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GIRIS

Yiiz yillardir uygulanmakta olan rejyonal anestezi cesitli avantajlari nedeniyle
bir ¢ok cerrahi girisimde tercih edilmektedir. Son zamanlarda gelisen teknoloji
ve modern lokal anestezikler sayesinde uygulanma insidansi artmaktadir.

Rejyonal anestezi, peroperatif ve oOzellikle postoperatif donemde analjezi
saglamasi, peroperatif morbiditeyi ve postoperatif hastanede kalis siiresini
azaltmast ve maliyeti diisiirmesi acisindan da uygun hastalarda genel anesteziye
gore tercih sebebi olmaktadir (1).

Rejyonal anestezi yontemlerinden biri olan ‘Rejyonal Intravendz Anestezi’
(RIVA), ilk kez 1908 yilinda, Alman cerrah August K.G. Bier tarafindan
uygulanmis ve "Bier Blok" adiyla tanimlanmustir. Dolasimi turnike ile engellenen
ekstremitede ven icine lokal anestezik soliisyon enjeksiyonu ile olusturulan
rejyonal blok tipidir. Ameliyat sonrast komplikasyonlarin az olmasi, maliyetinin
diisiik olmasi, kolay uygulanabilmesi nedeniyle sik tercih edilen bir yOntemdir.
Basta iist ekstremitede olmak iizere ekstremite cerrahisinde gerek giivenilirligi,
gerekse teknigin kolayligi nedeniyle yaygin olarak kullanilmaktadir (1-4).

RIVA’da kullanilan lokal anestezik hacminin yiiksek olmasi, turnike acildiktan
sonra analjezinin kisa stirmesi gibi dezavantajlar1 nedeniyle bu teknigi gelistirmek,
RIVA’nin etkinligini artirmak, turnike agrisin1 ve yetersiz postoperatif analjeziyi
ortadan kaldirmak icin lokal anesteziklere cesitli adjuvan ilaglarin (morfin,
meperidin, fentanil, alfentanil, sufentanil, tramadol HCI, nonsteroid antienflamatuar
ilaglar, noromuskiiler blokerler, ketamin ve klonidin) eklendigi bilinmektedir
(6,7,8,9).

Calismamizda; RIVA uygulamasinda en yaygin lokal anestezik ilag olan lidokaine

deksmedetomidin ve neostigmin eklenerek hemodinamik stabiliteyi etkilemeden



cerrahi analjezi baslangic zamaninin kisaltilmasi, perioperatif anestezi ve analjezi

kalitesinin artirilmasi ve postoperatif analjezi siiresinin uzatilmasi amaglandi.



GENEL BILGILER

Baslangicimi 1846 yili olarak bildigimiz modern anesteziyoloji bilimi tilkemizde
ozellikle 1930 yilindan itibaren ilerleme siirecine girmistir. Giintimiize kadar
gecen zamanda Ozellikle de son ceyrek yilda gerek genel anestezi gerekse de
rejyonal anestezi hizla gelismistir. Onceleri genel anestezi tercihi agirhik
kazanmisken son yillarda genel anestezinin yan etkileri ve komplikasyonlar
daha net olarak kamtlandiginda 1970’11 yillarla beraber rejyonal anestezi
teknikleri de tercih edilmeye baslanmistir. (4)

Rejyonal ya da diger bir deyisle bolgesel anesteziyi, bilin¢g kaybina yol agmadan
viicudun belli bolgelerindeki sinir iletisinin ve agri duyusunun ortadan

kaldirilmast olarak tanimlayabiliriz.(1,4)

REJYONAL ANESTEZININ SINIFLANDIRILMASI

1-Topikal Anestezi: Etki etmesi beklenen lokal etkili ajanin cilt veya miikoz
membran yiizeyine uygulanmasidir.

2-infiltrasyon Blogu: Anestezik ajanin kesi yapilacak doku icine enjekte edilerek
uygulanmasidir.

3-Alan Blogu: Cerrahin opere edece8i sahanin c¢evresindeki doku igine lokal
anesteziklerin enjekte edilmesi teknigidir.

4-iletim (Conduction) Anestezisi: Siklikla rejyonal anestezi seklinde kullanilir.
Anestezik soliisyonun sinir boyunca veya belli sinirlerce innerve edilen viicut
bolgesi i¢ine motor ve duysal innervasyonu kesecek tarz ve miktarda
uygulanmasidir.

Bu grupta kendi i¢inde:

a- Sinir Bloklar1 (mindr, major sinir bloklar1 ve pleksus bloklart)

b- Santronoroaksis Bloklar (spinal anestezi, epidural anestezi)



c-Intravaskiiler lokal anesteziklerle rejyonal blok (rejyonal intravendz ve rejyonal

intraarteriyel anestezi) olarak simiflandirilmistir.(1,4)

REJYONAL INTRAVENOZ ANESTEZI (RiVA)

Dolasimi turnike ile engellenen ekstremitede, bir ven i¢ine lokal anestezik soliisyon
enjeksiyonu ile olusturulan rejyonal blok olarak tanimlayabilcegimiz RIVA’nin
etki mekanizmast; dolasimin durdurulmasi sonucu gelisen iskemi ve anoksiye bagl
olarak damarlarda permeabilite artis1 ve lokal anestezik soliisyonunun damar disina
sizarak sinir liflerini bloke etmesidir. Kullanilan ajan dokuda kalict hasar
olusturmadan, gecici fonksiyonel bozulma yapar. Yontem basit ve hizhi etkilidir.
Teknik basarisizik orami diisiiktiir ve yiiksek giivenilirlik derecesine sahiptir.
Bundan dolay1 da ozellikle kisa siireli iist ve alt ekstremite cerrahi girisimlerinde

siklikla tercih edilir.(1)

Tarihcesi

Ik kez 1908 yilinda, Berlin Universitesinde cerrahi profesorii olan Karl Agust Bier
tarafindan tanimlanmigtir. Fakat teknigin uygulamasinin zor olmasi nedeniyle ¢ok
ilgi gormemigstir. Bier tekniginde; ekstremitenin proksimalinden ve cerrahi alanin
distalinden lastik bir turnike sarilmis ve sonrasinda iki turnike arasindaki bolgeden
infiltrasyon anestezisi ile siiperfisiyal bir vene, yonii perifere dogru olacak sekilde
kaniil yerlestirilmistir(2). Daha sonra % 0,25 veya % 0,5’lik prokainden iist
ekstremite icin 100 ml, alt ekstremite i¢in 150 ml enjekte edilmistir. Bier, iki
turnike arasindaki bolgede cerrahiyi hemen baslatacak kadar hizla gelisen ve
turnikenin distalindeki bolgede ise 15 dakika sonra olusan anestezik etki
tanimlamistir. Ancak bazi olgularda turnikenin agilmasi sonrasinda toksik sonuglar

izlemistir.



1931 yilinda Morrison, Bier blogunu modifiye ederek tekrar giindeme getirmistir.
Bu metodda tek bir turnike ve vene takilmis bir perkiitan kaniile ihtiya¢ duyulmus,
RIVA’nm etkisinin lokal anesteziklerin; major sinir gdvdelerine ve sinir liflerinin
uc kistmlarina direkt etkisi ile olustugu bildirilmistir(2).

Bu teknik 1963 yilinda Holmes’in % 0,5 lidokain kullanimina kadar sessiz
kalmistir. Holmes yayinladigi cesitli makalelerle bu teknigi tekrar giincel hale
getirmistir. Holmes modifikasyonunda; kan basinci degisiklikleri, kolun
kaldirilarak veya Esmarch bandajiyla kanin dikkatlice nasil bosaltilacagi, pndmotik
turnikenin kullanimi ve subkutan bant tarzinda lokal anestezik enjeksiyonu ile c¢iftli

pnomotik turnike agrisinin 6nlenilecegi yaymlamistir(2).

REJYONAL INTRAVENOZ ANESTEZININ ETKI MEKANIZMASI

RIVA teknigini ilk kullanan anestezist olan Bier, 1908 yilinda uyguladigi bu
teknigin mekanizmasini; ilk olarak enjeksiyonun yapildigi bolgedeki sinir uclarinda
direkt blok olustugu daha sonra da sinir govdelerinde derin blok gelistigi seklinde
aciklamistir(10,11).

Daha sonraki calismalar tamamen bu teoriyi ispatlamak iizerine yapilmistir ve
RIVA sonucu gozlenen cerrahi anestezinin cok cesitli ve tamamlayic
mekanizmalar ile olustugu sonucuna varitlmistir(11). Soyle ki;

1) Periferik kiiciik sinirlerin ve sinir u¢larinin blokaji (ilk etki)

i1) Proksimal bolgede sinir govdelerinin blokaji1 (esas anestezik komponent)

iii) Iskemi (sinir iletimi ve motor son plak fonksiyonun blokajr)

1v) Sinir govdeleri lizerine kompresyon (yavas komponent)

Yapilan ¢alismalarda iist ekstremiteye uygulanan 20 dakikalik turnike sonrasinda
ciltte "pinprick testi" ile komple analjezi ve anestezi olustugu da gosterilmistir. Bu
nedenle RIVA’nin iskemik komponenti sinir blokajinda esas belirleyici mekanizma

olarak kabul edilebilir. Turnikeye bagli metabolik degisikliklerle birlikte sinir
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iizerine olan direkt kompresyon, RIVA nin sinir blokajindaki major komponentleri
olmasa da, muhtemelen turnike agrisinin esas komponentidir(11).

Enjekte edilen lokal anestezigin dagilimi ve RIVA’nin sinir blokaji ile olan
iligkisini anlamak icin ekstremitelerdeki yilizeyel vendz anatomiyi, bu venlerin
derin venler ve sinir govdeleri icindeki venlerle olan baglantisin1 iyi bilmek
gerekir(11). Her ne kadar genis yiizeyel venlerin valvleri bulunsa da, bu venler
rolatif olarak yavas periferal lokal anestezik enjeksiyonu ile retrograd olarak
doldurulabilir. El sirtindaki bir venden 20 ml/dakika’lik enjeksiyon yapilirken genis
antekubital venlerdeki intraluminal basing 90 mmHg seviyelerine kadar yiikselir.
Kiiciik venlerde valv yoktur ve sinir gdvdelerinin veniilleri ile baglantili olarak
genis bir ag olusturup sinirin periferinden ¢ok merkezine ulasirlar(11).

Periferik sinirlerde afferent ve efferent lifler karisik olarak bulunurlar. Her bir sinir
lifi endondriumla cevrilidir ve intrandral uzanan vasa nervorum denen kapiller
pleksusu sarar. Kapillerler dogrudan kiiciik venlere direne olur. Birka¢ yliz adet
lifin olusturdugu demet ise perindoriumla kaplidir. Bunlar da kendi aralarinda
kiimeleserek epindriumla sarili olarak yer alirlar. Ekstremitedeki sinir govdesi pek
cok sinir fasikiiliiniin epindrium olarak adlandirilan bag dokusu tarafindan bir araya
getirilmesi ile olusur. Sinirleri besleyen kan damarlar1 epindrium i¢indedir.
Fasikiiliin ortasindaki sinir lifleri lipoproteinden zengin epindriumdan uzaktir ve
damarlar ile sinir aksonu arasindaki difiizyon bariyer tarafindan engellenmezler.
Lokal anestezigin sinir merkezinden perifere dogru olan bu difiizyonu RIVA’da

anestezinin sentripedal ilerlemesini aciklar.(11)

RIVA'nin etki mekanizmasina yonelik radyografik, radyoizotopik ve ndrofizyolojik
calismalar konuyu tam aydinlatmaya yetmemis ve anestezinin baslangic bolgesi ve

etki yerinin kiigiik sinirlerde ve sonlanma uglarinda oldugu diisiintilmiistiir.(11)
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Ozetlersek ilk olarak lokal anestezigin (LA) esas dagilim alaminda anestezi
olusurken, ilacin major sinir govdelerine difiizyonu ile tiim innervasyon alaninda
anestezi olusur. Iskemi ve sinir kompresyonu da sinir iletiminin ve motor

fonksiyonun kaybin1 belli bir dereceye kadar gii¢lendirir (10,11).

RiVA TEKNIGI

Her ne kadar hastalara rejyonal anestezi teknigi uygulanacaksa da genel anestezi
oncesinde oldugu sekilde acglik siiresini doldurmus olmalar1 gerekmektedir. Hasta
ameliyat masasina sirt listii yatirilir. Dirsekteki cerrahi girisimde ince bir vendz
kaniil 6nkol veya kubital fossaya yerlestirilir. Onkol ve eldeki ameliyatlarda, el
sirtinda bir ven secilir. Alt ekstremitedeki cerrahi girisimlerde ayak, ayak bilegi
veya bacagin alt kismindaki bir ven kullanilir. Ancak ven kaniilasyon yeri cerrahi
alandan uzaklastikca anestezinin basarisiz oldugu yoniinde bazi1 calismalar
bulunmaktadir(1,4). Aym1 zamanda herhangi bir intravendz ila¢ uygulamasina
thtiya¢ duyulmasi halinde kullanilmak tizere farkli bir ekstremiteden bir baska

venoz kaniilasyon gerceklestirilerek sabitlenir.

Cift kafli turnike veya iki havali turnikeden biri miimkiin oldugu kadar
ekstremitenin iist kismina yerlestirilir. Ekstremitenin kaninin bosaltilmasi ile daha
etkin blok saglanabileceginden tamamen kansiz bir ekstremite saglanmalidir. Kol
veya bacak askiya almip gogiisle 90 derecelik bir ac¢i yapacak sekilde viicut
seviyesinin iizerine kaldirilir, 2-3 dakika bu pozisyonda bekletilir. Venoz kanin tam
anlamiyla bosaltilabilmesi icin ekstremitenin proksimalinden baslanarak Esmarch

bandaj1 sarilir.(10)
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Kanin bosaltilmasinin yetersiz olmas1 halinde:

a. Yetersiz anestezi,

b. Ameliyat alaninda kan,

c. Enjeksiyon yerinde hematom olusumu,

d. Sistemik toksik reaksiyonlarin insidansinda artma,

e. Ciltte lekeli bir goriiniim (cutis marmorata) olusur. Ciltteki bu goriiniimiin 6nemi
yoktur, kanin basing etkisiyle derin venlerden subkutikiiler kapillerlere ge¢mesi

nedeniyle ortaya ¢ikar.(10)

Hasta, bandaj ve bundan sonra sisirilecek olan turnikenin olusturacagi rahatsizliga
kars1 uyarilir. Bu agri; anestezi yerlesip, alttaki turnike sisirilene ve iistteki turnike
indirilene kadar (15 - 20 dakika) gecer. Bu uygulamaya karsin bazi hastalarda ilave
bir sedasyon veya yiizeyel bir anestezi gereksinimi olabilir. Ustteki turnike sistolik
arter basincinin lizerinde bir basinca kadar sisirilir(1,10). Bu basinca okliizyon
basinci denir. Geleneksel olarak iist ekstremitede en az 250 mmHg veya sistolik
arter basincinin 100 mmHg {izeri, alt ekstremitede 300 mmHg veya sistolik arter

basincinin iki kat1 olacak sekilde sisirilmektedir(4).

Bu islemden sonra ekstremite, hazirlanmis olan masaya yerlestirilerek venoz kaniil
vasitasiyla lokal anestezik ajan iist ekstremitede 40 -50 ml ve alt ekstremitede 80-
100 ml hacimde, yavas olarak, bosaltilmis venoz sistem i¢ine enjekte edilir. Kaniil
cikarilir ve bu noktaya 2-3 dakika siireyle basin¢g uygulanir. Venden Kkiiciik bir
miktar lokal anestetik gelebilir ancak, iyi bir bandaj uygulanmis ve turnike de etkin
ise hi¢ kan gelmez. Lokal anestezinin Ozelligine gore 5-15 dakika icinde
ekstremitede tatmin edici bir analjezi ve anestezi olustuktan sonra alttaki turnike

daha Once belirtilen basinca kadar sisirilir ve tistteki turnike indirilir. Bu uygulama
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ile distal turnike analjezi saglanan alan icinde kalmis olur ve ilk turnikenin neden

oldugu agr1 ortadan kalkar.(10)

Ekstremite hazirlanir, pozisyon verilerek cerrahiye izin verilir. Cerrahinin bitimini
takiben turnikenin ac¢ilip dolagimin tekrar saglanmasi agsamasina gelinir. Ameliyatin
sonunda turnike yavas yavas ve kademeli olarak indirilmelidir. Boylece yiiksek
dozdaki lokal anestezigin aniden dolasima ge¢mesi nedeniyle olusabilecek bir
sistemik toksik reaksiyon Onlenmis olur. Yapilan ¢alismalarda turnikenin “siklik”
yani aralikli teknikle indirilmesi 6nerilmektedir(12).

Ameliyat sonunda turnikenin kademeli indirilmesi 30 dakikadan daha kisa siiren
cerrahi girisimler icin sarttir. Cerrahi girisimin 30 dakikadan daha uzun siirmesi
halinde doku i¢ine sizmis olan lokal anestetik soliisyon bu siire sonunda toksik
reaksiyon olusturacak seviyede bir hizla tekrar damar i¢ine donemez, bu nedenle
sistemik toksik reaksiyon olusmaz ve turnikenin tekrar tekrar indirilip sisirilmesi

ameliyat alaninda kanamay1 artirabilir(10,11,12).

Rejyonal intravendz anestezi ile iistteki turnikenin alt kenarindan perifere dogru
hem duyusal hem de motor blok olusur. Duyusal blok genellikle motor blokdan
daha derindir. Turnikenin c¢ikarilmasini izleyen 5-10 dakika icinde duyusal ve

motor fonksiyon geri doner.(12)

Lokal anestezigin sistemik dolasima karigsmasina bagli olarak gelisebilecek yan

etkilerinin gézlenmesinin ardindan islem tamamlanmis olur(4,10).

Ekstremite kanminin bosaltilmasi:

Ekstremite kaninin bosaltilmasi isleminin, iv anestezik ajanin kanla dilitye olmasini
engelledigi ve bunun sonucunda da daha yiiksek konsantrasyon sagladigir kabul
edilmistir. Asil 6nemli olan ekstremitenin vaskiiler kompartmaninin kollapsidir.
Vaskiiler kompartman bosaltilmadan yapilan enjeksiyonlar anestezik soliisyonun

ekstremiteye tam olarak distribiisyonunu engeller. Enjeksiyon yapildiginda ortaya
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cikan leke seklindeki eritem alanlari, ekstremitede kalan kanin daha derin
dokulardan cilt alti kapillerlere dogru yoOnelmesiyle ortaya c¢ikar. Bu alanlarin
olusmasi anestezik soliisyonun distribiisyonunun iyi oldugunu gosterir(10,11).
Anestezik soliisyonun enjeksiyonu Oncesinde ekstremite kaninin bosaltilmasi
zorunludur. Bu islemin tam olarak yapilmasi anestezi kalitesini arttirir. Bu iki
basamakli olarak saglanir;

1-Ekstremitenin yiikseltilmesi: Yercekimi tekniginde, ekstremitenin en az 2

dk siireyle yiikseltilmesi gerekir. Venoz sistem oldukc¢a 1yi drene olur ancak tam
bosalmaz. Bu nedenle sonrasinda Esmarch bandaj1 teknigi kullanilir.

2-Esmarch bandaji: Ekstremitenin distalden proksimale dogru sikica sarilmasi

ile uygulanan bu teknik vendz sistemi etkin bir sekilde bosaltir(2,13)

Enjeksiyon oncesi iskemi:

Ekstremitenin vendz bosaltim sonrasinda lokal anestezik enjeksiyonu yapilmadan
saglanan 15-20 dakikalik iskemi rejyonel teknigin etkinligini ve hizini arttirir. Bu
iskemik donemin gereken lokal anestezik miktarin1 azalttig1 gosterilmistir(11).

Bell ve ark.(14) enjeksiyon Oncesi arteryel okliizyon 6nermislerdir. Burada bandaj
ve turnike sisirilerek anestezik ajanin uygulanmasindan once 20 dakika kadar
yerinde birakilir. Bu yontemin anestezik baslangi¢ hizini arttirdigi, siiresini uzattigi
ve daha 1yi anestezi sagladigi ileri siirlilmektedir. Ayrica bu yontemle daha diisiik
doz ve voliimde anestezik soliisyonlarin etkili oldugu gosterilmistir. YOntemin

mekanizmasi tam olarak aciklanamasa da doku hipoksisi, arteriyel CO2 yiikselmesi,

PH degisiklikleri veya artmis laktik asit birikimi ile olusan lokal metabolit
degisikliklere bagh olabilecegi diistiniilmektedir. (14)
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AVANTAJLARI:

1-Giivenli ve etkin olusu,

2-Kolay uygulanabilir olmast,

3-Anestezinin hizli baglamasi ve sonlanmasi,

4-Komplikasyon ve mortalite insidansinin diisiik olmast,

5-Giiniibirlik cerrahide, hastalarin nadiren derin sedasyon ve genel anestezi
gerektirmesi nedeniyle c¢ok kisa siirede anestezi derlenme odasindan
cikarilabilmeleri ve taburcu edilebilmeleri,

6-Genel anesteziye oranla % 70-80 ekonomi saglamasi,

7-Lokal anestezik ajana bagli olusabilecek herhangi bir santral etkinin hizla
diizelmesi,

8-Acil ekstremite cerrahisinde hastalarin uyanik kalmasi, agir sedasyon ve genel
anestezi gerektirmemesi, dolayisiyla aspirasyon riskinin minimal olmasidir(1-
3,22).

DEZAVANTAJLARI:

1-Mutlaka turnike gerektirmesi,

2-Turnike agrisinin ortaya ¢ikabilmesi,

3-Ameliyat siiresinin turnike siiresi ile sinirli olmast,

4-Esmarch bandaji kullanilmadigi takdirde lokal anestezik ajanin sistemik dolasima
gecmesi sonucu toksik reaksiyonlarin ortaya cikabilmesi,

S-Postoperatif analjezi saglamamasidir(1-3,22).

Pnomotik Turnike

1873’te Esmarch, Esmarch bandajin1 ve 1904’ te Cushing pnomotik turnikeyi
kullanmiglardir. RIVA icin oldugu kadar cerrahide daha net ameliyat sahasi
saglamak amaciyla da turnike kullanilir. Bu sekilde kan kaybi Onlenmis, ayrica

anatomik yapilarin daha rahat goriilmesi saglanmis olur(4).

16



Esmarch bandaji kullanilan ilk turnikedir. Esmarch bandajinin dezavantaji,
olusturulan yiiksek basinclardir. 1000 mmHg {iizerine ¢ikabilen yiiksek basinglar
gozlenmistir(4). Esmarch bandajimin bu dezavantajlar1 géz Oniine alinarak, tek
basina turnike amach kullanilmasi terk edilmis olup sadece ekstremiteyi bosaltmak
amaciyla kullanima devam edilmektedir(4, 13).

1904 yilinda Harvey Cushing pnomotik turnikeyi kullanima sokmustur. Pnémotik
turnike ile ekstremiteye uygulanan basin¢ manometre vasitasiyla goriilebilmekte ve
cok yiiksek basinglara cikilmasi bu sekilde Onlenebilmektedir(4). Cift kafh
pnomotik turnike kullanimi, turnike agrisim1 6nlemede lokal anestezik kremden
veya turnike altina halka seklinde uygulanan subkutan sinir blogundan daha
etkilidir (15).

Turnike Basinci

Turnike kullanilmasindaki amag, kansiz bir cerrahi saha saglamak veya lokal
anestezigin sistemik dolasitma katilimini engellemek oldugundan kaf basincinin
arteryel ve venoz kan kacagim Onleyecek kadar yiiksek olmast gerekir.
Uygulanacak basing, arteryel kan gecisini Onleyecek ve hemostazisi bozmayacak
en disiik degerde olmalidir. Bu basing degerine okliizyon basinct denilmektedir.
Okliizyon basinct; kan akiminin durmasi, arteriyel nabzin palpe edilememesi, pulse
oksimetre veya Doppler kullanimi ile teyit edilebilir(13,15,16).

Hemostazisi saglayacak minimum turnike basinci ¢esitli faktorlere dayanir;
1-Ekstremite boyutu: Uyluk iizerinde koldakinden daha yiiksek basinglara ihtiyac
duyulur(1,4).

2-Kaf tipi ve kaf genisligi: Kafin genisligi arttik¢ca kanin akimini1 engellemek i¢in
gerekli olan kaf basinci azalir. Genis kaf ile doku kompresyonunun iletilmesi daha
iyi saglanir. Ozellikle alt ekstremite i¢in 7 cm’lik kaflar tercih edilmelidir(4, 15).
3-Periferik vaskiiler durum: Yiiksek kaf basinglari, Ozellikle hipertansif ve

elastikiyeti bozulmus kalsifiye damarlar1 olan hastalarda gerekli olabilir(13).
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4-intraoperatif sistolik kan basin¢ araligi: Ust extremite icin bazal sistolik
basincinin tizerine 50-75 mmHg eklenmesi, alt extremte icin ise 75-100 mmHg’ ik
turnike basincinin arttirilmasi yeterli olabilmektedir(13- 17).

Turnike Zamam

Bir ekstremiteye RIVA uygulanabilmesi icin gerekli olan turnikenin minimum ve
maksimum kullanim siirelerinden s6z edilmektedir.(13)

Minimum siire: RIVA’da turnike kullaniminda minimum 15-25 dakikalik siire

onerilmektedir(24). Burada amag sistemik toksisiteyi engellemektir. Iskemik kolda
9%0.5’1ik lidokainden 2.5-3 mg/kg kullanimimi takiben 5.dakikada turnike agildiktan
sonra 4-6 pgr/ml venoz lidokain diizeyleri elde edilmisken, 3 mg/kg dozda lidokain
uygulamasint takiben 45 dk. sonra turnike agildiginda pik plazma lidokain
diizeyleri 1.5 pg/ml bulunmustur(1,12).

Maksimum siire: Literatiirde uygulanan maksimum giivenli turnike siiresi 1-3 saat

arasinda olmakla beraber, genelde {ist ekstremitede 1.5-2 saat arasinda
uygulanir(15). Iskemik bolgede histolojik degisiklikler 1 saatin iizerinde turnike
uygulanmasi sonrasinda olugmakta, ancak kas dejenerasyonu ve hiicre nekrozu 2-3
saatten sonra baglamaktadir(11,13,16). Yine hayvan ¢alismalarina gore iskemik kas
hasarin1 6nlemek i¢in turnike siiresi 90 dakika ile sinirlandirilmalidir(16).

Turnike kullaniminda en giivenli zaman, uygulamanin en kisa tutuldugu zamandir.
Turnike acilmasi:

Cerrahi bitiminde lokal anestezigin yliksek sistemik diizeylerinden kaginmak icin
turnike basinci bir plan dogrultusunda indirilmelidir.Giiniimiizde daha planl “siklik
deflasyon teknigi” onerilmektedir(12). Bu teknige gore;

-Turnike basinci sifira kadar indirilir ve hemen tekrar sigirilir,

-1 dakika sonra turnike basinci tekrar sifira indirilir ve 10 saniye sonra tekrar

sisirilir,
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-2 dakika sonra turnike basinci tekrar sifira kadar indirilir ve 30 saniye sonra tekrar
sigirilir,
-3 dakika sonra turnike basinci tamamen sifira indirilir.
Deflasyon fazlarinda arastirmaci bas donmesi, fenalik hissi, agizda metalik tat,
kulak ¢inlamasi, ¢ift gérme gibi sikayetleri sorgulamalidir. Bu semptomlarin varligi
lokal anesteziklerin ciddi kan diizeyinin olustugunu gosterir. Turnikenin lokal
anestezik enjeksiyonundan sonra en az 20 dakika indirilmemesi, 2040 dakika
arasinda siiren operasyonlarin bitiminde siklik deflasyon tekniginin uygulanmasi
onerilmektedir. 40 dakikanin {izerinde siiren operasyonlarda turnike tek asamada
indirilebilir(12,13).
Turnike uygulamasinin kontrendike oldugu durumlar:

Periferik vaskiiler hastaliklar (Reynaud hastalig)

Ciddi yaralanmis / travmatize ekstremite

Periferik noropati veya santral sinir sistemi bozuklugu

Ilgili ekstremitede ciddi enfeksiyon ,derin ven trombozu enfeksiyon, artroz/ aktif

artrit bulunmasi ,cilt problemler

A-V fistiil

Yeterli ekipmanin bulunmamasi

Orak hiicreli anemi(1, 13)

Turnike kullammmyla olusabilen problemler ve komplikasyonlar

1-Voliim yiiklenmesi: Ekstremitedeki kanin bosaltilmas1 sirasinda periferik
dolasimdan santral dolastma kanin ototransfiizyonu ile gerceklesir(13).
Bradford’un(17) c¢alismasinda tek bir bacagin kaninin bosaltilmasini takiben
turnike uygulandiginda; santral vendz basin¢g’da (SVB) 9,7 cmH2O’luk bir artis
goriiliirken, iki bacaga turnike uygulandiginda SVB’daki ortalama artisin 14,5
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cmH20’ya ulagsmakta oldugu; yine ayni calismada her iki bacakta kanin
bosaltilmasini takiben santral sirkiilasyonda 700-800 ml artis oldugu saptanmustir.
2-Pulmoner emboli: Ozellikle immobilize hastalarda gelisebilir. Postoperatif
donemde yeni olusan kalp bloklar1 ve kardiyovaskiiler kollaps ile pulmoner emboli
tanis1 akla gelir. Trans6zofajiyel ekokardiyografi ile tan1 konulabilir(18).

3-Cilt travmasi: Turnikenin diizgiin yerlestirilmemesine veya turnike altindaki
destegin yeterli olmamasina baglh ciltte basing travmasi ile abrasyon, ekimoz ve
odem gelisebilir(13).

4-Turnike basarisizhigi: Yetersiz turnike basinci, kalsifiye sikistirilamayan
arterler, kanin yetersiz bosaltilmasi ve turnikenin sizdirmasi nedeniyle turnike
yeterli hemostaz yapamaz(13).

5-Metabolik - kan gaz1 degisiklikleri: Iskemik turnike altindaki bolgede hipoksi,
hiperkapni, asidoz, hiperkalemi ve laktik asidemi izlenmektedir. Bu degisiklikler
hafiftir ve tolere edilebilir(13,16).

6-Turnike agrisi: Turnike kullanilmasinin sik karsilasilan bir komplikasyonudur
ve turnike sarildiktan 30-60 dakika sonra hastalarin % 66’sinda goriiliir.(13,14,15)
Siddetli, kiint, siz1 tarzinda, turnike bolgesinde veya kafin hemen distalinde,
ekstremitede yeterli anestezi diizeyine ragmen gelisebilen agridir. Mekanizmasi
tam bilinmemekle birlikte agrinin olusmasinda; sinir gévdesine olan dogrudan
iskemik etki veya anaerobik metabolizmanin lokal iirlinlerine baghh major duysal
innervasyonunun etkilenmesi sorumlu tutulmustur(19).

Turnike agrisinin; turnike genisligi, sisme basinci, turnikenin sag veya sol
ekstremitede olmas1 veya turnike siiresi ile baglantis1 gdsterilememistir. (20)
Turnikenin indirilmesinden sonra ekstremitenin reperfiizyonu ile baglantili olarak
farkli bir agr1 da goriiliir. Bu duyu hastalar tarafindan yogun, vibratuar karakterde,
karincalanma seklinde tarif edilmekte ve kimi zaman turnike indirilmeden hemen

onceki agridan daha yogun olabilmektedir(20).
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7-Turnike hipertansiyonu: Genelde olgularin %11-66’sinda goriiliir. Turnike
agrist1 ile es zamanh olarak asagr yukari 30-60 dk.da goriiliir. Etyolojisi
bilinmemektedir(13,17).

8-Kas hasarlanmasi: Kaslar, iskemik hasara sinirlerden daha yatkindir. Turnike
stiresi arttikca selliiler hipoksi, asidoz ve ekstremitede sogukluk olusur. Kastaki
histopatolojik hadise 30-60 dakikalik turnike siirelerinde agikca izlenir. Seliiler
nekroz ve endotelyal kapiller kacis 2-3 saatlik iskemi sonrasinda olusur. Bu
degisiklikler turnikenin indirilmesinden sonraki 24 saatte gelisir ve pik
yapar(15,16).

9-Doku hasari: Turnike siiresi ve basincindan bagimsiz olarak turnike indirilmesini
takiben ortaya cikar. Ekstremitede ddem en sik goriilen hasarlanmadir. Bu etkinin
yarist bosaltilmis kanin geri donmesine, kalan yaris1 ise post-iskemik reaktif
hiperemiye sekonderdir. Kompartman sendromu nadirdir(13,16).

10-Post-turnike sendromu: Turnike ag¢ilmasini takiben, sismis, kati, soluk
ekstremitede ayn1 zamanda gii¢siizlik olmasi ancak paralizi goriilmemesi ile
karakterizedir. Turnike sonrasinda olusan O6demin etyolojide rolii esastir, 1-6
haftada normale doner(13).

11-Hematom, kanama: Turnike indirilmesine bagli hemodinamik degisiklikler
akut kan kaybini potansiyalize edebilir(13).

12-Norolojik hasar: Paresteziden tam paraliziye kadar genis bir spektrumda
goriilebilir. Ust ekstremitede radyal sinir en ¢ok hasar goren sinirdir. Anatomik
pozisyonun kemige yakin olusu, aradaki yastik dokunun zayif olmasina bagl
olarak siklikla etkilenir. Turnike siiresinin 3 saatten az oldugu durumlarda
iskemiden ziyade sinir kompresyonu suclanmaktadir. Kompresyona bagh
hasarlarda, kaf basincinin 500 mmHg altinda oldugu ve sinir iletiminin 30 dk. siire

ile kesildigi durumlarda sinir hasart histolojik olarak gosterilebilir(13,20).
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13-Lokal anesteziklerin toksisitesi: Yeterli voliimde lokal anestezik intravaskiiler
yatagi doldurdugunda ila¢ once kapillerlere, sonra siiratle ekstraseliiler mesafeye ve
sonugta dokuya ulasir. Lokal anestezik kritik diizeylerde genel dolasima ulasirsa
toksik reaksiyonlar olusabilir. Cogunlukla turnike acildiktan hemen sonra goriiliir
ve ilacin plazma diizeyi ile baglantilidir. Kullanilan ilaca ve doza bagli olmak tizere
sistemik yan etkiler esas olarak norolojiktir ve % 2,1 ile % 67,3 insidansa sahiptir.
Hipotansiyon ve bradikardi gibi kardiyovaskiiler etkiler nadirdir.

Prilokain kullanimi ile methemoglobinemi goriilebilir ancak 600 mg’in altindaki
dozlarda genellikle goriillmez(4,13,23).

Toksik reaksiyonlarin diger nedenleri turnikenin yetersiz basingta sisirilmesi,
turnikenin ¢ok erken veya kazara acgilmasidir. Vaskiiler okliizyon siiresi ve
anestezik soliisyonun rejyonal vaskiiler alanda kalis siiresi, lokal anestezik ajanin
turnike acilimi sonrasi genel dolasima katilim konsatrasyonunu belirgin olarak
etkilemektedir. Cift turnike sisteminde proksimal turnikenin distal turnike tam
sisirilmeden acilmasi1 da ajanin sistemik dolasima katilmasimi saglayacagi igin

toksik diizeylere neden olabilir(4,13).

Ekstremitede konjesyon olusumu:

RIVA sirasinda koldaki ven6z basinclarin artmasi lokal anestezik ajanin turnikeden
sizarak sistemik dolasima kagmasina yol acabilir. Bu durum turnike basing
yetersizligi sonucu ortaya ¢cikmaktadir. RIVA sirasinda konjesyon olusmast, biiyiik
miktarda lokal anestezigin sistemik dolasima kactigin1 gostermektedir. Sistolik
arter basincinin turnike basincimi astigi anda ekstremitede konjesyon olusmaya
baslar. Bu durum hem yetersiz analjeziyle sonlanmakta hem de toksik reaksiyon
riskini arttirmaktadir. Ekstremitede konjesyon olustugunda lokal anestezik ajan
enjekte edilmemeli ve eger enjeksiyon sirasinda fark edilirse islem

sonlandirilmalidir(21).
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RIVA uygulamasinda lokal anestezik soliisyonun sistemik dolasima sizmasina
neden olabilen yiiksek vendz basinci etkileyen faktorler; enjeksiyonun yeri,
ekstremitelerin bosaltilmasi, enjeksiyon hizidir.(1,4)

i)Enjeksiyon yeri

Anestezik soliisyonun enjeksiyon yeri ne kadar periferde olursa anestezi o kadar
hizli1 ve basarili olur. Bu amagla distal yiizeyel bir ven secilir. Bir calismada el
istiine yerlestirilen igneler ile blok basar yiizdesinin 6n kol veya antekiibital vene
yerlestirilmesinden oldukca fazla oldugunu gostermistir(10,22).

Proksimal venlerde enjeksiyonla daha yiiksek ven6z basing gelisir. Proksimal
bolgede vendz basing turnike basincini asar ve lokal anestezik sizintisina neden
olur. Bu da enjeksiyonlarin bilek veya eldeki distal venden yapilmasi gerektigini
dogrular(1,2,10).

ii)Extremite bosaltilmasi

Ekstremite tam bosaltilmazsa lokal anestezigin bosalma basinci rezidiiel venoz kan
voliimiine eklenir ve daha biiyilk bir vendz basin¢ meydana gelir. Bu nedenle
ekstremitenin mutlaka Esmarch bandaji ile bosaltilmasi onerilir.

iii)Enjeksiyon hizi

Hizli enjeksiyon daha yiiksek basinca yol acacagindan ortalama 90 saniye siirecek

ve 0.5 ml/sn’yi asmayacak bir enjeksiyon hizi uygulanmalidir(22).
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RIVA’NIN KULLANIM ALANLARI VE ENDIKASYONLARI

Ust ve alt ekstremitelerde, turnikenin altinda kalan bolgede, bir saat veya daha kisa
siiren cerrahi girisimlerde RIVA tercih edilebilir.

Ozellikle turnike uygulanmasi gereken on kol ve el cerahisi ameliyatlar1 icin
uygundur (insizyon, drenaj, timor rezeksiyonu, yabanci cisim c¢ikarilmasi,
laserasyon onarimi, tendon operasyonlari, sinoviyektomi, De Quervain tendiniti,
trigger finger, kistik higroma, minér amputasyonlar, ganglionektomi, Dupuytren
kontraktiirii gibi yumusak doku ameliyatlari, Colles kirigi, ayak amputasyonu gibi).
Ayrica yash hastalar, ASA degerlendirmesi I-III olan hastalarda giivenle tercih
edilebilir(1,2,4).

KONTRENDIKASYONLARI:

1-Lokal anestezik ilaglara karsi bilinen allerji varhgi,

2-Hastanin kabul etmemesi,

3-Tromboflebit ve arteriyosklerotik damar hastaliklari,

4-Raynoud hastaligi,

5-Arteriyo-venoz fistiil,

6-Skleroderma,

7-Orak hiicreli anemi,

8-Operasyon bolgesinde genis yanik, laserasyon ve enfeksiyon,

9-Myastenia gravis gibi noromiiskiiler hastaliklar (lokal anestezik ajanlar az da olsa
noromiiskiiler blok yapabilir),

10-Dekompanse kalp yetmezligi olanlar ve dijitalize hastalar (lokal anestezik
ajanlar kalpte kinidin benzeri etkiye neden olabilir),

11-Kanama bozuklugu,

12-Epilepsi,

13-Koopere olmayan hastalar,

14-Diiskiin ve malnutrisyonlu hastalar (lokal anestezik toksititesi artabilir),
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15-Karaciger fonksiyon bozuklugu (1-3).

YAN ETKILERi

Yan etki insidansi yaklasik % 1-5 arasindadir(1-3,10). Santral sinir sistemi
reaksiyonlari, konvulziyonlar, sersemlik, oryantasyon bozuklugu, bilin¢
bulanikliligi, solunum zorluklari, dilde pelteklesme gibi semptomlar yiiksek plazma
diizeyleri ile korelasyonlu olarak goriilmektedir. Santral sinir sistemi toksik
reaksiyonlart disiik dozlar kullanilarak ve turnikenin aralikli acilmasi ile
engellenebilir.

Direkt iv enjeksiyon, alfa aktivitesinde diisme, diisiik frekans-yiiksek amplitiid
dalgalarinda artma gibi EEG degisikliklerine neden olmaktadir. RIVA sonrasinda
turnike agilmasi ile benzer EEG degisiklikleri nadir olarak not edilmistir.

RiVA’da prilokain kullaninuni takiben IgE bagimli olmayan anafilaktoid cilt
reaksiyonlarinin goriildiigi bunun da prilokain i¢ine eklenen antimikrobiyal
metilparabene bagli olustugu bildirilmistir(23). Sedasyon olusturmasi nedeniyle
giiniibirlik cerrahide kullanildiginda RIVA sonrasinda hastalarin trafikte aktif
olarak bulunmamas1 6nerilmektedir.

EKG degisiklikleri ise hafif bradikardi ve T dalgas1 amplitiidiinde kii¢iik azalmalar
veya disritmiler olarak rapor edilmistir. Nabiz ve kan basinci degisiklikleri belirgin
degildir(23).

AGRI

Agri, genellikle doku zedelenmesine bagli yani nosiseptif nitelikte bir duygudur.
Akut agr1 her zaman nosiseptif nitelikte olup, neden olan lezyon ile agr1 arasinda
zaman, yer ve siddet bakimindan yakin bir iligski bulunur. Agrinin elektrofizyolojik
niteligi hakkinda iki zit goriis bulunmaktadir.

Impuls kalibr teorisi ise; 6zel agr reseptorlerinin, sinirlerinin ve iletim sisteminin
olmadig1 esasina dayanir. Buna gore agri; non-spesifik periferik reseptorlerle sinir

liflerinin siddetli bir sekilde uyarilmasinin bir sonucudur.
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Spesifite teorisi; agri duygusu impulsunun dogrudan zedelenen dokudan SSS’ne
iletimi ve sonra kortekse ulasmasini savunur. Bu teori deneysel bulgularla daha ¢ok
ortiistiigii icin genellikle kabul edilen goriistiir.

Sinir lifleri A, B, C olarak 3 gruptur.

A lifleri: Miyelinli somatik sinir lifleridir. Bunlar da A-alfa, A-beta, A-gama
ve A-delta olarak ayrilirlar. A lifleri i¢inde en kalin olam A-alfa lifleridir.

B lifleri : Miyelinli pregangliyonik sinir lifleridir.

C lifleri : Myelinsiz sempatik postgangliyonik ve agriy1 ileten liflerdir. Caplari en
kiiclik olan gruptur(3A).

Belli captaki her sinirde iletimi durduracak, minimum bir ila¢ yogunlugu (Cm)
mevcuttur ve sinir lifinin ¢api, ortamin pH’s1, kalsiyum konsantrasyonu ve sinir
uyar1 hizi gibi faktorlerden etkilenir(1,24).

Agr1 impulslar1, dokulardan; A-delta ve C grubu ufak capli duyusal sinir lifleri
icinde omuriligin arka boynuzundan substansia geletinosadaki ikinci noronlara
tasiirlar. Bu liflerin hiicre kismu arka koklerdeki spinal ganglionlarda bulunur.
Dokunma, derin duyu ve diger bazi diger duyu modalitelerini periferden omurilige
tastyan kalin A-alfa liflerinin agr1 yollart ile direkt bir iligkisi yoktur. Substansia
geletinosadaki ikinci agri noronu aksonlart omurilik diizeyinde kontrlateral tarafa
gecerek omurilik beyaz cevherinin anterolateral funikulusunda seyreden iki
assendan yolak olusturur. Spinotalamik yolak, talamusun ventrolateral ¢ekirdeginde
sonlanirken, talamusun posterolateral cekirdegindeki tii¢iincii néronun aksonlari
post-santral girusa girer. Spinoretikiilodiensefalik yolak aksonlarinin biiyiik kismi
beyin sapinda medyal retikiiler formasyoda sonlanir. Buradaki hiicrelerin aksonlari

da talamustaki ad1 gecen cekirdeklere impuls iletirler(24).
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LOKAL ANESTEZIiKLER

Periferik sinirlerde impulslarin sinir lifi boyunca ilerlemesine veya sinir uclarinda
uyarilarin dogmasina gecici olarak engel olan maddelere lokal anestezikler
denir(25). Lokal anesteziklerin etkisi altinda sinir lifinde eksitasyon esigi yiikselir,
impulsun iletim hiz1 azalir, sonugta iletim tam olarak bloke edilir(4,23,25).

Lokal anesteziklerin temel etki mekanizmasi; Ca iyonlarim1 baglandiklar1 membran
reseptorlerinden ayirarak sinir membranini stabilize etmek ve depolarizasyonuna
engel olmaktir. Aksiyon potansiyeli olusumu yavaslayarak once iletim yavaglar,
sonra tamamen durur. Bundan sonra permeabilite artis1 olmayacagindan anestezi
saglanmis olur.

Lokal anestezikler genellikle sekonder veya tersiyer amin bilesikleri yani bazik
bilesikler olup suda c¢oziinmezler(3,23,25). Lokal anestezik ila¢g molekiiliinde
hidrofolik,ara zincir,lipofilik grup olmak iizere ii¢ kistm ayirt edilir.

Lipofilik grupla ara zincir arasindaki bagin ester veya amid olmasina gore iki sinifa
ayrilirlar(2,23).

Ester yapili lokal anestezikler: Kokain, prokain, klorprokain, tetrakain.

Amid yapih lokal anestezikler: Lidokain, bupivakain, ropivakain, artikain,
prilokain, dibukain, mepivakain, etidokain.

Iki grup arasindaki temel farklar;

1. Ester bag1 esterazlarca hizla hidrolize olurken amid bagi karacigerde mikrozomal
enzimlerce yikilmaktadir.

2. Amid grubu ilaglar ester grubuna gore daha stabildir.

3.Ester tipi ilaglarin metabolizmasi sonucu ortaya ¢ikan para-amino benzoik asit az
sayida da olsa alerjik reaksiyona sebep olabilmektedir. Amid tipi ilaglarda alerjik

reaksiyon nadirdir.
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RIVA’da etki ve yan etkiler acisindan en uygun olabilecek lokal anestezik ajan
konusu halen tartismalidir. Ge¢gmiste ve giiniimiizde en ¢ok kullanilan ajan lidokain
olmustur. RIVA’da kullanilan diger lokal anestezikler ise prokain hidroklorid, 2-
klorprokain, mepivakain, prilokain, bupivakain, artikaindir(2,3,23,25). Bupivakain
kullaniminda santral sinir sistemi reaksiyonlarinin sik goriilmesi ve turnike hatasi
olmadan toksisite goriilebilmesi nedeniyle Food and Drug Administration (FDA)

tarafindan 1983’de RIVA’da kullanim yasaklanmstir(26).

LIDOKAIN

Lidokain; amid grubu lokal anestezik ajan olup, orta etkili, 1s1, asit ve alkalilerden
etkilenmeyen stabil bir ilactir. Infiltrasyon anestezisinde, ekstremite bloklarinda,
kaudal, epidural, spinal bloklarda, topikal anestezide ve RIVA’da tercih edilen bir
ajandir(1).% 0.5, % 1, % 1,5, % 2’lik soliisyonlart mevcuttur. Etki siiresi 1-3
saattir. Epinefrin ilavesi ile beraber etki siiresi uzamaktadir. Ayrica epinefrin
lidokainin absorbsiyonunu yavaslatarak kan seviyesini azaltir ve sistemik toksik
reaksiyon meydana gelme potansiyelini minimalize eder.

Farmakodinamik:

Lidokain lokal anestezik etkisini sinir hiicresi membraninin sodyum ve potasyum
iyon gecirgenligini degistirerek gosterir. Ilacin anestezik etkisi 2 -5 dakika icinde
ortaya ¢ikar ve en az 15 dakika siirer(23).

Farmakokinetik:

Absorpsiyon hizi ve derecesi ilacin dozuna, uygulanan bolgeye ve uygulama
stiresine gore degisiklik gosterir. Lidokainin plazma proteinlerine baglanmasi ilacin
ve al-asit-glikoprotein konsantrasyonuna baglidir. Deri ve mukozadan absorbe olan
lidokain belli bash olarak karacigerde metabolize olur. ilacin yaklasik % 90’1
metabolitleri seklinde, %10’u degismeden idrarla atilir. Doz aralig1 4-7 mg/kg (23).
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Klinik kullanima:

1) Kornea anestezisinde (% 4),
2) Infiltrasyon anestezisinde (% 0.25 - % 0.5),
3) Epidural anestezi ve sinir bloklarinda % 1.5 - % 2),
4) Spinal anestezide (% 5),
5) Antikonvulsif etkisiyle status epileptikusta,
6) Antiaritmik etkisiyle ventrikiiler kaynakli aritmilerde bolus, infiizyon seklinde,
7) Barbituratlar ve genel anesteziklerle beraber dengeli analjezi ve anestezi
saglamak amaciyla.
Kesin Kontrendikasyonlari:

1) Bilinen alerji Oykiisii olanlar,

2) Malign hipertermi hikayesi olanlar,

3) Siddetli sinoatriyal, atriyoventrikiiler ve intraventrikiiler bloklar(23).
Relatif Kontrendikasyonlari:
Lidokain HCI agir kalp yetersizligi, hipovolemi, sok ve karaciger ile bobrek
yetersizligi olanlarda dikkatle kullanilmalidir. Bu hastalarda doz yariya
indirilmelidir.
Yan Etki:
Baslangicta uyusukluk, paresteziler, ataksi, dizatri, nistagmus, dezoryantasyon gibi
nispeten hafif SSS belirtilerine neden olur. Bunlar ortaya ciktiginda doz
azaltilmazsa konviilsiyonlar, solunum depresyonu ve koma gelisebilir. Ozellikle
karaciger hastaligt ve kalp debisinin diisik oldugu durumlarda doz

azaltilmalidir(23,25).
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RIVADA KULLANILAN ADJUVAN MADDELER

RiVA’da anestezi baslangicim1 hizlandirmak, lokal anestezik dozunu azaltmak,
turnike agrisim1 hafifletmek ve postoperatif analjezi siiresini uzatmak i¢in ¢esitli
ajanlar ve yontemler kullanilmistir. Opioidler, ketorolak ve tenoksikam gibi non-
steroid antiinflamatuar ilaglar, klonidin ve deksmedetomidin gibi alfamimetik
ajanlar, kas gevseticiler, ketamin gibi intravendz anestezikler, neostigmin gibi

antikolinesterazlar adjuvan maddeler olarak kullanilmaktadir.(5,7,8,9)

DEKSMEDETOMIDIN

Alfa-2-adrenoseptor agonistleri, sempatik tonusu azaltarak anestezi ve cerrahiye
kars1 olusan stres yamiti azalttigindan, ayn1 zamanda da sedasyon ve analjezik
etkilerinden dolayr hem yogun bakim hem de anestezide giderek yiikselen
oranlarda kullanilmaktadir. Rejyonal anestezi sirasinda adjuvan ajan olarak da
kullanmlabilir.

Farmakolojik Ozellikler:

Adrenerjik reseptorlerin  farmakolojik tipleri arasinda alfa-1 ve alfa-2-
adrenoseptorler bulunur. Alfa-2-adrenoseptorler biitiin  viicutta yerlesmistir.
Sempatik sinir ucglarindaki alfa-2-adrenoseptorlerin  presinaptik  aktivasyonu
katekolamin salintminmi engeller, postsinaptik aktivasyonu ise sempatik aktivitenin
inhibisyonuna, kan basinci ve kalp hizinda azalmaya neden olur. Sedasyon, analjezi
ve anksiyoliz olusabilir(28,30).

Alfa-2-adrenoseptorin 3 alt tipi oldugu gosterilmistir; bunlar alfa-2A, alfa-2B, alfa-
2C’dir(28,30). Yapilan c¢alismalar, norepinefrin  salinimint  diizenleyen

otoreseptorlerin alfa-2A subtipi oldugunu gostermektedir(29,30).
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Deksmedetomidinin farmakolojik ve terapotik etkilerinin diizenlenmesinde alfa-2A
adrenoseptoriiniin kesin rolii gosterilmistir(28,27).

Kan damarlarindaki periferal alfa-2B reseptorler vaskiiler diiz kas kontraksiyonuna
neden olur. Boylece deksmedetomidin gibi nonselektif alfa-2A/2B agonistinin hizli
enjeksiyonu, bradikardi ile sistemik wvaskiiler rezistanstaki artis sonucu kan
basincinda baslangigta bir artis yapar. Bu etki; ilacin kan-beyin bariyerini gecince
sempatik aktivitenin inhibe olmasiyla gerceklesir.(31)

Farmakokinetik:

Deksmedetomidinin dagilim yart omrii 6 dakika, proteine baglanma oram %
93.7°dir. Karaciger hastaligi olanlarda proteine baglanmada degisiklikler
olabilir(32). Terminal eliminasyon yar1 omrii (t1/2) yaklasik olarak 2 saattir.
Deksmedetomidin karacigerde yogun biyotransformasyona ugrar. Idrarla (%95) ve
fecesle (%4) atilir. Atilan temel metabolitler N-glukuronitler ve N-metil-O-
glukuronittir. Toplam viicut klirensi tahminen 39 L/sa’tir (0.54 L/sa/kg).
Deksmedetomidinin bilinen aktif metaboliti yoktur(32).

Klinik Etkileri:

Deksmedetomidin, plazma norepinefrin konsantrasyonlarinda doza bagimli azalma
yaparak kalp hiz1 ve kan basincini azaltir(33,34). Buna karsin, deksmedetomidinin
hizl1 enjeksiyonu, damar diiz kaslarindaki periferik alfa-2B-adrenoseptorlerin
aktivasyonu ile tetiklenen vazokonstriksiyona bagl olarak, kan basincinda gecici
bir yiikselmeye yol acar.(34).

Deksmedetomidin, endotrakeal entiibasyon, cerrahi stres, anesteziden erken
derlenmeye bagli hemodinamik ve katekolamin desarjina yanitlar1 etkili bir sekilde
azaltarak hemodinamik stabilite saglamaktadir(35,36).

Deksmedetomidin, sakinlestirici etki yaparken, hastalarin kolay uyandirilabilmesini
de saglar. Bu da kritik hastalarin hem fizyolojik hem de psikolojik ihtiyag¢larini

karsilayan, benzersiz bir kombinasyondur(33).
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Alfa-2  reseptorlerin  stimiilasyonunun spinal kord seviyesinde analjezi
olusturduguna dair giiclii bir kanit olsa da, deksmedetomidinin klinik analjezik
etkileri  Oncelikle opioid ihtiyacim azaltict  etkileriyle karsilastirilarak
degerlendirilmistir. Perioperatif deksmedetomidin verilmesinin hem intraoperatif
hem de postoperatif olarak opioid ve non-opioid analjezik ihtiyaglarin1 azalttig
bildirilmistir(35,36). Opioid ve benzodiazepinler gibi diger sedatiflerle
karsilastirlldiginda, minimal solunum depresyonu yapmasi, deksmedetomidinin
ilging bir ozelligidir(62).

Deksmedetomidinin anksiyolitik etkisinin oldugu da belirlenmistir. Genel anestezi
alan hastalarda yapilan duygu durum profili veya gorsel analog skalalarinda
anksiyetede azalma saptanmustir(33). Erkek goniillillerde deksmedetomidin,
transkraniyal dopler ile Olciilen serebral kan akimini doza bagimh ve geri
doniistimlii bir sekilde diisiirmiistiir(37).

Epidural yada subaraknoid uygulanan deksmedetomidin; spinal asetilkolin ve NO
salimmina neden olmaktadir ve bu da olusan analjezinin mekanizmasini
aciklar(38).

Yan Etkileri:

Deksmedetomidin ile tedavi edilen hastalarda en sik karsilasilan yan etkiler
hipotansiyon, hipertansiyon (bolus inflizyon esnasinda), bulanti, bradikardi, ates,

kusma, hipoksi, agiz kurulugu, tasikardi ve anemidir(33,34).
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NEOSTIGMINE

Suda c¢Oziiniir bir amin olan neostigmin kiirar antagonisti olarak kullanilan
reversible antikolinesterazdir. Farmakolojik etkinligini sinaps ve kavsaklardaki
asetilkolinesterazi inhibe ederek olusturur. Bunun sonucu olarak da sinaps ve
kolinerjik kavsaklarda asetilkolin birikir. Parenteral olarak 0.5-2 mg dozunda
kullanilirken oral kullanim dozu 15-30 mg dir, (39)

Farmakokinetik:

Eliminasyon yar1 6mrii 77 dakika olup, plazma klirensi 15-18 ml/kg/saattir. % 50
den fazlas1 bobreklerle atilir. Geri kalani karaciger ve safra sistemi ile ve ¢ok az bir
kismi da plazmada hidrolize edilerek metabolize olur. Kuarterner amonyum grubu
icerdigi icin kan beyin bariyeri ile plasentay1 gecemez(40).

Farmakodinamik:

Non-depolarizan kas gevseticilerin antagonizmasi disinda, klinikte postoperatif
paralitik ileus, mesane atonisi ve ndrojenik mesane tedavisinde kullanilmaktadir.
Ayrica Myastenia Gravis tedavisinde de prostigminle beraber kullanimi
mevcuttur(40).

Klinik etkileri:

Sempatik ganglionlarin ve adrenal medullanin uyarilmasi ile doz bagimli olarak
kan basincim yiikseltir.(40)

Kalpte noroefektor kavsaklarda indirek muskarinik etki ile bradikardi yapar(40).
Bilindigi iizere periferik sinirlerde asetilkolin reseptorleri bulunmaktadir. Yapilan
invitro ¢alismalar; noronal hiperpolarizasyon ve NO yolag: etkisiyle kolinerjik
antinosisepsiyonun olustugunu ortaya koymaktadir. Soyle ki; NO salinimu ile
cGMP seviyeleri artar. Bu artisla beraber asetilkolin seviyesi artarak analjezi
indiiklenir. Periferik inflamatuar olaylar sonrasi opioid veya kolinerjik ilaglar

uygulanirsa analjezik etkinlik ortaya ¢ikar(6,58).
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Son yillarda spinal diizeyde analjezi saglanmasinda kolinerjik sistemin etkili
oldugu hipotezi ile intratekal neostigminin analjezi sagladigina dair kanitlar ortaya
konmustur. Intratekal neostigminin, spinal kordun dorsal boynuzunda subtansia
gelotinosa, lamina III ve V’de bulunan muskarinik kolinerjik reseptorler iizerinden
endojen spinal norotransmitter olan asetilkolinin yikilimini engelleyerek analjezi
olusturdugu gozlenmistir(41).

Noromuskuler kavsakta asetilkolin birikmesine neden olduklarindan ¢izgili kaslari
uyarirlar. Intravenoz verildiginde muskarinik etki ile tiikiiriik ve brons salgilarinda
artma, pupilde daralma, bronkospazm, intestinal motilitede artma, mesanede
kasilma meydan gelir.(39)

Yan Etkileri:

Intratekal neostigminin en 6nemli yan etkisi bulanti-kusmadir. Ayrica derin tendon
reflekslerinde azalma, ekstremitelerde yorgunluk, huzursuzluk gibi yan etkiler de
saptanmis ancak bunlarin norotoksititeye bagli olmayip neostigminin direkt motor
noron iizerine olan etkilerinden kaynaklandigi ortaya konmustur(39). Intratekal
olarak verilen neostigmin nedeniye olusan bulanti-kusma doz bagimli olup kiiciik

dozlarda neostigmin bulantiya neden olmaz. (42)
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MATERYAL METOD

Caligsma, etik kurul izni ve bilgilendirilmis hasta oluru alinarak, Goztepe Egitim ve
Arastirma Hastanesi Ortopedi ve Travmatoloji Kliniklerinde operasyonu planlanan,
20-65 yaslar1 arasi, ASA fiziksel durumu (American Society of Anaesthesiology) I-
IT olan, 60 el cerrahisi hastasinda uygulandi.

Deksmedetomidin, neostigmin ve lidokaine kars1i bilinen alerji  Oykiisii,
tromboflebit ve arteriyosklerotik damar hastaliklari, Raynoud hastaligi, arteriyo-
venoz fistiil, skleroderma, orak hiicreli anemi, opere edilecek ekstremitede genis
yanik, laserasyon ve enfeksiyon, miyastenia gravis, epilepsi, karaciger fonksiyon
bozuklugu olan, dnceden gecirilmis tromboemboli hikayesi olup antikogiilan tedavi
alan, dekompanse kalp yetersizligi olup dijitalize edilen, gebeligi bulunan ve
anestezi teknigini kabul etmeyen hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Hastalara ameliyattan 8 saat once a¢ kalmalar1 belirtildi. Operasyon Oncesinde
uygulanacak anestezi teknigi hakkinda bilgi verildi. Hasta operasyon hazirlik
odasina alinip opere edilmeyecek koldan 20G braniil ile damar yolu agilarak 5
cc/kg kristalloid infiizyonu baslandi. Opere edilecek iist ekstremitede 22G braniil
ile el sirtindan vendz damar yolu acilarak tespit edildi.

Operasyon masasina alinan hastalarin demografik verileri kaydedildi. Noninvazif
kan basinci, elektrokardiyografi (EKG) ve pulse oksimetre monitorizasyonlari
saglandi(Petas 4566 ). Baslangi¢c sistolik arter basinct (SAB), diyastolik arter
basinci (DAB), ortalama arter basinct (OAB), kalp atim hizi (KAH) ve periferik
oksijen satiirasyonu (SpOZ) degerleri kaydedildi.

Operasyonun gerceklestirilecegi eksteremite 3 dakika boyunca bas seviyesinden
yukarida tutularak yercekimi etkisiyle kolun venoz kaninin bosalmasi saglandi.
Esmarch bandaji distalden proksimale dogru sikica sarilarak kansizlastirma islemi
tamamlandi. Pnomatik turnike iist kol bolgesine, altina pamuk sarildiktan sonra

yerlestirildi.  Cift mansonlu turnikenin (Tourniquet 2800 ELC, UMB
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Medizintecknik, GmbH, Germany) proksimal mansonu ayni koldan o6l¢iilen sistolik
arteryel kan basincinin 100 mmHg iizerinde olacak sekilde veya 250 mmHg
basinca sisirildi. Okliizyon basincinin olugmasi radyal nabzin kaybolmasi ile
onaylandi. Esmarch bandajinin ¢6ziilmesinden sonra radyal nabiz ve tirnak alti
kapiller dolumlarinin olmadig goriildii.

Operasyona alinacak hastalar rastgele olarak 3 gruba ayrildi. Operasyon planlanan
tarafin el sirtindaki ven kaniilasyonundan her grup i¢in hazirlanmis soliisyon 90
saniyede enjekte edildi.

Grup K: Kontrol grubu olarak adlandirildi ve 3 mg/kg lidokain (% 2 Jetmonal,
100 mg, 5 ml amp -ADEKA) % 0.9 NaCl ile 40 cc’ye tamamlanarak uygulandi.
Grup D: Deksmedetomidin grubu olarak adlandirildi ve 3 mg/kg lidokain’e 1
mcg/kg deksmedetomidin (Precedex®, 100 pg/ml deksmedetomidin iceren 2 ml
flakon, - Abbot) eklenerek % 0.9 NaCl ile 40 cc’ye tamamlanarak uygulanda.

Grup N : Neostigmin grubu olarak adlandirildi ve 3 mg/kg lidokaine 0.5 mg
neostigmin (Neostigmine metil siilfat, 0.5 mg/ml-ADEKA) eklenerek % 0.9 NaCl
ile 40 cc’ye tamamlanarak uygulandi.

Enjeksiyonun bitiminden itibaren siire baglatildi. Olusan analjezi ve anestezi,
duyusal ve motor blok kontrol edildi.

Duyusal blogun olusma siiresi, her 30 saniyede bir medyan, radyal ve ulnar sinirin
dermatomlarinda belirlenen 6 bolgede, 22 G kisa igne yardimu ile, pinprick testi
yapilarak belirlendi. Turnike altinda iken enjeksiyonun sonlanmasindan itibaren her
3 major sinir dagilim bolgesinde igne batma duyusunun algilanmasinin
kaybolmasina kadar gecen siire cerrahi analjezinin ortaya c¢ikis siiresi olarak
adlandirildi ve kaydedildi.

Motor blok mevcudiyeti var veya yok seklinde degerlendirilip, ilag
enjeksiyonundan sonra hastalarin parmaklarini hareket ettiremedigi zamana kadar

gecen siire motor blok baslangi¢ zamani olarak kaydedildi.
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Tim dermatomlarda duyusal blok olustuktan sonra distaldeki turnike 250 mmHg
basinca kadar sisirilip proksimaldeki turnike acgilarak operasyon baslatildi.
Turnike Oncesi hemodinamik veriler baslangic noktasi kabul edildi. Turnike
konulup hazirlanan soliisyonun enjeksiyonundan sonraki 5., 10., 15., 30., 45., 60.

dakikalarda KAH, SAB, DAB, OAB, SpO2 degerleri, agr1 duygusu (Gorsel Analog

Skala=Visual Analogue Scale - VAS) ve sedasyon skorlar1 (Ramsey Sedasyon
Skoru=RSS) kaydedildi.

Gorsel Analog Skala (VAS): 10 cm’lik ¢izgi skala iizerinde O=hi¢ agr1 olmamasi,
10=dayanilmaz siddette agr1 olacak sekilde gorsel olarak degerlendirildi.

Ramsey Sedasyon Skoru (RSS): Intraoperatif ve postoperatif turnikenin acilmasi
sonucunda olusabilecek komplikasyonlar1 ve uygulanan deksmedetomidinin
olusturabilecegi sedasyonu izlemek amaciyla 6 puanl skorlama kullanildi.

1 puan: Uyanik,huzursuz ve/veya agliyor.

2 puan: Uyanik, sakin, ¢evresini izliyor.

3 puan: Uykulu fakat s6zlii uyaranlara cevap verir.

4 puan: Uykulu fakat glabellar taktil uyaranlara hemen cevap verir.

5 puan: Uykulu fakat glabellar taktil uyaranlara yavas yanit verir.

6 puan: Uyarilara yanit vermez.

Operasyon sonunda turnike, doniisiimlii indirme-sisirme periyotlari ile indirildi.
Turnike ilk olarak indirildi ve hemen sisirildi. Bir dakika sonra yeniden indirildi ve
10 saniye beklendi. Sonra yeniden sisirilen turnike iki dakika sonra indirilip 30
saniye siireyle beklendi. Tekrar sisirilen turnike ii¢ dakika sonra bir daha
sisirilmemek iizere indirildi ve bu an T=0 kabul edilip, turnike indirilmesinden
sonraki veri toplama islemine baslandi. Enjeksiyondan sonraki 30 dakika icerisinde
operasyon sonlanmis olsa da bu siireden once turnike indirilmedi.

Turnike indirilmesinden sonra radyal, medyan ve ulnar sinir dermatomlarinda

pinprick testi ile agri duyusunun geri dondiigli zamana kadar gecen siire sensoryal
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blok geri doniis siiresi, hastanin parmaklarini oynatabildigi zamana kadar gecen
stire motor blok geri doniis siiresi olarak belirlendi.

Postoperatif agr1 baslangici; cerrahi bolgesinde yanma hissinin tanimlanmasi olarak
kabul edildi.

Hastalar turnike acilmasini takiben 5., 10., 30., 45., 60. dakikalarda SAB, DAB,
KAH, SpO,, VAS, RSS degerlerinin takibi i¢in postoperatif derlenme odasina
alindi. Bunun disinda hasta ne zaman agridan sikayet ederse VAS, RSS, SAB,
DAB, KAH, solunum sayis1 ve SpO2 acisindan degerlendirildi.

VAS>4 degerine ulasinca 75 mg intramuskiiler diklofenak sodyum (Voltaren-Ciba
Geigy) yapildi. Turnike agilmasindan analjezik verilmesine kadar gecen siire
analjezi siiresi olarak kabul edilip ilk analjezik verilme zamanlar1 kaydedildi. Tlk
analjezik verilme zamani postoperatif analjezinin bittiginin gostergesi kabul edildi
ve hastalarin ¢calisma kriterleri acisindan takibine son verildi.

Hastalar taburcu olana kadar istenmeyen yan etkiler (bradikardi, hipotansiyon,
diplopi, bas donmesi, bulanti-kusma, siyanoz ve nistagmus) ac¢isindan izlendi.
Hipotansiyon gelistiginde efedrin iv 3-9 mg uygulanmasi , bradikardi gelistiginde

atropin iv 0.5 mg yapilmasi ve SpO2 9% 91 oldugunda yiiz maskesi ile oksijen

verilmesi planlandi.

Istatistiksel Degerlendirme:

Bu calismada istatistiksel analizler NCSS 2007 paket programu ile yapilmustir.
Verilerin degerlendirilmesinde tamimlayict istatistiksel metotlarin (ortalama,
standart sapma) yam sira ¢oklu gruplarin tekrarlayan olctimlerinde eslendirilmis
varyans analizi, alt grup karsilastirmalarinda Newman Keuls ¢oklu karsilastirma
testi, gruplar arast karsilastirmalarda tek yonlii varyans analizi, alt grup
karsilastirmalarinda  Tukey’s ¢oklu  karsilastirma  testi, nitel verilerin
karsilastirmalarinda ki-kare testi kullanilmustir. Sonuglar, anlamlilik p<0,05

diizeyinde degerlendirilmistir.
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BULGULAR

Calismamizda RIVA uygulanan toplam 60 hastanin demografik verileri (Tablo I)

ve operasyon siireleri (Tablo IT) arasinda istatistiksel farklilik gézlenmedi.

Tablo I: Demografik veriler

Grup K GrupD Grup N P
Yas 4325+ 11,58 (44,1 £11,28 42,85 £ 12,61 |0,944
Erkek |7 [350% |8 [40,0% 9 [45,0% 0,41
Cinsiyet Kadin |13 [65,0% |12 |60,0% 11 |55,0% 0,812
Tablo II: Operasyon siireleri
Grup K GrupD Grup N P
Operasyon Siiresi (dk) [42,3 +£19,86 43,75 £ 11,23 42 £11,12 0,922

Sensoryal ve Motor Blok Degerlendirilmesi

A)

Sensoryal Blok Baslangi¢c Zamani:

Grup D’nin sensoryal blok baslangi¢c zamam diger iki gruptan da istatistiksel olarak

anlaml1 derecede kisa bulundu (p=0,0001). Grup K ve Grup N arasinda sensoryal

blok baslangic zamani agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi

(Tablo III).
Tablo I1I: Sensoryal Blok Baslangic Zamam
Grup K GrupD Grup N P
Sensoryal Blok
Baslangi¢c Zamam(dk) 6,2 +1,51 3,2+1,36 6,25+1,41 |0,0001
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B) Motor Blok Baslangi¢c Zamani:
Grup D’nin motor blok baslangic zaman1 diger iki gruptan da istatistiksel olarak
anlamli derecede kisa bulundu (p=0,0001). Grup K ve Grup N arasinda motor blok
baslangic zamani agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi

(Tablo IV).

Tablo IV: Motor Blok Baslangi¢c Zamani

Grup K GrupD Grup N P

Motor Blok
Baslangic Zamani(dk) | 10,64 + 3,35 5,35 +£1,63 10,73 £ 2,15 0,0001

C) Sensoryal Blok Geri Doniis Zamani:

Grup D’nin sensoryal blok geri doniis zaman1 Grup K ve Grup N’den istatistiksel
olarak anlaml1 derecede uzun bulundu (p=0,0001, p=0,001). Grup K ve Grup N’nin
sensoryal blok geri doniis zamanlart arasinda istatistiksel anlamli farklilik

gozlenmedi (Tablo V).

Tablo V: Sensoryal Blok Geri Doniis Zamani

Grup K GrupD Grup N P

Sensoryal Blok Geri
Doniis Zamam (dk) 5,55 +147 9,7 +4,58 6+2 0,0001

D) Motor Blok Geri Doniis Zamam

Grup D’nin motor blok geri doniis zaman1 Grup K ve Grup N’den istatistiksel
olarak anlamli derecede uzun bulundu (p=0,047, p=0,045). Grup K ve Grup N’nin
motor blok geri donlis zamanlar1 arasinda istatistiksel anlamli bir farklilik

gozlenmedi (Tablo VI).
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Tablo VI: Motor Blok Geri Doniis Zamani

Grup K Grup D Grup N P

Motor Blok
Geri Doniis Zamam (dk) | 3,27 +1,19 54+333 34+1,92 0,032

Ilk Analjezik Gereksinim Zaman
Grup D’nin ilk analjezik gereksinim zamani her iki gruptan da istatistiksel olarak

anlamli derecede uzun bulundu. Grup N’nin ilk analjezik gereksinim zamani ise

Grup K’den daha uzundu (Tablo VII).

Tablo VII: ilk Analjezik Gereksinim Zamam

Grup K GrupD Grup N P

Ilk Analjezik
Gereksinim Zamam (dk) 94,2 + 8 191,55 + 9,93 106,1 £8,27 | 0,0001

Sistolik Arter Basinci (SAB)

Gruplarin baslangic SAB degerleri benzerdi. Gruplar arasi karsilastirmalara
bakildiginda, Grup D’nin postoperatif 10., 30., 45. dakika SAB ortalamalar1 Grup
K’den istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktii (p=0,024, p=0,016, p=0,04)
(Tablo VIII, Sekil 1). Ayni zaman ol¢iimleri karsilastirildiginda Grup D ile Grup N
ve Grup K ile Grup N arasinda anlamli bir farklilik bulunmadi. Diger donemlerde
gruplar arasinda farklilik yoktu.

Gruplar kendi aralarinda, baslangic degerlerine gore karsilastirildiginda Grup K ve
Grup N’de anlamh farklilik bulunmadi. Grup D’de ise turnike agildiktan sonra
postoperatif baslangic, 5., 10., 30., 45., 60. dakika SAB degerleri baslangic
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degerinden istatistiksel olarak anlamli

p=0,0001) (Tablo VIII, Sekil 1).

derecede

diisik bulundu (p=0,001,

Tablo VIII: Gruplarin Ortalama Sistolik Arter Basinci Degerleri

SAB Grup K Grup D Grup N p
Intraoperatif Baslangic 137,55+19,06 146,6+21 133,4+15,32 0,081
Intraoperatif 5. dakika 139,05£17,75 146,95£18.,45 134,35+£17,92 0,092
intraoperatif 10. dakika 137,5+16,72 140,05+18,25 132,6+17,66 0,4
Intraoperatif 30. dakika 137,7£14,39  138,95+16,9 128,7+14,67 0,079
Intraoperatif 45. dakika 133,47+15,73  132,89+14,04 130,87£13,19 0,868
Intraoperatif 60. dakika 133,56+22 143,5+£16,53 125,7149,93 0,164
Postoperatif Baslangic 135,15+£20,44 124,85+17,51 127,35+14,87 0,169
Postoperatif 5. dakika 134,75+20,82  120,95+16,04 125,7+15,92 0,052
Postoperatif 10. dakika 135,9£21,64  119,55+15,03 126,6+17,74 0,024
Postoperatif 30. dakika 135,75+£19,68 120,35+15 125,7£14,5 0,016
Postoperatif 45. dakika 135,95+17,92  123,85+18,48 123,95+13,72 0,04
Postoperatif 60. dakika 136,4+18,24  124,32+16,74 126,95+£12,37 0,054
P 0,961 0,0001 0,154
SAB Degerleri e GrpK
—=— Grup-D
—&— Grup-N
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Sekil 1: Gruplarin Sistolik Arter Basinci Degerleri
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Diyastolik Arter Basinc1 (DAB)

Gruplarin baslangic DAB degerleri benzerdi. Gruplar arasi karsilastirmalara
bakildiginda, Grup N’nin postoperatif 10., 45., 60.dakika DAB ortalamalar1 Grup
K’den (p=0,031, p=0,007),Grup D’nin postoperatif 45., 60.dakika DAB
ortalamalar1 ise yine Grup K’den istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulundu (p=0,025, p=0,03,) (Tablo IX, Sekil 2). Diger donemlerde gruplar arasinda
farklilik yoktu.

Grup ici baslangi¢c degerlerine gore karsilagtirmalara bakildiginda Grup K ve Grup
N’de anlamli farklilik bulunmadi. Grup D’de ise turnike acildiktan sonra
postoperatif baslangic, 5., 10., 30., 45., 60. dakika DAB degerleri baslangic

degerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p=0,006) (Tablo

IX, Sekil 2).

Tablo IX: Gruplarin Ortalama Diyastolik Arter Basinc1 Degerleri

DAB Grup K Grup D Grup N p
Intraoperatif Baslangic 78,5 +9,18 77,65 £ 10,14 72,95 +7,99 0,063
intraoperatif 5. dakika 77,6 £9.41 77,3 +9,71 72,85 + 8,31 0,194
Intraoperatif 10. dakika 77 £11,68 77,5 +12,01 71,35 +£9,83 0,166
Intraoperatif 30. dakika 78,15 £10,99 74,9 +8,94 72,05 £9,85 0,162
Intraoperatif 45. dakika 76 £10,09 75,94 £9,86 73,37 + 8,66 0,665
Intraoperatif 60. dakika 77 £10,39 76,25 £5,12 71,57 £ 8,42 0,405
Postoperatif Baslangic 77,25+£9,92 73,1 +£9,74 71,65 £10,32 0,194
Postoperatif 5. dakika 76,95 +£10,57 70,3 11,65 70,35 8,39 0,072
Postoperatif 10. dakika 77,8 £10,43 70,65 +8,51 68,05 + 9,99 0,007
Postoperatif 30. dakika 76,45 £ 12,27 70,75 £ 11,35 69,45 £9,13 0,11
Postoperatif 45. dakika 76,95 +£10,84 68,55 +9,37 67,7+94 0,007
Postoperatif 60. dakika 77,8 £ 8,94 70,7 £ 8,23 65,85 +8.,5 0,0001
P 0,979 0,006 0,085
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DAB Degerleri 4 GrupK
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Sekil 2: Gruplarin Diyastolik Arter Basinc1 Degerleri

Kalp Atim Hizi (KAH)

Gruplarin baslangic KAH degerleri benzerdi. Gruplar arasi karsilastirmalara
bakildiginda, Grup D’nin postoperatif 5., 10., 30.dakika KAH ortalamalart Grup
K’dan, postoperatif 5. ve 10. dakika KAH degerleri Grup N’den istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiik bulundu (p=0,033, p=0,011, p=0,024). Diger zamanlar
arasinda istatistiksel farklihk gozlenmedi. Grup K ve Grup N arasinda tiim
zamanlarda olciilen KAH degerleri acisindan anlamli farklilik saptanmadi (Tablo
X, Sekil 3).

Grup i¢i baslangic degerlerine gore karsilagtirmalara bakildiginda Grup K’nin
postoperatif 10., 30., 45., 60. dakika KAH degerleri baslangic KAH degerlerine
gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p=0,006, p=0,0001), Grup
D’nin postoperatif baslangig, 5., 10., 30., 45., 60. dakika KAH degerleri baslangic
KAH degerlerine gore anlamli derecede diisiik bulundu (p=0,0001), Grup N’de ise
grup ici baslangic degerine gore farklilik yoktu.
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Tablo X: Gruplarin Ortalama Kalp Atim Hiz1 Degerleri

KAH Grup K GrupD Grup N P
intraoperatif Baslangi¢ 80+11,01 82,25 +14,3 74,55 +9,77 0,116
Intraoperatif 5. dakika 81,4 10,72 79,2 +12,78 77,25 £ 10,36 0,515
Intraoperatif 10. dakika 81,25+ 11,33 78,6 £11,24 76,55 + 9,68 0,391
Intraoperatif 30. dakika 79,7+10,61 76,65 +11,22 74,8 £ 7,45 0,294
Intraoperatif 45. dakika 77,18 £11,3 75,37 £10,7 75,44 + 8,52 0,844
intraoperatif 60. dakika 76,2 +11,94 75,37 +10,34 75,71 +7,67 0,986
Postoperatif Baslangic 76,05 £10,01 69,5 £10,21 73,3 £6,93 0,085
Postoperatif 5. dakika 75,8 £10,07 67,8 £10,71 73 £6,7 0,029
Postoperatif 10. dakika 73,75 £9,68 66,6 £9,09 73,6 7,42 0,018
Postoperatif 30. dakika 74,2 £9,02 65,65 + 9,83 73,2 +£8,1 0,007
Postoperatif 45. dakika 73,4 +£9,22 67,2 +£10,78 72,05 + 8,83 0,111
Postoperatif 60. dakika 74,5 £ 8,92 68,75 + 10,61 72,05+7,3 0,12
P 0,001 0,0001 0,726

KAH Degerleri o GrupK
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Sekil 3: Gruplarin Kalp Atim Hiz1 Degerleri
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Periferik Oksijen Saturasyonu (SpQO,)
Gruplarin baslangic SpO, degerleri benzerdi. Gruplar aras1 ve grup i¢i baslangi¢

degerlerine gore yapilan karsilastirmalarda istatistiksel farklilik bulunmadi (Tablo

XD).

Tablo XI: Gruplarin Periferik Oksijen Saturasyonu (SpO;) Degerleri

SpO; Grup K GrupD Grup N p
Intraoperatif Baslangic 98,25 £0,79 98,1 +0,79 98,35+0,67 0,573
Intraoperatif 5. dakika 98,3+£0,73 98,41 +0,18 98,55+0,51 0,376
Intraoperatif 10. dakika 98,1 £0,91 98,45+0,83 98,45 +0,6 0,279
Intraoperatif 30. dakika 98,2+0,7 98,55+0,6 98,5 £ 0,69 0,206
Intraoperatif 45. dakika 98,39+0,5 98,79 +0,42 98,88 0,34 0,240
Intraoperatif 60. dakika 98,44 £ 0,53 98,5 £0,53 98,67+0,52 0,722
Postoperatif Baslangic 98,55+0,6 98,35+1,04 98,8 £0,41 0,161
Postoperatif 5. dakika 98,3 +0,66 98,3 +0,86 98,7 £0,47 0,111
Postoperatif 10. dakika 98,4+0,6 98,55+0,83 98,75 +0,44 0,233
Postoperatif 30. dakika 98,4 +0,85 98,55 +0,76 98,9 £0,31 0,245
Postoperatif 45. dakika 98,55 +0,79 98,6 £0,6 98,80 +0,32 0,233
Postoperatif 60. dakika 98,7+0,8 98,8 +0,52 98,890 +0,32 0,199
P 0,363 0,054 0,194

Gruplarin VAS Degerleri:

Grup D’nin postoperatif 5., 10., 30., 45., 60.dakika VAS ortalamalar1 Grup K’den
ve Grup N’den istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p=0,0001,
p=0,0001). Grup K ve Grup N arasinda VAS acisindan farklilik saptanmadi (Tablo
XII, Sekil 4).
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Tablo XII: Gruplarin VAS Degerleri

VAS Grup K Grup D Grup N |
Intraoperatif Baslangic 0+£0 0+0 0+0

Intraoperatif 5. dakika 0,1£045 00 0+£0 0,374
Intraoperatif 10. dakika 0,3+£0,66 0,05+0,22 025+0,64 0,315
Intraoperatif 30. dakika 045+0,83 035+049 0,55%+094 0,72
Intraoperatif 45. dakika 094+094 044062 1,0+£0,97 0,63
Intraoperatif 60. dakika 144 +133 0,63+0,74 2+0,63 0,055
Postoperatif Baslangic 1,9+085 1,15+0,59 2,11+£0,57 0,0001
Postoperatif 5. dakika 1,95+0,83 1,25+0,55 2,25+0,64 0,0001
Postoperatif 10. dakika 23+£0,86 1,6+0,68 2,65+0,49  0,0001
Postoperatif 30. dakika 28+0,77 1,85+049 295+0,6 0,0001
Postoperatif 45. dakika 3,1+£0,85 2,15+049 3,45+0,69 0,0001
Postoperatif 60. dakika 35+0,76 24 +0,6 4,05+0,76  0,0001

< . —— Grup-K
VAS Degerleri P
—— Grup-D
—a&— Grup-N
4,5
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3,5
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2,5 -
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0,5
0 - ‘ : ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘
iOBglg [05.Dk. O 10.Dk. 10 30.Dk. IO 45.Dk. 10 60.Dk. PO Bslg PO 5.Dk. PO PO PO PO
10.Dk. 30.Dk. 45.Dk. 60.Dk.

Sekil 4: Gruplarin Ortalama VAS Degerleri
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Ramsey Sedasyon Skoru (RSS)

Gruplar arasi karsilastirmalara bakildiginda; Grup D’nin postoperatif baslangig, 5.,
10., 30. dakika RSS ortalamalar1 Grup K ve Grup N’den istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulundu (p=0,001, p=0,003, p=0,0001), diger zamanlar arasinda
istatistiksel farklilik gozlenmedi (Tablo XIII, Sekil 5).

Grup ici karsilagtirmalara bakildiginda; Grup D’de postoperatif baslangic, 5., 10.
dakika RSS degerleri baslangic degerinden yiiksek (p=0,02, p=0,0001),
postoperatif  45., 60. dakika RSS degerleri postoperatif baslangic degerinden
diisiik (p=0,02), postoperatif 5.dakika RSS degeri postoperatif 10., 30., 45., 60.
dakika degerlerinden yiiksek (p=0,0001), postoperatif 10.dakika RSS degeri
postoperatif 30., 45., 60. dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlaml1 derecede

yiiksek (p=0,001) bulundu (Tablo XIII, Sekil 5).
Tablo XIII: Gruplarm RSS Degerleri

RSS GrupK GrupD GrupN p
Intraoperatif Baslangic 2+0 2+0 2+0
Intraoperatif 5. dakika 240 240 240
Intraoperatif 10. dakika 240 240 240
Intraoperatif 30. dakika 240 240 240
Intraoperatif 45. dakika 240 240 240
Intraoperatif 60. dakika 240 240 240
Postoperatif Baslangic 2+0 2,1 +047 2+0 0,001
Postoperatif 5. dakika 2+0 2,85+0,37 2+0 0,0001
Postoperatif 10. dakika 2+0 2,5+0,51 2+0 0,0001
Postoperatif 30. dakika 2+0 2,15+£037 2+0 0,042
Postoperatif 45. dakika 2+0 2+0 2+0
Postoperatif 60. dakika 2+0 2+0 2+0

P 0,0001
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Sekil S: Gruplarin Ortalama RSS Degerleri

49



TARTISMA

RIVA, diger periferik sinir bloklara gore kolay uygulanabilmesi, giivenilir olmast,
cerrahi sirasinda kan kaybinin minimal diizeyde tutulabilmesi, genel anesteziye oranla
maaliyetinin diisiik olmasi, ameliyat sonras1 komplikasyonlarinin az olmasi, derlenmenin
hizli olmasi, kolay uygulanabilmesi nedeniyle bir saat ya da daha kisa siiren iist
ekstremite cerrahisinde tercih edilen bir yontemdir(1,10,22). Ancak intraoperatif
donemde olan sizintilar ve turnikenin erken agilmasi halinde lokal anesteziklere ait
sistemik toksik etkilerin izlenmesi, turnike agrisi, operasyon sonrasi ihtiya¢c duyulan
analjezi gereksinimini yeterli olciide saglayamamast bu teknigin kullanimimi kisitlayan
nedenler arasinda sayilabilir(10).

RIVA ile ilgili mevcut tartismalardan en onemlisi, teknigi uygularken kullanilacak en
uygun ila¢ secimini icermektedir. Tiim lokal anestezikler uygun doz ve konsantrasyonda
kullanildiginda yeterli analjezi saglayabilirse de, wuygulama sonrasi gelisen
komplikasyonlar nedeniyle bazi lokal anestezik ajanlarin kullanimi sinirlandirilmstir.
RIVA’da en cok kullanilan ajanlar prilokain ve lidokain’dir(1). Lidokainin % 0.25 ile %
0.5’lik soliisyonlar1 3 mg/kg dozunda tercih edilmektedir (10). Bizim ¢alismamizda da
lokal anestezik ila¢ olarak hem sistemik yan etkisinin en az olmasi hem de etki baslangi¢
stiresinin kisa olmasindan dolay1 % 0.5°lik lidokain, 3 mg/kg dozunda kullanildi.
RIVA’nin basarili olmasinda lokal anestezik ajanin, uygulanacak dozun ve adjuvan ajanin
se¢cimi yaninda kullanilan turnikenin de 6nemi biiyiiktiir.

Rosenberg ve ark.(11) yeterli basincta tutulamayan turnikenin lokal anestezik ajanin
sistemik dolasima ge¢mesine ve toksik reaksiyonlarin gelismesine neden olabilecegi

yorumunu yapmislardir.

Genellikle turnike kacaginin onlenmesi i¢in turnike basincinin sistolik arter basincindan

100-150 mmHg yiiksek ya da 250-300 mmHg basincta olmasi, extremite distalinde bir
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venin se¢ilmesi ve turnike sirasinda lokal anestezik soliisyonun ortalama 90 saniye icinde
yavas enjeksiyonu onerilmektedir(13,15,44).

Biz de calismamizda turnike kagagini onlemek icin distal bir ven secip turnike basincinm
sistolik arter basincindan 100 mmHg fazla ya da 250 mmHg olacak sekilde sisirirken,
enjeksiyonu yavas bir sekilde 120 saniye i¢inde tamamladik.

Diisiik konsantrasyon ve diisiik dozda yeterli anestezi olusmasini desteklemek amaciyla,
lokal anesteziklere farkli adjuvan ilaglar ilave edilmektedir. Son yillarda RiVA’da
duyusal ve motor blogun olusumunu hizlandirmak, anestezi kalitesini arttirmak ve
operasyon sonrasi analjezik gereksinimi azaltmak amaciyla alfa-2 agonistler (klonidin,
deksmedetomidin), opioidler (morfin, meperidin, fentanil, sufentanil, tramadol), kas
gevseticiler, NSAID’lar (ketorolak, tenoksikam), deksametazon, magnezyum  siilfat,
neostigmin eklenmesine yonelik calismalar yapilmistir(6,7,8,9).

Lidokaine meperidin ilave edilerek yapilan RIVA c¢alismalarinda; lokal anestezik etkinin
baslama hizinin arttigl, iyi motor blok saglandigi ve postoperatif analjezik etkinligin
uzadig tespit edilmis, ancak bas donmesi, sedasyon, bulanti-kusma gibi yan etkilerin
ortaya ¢iktigl goriilmiistiir(5,45)

Bigat ve ark.(7) agr1 olusumunun fizyopatogenezinde rol olan inflamatuar basamaklari
gdoz Onlinde bulundurarak yaptiklar1  arastirmalarinda; lidokaine  ekledikleri
deksametazonun anestezi kalitesini arttirdigini ayni1 zamanda da operasyon sonrasi ilk giin
anlamli derecede analjezi sagladigimi gormiislerdir.

RIVA uygulamalarinda lidokaine nitrogliserin, lornoksikam, magnezyum siilfat,
sisatrakuryum eklenerek yapilan c¢aligmalarda sensoryal ve motor blok baslangig
zamanlarinin kisaldigi, sensoryal ve motor blok geri doniis siirelerinin uzadigi, anestezi
kalitesinin artifi  ve postoperatif analjezik gerkesinim  siiresinin  uzadigi

gosterilmistir(9,46,47,48).
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Adjuvan ajan kullaniminda analjezik Ozellik tasiyan ilaglarin secilmesi ve bu konuda
calismalarin devam etmesi arastirmacilari analjezik ©zelligi olan a,-agonist ilaglara
yoneltmistir.  Alfa,-agonistlerin  opioid benzeri analjezik etkisinin oldugu(49,50),

klonidinin 1ise o adrenerjik reseptor stimiilasyonundan bagimsiz bir mekanizma ile

ozellikle myelinsiz C liflerinde sinir aksiyon potansiyellerini deprese ederek anestezik ve
analjezik etkinlik sagladig1 gosterilmistir(51). Analjezik etkinligin yani sira o,-agonistler
sedatif etkiye de sahiptir.

Yapilan bazi calismalarda lidokaine klonidin eklenmesinin turnike agrisini azalttigi,
turnike agrisinin baslangicini geciktirdigi veya turnike agrisini kesmek i¢in analjezik
kullanimim azalttig1 gosterilmistir(52,53).

Kleinschmidt ve ark.(8) % 0.5 prilokain, % 0.5 prilokain + 2 pgr/kg klonidin ve % 0.5
prilokainle birlikte RIVA mansonu acilirken sistemik klonidin uyguladiklar1 gruplar
arasinda motor blok baslama ve donme zamanlarinda anlamli bir farklilik
gozlemlememisleridir.

Literatiire bakildiginda, RIVA’da lokal anestezik ajanlara deksmedetomidin eklenen az
sayida calisma mevcuttur. Deksmedetomidin klonidine gore alfa,-adrenoreseptorlere
kars1 8 kat daha secicidir(54). Doz bagimli olarak plazma norepinefrin diizeyini diisiiriip
kan basinci ve kalp hizinda azalmaya yol acgabilir. Literatiir arastirmalarimizda 1 pgr/kg
doz araliginda hipotansiyon ve bradikardi gelismedigini izledik ve c¢alismamizda
deksmedetomidini 1 pgr/kg dozda kullanmayi tercih ettik.

Son yillardaki calismalarda neostigminin intratekal ve epidural kullaniminin analjezik
etkiylr potansiyalize ettigi gosterilmistir. Bu etkinin mekanizmas1 beyin omurilik
stvisindaki asetilkolinesterazi inhibe ederek asetilkolin miktarinin artisina baghdir.
Periferik sinirlerde de asetilkolin reseptorlerinin mevcudiyeti, RIVA’da neostigmin

kullanimu fikrinin benimsenmesini saglamistir.(55)
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Bu alanda yapilan arastirma sayisi olduk¢a az olup, mevcut arastirmalar kesin bir sonu¢
vermemektedir. Turan ve ark.(6) lidokaine eklenen neostigminin sensoryal ve motor blok
baslangic zamanlar1 ile sensoryal ve motor blok geri doniis zamanlarimi kisalttigini,
anestezi kalitesini arttirdigini, ilk analjezik gereksinimini uzattigini saptarken; McCartney
ve ark.(50) ise neostigmin ve lidokain kombinasyonunun sensoryal ve motor blok
baslangic ve geri doniis zamanlarinda, ilk analjezik gereksinim siirelerinde ve anestezi
kalitelerinde herhangi bir farklilik saptamamislardir.

Yaptigimiz calismada adjuvan ajan olarak deksmedetomidin ve neostigmin tercih edildi.
Yapilan ¢alismalarda RIVA’da lidokaine nitrogliserin, magnezyum siilfat, sisatrakuryum,
lornoksikam, tramadol gibi adjuvan ajanlarin eklenmesinin sensoryal blok baslama
zamanini anlamh derecede kisalttig1 gosterilmistir(9,46,47,48).

Kleinschmidt ve ark.(8)’nin prilokaine klonidin ekleyerek yaptiklar1 calismada , iki
grubun sensoryal blok baslangi¢c zamanlar1 arasinda fark saptanmamistir.

Memis ve ark.(50), arastirmalarinda 3mg/kg lidokain ile 3mg/kg lidokain + 0,5 pgr/kg
deksmedetomidin uygulanan gruplart karsilastirdiklarinda sensoryal blok baslangi¢
zamanint kontrol grubu i¢in 7 + 2 dk, deksmedetomidin eklenen grup ic¢inse 5 + 2 dk
bulmuglardir ve bu siire istatistiksel olarak anlamli derecede kisadir. Gogiis ve
ark.(57)’nmin calismasinda da prilokaine eklenen deksmedetomidinin sensoryal blok
baslangic zamanimi anlamhi dercede kisalttigr gosterilmistir. Ancak Esmaoglu ve
ark.(49)’min lidokaine 1 pg/kg deksmedetomidin ekleyerek yaptiklart calismada iki
grubun sensoryal blok baslangi¢c zamani arasinda farklilik bulunmamastir.

Bizim ¢alismamizda sensoryal blok olusma siiresi kontrol grubunda 6,2 + 1,51dk. iken,
deksmedetomidin eklenen grupta 3,2 + 1,36 dk. olarak bulunmustur. Dolayisiyla
deksmedetomidin eklenen grupta en kisa siire saptanmaistir.

Turan ve ark. (6)’nin yaptiklar1 ¢alismada, total dozu 40 ml olarak hazirlanan % 0.5’lik 3

mg/kg prilokain ile bu soliisyona 0,5 mg neostigmin eklenen grup karsilastirilmistir.
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Kontrol grubunda sensoryal blok baslangi¢c zamani1 10 + 2 dk., neostigmin eklenen grupta
ise 4 £ 2 dk. bulunmustur, bu sonug istatistiksel olarak anlamlidir.

McCartney ve ark.(58)’nmin calismasinda ise 3 mg/kg lidokaine eklenen 1 mg
neostigminin sensoryal blok baslangi¢ zamani iizerine herhangi olumlu bir etkisinin
bulunmadig1 goriilmiistiir.

Bizim calismamizda ise 0,5 mg neostigmin eklenen grup ile kontrol grubu arasinda
sensoryal blok baslangic zamam acisindan herhangi bir farklilik saptanmadi. Ancak
deksmedetomidin grubuna gore sensoryal blok baslangi¢ zamani1 anlamli derecede uzun
bulundu.

Literatiire bakildiginda RIVA’da lokal anesteziklere eklenen adjuvan ajanlarin sensoryal
blok baslangi¢ zamanini kisaltmasinin yaninda sensoryal blok siiresini de uzattigi
goriilmiistiir(7,9,47,48,49,56).

Esmaoglu ve ark.(49)’nin lidokaine 1 pg/kg deksmedetomidin ekleyerek yaptiklar
calismada iki grubun sensoryal blok geri doniis zamanlar1 arasinda herhangi bir farklilik
saptanmamustir.

Oysa ki ; Memis ve ark.(50) RIVA’da 3mg/kg lidokain uygulanan olgular ile 3mg/kg
lidokain + 0,5 pgr/kg dexmedetomidin uygulanan olgulart karsilastirdiklar
arastirmalarinda, deksmedetomidin grubunda sensoryal blok geri doniis zamaninin daha
uzun (7 = 3 dk.; 4 = 1 dk) oldugunu gérmiislerdir.

Turan ve ark.(6)’min yaptiklar1 ¢alismada ise %0.5°lik prilokain 3 mg/kg uygulanan
kontrol grubu ile bu soliisyona 0,5 mg neostigmin eklenen grubun sensoryal blok geri
doniis zamanlar1 arasinda anlamli bir fark bulunmustur. Neostigmin eklenen grupta
sensoryal blok geri doniis zaman1 7 + 2 dk. olarak saptanirken, kontrol grubunda 3 + 1
dakika olarak saptanmistir. Ancak McCartney ve ark.(58)’nin yaptiklar calismada 3
mg/kg lidokaine eklenen 1 mg neostigminin duyusal blok geri doniis zamanini

degistirmedigi goriilmiistiir.
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Calismamizda sensoryal blok geri doniis zamanlart karsilastirildiginda; lidokaine
neostigmin ilave edilen grup ile kontrol grubu arasinda fark bulunmazken
deksmedetomidin ilave edilen grubun sensoryal blok geri doniis zamani her iki gruba
gore istatistiksel olarak anlamli derecede kisa bulundu.

RIVA’da adjuvan ajanlarin etkilerinin arastirildign calismalarda magnezyum siilfat,
nitrogliserin, sisatrakuryum, lornoksikam veya tramadolun lidokaine eklenmesi ile motor
blok baslama zamaninin kisaldigt ve motor blok siiresinin anlamli olarak uzadigi
saptanmustir(7,9,48,49,56).

Esmaoglu ve ark.(49)’min lidokaine 1 pg/kg deksmedetomidin ilave ederek yaptiklari
calismada iki grubun motor blok baslama zamani ve geri doniis zamanlar1 arasinda
herhangi bir farklilik saptanmamustir.

Memis ve ark.(50)’nin calismasinda ise; lidokaine deksmedetomidin eklenen olgularda
kontrol grubuna gore hem motor blok baslama zamani daha kisa (10 + 4 dk.; 15 + 3 dk.),
hem de motor blok geri doniis zaman1 daha uzun (8 £+ 3 dk.; 5 £ 1 dk.) bulunmustur.
Turan ve ark.(6)’nin yaptiklari ¢alismada prilokain ile prilokaine neostigmin eklenen
gruplar karsilastirildiginda, neostigmin grubunda motor blok baslangi¢ zaman1 daha kisa
(7 £2 dk.; 14 £ 1 dk.), motor blok geri doniis zaman1 ise kontrol grubuna gore daha uzun
bulunmustur.

McCartney ve ark.(58)’min yaptiklar1 arastirmada lidokaine eklenen 1 mg neostigminin
motor blok baslama zamanini uzattifi, ancak motor blok geri doniis zamanin1 kontrol
grubu ile karsilastirildiginda anlamli bir sekilde etkilemedigi goriilmiistiir.

Calismamizda lidokaine ilave edilen neostigminin motor blok baglama zamani ve motor
blok geri doniis zamani iizerinde anlamli bir etki olusturmadigi; deksmedetomidinin ise
motor blok baslama zamanini kisalttigi, motor blok siiresini ise uzattig1 saptandi.

RiVA kolay uygulanabilir, giivenilir ve diisiik maaliyetli bir anestezi teknigi olmasina

karsin 6nemli dezavantajlarindan biri turnike agilmasini takiben analjezinin ¢abuk ortadan
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kalkmast ve postoperatif analjezik kullammmina gereksinim gostermesidir. Yapilan
calismalarda kullanilan adjuvan ilaglarin analjezi iizerine etkileri de arastirilmistir.
Reuben ve ark.(59)’min ¢alismasinda RiIVA’da ketorolak kullaniminin hem turnike
agrisinin kontroliinii kolaylastirdigi, hem de postoperatif agriyr azalttigi goriilmiistiir.

Sen ve ark.(46)’min 3 mg/kg lidokaine 200 pg nitrogilserin ekleyerek yaptiklar
calismalarinda ilk analjezik gereksinimi 225 + 74 dakika olarak tespit edilmis ve kontrol
grubuna gore daha uzun siire analjezik etkinligin devam ettigi saptanmustir. Ayrica bu
calismada agr1 skorunun postoperatif ilk 4 saat i¢in kontrol grubuna gore daha diisiik
oldugu bulunmustur.

Turan ve ark.(9)’nin lidokaine magnezyum siilfat, Sen ve ark.(46)’nin lornoksikam,
Esmaoglu ve ark.(48)’min sisatrakuryum ekledikleri arastirmalarinda adjuvan ajan
eklenen gruplarda hem ilk analjezik gereksinim zamaninin uzun oldugu, hem de
postoperatif VAS degerlerinin ilk bir saat i¢inde anlamli derecede diisiikk oldugu
gosterilmistir.

Aym sekilde Bigat ve ark.(7)’min lidokaine deksametazon, Oztiirk ve ark.(61)’nin
lidokaine tenoksikam, Tuncer ve ark.(60)’min prilokaine meperidin ekledikleri
calismalarinda postoperatif analjezi siiresinin uzadigi ve agri siddetinin daha az oldugu
tespit edilmistir.

Gentili ve ark.(52)’nin % 0.5 lidokaine klonidin ilavesinin turnike agrisi iizerindeki
etkilerini arastirdiklar1 ¢alismalarinda, turnike agrisi, VAS ve VPS degerleri daha diisiik
tespit edilmis; ancak turnike agilmasimi takiben olusan postoperatif agr {izerine etkide
istatistiksel anlaml1 bir fark bulunmamustir.

Reuben ve ark.(62) RIVA’da lokal anestezige klonidin (1ug/kg) ekleyerek yaptiklari
calismada; klonidin grubunda postoperatif analjezik ihtiyacini istatistiksel olarak anlamli

oranda diisiik bulmuslardir.
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Memis ve ark.(50)’nin 3 mg/kg lidokaine 0.5 pgr/kg deksmedetomidin ekledikleri RIVA
uygulamasinda kontrol grubuna gore ilk analjezi gereksinim siiresinin daha uzun oldugu
ve turnike acildiktan sonraki ilk saat icinde VAS degerlerinin daha diisiik oldugu
bulunmustur.

Esmaoglu ve ark.(49)’nin lidokaine 1 pg/kg deksmedetomidin ekleyerek yaptiklari
calismada anestezi kalitesinin arttig1, analjezik gereksiniminin azaldig tespit edilmistir.
Turan ve ark.(6)’nin yaptiklar ¢alismada 0.5 mg neostigmin eklenen grupta ilk analjezik
gereksinim zamani kontrol grubuna gore daha uzun bulunurken, VAS degerleri acisindan
istatistiksel farklilik bulunmamustir.

McCartney ve ark.(58)’nin ¢alismasinda ise neostigmin eklenen grup ile kontrol grubu
arasinda ilk analjezik gereksinimi zamani ve VAS degerleri acisindan anlamli bir farklilik
bulunmamustir.

Calismamizda kontrol grubunda ilk analjezi gereksinimi 94,2 + 8 dk., neostigmin eklenen
grupta 106,1 £ 8,27 dk. ve deksmedetomidin eklenen grupta 191,55 + 9,93 dk. bulundu.
Bu veriler degerlendirildiginde neostigmin ve deksmedetomidin eklenen gruplarda ilk
analjezik gereksinim zamam kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede
daha uzundu, deksmedetomidin grubunda ise neostigmin grubuna gore daha uzun oldugu
goriildii. VAS degerleri acisindan bakildiginda kontrol grubu ile neostigmin eklenen
gruplar arasinda fark bulunmazken, deksmedetomidin ilave edilen grubun postoperatif

VAS degerleri o agonist ilaglarin sedasyon yapici etkilerinden dolay1 her iki gruba gore

istatistiksel olarak anlaml1 derecede diisiiktii.

Reuben ve ark.(62) nin lidokain ile yapilan RIVA’da lidokaine ilave 1 pgr/kg klonidin, 1
pgr/kg iv klonidin ve kontrol gruplarini karsilastirdiklart bir calismada turnike
indirildikten sonraki 1. ve 2. saatlerde sedasyon skorlar1 agisindan ii¢ grup arasinda

anlamli bir fark bulmamistir. Hitanen ve ark.(63)’nin calismasinda ise intratekal
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uygulanan klonidinin enjeksiyon sonrasi 3-6 saate kadar sedasyon etkisinin oldugu
gosterilmistir.

Memis ve ark.(50)’nin RIVA’da adjuvan ajan olarak deksmedetomidin kullandiklari
arastirmanin sonucunda sedasyon skorlar1 her iki grupta benzer bulunurken; Esmaoglu ve
ark.(49)’min  yine lokal anestezige deksmedetomidin ekledikleri ¢alismada
deksmedetomidin uygulanan grubun sedasyon degerleri kontrol grubundan anlamli
derecede yiiksek bulunmustur.

Bizim calismamizda turnike agildiktan sonraki ilk 30 dakika i¢cinde deksmedetomidin
grubunun sedasyon skorlari, kontrol grubu ve neostigmin grubuna gore anlamli olarak
yliksek bulundu. Ortalama 3 civarinda seyreden sedasyon skoru, herhangi bir solunumsal
komplikasyona ya da tedavi gerektirecek hemodinamik degisiklige neden olmazken ayni
zamanda postoperatif donemin akut safthasinda hastanin agri skorunun diisiik olmasina
katkis1 oldugunu diisiindiik.

RIVA’da, kullamlan lokal anestezik ajanlar ile adjuvan ajanlarin kardiyovaskiiler sistem
izerine etkileri de arastirilmustir.

Brown ve ark.(64) 906 hastada lidokain, prilokain veya bupivakain ile uyguladiklar
RIVA’da orta derecede bradikardi disinda kardiyovaskiiler sisteme ait herhangi bir
degisiklik saptamadiklarini belirtmislerdir. Simon ve ark.(107) RIVA’da % 0.5 artikain,
% 0.5 lidokain ve % 0.5 prilokainin etkilerini arastirmak icin 30 hasta tiizerinde
calismislar ve her ii¢ grupta da kan basinci, kalp hiz1 ve oksijen saturasyonunda hem
turnike islemi sirasinda hem de turnike acildiktan sonra degisiklik gézlemlememislerdir.
Kleinschmidt ve ark.(8) ise 56 goniillii iizerinde RIVA uygulamuslar ve 1. gruba % 0.5
prilokain, 2. gruba % 0.5 prilokain + 2 pgr/kg klonidin, 3. gruba % 0.5 prilokain + turnike
acilirken sistemik klonidin vermislerdir. 1. ve 2. grupta ortalama arter basinci ve kalp
hizinda degisiklik saptanmamustir. Sistemik klonidin uygulanan grupta turnike

¢coziildiikten sonra ortalama arter basincinda yaklasik olarak % 24-% 28 arasinda bir
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diislis goriiliirken, kalp hizi degismeden kalmistir. Bu degisiklik klonidinin sistemik
uygulanmasi ile iligkili bulunmustur.

Esmaoglu ve ark.(49)’nin yaptiklar1 bir calismada 3mg/kg % 0.5°1ik lidokain grubu ile
3mg/kg % 0.5’1ik lidokaine + 1 pgr/kg deksmedetomidin grubu ortalama arter basinci ve
kalp hiz1 agisindan karsilagtirllmistir. Deksmedetomidin ilave edilen grupta 45. ve 60.
dakikalardaki ortalama arter basinci kontrol grubuna gore istatiktiksel olarak anlamlhi
derecede daha diisiik saptanmustir.

Memis ve ark.(50)’min lidokaine deksmedetomidin ekledikleri ¢alismada sistolik arter
basinci, diyastolik arter basinci, ortalama arter basinct ve oksijen saturasyonu
degerlerinde gruplar arasinda farklilhk saptanmamistir. Esmaoglu ve ark.(49)’nin
lidokaine 1 pg/kg deksmedetomidin ilave ederek yaptiklar1 calismada da gruplar
arasindaki SAB, DAB, OAB ve SpO2 degerlerinde anlamli bir farklilik bulunmadigi
goriilmiistiir.

Turan ve ark.(6) ile McCartney ve ark.(58)’min ¢aligmalarinda neostigmin grubunda
kontrol grubuna gore SAB, DAB, OAB ve SpO2 degerlerinde anlamli bir farklilik
bulunmamustir.

Bizim calismamizda ise; kontrol grubu ve neostigmin grubunda SAB degerleri
karsilastirlldiginda anlamli bir fark bulunmazken, deksmedetomidin grubunda turnike
acildiktan sonraki 10., 30. ve 45.dk.larda SAB diger iki gruba gore istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiik bulundu. Diyastolik arter basinci degerleri karsilastirildiginda ise
hem deksmedetomidin grubu hem de neostigmin grubunda turnike acildiktan sonraki 45.
ve 60.dk.larda DAB degerleri, kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik bulundu.
Ancak bu diisiik degerler istatistiksel olarak anlamli olsa da klinik olarak anlamsizdi ve

herhangi bir medikal tedavi gerektirmedi.
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Literatiirdeki benzer arastirmalarda RIVA’da lokal anestezige deksmedetomidin ve
neostigmin eklenen olgularin kalp atim hizlarinin, kontrol gruplarina benzer oldugu
goriilmiistiir(6,50,58).

Calismamizda ise turnike agildiktan sonraki 5., 10., 30., 60.dk. KAH ortalamalar1 kontrol
grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu. Neostigmin grubu ile
kontrol grubu arasinda anlamli bir fark yoktu. Deksmedetomidin grubunun turnike
acildiktan sonraki 5. ve 10. dakika KAH neostigmin grubundan anlamli derecede diisiik
bulundu. Ancak kalp hizindaki bu azalma da hi¢cbir zaman medikal tedavi gerektirmedi.
Memis ve ark.(50), Esmaoglu ve ark.(49), Turan ve ark.(6) ve McCartney ve ark(58)’nin
calismalarinda deksmedetomidin ve neostigmin ilave edilen gruplar ile kontrol gruplari
arasinda perferik oksijen satiirasyonlart karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli bir

fark bulunmamistir. Bizim ¢calismamizda da SpO2 degerleri benzerdi.
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SONUC

Calismamizda, lidokaine ekledigimiz deksmedetomidinin; tedavi gerektirecek herhangi
bir hemodinamik ve solunumsal yan etki olusturmadan, daha kisa ve kaliteli bir anestezi
baslangic1 saglarken ayn1 zamanda da anestezi siiresinin daha uzun olmasina olanak
verdigini; gerek turnike agrisimi, gerekse operasyon sonrasi donemde analjezik
gereksinimini azalttigini, bununla beraber operasyon sonrasi ilk 30 dakika i¢inde
olusturdugu sedasyon ile de hastalarin bu siireyi daha konforlu gecirmelerini sagladigini
gordiik.

Sonug olarak RIVA’da adjuvan ajan olarak neostgimin ve deksmedetomidin giivenilir
bicimde kullanilabilir. Bununla beraber dexmedetomidin ile daha kaliteli ve konforlu

anestezi ve daha uzun siireli analjezi elde edilebilir.
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OZET

RIVA; ameliyat sonras1 komplikasyonlarin az olmasi, maliyetinin diisiik olmasi, kolay
uygulanabilmesi, teknigin kolayligi nedeniyle sik tercih edilen bir yontemdir.
Calismamizda; RIVA uygulamasinda lidokaine deksmedetomidin ve neostigmin
ekleyerek hemodinamik stabiliteyi etkilemeden cerrahi analjezi baslangic zamaninin
kisaltilmasini, perioperatif anestezi ve analjezi kalitesinin artirilmasini ve postoperatif
analjezi siiresinin uzatilmasini amagladik.

Calismamiza 15-65 yaslar arasi, ASA I-II grubu 60 hasta iist ekstremite operasyonlari
sirasinda ii¢ gruba ayrilarak Grup-K’ya 3 mg/kg lidokain; Grup-D’ye 3 mg/kg lidokain
ile beraber 1 mcg/kg deksmedetomidin; Grup-N’ye ise 3 mg/kg lidokain+0.5 mg
neostigmin verilerek RIVA uygulandi. Peroperatif ve postoperatif ilk bir saat siiresince
kalp atim hizi, kan basinci, spO2, solunum sayisi, VAS, sedasyon skoru kaydedildi.
Motor ve sensoryal blok baslangi¢ ve bitis zamanlar ile ilk analjezik gereksinim siireleri
izlendi. Istatistiksel analizler NCSS 2007 paket programu ile yapilmustir. Sonuclar,
anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.

Grup-D’nin motor ve sensoryal blok baslangi¢c zamanlar1 diger iki gruptan anlamli olarak
kisa bulundu. Sensoryal ve motor blok bitis zamanlar1 diger gruplardan uzundu.Grup-K
ve Grup-N arasinda motor ve sensoryal blok baslangi¢ ve bitis zamanlar1 kiyaslandiginda
anlaml bir fark gozlenmedi. Ilk analjezik gereksinim siiresi Grup-D’de diger gruplardan
daha uzun bulundu. Grup-N’nin postoperatif analjezi siiresi de Grup-K’den daha uzundu.
Kontrol grubu ve neostigmin grubunda SAB degerleri karsilastirildiginda anlamh bir fark
bulunmazken, deksmedetomidin grubunda turnike acildiktan sonraki 10., 30. ve
45.dakikalarda SAB diger iki gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulundu. Diyastolik arter basinci degerleri karsilastirildiginda ise hem deksmedetomidin
grubu hem de neostigmin grubunda turnike acildiktan sonraki 45. ve 60.dk.larda DAB

degerleri, kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik bulundu. Ancak bu diisiik
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degerler istatistiksel olarak anlamli olsa da klinik olarak anlamsizdi ve herhangi bir
medikal tedavi gerektirmedi. Turnike acgildiktan sonraki 5., 10., 30., 60.dk. KAH
ortalamalar1 kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu.
Neostigmin grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli bir fark yoktu. Postoperatif ilk 30
dakika i¢cinde deksmedetomidin grubunun sedasyon skorlari, kontrol grubu ve neostigmin
grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulundu ancak bu skor, herhangi bir solunumsal
komplikasyona ya da tedavi gerektirecek hemodinamik degisiklige neden olmadi. VAS
degerleri acisindan bakildiginda kontrol grubu ile neostigmin eklenen gruplar arasinda
fark bulunmazken, deksmedetomidin ilave edilen grubun postoperatif VAS degerleri her
iki gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktii. Oksijen saturasyonlari
karsilastirlidiginda ise gruplar arasinda anlamli fark yoktu.

Deksmedetomidin; tedavi gerektirecek herhangi bir hemodinamik ve solunumsal yan etki
olusturmadan, daha kaliteli bir anestezi baslangic1 saglarken operasyon sonrasi donemde
analjezik gereksinimini azaltmaktadir.

Sonug olarak RIVA’da adjuvan ajan olarak hem neostgiminin hem de deksmedetomidinin
giivenilir bicimde kullanilabilirligi ile beraber deksmedetomidin ile daha kaliteli ve

konforlu anestezi ve daha uzun siireli analjezi elde edilebilir
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