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GIRIS ve AMAC

Gesitli cerrahi girisimler esnasinda uygulanan rejyonel anestezi yéntemleri her
gecen gun daha glncel hale gelmektedir. Rejyonel anestezi peroperatif ve ézellikle
postoperatif ddnemde analjezi saglamasi, peroperatif morbiditeyi ve postoperatif
hastanede kalis slresini azaltmasi ve maliyeti disUrmesi agisindan da uygun
vakalarda genel anesteziye gore tercih sebebi olmaktadir (1).

Rejyonel anestezi ydntemlerinden biri olan, ‘Rejyonel intravenéz Anestezi’
(RIVA), ilk olarak 1908 yilinda Karl Agust Bier tarafindan tamimlanmis, 1931'de
Morrison, 1963’de Holmes tarafindan modifiye edilerek gincellik kazandiriimigtir.
Ozellikle Ust ekstremitede olmak (izere ekstremite cerrahisinde gerek giivenilirligi,
gerekse teknigin kolayligi nedeniyle yaygin olarak kullaniimaktadir (1-4).

Ancak RIVA’ da kullanilan lokal anestezik hacminin ylksek olmasi, turnike
aclldiktan sonra analjezinin kisa sirmesi gibi dezavantajlari nedeniyle; bu teknigi
gelistrmek amaciyla son yillarda lokal anesteziklere adjuvan ilaglar ilave
edilmektedir. Bu amacla morfin, meperidin, fentanil, ketamin, antihistaminikler, kas
gevseticiler, nonsteroid antienflamatuar ajanlar, deksametazon ve klonidin ilavesi ile
yapilan ¢alismalar mevcuttur (5-16).

Calismamizda, RIVA ydéntemi kullaniminda % 0.5 prilokaine deksmedetomidin
ekleyerek perioperatif anestezi ve analjezi kalitesinin artirlmasi Uzerine etkilerinin

arastirimasini amagcladik.



GENEL BILGILER

150 yili askin bir gegmise sahip olan anesteziyoloji bilimi 6zellikle son yillarda
blylk bir asama go6stermigtir. Bu tarihce icinde genel ve rejyonel anestezi
gelismelerini sdrdirmls, genel anestezi tekniklerindeki hizli ilerlemenin oldugu
doénemlerde genel anestezi tercihi agirhk kazanmistir. Daha sonraki yillarda genel
anestezinin yan etki ve komplikasyonlari daha genis olarak arastirilip kanitlaninca,
rejyonel anestezi teknikleri 1970’li yillarla birlikte tekrar guncellesmis ve
Anesteziyoloji icinde hak ettigi yeri almistir. Rejyonel anestezi ve genel anestezinin
birbirinin alternatifi degil, batinun ayrilimaz pargalari oldugu sonucuna variimistir (4) .

Rejyonel anestezi vlicudun anatomik bir bdélgesinin sinir dokusunda iletimi
bloke edebilecek Ozellikte bir kimyasal ajan ile sinir iletisinin ve agri duyusunun
ortadan kaldirilmasi olarak tarif edilebilir (1).

REJYONEL ANESTEZiNIN SINIFLAMASI

Rejyonel Anestezi asagidaki gibi siniflandirilabilir:

a-Topikal anestezi: Etki etmesi beklenen ajanin cilt veya mikéz membran

yUzeyine uygulanmasidir.

b-infiltrasyon blogu: Anestezik ajanin kesi yapilacak doku icine enjekte

edilerek uygulanmasidir.

c-Alan blogu: Cerrahin opere edecegi sahanin cevresindeki doku icine lokal

anesteziklerin enjekte edilmesi teknigidir.

d-iletim (Conduction) Anestezisi: Siklikla rejyonel anestezi seklinde kullanilir.

Anestezik solisyonun sinir boyunca veya belli sinirlerce innerve edilen vicut

bdlgesi icine motor ve duysal innervasyonu kesecek tarz ve miktarda uygulanmasidir.

Bunlar iginde:

1-  Sinir Bloklari (minér, majér sinir bloklari ve pleksus bloklarr)

2- Santronb6roaksis Bloklari (spinal anestezi, epidural anestezi, kaudal
anestezi)

3- Intravaskiiler lokal anesteziklerle rejyonel blok (rejyonel intravendz ve
rejyonel intraarteriyel anestezi (1, 4)



REJYONEL INTRAVENOZ ANESTEZI (RiVA)

iskemik turnike uygulanmis bir ekstremitenin vendz sistemi icine anestezik
madde verilerek sinir iletisi ve agri duyusunun ortadan kaldiriimasina RIVA (Rejyonel
intravendz Anestezi) denir. Kullanilan ajan dokuda kalici hasar olusturmadan, gegici
fonksiyonel bozulma yapmalidir. Yéntem; basit ve hizli etkilidir. Teknik basarisizlik
orani dusuktur ve yiksek gavenilirlik derecesine sahiptir (1).

RIVA’ nin Ust ve alt ekstremitelerin cerrahisinde kisa siireli ameliyat igin uygun
bir teknik oldugu bilinmektedir (17).

Tarihcesi

ilk kez 1908 yilinda Berlin Universitesinde cerrahi Profesérii olan Karl Agust
Bier tarafindan tanimlanmistir. Fakat teknigin uygulamasinin zor olmasi nedeniyle
cok ilgi gérmemistir. Bier tekniginde Ust ekstremitenin proksimalinden ve cerrahi
bdlgenin distalinden lastik bir turnike sarilmis ve sonrasinda iki turnike arasindaki
bblgeden infiltrasyon anestezisi ile superfisiyal bir ven agiga c¢ikartilarak ve buraya
yona perifere dogru olacak sekilde kanul yerlestirilmigtir (2). Daha sonra %0,25 veya
%0,5’lik prokainden Ust ekstremite icin 100 ml, alt ekstremite icin 150 ml enjekte
edilmis ve bazi olgularda turnikenin aciimasi sonrasinda toksik sonuclar izlenmigtir.
Bu raporunda Bier, iki turnike arasindaki bdlgede cerrahiyi hemen baglatacak kadar
hizla gelisen ve turnikenin distalindeki bélgede ise 15 dk. sonra olusan anestezik etki
tanimlanmigtir. Ayni yil Ransohoff bu metodu intraarteriyel ajan kullanilarak
uygulanmistir (18).

1911 yilinda perkutan brakial pleksus blogunun gelismesi ve Bier'in
tekniginden daha kolay ve emniyetli olmasi bu teknige goélge diusurmustir (2).

1931 yilinda Morrison, Bier blogunu modifiye ederek tekrar gindeme
getirmistir. Bu metodda tek bir turnike ve vene takilmig bir perkutan kandle ihtiyag
duyulmus; RIVA'nin etkisinin lokal anesteziklerin majér sinir gévdeleri ve sinir

flamentlerinin ug kisimlarina direkt etkisi ile olustugunu bildirilmigtir (2)



1935 vyiinda Leriche, intraven6z lokal anestezikleri c¢esitli vaskuiler
bozukluklarin tedavisinde, ilerleyen arteritlerde, Reynaud Sendromuna bagh agrilarin
giderilmesinde kullanmistir (1).

Bu teknik 1963 yilinda Holmes’in %0,5 lidokain kullanimina kadar sessiz
kalmistir. Holmes vyayinladidi cesitli makalelerle bu teknigi tekrar gincel hale
getirmigtir. Holmes modifikasyonunda kan basinci degisiklikleri, kolun kaldinlarak
veya Esmarch bandajla kaninin dikkatlice nasil bosaltilacagi ve pnémotik turnikenin
kullanimi hakkinda bilgi vermistir. Ayrica subkutan bant tarzinda lokal anestezik

enjeksiyonu ile veya ciftli pnémotik turnike agrisinin énlenilecegini yayinlamistir (2).

Kullanim Alanlari ve Endikasyonlari

RIVA Ust ekstremitede dirsek alti ve el bilegi, alt ekstremitede diz alti bdlgede
60 dakikayl gecmeyecek uygulamalar icin uygundur (19). Ozellikle turnike
uygulanmasi gereken Ust ekstremitedeki el ve 6n kol cerrahisinde tercih edilmektedir.
El ve Onkolda % 95 den fazla olguda yeterli bir analjezi ve kas gevsemesi
olusturmaktadir. Ozellikle dirsegin distalindeki acik ve kapali islemler icin uygundur
(20). Tendon operasyonlari, el apseleri, yabanci cisimler, cilt yaralanmalari, Colles
kiridi, ayak amputasyonu gibi vakalarda kullanilabilir. Yagl hastalar, uyumlu ¢ocuklar,
ASA degerlendirmesi I-Ill olan hastalarda glvenle kullanilabilir (1).

Kontrendikasyonlari

ASA degerlendirmesi IV olan hastalar, suuru kapali veya kooperasyon
kurulamayan hastalar, malnUtrisyonlu ve debil hastalar, karaciger yetmezligi olan
hastalar, Periferik vaskuler hastaligr (Reynaud sendromu, skleroderma ) orak hicreli
anemi gibi iskemi ile tetiklenebilecek hastaliklar, néromuskuler hastaliklar (Miyastenia
Gravis), dekompanse kalp yetmezligi olanlar ile lokal anesteziklere duyarlihdr olan

hastalarda RiVA uygulanmamalidir (1, 19).



Teknik

Tidm diger rejyonel anestezi metodlarinda oldugu gibi, hastanin genel anestezi
6ncesinde oldugu sekilde aglik siresini tamamlamis olmasi gerekir. Premedikasyon
uygulamasinda, kullanilacak ila¢ hastanin anksiyetesini gidermek icin olabilecegi gibi
sedasyon amaciyla kullanilabilir (1, 4).

Operasyon uygulanacak ekstremitede vendz kantlasyon gerceklestirilir.
Bunun icin secilecek ven distalde ve operasyon bolgesine yakin olmalidir.
Bulunamadi§i taktirde 6n kolda, hatta antekubital fossadaki venler de kullanilabilir
ancak bu durumda anestezinin yer yer tutmadigr goérulebilmektedir (4). Vendz
kanulasyon, gerceklestirilip, tespiti yapilir. Diger bir ekstremiteden de baska bir ven6z
kandlasyon, intravendz ilag uygulamalari igin hazir bulundurulur. Turnike humerus
veya femur Gzerine yerlestirilir (21).

Ekstremitenin kaninin bosaltiimasi ile daha etkin blok saglanabileceginden;
turnikenin sigiriimesinden énce geleneksel olarak bir Esmarch bandaj, ekstremitenin
distalinden proksimaline dogru sikica sarilir. Esmarch bandajin sariimasinin agrili
olabilecedi durumlarda ise basitge ekstremite yukari kaldirilir ve bu dénemde 20-30
sn. brakial veya femoral arterin Uzerine basi yapilabilir.Bu sekilde ven6z sistemden
kan direne olurken arteriyel dolum da kismen &6nlenmis olur. Yerlestiriimis olan
turnike sistolik arter basincinin Uzerinde bir basinca (oklizyon basinci) kadar sisirilir
(1, 22). Bu basin¢ degeri geleneksel olarak sistolik arter basincinin 100 mmHg Gzeri
veya Ust ekstremitede en az 250 mmHg ve alt ekstremitede 300 mmHg veya sistolik
arter basincinin iki kati olacak sekilde secilmektedir (4, 21).

Turnike sigirildikten sonra Esmarch bandaj ¢ikarilip, turnike sigirilmis halde
iken hazir bulunan vendz kanul vasitasiyla lokal anestezik ajan Ust ekstremitede 40 -
50 ml. ve alt ekstremitede 80-100 ml. hacimde, yavas olarak, bosaltiimis ven6z
sistem icine enjekte edilir. Analjezi lokal anestezigin etki suUresiyle baglantili olarak
genelde 10 dakika icinde olusur. Cerrahi analjezi ve anestezi saglandiktan sonra
operasyon gerceklestirilir. Cerrahinin bitimini takiben turnikenin acilip dolasimin
tekrar saglanmasi asamasina gelinir (1).

Turnike, teknigine uygun metotla, lokal anestezigin ani dolagima karisip toksik
etki olusturmamasina dikkat edilerek indirilir. Bier orijinal makalesinde lokal



anestezigin toksik sistemik dizeylere ulasmasini engellemek amaciyla aralikli turnike
indirilmesini  dnermektedir (23). Turnikenin daha planl “siklik” aralikh teknikle
asagidaki gibi indirilmesi de Onerilmektedir (24, 25):
1. Turnike basincinin sifira kadar indiriimesi ve tekrar hizh sisiriimesi.
2. 1 dk. sonra, ikinci kez 10 saniyelik bir sdre igin, basing sifir olacak sekilde
indirilmesi ve tekrar sigiriimesi.
3. 2 dk.sonra, 30 saniyelik sire igin turnike basinci sifir olacak sekilde kafin
indirilmesi ve tekrar gsigrilmesi.
4. 3 dk.sonra, turnike basinci sifir olacak sekilde turnikenin indirilmesi.
Turnikenin indirilmesini takiben normal duyular hizla geri dbner. Lokal
anestezigin sistemik dolasima karismasina bagli olarak gelisebilecek yan etkilerinin

g6zlenmesinin ardindan islem tamamlanmis olur (4).

Arteryel Turnike

1873'te Esmarch, Esmarch bandajini ve 1904’ te Cushing pnémotik turnikeyi
kullanmiglardir. RiVA igin oldugu kadar cerrahide kansiz ameliyat sahasi saglamak
amaciyla da turnike kullanilir. Bu sekilde kan kaybi énlenmis ayrica anatomik
yapilarin daha rahat gértilmesi saglanmis olur (4)

Esmarch kullanilan ilk turnikedir. Lastik bant seklindeki turnike ekstremite
Uzerine bir ¢ok kereler dolandirilarak distalden proksimale dogru sarilir. Esmarch
turnikenin birincil dezavantaji olusturulan yiksek basinglardir. 1000 mmHg Uzerine
cikabilen yiksek basinglar gézlenmistir (4). Ayrica, cilt Uzerinde bandajin
déndirulerek sariimasi sirasinda cilt travmaya maruz kalabilir. Genelde Esmarch
bandajin bu dezavantajlari géz déniine alinarak, tek basina turnike amagh kullaniimasi
terk edilmis olup sadece ekstremiteyi bosaltmak amaciyla kullanima devam
edilmektedir (4, 26).

Pnémotik turnike ile ekstremiteye uygulanan basing manometre vasitasiyla
goralebilmekte ve ¢ok ylksek basinglara ¢ikilmasi bu sekilde énlenebilmektedir (4).
Gift kafli pnémotik turnike kullanimi, turnike agrisi agisindan EMLA krem veya turnike

altina halka seklinde uygulanan subkutan sinir blogundan daha etkilidir (24).



Turnike Basinci

Turnike kullaniimasindaki amag, kansiz bir cerrahi saha saglamak veya lokal

anestezigin sistemik dolasima katilimini engellemek oldugundan kaf basincinin

arteryel ve vendz kan kagagini dnleyecek kadar yiksek olmasi gerekir. Uygulanacak

basing, arteryel kan gecisini dnleyecek ve hemostasisi bozmayacak en disuk

degerde olmalidir. Bu basing degerine okllizyon basinci denilmektedir. Oklizyon

basincinin dlgiminde kan akiminin durmasi, arteriyel nabzin palpe edilememesi,

pulse oksimetre veya Doppler kullanimi ile teyit edilebilir (24-26). Hemostasisi

saglayacak minimum turnike basinci ¢esitli fakt6rlere dayanir:

1-

Ekstremite boyutu: Uyluk Uzerinde koldakinden daha yuksek basinglara
ihtiya¢ duyulur. GUnku, alttan gegen arterleri komprese edecek cilt dokusu
daha fazladir (1, 4).

Kaf tipi ve kaf genisligi: Kafin genisligi arttikga kanin akimini engellemek igin
gerekli olan kaf basinci azalir.Genig kaf ile doku kompresyonunun iletiimesi
daha iyi saglanir. Ozellikle alt ekstremite icin 7 cm’lik kaflar tercih edilmelidir
(4, 27).

Periferik vaskiler durum: Ylksek kaf basinglari 6zellikle hipertansif ve
elastikiyeti bozulmus kalsifiye damarlari olan hastalarda gerekli olabilir (26).
intraoperatif sistolik kan basing araligi: Labil kan basincina sahip hastalarda
sistolik kan basincinin yikseldigi donemler icin daha yuksek kaf basinglari
gerekebilir. Kol icin bazal sistolik basincinin Gzerine ilave 50-75 mmHg,
bacakta 75-100 mmHg'hk turnike basincinin arttinimasi  yeterli
olabilmektedir (26- 28).

Turnike Zamani

Bir ekstremiteye RIVA uygulanabilmesi icin gerekli olan iskemik turnikenin

minimum ve maksimum kullanim sirelerinden s6z edilir.

Minimum slire: Riva’da turnike kullaniminda 15-25 dakikalik minimum sire

dnerilmektedir (24). Burada amagc sistemik toksisiteyi engellemektir. iskemik kolda



%0.5'lik lidokainden 2.5-3 mg/kg kullanimini takiben 5.dakikada turnike agildiktan
sonra 4-6 ugr/ml vendz lidokain diizeyleri elde edilmistir (25). Halbuki, 3 mg/kg dozda
lidokain uygulamasini takiben 45 dk. sonra turnike agildiginda "peak" plazma lidokain
dizeyleri 1.5 pg/ml dizeylerinde bulunmustur (1).

Maksimum sdre: Turnike iskemisi ve sinir kompresyonu agisindan heniz
anlasmaya variimis kesin deger yoktur. Literatirde uygulanan maksimum guvenli
turnike siresi 1-3 saat arasinda olmakla beraber, genelde Ust ekstremitede 1.5-2
saat arasinda uygulanir (17, 29). iskemik bélgede histolojik degisiklikler 1 saatin
Uzerinde turnike uygulanmasi sonrasinda olusmakta ancak kas dejenerasyonu ve
hicre nekrozu 2-3 saatten sonra baglamaktadir (18). Turnike kullaniminda en guvenli

zaman uygulamanin en kisa tutuldugu zamandir.

Turnike uygulamasinin kontraendike oldugu durumlar (1, 26):

e Periferik vaskuiler hastaliklar (Reynoud hastalidr)

e (Ciddi yaralanmig / travmatize ekstremite

e Periferik néropati veya santral sinir sistemi bozuklugu

e ilgili ekstremitede ciddi enfeksiyon

e llgili ekstremitede derin ven trombozu

e lgili ekstremitede enfeksiyon, artroz/ aktif artrit bulunmasi
e lgili ekstremitede cilt problemleri

o A-V fistll

e Yeterli ekipmanin bulunmamasi

e QOrak hicreli anemi

Turnike kullanimiyla olugabilen problemler ve komplikasyonlar:

1- Volum yuklenmesi: Ekstremitedeki kanin bosaltilmasi sirasinda
periferik sirklasyondan santral dolasima kanin ototransflizyonu ile gergeklesir (26).
Bradford 1969 yilinda yaptigi calismasinda tek bir bacagin kaninin bosaltiimasini
takiben turnike uygulandiginda; santral vendz basing’da (SVP) 9,7 cm HxO’luk,artis
gorulirken, 2 bacaga turnike uygulandiginda SVP ‘deki ortalama artis 14,5 H.O’ya



ulasmakta oldugu, yine ayni calismada her iki bacakta kanin bosaltilmasini takiben
santral sirktlasyonda 700-800 ml. artis oldugunu saptamislardir (30).

2- Pulmoner emboli: Ozellkle immobilize hastalarda gelisebilir.
Postoperatif dénemde yeni olusan kalp bloklari ve kardiovaskller kollaps ile
pulmoner emboli tanisi akla gelir. Transézofajiyel ekokardiografi ile tani konulabilir
(31).

3- Cilt travmasi: Turnikenin dizgun yerlegtiriimemesine veya turnike
altindaki destegin yeterli olmamasina bagh cilite basing travmasi ile abrasyon,
ekimoz ve ddem gelisebilir (26).

4- Turnike

sikistirlamayan arterler; kanin yetersiz bosaltilmasi ve turnikenin sizdirmasi

basarisizhigi:  Yetersiz  turnike  basinci,  kalsifiye
nedeniyle turnike yeterli hemostaz yapamaz (26).

5- Metabolik - Kan gazi degisiklikleri: iskemik turnike altindaki bolgede
hipoksi, hiperkapni, asidoz, hiperkalemi ve laktikasidemi izlenmektedir. Bu

degisiklikler hafiftir ve tolere edilebilir (26, 32) (Tablo I).

Tablo I. Turnike streleri ve kan gazi degisiklikleri (Wilgis EFS)

Turnike siiresi n pH degerleri pO. degerleri pCO, degerleri
Turnike 6ncesi 7.38-7.42 40-50mmHg 35-40 mmHg
'/, saat 50 7.29-7.35 22-27 mmHg 45-53 mmHg
1saat 40 7:15-7.22 19-22 mmHg 60-66 mmHg
17/, saat 26 7.02-7.10 6-16 mmHg 80-88 mmHg
2 saat 12 6.88-6.96 0-6 mmHg 92-110 mmHg
6- Turnike agnisi: Turnike kullaniimasinin stk Kkarsilasilan  bir

komplikasyonudur ve nedeni halen anlasilamamistir. Siddetli, kint, sizi tarzinda,
turnike bdlgesinde veya kafin hemen distalinde, ekstremitede yeterli anestezi
dizeyine ragmen gelisebilen agridir. Bircok teoriler mevcut olmasina ragmen
etiyolojisi ve agri duyusunun ndéronal iletimi belirsizdir. Turnike agrisinin; turnike
genisligi, sisme basinci ve turnikenin sag veya sol ekstremitede olmasi veya turnike
stresinin  agrinin  yogunlugu ile baglantisi  gbésterilememistir.  Turnikenin
indirilmesinden sonra ekstremitenin reperflizyonu ile baglantili olarak farkh bir agri da
gbrulir. Bu duyu hastalar tarafindan yogun, vibratuar karakterde, karincalanma



seklinde tarif edilmekte ve kimi zaman turnike indirilmeden hemen Onceki agridan
daha yogun olabilmektedir (33, 34). Crews, agrinin olusmasinda sinir gévdesine olan
dogrudan iskemik etkiyi veya anaerobik metabolizmanin lokal trinlerine bagh major
arterlerin duysal innervasyonunu etkilemesini suglamistir (35).

7- Turnike hipertansiyonu: Genelde olgularin %11-66’sinda gorulir.
Turnike agnsi ile analog olarak asagdl yukari 30-60 dk.da goérulir. Etiyolojisi
bilinmemektedir. Genel anestezi altinda daha sik gorulir (24, 26).

8- Kas hasarlanmasi: Kas iskemik hasara sinirden daha yatkindir.
Turnike silresi arttikga selller hipoksi, asidoz ve ekstremitede soguma olusur.
Kastaki histopatolojik hadise 30-60 dakikalik turnike sUrelerinde acikga izlenir.
Selluler nekroz ve endotelial kapiller kagis 2-3 saatlik iskemi sonrasinda olusur. Bu
degisiklikler turnikenin indirilmesinden sonraki 24 saatte gelisir ve "peak" yapar (24).

9- Doku hasari: Turnike uygulanan ekstremitede ddem, kompartman
sendromu, post-turnike sendromu gérulebilir. Turnike slresi ve basincindan bagimsiz
olarak turnike indirilmesini takiben ortaya g¢ikar. Ekstremitede 6dem en sik goérllen
hasarlanmadir. Bu etkinin yarisi bosaltilmis kanin geri dénmesine, kalan yarisi ise
post-iskemik reaktif hiperemiye sekonderdir. Kompartman sendromu nadirdir (24).

10- Post-turnike sendromu: Turnike agiimasini takiben, sismis, kati, soluk
ekstremitede ayni zamanda gUgsuzlik olmasi ancak paralizi gérilmemesi ile
karakterizedir. Turnike sonrasinda olugan édemin etiyolojide roll esastir. 1-6 haftada
normale déner (26).

11- Hematom, kanama: Turnike indiriimesine baglh hemodinamik
degisiklikler akut kan kaybini potansiyalize eder (26).

12- Norolojik hasar: Paresteziden tam paraliziye kadar genis bir
spektrumda gériilebilir. Ust ekstremitede radial sinir en cok hasar gdren sinirdir.
Anatomik pozisyonun kemige yakin olusu, aradaki yastik dokunun zayif olmasina
bagl olarak siklikla etkilenir. Turnike sdresinin 3 saatten az oldugu durumlarda
iskemiden ziyade sinir kompresyonu sug¢lanmaktadir. Kompresyona bagh hasarlarda,
kaf basincinin 500 mmHg altinda oldugu ve sinir iletiminin 30 dk. sire ile kesildigi
durumlarda sinir hasari histolojik olarak goésterilebilir (26, 27).

13- RIVA uygulamasinda lokal anesteziklerin toksisitesi: Kullanilan ilac
ve doza baglli olmak Uzere sistemik yan etkiler esas olarak nérolojiktir ve % 2,1 ile
% 67,3 insidansa sahiptir. Kardivaskuler etkiler (hipotansiyon, bradikardi ) nadirdir.
Prilokain kullanimi ile methemoglobinemi gérulebilir (26)
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RiVA’ da Sinir Blogunun Mekanizmasi

Bier'in 1908 yilinda yayinladigi orijinal makalesinde; RIVA'nin (Bier Block) etki
mekanizmasinin esasl, ilk olarak enjeksiyon bdlgesine yakin olan bdlgedeki sinir
uclarinda dogrudan blok olusmasi, daha sonra; ana sinir gévdelerinde derin blok
olugsmasi seklinde tanimlanmistir (23).

Son 30 yilda yapilan ¢alismalar Bier'in teorilerini ispatlamak igin yapiimigtir ve
aragtiricilar gerekli teknik ydnlere dayanan diger blok komponentleri Gzerinde fikir
yUrutmeye yonlendirmistir. Bu amagla radiografik, radioizotop ve nérofizyolojik olmak
tzere 3 grupta calismalar yapilmigtir (18).

RIVA sirasinda olusan cerrahi anestezi multipl ve tamamlayici mekanizmalar
ile olugsmaktadir (18):

- Periferik kiigUk sinirlerin ve sinir uglarinin blokaji (ilk etki)

- Proksimal bdlgede sinir gévdelerinin blokaji (esas anestezik komponent)

- iskemi (sinir iletimini ve motor son plak fonksiyonunu bloke eder)

- Sinir gbvdeleri Gzerine kompresyon (yavas komponent)

Enjekte edilen lokal anestezigin dagilimi ve RiVA'nin sinir blokaji ile olan
iliskisini anlamak icin ekstremitelerde vendz anatomi ve bu venlerin derin venler ile
baglantisina ve sinir gdvdeleri icindeki venlerle olan baglantisina da dedinmek
gerekir (18).

Her ne kadar, genis sUperfisial venlerin valvleri bulunsa da, bu venler roélatif
olarak yavas periferal lokal anestezik enjeksiyonu ile retrograd olarak doldurulabilir.
El dorsumundaki bir venden 20 ml/dakika’lik enjeksiyon yapilirken genis antekubital
venlerdeki intraluminal basing 90 mmHg seviyelerine kadar ytkselir. Kigik venlerde
valv yoktur ve sinir gévdelerinin vendlleri ile baglantili olarak genis bir ag olustururlar
ve gbvdenin periferinden ¢ok merkezine ulasirlar (18).

Ekstremitedeki sinir gdvdesi pek ¢ok sinir fasikulinin epindérium olarak
adlandirilan bag dokusu tarafindan bir araya getirilmesi ile olusur. Sinirleri besleyen
kan damarlari epindrium igindedir. Endondrium bir zarf gibi her sinir lifini ve intranéral
uzanan vasa nervorum denen kapiller pleksusu sarar. Kapillerler dogrudan kiguk
venlere direne olur. Fasikilin ortasindaki sinir lifleri lipoproteinden zengin

epindriumdan uzaktir ve damarlar ve sinir aksonu arasindaki difflzyon bariyer
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tarafindan engellenemezler. Bu nedenle lokal anestezigin sinir merkezinden perifere
dogru difflizyonu genelde RIVA’ daki anestezinin santrapedal ilerlemesine isaret eder
(18).

Vaskiler olarak zengin bazi bodlgelerin ¢evresinde, bir aradaki sinir
gbvdelerinden ¢ikan sinir lifleri tarafindan innerve edilmeyen bazi bdlgeler vardir.
interkostabrakial sinir gibi bu sinirler damar agina yakin degildir ve bu nedenle
spesifik olarak bloke ediimedikge RiVA ile hizli bir sekilde bloke olmaz. Ciltteki sinir
ucglarina lokal anestezik valvsiz venler yoluyla ulasmaktadir (18).

Radyografik caligmalar RIVA'nin 2 tirli etkisi oldugunu dislndirtmektedir.
Fleming ve arkadaslari ¢caligsmalarinda analjezinin dagiliminin beraberinde kullanilan
kontrast maddenin dagilimini takip ettigini géstermisler ve RIVA’ daki ilk analjeziden
kiicUk sinir ve sinir uclarini sorumlu tutmuslardir (36). Ancak Sorbie ve Chacha (37)
ile Raj ve arkadaslarinin (38) yaptigi calismalar, lokal anestezigin majér sinir
gbvdeleri Uzerindeki etkisinin muhtemelen sinir merkezi ¢evresindeki kiguk venuller
yoluyla oldugunu gdésterilmigtir.

Radyoizotop calismalarla da sinir gévdesinde kaslara ve cilde gére ¢ok daha
yogun radyoaktivite saptanmistir. Ayni durum yapilan nérofizyolojik calismalarla da
desteklenmis ve lokal anestezigin etkisinin proksimalde (dirsek hizasinda) baslayip
santrafugal olarak yayildigini desteklemistir (18).

Ayni zamanda yapilan diger ¢alismalarda kolda uygulanan 20 dakikalik turnike
zamani sonrasinda ciltte "pinprick" ile komple analjezi ve anestezi olustugu da
gosteriimistir. Bu nedenle RIVA’nin iskemik komponenti sinir blokajinda major
determinant olarak kabul edilir. iskemi ve beraberindeki asfiksi RIVA tekniginde
gerekli sonuclardir. Turnikeye bagli metabolik degisikliklerle birlikte sinir Gzerine olan
direkt kompresyon, RIVA'nin sinir blokajindaki major komponentleri olmasa da,
muhtemelen turnike agrisinin majér komponentidir (18).

ik olarak lokal anestezigin (LA) esas dagilim alaninda anestezi olugurken,
bunu LA'nin majér sinir gévdelerine difiizyonu ile tim innervasyon alaninda olusan
anestezi izler. iskemi ve sinir kompresyonu sinir iletiminin ve motor fonksiyonun

kaybini belli bir dereceye kadar guglendirir (18).
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LOKAL ANESTEZIKLER

Periferik sinirlerde impulslarin dogmasina ve sinir lifi boyunca ilerlemesine
veya sinir uglarinda uyarimlarin dogmasina gecici olarak engel olan maddelere lokal
anestezikler denir (39). Lokal anestezikler, lokal ve sistemik olarak etkirler. Lokal
etkileri; sadece etkiledikleri sinirlerin yayillim alaninda gérdlarken, sistemik etkileri;
ilacin enjekte edildigi yerden absorbsiyonu veya sistemik olarak verilmesi ile ortaya
cikar ve doza bagimhdir (40).

Etki Mekanizmasi: Sinir membranini stabilize ederek, depolarizasyonuna
engel olur. Baslangicta elektriki uyarilma esigi yUkselir, aksiyon potansiyeli olusumu
yavaglayarak dnce iletim yavaslar, sonra tamamen durur . Bundan sonra permeabilite
artis1 olmayacagindan anestezi saglanmis olur. Belli ¢aptaki her sinirde iletimi
durduracak, minimum bir ila¢ yogunlugu (Cm) mevcuttur ve sinir lifinin ¢api, ortamin

pH’sI, kalsiyum konsantrasyonu ve sinir uyari hizi gibi faktérlerden etkilenir (1).

PRILOKAIN

Prilokain Léfren ve Tegner tarafindan 1959 yilinda hazirlanmig, 1960 yilinda,
Wiedling tarafindan klinik olarak kullaniimigtir. Kimyasal adi; N-(2metilfenil)-2-

propilamino-proponomide’dir (Sekil 1).

CHg
CoHs

NH—CO-CH,—N

CoHs
CHs;

Sekil 1. Prilokain’in Kimyasal Yapisi

Amid yapisinda, propiyonik asid ve amonyum igeren bir bilesik olan ksilenin

reaksiyonu sonucu olusan bir anilindir. Stabil ve suda eriyen hidroklorlr tuzu olarak
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piyasada bulunmaktadir. Molekdl agirligi, 220,311 g/mol’dir. Plazmada, 0zellikle
alfai-asid-glikoprotein olmak Uzere, % 40 - % 55 oraninda proteinlere baglanir.
pKa’'st 7,9dur. Lipit partisyon katsayisi 0,9'dur. Plazma yarn émrl 1,6 saattir.
Prilokain, kandan hizla dagilir ve dagilim hacmi 190-260 litre arasindadir (1).

Prilokain amid grubu lokal anestezik ajan olup, orta etkili, 1sI, asit ve
alkalilerden etkilenmeyen stabil bir ilagtir. infiltrasyon anestezisinde, ekstremite
bloklarinda kaudal, epidural, spinal bloklarda topikal ve RiVA’da tercih edilen bir
ajandir (1).

Farmakokinetigi: Prilokainin atihminin ¢ogu, biyotransformasyon yoluyladir.
Karacigerde, amid hidrolizler tarafindan o-toluidine ve N-propilamine metabolize olur.
O-toluidin, sonradan 2-amino-3-hidroksitoluen ve 2-amino-5-hidroksitoluene
hidroksillenir.  Bu  metabolitlerin, methemoglobinemiden  sorumlu  olduklari
dastnulmektedir (41).

Prilokainin sadece kiiclk bir kismi (< % 5) idrarla degismeden atilir. invitro ve
hayvan calismalarinda, prilokainin akciger ve bdbrek dokularinda metabolize oldugu
calismalarda gérilmastir (41).

Prilokain uygulanmasindan sonra en yuUksek plazma konsantrasyonuna
ulasma siresi, doza, uygulama yoluna, uygulama bdlgesinin damarsal agidan
zenginligine ve vazokonstriktér madde eklenip eklenmemesine bagll olarak degisir.
200- 600 mg dozlari arasinda uygulanan prilokain miktari ile en ylksek plazma
konsantrasyonu arasinda dogrusal bir baglanti vardir. En ylksek plazma
konsantrasyonlari interkostal sinir bloklarinda géraltr. Uygulama bdlgesine gore
interkostal > lomber, epidural > brakial pleksus > subkutandz enjeksiyonu ile plazma

konsantrasyonu gozlenir.

Organ Sistemlerine Etkisi:

A- Kardiyovaskiiler Sistem: Miyokardiyal otomatisiteyi baskilar ve
refraktér periyodun sudresini azaltir. Miyokardiyal kontraktilite ve iletim hizi yUksek
konsantrasyonda baskilanir. Bu etkiler, direkt kalp kasi membrani degisikliklerinden
ve otonomik sinir sistemi inhibisyonundan kaynaklanmaktadir. Dz kas gevsemesi
ve arteriyel dilatasyona neden olmaktadir. Bradikardi, kalp blogu ve hipotansiyonun

sonucu olarak kardiyak arrest gelisebilir.
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B- Solunum Sistemi: Apne, frenik ve interkostal sinirlerin paralizisi ya da
direkt maruz kalmayi takiben meddller solunum merkezinin depresyonu sonucu
gelisebilir (Postretrobulber apne sendromu).

C-  Santral Sinir Sistemi: Santral sinir sistemi lokal anesteziklerin
toksisitesine &zellikle duyarlidir ve uyanik hastada doz asiminin ilk belirtilerinin
g6ruldigl bolgedir.

D- Kas iskelet Sistemi: iskelet kasinin igine dogrudan olarak enjekte
edildiginde miyotoksiktir (1).

Toksisitesi

Lokal anesteziklerin toksisiteleri santral sinir sistemi, kardiyovaskuler sistem,
lokalize reaksiyonlar olmak tzere bdlimlere ayrilir (42).

Santral sinir sistemi; Lokal anesteziklerin plazma konsantrasyonlari ile
toksisitelerinin  belirti ve semptomlari arasinda belirgin bir iligki vardir. Lokal
anesteziklere bagli merkezi sinir sistemi toksisitesi baslangi¢ semptomlari hafif bas
agrisi, bas dénmesi ve agiz icinde uyusmayi takiben gbézde odaklanma gucligine
bagl bulanik gérme ve kulak ¢inlamasidir. Eger lokal anestezigin konsantrasyonu
artarsa kas segirmeleri, biling bulanikligi, konvilziyon ve respiratuar arrest,
devaminda kardiyak arrest gérulir. Konvilziyonlar korteksteki inhibitdr yollarin blokaji
sonucu fasikuler néronlarin zit etkisi ile olugur. Plazma seviyesi arttikga fasikiler
néronlar da bloke olarak komaya dogru ilerler (42).

Kardiyovaskiiler sistem: Lokal anesteziklerin hem kalp kasina hem vaskuler
diz kaslara dogrudan etkisi vardir. Lokal anestezikler miyozin memranindaki Na
kanallarini inhibe ettiklerinden dolayr hem ventrikiler diz kas depolarizasyon hizini,
hem de aksiyon potansiyelini azaltir. Kardiyovaskller semptomlar progresif
hipertansiyon ve tasikardi ile baglayip, miyokardial depresyon ve Dbelirgin
hipotansiyon ile devam eder. Bunu periferal vazodilatasyon, derin hipotansiyon ve
sinds bradikardisi takip eder. Bu gelisimin son safhasi olarak da ventrikiler disritmi ve
kardiyak kollaps ile sonuglanan ileti defektleri gelisir (42).

Methemoglobinemi: Prilokain verilmesinden sonra methemoglobine bagli
siyanoz meydana gelebilir. Prilokainin o-toluidin, 4- ve 6-hidroksitoluidine
déndsumayle ortaya ¢ikan metabolitleri hemoglobinin methemoglobine dénidsimine

neden olur. Yuksek doz (> 10 mg/kg, total > 900 mg) prilokain verilmesiyle
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methemoglobin seviyesi ylUkselir. Siyanoz methemoglobin konsantrasyonunun kanda
10 ila 20 g/L oldugunda ortaya cikar. Metabolitleri okside edici bir ajandir ve
methemoglobin  redlktaz  enzimini  inhibe ederek  hemoglobini  (Hb+2)
methemoglobine (Hb+3) ddndstirir. Methemoglobinemi seviyesi saglikli hastalarda
6nemli degildir, ancak; kardiyak veya pulmoner hastalidi olan hastalarda oksijen
tasinmasinda hafif bir bozuklugun olmasi halinde, infantlarda hemen tedavi
edilmelidir. (infantlarin eritrositlerinde methemoglobin rediiktaz enzimi eksiktir).

Tedavide redukte edici ajanlar metilen mavisi (1 — 5 mg/kg), askorbik asit (2
mg/kQ) i.v. olarak kullanilarak methemoglobinin hemoglobine hizlh dénisima saglanir
(1).

Allerjik reaksiyonlar: Karakteristik olarak kutandz lezyonlar, Urtiker, 6dem
veya anaflaktik sok gorulebilir. Allerjik reaksiyonlar nadirdir ve diger lokal anestezik

ajanlara duyarhligi olan hastalarda ortaya cikabilir.

llac Etkilesimleri: Siilfonamidler, sitma ilaglari ve bazi nitrik bilesikleri gibi

methemoglobinemiye yol acabilecek ilaglar, prilokainin bu yan etkisini gi¢lendirir.
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Tablo Il. Prilokain Doz $Semasi

Blok tiiri

Lokal infiltrasyon

Dijital blok

Interkostal
(her sinir igin)

Paraservikal
(her yan igin)

Pudental (her
yan igin)

IV Bélgesel
_ (Bier’s blok)
Ust ekstremiteler

Alt ekstremiteler
a. Uyluk turnikesi
b. Baldir turnikesi

Intra-artikdlar blok

Retrobulbar
Peribulbar

Brakiyal pleksus
Axiller
Supraklavikilar,
interskalen ve
subklavian
perivaskuller

Siyatik

3'li blok
(Femoral, obturator
ve laternal kiitan6z)

Lomber epidural

Thorasik epidural

Kaudal epidural

Kaudal epidural
(cocuklar)

Konsantrasyon
mg/mL %
5 0.5
10 1.0
10 1.0
10 1.0
10 1.0
10 1.0
5 0.5
5 0.5
5 0.5
5 0.5
10 1.0
20 2.0
10 1.0
10 1.0
10 1.0
20 2.0
10 1.0
20 2.0
20 2.0
10 1.0
20 2.0
10 1.0

Doz
mL

<100
<50

1-5
2-5

1.0

1.0

40

60
40

<60

<40
10-15

40-50

30-40

15-20
30-40

15-25
10-15

20-30

15-25
0.5 mL/kg
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mg

=500
=500

10-50
20-50

100

100

200

300
200

< 300

<400

80
100-150

400-500

300-400

300-400
300-400

300-500
200-300
200-300

300-500
5 mg/kg

Etkinin
baslama
stiresi (dk)

1-2
1-2

2-5
3-5

3-5

5-10

10-15

15-30

15-30

15-30
15-30

15-20
10-20
15-30

15-30
10-15

Etki stiresi
(st)

1.5-2
2-3
1.5-2
1-2

Turnike
¢OzUlene kadar

Yikamadan
sonra 30-60 dk

1.5-2
1.5-2

1.5-3

2-4

2-3
1.5-2

1.5-2
1.5-2

1.5-2
1-1.5



Deksmedetomidin

Deksmedetomidin hidrokloridin kimyasal  yapisi, (+)-4-(S)-[1-(2,3-
dimetilfenil)etil]-1H-imidazol monohidroklorid seklindedir. Molekiler agirigi 236.7'dir;
ampirik formali C13H16N2- HCI'dir. Yapisal formidl sekil 2'de gosterilmigstir.
Deksmedetomidin hidroklorid beyaz veya beyazimsi bir tozdur, suda tamamen

¢6zunur ve 7.1'lik bir iyonizasyon sabitine (pKa) sahiptir (43).

CH,

NH HCI

Sekil 2. Deksmedetomidin hidroklorid’in kimyasal yapisi

Farmakolojik Ozellikler

Adrenerjik reseptorler norepinefrin, epinefrin ve birka¢ sentetik adrenerjik
agonistin aktivitelerini kontrol ederler (44). Adrenerjik reseptoérlerin farmakolojik tipleri
arasinda o4 ve oag-adrenoseptérler bulunur (Tablo 2). ap-adrenoseptérler butin
vUcutta yerlesmistir. Sempatik sinir uglarindaki op-adrenoseptdrlerin  presinaptik
aktivasyonu katekolamin noradrenalinin salinimini engeller. Santral sinir sistemindeki
op-adrenoseptoérlerin postsinaptik aktivasyonu sempatik aktivitenin inhibisyonuna, kan
basinci ve kalp hizinda azalmaya neden olur. Sedasyon ve anksiyoliz de olusabilir.
Ek olarak, spinal korddaki ap-adrenoseptérlere agonistlerin baglanmasi araciligi ile
analjezi saglanir (44, 45). Radyoligand baglama teknikleri ve molekiler biyoloji
kullanilarak, insanlarda, farelerde ve siganlarda 3 tip ap-adrenoseptér alt tipi oldugu
gbsterilmistir; bunlar opa, oop, opc’dir (46, 47). Bu 3 subtip reseptdr, proteinlerinde 7
tane hicre membran segmenti olan tipik G-protein-bagimli reseptérlerdir (48).
Hucresel seviyede bu 3 subtip G1/GO0 sinyal sistemi ile ciftlesebilir ve c-AMP sentezi
ve adenilat siklaz aktivitesini, voltaj bagimh kalsiyum kanallarini inhibe eder ve

hiperpolarize olan potasyum kanallarini aktive eder (49, 50). Bu 3 subtip arasindaki
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en onemli fonksiyonel fark, degisik dokulardaki 6zel dagilim paternleriyle iligkilidir.
Deksmedetomidin, fare beyninde doz bagiml bir sekilde cGMP Uretimini azaltir (51).
Son zamanlarda yapilan pek ¢ok ¢alisma, norepinefrin salinimini diizenleyen
otoreseptérlerin apa  subtipi oldugunu gdstermektedir (48). oo reseptoérleri sadece
talamusta bulunurken, opa ve ooc subtipleri bitiin beyine dagilmistir. "Locus

ceroeleus™taki opa  subtip seviyesi oldukga yuksektir. Beynin bu bdlgesindeki
noradrenerjik hicrelerin aktivitesini inhibe etmekte bu reseptérlerin rolinu destekler.
opa subtipinink mRNA’s1  serebral korteks ve hipokampus gibi noradrenerjik
innervasyonu olan beynin bazi bdlgelerinde de bulunur. opa reseptoérleri pre ve
postsinaptik ~ olarak  bulunurlar ve  norepinefrin  salinrmi  ile  ndéronal
eksitabilitede rol alirlar (52, 53). Deksmedetomidinin farmakolojik ve terapotik
etkilerinin diizenlenmesinde apa adrenoseptdrinin kesin roll apa mutant farelerden
elde edilen verilerde gdsterilmistir. Ornegin; deksmedetomidinin sedatif, analjezik ve
anestetik etkileri, opg Ve apc reseptorlerinin inaktivasyonu olan mutasyonlu
hayvanlarda gd6zlenirken, ooa’nin fonksiyon kaybi olan farelerde g6ézlenmemistir (54,
55). Ayrica, gen hedefleme teknolojileri, rodentlerin locus ceroeleus’'unda
deksmedetomidinin hipnotik yanitin diizenlenmesinin opa reseptorleriyle oldugunu
gostermislerdir (56, 57). ilgin¢ olarak, ratlarda deksmedetomidinin hipnotik etkisine
kronik kullaniminda tolerans gelisebildigi gdsterilmistir. Bu etki L-tipi kalsiyum kanal
blokeri olan nifedipin ile ters gevrilebilir (57).

Deksmedetomidinin anestetik kullanimini azalttigi da gdsterilmistir. Ornegin,
deksmedetomidinin hedef plazma konsantrasyonu 0.6 ng/ml iken, isofluran MAC’ini
% 47 azaltir (44). Bu noradrenerjik sistemin aktivitesinin depresyonu aracili MAC’taki
azalma hipoteziyle tutarlidir. Daha énceki veriler, gegici global iskemiye tabi tutulmus
gerbillerdeki iskemik hasari Onledigini gostermektedir (58). Kan damarlarindaki
periferal aop reseptérler vaskiler diz kas kontraksiyonuna neden olur. Bdylece,
deksmedetomidin gibi nonselektif opaps agonistinin hizli enjeksiyonu, bradikardi ile
sistemik vaskuler rezistanstaki artis sonucu kan basincinda baslangigta bir artis
yapar. Bu etki, agonist kan-beyin bariyerini gecince sempatik aktivitenin inhibe
olmasiyla gerceklesir.

Intestinal motilite, GIS sivilarinin salivasyon ve sekresyonu, kismen oy
resptorlerle dizenlenir. Bu reseptérlerin aktivasyonu, sodyum ve su ekskresyonunu

uyarir (45, 49). Sivi dengesi ve homeostasisi saglayan sistemlerde o, adrenerjik
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agonist etkisi dilrez ile sonuglanir. Bu etkiler iginde renin ve antididretik hormon
salgilanmasinin inhibisyonu, atrial natridretik saliniminin uyariimasi, adrenal

steroidogenezin blokaji sayilabilir (49).

Farmakokinetik

Deksmedetomidin, inflzyonu takiben hizli bir dagihm fazi gésterir. Dagilim
yari 6mri 6 dakikadir. Sabit durum dagilim hacmi yaklasik olarak 118 L’dir.
Deksmedetomidinin proteine baglanma orani % 93.7°dir. Cinsiyet ve renal
bozuklugun proteine baglanmada etkisi yoktur. Bununla birlikte, karaciger bozuklugu
olan hastalarda proteine baglanmada degisiklikler olabilir; bu, daha disik klirens
degerleriyle sonuglanir . Yogun bakimda tipik olarak kullanilan birka¢ ajanin (6rnegin,
fentanil, ketorolak, teofilin, digoksin ve lidokain) varliginda deksmedetomidinin
proteine baglanmasinda ihmal edilebilecek kadar az degisiklik olmaktadir. Ek olarak,
deksmedetomidin ile birlikte uygulanan ilag GrGnlerinin (fenitoin, ibuprofen, varfarin,
propranolol, teofilin ve digoksin gibi) plazma proteinlerine baglanmalarinda belirgin bir
degisiklik olmamaktadir (59).

Eliminasyon

Deksmedetomidin karacigerde yodun biyotransformasyona ugrar. Idrarla
(%95) ve fegesle (%4) atilir. Atilan temel metabolitler N-glukuronitler (G-DEX-1 ve G-
DEX-2) ve N-metil-O-glukuronittir. Terminal eliminasyon yari émri (t11/2) yaklasik
olarak 2 saattir. Toplam vicut klirensi tahminen 39 L/sa'tir (0.54 L/sa/kg).
Deksmedetomidinin bilinen aktif metaboliti yoktur (59).

Deksmedetomidinin preklinik profili, nonselektif op-adrenoseptér agonisti
oldugunu gdstermektedir. Klonidin ile Kkarsilastirildiginda, deksmedetomidin o,-
adrenoseptérlere, ay-adrenoseptorlerden 1300 kez daha segicidir ve klonidin birgok
test modelinde yalnizca kismi agonist aktivite goésterirken, deksmedetomidin tam
agonist etki yapar (44).

Kardiyovaskiler Sistem Etkileri

Deksmedetomidinin sempatolitik etkisi, periferal sempatik sinir uclarindan
transmitter  salinimini indirekt ~ olarak  gbsteren plazma norepinefrin

konsantrasyonlarinin élgtlmesiyle degerlendirilmistir (60). Deksmedetomidin, plazma
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norepinefrin konsantrasyonlarinda doza bagimh azalma yapar (61) ve kalp hizi ve kan
basincini doz-bagdimli bir sekilde azaltir (62). Buna karsin, deksmedetomidinin hizli
enjeksiyonu, damar diz kaslarindaki periferik op-adrenoseptérlerin aktivasyonu ile
tetiklenen vazokonstriksiyona bagl olarak, kan basincinda gegici bir yikselmeye yol
acar. Kan basincindaki bu yikselme, kalp hizinda % 25 azalmayla birliktedir (63).

Deksmedetomidin, endotrakeal entiibasyon, cerrahi stres, anesteziden erken
derlenmeye bagli hemodinamik ve katekolamin desarjina yanitlari, etkili bir sekilde
azaltarak , hemodinamik stabilite saglamistir (64, 65). Bilinen koroner hastaligi veya
koroner arter hastaligi riski olan damar cerrahisi hastalari ile yapilan bir ¢calismada, 24
hasta anestezi indlksiyonundan bir saat 6nce baslayarak, postoperatif 48 saate kadar
plasebo yada 0.15, 0.30 veya 0.45 ng/mllik plazma konsantrasyonlarina ulasacak
sekilde deksmedetomidin  verilmistir.  Plasebo grubuyla karsilastinidiginda;
deksmedetomidin verilen hastalarda daha disUk preoperatif kalp hizlar ve sistolik
kan basinci ile postoperatif dénemde daha az tasikardi gdzlenmistir. Fakat
intraoperatif dénemde, kan basincini énceden belirlenmis sinirlarda tutabilmek igin
daha fazla vazoaktif ilag kullanimi gerekmistir (60). Surekli holter monitorizasyonu
sonuglarina goére, deksmedetomidin verilen hastalarda perioperatif iskemi siddetinde,
doza bagimh bir azalma olmaktadir (60). Bir baska calismada, deksmedetomidin
koroner arter bypass cerrahisi gegiren hastalarda, perioperatif adrenerjik stabilteyi
daha iyi saglanmasina karsin, deksmedetomidin grubunda perioperatif miyokard
infarktlsU insidansinda bir azalma gérulmemistir (66).

Sedatif ve Anestezik ihtiyaca etkileri

Deksmedetomidin, sakinlestirici etki yaparken, hastalarin kolay uyandirila-
bilmesini de saglar. Bu da kritik hastalarin hem fizyoljik hem de psikolojik ihtiyaclarini
karsilayan, benzersiz bir kombinasyondur (45, 49). Deksmedetomidin ayni zamanda,
anestezi indiksiyonu igin ihtiya¢ duyulan tiyopental miktarinda da belirgin bir azalma
saglamisgtir (44). Abdominal histerektomi, kolesistektomi ya da intraokiler katarakt
cerrahisi  gecirecek hastalarda  deksmedetomidinin  intraoperatif  verilmesi
(25 pg/kg), preoperatif midazolam premedikasyonu (0.08 mg/kg) ile karsilastirilabilir
bir sedasyon saglamistir (65). Deksmedetomidinin 0.6 ng/ml hedeflenen plazma

konsantrasyonunda izofluran MAK’inda % 47 azalma saglamistir (44).
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Analjezik etkiler

o reseptorlerinin - stimilasyonunun spinal kord seviyesinde analjezi
olusturduguna dair gacli bir kanit olsa da (67, 68), deksmedetomidinin klinik analjezik
etkileri dncelikle opioid ihtiyacini azaltici etkileriyle karsilastirilarak degerlendirilmistir.
Perioperatif deksmedetomidin verilmesi hem intraoperatif hem de postoperatif olarak
opioid ve non-opioid analjezik intiyaglarini azaltmistir (64, 65).

Opioid ve benzodiazepinler gibi diger sedatiflerle karsilastirildiginda, minimal
solunum depresyonu yapmasi, deksmedetomidinin ilging bir 6zelligidir (61,69, 70). Ek
olarak deksmedetomidinin anksiyolitik etkisinin oldugu da belirlenmistir. Genel
anestezi alan hastalarda yapilan duygu durum profili veya gérsel analog skalalarinda
anksiyete de azalma saptanmistir (71). Erkek géndllilerde deksmedetomidin
transkraniyal dopler ile élctlen serebral kan akimini doz bagimli ve geri dénistumla bir
sekilde dusUrmustlr (72). Serebral perflizyon basincinin korundugu durumlarda bu
etki iskemik zedelenmeye karsi koruyucu olabilir. Ancak deneysel modellerde sinir
koruyucu etkileri oldugu gosterilmisse de deksmedetomidin gegici global iskemiden
sonra eksitatuar aminoasitlerdeki artigi dnlememistir (58,73).

Deksmedetomidin alan elektif cerrahi hastalarinda postoperatif titreme
insidansinda azalma gézlenmistir (64,74). Dahasli, cerrahiden 45 dk &6nce verilen
deksmedetomidin (2 pg/kg i.m) rejyonel periokiler anestezi altinda katarak cerrahisi
geciren hastalarda intraokller basingta % 32’lik bir azalma saglamistir ve sadece kisa
etkili sedasyon ve minimal kardiyovaskuler degisikliler gézlenmistir (75,76).

Deksmedetomidin, tokrik salgilanmasini da azaltir. Dolayisi ile Klinik
calismalarda deksmedetomidinin subjektif etkisi agiz kurulugu olarak bildirilmigstir (76,
65). Istirahattaki goniillilerde deksmedetomidin doza bagimli olarak plazma renin
aktivitesini ya da prolaktin sekresyonunu etkilemeden blylime hormon salinmasini
artirmistir. Teorik olarak az-agonistler trombositlere baglanabildiginden, trombosit
hiperagregasyonu goérulebilir. Ama hentiz bu fenomenin klinik dnemi ile ilgili bir kanit
yoktur (77).

Yan Etkileri

Deksmedetomidin ile tedavi edilen hastalarda en sik kargilagilan tedavi
kaynakli advers olaylar igerisinde hipotansiyon, hipertansiyon (bolus inflzyon
esnasinda), bulanti, bradikardi, ates, kusma, hipoksi, agiz kurulugu, tasikardi ve

anemi bulunmaktadir.
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Tablo lll. Adrenerjik Reseptérlerin Siniflandiriimasi

Reseptor Sinaps Yeri Anatomik Yerlesim Etki
(of! Postsinaptik  Periferik vaskiler diz kas Konstriksiyon
Renal vaskdler diiz kas Konstriksiyon
Epikardiyal koroner arterler  Konstriksiyon
Miyokard Pozitif inotropi
Renal tabuller Antidilrez
Oo Presinaptik Periferik vaskuler diiz kas Norepinefrin salinimi inhibisyonu
Santral sinir sistemi Sedasyon
Azalmis MAC
Postsinaptik =~ Endokardiyal koroner arterler Konstriksiyon
Santral sinir sistemi insulin salinimi inhibisyonu
Analjezi
Natrilirez
Dilirez
B Postsinaptik ~ Miyokard Pozitif inotropi
Pozitif kronotropi
Koroner arterler Dilatasyon
Bobrekler Renin serbestlesmesi
B Presinaptik Miyokard Norepinefrin salinimi hizlanmasi
Postsinaptik  Periferik vaskiler diiz kas Dilatasyon
Miyokard Pozitif inotropi
Pozitif kronotropi
Bronsiyal diiz kas Dilatasyon
Renal damarlar Dilatasyon
Dopamin;  Postsinaptik ~ Kan damarlari i
(renal,koroner) Dilatasyon
Renal tabdller Natrilirez
Ditrez
Jukstaglomerdler hiicreler Renin serbestlesmesi
Dopamin,  Presinaptik Postgang. sempatik sinirler ~ Norepinefrin salinimi inhibisyonu
Postsinaptik ~ Renal ve mezenterik

damarlar

? Konstriksiyon
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MATERYAL - METOD

Bu calisma; 2005 ocak -2006 mayis tarihleri arasinda Dr. Litfi Kirdar Kartal

Egitim ve Arastirma Hastanesi Ameliyathanesinde Ortopedi, Norosurirji ve Plastik

Cerrahi Klinikler’nce operasyonu planlanan, ASA | ve Il sinifi, yaslarn 15-65

arasindaki 40 el cerrahisi hastasinda uygulandi.

Asagida belirtilmis durumu olan hastalar ¢calismaya dahil edilmedi:

9.

© N o Ok~ w Db~

15 yas alti ve 65 yas Ustl olanlar,

Periferik damar hastalidi olanlar,

Kontrol altinda olmayan hipertansiyonu olanlar,
Orak hiicreli anemisi olanlar,

Kardiovaskuler ve norolojik hastaligi olanlar,

Daha énce gecirilmis tromboemboli hikayesi olanlar,
Gebeler,

Antikoagulan tedavi alanlar,

Kullanilacak ilaglara karsi alerjisi olanlar,

10. Opere edilecek ekstremitede lokal enfeksiyonu olanlar,

11.Operasyon suresi 120 dakika Uzerinde olanlar.

Bu calismaya dahil edilecek hastalar operasyon éncesinde uygulanacak islem

hakkinda bilgilendirildi ve yazili onamlari alindi. Tim hastalar gerekli aclik stresini

tamamladiktan sonra opere edilmeyen koldan 20 G brandl ile i.v damar yolu agilarak

preop 0.07mg/kg midazolam kullanilarak i.v pemedikasyon vyapildiktan sonra

operasyon odasina alindi. EKG, noninvaziv kan basinci ve puls oksimetre ile

monitérizasyonlari yapildi. Opere edilecek Ust ekstremitede 22 G branll ile el

sirtindan vendz damar yolu agilarak tespit edildi.

Calismaya alinan 40 hasta rasgele olarak iki esit gruba ayrildi.

Grup I’ deki hastalara %0.5’lik prilokain 3 mg/kg olacak sekilde hazirlandi (%

2’lik 400 mg prilokain hidrokloriir / 20 ml iceren flakon Citanest® - AstraZeneca) %

0.9 NaCl ile 40 cc’ye tamamlandi.
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Grup II'deki hastalara %.0.5’lik prilokain 3 mg/kg ek olarak 0.5 pg/kg
dexmedetomidin (100 pg/ml deksmedetomidin igceren 2 ml flakon Precedex® - Abbot)
eklendi ve % 0.9 NaCl ile 40 cc’'ye tamamlandi.

Operasyonun gercgeklestirilecegi eksteremite 3 dakika boyunca bas
seviyesinden yukarida tutulduktan sonra distalden baslanarak proksimale dogru
Esmarch bandaj sanldi. Pndmatik turnike Ust kol bdlgesinden altina pamuk
sarildiktan sonra yerlestirildi. Proksimal turnike sistolik arter basincinin degerinin 100
mmHg  Uzeri veya 250 mmHg olacak sekilde sisirildi. Esmarch bandajinin
¢bzllmesinden sonra radial nabiz ve tirnak alti kapiller dolumlarinin olmadigi
gorildi. Ardindan hazirlanan soliisyon 90 saniyeden uzun siirede uygulandi. ilag
uygulamasinin bitiminde slrre baslatildi. Olusan analjezi ve anestezi, sensorial ve
motor blok kontrol edildi. Sensorial blok gelismesi 6n kolda ve eldeki median, radial
ve ulnar sinirlerin innerve ettigi bolgelere 6 ayri noktadan 15-20 saniyelik araliklarla
igne batirlarak (pinprick testi) degerlendirildi.

Cerrahi analjezinin ortaya cikis siresi; turnike altinda iken enjeksiyonun
sonlanmasindan itibaren her 3 majér sinir dagilim bdélgesinde igne batma duyusunun
algilanmasinin kaybolmasina kadar gecen sire olarak belirlendi ve bulunan degerler
kaydedildi.

Motor blok igin ise komple motor blok mevcudiyeti (var/yok) ve motor blok
olustugunda motor blok baslangic zamani degerlendirilip kaydedildi.

Turnike sOresi: Turnikenin sisiriimesinden ameliyatin sonunda turnikenin
gevsetilmesine kadar olan slre dakika olarak belirlendi.

Operasyon suresi: Operasyonun baslangic zamani ve sonlanma zamani
kaydedildi. Aradaki gecen slre dakika olarak belirlendi.

Calisma boyunca 1., 5., 10., 15., 20., 30., 45. ve 60. dakikalarda hemodinamik
6lcimlerle es zamanli olarak, Goérsel Analog Skala (Visual Analogue Scale - VAS),
Soézel Agri Skalasi (Verbal Pain Scale - VPS) ve Sedasyon Skorlari (SDS)
degerlendirildi.

Gorsel Analog Skala (VAS): 10 cm’lik ¢izgi skala Uzerinde 0=hig agn
olmamasi, 10=dayaniimaz siddette agri olacak sekilde gorsel olarak degerlendirildi.

So6zel Agri Skalasi (VPS): Sézel olarak cesitli sifatlara rakamsal degerler
verilerek 4 puanlik skala ile (1=agr yok; 2=hafif agr; 3=orta siddette agri; 4=siddetli
agri1) degerlendirildi.
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Sedasyon Skoru (SDS): Iintraoperatif ve postoperatif turnikenin aciimasi
sonucunda olusabilecek komplikasyonlari ve uygulanan deksmedetomidinin
olusturabilecegi sedasyonu izlemek amaciyla 5 puanli skorlama kullanildi. (Tablo.IV)

Tablo IV. Ramsey Sedasyon Skoru Tablosu

Puanlar Sedasyon durumu

Uyanik,huzursuz ve/veya agliyor

Uyanik, sakin, gevresini izliyor

Uykulu fakat s6zIU uyaranlara cevap verir

Uykulu fakat glabellar taktil uyaranlara cevap verir
Anestezi

g jwIN|—=

Solunum sayisi: Dakikadaki solunum sayisinin < 9 olmasini solunum
depresyonu olarak kabul edildi.

Turnike acgiimasi: Enjeksiyondan sonraki 30 dakika icerisinde operasyon
sonlanmis olsa da bu sireden énce turnike indiriimedi. Operasyon sonunda turnike,
ddénugumll indirme-sigirme periodlari ile siklik olarak indirildi. Operasyon
tamamlanmadan cerrah tarafindan kanama kontroll istendiginde 5 sn. silren bir
turnike indirilmesi ile kanama kontrolU yaptirldi. Daha uzun sireli kanama kontrold
gereken hasta populasyonu calisma disi birakildi. Turnike ilk olarak indirildikten
sonra 10 sn. beklendi ve sonra tekrar sisirildi ve 1 dk’lik sabit bir slire beklendikten
sonra yeniden indirildi. Ayni streler kullanililarak bu islem 3 kez tekrarlandiktan sonra
turnike tekrar sisiriimemek UGzere indirildi ve bu an, T=0 kabul edilip, turnike
indirilmesinden sonraki veri toplama islemine bu andan sonra bagslandi.

Turnike indirilmesini takiben, sensorial blok geri dénlslu igne batisinin
algilanmasi ile, motor blok elin hareket etmeye basladigi sire olarak degerlendirildi.
Postoperatif agri baslangici cerrahi bélgesinde yanma hissinin tanimlanmasi olarak
kabul edildi. Hastalar turnike acilmasini takiben 60 dakika postoperatif derlenme
odasinda g6zlendi. Turnikenin agilmasindan sonraki 1., 5., 10., 15., 20., 30., 45., 60.
dakikalarda ve bunun diginda hasta ne zaman agridan sikayet ederse VAS, VPS,
Sedasyon skorlari ve kalp hizi, solunum sayisi, kan basinci ve SpO. agisindan
degerlendirildi. VAS>4 degerine ulasinca veya VPS "orta" olunca analjezik uygulandi
ve ilk analjezik verilme zamani kaydedildi. ilk analjezik verilme zamani postoperatif
analjezinin bittiginin gostergesi kabul edildi ve hastalarin ¢calisma kriterleri agisindan
takibine son verildi.
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Hastalar tim operasyon slresince ve postoperatif 60 dakika boyunca
istenmeyen yan etkilerin belirtileri agisindan izlendi. Veriler kaydedildi.

Bu calismada istatistiksel analizler GraphPad Prisma V.3 paket programi ile
yapiimistir.  Verilerin  degerlendiriimesinde tanimlayici istatistiksel metotlarin
(ortalama,standart sapma) yani sira gruplarin tekrarlayan élgimlerinde tekrarlayan
varyans analizi, alt grup karsilastirmalarinda Newman Keuls ¢oklu karsilastirma
testi, ikili gruplarin  karsilastirmasinda bagmsiz t testi, nitel verilerin
karsilastirmalarinda ki-kare testi kullanilmisgtir. Sonugclar, anlamliik p<0,05

dizeyinde degerlendirilmigtir.

Tablo V. Grup I'deki Hastalarin D6kimu

No Protokol isim Yas Cinsiyet | Boy(cm) | Agirhk | Tani ASA
(kg)
1 11348988305 B.O 30 E 178 75 Tendon kesisi |
2 46015800763 i.D 38 E 167 84 Kitle eksizyonu |
3 27496018456 M.S 20 E 174 70 Tendon kesisi |
4 210771956426 0.8 38 E 175 72 Tendon kesisi |
5 41266540480 L.C 20 K 162 65 Sinir kesisi |
6 25028295542 K.O 23 E 176 65 Tendon kesisi |
7 42765974341 G.B 48 K 163 71 CTS Il
8 17639261593 B.G 65 K 156 78 CTS Il
9 53281946319 M.E 54 E 176 90 CTS Il
10 22063851726 S.Y 24 K 162 50 CTS |
11 296653812118 AK 65 K 165 72 CTS |
12 59094002246 S.T 20 K 167 63 Tendon kesisi |
13 41673284593 V.C 19 E 172 60 Tendon kesisi |
14 17987741352 B.Y 16 E 174 60 Kitle eksizyonu |
15 48052066056 ES 45 E 173 86 Tendon kesisi |
16 32687194426 T.B 63 E 176 66 Dupuytren Kontraktiri Il
17 16735438196 M.S 27 K 164 68 Kitlke eksizyonu ]
18 5137829504 B.S 32 E 175 78 Tendon kesisi |
19 24078870096 G.S 44 K 167 89 CTS Il
20 14095384202 S.S 25 E 173 68 Tendon kesisi |

Tablo VI. Grup II'deki Hastalarin D6kimu

No Protokol Isim Yas Cinsiyet | Boy(cm) | Agirhk | Tam ASA
(kg)
1 44323721183 A.B. 65 E 172 70 CTS I
2 20293894490 K.E. 21 K 168 63 Kitle Eksizyonu |
3 45154791916 H.O. 56 K 163 72 CTS I
4 20873266682 E.Y. 37 E 178 88 Tesbit Maleryal Cikarimi | |l
5 31991215258 N.S. 26 E 179 79 Tendon Tamiri |
6 34853193916 E.A. 50 E 178 93 Kitle Eksizyonu |
7 25169526930 S.C. 62 E 175 80 CTS I
8 18514603402 AY. 23 E 173 76 Tendon Tamiril |
9 29937452610 O.K. 24 E 180 105 Tendon Tamiril |
10 44842410894 AY. 65 E 171 87 Tendon Tamiril I
11 59590491620 S.A. 28 K 162 53 Kistik Higroma |
12 40111850774 H.A. 38 K 162 68 Kitle Eksizyonu |
13 44354058126 H.T. 32 E 174 80 Kitle Eksizyonu |
14 50731214542 S$.D. 34 E 175 78 Kistik Higroma |
15 157324 T.K. 34 E 176 84 CTS |
16 192141 B.T. 40 K 163 70 CTS |
17 47548438384 H.B. 32 E 176 70 Tendon Tamiril |
18 43558352870 G.A. 21 K 167 62 Kitle Eksizyonu |
19 42157214125 Y.K. 52 E 168 75 CTS |
20 17831061490 I.K. 36 E 181 74 CTS |
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DEMOGRAFIK VE KLINIK OZELLIKLER

RIVA uygulanan toplam 40 olguya ait demografik 6zellikler Tablo VII, Sekil 3
ve 4'te gosterilmis olup, gruplar arasinda demografik ve klinik ézellikler agisindan

BULGULAR

istatistiksel bir fark bulunamamistir.

Grup | ve Grup I'nin yas, boy, kilo ortalamalar arasinda istatistiksel fark
bulunmamistir (p>0,05). Grup | ve Grup II'nin cinsiyet dagilimlari arasinda istatistiksel
olarak anlamh fark bulunmamigtir (p>0,05). Grup | ve Grup II'nin ASA dagilimlari

arasinda istatistiksel olarak anlamh farkhlik bulunmamistir (p>0,05) (Tablo VII, $ekil

3,4).

Tablo VII. Grup | ve Il Hastalarin Demografik Ozellikleri

Grup | Grup I
(prilokain) (prilokain+deksmedetomidin) t p
Yas (yil) 35,8 + 16,31 38,8+ 14,58 -0,61 0,543
Agirlik(kg) 71,89 +10,49 75,93 £12,38 1,01 0,319
Boy (cm) 167,44 + 6,31 173,33 + 6,78 1,91 0,075
Erkek 13 (%65) 14 (%70)
Cinsiyet  Kadin 7 (%35) 6 (%30) ¥20,11 0,736
! 14 (%70) 11 (%55)
ASA I 6 (%30) 6 (%45) x20,96 0,327
O Grup | E Grup Il
180+
160+
140+
120
100+
80
60
40
20
0,
Yas Kilo Boy

Sekil 3. Gruplarin Dermografik Ozellikleri
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O Grup | B Grup |l

70%1

60%-
50%-
40%-
30%
20%-
10%-

0%

Erkek Kadin

Sekil 4. Gruplarin Dermografik Ozellikleri
Gruplarin Operasyon ve Turnike Sureleri

Tablo VIII. Operasyon ve Turnike Siresi

Grupl Grupll
(prilokain) (prilokain+deksmedetomidin) t p
Operasyon Siiresi (dk) 46,25+19,57 35,25+16,35 1,93 0,061
Turnike Siiresi (dk) 60,4+18,29 56,15+13,46 0,84 0,408

Gruplar operasyon ve turnike siresi ortalamalari acgisindan karsilastirildiginda iki
grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo VIII, Sekil
V).

3 Grup |
B Grup I

70

Op.Siresi Turnike Saresi

Sekil 5.Gruplarin Operasyon ve Turnike Sure Ortalamalari
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Sensorial ve Motor Bloklarin Degerlendirilmesi

Sensoriyal blok bagslama zamani:

Grup l'in sensoriyal blok baslama zamani ortalamasi 9,69+3,75 dakika, Grup I
nin sensoriyal blok baslama zamani ortalamasi 6,4+3,15 dakika hesaplanmistir.
Gruplar istatistiksel olarak karsilastirildiginda; Grup l'in sensoriyal blok baslama
zamani ortalamasi Grup I'ye gore istatistiksel olarak anlaml derecede yUksek
bulunmustur (p<0,05) (Tablo IX, $ekil 6).

Tablo IX.Gruplarin Sensoriyal Blok Baglama Zamani Ortalama Degerleri

Grup I Grup II
(prilokain)  (prilokain+deksmedetomidin) t p
Sensoriyal Blok
Baslama Zamam (dKk) 9,69+3,75 6,4+3,15 2,55 0,005

Sensoriyal Blok Baslama Zamani

o N OB~ OO 00 O

Grup | Grup Il

Sekil 6.Gruplarin Sensoriyal Blok Baglama Zamani Ortalama Degerleri
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Motor Blok Baglama Zamani:

Grup I'in motor blok baslama zamani ortalamasi 13,1+4,68 dakika, Grup II'nin
Motor blok baslama zamani ortalamasi 7,7+3,33 dakika hesaplanmistir. Grup I'in
motor blok baslama zamani ortalamasi Grup II'ye gore istatistiksel olarak anlamli

derecede yuksek bulunmustur (p<0,05) (Tablo X, Sekil 7).

Tablo X: Gruplarin Motor Blok Baslama Zamani Ortalama Degerleri

Grupl Grup II
(prilokain) (prilokain+deksmedetomidin) t p
Motor Blok Baslama
Zamam (dk) 13,1+4,68 7,7£3,33 3,61 0,002

Motor Blok Baglama Zamani

Grup | Grup Il

Sekil 7.Gruplarin Motor Blok Baslama Zamani Ortalama Degerleri
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Sensoriyal Blok Geri Donus Zamani

Grup lin sensoriyal blok geri dénis zamani ortalamasi 3,45+2,35 dakika,
Grup II'in sensoriyal blok geri dénds zamani ortalamasi 5,8+3,29 dakika
hesaplanmisgtir.

Grup lin sensoriyal blok geri dénis zamani ortalamasi Grup I'ye gore
istatistiksel olarak anlamli derecede disik bulunmustur (p<0,05) (Tablo XI, Sekil 8).

Tablo XI. Gruplarin Sensoriyal Blok Geri Dénis Zamani Ortalama Degerleri

Grup I Grup I1
(prilokain) (prilokain+deksmedetomidin) t p
Sensoryal Blok Geri Doniis
Zamam (dk) 3,45+2,35 5,8+3,29 -2,60  0.013

Sensoriyal Blok Geri D6niis Zamani

Grup | Grup Il

Sekil 8. Gruplarin Sensoriyal Blok Geri Dénlis Zamani Ortalama Degerleri
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Motor Blok Geri Donus Zamani

Grup I'in motor blok geri dénlis zamani ortalamasi 6,45+2,61 dakika, Grup II'nin
motor blok geri dénls zamani ortalamasi 8,75+3,97 dakika hesaplanmigtir.
Grup l'in motor blok geri dénlis zamani ortalamasi Grup I'ye goére istatistiksel

olarak anlamh derecede dugik bulunmustur (p<0,05) (Tablo XII, Sekil 9).

Tablo XIlI. Gruplarin Motor Blok geri D6nis Zamani Ortalama Degerleri

Grupl Grup I1
(prilokain) (prilokain+deksmedetomidin) t p
Motor Blok Geri
Doniis Zamam (dk) 6,45+2.61 8,75+3,97 -2,17 0,037

Motor Blok Geri Dénlis Zamani

Grup | Grup Il

Sekil 9. Gruplarin Motor Blok Geri Dénlis Zamani Ortalama Degerleri
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ilk Analjezik Gereksinim Siiresi:

Grup I'in postoperatif ilk analjezik ihtiyacina kadar gegen sire ortalamasi
101,2+11,5 dakika, Grup II'nin postoperatif ilk analjezik ihtiyacina kadar gecen silre
ortalamasi196,4+16,58 dakika hesaplanmistir. Grup I'in ilk analjezik gereksinimine
kadar gecen sure ortalamasi Grup I'ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede
disUk bulunmustur (p<0,05)(Tablo XlII, Sekil 10).

Tablo XllIl: Gruplarin ilk Analjezik Gereksinim Siiresi Ortalama Degerleri

GrupI Grupll
(prilokain) (prilokain+deksmedetomidin) t p
flk Analjezik Gereksinim
Siiresi (dakika) 101,2+11,5 196,4+16,58 -3,87 0,0001
ik Analj. GKGS

Grup | Grup |l

Sekil 10.Gruplarin ik Analjezik Gereksinim Siiresi Ortalama Degerleri
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Sistolik Arter Basinci (SAB)

Grup | ve Grup II'nin turnike Oncesi, ilag uygulama sonrasi, operasyon
baslangici, operasyonun 5., 10., 15., 20., 45., 60. dakika, turnike agma, turnike
acildiktan sonraki 5. dakika SAB ortalama degerleri arasinda istatistiksel farklilik
bulunmamistir (p>0,05)( Tablo XIV, Sekil 11).

Grup l'in turnike acildiktan sonraki 15., 30., 45., 60. dakika SAB ortalama
degerleri Grup II' ye gore istatistiksel olarak anlamh derecede ylUksek bulunmustur
(p<0,05) (Tablo XIV, Sekil 11).

Grup l'in turnike 6ncesi, ilac uygulama sonrasi, operasyon baslangici ve
operasyonun 5., 10., 15., 20., 30., 45., 60. dakika, turnike acma, turnike agildiktan
sonraki 5., 15., 30., 45., 60. dakika SAB ortalama degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli degisiklik gbézlenmistir (p<0,0001). Turnike 6ncesi ve ila¢ uygulama
sonrasi SAB degerleri; operasyon baslangici ve operasyonun 5., 10., 15., 20., 45,
60. dakika, turnike acma, turnike agildiktan sonraki 5., 15., 30., 45., 60. dakika
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek bulunmustur (p<0,05).
Operasyon baslangic degeri; turnike acildiktan sonraki 5. dakika degerinden
istatistiksel olarak anlamli derecede ylUksek bulunmus (p<0,05), diger zamanlar
arasinda istatistiksel farkhlik gézlenmemistir (p>0,05).

Grup I'nin turnike 6ncesi, ilag uygulamasi sonrasi, operasyon baslangici, 5.,
10., 15., 20., 30., 45., 60. dakika, turnike agma, turnike acildiktan sonraki 5.,15., 30.,
45., 60. dakika SAB ortalama degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli degisiklik
gbzlenmistir (p<0,0001). Turnike 6ncesi ve ilag uygulama sonrasi SAB degerleri;
turnike agma ve turnike acildiktan sonraki 5., 15., 30., 45., 60. dakika degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek bulunmus (p<0,05), operasyon baglangic
degeri turnike acildiktan sonraki 30. dakika degerinden istatistiksel olarak anlamh
derecede ylksek bulunmus (p<0,05), operasyonun 5., 20. ve 60. dakika degeri
turnike acildiktan sonraki 15., 30., 45., 60. dakika degerinden istatistiksel olarak
anlamh derecede ylUksek bulunmus (p<0,05), operasyonun 10. dakika dederi turnike
acildiktan sonraki 5., 15., 30., 45., 60. dakika degerinden istatistiksel olarak anlamli
derecede dustk bulunmus (p<0,05), operasyonun 30. dakika degeri turnike
acildiktan sonraki 30., 45., 60. dakika degerinden istatistiksel olarak anlamli
derecede ylUksek bulunmus (p<0,05), operasyonun 45. dakika degeri turnike
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acildiktan sonraki 5., 15., 30., 45., 60. dakika degerinden istatistiksel olarak anlaml
derecede yiksek bulunmus (p<0,05), turnike agma degeri turnike agildiktan sonraki
15., 30., dakika degerinden istatistiksel olarak anlamli derecede ylksek bulunmus
(p<0,05), diger zamanlar arasinda istatistiksel farklik gézlenmemistir (p>0,05) (Tablo
X1V, Sekil 11).

Tablo XIV. Gruplarin Ortalama Sistolik Arter Basinci (SAB) Degerleri

Grup | Grup Il
(prilokain) (prilokain+deksmedetomidin) t p
Turnike Oncesi 155,35 £ 20,94 142,7 + 22,63 1,84 0,074
ilag Uygulamasi Sonrasi 150,25 + 25,41 139,45 +£17,79 1,56 0,128
Operasyon Baslangici 141,5+16,9 132,65 £ 17,83 1,61 0,116
Op. 5.Dakika 137,5 £ 16,03 136,1 + 20,27 0,24 0,81
Op. 10.Dakika 130,65 + 17,26 139,05 + 19,33 -1,45 0,155
Op. 15.Dakika 132,65 + 16,71 134,6 £ 21,43 -0,32 0,75
Op. 20.Dakika 135,8 £ 18,15 136,05 + 18,88 -0,04 0,966
Op. 30.Dakika 137,3 + 16,91 136,55 + 20,23 0,13 0,899
Op. 45.Dakika 139,25 + 19,03 137,75 + 19,44 0,25 0,807
Op. 60.Dakika 139,75 + 18,17 137,25 + 19,13 0,42 0,674
Turnike Acma 133,9 £ 15,44 133,2 + 18,56 0,13 0,898
Tur. 5.Dakika 128,75 + 12,6 124,65 + 20,55 0,76 0,452
Tur. 15.Dakika 135,05 + 17,06 119,9 £ 19,44 2,62 0,013
Tur. 30.Dakika 131,6 £ 16,05 118,75 + 14,73 2,64 0,012
Tur. 45.Dakika 134,35 + 11,68 120,5 + 16,04 3,12 0,003
Tur. 60.Dakika 135 + 14,56 123,47 £ 18,54 2,17 0,037
F 7,43 9,19
p 0,0001 0,0001
Ortalama SAB degerleri ——Gel

160 —=—Grup |l

150 \\

- \\/\‘M
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Sekil 11. Gruplarin Ortalama Sistolik Arter Basinci (SAB ) Degerleri
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Diastolik Arter Basinci (DAB)

Grup | ve Grup I'nin Turnike 6ncesi, ilag Uygulamasi Sonrasi,operasyon
Baslangici, 5., 10., 15., 20., 45., 60. dakika, turnike agma, turnike agildiktan sonraki
5., 30. dakika DAB ortalamalari arasinda istatistiksel farkhlik bulunmamistir
(p>0,05)(Tablo XV, Sekil 12).

Grup I'in turnike acildiktan sonraki 15., 45., 60. dakika DAB ortalamalari Grup
I ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiksek bulunmustur (p<0,05).

Grup l'in Turnike &ncesi, ilag uygulamasi sonrasi, operasyon baslangicli,
5.,10.,15., 20., 30., 45., 60. dakika, turnike acma, turnike acildiktan sonraki 5.,15.,
30., 45., 60. dakika DAB ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamlh degisiklik
g6zlenmistir (p<0,05). Turnike dncesi DAB degerleri operasyonun 10. dakikasi,
turnike agma, turnike agildiktan sonraki 5.,15., 30. dakika degerlerinden istatistiksel
olarak anlamli derecede yuksek bulunmus (p<0,05), ilag uygulama sonrasi dederi
operasyon 10. dakika, turnike agcma, turnike agildiktan sonraki 5.,15.,30. dakika
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiksek bulunmus (p<0,05), diger
zamanlar arasinda istatistiksel farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Grup IPnin turnike &6ncesi, ilag uygulama sonrasi, operasyon
baslangici,operasyonun 5.,10.,15., 20., 30., 45., 60. dakika, turnike agma, turnike
acildiktan sonraki 5.,15.,30., 45., 60. dakika DAB ortalamalari arasinda istatistiksel
olarak anlamli degisiklik gbzlenmistir (p<0,05). Turnike 6ncesi ve ilag uygulama
sonrasi DAB degerleri; operasyonun 5.dakikasi, turnike agma ve turnike agildiktan
sonraki 5.,15., 30., 45., 60. dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede
yluksek bulunmus (p<0,05), operasyon baslangic degeri; turnike acildiktan sonraki
5.,15. dakika degerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus
(p<0,05), operasyon 5. dakika degeri turnike agildiktan sonraki 5.,15., 30. dakika
degerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiksek bulunmus (p<0,05),
operasyonun 10., 15., 20., 30., 45., dakika degeri; turnike agildiktan sonraki 5., 15.,
30., 45., 60. dakika degerinden istatistiksel olarak anlamli derecede ytksek bulunmus
(p<0,05), operasyonun 60. dakika degeri turnike agildiktan sonraki 15., 30.,45.dakika
degerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yUksek bulunmus (p<0,05), turnike

acma degeri turnike acildiktan sonraki 15. dakika degerinden istatistiksel olarak
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anlamh derecede yuUksek bulunmus (p<0,05), diger zamanlar arasinda istatistiksel
farkhlik g6zlenmemistir (p>0,05) (Tablo XV, Sekil 12).

Tablo XV. Gruplarin Diastolik Arter Basinci (DAB) Ortalama Degerleri

Grup | Grup Il
(prilokain) (prilokain+deksmedetomidin) t p

Turnike Oncesi 90,7 + 13,83 86,1 +9,7 1,22 0,231
ilag Uygulamasi Sonrasi 90,7 + 15,54 85,65 + 11,21 1,18 0,246
Operasyon Baslangici 84,35 £ 12,01 83,35 +£10,74 0,28 0,783
Op. 5.Dakika 84,45 + 13,45 83,7 +12,6 0,18 0,857
Op. 10.Dakika 81,5+ 13,62 86,25 + 11,48 -1,19 0,24
Op. 15.Dakika 82,55 + 14,37 84,35+ 11,96 -0,43 0,669
Op. 20.Dakika 82,9 + 13,89 84,05 + 11,56 -0,29 0,778
Op. 30.Dakika 85,25 + 14,13 84,05 + 11,89 0,29 0,773
Op. 45.Dakika 86 + 15,35 84,65 + 10,68 0,32 0,749
Op. 60.Dakika 87,55 + 14,94 84,65 + 10,48 0,71 0,482
Turnike Acma 81,05 £ 15,09 82 +£9,28 -0,24 0,812
Tur. 5.Dakika 79,75 £ 10,52 75,75 £ 11,05 1,17 0,248
Tur. 15.Dakika 81,45 +9,29 74,2 £ 8,95 2,51 0,016
Tur. 30.Dakika 80,1 + 10,12 75,85 + 7,01 1,54 0,131
Tur. 45.Dakika 82,6 £8,73 76,4 +8,13 2,33 0,025
Tur. 60.Dakika 83,8 + 9,29 77,8 9,32 2,04 0,048
F 3,57 8,07

p 0,0001 0,0001

——G |
Ortalama DAB Degerleri P
95 —=a—Grup I
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Sekil 12. Gruplarin Diastolik Arter Basinci (DAB) Ortalama Degerleri
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Ortalama Arter Basinci (OAB)

Grup | ve Grup I'nin  turnike 6ncesi, ilag uygulama sonrasi, operasyon
baslangici, operasyonun 5.,10.,15., 20., 45., 60. dakika, turnike a¢cma, turnike
acildiktan sonraki 5., 45., 60 dakika OAB ortalamalar arasinda istatistiksel farklilik
bulunmamistir (p>0,05)(TabloXVI, Sekil 13).

Grup I'in turnike agildiktan sonraki 15., 30. dakika OAB ortalamalari Grup I’ ye
gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiksek bulunmustur (p<0,05).

Grup l'in turnike 6ncesi, ilac uygulamasi sonrasi, operasyon baslangici, 5.,
10.,15., 20., 30., 45., 60. dakika, turnike agcma, turnike acgildiktan sonraki 5., 15., 30.,
45., 60. dakika OAB ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli degisiklik
gézlenmistir (p<0,05). Turnike 6ncesi OAB degerleri operasyonun 10. dakikasi,
turnike agma, turnike agildiktan sonraki 5.,15., 45. dakika degerlerinden istatistiksel
olarak anlamli derecede ylUksek bulunmus (p<0,05), ilag uygulama sonrasi degeri
operasyonun 10., 15., 20. dakika, turnike agma, turnike acildiktan sonraki 5., 15., 30.,
45., 60. dakika deg@erlerinden istatistiksel olarak anlaml derecede yiksek bulunmus
(p<0,05), diger zamanlar arasinda istatistiksel farkllik gézlenmemistir (p>0,05).

Grup I'nin turnike éncesi, ila¢ uygulama sonrasi, operasyon baslangici, 5.,
10.,15., 20., 30., 45., 60. dakika, turnike agcma, turnike acgildiktan sonraki 5., 15., 30.,
45., 60. dakika OAB ortalamalar arasinda istatistiksel olarak anlaml degisiklik
gbzlenmistir (p<0,05). Turnike éncesi, ila¢ uygulama sonrasi, operasyonun 10., 30.,
45., dakika OAB degerleri; turnike agildiktan sonraki 5.,15., 30., 45., 60. dakika
degerlerinden istatistiksel olarak anlamh derecede yuksek bulunmus (p<0,05),
operasyon baslangic degeri; turnike acildiktan sonraki 5.,15. dakika degerinden
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus (p<0,05), operasyon 5. dakika
degeri; turnike acildiktan sonraki 15., 30., 45. dakika degerinden istatistiksel olarak
anlamh derecede yiksek bulunmus (p<0,05), operasyonun 15.;, 20., dakika dederi;
turnike acildiktan sonraki 5.,15., 30., 45. dakika degerinden istatistiksel olarak anlaml
derecede ylUksek bulunmus (p<0,05), diger zamanlar arasinda istatistiksel farkhlik
gbzlenmemistir (p>0,05)(Tablo XVI, Sekil 13).
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Tablo XVI. Gruplarin Ortalama Arter Basinci (OAB) Degerleri

Grup | Grup Il
OAB (prilokain) (prilokain+deksmedetomidin) t p
Turnike Oncesi 111,65+18,33 105,6+13,15 1,20 0,238
ilag Uygulamasi Sonrasi 114,25+18,9 105,4+12,93 1,73 0,092
Operasyon Baslangici 105,68+£12,44 104,18+16,15 0,32 0,748
Op. 5.Dakika 104,2+14,14 102,6+15,05 0,35 0,731
Op. 10.Dakika 99,3+16,35 105,78+15,75 -1,28 0,209
Op. 15.Dakika 100,7+15,9 103,23+13,81 -0,54 0,594
Op. 20.Dakika 100,7+17,08 103,25+14,28 -0,51 0,611
Op. 30.Dakika 104,35+15,15 103,58+14,43 0,16 0,871
Op. 45.Dakika 105,3+17,05 104,5+13,35 0,17 0,87
Op. 60.Dakika 106,8+16,51 104,15+13,4 0,56 0,581
Turnike Acma 97,55+14,03 98,55+11,34 -0,25 0,806
Tur. 5.Dakika 96,6+10,55 94,05+13,98 0,65 0,519
Tur. 15.Dakika 99,8+10,39 90,75+13,94 2,33 0,025
Tur. 30.Dakika 100,87+13,79 89,28+9,21 3,12 0,003
Tur. 45.Dakika 98+12,68 91,6+10,09 1,77 0,085
Tur. 60.Dakika 100,2+15,44 94,25+10,67 1,42 0,164
F 4,48 10,45
p 0,0001 0,0001
o . —e—Grup |
Ortalama OAB Degerleri
—a—Grup |l
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Sekil 13. Gruplarin Ortalama Arter Basinci (OAB) Degerleri

40




Kalp Atim Hizi (KAH)

Grup | ve Grup I'nin turnike 6ncesi, ilag uygulamasi sonrasi, operasyon
baslangici, 5.,10.,15., 20., 45., 60. dakika, turnike agma, turnike agildiktan sonraki 5.,
15., 30., 45., 60 dakika KAH ortalamalar arasinda istatistiksel farklilik bulunmamigtir
(p>0,05)(TabloXVII, Sekil14).

Grup I'in turnike éncesi, ila¢ uygulama sonrasi, operasyon baslangici, 5., 10., 15,
20., 30., 45., 60. dakika, turnike agma, turnike agildiktan sonraki 5., 15., 30., 45., 60.
dakika KAH ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamh degisiklik gézlenmistir
(p<0,05). Turnike éncesi KAH degeri; operasyon 5., 10.,15., 20., 30., 45., 60. dakika,
turnike agma, turnike acildiktan sonraki 5., 15., 45. dakika degerlerinden istatistiksel
olarak anlamli derecede yiksek bulunmus (p<0,05), ilag uygulama sonrasi dederi;
operasyonun 10.,15., 20., 45., 60. dakika, turnike acma, turnike agildiktan sonraki
15., 30. dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmus
(p<0,05), diger zamanlar arasinda istatistiksel farkllik gézlenmemistir (p>0,05).

Grup I'nin turnike éncesi, ilag uygulama sonrasi, operasyon baslangici, 5., 10.,
15., 20., 30., 45., 60. dakika, turnike agma, turnike agildiktan sonraki 5., 15., 30., 45.,
60. dakika KAH ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlaml degisiklik
gbzlenmistir (p<0,05). Turnike déncesi KAH degerleri turnike agildiktan sonraki 5., 15.,
30., 45., 60. dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlamh derecede yiksek
bulunmus (p<0,05), ila¢ uygulama sonrasi degeri; turnike agma, turnike agildiktan
sonraki 5., 15., 30., 45. dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede
yiksek bulunmus (p<0,05), operasyon baslangi¢c degeri; turnike agcma 5., 15., 30.
dakika degerinden istatistiksel olarak anlamli derecede ylUksek bulunmus (p<0,05),
diger zamanlar arasinda istatistiksel farklilik gdzlenmemistir (p>0,05)(Tablo XVII,
Sekil14).
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Tablo XVII. Gruplarin Kalp Atim Hizi (KAH) Ortalama Degerleri

Grup | Grup Il
KAH (prilokain) (prilokain+deksmedetomidin) t p
Turnike Oncesi 80,5+15,54 80,05+11,44 0,10 0,917
ilag Uygulamasi Sonrasi 79,45+14,01 80,5+9,89 -0,27 0,786
Operasyon Baslangici 74,8+12,36 79,2+12,69 -1,11 0,274
Op. 5.Dakika 70,9+11,98 76,15+11,23 -1,43 0,161
Op. 10.Dakika 70,7+11,63 76,15+12,96 -1,40 0,17
Op. 15.Dakika 6949,5 74,75+11,97 -1,68 0,101
Op. 20.Dakika 69,8+9,69 75,4+11,67 -1,65 0,107
Op. 30.Dakika 68,9+11,37 75,4+12,87 -1,69 0,099
Op. 45.Dakika 70,55+13,39 75,15+11,88 -1,15 0,258
Op. 60.Dakika 71,2413,56 74,8+11,96 -0,89 0,379
Turnike Acma 70,65+12,01 74,85+12,75 -1,07 0,29
Tur. 5.Dakika 72,05+12,58 71,95+10,13 0,03 0,978
Tur. 15.Dakika 70,85+11,4 72+9,35 -0,35 0,729
Tur. 30.Dakika 70,7+10,76 71,949,25 -0,38 0,707
Tur. 45.Dakika 69,7+9,52 72,15+8,74 -0,85 0,402
Tur. 60.Dakika 73,15+15,19 74,55+8,33 -0,36 0,72
F 4,97 3,58
p 0,0001 0,0001

—e—Grup |
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Sekil 14. Gruplarin Kalp Atim Hizi (KAH) Ortalama Degerleri
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Periferik Oksijen Saturasyonu (SpO.)

Grup | ve Grup I'nin turnike 6ncesi, ila¢ uygulamasi sonrasi, operasyon
baslangici, 5., 10., 15., 20., 30., 45., 60. dakika, turnike agma, turnike agildiktan
sonraki 5., 15., 30., 45., 60 dakika SPO, ortalamalar arasinda istatistiksel farklilik
bulunmamistir (p>0,05) (Tablo XVIII, Sekil 15).

Grup lin turnike 6ncesi, ilag uygulama sonrasi, operasyon baslangici, 5.,
10.,15., 20., 30., 45., 60. dakika, turnike agcma, turnike agildiktan sonraki 5., 15., 30.,
45., 60. dakika SPO, ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli degisiklik
g6zlenmemistir (p<0,05) (Tablo XVIII, Sekil 15).

Grup I'nin turnike 6ncesi, ilag uygulamasi sonrasi, operasyon baslangici, 5.,
10., 15., 20., 30., 45., 60. dakika, turnike agcma, turnike acildiktan sonraki 5., 15., 30.,
45., 60. dakika SPO, ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli degisiklik
g6zlenmemistir (p>0,05) (Tablo XVIII, Sekil 15).

Tablo XVIIl. Gruplarin Periferik Oksijen Saturasyonu (SpO_) Ortalamasi

Grup | Grup I

SPO, (prilokain) (prilokain+dexmedetomidine) t p
Turnike Oncesi 97,45+0,89 97,60,82 -0,56 0,582
ilagc Uygulamasi Sonrasi 97,3+1,56 97,25+1,07 0,12 0,906
Operasyon Baslangici 97,5+1,1 97,35+0,99 0,45 0,653
Op. 5.Dakika 97,1+1,25 97,4541 -0,98 0,335
Op. 10.Dakika 97,25+1,21 97,5+1,05 -0,70 0,489
Op. 15.Dakika 97,45+1,15 97,45+0,94 0,00 0,998
Op. 20.Dakika 97,2+1,11 97,55+1,05 -1,08 0,311
Op. 30.Dakika 97,35+1,27 97,6+1,05 -0,68 0,501
Op. 45.Dakika 97,6+1,31 97,65+0,99 -0,14 0,893
Op. 60.Dakika 97,45+1,19 97,6+1,1 -0,42 0,681
Turnike Acma 96,9+1,94 97,45+0,94 -1,14 0,262
Tur. 5.Dakika 97,1£1,48 97,4511 -0,85 0,402
Tur. 15.Dakika 97,141,37 96,9+1,92 0,38 0,707
Tur. 30.Dakika 97,32+0,75 97,240,89 0,44 0,665
Tur. 45.Dakika 97,11+0,66 97,35+0,93 -0,94 0,352
Tur. 60.Dakika 97+1,45 97,33+0,84 -0,85 0,402
F 0,83 1,16

p 0,639 0,301
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Sekil 15. Gruplarin Periferik Oksijen Saturasyonu (SpO.) Ortalamasi

Gruplarin VAS Degerleri

Grup | ve Grup I'nin turnike 6ncesi, ila¢ uygulamasi sonrasi, operasyon
baslangici, 5., 10., 15., 20., 25., 30., 45., 60. dakika, turnike agma, turnike agildiktan
sonraki 5. dakika VAS ortalamalar arasinda istatistiksel farklilik bulunmamistir
(p>0,05)(Tablo XIX, Sekil 16).

Grup l'in turnike acildiktan sonraki 15., 30., 45., 60. dakika VAS ortalamalari
Grup I ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede ylksek bulunmustur (p<0,05)
(Tablo XIX, Sekil 16).

Grup l'in turnike 6ncesi, ilag uygulamasi sonrasi, operasyon baslangici,
operasyonun 5., 10., 15.; 20., 25., 30., 45., 60. dakika, turnike acma, turnike
acildiktan sonraki 5., 15., 30., 45., 60. dakika VAS ortalamalari arasinda istatistiksel
olarak anlamh degisiklik gézlenmistir (p<0,05). Turnike dncesi VAS degeri; turnike
acma, turnike acgildiktan sonraki 15., 45., 60. dakika de@erlerinden istatistiksel olarak

anlamli derecede ylksek bulunmus (p<0,05), ilag uygulama sonrasi, operasyon
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baslangici, operasyonun 5., 10., 15., 20., 25., 30., 45., 60. dakika, turnike agma,
turnike acildiktan sonraki 5. dakika degerleri; turnike agildiktan sonraki 15., 30., 45,
60. dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede ylksek bulunmus
(p<0,05), turnike acildiktan sonraki 15. dakika degeri; turnike agildiktan sonra 45.,
60. dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede disik bulunmus
(p<0,05) Turnike agildiktan sonraki 30. dakika degerleri turnike agildiktan sonra 60.
dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlamh derecede disik bulunmus (p<0,05)
diger zamanlar arasinda istatistiksel farkhlik gézlenmemistir (p>0,05)(TabloXIX, Sekil
16).

Grup I’'nin turnike éncesi, ila¢ uygulamasi sonrasi, operasyon baslangici,
5.,10.,15., 20., 30., 45., 60. dakika, turnike acma, turnike acildiktan sonraki 5.,15.,
30., 45., 60. dakika VAS ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli degisiklik
gbézlenmistir (p<0,05). Turnike dncesi VAS degderi; turnike agma ve turnike acildiktan
sonraki 5. dakika degerlerine gére anlamh degisiklik gbstermezken, turnike acgildiktan
sonraki 45., 60. dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede disuk
bulunmus (p<0,05), ila¢ uygulama sonrasi degeri, operasyonun 10., 15., 25., 30.,
45., 60., dakika, turnike agma, turnike acildiktan sonraki 5., 15. dakika VAS degerleri;
turnike agildiktan sonraki 30., 45., 60. dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlaml
derecede disUk bulunmus(p<0,05), operasyon baslangi¢c degeri; operasyonun 15.,
20., 25., 30., 60.dakika, turnike acildiktan sonraki 45., 60. dakika degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli derecede distuk bulunmus (p<0,05),turnike agma 30.
dakika degeri; turnike agildiktan sonraki 60. dakika degerlerinden istatistiksel olarak
anlamli derecede disUk bulunmus (p<0,05) diger zamanlar arasinda istatistiksel
farklilik gézlenmemistir (p>0,05)(Tablo XIX, Sekil 16).
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Tablo XIX. Gruplarin Ortalama VAS Degerleri

Grup | Grup I
VAS (prilokain) (prilokain+deksmedetomidin) t p
Turnike Oncesi 0,35+0,75 0,65+0,88 -1,17 0,25
ilag Uygulamasi Sonrasi 0,35+0,81 0,1+0,45 1,21 0,236
Operasyon Baslangici 0,35+0,88 0,7+0,92 -1,23 0,226
Op. 5.Dakika 0,1540,49 0,15+0,67 0,00 0,998
Op. 10.Dakika 0,1+0,45 0,1+0,45 0,00 0,998
Op. 15.Dakika 0,140,45 0,05+0,22 0,45 0,657
Op. 20.Dakika 0,05+0,22 0,05+0,22 0,00 0,998
Op. 25.Dakika 0,05+0,22 0,05+0,22 0,00 0,998
Op. 30.Dakika 0,05+0,22 0,05+0,22 0,00 0,998
Op. 45.Dakika 0,140,45 0,1+0,45 0,00 0,998
Op. 60.Dakika 0,1540,67 0,05+0,22 0,63 0,531
Turnike Acma 0,1+0,45 0+0 1,00 0,324
Tur. 5.Dakika 0,5+0,89 0,1+0,45 1,80 0,08
Tur. 15.Dakika 1,6+1,1 0,4+0,68 4,16 0,0001
Tur. 30.Dakika 2,2+0,77 1,15+0,93 3,89 0,0001
Tur. 45.Dakika 2,75+0,97 1,7+0,86 3,62 0,001
Tur. 60.Dakika 3,15+0,93 240,94 3,83 0,0001

49,15 23,57
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Sekil 16. Gruplarin Ortalama VAS Degerleri
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Gruplarin VPS Degerleri

Grup | ve Grup I'nin turnike 6ncesi, ila¢ uygulamasi sonrasi, operasyon
baslangici, 5., 10., 15., 20., 25., 30., 45., 60. dakika, turnike agcma, turnike agildiktan
sonraki 5., 15. dakika VPS ortalamalarn arasinda istatistiksel farklihk bulunmamistir
(p>0,05)(Tablo XX, Sekil 17).

Grup I'in turnike agildiktan sonraki 15., 30., 45., 60. dakika VPS ortalamalari
Grup Il'ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede ylksek bulunmustur (p<0,05).

Grup lin turnike Oncesi, ilag uygulamasi sonrasi, operasyon baslangici,
5.,10.,15., 20., 25., 30., 45., 60. dakika, turnike agma, turnike acildiktan sonraki 5.,
15., 30., 45., 60. dakika VPS ortalamalar arasinda istatistiksel olarak anlamli
degisiklik gézlenmistir (p<0,05). Turnike dncesi VPS degeri; turnike agcma degerlerine
g6re degisiklik gbéstermezken, turnike acildiktan sonraki 15., 30., 45., 60. dakika
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede dusuk bulunmus (p<0,001), ilag
uygulama sonrasli, operasyon bagslangic, operasyonun 5.,15., 25., 45., 60. dakika,
turnike agma, turnike agildiktan sonraki 5. dakika VPS degerleri; turnike agildiktan
sonraki 15., 30., 45., 60. dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede
disik bulunmus (p<0,05), operasyonun 10., 20., 30., dakika VPS degerleri; turnike
acildiktan sonraki 30., 45., 60. dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlamli
derecede dusuk bulunmus (p<0,05), turnike agma degerleri turnike agildiktan sonraki
15., 30., 45., 60. dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede dislk
bulunmus (p<0,05), Turnike acildiktan sonraki 15. dakika degeri; turnike acildiktan
45., 60. dakika sonraki degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede disik
bulunmus (p<0,05) Turnike acgildiktan sonraki 30. dakika degeri; turnike acildiktan
60. dakika sonraki degerinden istatistiksel olarak anlamli derecede disik bulunmus
(p<0,05) diger zamanlar arasinda istatistiksel farkhlik gézlenmemistir (p>0,05)(Tablo
XX, Sekil 17).

Grup I'nin turnike dncesi, ilag uygulamasi sonrasi, operasyon baslangici, 5.,
10., 15., 20., 30., 45., 60. dakika, turnike agma degerlerinde degisiklik gozlenmezken,
turnike agildiktan sonraki 5., 15., 30., 45., 60. dakika VPS ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli degisiklik go6zlenmistir (p<0,0001). Turnike Oncesi,
operasyon baslangic VPS degerleri; turnike agma, turnike acgildiktan sonraki 15., 30.,
45., 60. dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisik bulunmus
(p<0,05), ilag uygulama sonrasi, operasyonun 5., 10., 15., 20., 30., 45., 60. dakika,
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turnike agma, turnike acildiktan sonraki 5. dakika VPS degerleri; turnike agildiktan
sonraki 15., 30., 45., 60. dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede
distk bulunmus (p<0,05), turnike acildiktan sonraki 15. dakika degerleri turnike
acildiktan sonraki 30., 45., 60. dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlamli
derecede dislk bulunmus (p<0,05) diger zamanlar arasinda istatistiksel farklilik
gbdzlenmemistir (p>0,05)( tablo XX, Sekil 17).

Tablo XX. Gruplarin Ortalama VPS Degerleri

Grup | Grup Il
VPS (prilokain) (prilokain+deksmedetomidin) t p
Turnike Oncesi 0,25+0,55 0,58+0,9 -1,38 0,175
ilag Uygulamasi Sonrasi 0,3+0,57 0,05+0,22 1,82 0,076
Operasyon Baslangici 0,2+0,52 0,5+0,69 -1,55 0,129
Op. 5.Dakika 0,1+0,31 0,1+0,45 0,00 0,998
Op. 10.Dakika 0,05+0,22 0,05+0,22 0,00 0,998
Op. 15.Dakika 0,05+0,22 0+0 1,00 0,324
Op. 20.Dakika 0,0540,22 0,1+0,45 -0,45 0,657
Op. 25.Dakika 0,05+0,22 0,05+0,22 0,00 0,998
Op. 30.Dakika 0,05+0,22 0,05+0,22 0,00 0,998
Op. 45.Dakika 0,1+0,31 0,15+0,49 -0,39 0,701
Op. 60.Dakika 0,15+0,67 040 1,00 0,324
Turnike Agma 0,05+0,22 0,05+0,22 0,00 0,998
Tur. 5.Dakika 0,45+0,94 0,1+0,45 1,50 0,142
Tur. 15.Dakika 140,73 0,45+0,83 2,24 0,031
Tur. 30.Dakika 1,45+0,69 0,85+0,75 2,65 0,012
Tur. 45.Dakika 1,75+0,64 1,05+0,6 3,56 0,001
Tur. 60.Dakika 2,05+0,6 1,3+0,66 3,76 0,001

36,34 14,33

0,0001 0,0001
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Sekil 17. Gruplarin Ortalama VPS Degerleri

Solunum Sayisi

Grup | ve Grup I'nin Turnike 6ncesi solunum sayisi ortalamalari arasinda
istatistiksel farkhlik bulunmamistir (p>0,05)(Tablo XXI, Sekil 18).

Grup l'in ilag uygulamasi sonrasi, operasyon baslangici, 5., 10.,15., 20., 25., 30.,
45., 60. dakika, turnike agcma, turnike acildiktan sonraki 5., 15., 30., 45., 60. dakika
solunum sayisi ortalamalarn Grup II'ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yUksek bulunmustur (p<0,05)(Tablo XXI, Sekil 18).

Grup lin turnike &ncesi, ilag uygulamasi sonrasi, operasyon baslangici, 5.,
10.,15., 20., 25., 30., 45., 60. dakika, turnike agma, turnike agildiktan sonraki 5., 15.,
30., 45., 60. dakika solunum sayisi ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamh
degisiklik g6zlenmistir (p<0,0001). Turnike éncesi solunum sayisi degerleri turnike
aclldiktan sonraki 5., 15., 45.dakika degerlerinden istatistiksel olarak anlamh
derecede ylUksek bulunmus (p<0,05), diger zamanlar arasinda istatistiksel farkhlik
g6zlenmemistir (p>0,05)( Tablo XXI, Sekil 18).

Grup I’ nin Turnike éncesi, ilag uygulama sonrasi, operasyon baslangici, 5.,
10.,15., 20., 30., 45., 60. dakika, turnike agcma, turnike acgildiktan sonraki 5., 15., 30.,
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45., 60. dakika solunum sayisi ortalamalar arasinda istatistiksel olarak anlamh
degisiklik g6zlenmemistir (p>0,05)(Tablo XXI, Sekil 18).
Tablo XXI. Gruplarin Ortalama Solunum Sayisi

Grup | Grup I

SS (prilokain) (prilokain+deksmedetomidin) t p

Turnike Oncesi 16,55+2,96 14,95+3,05 1,68 0,101
ilag Uygulamasi Sonrasi 17,3+3,6 14,5+3,28 2,57 0,014
Operasyon Baslangici 17+3,29 14,75+3,49 2,10 0,043
Op. 5.Dakika 17,15+£3,53 13,9+2,94 3,17 0,003
Op. 10.Dakika 17,15+3,57 14,45+3,17 2,53 0,016
Op. 15.Dakika 17,4543,71 14,3543,31 2,79 0,008
Op. 20.Dakika 17,1£2,97 14,5+3,63 2,48 0,018
Op. 25.Dakika 17,31£3,34 14,55+3,49 2,55 0,015
Op. 30.Dakika 17,4£3,2 14,6+3,41 2,68 0,011
Op. 45.Dakika 17,25+3,24 14,7543,26 2,43 0,02
Op. 60.Dakika 17,35+3,18 14,8543,42 2,39 0,022
Turnike Agma 17,4+3,28 14,6+3,08 2,78 0,008
Tur. 5.Dakika 17,7543,45 14,543,12 3,13 0,003
Tur. 15.Dakika 17,61£3,14 14,7+3,2 2,90 0,006
Tur. 30.Dakika 17,35+3,05 15,05+3,14 2,35 0,024
Tur. 45.Dakika 17,65+£3,17 14,8+3,14 2,86 0,007
Tur. 60.Dakika 17,4043, 15,2+2,91 2,35 0,02

1,04 1,04
0,01 0,408
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Sedasyon Skoru

Grup | ve Grup Ilnin turnike &éncesi, ilag uygulama sonrasi, operasyon
baslangici, 5., 10., 15., 20., 30., 45., 60. dakika, turnike agma, turnike agildiktan
sonraki 5., 15., 45., 60. dakika sedasyon skoru ortalamalari arasinda istatistiksel
farkhhik bulunmamistir (p>0,05) (tablo XXII, Sekil 19).

Grup I'in turnike agma 30. dakika sedasyon skoru ortalamalari Grup II'ye gére
istatistiksel olarak anlamli derecede ylksek bulunmustur (p<0,05) ( Tablo XXI, Sekil
19).

Grup I'nin turnike dncesi, ilag uygulamasi sonrasi, operasyon baslangici, 5.,
10., 15., 20., 30., 45., 60. dakika, turnike agcma, turnike acildiktan sonraki 5., 15., 30.,
45., 60. dakika sedasyon skoru ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamh
degisiklik g6zlenmemistir (p>0,05)( Tablo XXII, Sekil 19).

Tablo XXIl. Gruplarin Ortalama Sedasyon Skoru

Grup | Grup I
Sedasyon skoru (prilokain) (prilokain+deksmedetomidin) t p
Turnike Oncesi 1,95+0,22 1,95+0,22 0,00 0,998
ilagc Uygulamasi Sonrasi 210 2,05+0,22 -1,00 0,324
Operasyon Baslangici 210 2,1+0,31 -1,45 0,154
Op. 5.Dakika 240 2,140,31 -1,45 0,154
Op. 10.Dakika 240 2,140,31 -1,45 0,154
Op. 15.Dakika 210 2,1+0,31 -1,45 0,154
Op. 20.Dakika 210 2,1+0,31 -1,45 0,154
Op. 25.Dakika 240 2,140,31 -1,45 0,154
Op. 30.Dakika 240 2,140,31 -1,45 0,154
Op. 45.Dakika 240 2,140,31 -1,45 0,154
Op. 60.Dakika 1,95+0,22 2,1540,37 -1,98 0,054
Turnike Acma 1,95+0,22 2,140,31 -1,76 0,086
Tur. 5.Dakika 1,95+0,22 2,1+0,31 -1,76 0,086
Tur. 15.Dakika 1,95+0,22 2,2+0,62 -1,71 0,096
Tur. 30.Dakika 1,95+0,22 2,210,41 -2,39 0,022
Tur. 45.Dakika 1,95+0,22 2,05+0,22 -1,41 0,165
Tur. 60.Dakika 1,95+0,22 2,05+0,22 -1,41 0,165

0,619 1,07

0,867 0,383
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Sekil 19. Gruplarin Ortalama Sedasyon Skoru

Komplikasyonlarin Degerlendirilmesi

Calismaya alinan 40 hastada da RIVA’ nin tekniginden ve kullanilan ilaglardan
kaynaklanan bir komplikasyona rastlanmamistir.
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TARTISMA

RIVA, ameliyat sonrasi komplikasyonlarinin az olmasi, derlenmenin hizli
olmasi, maliyetinin disik olmasi, kolay uygulanabilmesi nedeniyle, bir saat ya da
daha kisa sUren el, el biledi ve 6n kol operasyonlarinda tercih edilen bir yontemdir
(21).

Turnikenin yanliglkla agilmasi, intraoperatif dbénemde olan sizintilar,
operasyonun erken bitmesine bagli, turnikenin erken acilmasi halinde lokal
anesteziklere ait yan etkiler gérilebilmektedir (6).

Lokal anestezigin ekstremiteye iskemik kaf kullanarak i.v uygulanmasi; basit
hizh ve etkili bir metoddur ve disik teknik basarisizlik insidansina ve ylUksek
derecede guvenilirlige sahiptir (3). Bier’in teknidi ilk kez tanitmasi, Holmes’in orjinal
metodu modifiye etmesinden bugline kadar teknigi gelistirmede sadece iki énemli
degisiklik yapiimistir:

1) Hoyle (1934) tarafindan cift kafli turnikenin kullaniimasi (78)

2) Uzamis ekstremite cerrahisinde siirekli RiVA kullaniminin Brown tarafindan
1966’da tariflenmesi (79). Bundan sonra yapilan ¢alismalar givenligi arttirmak ve
daha uzun sUreli postoperatif analjezi saglamaya yoéneliktir (80).

RIVA ile ilgili mevcut az sayidaki tartismalardan biri, teknigi uygularken
kullanilacak en uygun ila¢ secimini icermektedir. Bu baglamda, lidokain en g¢ok
kullanilan lokal anesteziktir. Bir cok Avrupa ulkesinde ise, prilokain en az toksik olan
ajan olmasi nedeniyle uzun suredir kullaniimaktadir (80).

Sistemik toksisteyi azaltmak amaciyla lokal anestezik miktan ve
konsantrasyonu azaltiimaya ve lokal anestezi olusturabilecek en distik doz lokal
anestezik bulunmaya ¢alisiimaktadir. Distk konsantrasyon ve dozda yeterli anestezi
olusmasini desteklemek amaciyla, lokal anesteziklere farkli adjuvan ilaglar ilave
edilmektedir. Son yillarda, RiVA'da duyusal ve motor blogun olusumunu hizlandirmak
ve anestezi kalitesini arttirmak amaciyla klonidin, morfin, meperidin, fentalil,
sufentanil, tramadol, kas gevsetici, NSAID, dexametazon, magnezyum eklenmesine
ve degisik lokal anestezik kullanilmasina yonelik calismalar yapiimaktadir (15, 81-
88).
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Meperidinin lokal anestezik etkisi mevcuttur ve RiVA'da adjuvan olarak
kullanilabilir. 40 ml % 0.25 meperidin ve % 0.5 lidokain kombinasyonu ile yapilan
Acalovschi ve arkadaslarinin calismasinda, lokal anestezik etkisinin baslama hizi
artmis, iyi motor blok saglanmis ve bloktan derlenme yavaslamistir. Bununla beraber,
bas dénmesi, sersemlik, bulanti, kolda gegici kabarma, kasinti ve enjeksiyon yerinde
agri gibi etkilerin de oldugu bildirilmistir (5).

Halen tartismali olmakla beraber, morfinin periferik analjezik etkisinin oldugu
da bilinmektedir. Gupta ve arkadaslarinin RiVA'da prilokaine diisiik doz morfin (1 mg)
eklendiginde agr skorlari ve postoperatif analjezik ihtiyaci bakimindan gruplar
arasinda bir fark saptanmamigtir (82). Erciyes ve arkadagslari buna karsin 6 mg
morfin ilave edildiginde morfin eklenen grupta tek basina prilokain grubuna gére
analjezi baglama sdresinin daha kisa, anesteziden derlenme ve analjezi slresinin
daha uzun oldugunu bildirmiglerdir (89).

Sakirgil ve arkadaslari morfin (0.1 mg/kg) ropivakaine eklenerek yaptiklari
calismada morfin uygulanan grupta cerrahi analjezi baglama sdresi ve ilk analjezik
ihtiyacina kadar gegen stire uzun bulunmustur (90).

Hoffmann ve arkadaslarinin yaptiklari calismada, prilokaine sufentanil eklenen
grupta sensorial blok baslangic zamani prilokain grubuna gére daha kisa
bulunmustur (85).

Fahim ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada, lidokaine sufentanil eklenen
grupta sensorial ve motor blok baslangic zamani lidokain grubuna gére daha kisa
bulunmus, ancak turnike acgiimasini takiben bas donmesi géralmastar (91).

Acalovschi ve arkadaglan (92) ile Fahim ve arkadaglar lidokaine 100 mg
tramadol ilave etmisken (91) Tan ve arkadaslarl (93) Ozcan ve arkadaslari (94) 50
mg tramadol ilave etmeyi uygun gérmisgler ve sensorial blok blok baslangi¢ stresinin
kisaldigini tespit etmislerdir.

Ketorolak, tenoksikam gibi nonsteroidal antienflamatuar ajanlar da lidokain
veya prilokain ile postoperatif analjeziyi gelistirmek veya turnike agrisina toleransi
arttirmak amaciyla kullaniimistir (95- 97).

RiVA'da dexametazonun lokal anesteziklere eklenmesinin sensorial ve motor
blogu uzatabilecegini gbsteren ¢alismalar da mevcuttur (15).

Hi-reseptdr blokerleri difenhidramin de lidokain veya prilokainle kombine
edilerek RiIVA'da kullanilmig ve lokal anestezik ajanin etkisini potansiyalize ettigi
bulunmustur (8, 97).
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Anesteziklerin kas gevseticilerle kombinasyonu ile elde edilen sonuclar tek
basina lokal anesteziklerin kullaniimasindan daha anlamli bulunmamistir. Motor
paralizinin uzun strmesi, postoperatif ddnemde istenmeyen yan etkilerinin gérulmesi
ve derlenmenin uzun slrmesi, bu cins ajanlarin kullanimini kisitlamaktadir (6, 9).
RIVA'da lidokaine eklenen atrakuryum veya alfentanil ile sensorial blok baglama
zamani kisayken, motor blok baglangic zamani intra ve postoperatif agri skorlari,
postoperatif analjezi zamani tim gruplarda ayni ¢ikmistir (98).

Adjuvan ajan kullaniminda analjezik 6zellik tasiyan ilaglarin segilmesi ve bu
konuda calismalarin devam etmesi bizi RiVA'da analjezik 6zelligi olan
deksmedetomidin se¢cmeye yoOneltti.

Gentili ve arkadaglar RiVA’da klonidinin turnike agrisini azaltmadaki etkisini ilk
bildirenler olmuslardir (99).

Reuben ve arkadaglarn dizdeki kompleks rejyonel agri sendromunun
dnlenmesinde RIVA’nin 1 pg/kg klonidinle birlikte uygulanmasinin givenilirligi ve
etkisini degerlendirmiglerdir. Klonidinin kayda deger yan etkileri olmaksizin
uygulanabilirliginin kullanigh bir tedavi metodu oldugunu bulmuslardir (100).

Gorgias ve arkadaslarinin yaptiklar ¢alismada lidokaine 1 pg/kg klonidin
eklenmesinin turnike agrisinin baslangicini geciktirdigi ve turnike agrisini kesmek igin
analjezik kullanimini azalttigini bulmuslardir (101).

Lurie ve arkadaslari RiVA'da lidokaine eklenen 1 pg/kg klonidinin turnike
agnisinin baglangi¢c zamanini geciktirdigini bulmusglardir (102).

Literatiir taramalarinda RiVA'da lokal anestezik ajanlara deksmedetomidin
eklenen az sayida ¢alisma mevcuttur.

Deksmedetomidin klonidine gbre a.-adrenoreseptorlere kargi 8 kat daha
secicidir (103).

ao-Adrenerjik agonistler sedasyon meydana getirir. Maze ve arkadaslari
yaptiklar elektroensefalografik calismalariyla da uykunun faz 1 ve faz 2
doénemlerindeki artisi gbstererek bunu desteklemektedirler. Hipnotik yanit
muhtemelen, locus cereleusda bulunan a-2-adrenoseptorlerin, pertusis toksine
duyarll G protein araciligiyla iyon kanalinda iletkenlik degisimi sonucunda aktive
olmasina baghdir (49).

Adenilat siklaz inhibisyonu da hipnotik cevaba dahil edilmelidir. Merkezi aktive a
adrenerjik agonistler muhtemelen degisik duzeylerde aktarilan gicli analjezik etkiler
aciga cikarirlar. Dorsal kék néron dizeyinde nosiseptif yolda az-agonistler substans
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P salinimini inhibe eder. Analjezik yanitta yer alan molekuiler bilesenler s6z konusu
oldugunda; ap-adrenerjik agoniste analjezik yanit igin pertusis toksinine duyarh bir G
proteine kati bagmlilik vardir (103). Buna ek olarak sinir uglarindaki az-adrenerjik
reseptodrlerin, norepnefrin salinimini dnleyerek ilacin analjezik etkisinde rolleri olabilir.
ag-Adrenerjik reseptdr stimilasyonunun spinal kord diizeyinde analjeziye yol
actigina dair gucli kanitlar olmasina karsin, deksmedetomidinin klinik kullanimdaki
analjezik etkisinden, esas olarak opioid koruyucu etkisi gbz Onine alinarak
yararlaniimistir. Perioperatif deksmedetomidin kullanimi intraoperatif ve postoperatif
ddénemde opioid veya non-opioid analjezik kullanimina ihtiyaci azaltmaktadir (104).
Laparoskopik tubal ligasyon uygulanan 96 kadin hastayi iceren cift kor bir
calismada deksmedetomidin (0,4ug/kg iv) uygulanan hastalarin  %33’Unde,
diklofenak uygulanan hastalarin ise (0,25mg/kg) %83 de morfin gereksinimi
olmustur(64).

Jaakola ve arkadaglari yaptiklari calismada dek doz i.v fentanil ve
deksmedetomidinin (0.25 pg/kg, 0.5 pg/kg, 1 pg/kg) turnike agrisi Gzerindeki olumlu
etkisini gbstermislerdir. Ancak fentanil uygulamasi sonrasi subjectif VAS degerleri
deksmedetomidin uygulamasi sonrasina gbére daha distk olma egiliminde oldugunu
gbstermiglerdir ve deksmedetomidinin analjezik etkisi doza bagimli saptanmamistir.
0.5 pg/kg deksmedetomidinin belirgin bir analjezik etki gésterdigi gértlmustar. (105).
Biz de calismamizda analjezik ve sedatif etkisinden yararlanmak amaciyla 0.5 pg/kg
deksmedetomidin kullandik.

Jaakola intravenéz deksmedetomidini RIVA éncesi premedikasyonda yarar ve
glvenlik acisindan incelemigtir. RIVA dncesi, i.v deksmedetomidin uygulanmasinin,
hastalarin anksiyetesini, sempatoadrenal cevabini ve opioid analjezik gereksinimini
azaltarak etkili premedikasyon yaptigini saptamisglardir. (71).

Klonidinin az-adrenerjik reseptdr stimilasyonundan badimsiz bir mekanizma
nedeniyle 6zellikle C fiberlerinde sinir aksiyon potansiyellerini deprese ettigi de
bildirilmistir (106). Bu mekanizma ilacin perinéral uygulanmasi yoluyla saglanan lokal
anestezik blogunun gulgclendiriimesine yarar ve c¢alismamizda gorilen etkiyle
birlestirilebilir.

Galismamizda % 0.5 prilokaine eklenen 0.5 pg/kg deksmedotomidinin sensorial
blok baslama ve geri dénls, motor blok baslama ve geri dénls, ilk analjezik
gereksinim zamani, peroperatif ve postoperatif VAS ve VPS degerleri, kalp atim hizi,
SAB, DAB, OAB, oksijen saturasyonlari ve sedasyon skorlari karsilastiriimigtir.
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Sensorial blok baslangic zamani Grup I'de 9.6 + 3.75 dakika, Grup II'de 6.4 +
3.15 dakika (p=0.005) bulunmustur.

Simon ve arkadaslarinin (107) yaptiklarn ¢alismada prilokain ile sensorial blok
baglama suresi 10.9 dakika, Turan ve arkadaglarinin (108) yaptidi calismada 10.4 +
1.72 dakika bulunmus ve bizim ¢alismamizda da bu degerlere yakin sensorial blok
baslangic zamani bulunmustur.

Stier ve arkadaslarinin yaptigi calismada RiVA’da bir gruba sadece % 0.5’lik
0.6 mg/kg prilokain kullanirken, diger gruba % 0.25’lik prilokaine 0.1 mg/kg morfin
ilave edilmis ve morfin grubunda sensorial blok baslangic zamani daha hizli
bulunmustur (3). Turan ve arkadaslarinin ¢alismasinda RiVA’da prilokaine eklenen
neostigminin sensorial motor blok baslangi¢c zamanini kisalttigr bulunmustur (109).

Kleinschmidt ve arkadaslarinin prilokaine klonidin ekleyerek yaptiklari
calismada, iki grubun sensorial blok baslangic zamanlari arasinda fark
saptanamamistir (81).

Memis ve arkadaslarinin (110) % 0.5 lidokaine 0.5 pug/kg deksmedetomidin
ekleyerek yaptiklar calismada, sensorial blok baslangi¢c zamani (5 + 2 dakika)
lidokain grubuna gére (7 + 2 dakika) daha kisa bulunmustur (p<0.05).

Fahim ve arkadaslarinin (91) calismalarinda lidokaine eklenen 0.5 pg/kg
deksmedetomidin sensorial blok baslangic zamanini kisalttidi bulunmustur. Bizim
calismamizda da % 0.5 prilokaine eklenen 0.5 pg/kg deksmedetomidinin benzer
sekilde sensorial blok baglangigc zamanini kisalttigr bulunmustur.

Ancak Esmaoglu ve arkadaslarinin (111) lidokaine 1 pg/kg deksmedetomidin
ekleyerek yaptiklari ¢alismada iki grubun sensorial blok baslangic zamani arasinda
farkhlik bulunmamistir.

Pitkanen ve arkadaslarinin yaptiklar iki ayri ¢aligmada (112, 113) prilokain
kullanilan grupta sensorial blok geri dénls zamani 7.6 dakika ve 6.5 dakika olarak
bulunmustur. Turan ve arkadaslarinin (108) yaptigi calismada prilokain kullanilan
grupta sensorial blok geri ddénids zamani 3.66 + 1.24 dakika bulunmustur. Bizim
calismamizda da benzer sekilde Grup I'de sensorial blok geri déniis zamani 3.45 +
2.35 dakika bulunmustur. Esmaoglu ve arkadaslarinin (111) lidokaine 1 pg/kg
deksmedetomidin ekleyerek yaptiklari ¢alismada sensorial blok geri dénis zamani
arasinda, fark bulunmamistir.

Ancak Fahim ve arkadaglar (91) ile Memis ve arkadaslarinin (110) yaptiklari
calismada, lidokaine eklenen deksmedetomidin grubunda sensorial blok geri dénls
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slUresi daha uzun saptanmistir. Bizim g¢alisamizda da Grup II'de, sensorial blok geri
ddnds suresi (5.80 + 3.29 dakika, p=0.013) daha uzun bulunmustur.

Pitkanen ve arkadaslarinin yaptiklari c¢alismalarda (112, 113) prilokain
kullanilan grupta motor blok olusma zamani 12.3 dakika ve 11.7 dakika bulunmustur.

Hoffmann ve arkadaslarinin (85) yaptiklari calismada prilokain kullanilan
grupta motor blok olusma zamani 7.5 dakika bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da
Pitkanen ve arkadaslarinin ¢alismalarina benzer sekilde Grup I'de grupta motor blok
olusma zamani 13.1 = 4.68 dakika bulunmustur. Hoffmann ve arkadaslarinin
calismasinda motor blok olusma zamaninin daha kisa olmasinin nedeni doz ve
konsantrasyon farkindan olustugu distntlmektedir.

Esmaoglu ve arkadaglarinin (111) lidokaine 1 pg/kg deksmedetomidin
ekleyerek yaptiklari g¢alismada iki grubun motor blok baslangic zamani gruplar
arasinda farkhh bulunmamistir. Ancak Memis ve arkadaslari (110) ile Fahim ve
arkadaglarinin (91) calismalarinda lidokaine deksmedetomidin eklenen grupta motor
blok baslangic zamani kisa bulunmustur. Benzer sekilde bizim calismamizda da,
motor blok baglangi¢c zamani Grup II'de (7.7 + 3.73 dakika), Grup I'e (13.1 + 4.68
dakika) gore, daha kisa bulunmustur (p=0.002).

Pitkanen ve arkadagslarinin yaptiklar calismalarda (112) prilokain kullanilan
grupta motor blok geri dénlis zamani 5.7 dakika bulunmustur.

Hoffmann ve arkadaslarinin (85) yaptiklari calismada prilokain kullanilan
grupta motor blok geri dénlis zamani 5.3 dakika bulunmustur.

Turan ve arkadaslarinin (108) yaptiklarn ¢aligmada prilokain kullanilan grupta
motor blok geri déniis zamani 1.73 + 0.1 dakika bulunmustur.

Bizim ¢alismamizda da Grup I'de grupta motor blok geri dénlis zamani 6.45 +
2.61 dakika bulunmustur. Pitkanen ve Hoffmann ve arkadaslarinin calismalari ile
uyumlu olarak degerlendirilmigtir.

Esmaoglu ve arkadaglarinin (111) lidokaine 1 pg/kg deksmedetomidin
ekleyerek yaptiklari ¢alismada iki grubun motor blok geri dénis zamani gruplar
arasinda farklh bulunmamistir. Ancak Memis ve arkadaslari (110) ile Fahim ve
arkadaglarinin (91) calismalarinda lidokaine deksmedetomidin eklenen grupta motor
blok geri dénlis zamani uzamigtir. Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da, motor blok
geri ddénus zamani Grup IlI'de (8.75 + 3.97 dakika), Grup I'e (6.45 + 2.61 dakika) gore,
daha uzun bulunmustur (p=0.037).
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RIVA'nin énemli dezavantajlarindan biri turnike agilmasini takiben analjezinin
cabuk ortadan kalkmasi ve postoperatif analjezik kullanimina ihtiya¢ géstermesidir.
Postoperatif analjeziyi arttirmak icin, pek ¢ok c¢alisma vyapilmistir. Turan ve
arkadaslarinin (109) RiVA'da prilokain ve neostigmin kullanarak yaptiklari caligmada,
neostigmin eklenen grupta ilk analjezik ihtiya¢c zamaninin uzadigr bulunmustur. Yine
Turan ve arkadaslarinin (88) baska bir caligsmasinda, lidokaine magnezyum eklenen
grupta postoperatif analjezik gereksinim zamani daha uzun bulunmustur. Oztiirk ve
arkadaglarinin  (97) calismasinda, postoperatif agri baslama zamani lidokaine
tenoksikam eklenen grupta digerlerinden daha uzun bulunmustur. Tuncer ve
arkadaglarinin  (114) RIVA c¢alismasinda prilokaine meperidin  eklenmesinin
postoperatif agr siddetini azalttigi bulunmustur.

Reuben ve arkadaslarinin (83) calismasinda % 0.5’lik lidokaine farkli dozda
meperidin eklenmig, sensorial ve motor blok baslangic zamani, g6z 6nine
alinmadan, meperidinin  postoperatif dénemde analjeziye katkisi Uzerinde
durulmustur. Postoperatif analjezi sureleri 30, 40 ve 50 mg’lik meperidin dozlarinda,
istatistiksel olarak anlamli fark gdstermemistir. Postoperatif dénemde analjezik
ihtiyaci 30 mg doza kadar azalmis, ancak 40 ve 50 mg dozlarda analjezik ihtiyaci
bakimindan fark tespit edilememisgtir.

Reuben ve arkadaslarinin (96) ketorolakla yaptiklari diger calismada, 60
hastada ajanin intraoperatif turnike agrisi ve postoperatif analjeziye etkileri Gzerinde
cahsiimistir. RiIVA'da ketorolak kullaniminin hem turnike agrisinin  kontrollinii
kolaylastirdigi, hem de post operatif agriy1 azalttigi sonucuna varmiglardir.

Gentili ve arkadaslari (99) % 0.5 lidokaine klonidin ilavesinin turnike agrisi
Uzerindeki etkilerini arastirdiklan calismalarinda, turnike agrisi VAS ve VPS
degerlerini daha duisik tespit etmisler; ancak turnike acilmasini takiben olusan
postoperatif agri Gzerine etkide istatistiksel anlamli bir fark bulamamiglardir. Ayrica,
klonidin grubunda sedasyon tespit etmislerdir.

Yine Reuben ve arkadaslarinin (115) RiVA'da lokal anesteziye klonidin (1
ug/kg) eklenen grupta postoperatif analjezik ihtiyaclari istatistiksel olarak anlamli
dislk bulunmus, ancak Gentili'nin calismasindaki sedasyon, bu calismada
gdzlenmemistir.

Corpataux ve arkadaslar (116) alt ekstremitede uygulanan RiVA’'da prilokaine
90 mg lizin asetilsalisilat (LAS) ekledikleri grup ile ayni miktar LAS’1 i.v uyguladiklari
iki grubu kontrol grubu ile karsilastirmislardir. LAS kullanan RIVA grubunda,
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postoperatif donemde ilk analjezik ihtiyac zamani istatistiksel olarak uzun bulunmus
ve daha disUk dozda postoperatif analjezik gereksinimi olmustur.

Hoffmann ve arkadaslari (85) RiVA'da % 1’lik prilokaine ti¢ farkl ajan ilave
ettikleri calismalarinda postoperatif agri skorlari agisindan klonidin ve tenoksikam
kullanan gruplarda istatistiksel agidan anlaml olarak analjezik gereksinimi disik
bulunmustur.

Abdominal cerrahide preanestezik uygulanan tek doz deksmedetomidinin (1
ug/kg) postoperatif agri skoru ve hasta kontrolli analjezide morfin tiketimi Uzerine
etkisi arastirimis 6, 12, 24 saatteki morfin tiketiminin deksmedetomidin grubunda
anlamh olarak dusik oldugu saptanmistir. Tek doz deksmedetomidinin derlenmeyi
etkilemeksizin postoperatif morfin tUketimini azalttigi sonucuna varilmistir (117).

Esmaoglu ve arkadaslari (111) lidokaine 1 pg/kg deksmedetomidin ekleyerek
yaptiklar calismada anestezi kalitesinin arttigini, analjezik gereksiniminin azalmis
oldugunu tespit etmiglerdir.

Yine Memis ve arkadaglari (110) ile Fahim ve arkadaglarinin (91) ¢alismalarinda
lidokaine deksmedetomidin eklenen grupta ayni sekilde ilk analjezik gereksinim
zamanini uzun bulmuslardir.

Bizim c¢alismamizda da, deksmedetomidin eklenen Grup II'de ilk analjezik
gereksinim zamani (196 + 16.58 dakika) Grup I'den (101 + 11.5 dakika) daha uzun
bulunmustur. Sonug istatistiksel olarak anlamhdir (p=0.001).

Galismamizda peroperatif ve postoperatif agri degerlendiriimesinde VAS ve VPS
skalalar kullanildi. Grup | ve Grup II'nin turnike 6ncesi, ilag uygulama sonrasi,
operasyon baslangici, peroperatif dénemde, turnike agilma ve turnike agilmasini
takiben 5. dakikada VAS ortalamalar arasinda istiatistiksel faklik bulunamamistir.
Grup Il'de turnike agildiktan sonraki 15, 30, 45 ve 60. dakika VAS ortalamalari Grup
I'e gbre, anlamli derecede diugsik bulunmustur.

VPS degerlerinde, VAS degerlerine benzer sonuglar elde edilmistir.

Memis ve arkadaslari (110) ile Fahim ve arkadaslari (91) ¢alismalarinda da bizim
calismamiza benzer sonugclar elde etmiglerdir.

Abdalla ve arkadaglarinin (118) calismalarinda g6z operasyonlarinda lokal
anestezi altinda, diusik doz deksmedetomidin verilen hastalarda, BIS degerleri

deksemedetomidin grubunda énemli derecede disik bulunmusgtur.
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Uyanik karotit endarterektomide (CEA) primer sedatif ajan olarak 66 olguda
deksmedetomidin kullaniimis ve sedasyon skorunun kontrol grubundan % 42
oraninda daha yiksek oldugu saptanmigtir (119).

Demirel ve arkadaslari (120) beyin sintigrafisi ¢ekilecek otistik bir hastada
sedasyon amagcli deksmedetomidin kullanmiglar, kalp hizi ve kan basincinda énemli
degisiklik olmadan, solunum depresyonu yapmadan, deksmedetomidin kesildikten iki
dakika sonra hastanin uyandigini gézlemlemislerdir.

Calismamizda Grup I'de sedasyon degerleri Grup I'den daha yiksek
bulunmus, ancak istatistiksel olarak anlaml farkhlik saptanmamistir. Memis ve
arkadaslari (110) ile Fahim ve arkadaglarn (91) calismalarinda, yine da bizim
calismamiza benzer sonuglar elde etmislerdir.

Memis ve arkadaslari (110), Fahim ve arkadaglari (91) ile Esmaoglu ve
arkadaslari (111) RiVA’da lidokain ve lidokaine deksmedetomidin ekleyerek yaptiklari
calismalarinda, sistolik arter basinci (SAB) diastolik arter basinci (DAB), ortalama
arter basinci (OAB), SpO. degerlerinde gruplar arasinda farkhlik saptamamiglardir.
Bizim calismamizda, Grup | ve Grup II'de turnike 6ncesi, ilag uygulama sonrasi,
operasyon slresince turnike agiimasi ve sonrasinda 5. dakikasinda SAB ortalamalari
arasinda istatistiksel farklilik bulunamamistir. Grup I'de, turnike agildiktan sonraki 15,
30, 45 ve 60. dakikalardaki SAB ortalamalar Grup II'ye gére yiksek bulunmustur.

DAB degerlendirildiginde Grup I'de turnike acildiktan sonraki 15, 30, 45 ve
60.dakikada, DAB degerleri Grup II'ye gbre yiksek bulunmustur. OAB Grup I'de
turnike acildiktan sonra 15. ve 30. dakikada Grup IlI'ye oranla yiksek bulunmustur.
Ancak, klinik agcidan SAB, DAB ve OAB’de Grup II'deki bulunan degerler tedavi
gerektirecek dizeyde dusuklUk saptanmamisgtir.

Kalp atim hizi degerlendiriimesinde Grup | ve Il arasinda istatistiksel agidan
anlamli bir fark bulunamamistir. Yine her iki grup arasinda, SpO. ortalamalari ve

solunum sayilari bakimindan istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmamisgtir.

Calismamizda, deksmedetomidine ait herhangi bir yan etki gérilmemistir.
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SONUC

RIVA, yillar énce oldugu gibi, ginimiizde de, ekstremite cerrahisinde, tercih
edilen ve kolay uygulanabilen bir ydntemdir. Dezavantajlarindan bazilari, kullanilan
turnikeye, bir kismi da lokal anestezik ajanlara aittir. Turnike agiimasini takiben,
analjezik ve anestezik etkilerin hizla ortadan kalkmasi, adjuvan ajanlarin kullanimini
glndeme getirmistir.

Hem cerrahi anestezinin olusmasini hizlandirmayi, hem de postoperatif
analjeziyi arttirmayi amagcladigimiz galismamizda, 20 hastada lokal anestezik olarak
sectigimiz prilokaine, 0.5 pg/kg deksmedetomidin eklemek suretiyle, RIVA uyguladik.

Hastalarimizda, sensorial blok ve motor blok baslama siresi deksmedetomidin
ilave ettigimiz grupta daha kisa bulundu. Postoperatif incelemede, sensorial ve motor
blok geri dénis zamanlari, bu grupta daha uzundu.

Hastalarimizin degerlendirilen agri saklasi degerleri, VAS ve VPS; Turnike
6ncesi, ila¢c uygulama, operasyon devami ve turnike agmaya kadar VAS ve VPS
skorlarinda anlamli  bir degigsiklik gbzlenmezken turnike acildiktan sonraki
degerlerinde ylUkselme goéruldd. Ancak turnike acildiktan sonra deksmedetomidin
ilave edilen grupta VAS ve VPS degerleri daha disik bulundu.

Postoperatif dénemde ilk analjezik gereksinim siresi, Grup II'de daha uzun
bulundu.

Sedasyon skorlari degerlerinde Grup | ve |l arasinda anlamh degisiklik
gbdzlenmedi. Turnike agildiktan sonraki 30. dk. Sedasyon skoru ortalamasi Grup II'de
anlamli derecede yiksek bulunmustur.

Hemodinamik agidan Grup | ve Il arasinda turnike uygulamasi, ilag uygulama
ve operasyon siresince anlaml degisiklik gdzlenmezken, turnike acildiktan sonraki
degerlerinde Grup I’ de ve Grup I’ e gbére daha fazla bir digsme gbzlenmistir. Buna
karsin  perferik O, saturasyon degerlerinde baslangic degerleri ve birbirine goére
anlamli  disme olmamasi, bu kisitlanan hemodinamik fonksiyonlara ragmen,
organizmada ortalama O saturasyonunda herhangi bir degisiklige neden olmadigini
gOstermektedir.
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Sempatik sinir uglarindaki etkiyle sempatik aktivitenin inhibisyonu,
hemodinamik yanitta azalma, anestezik ve opioid koruyucu etkiyle birlikte, spontan
solunumu etkilemeksizin, sedasyon, anksiyolizis ve analjezi olusturmasi nedeniyle,
deksmedetomidin, giinUmuzde anestezi pratiginde, bir cok alanda yaygin kullanim
alani bulmaktadir.

Sonug olarak; RIVA'da lokal anestezik solisyonuna 0.5 pg/kg
deksmedetomidin ilave edilmesiyle, peroperatif cerrahi analjezi daha hizli olusurken,

post operatif agrinin da daha ge¢ olustugu saptanmistir.
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OZET

Ekstremite operasyonlarinda basit ve guvenilir bir ydntem olmasi nedeniyle
yaygin sekilde yillardir kullanilan rejyonel intavendz anestezide (RIVA), operasyon
erken baglamayi, peroperatif analjeziyi arttirmayl ve ayni zamanda postoperatif
analjezi sUresini uzatmaylr amacladik. Calismamizda peroperatif ve postoperatif
ddénemde kalp atim hizi, ortalama arter basinci, oksijen saturasyonu, solunum sayisi,
VAS, VPS, sedasyon skorlari, motor ve sensorial blok baslama ve geri dénls
zamanlari ve ilk analjezik gereksinim zamanlarini karsilastirdik.

Galismamiza dahil edilen ASA I-Il grubu, 15-65 yaslari arasinda 40 hastaya
Ust ekstremite operasyonlari sirasinda RIVA uygulandi. Grup I' deki hastalara
%0.5’lik prilokain 3 mg/kg, Grup II'deki hastalara %.0.5’lik prilokain 3 mg/kg ek olarak
0.5 pg/kg dexmedetomidin uygulandi.

Gruplarin peroperatif ve postoperatif degerlendiriimesi sonucunda kalp atim
hizlari, oksijen saturasyonlari, sedasyon skorlari arsinda anlamh fark yoktu. Sistolik
arter basinci, diastolik arter basinci, ortalama arter basinci, ortalama degerleri
karsilastinldiginda; Grup I'in  turnike acildiktan sonraki 15., 30., 45., 60. dakika
ortalama degerleri Grup II' ye goére istatistiksel olarak anlamli derecede ylksek
bulunmustur. Grup l'in ilag uygulamasi sonrasi, operasyon baslangici, 5., 10.,15., 20.,
25., 30., 45., 60. dakika, turnike agma, turnike agildiktan sonraki 5., 15., 30., 45., 60.
dakika solunum sayisi ortalama degerleri Grup II'ye gére istatistiksel olarak anlamli
derecede yuksek bulunmustur. Ancak bu degerler tedavi edilmeyi gerektirecek
dizeyde degildi.

Sensorial ve motor blok baglama zamanlari, geri dénis zamanlari, ilk analjezik
gereksinim zamanlari Grup II' de uzun bulunmustur.

Grup l'in turnike agildiktan sonraki 15., 30., 45., 60. dakika VAS, VPS ortalama
degerleri Grup I’ ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede ylUksek bulunmustur.

Sedasyon skorlari degerlerinde Grup | ve Il arasinda anlamli degisiklik
gbzlenmedi. Turnike agildiktan sonraki 30. dk. Sedasyon skoru ortalamasi Grup II'de
anlaml derecede yuksek bulunmustur.

Sonugta, RIVA'da lokal anestezik soliisyonuna 0.5 pg/kg deksmedetomidin ilave
edilmesiyle, peroperatif cerrahi analjezi daha hizli olugurken, post operatif agn da

daha ge¢ olusmaktadir.
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