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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Cerrahi ve anestezi tekniklerindeki ilerlemeler, anestezik ajanların 

kombinasyonlarındaki geliĢmeler, monitorizasyon yöntemlerinin ve teknolojinin geliĢmesi 

ile genel anestezi mortalite ve morbiditesi azaltılabilse de yapılan çalıĢmalar lokal ve 

rejyonal anestezinin hastanın vital fonksiyonlarını genel anesteziden daha az etkilediğini, 

intraoperatif ve postoperatif komplikasyonların daha az görüldüğünü göstermektedir (1,2). 

Rejyonal anestezi, peroperatif ve özellikle postoperatif dönemde analjezi sağlaması, 

peroperatif morbiditeyi ve postoperatif hastanede kalıĢ süresini azaltması ve maliyeti 

düĢürmesi açısından da uygun vakalarda genel anesteziye göre bazı avantajlar sağlayan bir 

yöntemdir (3). Anestezik yaklaĢım açısından ise, hastanın bilincinin yerinde olması, hava 

yolunun açık ve koruma reflekslerinin devam ediyor olması mide içeriği aspirasyon riskini 

azaltmaktadır. Midesi dolu ve özgeçmiĢi hakkında çok az Ģey bilinen acil durumlar için 

planlanan giriĢim rejyonal yöntemlere uygun ise rejyonal anestezi genel anesteziden daha 

güvenli kabul edilmektedir (1,2). 

Rejyonal anestezi yöntemlerinden biri olan „Rejyonal Ġntravenöz Anestezi‟ (RĠVA), ilk 

kez 1908 yılında, Alman cerrah August K.G. Bier tarafından uygulanmıĢ ve "Bier Blok" 

adıyla tanımlanmıĢtır. DolaĢımı turnike ile engellenen ekstremitede ven içine lokal 

anestezik solüsyon enjeksiyonu ile oluĢturulan rejyonal blok tipidir. Metodun ilk 

uygulandığı yıllarda lokal anestezik olarak prilokain kullanılmıĢtır. Fakat 1963 yılında 

Holmes, prilokainden daha etkin ve güvenilir blok oluĢturduğu için lidokaini kullanmıĢtır. 

Ameliyat sonrası komplikasyonların az olması, maliyetinin düĢük olması, kolay 

uygulanabilmesi nedeniyle sık tercih edilen bir yöntemdir. BaĢta üst ekstremitede olmak 

üzere ekstremite cerrahisinde gerek güvenilirliği, gerekse tekniğin kolaylığı nedeniyle 

yaygın olarak kullanılmaktadır (3-6). 

RĠVA üst ekstremite cerrahisi uygulanacak hastalarda; etkin ve kolay uygulanabilir 

olması, anestezik etkinin hızlı baĢlaması ve sonlanması, kansız bir cerrahi saha 

sağlanabilmesi, ağır sedasyon ve genellikle genel anestezi gerektirmemesi gibi avantajları 

nedeniyle tercih edilen bir yöntemdir (7,8). Ancak konsantre ve yüksek volümde lokal 

anestezik ajan kullanıldığında, turnikenin kazara veya operasyonun beklenenden önce 



2 

bitmesine bağlı olarak erken açılması halinde lokal anesteziklere ait sistemik toksik 

belirtiler görülebilmektedir (9,10).  

Uygulanan lokal anestezik dozlarının düĢürülmesi toksisite riskini azaltır, ancak 

genellikle yetersiz anesteziyle sonuçlanır (11). Yöntemin etkili olması ve lokal anestezik 

toksisite riskini azaltmak amacıyla alternatif yöntem arayıĢları halen sürmektedir. Periferik 

sinir sisteminde opioid reseptörlerin varlığının gösterilmesi, opioidlerin rejyonal analjezi 

oluĢturmak amacıyla tek baĢlarına veya lokal anesteziklerle kombine edilerek 

kullanılmalarını gündeme getirmiĢtir. Sentetik bir fenilpiperidin derivesi olan fentanil bu 

amaçla RĠVA uygulamalarında da lokal anesteziklerle birlikte kullanılmıĢtır (12). Ayrıca 

küçük dozlarda kas gevĢeticilerin eklenmesiyle de lokal anestezik dozu azaltılarak cerrahi 

kas gevĢekliği sağlanabildiği gösterilmiĢtir (13). Kliniğimizde daha önce bir tez 

çalıĢmasında parasetamol RĠVA‟nın etkinliğini artırmak, turnike ağrısını ve yetersiz 

postoperatif analjeziyi ortadan kaldırmak için adjuvan olarak prilokain-lidokain karıĢımına 

eklenmiĢtir (14).  

Deksketoprofen analjezik, non-steroid antiinflamatuar, antipiretik bir ilaçtır. Etkisini 

siklooksijenaz yolu inhibisyonu, prostaglandin sentez inhibisyonu, kinin gibi diğer 

mediatörleri de  etkileyerek, direkt etkiye ek olarak indirekt bir etkide yapmaktadır (15). 

Ana bileĢeni olan ketoprofenden iki kat daha potent, daha lipofilik, daha hızlı etki 

baĢlangıçlı olup gastrointestinal yan etkileri daha azdır (15). Biz de bu özelliklerini göz 

önünde bulundurarak RĠVA‟da lidokaine adjuvan olarak deksketoprofen ilave edilmiĢ 

hastaları değerlendirmeye aldık. 

Bu çalıĢmada üniversitemiz ameliyathanesinde RĠVA yöntemini uygulayarak el 

ve/veya önkol cerrahisi yapılmıĢ hastaların dosyalarının incelenmesiyle elde ettiğimiz 

bulgular ıĢığında; lidokain-parasetamol karıĢımı ile lidokain-deksketoprofen karıĢımının 

duyusal blok baĢlama ve geri dönüĢ sürelerini, motor blok baĢlama ve geri dönüĢ 

sürelerini, oluĢan blok kalitesini, peroperatif ve postoperatif vital bulguları, intraoperatif ve 

postoperatif  analjezik ihtiyacını retrospektif olarak karĢılaĢtırmayı amaçladık.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

Çok eski bir geçmiĢe sahip anesteziyoloji bilimi özellikle son yıllarda büyük bir aĢama 

göstermiĢtir. Bu tarihçe içinde genel ve rejyonal anestezi geliĢmelerini sürdürmüĢ, genel 

anestezi tekniklerindeki hızlı ilerlemenin olduğu dönemlerde genel anestezi tercihi ağırlık 

kazanmıĢtır. Daha sonraki yıllarda genel anestezinin yan etki ve komplikasyonları daha 

geniĢ olarak araĢtırılıp kanıtlanınca, rejyonal anestezi teknikleri 1970‟li yıllarla birlikte 

tekrar güncelleĢmiĢ ve Anesteziyoloji içinde hak ettiği yeri almıĢtır. Rejyonal anestezi ve 

genel anestezinin birbirinin alternatifi değil, bütünün ayrılmaz parçaları olduğu sonucuna 

varılmıĢtır (7).  

Rejyonal anestezi vücudun anatomik bir bölgesinin sinir dokusunda iletimi bloke 

edebilecek özellikte bir kimyasal ajan ile sinir iletisinin ve ağrı duyusunun ortadan 

kaldırılması olarak tarif edilebilir (3).   

2.1. Rejyonal Anestezinin Sınıflaması 

Rejyonal Anestezi aĢağıdaki gibi sınıflandırılabilir:  

a- Topikal anestezi: Etki etmesi beklenen ajanın cilt veya müköz membran yüzeyine 

uygulanmasıdır 

b- Ġnfiltrasyon bloğu: Anestezik ajanın kesi yapılacak doku içine enjekte edilerek 

uygulanmasıdır.  

c- Alan bloğu: Cerrahın opere edeceği sahanın çevresindeki doku içine lokal 

anesteziklerin enjekte edilmesi tekniğidir.  

d- Ġletim (Conduction) Anestezisi: Sıklıkla rejyonel anestezi Ģeklinde kullanılır.  

Anestezik solüsyonun sinir boyunca veya belli sinirlerce innerve edilen vücut bölgesi 

içine motor ve duysal innervasyonu kesecek tarz ve miktarda uygulanmasıdır.   

Bunlar içinde:  

1- Sinir Blokları (minör, majör sinir blokları ve pleksus blokları)  

2- Santronöroaksis Blokları (spinal anestezi, epidural anestezi, kaudal anestezi) 
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3- intravasküler lokal anesteziklerle rejyonel blok (rejyonel intravenöz ve rejyonal 

intraarteriyel anestezi (3,7).  

2.2. Rejyonal Ġntravenöz Anestezi 

2.2.1. Tanım: 

Rejyonal intravenöz anestezi (RĠVA); sistemik arteryel basınç üzerinde bir basınçla 

turnike uygulanarak, sistemik dolaĢımdan izole edilmiĢ bir ekstremitede el sırtına 

yerleĢtirilmiĢ ince bir intravenöz kanülden epinefrin içermeyen ve sensoryel blok 

oluĢturacak kadar lokal anesteziğin damar içine verilmesiyle oluĢturulan bir bölgesel 

anestezi tekniğidir (16-18). 

2.2.2. Tarihçe: 

Bu teknik ilk olarak 1908‟de Berlin Tıp Fakültesinde bir genel cerrahi profesörü olan 

Karl August Gustav BĠER tarafından üst ekstremite cerrahisi için kullanılmıĢ ve 

yayınlammıĢtır. Fakat tekniğin uygulanmasının zor olması nedeniyle çok ilgi görmemiĢtir. 

Bier tekniğinde üst ekstremitenin proksimalinden ve cerrahi bölgenin distalinden lastik bir 

turnike sarılmıĢ ve sonrasında iki turnike arasındaki bölgeden infiltrasyon anestezisi ile 

superfisiyal bir ven açığa çıkartılarak ve buraya yönü perifere doğru olacak Ģekilde kanul 

yerleĢtirilmiĢtir. Daha sonra %0,25 veya %0,5‟lik prokainden üst eksremite için 100 ml, alt 

ekstremite için 150 ml enjekte edilmiĢ ve bazı olgularda turnikenin açılması sonrasında 

toksik sonuçlar izlenmiĢtir. Bu raporunda BĠER, iki turnike arasındaki bölgede cerrahiyi 

hemen baĢlatacak kadar hızla geliĢen ve turnikenin distalindeki bölgede ise 15 dk sonra 

oluĢan anestezik etki tanımlamıĢtır (6). 

1911 yılında perkutan brakial pleksus bloğunun geliĢmesi Bier‟in tekniğinden daha 

kolay ve emniyetli olması bu tekniğe gölge düĢürmüĢtür (6).   

1931 yılında Morrison, Bier bloğunu modifiye ederek tekrar gündeme getirmiĢtir. Bu 

metodda tek bir turnike ve vene takılmıĢ bir perkutan kanule ihtiyaç duyulmuĢ; RĠVA‟nın 

etkisinin lokal anesteziklerin major sinir gövdeleri ve sinir flamentlerinin uç kısımlarına 

direkt etkisi ile oluĢtuğunu bildirmiĢtir. 

Bu yöntemin bugünkü haline gelmesinde¸ çift turnike kullanarak turnike ağrısının 

kaldırılmasında Adams ile Esmarch bandajı pnömatik turnike kullanarak uygulamaya 

büyük kolaylık getiren Holmesin katkıları büyük olmuĢtur (6). 1963‟te Holmesin güvenilir 

bir lokal anestezik olan lidokaini kullanması da RĠVA‟ya olan ilgiyi artırmıĢtır.  



5 

2.3. Rejyonal Ġntravenöz Anestezinin Etki Mekanizması 

Periferik sinirlerde afferent ve efferent lifler karıĢık olarak bulunurlar. Her bir sinir lifi 

endoneuriumla çevrilidir. Bir kaç yüz adet lifin oluĢturduğu demet ise perineuriumla 

kaplıdır. Bunlar da kendi aralarında kümeleĢerek epineuriumla sarılı olarak yer alırlar (19).  

Bu sinirler, içinde yer alan endoneuriuma ait damarlar ve perineuriumdan geçen ve 

içteki dolaĢımla anastomozlar yapan epineural damar pleksuslarıyla beslenirler.  

 

Periferik sinirlerdeki yüzeye yakın lifler proksimal bölgeleri, merkezde olan lifler ise 

distal bölgeleri innerve etmektedir. Dolayısıyla blok amacıyla periferik sinire enjekte 

edilen lokal anestezik ajan önce dıĢa yakın daha sonrada merkezi lifleri konsantrasyon 

gradientine bağlı olarak bloke eder. Bloğun geliĢmesi de, ekstremitenin proksimalinden 

baĢlayıp distale doğru olacaktır. Bloğun çözülmesi ise proksimalden baĢlar. RĠVA‟da ise, 

bloğun baĢlaması distalden proksimale doğru olmaktadır (18-20).  

Miles ve arkadaĢları (21) RĠVA‟da ulnar sinir iletimini incelemiĢ ve lokal anestezik 

solusyonunun hem periferal sinir sonlarında, hem de nöromüsküler bileĢkede etkili 

olduğunu, Ested ve arkadaĢları (22) basit kas lifi aksiyon potansiyeli tekniği kullanarak 

RĠVA‟da lokal anesteziğin terminal dallanma noktasındaki motor siniri etkilediğini, Raj ve 

arkadaĢları ise lokal anesteziğin major etki yerinin sinir gövdeleri olduğunu göstermiĢlerdir 

(23).  
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Rosenberg (24) RĠVA‟nın birçok tamamlayıcı mekanizma ile etkili olduğunu 

göstermiĢtir; 

- Periferik sinir sonlarının blokajı (baĢlangıç etki), 

- Proksimal kısımdaki sinir gövdelerinin blokajı (esas anestezik komponent), 

- Ġskemi (sinir iletimi ve motor son plak fonksiyonunu bloke eder),  

- Sinir gövdelerine kompresyon (yavaĢ komponent). 

2.4. Rejyonal Ġntravenöz Anestezinin Endikasyonları 

Genellikle üst ekstremite ameliyatları (insizyon, drenaj, tümör eksizyonu, yabancı 

cisim çıkarılması, laserasyonların onarımı, tenolizis, tenorafi, sinoviektomi, De Quervain 

tendiniti, trigger finger, kistik higroma, minör amputasyonlar, tendon yaralanmaları v.b.) 

ve önkol kırıklarında (colles kırığı gibi) baĢarılı sonuçlar elde edilir. Teorik olarak alt 

ekstremite ameliyatlarında da yeri olmakla birlikte epidural ve spinal blok uygulanması 

daha kolay olduğundan pratikte alt ekstremite cerrahisinde RĠVA pek kullanıĢlı değildir 

(7,25,26).  

2.5. Rejyonal Ġntravenöz Anestezinin Avantajları (19,25,26) 

1)  Güvenli ve etkin oluĢu,  

2)  Kolay uygulanabilir olması, 

3)  Anestezinin hızlı baĢlaması ve sonlanması ayrıca iyi kas gevĢemesi sağlaması, 

4)  Komplikasyonlarının ve mortalite insidansının düĢük olması, 

5) Ambulatuar cerrahide hastaların nadiren ağır sedasyon veya genel anestezi 

gerektirmesi, böylelikle de çok kısa sürede anestezi derlenme odasından çıkarılabilmeleri 

ve taburcu edilebilmeleri, 

6) Genel anesteziye oranla %70-80 ekonomi sağlaması ve enfeksiyon riskinin 

olmaması, 

7)  Lokal anestezik ajana bağlı herhangi bir santral etkinin hızla düzelmesi, 

8)  Ekstremitelerin acil cerrahisinde, hastaların uyanık kalması, ağır sedasyon ve genel 

anestezi gerektirmemesi, dolayısıyla aspirasyon riskinin minimal olmasıdır. 
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2.6. Rejyonal Ġntravenöz Anestezinin Dezavantajları (18,19,25,26) 

1)  Mutlaka turnike kullanımını gerektirmesi, 

2)  Turnike ağrısının ortaya çıkabilmesi, 

3)  Operasyon süresinin turnike süresi ile sınırlı olması, 

4)  Esmarch bandajı kullanılmadığı takdirde lokal anestezik ajanın sistemik dolaĢıma 

geçmesi sonucu toksik reaksiyonların ortaya çıkabilmesi, 

5)  Esmarch bandajı ile sarılırken kırık veya lasere ekstremitede ağrı oluĢması, 

6)  Postoperatif analjezi sağlamaması, 

7)  Nadiren de olsa Kompartman sendromu geliĢmesi, 

8)  Prilokain kullanıldığında methemoglobinemi görülebilir ve bu siyanoza neden olur. 

9) Turnike açıldıktan sonra kanama kontrolünün zor olması, bloğun sonlanması 

nedeniyle yeterince zaman olmamasıdır. 

2.7. Rejyonal Ġntravenöz Anestezinin Kontrendikasyonları (18,19,25,26) 

- Lokal anestezik ilaçlara karĢı alerji varlığı, 

- Hastanın kabul etmemesi, 

- Tromboflebit ve arteriosklerotik damar hastalıkları, 

- Raynoud hastalığı, 

- Arterio-venöz fistül, 

- Skleroderma, 

- Orak hücreli anemi, 

- Operasyon bölgesinde geniĢ yanık, laserasyon ve enfeksiyon, 

- Lokal anestezik ajanlar bir miktar nöromüsküler blok yaptıkları için M. Gravis, 

- Kanama bozukluğu, 

- Lokal anestezik ajanlar kalpte kinidin benzeri etki yaptıklarından dekompanse kalp 

yetmezliği olanlarda ve digitalize hastalarda, 

- Epilepsi öyküsü olan hastalarda, 
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- Koopere olmayan hastalarda, 

- Lokal anestezik toksistesi artacağından düĢkün ve malnütrüsyonlu hastalarda, 

- Karaciğer fonksiyon bozukluğunda, uygulanmamalıdır.  

2.8. Rejyonal Ġntravenöz Anestezinin Uygulanması 

Lokal anesteziğin ekstremiteye uygulanması 5 temel basamağı içerir (7,19,25);  

1) Ġntravenöz kateter yada kanül, genellikle elin dorsal yüzünde operasyon alanının 

distalindeki bir vene yerleĢtirilir. Eğer elin dorsal yüzünde ven bulunamazsa önkol hatta 

antekübital bölgeden bir ven seçilebilir. Proksimal ven kullanıldığında baĢarısızlık ve 

toksik reaksiyon riski daha fazladır. Mümkün olduğunca küçük çaplı bir kanül seçilmelidir. 

Büyük kanül hem gereksiz Ģekilde iĢlemin ağrılı olmasına yol açar hemde kanülün 

çıkarılması sonrasında anestezik solusyonun ekstravazasyonuna neden olabilir (27-29). 

2) Ġskemik bir ekstremite elde edilebilmesi için; ekstremite 2-3 dakika süreyle 

elevasyonda tutulur. Esmarch veya Martin bandajıyla distalden proksimale doğru sarılarak 

ekstremite kanı boĢaltılır.  

3) Ekstremite proksimaline, cerrahi alandan mümkün olduğunca uzağa turnike 

yerleĢtirilir. Turnike sistolik arter basıncının 100-150 mmHg üzerine kadar ĢiĢirilerek 

kanın geri akıĢı engellenir. Çift kaf tekniğinde ikinci bir turnike birinci kafın distaline 

yerleĢtirilir.  

4) Daha önce yerleĢtirilmiĢ olan kanül veya kateterden dilüe edilmiĢ lokal anestezik 

solusyon enjekte edilir. Genellikle 3-5 dakikalık bir bekleme periyodu vardır. Ancak tam 

analjezi için 10 dakika beklemek gerekebilir. Bu arada kolun duyarlılığı radial, median ve 

ulnar sinirlerin innerve ettiği duyusal dermatomlarda pin-prick testi ile test edilir. Tam 

analjezi geliĢtiğinde kateter yerinden çıkarılır ve lokal anestezik ajanın damar dıĢına 

çıkıĢını önlemek için sıkıca tespit edilir.  

5) Anestezinin baĢlamasından sonra ve turnike rahatsızlığının baĢlamasından önce 

distal turnike ĢiĢirilip proksimal turnike indirilir.  
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2.9. Rejyonal Ġntravenöz Anestezide Önemli Teknik Detaylar 

2.9.1. Ekstremite Kanının BoĢaltılması  

RĠVA tekniğinin etkinliğini anlayabilmek için ekstremitelerdeki volümü tahmini 

olarak bilmek önemlidir. Bu, aynı zamanda ekstremitenin kansızlaĢtırılması ve turnike 

koyulmasını takiben santral dolaĢıma olan yüklenmeyi ve turnike açıldıktan sonra olası 

hipotansiyon geliĢimini belirleyebilmek için de önemlidir.  

Yapılan araĢtırmalarda tek bir üst ekstremitenin kan volümü total kan volümünün 

%3‟ü olarak belirtilmiĢtir. Cr
-51 

ile iĢaretlenmiĢ eritrositler ile yapılan çalıĢmada ise tek bir 

alt ekstremitenin volümünün, total kan volümünün %9‟u olduğu gösterilmiĢtir. Ortalama 

70 kg olan bir eriĢkinin üst ekstremite kan volümü 170 ml, alt ekstremite kan volümü ise 

300 ml‟dir (7).  

Anestezik solusyonun enjeksiyonu öncesinde ekstremite kanının boĢaltılması 

zorunludur. Bu iĢlemin tam olarak yapılması, anestezinin kalitesi ve baĢlama hızını artırır. 

Bu iki basamaklı olarak sağlanır; 

a)  Ekstremitenin yükseltilmesi ile yer çekimi, 

b)  Esmarch bandajı.  

Yerçekimi tekniğinde, ekstremitenin en az 2 dakikalık süreyle yükseltilmesi gerekir. 

Venöz sistem iyi direne olur ancak tamamen boĢalmaz. Bu nedenle sonrasında, Esmarch 

bandajı tekniği kullanılır. Bu teknik ekstremitenin distalden proksimale doğru sıkıca 

sarılmasını gerektirir. Esmarch bandajı 5-7,5 cm kalınlığında ve sıkı uygulanması gereken 

lastik bir bandajdır. Bu iki basamaklı teknik, venöz sistemi etkin biçimde boĢaltır (7).  

Genellikle turnike basıncının eriĢkinlerde, üst ekstremite için yaĢ, ağırlık ve sistolik 

arteryel basınç (SAB) dikkate alınarak 250-300 mmHg veya ölçülen SAB‟ın 100-150 

mmHg kadar üzerinde ĢiĢirilmesi önerilmektedir. Alt ekstremite için SAB değerinin 250 

mmHg üzerinde olması veya bir baĢka ifadeyle 350-400 mmHg olması tavsiye 

edilmektedir. Çocuklarda ise turnike basıncının SAB‟dan 50 mmHg daha fazla olması 

önerilmektedir (7,11-13).   

2.9.2. Enjeksiyon Öncesi Ekstremite Ġskemisi 

Bir ekstremitenin venöz boĢaltımı sırasında ve lokal anestezik ajanın enjeksiyonu 

öncesinde 15-20 dakikalık iskemi sağlanması, bir miktar anestezi oluĢturur ayrıca rejyonal 
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tekniğin etkinliğini ve hızını artırır (24). Harris ve arkadaĢları (30), bu iskemik dönemin, 

gereken lokal anestezik miktarını azalttığını belirtmiĢtir. Benzer Ģekilde Bell ve arkadaĢları 

(31), enjeksiyon öncesi arteryel oklüzyon önermiĢtir. Yöntemin mekanizması tam olarak 

açıklanamamıĢtır, ancak doku hipoksisi veya arteryel karbondioksit yükselmesi, pH 

değiĢiklikleri veya artmıĢ laktik asit birikimi ile oluĢan lokal metabolik değiĢikliklere bağlı 

olabileceği düĢünülmektedir. Ekstremitenin iskemisi tek baĢına bir miktar anestezi 

sağlamakta, ancak bu yavaĢ oluĢmaktadır. Bu durumda total iskemik anestezi için 20 

dakika veya daha fazla zamana ihtiyaç vardır.  

2.9.3. Enjeksiyon Yeri 

Anestezik solusyonun enjeksiyon yeri ne kadar periferde olursa, anestezi o kadar hızlı 

ve baĢarılı olur. Bu amaçla distal yüzeyel bir ven seçilir. Bir çalıĢmada el üstüne 

yerleĢtirilen kanüller ile blok baĢarı yüzdesinin, ön kol veya antekübital vene 

yerleĢtirilmesinden oldukça fazla olduğunu göstermiĢtir (29).   

2.9.4. Oklüzyon Basıncı ve Kolda Konjesyon OluĢumu 

RĠVA sırasında koldaki venöz basınçların artması, lokal anestezik ajanın turnikeden 

sızarak sistemik dolaĢıma kaçmasına yol açabilir. Bu durum, turnike basıncının yetersizliği 

sonucu ortaya çıkmaktadır. RĠVA sırasında konjesyon oluĢması, büyük miktarda lokal 

anesteziğin sistemik dolaĢıma kaçtığını göstermektedir. Venöz basınçtaki artıĢ, aynı 

zamanda büyük volümlerde lokal anestezik ajanın hızla enjeksiyonuyla da ortaya 

çıkabilmektedir. SAB turnike basıncını aĢtığı anda kolda konjesyon oluĢmaya baĢlar. 

Kolun konjesyonu önem taĢır çünkü hem yetersiz analjeziyle sonuçlanmakta hem de toksik 

reaksiyon riskini artırmaktadır. Kolda konjesyon oluĢtuğunda lokal anestezik ajan enjekte 

edilmemeli ve eğer enjeksiyon sırasında fark edilirse iĢlem sonlandırılmalıdır (32). 

RĠVA‟da turnike basıncının baĢlangıç sistolik kan basıncının 100-150 mmHg üzerinde 

olması önerilmektedir (33,34). Ancak bu basınç oklüzyon basıncından (radial arterin 

nabzının palpe edilemediği basınçtır) düĢük olabilmektedir.  

Bu nedenle tekniğin uygulanmasından önce oklüzyon basınçlarının mutlaka ölçülmesi 

önerilmektedir. Oklüzyon basıncı + 100 mmHg‟lık basınç, kolun konjesyonunu önlemede 

yeterli olmaktadır (32,34).  
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2.9.5. Turnike süresi 

Lidokain veya prilokain kullanıldığında, 20-30 dakikadan önce kesinlikle turnike 

açılmamalıdır (25). Bupivakain kullanıldığında 20-30 dakikadan daha uzun bir süre 

gerekmektedir (35).  

Hiçbir turnike 2 saatten fazla aynı bölgede kalmamalıdır. Cerrahi sürenin uzadığı 

durumlarda, sürekli veya aralıklı teknik uygulanabilmektedir (35).  

2.9.6. Turnike Kaçağı 

RĠVA sırasında, lokal anestezik solusyonun sistemik dolaĢıma sızması söz konusudur 

(32,36). Bu da zaman zaman lokal anestezik solusyonun plazma seviyesinin yükselmesine, 

belirgin morbidite ve mortaliteyle sonuçlanabilmesine yol açmaktadır. Tekniğin 

güvenilirliği, etkili bir turnike basıncı sağlayarak anestezik solusyonun genel dolaĢıma 

karıĢmasının önlenmesine bağlıdır (19). Sızıntının önlenmesinde venöz basınç önemli bir 

yer tutar. Venöz basıncı etkileyen faktörler Ģunlardır;  

- Enjeksiyon yeri; Proksimal venlere enjeksiyonla, daha yüksek venöz basınç geliĢir. 

Dirsekteki enjeksiyonlar derin venöz sisteme lokal anestezik solusyonun geçiĢine 

yol açar. Proksimal bölgede, venöz basınç turnike basıncını aĢar ve lokal anestezik 

sızıntısına yol açar. Bu da enjeksiyonların bilek veya eldeki distal bir venden 

yapılmasını gerektirir (19,25,26). 

- Ekstremitelerin boĢaltılması; Ekstremite tam boĢaltılmamıĢsa, lokal anesteziğin 

boĢalma basıncı da bu rezidüel venöz kan volümüne eklenir ve daha büyük bir 

venöz basınç meydana gelir. Bu nedenle ekstremitenin mutlaka Esmarch bandajıyla 

boĢaltılması önerilmektedir.  

- Enjeksiyon hızı; Hızlı enjeksiyon, daha yüksek basınca yol açar. Ortalama 90 sn 

sürecek 0,5 ml/sn‟yi aĢmayacak bir enjeksiyon hızı gereklidir (34,37).  

2.9.7. Turnike Rahatsızlığı 

En sık görülen komplikasyonlardan biridir ve 15-20 dakika içinde geliĢebilir. 

Rahatsızlık ağrı veya parestezi Ģeklinde hissedilebilir, ancak hastaların Ģikayetlerinin 

baĢlangıç zamanı ve Ģiddetleri farklılık göstermektedir (25,34). Ġlk olarak 1963‟te Holmes 

turnike ağrısını gidermek için çift turnike tekniğini geliĢtirmiĢtir. Bu teknikte iki turnike 

cerrahi alandan mümkün olduğunca uzağa yan yana yerleĢtirilir. Opere edilecek 
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ekstremitenin iskemisi sağlandıktan sonra proksimal turnike sıkılır bu esnada distal turnike 

gevĢektir. Turnike ağrısı baĢlayınca distal turnike hemen sıkılır ardından da proksimal 

turnike gevĢetilir.  

Distal turnike anestetize alanda olduğu için çok az veya hiç turnike ağrısı olmazken 

bunun yanı sıra ek olarak en az bir saatten daha uzun bir süre iyi anestezi sağlanır (20). 

Turnike ağrısını gidermenin bir diğer yolu ise turnike sıkılmadan önce turnikenin sıkılacağı 

bölgede cilt altına lokal anestezik infiltrasyonudur.  

2.9.8. Lokal Anesteziklerin Dağılımı 

Venöz sistem valflere bağlı olarak tek yönlü bir akım sistemi olduğu için, periferik 

yüzeyel bir venden enjekte edilen lokal anestezik solusyon, enjeksiyon yerinden 

proksimale, turnikeye doğru ilerler (Holmes tekniği). Önce solusyon, yüzeyel geniĢ venleri 

(Radial, ulnar ve median antebrakial venler gibi) doldurur. Solusyonun tamamı 

verildiğinde özellikle dirsek bölgesinde ön kısımda, bazilik, sefalik ve median gibi 

antekübital venleri doldurarak birikir. Bundan sonra kasların, derin damarların ve perforan 

venlerin küçük dalları da dolar. Venler dolduktan sonra, hızlı retrograd yayılım ile ile 

venüller ve kapillerler dolar.  

Lokal anestezik ajan kapillerlere ulaĢtıktan sonra, kapillerlerin duvarından 

ekstravasküler alana ve böylece dokulara diffüze olur. Vasküler kompartmanı terk eden 

lokal anestezik miktarı, ekstremitenin kansızlaĢtırılmasına, lokal anestezik ajanın dozuna 

ve solusyonun volümüne bağlıdır. Enjeksiyon yerinin distalindeki venler daha zayıf dolar, 

perforan venlerden diffüzyon aracılığıyla interosseöz venlere de bir miktar lokal anestezik 

geçiĢi olur (19).  

Radyoaktif lidokain ile yapılan bir çalıĢmada, enjekte edilen lokal anestezik ilacın 

%90‟dan fazlasının turnike altındaki bölgede sınırlandığı ve turnike açılıncaya kadar bu 

bölgede kaldığı gösterilmiĢtir. Lokal anestezik ilacın çoğu, yani %70 civarı turnike ile 

sınırlandırılan bölgede, dokular tarafından hızla alınarak sabitlenir. Doku baĢına düĢen 

miktar olarak bakıldığında, en yüksek konsantrasyon sinir dokusundadır ki bu da ciltteki 

konsantrasyonun iki katı, kastaki konsantrasyonun ise dört katıdır (19,20).  

Lokal anestezik solusyonun %30‟u enjeksiyondan sonra ilk 30 dakika vasküler 

kompartmanda kalır, daha sonra doku metabolizmasından bağımsız olarak kademeli bir 

düĢüĢ görülür. Eğer turnike, lokal anestezik enjeksiyonundan sonraki 30-40 dakika içinde 
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hızla indirilirse, lokal anestezik ajanın bolus enjeksiyonu gibi toksik reaksiyonlar 

görülebilir (19,25,26,32,36,38,39).  

Turnike açıldıktan sonra sistemik dolaĢıma katılan ilaç miktarı esas olarak üç etkene 

bağlıdır; 

- Lokal anestezik solusyonun konsantrasyonu, 

- Enjekte edilen lokal anestezik solusyonun volümü, 

- Turnikenin açılma süresi.  

Bu teknikteki lokal anestezik ajanın sinir dağılım kinetikleri Raj tarafından 

çalıĢılmıĢtır. Dirsek bölgesindeki büyük sinir gövdelerine yakın venler dolduktan sonra, 

daha küçük venüller lokal anestezik ajanı sinir gövdesinin çekirdeğine götürür. Çekirdeğe 

gelen lokal anestezik ajan sinirin periferine diffüze olur. Ekstremitenin distal kısmındaki 

liflerin sinir gövdesinin çekirdeğinde olması ve proksimal kısmındaki liflerin dıĢ sinir 

katmanlarında bulunması nedeniyle, distal dağılım için olan liflerin ilk olarak bloke olması 

beklenir. Klinik olarak da, anestezinin parmak uçlarından baĢlayıp yukarı doğru yayılması 

gözlenmektedir.  

2.9.9. Turnikenin Açılması 

Operasyonun bitiminde lokal anestezik ajanın yüksek sistemik düzeylerinden 

kaçınmak için turnike basıncı bir plan doğrultusunda indirilmelidir. Bier, prokainin toksik 

sistemik düzeylerinden kaçınmak için turnikenin aralıklı açılmasını önermiĢtir. 

Günümüzde “siklik deflasyon tekniği ” önerilmektedir. Bu tekniğe göre; 

a) Turnike basıncı sıfıra kadar indirilir ve hemen tekrar ĢiĢirilir, 

b) 1 dakika sonra tekrar turnike basıncı sıfıra indirilir ve 10 saniye sonra tekrar 

ĢiĢirilir, 

c) 2 dakika sonra tekrar turnike basıncı sıfıra indirilir ve 30 saniye sonra tekrar 

ĢiĢirilir, 

d) 3 dakika sonra turnike basıncı tamamen sıfıra indirilir.  

Deflasyon fazlarında lokal anesteziklere bağlı olarak ortaya çıkabilecek istenmeyen 

sistemik yan etkiler gözlenmemelidir (baĢ dönmesi, fenalık hissi, ağızda metalik tat, kulak 

çınlaması, çift görme v.b.). Bu tip semptomların varlığı lokal anesteziklerin ciddi kan 
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düzeyinin oluĢtuğunu gösterir, bu durumdan kaçınmak için deflasyon süresi kısa 

tutulmalıdır.  

Lokal anestezik enjeksiyonundan sonra turnikenin en az 20 dakika süre ile kesinlikle 

indirilmemesi gerektiği, eğer operasyon süresi 20 - 40 dakika ise siklik deflasyon 

tekniğinin kullanılması, 40 dakikadan daha uzun süren operasyon sürelerinde ise 

turnikenin tek seferde indirilebileceği söylenmektedir.  

2.10. Lokal Anestezikler 

Lokal anestezikler uygun yoğunlukta verildiklerinde, sinir iletimini geçici olarak bloke 

eden maddelerdir (1). Lokal anesteziklerin etkisi altında sinir lifinde eksitasyon eĢiği 

yükselir, impulsun iletim hızı azalır, sonuçta, iletim tam olarak bloke edilir (39). 

Lokal anesteziklerin birçoğu sinir hücreleri üzerindeki sodyum kanallarına bağlanırlar. 

Sinir hücresine gelen uyarıların aksiyon potansiyeli oluĢturup sinir iletimine neden 

olmasını engellerler. Bazı lokal anestezikler ise sinir hücrelerine penetre olarak hücrenin 

ĢiĢmesine neden olurlar. Bu ĢiĢme ile yüzeyde bulunan iyon kanalları Ģekil değiĢtirir ve 

sinir hücresinin uyarılması engellenir (41). 

Lokal anestezikler lipofilik ve hidrofilik gruplardan oluĢan moleküllerdir. Lipofilik 

grup genelde benzen halkasından oluĢur. Hidrofilik grup ise tersiyer amindir. Bu iki yapı 

arasında lokal anesteziğin grubunu belirleyen amid veya ester bağı bulunmaktadır. Lokal 

anestetiğin etki gücü lipid ortamda çözünebilirliği ile doğru orantılıdır. Hidrofobik olma 

özelliği ise yapısındaki karbon atomlarının sayısı ile doğru orantılıdır (41,42). 

Ġki grup (amid-ester) lokal anestezik arasındaki temel farklar; kimyasal stabilite, 

metabolizma ve alerjik potansiyellerindeki farklılıklardır. Ester bağı esterazlarca hızla 

hidrolize olurken, amid bağı karaciğerde mikrozomal enzimlerce yıkılmaktadır. Amid 

grubu lokal anestezikler ester grubu lokal anesteziklere göre daha stabildirler. Ester tipi 

lokal anesteziklerin metabolizması sonucu ortaya çıkan para amino benzoik asit, nadiren de 

olsa alerjik reaksiyona neden olabilmektedir. Amid tipi lokal anestezik ilaçlarla alerjik 

reaksiyon daha nadir gözlenir (25).  

Sinir lifleri A, B, C olmak üzere üç gruba ayrılmıĢtır (Tablo 1). A ve B grubu lifler 

myelinli, C grubu lifler myelinsizdir. Ġnce myelinsiz lifler lokal anestezik ilaçlara, kalın 

myelinli liflerden daha duyarlıdır (42). 

 



15 

Tablo 1. Sinir Liflerinin Sınıflandırılması  

Sinir lifi Miyelin Çap Ġletim hızı Lokalizasyonu Fonksiyonu 

A (alfa) (+) 6-22 30-120 m/sn 
Kas, eklem motor  

aff.-eff. 

Proprpiosepsiyon+mo

tor 

A (ß) (+) 6-22 30-120 m/sn 
Kas, eklem motor  

aff.-eff. 

Proprpiosepsiyon+mo

tor 

A (gamma) (+) 3-6 15-35 m/sn Kas lifleri eff. Kas tonusu 

A (delta) (+) 1-4 5-25 m/sn Afferent duyu siniri Ağrı, ısı, dokunma 

B (+) 3 3-15 m/sn Pregang. sempatik Otonom fonksiyon 

C (sC) (-) 1 0,1-2 m/sn Postgang. sempatik Otonom fonksiyon 

C (dC) (-)   Afferent duyu siniri Ağrı, ısı, dokunma 

 

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

Amid grubu lokal anestezikler: Lidokain, prilokain, dibukain, mepivakain, etidokain, 

bupivakain, artikain ve ropivakain.  

2.10.1. Lidokain 

Lidokain; amid grubu lokal anestezik ajan olup, orta etkili, ısı, asit ve alkalilerden 

etkilenmeyen stabil bir ilaçtır. Ġnfiltrasyon anestezisinde, ekstremite bloklarında, kaudal, 

epidural, spinal bloklarda, topikal anestezide ve RĠVA‟da tercih edilen bir ajandır (3). % 

0.5, % 1, % 1.5, % 2‟lik solüsyonları mevcuttur. Etki süresi 1-3 saattir. Epinefrin ilavesi ile 

beraber etki süresi uzamaktadır. Ayrıca epinefrin lidokainin absorbsiyonunu yavaĢlatarak 

kan seviyesini azaltır ve sistemik toksik reaksiyon meydana gelme potansiyelini 

minimalize eder. 

Farmakodinamik 

Lidokain lokal anestezik etkisini sinir hücresi membranının sodyum ve potasyum iyon 

geçirgenliğini değiĢtirerek gösterir. Ġlacın anestezik etkisi 2 - 5 dakika içinde ortaya çıkar 

ve en az 15 dakika sürer (41). 

Farmakokinetik 

Absorpsiyon hızı ve derecesi ilacın dozuna, uygulanan bölgeye ve uygulama süresine 

göre değiĢiklik gösterir. Lidokainin plazma proteinlerine bağlanması ilacın ve a1-asit-

glikoprotein konsantrasyonuna bağlıdır. Deri ve mukozadan absorbe olan lidokain belli 
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baslı olarak karaciğerde metabolize olur. Ġlacın yaklaĢık % 90‟ı metabolitleri Ģeklinde, 

%10‟u değiĢmeden idrarla atılır. Doz aralığı 4 - 7 mg/kg (41). 

Kesin Kontrendikasyonları: 

1. Bilinen alerji öyküsü olanlar, 

2. Malign hipertermi hikâyesi olanlar, 

3. Siddetli sinoatriyal, atriyoventriküler ve intraventriküler bloklar (41). 

Relatif Kontrendikasyonları 

Lidokain HCI ağır kalp yetersizligi, hipovolemi, sok ve karaciğer ile böbrek 

yetersizligi olanlarda dikkatle kullanılmalıdır. Bu hastalarda doz yarıya indirilmelidir. 

Yan Etki 

BaĢlangıçta uyuĢukluk, paresteziler, ataksi, dizatri, nistagmus, dezoryantasyon gibi 

nispeten hafif SSS belirtilerine neden olur. Bunlar ortaya çıktığında doz azaltılmazsa 

konvülsiyonlar, solunum depresyonu ve koma geliĢebilir. Özellikle karaciğer hastalığı ve 

kalp debisinin düĢük olduğu durumlarda doz azaltılmalıdır (1,41). 

2.10.2. Parasetamol 

Parasetamol analjezik ve antipiretik etkisini santral ve periferik yolla prostaglandin 

sentezini inhibe ederek yapmaktadır (1,45,46). Prostaglandinler doku hasarına bağlı olarak 

salgılanmakta olup, ağrı reseptörlerinin eĢiğini düĢürerek, sinir uçlarını nosiseptif uyarılara 

karĢı duyarlı hale getirmektedir (47). Bilinen en az iki tip COX inhibitörü vardır. COX-1 

tüm vücutta yaygın dağılım gösterir. COX-2 ise primer olarak enflamasyonla ortaya çıkar. 

Prostaglandinlerin rol oynadığı hafif veya orta Ģiddetteki postoperatif ağrıda, tek baĢına 

veya opioidlerle kombine olarak kullanılmaktadır (48). Gastrointestinal mukozayı tahriĢ 

etmez. Trombositlerin etkisini ortadan kaldırmaz. Anti-inflamatuar etkisi yoktur. 

Multimodal tedavi teknikleri uygulandığında, nonopioid ilaçlar opioid gereksinimini % 20-

60 oranında azaltabilmektedir (49). Böylece yüksek doz opioide bağlı morbiditenin 

azaltılabileceği düĢünülebilir. 
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Farmakokinetik Özellikleri 

Parasetamol farmakokinetiği, tek uygulamayı ve 24 saat içinde tekrarlanan 

uygulamaları takiben, 2 grama kadar lineerdir. 15 dakikalık 1 gram parasetamol IV 

infüzyonu sonucunda gözlenen doruk plazma konsantrasyonu yaklaĢık 30 μg/ml dir.  

Parasetamolün dağılım hacmi yaklaĢık 1 L/kg'dır ve plazma proteinlerine yaygın 

olarak bağlanmaz. 1 gram paracetamol infuzyonunu takiben,, infüzyonun 20. dakikasından 

itibaren serebrospinal sıvıda anlamlı parasetamol konsantrasyonları gözlenmiĢtir. 

Parasetamol baĢlıca iki majör hepatik yolla karaciğerde metabolize olur. Glukronik asit 

konjugasyonu ve sülfirik asit konjugasyonu. Küçük bir fraksiyonu sitokrom P450 

tarafından reaktif bir ara ürün olan N-asetil benzokinon imine metabolize olur. Bu ara ürün 

normal kullanım Ģartları altında azalan glutatyon tarafından hızla detoksifiye edilir ve 

sistein ve merkaptürik asit ile konjuge olduktan sonra idrarla atılır. Ancak Ģiddetli 

zehirlenmelerde bu toksik metabolitin miktarı artar. Glutatyon oluĢumunda öncül olan 

asetil sistein antidot olarak kullanılabilir ancak etkin tedaviye aĢırı doz alımından sonraki 

ilk 10 saat içinde baĢlanmalıdır (49). 

Parasetamol metabolitleri baĢlıca idrarla atılır. Uygulanan dozun %90‟ı 24 saat içinde 

baĢlıca glukronid (%60-80) ve sülfat (%20-30) konjugatları olarak atılır. %5 ten daha azı 

değiĢmeden elimine edilir. Plazma eliminasyon yarı ömrü 2,7 saat ve toplam vücut klirensi 

18 L/saattir. Bebek ve çocuklarda yarı ömrü yetiĢkinlere kıyasla 1,5-2 saat daha kısadır. 

Yeni doğanlarda ise bebeklerden yaklaĢık 3,5 saat daha uzun olur. Ciddi böbrek yetmezliği 

olan vakalarda (kreatinin klerensi<30ml/dk) eliminasyonu kısmen gecikir. Bu nedenle 

ciddi böbrek yetmezliği olan hastalarda uygulamalar en az 6 saat ara ile yapılır. 

Parasetamolün farmakokinetiği ve metabolizması yaĢlı hastalarda değiĢmez. Bu nedenle 

doz ayarı gerekli değildir. 

Farmakodinamik Özellikleri  

Parasetamol, primer olarak merkezi sinir sistemi (MSS) üzerinde santral siklooksijenaz 

(COX) inhibisyonu yoluyla ve olasılıkla serotoninerjik sistemle indirekt etki ettiğine 

inanılan non-opioid bir ajandır (50). Parasetamolün etki mekanizması henüz tam olarak 

anlaĢılamamıĢtır. Ağrı kesici etkisini uygulamayı takiben 5-10 dakika içinde gösterir. 

Doruk analjezik etkiye 1 saatte ulaĢılır ve bu etki genellikle 4-6 saat sürer. Parasetamol 

verilmesini takiben 30 dakika içinde ateĢi düĢürür ve antipiretik etkisi en az 6 saat sürer. 
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Klinik uygulamada parasetamol nonsteroid antiinflamatuar ilaçlarla tipik olarak gözlenen 

ve periferik siklooksijenaz1 (COX-1) inhibisyonuna bağlı olarak ortaya çıktığı düĢünülen 

yan etkileri oluĢturmaz (51). Yakın zaman önce, beyin ve kalpte spesifik dokularda yüksek 

dozlarda bulunan üçüncü ayrı bir COX tanımlanmıĢtır. Selektif olarak parasetamol yada 

NSAĠ ilaçlar gibi analjezik antipiretik ilaçlarla inhibe olmakta fakat COX-2 selektif 

inhibitörleri ile inhibe olmamaktadır. COX-3 ün parasetamolün ağrı ve ateĢi azaltmada 

kullandığı bir primer santral mekanizmayı temsil etmesi olasıdır (52). Parasetamolün etki 

mekanizmasının prostaglandin sentezi inhibisyonu dıĢında santral mekanizmalar kullanıyor 

olması da olasıdır.   

Sonuç olarak parasetamolün olasılıkla COX-3 yoluyla ve muhtemelen seratoninerjik 

sistemlerin aktivasyonu yoluyla gerçekleĢen bir etki alanı, parasetamolün etki 

mekanizmasını açıklayan en olası hipotezdir (51).  

Parasetamolün bir enjektabl formunun varlığı, parasetamolün plazma seviyesi, pik 

konsantrasyonları ve klinik etkinliği arasındaki iliĢkiyi açıklayan farmakodinamiği 

hakkında bilgilerin artmasını sağlamıĢtır. Parasetamolün platelet agregasyonu, kanama 

zamanı yada ürik asit salınımı üzerine etkisi yoktur (53).  

ÇalıĢmalar parasetamolün tek yada tekrarlayan terapotik dozlarının kardiyovasküler 

yada solunum sistemleri üzerine etkisinin olmadığını ve asit baz değiĢikliklerinin 

oluĢmadığını göstermiĢtir (53). Tek baĢına kronik parasetamol kullanımı nefrotoksisite 

riski taĢımaz (54). NSAĠ ilaçlardan farklı olarak terapotik dozlarda uygulanan 

parasetamolün akut renal toksisite yapıcı özelliği yoktur. 

Veriler günde 4 grama kadar olan dozlarda parasetamolün olumlu bir renal güvenilirlik 

profili olduğunu ve hatta altta yatan renal hastalığı olanlarda ilk seçenek analjezik olarak 

tercih edilmeye devam ettiğini göstermektedir (55). Önerilen dozlarda parasetamolün 

olumlu bir hepatik güvenilirlik profili vardır (56). Ancak yinede parasetamol kullanımında 

bazı uyarılarda bulunulmalıdır. Parasetamol, hepatosellüler yetersizlik, ciddi renal 

yetersizlik, kronik alkolizm, kronik malnutrisyon, dehidratasyon durumlarında ve alkol 

alan kiĢilerde dikkatle kullanılmalıdır. Önerilenden daha yüksek dozlar, çok ciddi karaciğer 

hasarı riskini beraberinde getirir. Karaciğer hasarının klinik bulgu ve belirtileri genellikle 

ilk olarak iki gün sonra ortaya çıkar, 4-6 gün sonra ise maksimuma ulaĢır. Mümkün 

olduğunca çabuk bir Ģekilde antidot uygulanmalıdır.  
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Parasetamol gastrik irritasyon, erozyon yada kanama yapmaz. Opioidlerin tersine, 

parasetamol reseptörlere bağlanma yolu ile ortaya çıkan santral etkili yan etkilerle iliĢkili 

değildir. Bu nedenle bulantı, kusma, sedasyon yada solunum depresyonu oluĢturmaz. IV 

parasetamolün olumlu lokal güvenilirlik profili hasta uyumunu arttırır 

Parasetamol içeren diğer ilaçlarda olduğu gibi, ender olarak malezi, hipotansiyon, 

hepatik transaminaz düzeylerinde artıĢ, çok nadiren trombositopeni, lökopeni, nötropeni, 

basit deri döküntüsü yada ürtikerden anaflaktik Ģoka kadar giden hipersensitivite 

reaksiyonları rapor edilmiĢtir ve tedavinin kesilmesini gerektirmektedir. IV parasetamolün 

pik plazma konsantrasyonun oral dozlardan sonra elde edilene göre çok daha fazla olduğu 

bununda kan beyin bariyerini daha fazla ilacın geçmesine olanak verdiği bulunmuĢtur. 

Buda serebrospinal sıvıda yüksek parasetamol konsantrasyonu ile sonuçlanır. IV 

parasetamol ile oral formun tersine 2 grama kadar tavan etki gözlenmemiĢtir (57).  

Parasetamolle oluĢturulan analjezi olasılıkla kan beyin bariyerini geçme ve merkezi 

sinir sisteminde yüksek konsantrasyonlara ulaĢma yeteneğinin bir sonucudur. Oral 

parasetamol pek çok farklı cerrahi sonrası durumda ağrıda etkin ve iyi tolere edilebilen bir 

ajandır. Ancak, oral tedavilerin cerrahi sonrası kullanımını öneren düzenlemeler, oral 

parasetamol kullanımının orta Ģiddetli ağrılarda yada cerrahiden birkaç gün sonra ikinci 

basamak tedavi ile sınırlı olduğunu göstermektedir. Enjektabl bir formun kullanıma 

sunulması, parasetamolün postoperatif durumlardaki potansiyel rolünü arttırmaktadır. 

Postoperatif ağrıda ilk uygulama operasyon sırasında olmalıdır. Çünkü analjezik etkinliği 

enjeksiyondan bir saat sonra maksimum düzeye ulaĢmaktadır. Uygulama sıklığı, her 4-6 

saatte bir 15 dakikalık infüzyonlar Ģeklindedir. ġiddetli renal yetmezliği olan hastalarda 

önerilen maksimum doz aralığı 6 saattir. 

2.10.3. Deksketoprofen Trometamol  

Deksketoprofen, 1994‟te geliĢtirilen ketoprofenin suda çözünebilir aktif izomeridir 

(58). Ġntramusküler ve intravenöz uygulanabilen parenteral formu 2003‟te klinik tedaviye 

girmiĢtir (58). 

Deksketoprofen son derece lipofilik bir ajandır. Trometamin tuzu ise benzer Ģekilde 

çok suda çözünür bir yapıdır. Deksketoprofen, serbest asit formuna göre yüz kat daha fazla 

suda çözünebilmektedir. Böylece bu iki anahtar element ajanın gastrointestinal traktustan 

hızlı emilimini sağlar. Diğer bir mekanizma, ilacın transselüler pasif difüzyonudur (58). 

Trometamin molekülü plazmada hızla hidrolize olmaktadır. Bu olay deksketoprofenin 
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lipofilitesine imkan tanımakta ve SSS‟den giriĢini kolaylaĢtırmaktadır (58). 

Deksketoprofenin merkezi sinir sisteminde çok aktif olduğu gösterilmiĢtir, ilacı akut ağrı 

modelinde özellikle uygun kılan etki muhtemelen, omurilik düzeyinde nosisepsiyon ve bir 

„„wind up‟‟ fenomenini ( hipereksitasyon ) baskılama yoluyla gerçekleĢmektedir (59). 

Lipid çözünebilirlik emilimin hızlanmasına da yardım etmektedir. Barsak iç 

yüzündekiler dahil olmak üzere vücuttaki hücrelerin duvarları çift ( bi lipid ) tabakadan 

oluĢmaktadır. Eğer bir bileĢik yağda çözünebiliyorsa, bu, onun lipid hücre duvarından 

membranda aktif taĢıma gerekmeden geçebileceği anlamına gelmektedir (60).  

Deksketoprofen, rasemik ketoprofenin aktif S-enantiomeri olan aril-propionic asit 

grubundan non selektif bir NSAĠĠ‟dir (61). NSAĠĠ‟ler sadece periferik değil, aynı zamanda 

santral sensitizasyonu da etkilemekte ve spinal nosiseptif süreci antagonize etmektedirler 

(61). Deksketoprofen periferik düzeyde doğrudan lezyon bölgesinde veya santral düzeyde 

doğrudan santral sinir sisteminde etki göstermektedir (59,62).  

Deksketoprofen hızla emilir ve kısa bir süre içerisinde maksimum plazma 

konsantrasyonuna ulaĢır. Deksketoprofen cerrahi sonrası ilk saatlerde ağrı üzerine daha 

etkilidir. Ağrı kesici özelliği 5.5 saattir (63). Deksketoprofen ve plasebo çalıĢmasında 12.5, 

25 ve 50 mg dozlarda deksketoprofen plasebodan daha etkili görülmüĢtür ve 

deksketoprofenin 25 ve 50 mg dozlarında aneljezi 30 dk içinde baĢlayıp 6 saat sürmüĢtür 

(64). Önerilen doz 8-12 saatte bir 50 mg ampul olmalı ve günlük 150 mg aĢmamalıdır 

(15).Uygulanan dozun yaklaĢık % 50‟si ilk 12 saat içinde modifiye olmadan idrarla atılır 

(65). Ketoprofene göre daha lipofilik olması etkisinin daha hızlı baĢlamasını 

sağlamaktadır.Gastrointestinal yan etkileri daha azdır (66). 
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3. MATERYAL VE METOD 

Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Ortopedi kliniğine baĢvurmuĢ el ve ön 

kol cerrahisi yapılmıĢ olan eriĢkin hastaların kayıtları değerlendirmeye alındı. ÇalıĢma 

protokolü II. Helsinki Deklarasyonuna uygun olduğu Karadeniz Teknik Üniversitesi etik 

kurulunca (tarih: 26.11.2012, toplantı no:2012/125, karar no:02) onaylandıktan sonra 

hastaların anestezi kayıtları  seçilerek çalıĢmaya alındı. Anamnez ve fizik muayene ile 

rutin değerlendirme yapılmıĢ, Amerikan  Anestezistler  Cemiyetinin önerdiği preoperatif 

fiziksel durum sınıflamasına (ASA) göre sınıflandırılarak ASA I ve II olan eriĢkin hastalar 

çalıĢmaya dâhil edildi. YaĢları 18-60 arasında değiĢen  rejyonal intravenöz anestezi 

(RĠVA) uygulanmıĢ toplam 40  hastanın  anestezi kayıtları ve hastane arĢiv kayıtları 

incelendi. 

Hastane arĢiv dosyaları ve anestezi kayıtlarından; yaĢ, cinsiyet, ASA, operasyon süresi 

ve turnike süreleri kayıt edildi.  

ASA (American Society of Anesthesiologists) Sınıflaması (66):  

ASA I: Normal, sistemik bir bozukluğa neden olmayan cerrahi patoloji dıĢında sorunu 

olmayan sağlıklı bir kiĢi. 

ASA II: Cerrahi giriĢim gerektiren nedene veya baĢka bir hastalığa bağlı hafif bir 

sistemik bozukluğu olan kiĢi. 

ASA  III: Aktivitesini sınırlayan, ancak güçsüz bırakmayan hastalığı olan kiĢi. 

ASA IV: Gücünü tamamen yitirmesine neden olup hayatına sürekli bir tehdit oluĢturan 

hastalığı olan kiĢi. 

ASA V: Ameliyat olsada olmasada 24 saatten fazla yaĢaması beklenmeyen, son ümit 

olarak cerrahi giriĢim yapılan ölüm halindeki kiĢi. 

ASA VI: Beyin ölümü geliĢmiĢ, organ alınmaya uygun hastalar. 

E: Acil cerrahi giriĢim gerektiren hastalar ASA sınıflamasının yanında E olarak 

belirtilir.  
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Dosya kayıt incelenmesinde hastaların cerrahi öncesi 0,15 mg/kg‟dan midazolam (im) 

ile premedikasyon yapıldığı, ortalama arteriyel basınç, kalp hızı, periferik oksijen 

saturasyonu parametrelerinin monitorize edilerek RĠVA (Regional intravenöz anestezi) 

yapıldığı gözlendi.. 

Hastaların Riva uygulamasında kullanılan ilaçlara göre; 

Gruplar: 

1) (Grup D) Lidokain-Deksketoprofen grubu: 3 mg/kg %2‟lik lidokain ve 50 mg/ 2 

ml deksketoprofen trometamol (Arveles 50 mg/2ml UFSA Ġlaç Sanayi 

Tic.A.ġ,Topkapı/ĠSTANBUL,TURKEY) eklenerek RĠVA yapılan hastalar (n=20)  

2) (Grup P) Lidokain-Parasetamol grubu: 3 mg/kg %2‟lik lidokain ve 3 mg/kg  

paracetamol ( Perfalgan 1000mg/100 ml flakon, Bristol-Myers Squibb; Fransa) eklenerek 

RĠVA yapılan hastalar (n=20) olarak 2 gruba ayrıldı.kayıtları incelendi.  

Dosya kayıt incelemesinde RIVA solusyonu turnike basıncının sistolik arter 

basıncından 100-150 mmHg yüksek ya da 250-300 mmHg basınçta tutulduğu, çalıĢma 

ilaçlarının 90 saniye de verildiği, sensoriyel bloğun her  30 saniyede bir pinprick testi ile 

değerlendirildiği, antebrakial, radial,ulnar, median sinir dermatomları duyusal 

muayenesinin yapıldığı, el bileği ve parmaklarını oynatıp oynatamadığı sorularak  hastanın 

el bileği ve parmaklarını iradesiyle oynatamaması ile motor blok gerçekleĢtiği modifiye 

bromage skala (MBS) ile  değerlendirildiği gözlendi. Hasta verilerinden sensoriyel ve 

motor blok baĢlangıç zamanları ve blokların bitiĢ zamanları  kaydedilen hastaların, her 5 

dakikada, ortalama arteryel basınç (MAP), kalp hızı, pulsoksimetre ile oksijen 

saturasyonlarının (spo2) kaydedildiği gözlendi ve kayıtları değerlendirildi. 

Hasta verilerinde ağrı ve sedasyon düzeyi ölçümünde turnike uygulaması öncesi ve 

sonrası 5., 10., 20., 30. dakikalarda ve turnike açıldıktan sonra 5., 10., 15., 30.  dakikalar ve 

1., 2. Saatlerde, VAS (Visüel Analog Skala) ve Ramsey sedasyon skalası kullanıldığı 

gözlendi. Ayrıca intraoperatif  VAS> 3„ün üzerinde olduğunda fentanyl 1 µg/kg‟dan 

analjezik yapılan hastaların intraoperatif ve postoperatif analjezik gereksinimleri incelendi. 

Postoperatif ağrısı devam eden hastalara parol tablet 500 mg oral verilen, ağrısı devam 

eden hastalara contramal 50 mg tablet verildiği gözlendi. Hastane kayıtlarında hastalarla 

hastaneden taburculuk sonrası görüĢme yapılarak, operasyon konforu, kalitesi, insizyon 

ağrısı ile ilgili sorular sorulduğu gözlendi. Hastane arĢiv dosyaları ve anestezi kayıtları 
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incelenen hastaların postoperatif   bulantı, kusma, dispeptik Ģikayetler, ciltte kızarıklık, 

tinnitus gibi yan etkileri incelendi. 

Görsel Analog Skala (VAS):  

10 cm‟lik çizgi skala üzerinde 0=hiç ağrı olmaması, 10=dayanılmaz Ģiddette ağrı 

olacak Ģekilde görsel olarak değerlendirildi. 

Ramsey Sedasyon Skalası (RSS): 

1 Puan:  Huzursuz, ajite hasta 

2 Puan:  Koopere, oryante, sakin hasta 

3 Puan:  Sadece emirlere uyan hasta 

4 Puan:  Uyuyan, glabellaya vurma ve yüksek sese hemen yanıt veren hasta 

5 Puan:  Uyuyan, glabellaya vurma ve yüksek sese yavaĢ yanıt veren hasta 

6 Puan:  Ağrılı uyaranlara yanıtsız hasta 

Modifiye Bromage Skalası (MBS): 

0 Puan: Motor blok yok, hasta elin ve dirseğini tam olarak fleksiyona getirebilir 

1 Puan: Sadece dirseğini ve el bileğin hareket ettirebilir, kolunu düz olarakkaldırama 

2 Puan: Dirseğin bükemez, sadece elini oynatabilir. 

3 Puan: El bileğini ve baĢparmağını oynatamaz, tam paralizi vardır 

Biyoistatistiksel Yöntem: 

ÇalıĢmamızda elde edilen verilerin analizi “Statisical Packege for Social Sciences” 

(SPSS) for Windows Relase 13.0 programı kullanılarak yapılacakdı. Niteliksel verilerin 

karĢılaĢtırılmasında Ki-Kare, ölçümle elde edilen verilerin karĢılaĢtırılmasında ise normal 

dağılıma uygunluk  Kolmogorov-Smirnov testi ile karĢılaĢtırıldı, normal dağılıma uyuyorsa 

student‟s t testi, uymuyorsa Mann- Whitney-U testi kullanıldı. BaĢlangıçtan itibaren devam 

eden ölçümlerin karĢılaĢtırılmasında tekrarlayan ölçümlerin varyans analizi veya Friedman 

testi kullanıldı. Ölçümle elde edilen veriler ortalama standart sapma ile sayımla elde edilen 

veriler ise % olarak ifade edildi. Anlamlılık düzeyi  p < 0.05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

El ve ön kol cerrahisi nedeniyle rejyonal intravenöz anestezi ( RĠVA ) yapılmıĢ toplam 

40 hastanın anestezi dosya kayıtları hastane arĢiv kayıtları incelendi. Hastalar iki gruba 

ayrıldı. Gruplar arasında yaĢ, cinsiyet, ASA, operasyon süreleri ve turnike süreleri (Tablo  

2) açısından fark görülmedi (p> 0,05). 

Tablo 2. Demografik Veriler ve Operasyon Süresi, Turnike Süresi  

 

Grup D 

Deksketoprofen 

( n = 20 ) 

Grup P 

Parasetamol 

( n = 20 ) 

P 

YaĢ (yıl) 35,65 ± 13,77 36,15 ± 13,55 P=0,212 

Cinsiyet-Erkek 15 ( % 75 ) 15 ( % 75 ) P=0,522 

Cinsiyet-Kadın 5 ( % 25 ) 5 ( % 25 ) P=0,522 

ASA-1* 16 ( %80 ) 15 ( % 75 ) P=0,732 

ASA-2* 4 ( % 20 ) 5 ( % 25 ) P=0,732 

Op.süresi (dk) 40,20 ± 9,29 48,55 ± 11,68 P=0,247 

Turnike süresi (dk) 56,25 ± 10,25 66,15 ± 11,65 P=0,358 

*ASA: American Society of Anesthesiologists 

Ortalama Arteriyel Basınç (OAB ) : 

Grupların ortalama arteriyel basınç değerleri aynı zaman tüm takip dönemlerinde 

benzerdi. (Tablo 3, ġekil 1) ( p=0,64 ). 

Grup  D‟nin  preop OAB değerine göre, operasyon baĢlangıcının 5. ve 10. dakika 

değeri anlamlı olarak düĢük bulundu (p=0,025), turnike açılması OAB değeri; turnike 

açıldıktan sonraki 15. dk, 1.saat ve 2. saat  değerlerinden anlamlı  olarak yüksek bulundu 

(p=0,041). 

Grup  P‟nin  preop OAB değerine göre, operasyon baĢlangıcının 5., 15. ve 30.dk  

değerleri anlamlı olarak düĢük bulundu (p=0,032). 
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Tablo 3. Grupların Ortalama Arteriyel Basınç Değerleri  ( mmHg )  

 

OAB 

Grup D 

Deksketoprofen 

( n = 20 ) 

Grup P 

Parasetamol 

( n = 20 ) 

P 

Preop. 101,2 ± 15,25 100 ± 14,47 P=0,648 

T. uyg 103,6 ± 13,53 100,7 ± 12,90 P=0,322 

Cer. baĢ. 97,5 ± 13,06 98,4 ± 13,12 P=0,544 

5.dk     93,1 ± 22,91* 95,8 ± 13,31* P=0,397 

10.dk 97,6 ± 12,32* 94,7 ± 13,43 P=0,534 

15.dk 96,9 ± 13,71 91,1 ± 22,90* P=0,324 

30.dk 96,5 ± 13,36 95,1 ± 13,19* P=0,436 

T. açılması 97,8 ± 15,43 93,7 ± 11,78 P=0,536 

5.dk 91,3 ± 24,26 93,1 ± 10,52 P=0,376 

10.dk 96 ± 17,60 92,4 ± 11,21 P=0,416 

15.dk 90,3 ± 15,20** 88,9 ± 12,65 P=0,567 

30.dk 89,3 ± 13,43 89,3 ± 10,91 P=0,762 

1.saat 88 ± 10,10** 89,6 ± 10,12 P=0,618 

2.saat 86,4 ± 10,11** 86,6 ± 11,22 P=0,534 
       * p<0,05 baseline (preop) göre anlamlılık 

      ** p<0,05 turnike açılması zamanına göre anlamlılık 

 

 

ġekil 1. Grupların Ortalama Arteriyel Basınç Değerleri ( mmHg ) 

Kalp Atım Hızı ( atım/dk ) : 

Grupların ortalama KAH değerleri aynı zaman tüm takip dönemlerinde   değerleri 

benzerdi. (Tablo 4, ġekil 2)  (p > 0,05). 

Grup  D‟nin  preop KAH değerine göre; operasyon baĢlangıcı, operasyon baĢlangıcının 

5. ve 10. Dakika değerleri anlamlı olarak düĢük bulundu (p=0,018), turnike açılması KAH  

75

80

85

90

95

100

105

75

80

85

90

95

100

105

P
re

o
p

T
u

rn
ik

e 
u
y
g
.

ce
r.

 B
aĢ

la
n
g
ıç

 5
.d

k

 1
0
.d

k

1
5
.d

k

3
0
.d

k

tu
r.

aç
ıl

m
as

ı

5
.d

k

1
0
.d

k

1
5
.d

k

3
0
.d

k

1
.h

2
.h

OAB 

Grup P

Grup D



26 

değeri; turnike açıldıktan sonraki 30. dk ve 1.saat değerlerinden anlamlı  olarak yüksek 

bulundu (p=0,040). 

Grup  P‟nin preop KAH değerine göre; operasyon baĢlangıcının 10.dk,15. dk ve 30.dk  

değerleri anlamlı olarak düĢük  bulundu (p=0,018).  Turnike açılması KAH  değeri; turnike 

açıldıktan sonraki 15.dk, 30. dk ve 1.saat değerlerinden anlamlı  olarak yüksek bulundu. 

(p=0,027). 

Tablo 4. Grupların ortalama Kalp Atım Hızı Değerleri (atım/dk ) 

 

KAH 

Grup D 

Deksketoprofen 

( n = 20 ) 

Grup P 

Parasetamol 

( n = 20 ) 

P 

Preop. 76,5 ± 11,90 76,75 ± 13,83 P= 0,172 

T. Uyg 73,85 ± 11,77 77,95 ± 13,44 P= 0,274 

Cer. BaĢ. 71,1 ± 7,41 74,5 ± 11,74 P= 0,376 

5. dk 72,1 ± 9,95* 70,85 ± 12,23 P= 0,518 

10. dk 68,75 ± 9,46* 72,2 ± 13,55* P= 0,436 

15. dk 69,7 ± 9,91 70,87 ± 12,65* P= 0,718 

30. dk 68,95 ± 8,17 70,15 ± 8,98* P= 0,432 

T. Açılması 66,75 ± 7,85 71,3 ± 9,43 P= 0,518 

5. dk 67,5 ± 6,89 74,15 ± 9,28 P= 0,564 

10. dk 71,55 ± 10,32 74,05 ± 8,14 P= 0,342 

15. dk 69,6 ± 10,66 75,2 ± 8,10** P= 0,610 

30. dk 69,8 ± 8,73** 75 ± 6,85** P= 0,088 

1. Saat 73,8 ± 9,19** 78,95 ± 8,36** P= 0,128 

2. Saat 73,9 ± 7.93 78,9 ± 7,20 P= 0,289 
       * p<0,05 baseline(preop) göre anlamlılık 

      ** p<0,05 turnike açılması zamanına göre anlamlılık 

 

ġekil 2.Grupların Kalp Atım Hızı Değerleri ( atım/dk ) 
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Periferik Oksijen Saturasyonu ( SpO2) ( % ): 

Grupların ortalama SpO2 değerleri aynı zaman tüm takiplerinde benzerdi. (Tablo 5, 

Ģekil 3)  (p > 0,05). 

Tablo 5. Grupların ortalama periferik oksijen saturasyonları değerleri ( % )  

SATURASYON 

Grup D 

Deksketoprofen 

( n = 20 ) 

Grup P 

Parasetamol 

( n = 20 ) 

P 

Preop. 97,85 ± 1,71 98,45 ± 1,05 P= 0,212 

T.uyg 98,7 ± 0,82 98,5 ± 1,34 P= 0,355 

Cer. BaĢ. 98,65 ± 0,75 98,96 ± 0,78 P= 0,289 

5.Dk 98,45 ± 0,74 98,7 ± 0,66 P= 0,543 

10.Dk 98,6 ± 0,68 98,75 ± 1,05 P= 0,416 

15.Dk 98,78 ± 0,87 98,39 ± 0,65 P= 0,288 

30.Dk 98,47 ± 0,72 98,68 ± 0,45 P= 0,124 

T.aç. 98,75 ± 0,66 98,25 ± 0,86 P= 0,533 

5.Dk 98,75 ± 0,65 98,66 ± 0,76 P= 0,618 

10.Dk 98,6 ± 1,10 98,75 ± 0,82 P= 0,096 

15.Dk 98,8 ± 0,74 98,65 ± 0,72 P= 0,712 

30.Dk 98,67 ± 0,87 98,6 ± 1.07 P= 0,456 

1.Saat 98,1 ± 0,35 97,33 ± 1,04 P= 0,502 

2.Saat 97,95 ± 1,25 97,79 ± 0,96 P= 0,148 
 

 

ġekil 3. Grupların Periferik Oksijen Saturasyonları Değerleri ( % ) 
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Grupların Visual Analog Skala ( VAS )  Değerleri :  

Grupların ortalama VAS değerleri aynı zaman tüm takiplerinde benzerdi. (Tablo 6, 

ġekil 4)  (p<0,05). 

Tablo 6. Grupların ortalama Visual Analog Skala ( VAS) Değerleri ( 0-10 )  

VAS 

Grup D 

Deksketoprofen 

( n = 20 ) 

Grup P 

Parasetamol 

( n = 20 ) 

P 

Preop. 0 0 P=1,000 

T.uyg 0 0 P=1,000 

Cer. BaĢ. 0 0 P=1,000 

5.Dk 0,08 ± 0,28 0,23 ± 0,54 P= 0, 595 

10.Dk 0,05 ± 0,25 0,18 ± 0,67 P= 0,438 

15.Dk 0,08 ± 0,25 0,12 ± 0,43 P= 0,459 

30.Dk 0.17 ± 0,49 0,26 ± 0,73 P= 0,071 

T.aç. 0,22 ± 0,59 0,05 ± 0,24 P= 0,214 

5.Dk 0,73 ± 1,53 0,75 ± 1,33 P= 0,119 

10.Dk 0,62 ± 0,87 0,21 ± 0,58 P= 0,136 

15.Dk 1,39 ± 1,40 1,57 ± 1,20 P= 0,067 

30.Dk 2,05 ± 0,88 2,52 ± 1,47 P= 0,287 

1.Saat 2,39 ± 1,13 1,77 ± 1,36 P= 0,345 

2.Saat 1,73 ± 0,54 2 ± 1,11 P= 0,437 
 

 

ġekil 4. Grupların Visual Analog Skala ( VAS )  Değerleri ( 0-10 )  
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Ramsey Sedasyon Skoru (RSS) : 

Grupların ortalama RSS değerleri aynı zaman tüm takiplerinde benzerdi. (Tablo 7, 

ġekil 5) (p>0,05). 

Tablo 7. Grupların ortalama Ramsey Sedasyon Skoru Değerleri  

 

RSS 

Grup D 

Deksketoprofen 

( n = 20 ) 

Grup P 

Parasetamol 

( n = 20 ) 

P 

Preop. 2,00 ± 0,00 2,00 ± 0,00 P=1,000 

T.uyg 2,00 ±  0,00 2,01 ±  0,200 P=0,368 

Cer. BaĢ. 2,00 ±  0,00 2,00 ±  0,00 P=1,000 

5.Dk 2,00 ± 0,00 2,00 ±  0,00 P=1,000 

10.Dk 2,00 ±  0,00 2,08 ±  0,400 P=0,344 

15.Dk 2,00 ± 0,00 2,08 ± 0,400 P=0,344 

30.Dk 2,00 ±  0,00 2,04 ±  0,200 P=0,249 

T.aç. 2,00 ± 0,00 2,08 ±  0,400 P=0,344 

5.Dk 2,00 ± 0,00 2,08 ±  0,400 P=0,344 

10.Dk 2,22 ± 0,6 2,21 ± 0,52 P=0,368 

15.Dk 2,27 ± 0,70 2,14 ± 0,47 P=0,368 

30.Dk 2,13 ± 0,45 2.04 ± 0,20 P=0,368 

1.Saat 2,09 ± 0,41 2,01 ± 0,05 P=0,437 

2.Saat 2,00 ± 0,00 2,00 ± 0,00 P=1,000 

 

 

ġekil 5. Grupların Ramsey Sedasyon Skoru Değerleri  
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Modifiye Bromage Skalası ( MBS ) : 

Grupların ortalama MBS değerleri aynı zaman tüm takiplerinde benzerdi. (Tablo 8, 

ġekil 6) (p>0,05). 

Tablo 8.Grupların ortalama Modifiye Bromage Skalası ( MBS)  

MBS 

Grup D 

Deksketoprofen 

( n = 20 ) 

Grup P 

Parasetamol 

( n = 20 ) 

P 

Preop. 0 ±  0,000 0 ±  0,000 P=1,000 

T.uyg 0 ±  0,000 0 ±  0,000 P=1,000 

Cer. BaĢ. 0,68 ±  0,800 0,038 ± 0,690 P=0,097 

5.Dk 1,78 ± 0,523 1,48 ± 0,821 P=0,219 

10.Dk 2,12 ± 0,572 1,89 ±  0,550 P=0,718 

15.Dk 2,02 ±  0,493 1,8 ± 0,678 P=0,959 

30.Dk 1,85 ±  0,440 1,6 ± 0,748 P=0,526 

T.aç. 1,4 ±  0,507 1,42 ± 0,583 P=0,097 

5.Dk 1 ± 0,500 1,09  ± 0,645 P=0,219 

10.Dk 0,18 ± 0,374 0,28 ± 0,436 P=0,718 

15.Dk 0,00 ± 0,000 0,00 ± 0,000 P=1,000 

30.Dk 0,00 ± 0,000 0,00 ± 0,000 P=1,000 

1.Saat 0,00 ± 0,000 0,00 ± 0,000 P=1,000 

2.Saat 0,00 ±  0,000 0,00  ± 0,000 P=1,000 
 

 

ġekil 6. Grupların Modifiye Bromage Skalası 
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Duyusal Blok Değerlendirilmesi ( BaĢlangıç ve BitiĢ Zamanları ) : 

Grupların ortalama duysal blok baĢlangıç zamanı ve bitiĢ zamanı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmadı. ( Tablo 9, Ģekil 7 ) (p=0>05). 

Tablo 9. Duyusal Blok ortalama baĢlangıç ve bitiĢ Zamanları 

 Grup D 

Deksketoprofen 

( n = 20 ) 

Grup P 

Parasetamol 

( n = 20 ) 

P 

Duyusal 

B.BaĢ.(dk) 

3,46 ± 1,14 4,6 ± 1,78 P=0,288 

Duyusal B.Bit.(dk) 4,1 ± 1,37 3,9 ± 1,99 P=0,614 

 

 

ġekil 7. Duyusal Blok BaĢlangıç ve BitiĢ Zamanları 

Motor Blok Değerlendirilmesi ( BaĢlangıç ve BitiĢ zamanları) : 

Gruplar arasında motor blok baĢlangıç zamanı ve bitiĢ zamanı ( Tablo 9,Ģekil 8) 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p=0>05). 

Tablo 10. Motor Blok ortalama baĢlangıç ve bitiĢ zamanları  

 Grup D 

Deksketoprofen  

( n = 20 ) 

Grup P 

Parasetamol 

( n = 20 ) 

P 

Motor B.BaĢ.(dk) 8,65 ± 2,97 10,05 ± 2,72 P=0,129 

Motor B.Bit.(dk) 8,85 ± 1,72 6,40 ± 3,18 P=0,318 
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ġekil 8. Motor Blok BaĢlangıç ve BitiĢ Zamanları 

Hasta Memnuniyeti ( Tablo 11 ) (0-4) : 

Grupların hasta memnuniyeti açısından istatistiksel olarak karĢılaĢtırılmasında anlamlı 

bir fark görülmedi (p>0,05). 

Tablo 11.Grupların ortalama hasta memnuniyeti değerleri(0-4) 

 Grup D 

Deksketoprofen  

( n = 20 ) 

Grup P 

Parasetamol 

( n = 20 ) 

P 

Hasta memnuniyeti (0-4) 3,62 ± 0,507 1 3,67 ± 0,458 P=0,318 

 

 

ġekil 9. Grupların Hasta Memnuniyeti Değerleri 
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Ġntraoperatif Analjezi Ġhtiyacı (Tablo 12) (%) : 

Gruplar arasında yapılan karĢılaĢtırmada, intraoperatif analjezi ihtiyacı açısından  

istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmedi (p>0,05). 

Tablo 12.Grupların Ġntraoperatif Analjezi Ġhtiyacı  

 

Grup D 

Deksketoprofen 

trometamol 

( n = 20 ) 

Grup P 

Parasetamol 

( n = 20 ) 

P 

Analjezi Ġhtiyacı 

intraop.(%) YOK 
% 80 % 85 

P=0,433 

Analjezi Ġhtiyacı 

intraop.(%) VAR 
% 20 % 15 

P=0,216 

 

 

ġekil 10. Grupların Ġntraoperatif Analjezi Ġhtiyacı 

Postoperatif Analjezi Ġhtiyacı ( Tablo 13 ) ( % ) : 

Gruplar arasında yapılan karĢılaĢtırmada, postoperatif analjezi ihtiyacı açısından,  

istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmedi (p>0,05). 

Tablo 13. Grupların Postoperatif Analjezi Ġhtiyacı  

 Grup D 

Deksketoprofen trometamol 

(n = 20 ) 

Grup P 

Parasetamol 

( n = 20 ) 

P 

Analjezi Ġhtiyacı 

postop.(%) YOK 
% 75 % 80 P=0,092 

Analjezi Ġhtiyacı 

postop.(%) VAR 
% 25 % 20 P=0,356 
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ġekil 11. Grupların Postoperatif Analjezi Ġhtiyacı 

Yan etki: 

Vakaların takiplerinde, bir hastada kızarıklık ve iki hastada bradikardi gerçekleĢmiĢ. 

GeliĢen yan etkiler ile gruplar arasında anlamlı bir fark görülmedi. 

Tablo 14. Yan Etkilerin Değerlendirilmesi ( p>0,05 ) 

 

Grup D 

Deksketoprofen 

trometamol ( n = 20 ) 

Grup P 

Parasetamol ( n = 20 ) 
P 

Bradikardi 1 1 P=1,000 

Hipotansiyon 0 0 P=1,000 

Diplopi 0 0 P=1,000 

BaĢ dönmesi 0 0 P=1,000 

Bulantı-kusma 0 0 P=1,000 

Ciltte kızarıklık 1 0 P=1,000 

Tinnitus 0 0 P=1,000 
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5. TARTIġMA 

Rejyonal Ġntravenoz Anestezi, üst eksremite cerrahisinde yaygın kullanılan bir rejyonal 

anestezi yöntemidir. RIVA‟nın tercih edilmesinde, genel anesteziye göre daha ucuz olması, 

doğru Ģekilde uygulandığında emniyetli olması, acil operasyonlarda genel anesteziden 

avantajlı olması, periferik sinir bloklarıyla karĢılaĢtırıldığında baĢarı Ģansının yüksekliği ve 

uygulamanın daha kolay olması etkin rol oynamaktadır (8,67,68). RIVA sadece 

eriĢkinlerde değil çocuklarda da üstün özelliklerinden dolayı tercih edilen bir rejyonal 

anestezi yöntemidir (70,71).  

RIVA‟da; intraoperatif dönemde dolaĢıma lokal anestezik karıĢması sonucunda 

istenmeyen yan etkiler olabilmekte ve bu komplikasyonlar nadiren ölümcül olabilmektedir. 

Ayrıca turnike ağrısının olması, postoperatif ağrının kısa sürede geri dönüĢü, operasyon 

sonrası ihtiyaç duyulan aneljezi gereksinimini sağlanamaması gibi dezavantajları vardır 

(67,69). 

RĠVA‟nın baĢarılı olmasında lokal anestezik ajanın, uygulanacak dozun ve adjuvan 

ajanın seçimi yanında kullanılan turnikenin de önemi büyüktür. Çünkü yeterli basınçta 

tutulamayan turnike lokal anestezik ajanın sistemik dolaĢıma geçmesine ve toksik 

reaksiyonların geliĢmesine neden olabilmektedir. Genellikle turnike kaçağının önlenmesi 

için turnike basıncının sistolik arter basıncından 100-150 mmHg yüksek ya da 250-300 

mmHg basınçta olması, ekstremite distalinde bir venin seçilmesi ve turnike sırasında lokal 

anestezik solüsyonun ortalama 90 saniye içinde yavaĢ enjeksiyonu önerilmektedir 

(37,72,74).  

Sistemik toksisteyi azaltmak amacıyla lokal anestezik miktarı ve konsantrasyonu 

azaltılmaya ve lokal anestezi oluĢturabilecek en düĢük doz lokal anestezik bulunmaya 

çalıĢılmaktadır. DüĢük konsantrasyon ve dozda yeterli anestezi oluĢmasını desteklemek 

amacıyla, lokal anesteziklere farklı adjuvan ilaçlar ilave edilmektedir. Son yıllarda, 

RĠVA‟da duyusal ve motor bloğun oluĢumunu hızlandırmak ve anestezi kalitesini 

arttırmak amacıyla klonidin, morfin, meperidin, fentail, sufentanil, tramadol, kas gevsetici, 

NSAĠ' ler, deksametazon, magnezyum eklenmesine ve farklı lokal anestezik kullanılmasına 

yönelik çalıĢmalar yapılmaktadır (75-79). 
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RIVA‟da doğru yöntem ve dozda uygulandığında tüm lokal anstezikler uygulanabilir. 

Bupivakain gibi uzun etkili ajanlar baĢlangıçta popularite kazanmıĢ olmakla birlikte daha 

sonra ciddi yan etkileri tespit edilmesinden dolayı tercih edilmemektedir. Bupivakain 

kalpteki Na+ reseptörlerine yüksek afinite göstererk sıkıca bağlanan, hızla emilip yavaĢ 

atılan lokal anestezik ajandır. Bu nedenle yüksek plazma konsantrasyonları nadir de olsa 

irreversible uzamıĢ kardiyak arreste neden olabilir (36,80). Klorprokain tromboflebit, 

mepivakain asidoz ve hiperkalemiye neden olmalarından dolayı kaçınılmalıdır (81).  

Literaratür incelemesinde RIVA‟da en çok tercih edilen lokal anestezik ajanlar 

prilokain ve lidokaindir (67-69). Amerika Birlesik Devletlerinde ise en çok kullanilan ajan 

kisa etki süreli %0,5 lidokaindir (80). 

Birçok çalıĢmada RIVA‟da adjuvan ilavesi yapılmıĢtır. 

Fahim ve arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada, lidokaine sufentanil eklenen grupta 

sensorial ve motor blok baslangıç zamanı lidokain grubuna göre daha kısa bulunmuĢ, 

ancak turnike açılmasını takiben baĢ dönmesi görülmüĢtür (82). 

Acalovschi ve arkadaĢları (83) ile Fahim ve arkadaĢları lidokaine 100 mg tramadol 

ilave etmiĢken (82), Tan ve arkadaĢları (84), Özcan ve arkadaĢları (85) 50 mg tramadol 

ilave etmeyi uygun görmüĢler ve sensorial blok baslangıç süresinin kısaldığını tespit 

etmiĢlerdir. 

RĠVA‟da deksametazonun lokal anesteziklere eklenmesinin sensorial ve motor bloğu 

uzatabileceğini gösteren çalıĢmalar da mevcuttur (86). 

Reuben ve arkadaĢları, % 0,5 ketorolac ekleyerek yaptıkları RĠVA çalıĢmasında, 60 

hastayı üç gruba ayırmıĢlardır. Kontrol (RĠVA, lidokaine + salin) grubu,  ketorolağın 

cerrahinin olmadığı koldan iv olarak sistemik uygulanan grup ve ketorolağın RĠVA 

solusyonuna katılan grup. ÇalıĢma sonucunda, RĠVA solusyonuna ketorolak  katılan 

grupta, kontrol ve noncerrahi koldan iv ketorolak uygulanan gruba göre; intraoperatif 

turnike ağrısını daha iyi kontrol ettiği, PACU ve postoperatif ilk bir saatte ağrıyı düzelttiği 

ve analjezik tüketimini postoperatif birinci günde azalttığını bulmuĢlardır (87). 

Bigat ve ark. (86) ağrı oluĢumunun fizyopatogenezinde rol olan inflamatuvar 

basamakları göz önünde bulundurarak bir steroid olan deksametazon ile yaptıkları RĠVA 

çalıĢmasında; 3 mg/kg lidokaine ekledikleri 8 mg deksametazonun anestezi kalitesini 
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arttırdığını aynı zamanda da operasyon sonrası ilk gün anlamlı derecede analjezi 

sağladığını görmüĢlerdir. 

ġen ve arkadaĢları, 3 mg/kg lidokaine lornoksikam ekleyerek yaptıkları RĠVA 

çalıĢmasında, lidokaine lornoksikam eklenen grupta( L- IVRA ), diğer gruplara ( kontrol 

ve L- IV ) göre; duyusal ve motor blok baĢlangıç zamanının daha kısa olduğu, duyusal ve 

motor blok geri dönüĢ zamanının daha uzun olduğu ve turnike ağrısı açısından ilk analjezik 

gereksinim zamanının daha uzun olduğu, total analjezik tüketiminin azaldığı sonucuna 

varmıĢlardır (88). 

Literatüre bakıldığında, RĠVA‟da parasetamol ve deksketoprofen‟in lokal anestezik 

ajanlara eklendiği az sayıda çalıĢma mevcuttur (89-92). Ġki adjuvanın karĢılaĢtırıldığı bir 

çalıĢma literatürde mevcut değildir. Biz bu çalıĢmamızda RIVA yapılan lidokain‟e (3 

mg/kg) parasetamol (3 mg/kg) eklenen ile lidokain‟e (3 mg/kg) deksketoprofen 

(50mg/ml=1 ampul) eklenen hastaların anestezi dosya kayıtları ve hastane arĢiv dosyalarını 

retrospektif olarak inceledik.  

Deksketoprofen‟in RĠVA da adjuvan olarak kullanıldığı çalıĢma literatürde bir tane 

mevcuttur. Yurtlu ve arkadaĢlarının (92), RĠVA‟da lidokaine deksketoprofen katarak 

yaptıkları çalıĢmada, RĠVA solusyonuna deksketoprofen katılan hastalarda, sensoriyel ve 

motor blok baĢlangıç zamanlarının daha kısa, geri dönüĢ zamanlarının daha uzun olduğunu 

tespit etmiĢlerdir. Deksketoprofen eklenen grupların sensoriyel ve motor blok baĢlangıç ve 

geri dönüĢ zamanlarına bakacak olursak; Yurtlu ve arkadaĢlarının duysal blok baĢlama 

zamanı 9.86±4.47, duysal blok geri dönme zamanı 4.13±1.59, motor blok baĢlama zamanı 

9.93±4.92, motor blok geri dönüĢ 4.40±2.38 zamanı olarak belirtmiĢlerdir. Biz ise 

çalıĢmamızda duysal blok baĢlama zamanı 3.46±1.14, duysal blok geri dönme zamanı 

4.1±1.37, motor blok baĢlama zamanı 4.6 ±1.78, motor blok geri dönüĢ zamanı 3.9±1.99 

olarak bulduk. Bizim çalıĢmamızda kullanılan ilaç dozları,Yurtlu ve arkadaĢlarının (92) 

çalıĢmasındaki dozlarla aynı olması rağmen biz çalıĢmamızda daha hızlı(kısa) motor blok 

ve duysal blok baĢlama gözlemledik.  

Deksketoprofen‟in, cerrahinin uygulanmadığı koldan iv olarak yapıldığı grupta ve 

RĠVA‟ ya eklenip cerrahi kola uygulandığı grupta, kontrol grubuna göre intraoperatif 

fentanyl ihtiyacı olan hasta sayısını düĢük bulmuĢlardır. Deksketoprofen trometamol 

eklenen grupların intraoperatif analjezi ihtiyaclarına bakacak olursak; Yurtlu ve 

arkadaĢlarının intraoperatif analjezi ihtiyacını %20 (3 hasta/ 15 hasta) olarak 
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belirtmiĢlerdir. Biz ise intraoperatif analjezi ihtiyacını benzer Ģekilde %20 (4 hasta/ 20 

hasta) olarak bulduk (92).    

Yurtlu ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada ayrıca kontrol grubu hastalarının 

intraoperatif fentanyl ihtiyacının, iv ve RIVA grubuna göre anlamlı derecede yüksek 

bulmuĢlardır. Kontrol hastalarında, postoperatif parasetamol tüketimini, iv ve RIVA 

grubuna göre yüksek bulmuĢlardır. RIVA grubundaki, intraoperatif 20., 30. dakika ve 

postoperatif 30. dakika, 2. ve 4. Saatlerdeki VAS skorlarının, kontrol grubuna göre daha 

düĢük bulmuĢlardır. Ġv gruptaki postoperatif 30. dakika, 2. ve 4. Saatlerdeki VAS 

skorlarının, kontrol grubuna göre daha düĢük olduğunu tespit etmiĢlerdir (92).  

Yurtlu ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada; postoperatif bulantı, kusma, dispeptik 

Ģikayetler, ciltte kızarıklık, tinnitus gibi yan etkiler bildirilmemiĢtir. Bizim çalıĢmamızda 

ise vakaların takiplerinde, bir hastada kızarıklık ve iki hastada bradikardi gerçekleĢmiĢ. 

GeliĢen yan etkiler ile gruplar arasında benzerdi (92). 

Parasetamol‟un RĠVA da adjuvan olarak kullanıldığı çalıĢma literatürde Ģu ana kadar 

üç adet mevcuttur. Çelik ve arkadaĢları (90) yaptıkları çalıĢmasında, lidokain (3 mg/kg)‟e 

200 mg iv parasetamol eklerken; Ko ve arkadaĢları (91) ise % 0.5 lik lidokain solüsyonuna 

300 mg iv parasetamol eklemiĢlerdir. Ayrıca ġen ve arkadaĢları (89) ise lidokain (3 

mg/kg)‟e 300mg iv Parasetamol eklemiĢlerdir. Biz ise parasetamol grubunda lidokain (3 

mg/kg)‟e 3 mg/kg ıv parasetamol ekledik. 

Ko ve arkadaĢlarının (91) %0.5 lidokain‟e 300 mg iv parasetamol ekleyerek yaptıkları 

RĠVA çalıĢmasında; parasetamol eklenen grup ile kontrol grubu arasında, duyusal blok 

baĢlangıç zamanları parasetamol eklenen grubun daha kısa olmasına rağmen, operasyon 

sonrası duyusal blok geri dönme zamanları açısından bir fark olmadığını bildirmiĢlerdir. 

Çelik ve arkadaĢları ise (90) lidokain (3 mg/kg)‟e 200 mg iv parasetamol ekleyerek 

yaptığı diğer bir çalıĢmada ise; duyusal blok baĢlangıç zamanları ile operasyon sonrası 

duyusal blok geri dönme zamanları arasında bir fark olmadığını bildirmiĢlerdir. 

ġen ve arkadaĢlarının (89) lidokain (3 mg/kg)‟e 300mg iv parasetamol ekleyerek 

yaptıkları diğer bir RĠVA çalıĢmasında ise parasetamol eklenen grup ile kontrol grubu 

arasında, duyusal blok baĢlangıç zamanları arasında fark bulamazken; operasyon sonrası 

duyusal blok geri dönme zamanı, parasetamol eklenen grupta daha uzun olarak 

bildirmiĢlerdir. 
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Parasetamol eklenen grupların duyusal blok baĢlama ve operasyon sonrası duyusal 

blok geri dönme zamanlarına bakacak olursak; ġen ve arkadaĢları (89) duyusal blok 

baĢlama zamanını 5±2 dakika, operasyon sonrası duyusal blok geri dönme zamanını ise 

8±2 dakika olarak belirtmiĢlerdir. Ko ve arkadaĢları (91) da duyusal blok baĢlama zamanı 

2.3±1.4 dakika olarak belirtirken, operasyon sonrası duyusal blok geri dönme zamanını 

2.6±1.0 dakika olarak belirtmiĢlerdir. Çelik ve arkadaĢları (90) ise duyusal blok baĢlama 

zamanını 4.7±2 dakika olarak, operasyon sonrası duyusal blok geri dönme zamanını ise 

3.3±2.1 dakika olarak belirtmiĢlerdir. Biz ise çalıĢmamızda duyusal blok baĢlama zamanını 

3.36±1.14 dakika, operasyon sonrası duyusal blok geri dönüĢ zamanını 4.1±1.37 dakika 

olarak bulduk. Çelik ve arkadaĢlarının (90) ilaç dozları ile bizim çalıĢmamızdaki ilaç 

dozları benzerdi ve duysal blok baĢlama ve bitiĢ süreleri de benzer bulundu.  

ġen ve arkadaĢları (89) yaptıkları yine aynı RĠVA çalıĢmasında, motor blok baĢlangıç 

ve geri dönüĢ zamanları açısından kontrol grubu ile iv parasetamol eklenen grup arasında 

bir fark bulamadıklarını belirtmiĢlerdir. Çelik ve arkadaĢları (90) da, motor blok baĢlangıç 

ve geri dönüĢ zamanları açısından kontrol grubu ile iv parasetamol eklenen grup arasında 

bir fark bulamadıklarını belirtirken; Ko ve arkadaĢları (91) motor blok değerlendirmesi 

yapmamıĢlardır.  

Parasetamol eklenen grupların motor blok baĢlangıç ve geri dönüĢ zamanlarına 

bakacak olursak; ġen ve arkadaĢları (89) motor blok baĢlama zamanını 11±6 dakika olarak, 

operasyon sonrası motor blok geri dönme zamanını ise 6±2 dakika olarak belirtmiĢlerdir. 

Çelik ve arkadaĢları (90) ise motor blok baĢlama zamanını 11.4±4.1 dakika olarak, 

operasyon sonrası motor blok geri dönme zamanını ise 38±3 dakika olarak belirtmiĢlerdir. 

Biz ise motor blok baĢlama zamanını 8.65±2.97 dakika olarak, operasyon sonrası motor 

blok geri dönme zamanını ise 8.85±1.72 dakika olarak bulduk. 

ġen ve arkadaĢları (89) yaptıkları lidokaine (3 mg/kg) parasetamol (300 mg) ekleyerek 

yaptıkları RĠVA çalıĢmasında; parasetamol eklenen grupta turnike ağrısı baĢlangıç 

zamanında ve ilk analjezik zamanında uzama bildirmiĢlerdir. Ko ve arkadaĢlarının (91) % 

0.5 lidokain‟e parasetamol (300 mg) ekleyerek yaptıkları RĠVA çalıĢması ile Çelik ve 

arkadaĢlarının (90) lidokaine (3 mg/kg) parasetamol (200 mg) ekleyerek yaptıkları 

çalıĢmalarda; parasetamol eklenen grupta turnike ağrısı baĢlama zamanında uzama ve 

toplam analjezik ihtiyacında azalma olduğunu belirtmiĢlerdir.  
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Operasyon sonrası analjezik tüketimlerini karĢılaĢtırdığımızda, ġen ve arkadaĢları (89), 

Ko ve arkadaĢları (90) ile Çelik ve arkadaĢları (91) yaptıkları çalıĢmada parasetamol 

eklenen grubun analjezi ihtiyacında azalma olduğunu belirtmiĢlerdir.  

Bizim çalıĢmamızda ise, lidokain‟e parasetamol eklenen grup ile lidokain‟e  

Deksketoprofen eklenen grup arasında duyusal ve motor blok baĢlama ve sonlanma 

zamanlarında baĢta olmak üzere turnike ağrısında, intraop ve postop ağrı skalalarında, 

sedasyon skalalarında ve analjezik tüketimlerinde istatistiksel olarak bir farklılık tespit 

edilmedi. Yaptığımız OAB, KAH, SPO2 takiplerinde de gruplar arasında farklılık 

saptamadık.  

Grupları kendi içinde değerlendirdiğimizde; parasetamol grubunda ve deksketoprofen 

grubunda preop ve turnike uygulanması OAB ve KAH ortalama değerlerinin cerrahi 

baĢlangıç, operasyonun 5.dk, 10.dk, 30.dk ile istatistiksel olarak bir farklılık tespit edildi. 

Ayrıca turnike açılması OAB ve KAH ortalama değerlerinin turnike açılması sonrası 5.dk, 

10.dk, 30.dk, 1.saat ve 2.saat ile istatistiksel olarak bir farklılık tespit edildi. 

Grupları hastaların memnuniyeti açısından (0-4 arası) değerlendirdiğimizde 

parasetamol grubu 3.67±0.45, deksketoprofen grubu 3.62±0.50 olarak bulduk. 

Olası yan etki ve geliĢen komplikasyonlar açısından çalıĢmaları değerlendirirsek; Ko 

ve arkadaĢları (91) % 0.5 lik lidokain ve %0.5 lik lidokain + 300 mg parasetamol 

kombinasyonunu karĢılaĢtırarak yaptıkları çalıĢmada her hangi bir yan etki 

bildirmemiĢlerdir. ġen ve arkadaĢları (89) ise %10 luk 3 mg/kg lidokain (n=20) ile %10 

luk 3mg/kg lidokain + 300 mg parasetamol kombinasyonunu (n=20) karĢılaĢtırdıkları 

çalıĢmada yan etki olarak mide bulantısı bildirmiĢlerdir. Sadece %10 luk lidokain (3mg/kg) 

uyguladıkları grupta 2 (%10) hastada , %10 luk lidokain (3 mg/kg) + parasetamol (300 mg) 

kombinasyonu uyguladıkları grupta ise 3 (%15) hastada mide bulantısı bildirmiĢlerdir. Biz 

ise çalıĢmamızda ki vakaların takiplerinde, bir hastada kızarıklık ve iki hastada bradikardi 

gerçekleĢmiĢ. GeliĢen yan etkiler ile gruplar arasında anlamlı bir fark bulamadık. 

Sonuç olarak her iki grupta da hemodinamik olarak fark olmaması, cerrahi, anestezi ve 

aneljezinin yeterli olması, yan etkinin olmaması nedeniyle RIVA‟da adjuvan ajan olarak 

Parasetamol ve Deksketoprofen güvenilir bir biçimde kullanılabilir. 
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6. SONUÇLAR 

RĠVA, yıllar önce olduğu gibi, günümüzde de, ekstremite cerrahisinde, tercih edilen ve 

kolay uygulanabilen bir yöntemdir. Dezavantajlarından bazıları, kullanılan turnikeye, bir 

kısmı da lokal anestezik ajanlara aittir. Turnike açılmasını takiben, analjezik ve anestezik 

etkilerin hızla ortadan kalkması, adjuvan ajanların kullanımını gündeme getirmiĢtir. 

RIVA‟de lidokain-parasetamol ile lidokain- Deksketoprofen gruplarının retrospektif 

olarak karĢılaĢtırılmasında: 

 Duyusal blok ve motor blok baĢlama süresi açısından her iki grup arasında bir 

fark bulunmadı. 

 Postoperatif incelemede, duyusal ve motor blok geri dönüĢ zamanları açısından da 

bir fark bulunmadı. 

 VAS ve RSS değerleri açısından intraop ve postop dönemlerde gruplar arasında 

bir fark bulunmadı. 

 Peroperatif değerlendirmelerde, grupların hemodinamik değerleri ve periferik O2 

saturasyon değerleri açısından bir fark bulunmadı. 

 Hasta memnuniyeti açısından gruplar arasında istatistiksel olarak fark bulunmadı. 

 Her iki grupta da toplam 3 adet yan etki görüldü. Gruplar arasında istatistiksel 

olarak fark bulunmadı. 

Sonuç olarak; El ve/veya önkol cerrahisi için uygulanan rejyonel intravenöz anestezide 

lidokain‟e adjuvan olarak eklenen parasetamol ve deksketoprofen  anestezik ve  analjezik 

açıdan klinik olarak fark oluĢturmadı.  
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7. ÖZET 

ĠNTRAVENÖZ REJYONAL ANESTEZĠDE LĠDOKAĠN-DEKSKETOPROFEN, 

LĠDOKAĠN-PARASETAMOLUN ĠNTRAVENÖZ ETKĠLERĠNĠN 

RETROSPEKTĠF OLARAK KARġILAġTIRILMASI 

 

Rejyonel Intravenöz Anestezi (RIVA), üst ekstremite cerrahisi yapılacak hastalarda; 

kolay uygulanması, hızlı etki baslangıcı, hastanede kalma süresinin kısa olması nedeniyle 

sık olarak tercih edilen bir yöntemdir. RIVA‟da farklı ilaç kombinasyonları kullanılarak 

sistemik yan etkilerin azaltılması ve postoperatif analjezik etkinligin arttırılmasına 

çalısılmıstır. 

Bu çalıĢmada Karadeniz Teknik üniversitesi Tıp Fakültesi Ortopedi kliniğine 

baĢvurmuĢ el ve ön kol cerrahisi yapılmıĢ olan ASA I ve II eriĢkin hastaların anestezi 

kayıtları ve hastane arĢiv dosyaları incelendi. 

18-60 yaĢlarında, ASA I-II statüde 40 hasta parasetamol ve deksketoprofen olarak 2 

gruba ayrıldı. Parasetamol grubuna (Grup P, n=20) %1 lik 3 mg/kg lidokain ile beraber 3 

mg/kg parasetamol, Deksketoprofen  grubuna (Grup D, n=20)  %1 lik 3 mg/kg lidokain ile 

beraber 1 ampul=50 mg deksketoprofen  eklenmiĢ hastaların anestezi kayıtları ve hastane 

arĢiv dosyaları incelendi. 

Turnike öncesi ve turnike konduktan hemen sonra  5., 10., 15. ve 30. Dakikalar ve 

cerrahi bitiminden sonraki 5., 10., 15., 30. ve 1., 2. saatlerdeki  hastaların OAB, KAH ve 

sedasyon skorları kaydedildi. Turnike ĢiĢirildikten hemen sonra ve enjeksiyonun 

bitiminden itibaren duyusal ve motor blok baĢlama süreleri kaydedildi. Cerrahi bitiminde 

turnike açılmasından sonra, duyusal ve motor blok geri dönüĢ süreleri kaydedildi.  

Postoperatif dönemde gözlenen komplikasyonlar ve yan etkiler not edildi. Her iki grup 

arasında  hastaların hemodinamik takiplerinde, sedasyon skorlarında, duysal blok baĢlama 

ve bitiĢ sürelerinde, motor blok baĢlama ve bitiĢ sürelerinde anlamlı bir fark görülmedi.  

Sonuç olarak; el ve/veya önkol cerrahisi için uygulanan rejyonal intravenöz anestezide 

lokal anesteziklere adjuvan olarak 3 mg/kg parasetamol ve 50 mg deksketoprofen 

eklenmesinin anestezik ve analjezik açıdan klinik olarak bir fark oluĢturmadığı sonucuna 

vardık. 
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8. ABSTRACT 

RETROSPECTIVE COMPARISION OF THE EFFECT OF LIDOCAINE 

ADDING DEXKETOPROFEN AND LIDOCAINE ADDING PARACETAMOL IN 

INTRAVENOUS REGIONAL ANESTHESIA 

Regional intravenous anesthesia (RIVA) is often preferred for patients who will 

undergo upper extremity surgery since this method is characterized with ease of induction, 

short acting time and shorter hospital stay. Efforts are made to reduce side effects and 

increase postoperative analgesic efficiency in RIVA using different drug combinations.  

In the current study, anesthesia records and archived medical files of adult ASA I and 

II patients, who were admitted to Orthopedics Department, School of Medicine, Karadeniz 

Technical University and underwent hand and forearm surgeries.  

Forty patients with status of ASA I or II (age range: 18 – 60 years) were divided into 

two groups, including paracetamol and dexketoprofen groups.  Patients of paracetamol 

group (Group P, n= 20) were administered 1% lidocaine at dose of 3 mgg/kg in 

combination with paracetamol at dose of 3 mg/kg, while patients of dexketoprofen (Group 

D, n= 20) were administered 1% lidocaine at dose of 3 mg/kg in combination with 1 vial of 

dexketoprofen 50 mg. Anesthesia records and archived medical records of all patients were 

examined. 

Mean arterial blood pressure, HR and sedation scores were recorded before tourniquet 

was inflated and at 5, 10, 15 and 30 minutes after tourniquet was inflated and at 

postoperative 5, 10, 15 and 30 minutes and 1 and 2 hours.  Onset time of sensorial and 

motor block was recorded immediately after tourniquet was inflated and after injection was 

completed. Sensorial and motor block recovery times were recorded after tourniquet was 

deflated at the end of operation.  

Postoperative complications and side effects were noted. 

No significant difference was observed between two groups of patients with respect to 

hemodynamic parameters, sedation scores, onset and recovery time of sensorial block and 

onset and recovery time of motor block.   
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In conclusion, we found that adjuvant paracetamol at dose of 3 mg/kg and 

dexketoprofen 50 mg in combination with local anesthetic agents do not lead to a clinically 

significant difference with respect to anesthesia and analgesia in regional intravenous 

anesthesia which is induced for hand and/or forearm surgery.  
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