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1. GIRIS VE AMAC

Rejyonal anestezi uygulamalari, her gecen giin daha giincel hale gelmektedir. Ozellikle
hava yolunun agik olmas1 ve hava yolu reflekslerinin korunuyor olmasi, tok acil hastalarda
aspirasyon riskini azaltmasi nedeniyle genel anesteziye kiyasla avantajli bir anestezi
yontemidir (1,2).

Bir ekstremitenin proksimaline sistemik arteriyel basincin lizerinde bir basingla turnike
uygulanarak sistemik dolasimdan izole edilmesi ve vendz sistemi igine lokal anestezik ajan
verilerek sinir iletisi ve agri duyusunun ortadan kaldirilmasiyla olusturulan anesteziye
Rejyonal Intravendz Anestezi (RIVA) denir. Ozellikle iist ekstremite cerrahisi gegirecek
hastalarda; uygulamanin kolay olmasi, etkinin hizli baglamasi ve hizli sonlanmasi ve etkin
bir anestezi saglamasi; preoperatif morbidite ve postoperatif hastanede kalma siiresinin
kisa olmas1 nedeniyle RIVA sik olarak tercih edilen bir yontemdir (1,2). ilk kez 1908
yilinda, Berlin Universitesi cerrahi profesorii Karl Agust Bier tarafindan tanimlanmistir.
Bu nedenle RIVA “Bier blok” olarak da anilmaktadir. 1931°de Morrison tarafindan
islemin detaylar1 hakkinda agiklama yapilmig, 1946°da Herrenos tetrakain ve prokain’in
birlikte kullanimini agiklamistir.1963’te Holmes tarafindan ¢ift liimenli turnike ve lidokain
uygulamasi ile modifiye edilerek giincellik kazandirilmistir (1,2).

RIVA tekniginin, kullanilan lokal anestezik ajan hacminin yiiksek olmasi, kullanilan
turnikeye bagli turnike agrisi olugmasi, turnike agildiktan sonra analjezinin kisa siirmesi
gibi dezavantajlar1 vardir. Yan etkileri azaltmak ve anestezi kalitesini artirmak amaciyla
lokal anesteziklere bir ¢ok adjuvan ajan eklenmistir. Opioid analjezikler (morfin,
meperidin, fentanil, sufentanil), antihistaminikler, kas gevseticiler (atrakuryum), alfa-2
mimetikler (klonidin, deksmedetomidin), nonsteroid antienflamatuar ajanlar (ketorolak,
tenoksikam, asetil salisilat), ve ketamin ilavesi bu amacla kullanilmiglardir (3,4). Rejyonal
anestezide lokal anesteziklere magnezyum ilavesi ise son yillarda popiilarite kazanmistir.
Magnezyum primer olarak periferik sinirlerde sinaptik alanda nérotransmitter substantlarin
salmmmin1  etkiler, bdylece lokal anesteziklerin etkisini potansiyalize ettikleri
diistintilmektedir (5).

Bu calismada RIVA teknigi ile el ve el bilegi cerrahisi planlanan olgularda prilokain ve
daha Once literatiirde c¢alisildigmma dair bir bulguya rastlayamadigimiz prilokain-
magnezyum kombinasyonunun duyusal ve motor blok baslama ve geri doniis siirelerini,
analjezi ve anestezi kalitesini, intraoperatif ve postoperatif hemodinamik parametreleri, agri

ve sedasyona etkilerini ve yan etkilerini karsilagtirmay1 amacladik.



2. GENEL BILGILER
2. 1. REJYONAL INTRAVENOZ ANESTEZI

2.1.1. Tanim:

Rejyonal anestezi viicudun anatomik bir bdlgesinin sinir dokusunda iletimi bloke
edebilecek ozellikte bir kimyasal ajan ile sinir iletisinin ve agri duyusunun ortadan
aldirilmasi olarak tarif edilebilir. Yontem basittir, uygulamasi ¢ogu kez hizli ve kolaydir.
Basarisizlik orami diisiiktiir. RIVA ise sistemik arteriyel basincin iizerinde bir basingla
turnike uygulanarak, sistemik dolasimdan izole edilmis bir ekstremitede, periferden
yerlestirilmis ince bir intravendz kaniilden duyusal blok olusturacak kadar lokal
anestezigin damar i¢ine verilmesiyle olusturulan bir anestezi teknigidir (2).

2.1.2.Tarihce:

1908 yilinda Berlin {iniversitesi cerrahi profesorii Karl Agust Bier tarafindan
tanimlanmis olan RIVA, halen “Bier Teknigi” adiyla amlmaktadir. Bier tekniginde iist
ekstremiteye, proksimalinden ve cerrahi bolgenin distalinden lastik bir turnike sarilmis ve
iki turnike arasindaki bolgeden infiltrasyon anestezisi ile siiperfisyal bir ven agiga
cikartilarak yonii perifere dogru olan bir kaniil yerlestirilmistir. Daha sonra {ist ekstremite
icin 100 ml alt ekstremite i¢cin 150 ml % 0,25 veya % 0,5’lik prokain enjekte edilmis ancak
bazi olgularda turnike agilmasi ile toksik olaylar izlenmistir. Bier raporunda, iki turnike
arasindaki bolgede cerrahiyi hemen baglatacak kadar hizli gelisen ve turnikenin
distalindeki bolgede ise 15 dakika sonra olusan anestezik etki tanimlamistir (1,3).

1911 yilinda Halsted ve Crile’nin perkiitan brakial pleksus blogunu tanimlamasi ve bu
teknigin daha kolay ve giivenli olmasi nedeniyle Bier teknigi bir siire unutulmustur. 1931
yilinda Morrison, Bier teknigini modifiye ederek tekrar giindeme getirmistir. Morrisonun
modifiye ettigi metodda RIVA, tek bir turnike ve vene takilmis bir perkiitan kaniille
gergeklestirilmistir. RIVA nin bugiin kullanilan diizeye ulasmasinda Holmes’in biiyiik
katkilart olmustur. 1963 yilinda Holmes’in giivenilir bir lokal anestezik olan lidokaini
kullanmasi ile RiVA’ya olan ilgi artmistir. Holmes yaymnlarinda, vendz kanm kol
kaldirilarak veya Esmarch bandajla dikkatlice nasil bosaltilacagi, pndmotik turnikenin nasil
kullanilacagi anlatilmis ve islem sirasindaki kan basinci degisiklikleri hakkinda genis bilgi
vermistir (2,6).

2.1.3.Endikasyonlar1 ve Kontrendikasyonlari:

RIVA tekniginin uygulanabilmesi i¢in, girisim yapilacak ekstremitede vendz yapilarinin

biitiinliigiiniin bozulmamis olmas1 gerekir. Ozellikle turnike uygulanmasi gereken ve 60-90



dakikay1 ge¢meyen, karpal tiinel sendromu, DeQuervain tendiniti, kii¢iik amputasyonlar,
kiriklarini da iceren 6n kol ve el cerrahileri i¢in en uygun se¢imdir (2,7).

RiVA’nin kontrendike oldugu durumlar; yontemde kullamlcak ajana duyarliligm yan
sira Amerikan Society of Anaesthesiologists (ASA) degerlendirmesi IV olan hastalar,
uzamis turnike zamaninin kontrendike oldugu orak hiicreli anemi, Raynaund hastaligi,
skleroderma, A-V fistiil gibi hastaliklarda uygulanmaz. Dekompanse kalp yetmezligi,
tedavi edilmemis kalp bloklari, periferik vaskiiler hastaliklar, cilt ve doku hastaliklar
(ekstremitede ciddi enfeksiyon bulunmasi, aktif artrit bulunmasi), myasteniya gravis gibi
néromuskiiler hastaliklar, kanama bozuklugu, epilepsi, koopere olamayan debil veya senil
demansl, kafa travmali hastalar, karaciger fonksiyon bozuklugu olanlar, genel durumu
diiskiin malniitrisyonu olan hastalar ve hastanin kabul etmemesi durumlarinda RIVA
uygulanmaz (2,8).

2.1.4. Avantaj ve Dezavantajlari:

RIVA diger periferik bloklara gre pratik, giivenilir, anestezinin hizli baslamas1 ve hizli
sonlanmas1 nedeniyle akilda tutulmasi gereken bir yontemdir. Basar1 sansinin %95 gibi
yiiksek olmasi, ekonomik olmasi, ayrica, komplikasyon ve mortalite insidansinin diisiik
olmasi ile giiniibirlik cerrahide sik¢a kullanilir. Hastalarin nadiren agir sedasyon ve genel
anestezi gerektirmesi nedeniyle ¢ok kisa siirede anestezi derlenme odasindan
cikarilabilmeleri ve taburcu edilebilmeleri, lokal anestezik ajana bagli herhangi bir santral
etkinin hizla diizelmesi, hastalarin uyanik kalmasi, dolayisiyla aspirasyon riskinin minimal
olmasi diger avantajlar1 arasinda sayilabilir (2,9).

Dejavantajlart ise mutlaka turnike gerektirmesi, turnikenin devamli sisik halde
bulunmas1 ve turnikeye bagli agr1 olusabilmesi, operasyon siiresinin 60-90 dakika ile sinirlt
olmasi, toksik reaksiyon goriilme olasilig1 ve postoperatif analjezinin olmamasidir (2,9).

2.1.5. Etki mekanizmasi:

Bier, RIVA’nin etki mekanizmasini ilk olarak 1908 yilinda yazdig1 orjinal makalesinde
enjeksiyon bolgesine yakin bolgelerdeki sinir uglarinda direk blok, daha sonra ana sinir
gbovdelerinde derin blok gelisimi olarak tanimlamistir (10).

RIVA ile anestetik blok olusumu, dolasimin durdurulmasi sonucu gelisen iskemi ve
anoksiye bagli damar permeabilitesinin artmasi sonucu lokal anestezik solusyonun damar
disina sizarak sinir liflerini bloke etmesi seklinde aciklamir (2). Ayrica; RIVA nin etki
mekanizmasin1 anlamak ic¢in ekstremitelerin vendz sistemi anatomisine ve bu venlerin
derin venler ve sinir govdeleri i¢indeki venlerle olan baglantisina bakmak gerekir. Periferik

sinirlerin kanlanmasi, endondriuma ait damarlar ve perindriumdan gecerek igteki dolasimla



anastomozlar yapan epindral damar pleksuslar1 sayesinde olur. Periferik sinirlerde afferent
ve yliz sinir lifini demet halinde ¢evreler. Bunlarin da birkagini epindrium ¢evreler (11).

Merkezde yerlesmis sinir lifleri distal bolgeleri innerve ederken, sinir kilifina yakin
lifler proksimal bolgeleri innerve etmektedir. Blok amaciyla periferik sinire yakin enjekte
edilen lokal anestezik, konsantrasyonuna bagli olarak once merkezi, daha sonra da
periferik liflerde blok olusturur. Boylece blok, ekstremitenin parmak uclarindan yukariya
dogru yayilir. Blogun geri donmesi ise bunun tersi yonde gerceklesir (11).

Her ne kadar genis siiperfisiyal venlerin valvleri bulunsa da bu venler lokal anestezik
enjeksiyonu ile retrograd olarak doldurulabilir. Kii¢iik venlerde kapak olmadigindan
retrograd da doldurulabilir. Vendz sistemin akisinin kapakgiklar nedeniyle tek yonli
olmas1 sonucu periferik yiizeyel bir vene enjekte edilen anestezik solusyon enjeksiyon
yerinden proksimale dogru giderek turnikenin sisirildigi bolgeye kadar ilerler. Buna
“Holmes Teknigi” ad1 verilir. Verilen anestezik soliisyon baslangigta biiyiik siiperfisiyal
venleri doldurur. Venlerin dolmasinin ardindan veniiller ve kapillerlere retrograt akim
baslar. Ilag kapillerlerden ekstravaskiiler sahaya, oradan da dokulara diffiize olur.
Enjeksiyonun distalindeki vendz kanallar ve parmaklar zayif dolar. Damar disina ¢ikan ilag
miktar1 kullanilan ajanin dozu ve voliimii ile dogrudan iliskilidir. Anestezik ajanin %70’
turnike ile siirlandirilan alandaki dokular tarafindan alinir. Boylece sinir dokusu lokal
anestezik ajan konsantrasyonun en yogun oldugu doku olur (10).

Yapilan radyoizotop ¢alismalarla sinir gévdesinde kaslara ve cilde gore ¢ok daha yogun
radyoaktivite saptanmistir. Ayni durum, yapilan norofizyolojik c¢alismalarla da
desteklenmis ve lokal anestezigin etkisinin proksimalde (dirsek hizasinda) baglayip
santrafugal olarak yayildigini desteklemistir (3).

Boyar bir madde ile yapilan bir ¢alismada; makroskopik olarak sinirlerin boyay1
aldiklar1 gosterilerek, lokal anestezigin direkt olarak vasovasoriumlar araciligiyla sinir
govdesini etkiledigi sonucuna varilmistir (11).

Miles ve Arkadaslar1 (12) RIVA’da ulnar sinir iletimini incelemis ve lokal anestezik
sollisyonunun hem periferal sinir sonlarinda hem de noromiiskiiler bileskede etkili
oldugunu bildirmislerdir. Ekstedt ve arkadaslar1 (13) basit kas lifi aksiyon teknigi
kullanarak RIVA’da lokal anestezigin terminal dallanma noktasindaki motor siniri
etkiledigini, Raj ve arkadaglar1 (11) ise lokal anestezigin major etki yerinin sinir gdvdeleri
oldugunu gostermislerdir.

Rosenberg (10), RIVA sirasinda olusan cerrahi anestezinin multipl ve tanimlayici

mekanizmalarla gelistigini géstermistir. Bu mekanizmalar;



-Periferik sinir ve sinir sonlarinin blokaj1 (baslangi¢ etki),

-Proksimal kisimdaki sinir gdvdelerinin blokaj1 (esas anestezik komponent),
-Iskemi (sinir iletimi ve motor son plak fonksiyonunun blokaj),

-Sinir govdelerine kompresyon (yavas komponent).

2.1.6. Teknik:

1 -Hasta hazirhgy;

Hasta muayene edilerek yontem hakkinda bilgilendirilir. Daha 6nce lokal anestezik
kullanip  kullanmadigi, kullandiysa reaksiyon gelisip gelismedigi ve diger
kontrendikasyonlar agisindan sorgulanir. Blogun performansina gore uygun dozda
diazepam veya midazolam verilmelidir. Premedikasyon uygulanmasinda kullanilacak ilag
hastanin anksiyetesini gidermek ic¢in olabilecegi gibi sedasyon amaciyla da kullanilabilir.
Girisim yapilacak tarafin nabizlar1 kontrol edilmeli, hasta genel anestezide oldugu gibi
yeterli aclik siiresini doldurmalidir. Turnike uygun sekilde yerlestirilmeli ve baglanmalidir.
Tavsiye edilen turnike mansonu ekstremite ¢apindan %20 daha fazla olmali, basing
gostergelerinin gilivenilir ve c¢alistyor oldugu kontrol edilmelidir. Turnike kola yumusakca
sarildiktan sonra iizerine gilivenlik amaciyla tekrar bir serit ile sarilmalidir. Hasta rutin
monitdrize edilmeli ve diger koldan herhangi bir durumda kullanilmak iizere ek bir damar
yolu agilmalidir (2,14).

Lokal anestezigin ekstremiteye uygulanmasi 5 basamakta gerceklestirilir (2,14).

Once intravendz kaniil genellikle elin dorsal yiiziinde ya da ayak bileginde operasyon
alaninin distalindeki bir vene yerlestirilir. Proksimal bir ven kullanildiginda basarisizlik ve
toksik reaksiyon sansi daha fazladir. Kaniil miimkiin oldugunca kiiclik olmalidir. Biiyiik
olanlar hem gereksiz sekilde islemin agrili olmasina yol acar hem de kaniiliin ¢ikarilmasi
sonrasinda anestezik soliisyonun ekstravazasyonuna yol acabilir. Sonra iskemik bir
ekstremite elde edilmesi ve tam bir analjezi i¢in ekstremite 2-3 dakika siireyle kalp
seviyesi lizerine kaldirilir. Esmarch bandaji ile distalden proksimale dogru sarilarak
ekstremite kani bosaltilir. Daha sonra ekstremite proksimaline cerrahi alandan miimkiin
oldugunca uzaga turnike yerlestirilir. Kaf sistolik basincin 100-150 mmHg iizerine kadar
sigirilerek kanin geri akisi engellenir. Cift kaf tekniginde ikinci bir turnike birinci kafin
distaline yerlestirilir. Daha Once yerlestirilmis kaniilden iist ekstremite i¢in 3 mg/kg alt
ekstremite i¢in 5 mg/kg % 0,5-1’lik lokal anestezik soliisyon enjekte edilir. Genellikle tam
anestezi icin 5-10 dakika beklemek gerekebilir. Bu arada kolun duyarlilig1 radial, median
ve ulnar sinirlerin innerve ettigi duyusal dermatom bdlgelerinde “pinprick testi” ile test

edilir. Tam analjezi gelistiginde kateter ¢ikarilir ve anestezik ajanin damar disina ¢ikisini



Oonlemek i¢in tampon yapilarak tespit edilir. En son olarak anestezinin baglamasindan sonra
ve turnike rahatsizliginin baslamasindan dnce ikinci kaf sisirilip birinci kaf indirilir.
2-Kanin Bosaltilmasi:

Anestezi kalitesini ve etki baglama hizini artirmak i¢in vaskiiler kompartmanda kollaps
saglamak ve ekstremitenin kanini tam olarak bosaltmak gerekir. Genel kaide ekstremitenin
en az 2 dk siireyle yliksekte tutulmasi ve parmak uglarindan baslanarak Esmarch bandajin
kola sikica sarilmasi seklindedir. Bu sekilde lokal anestezik ajanin kanla diliie olmast
engellenerek dokuda daha ytiksek konsantrasyonda ajan saglanmis olur. Vaskiiler alan tam
olarak bosaltilmadan yapilacak islemde, lokal anestezik soliisyonun dokuya dagilimi
engellenmis olur. Uygulama sirasinda ortaya c¢ikan leke seklindeki eritem alanlari,
ekstremitede kalan kanin derin dokulardan subkutikuler alana dogru ilerlemesiyle olusur.
Bu durum uygulanan ajanin distriblisyonunun iyi oldugunun gdostergesi olarak kabul edilir
(1,2).

Genellikle turnikenin erigkinlerde iist ekstremite icin yas, agirlik ve sistolik arteriyel
basing (SAB) dikkate alinarak 250 mmHg basincina veya olciilen SAB’1in 100 mmHg
lizerine kadar sisirilmesi Onerilmektedir. Ancak yiiksek basing hernekadar kagagi onlesede
kolda rahatsizlik hissi verir. Bununla beraber hastanin hangi sistolik basincina gore
sigirilecegi konusu tam olarak net degildir ¢iinkii operasyon ve enjeksiyon sirasinda
hastanin kan basinc1 degerleri yiikselebilir. Ozellikle kasin sinirinin iyi korundugu bdlgede
turnike uygulanmali ve sisirildikten sonra manometre ile kaf arasindaki baglant1 klempe
edilmemelidir. Maksimum turnike siiresinin 90 dakikayr agmamasi istenirse de genel
olarak 2 saate kadar izin verilebilir. Alt ekstremite i¢in ise SAB’1n 150 mmHg {izeri veya
300-350 mmHg basing tavsiye edilmektedir (2,7).

“reRIVA Yontemi” cerrahiden hemen &nce, lokal anestezik uygulamasindan 15 dakika
sonra uygulanan ikici bir esmarch uygulanmasidir. Bu yontemle enjekte edilen lokal
anestezik ajanin dokulara ve distal turnikenin altina yonlenmesi amaglanarak, daha {istiin
cerrahi ve turnike analjezisi saglanir. Bunun yaninda duyu ve motor blok siiresi islemden
etkilenmez (2).

3-Iskemi:

Ekstremitenin iskemik hale getirilmesi; yontemin etkinliginin artmasinda etkili bir
faktordiir. Bir ¢alismada, turnike sisirilmesi ile sinirler iizerinde olusan basi ve iskemi
sonrasinda meydana gelen metabolik degisiklikler (hipoksi, hiperkalemi, hiperkapni,
asidoz, laktik asidemi) dolayli yoldan gereken lokal anestezik miktarini azalttig1 gortisiine

yer verilmistir (2,10).



4-Turnike Basinci ve Kolda Konjesyon Olusumu:

Uygulanacak turnike basinci arteriyel kan akimini onleyecek ve hemostazisi
bozmayacak en diisiik basingta olmalidir. Bu nedenle turnike basinci okliizyon basincindan
(radial arterin palpe edilemedigi veya pulsoksimetre ile atimlarin goriilmedigi basing
degeri) 50-100 mmHg fazla sisirilmelidir. Bu basing degeri, ekstremite boyutu, kafin tipi
ve genisligi, intraoperatif sistolik kan basinci ve periferik vaskiiler yapiya baglidir (2).

SAB turnike basincini astigi anda kolda konjesyon olusmaya baslar. Bu durum hem
yetersiz analjeziyle sonlanmakta hem de toksik reaksiyon riskini arttirmaktadir. Kolda
konjesyon olustugunda lokal anestezik ajan enjekte edilmemeli ve eger enjeksiyon
sirasinda fark edilirse islem sonlandirilmalidir (15).

5-Enjeksiyon yeri:

Miimkiin oldugunca periferik bir ven se¢ilmeli, bunun i¢in el sirtindan bir ven tercih
edilebilir. Daha proksimaldeki venlerde (0nkolda, antekiibital bolgede) yetersiz veya
yamal1 anestezi gelisebilir. Anestezik ajan ne kadar periferden enjekte edilirse anestezi o
kadar hizl1 ve basarili olur (2).

6-Enjeksiyon teknigi:

RiVA’da enjeksiyon sirasinda lokal anestezik ajanin sisteme sizmasi sdzkonusu olabilir.
Sizintinin 6nlenmesinde vendz basing onemli yer tutar. Proksimal venlere enjeksiyonla
daha yiiksek vendz basinglar gelisir. Proksimal bolgede vendz basing turnike basincini asar
ve lokal anestezik sizintisina neden olur. Ekstremite tam bosaltilmazsa lokal anestezigin
bosalma basinci da bu rezidiiel vendz kan voliimiine eklenir ve daha biiyiik bir vendz
basing meydana gelir. Bu nedenle ekstremitenin mutlaka Esmarch bandaj ile tam
bosaltilmas1 gerekir. Hizl1 enjeksiyonda daha yiiksek basinca yol agacagindan ortalama 90
saniye siirecek ve 0,5 ml/sn’yi asmayacak bir enjeksiyon hizi uygulanmalidir (9,14,16).

Turnike sigirildikten sonra Esmarch bandaj ¢ikarilip, turnike sisirilmis halde iken hazir
bulunan vendz kaniil vasitasiyla lokal anestezik ajan iist ekstremitede 40—50 ml. ve alt
ekstremitede 80-100 ml. hacimde, yavas olarak, bosaltilmis vendz sistem i¢ine enjekte
edilir. Analjezi lokal anestezigin etki siiresiyle baglantili olarak genelde 10 dakika icinde
olugur. Cerrahi analjezi ve anestezi saglandiktan sonra distaldeki pnomotik turnike
sigirilerek proksimaldeki acilir. Boylece turnike agrisinin Oniine gegilmeye calisilir ve
operasyon gergeklestirilir. Cerrahinin bitimini takiben turnikenin agilip dolagimin tekrar

saglanmas1 asamasina gelinir (14).



7- Turnikenin Indirilmesi:

Turnike, teknigine uygun bir metotla indirilir. Bu siirenin blok baslangicindan 30 dakika
ve lizeri olmasina 6zen gosterilir. Ayrica, Bier orijinal makalesinde lokal anestezigin toksik
sistemik diizeylere ulasmasini engellemek amaciyla aralikli turnike indirilmesini
onermektedir (1).

Turnikenin daha planli “siklik deflasyon teknigi” ile aralikli olarak asagidaki gibi
indirilmesi de 6nerilmektedir

e  Turnike basincinin sifira kadar indirilmesi ve tekrar hizli sisirilmesi.

e 1 dk. Sonra, ikinci kez 10 saniyelik bir siire i¢in, basing sifir olacak sekilde
indirilmesi ve tekrar sisirilmesi.

e 2 dk. sonra, 30 saniyelik siire i¢in turnike basinct sifir olacak sekilde kafin
indirilmesi ve tekrar sisirilmesi.

e 3 dk. sonra, turnike basinci sifir olacak sekilde turnikenin indirilmesi.

Turnikenin indirilmesini takiben normal duyular hizla geri doner. Lokal anestezigin
sistemik dolagima karigmasina bagli olarak geligebilecek yan etkilerin gozlenmesinin
ardindan islem tamamlanmis olur (17,18).

Turnike acildiktan sonra vendz sisteme karisan lokal anestezik madde bifazik venoz
plazma konsantrasyonu paterni gosterir. Birincisi olan, ani ylikselme fazinda, lokal
anestezik ajanin % 30’u alimimimnin ilk 1 dakikasi i¢inde vendz sisteme geger. Ardindan
gelisen, yavag alimim fazinda ise, ilk 1 dakikadan sonra ilacin geri kalan miktar1 daha yavas
bir sekilde venoz sisteme alinir. Bunu kademeli bir diisiis izlerken 30. dakika sonunda,
enjekte edilen ilacin % 50’si halen alandadir ve daha yavas bir hizla emilmeye devam eder
(14,18).

2.1.7. Turnike Siiresi:

Bir ekstremiteye RIVA uygulanabilmesi igin gerekli olan iskemik turnikenin minimum
ve maksimum kullanim siirelerinden s6z edilir.

Minimum siire: RIVA’da turnike kullaniminda 20-45 dakikalik minimum siire
onerilmektedir. Burada amag sistemik toksisiteyi engellemektir (9).

Maksimum siire: Turnike iskemisi ve sinir kompresyonu agisindan heniliz anlagsmaya
varilmis kesin deger yoktur. Genelde iist ekstremitede 1,5-2 saat arasindadir. Iskemik
bolgede histolojik degisiklikler 1 saatin iizerinde turnike uygulanmasi sonrasinda
olugmakta ancak kas dejenerasyonu ve hiicre nekrozu 2-3 saatten sonra baglamaktadir

(9,10).



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

2.1.8. Uygulamada karsilasilan problemler ve Komplikasyonlar:

1-Cilt travmasi:  Ekstremitenin  proksimaline sarilan  turnikenin  diizgiin
yerlestirilmemesine veya turnike altindaki destegin yeterli olmamasina bagl olarak ciltte
basing travmasi ile ekimoz ve 6dem gelisebilir (19,20).

2-Voliim yiiklenmesi: Ekstremitedeki kanin bosaltilmas1 ile periferden, santral
dolasima kanin ototransfiizyonu gerceklesir. Bradford 1969 yilinda yaptig1 calismasinda
tek bir bacagin kaninin bosaltilmasini takiben; santral vendz basing’da (SVB) 9,7 cm
H,O’luk artis oldugunu, 2 bacaga turnike uygulandiginda ise SVB’da ortalama artigin 14,5
cm H;O’ya ulagmakta oldugunu, yine aymi caligmasinda her iki bacakta kanin
bosaltilmasin1  takiben santral dolasgimda 700-800 ml. artis meydana geldigini
bildirmektedir (9,19,20,21).

3-Turnike basarisizhigi: Turnike basarisizli§inin 4 nedeni olabilir.

1-Yetersiz turnike basinci ile arteriyel ve vendz kagis.

2-Turnike sizdirmasi: Ozellikle &nkoldaki turnikelerde kemikteki mediiller akimla
olusur. Turnike basincinin artmasmin faydasi yoktur ve komplikasyon riskini arttirir.
Sizintinin 6nlenmesi i¢in turnike basincinin minimal 300 mmHg olmasi 6nerilir.

3-Kalsifiye sikistirilamayan arterler.

4-Kanin yetersiz bosaltilmasi (19).

4-Metabolik — Kan gaz1 degisiklikleri: Iskemik turnike altindaki bdlgede hipoksi,
hiperkapni, asidoz, hiperkalemi ve laktikasidemi meydana gelmektedir. Turnike altinda 1
saatin sonunda, pH’daki diisiis 7,40’tan 7,04’e, PO,’deki diislis 45 mmHg’dan 4 mmHg’a
PCO,’deki yiikselme 38 mmHg’dan 104 mmHg’a kadar olabilmektedir. Ancak bu
degisikliklerin tolere edilebilir oldugu gosterilmistir (22).

5-Turnike Agrisi: Holmes 1963’te turnike agrisin1 kontrol altina alabilmek amaciyla
cift turnike teknigini gelistirmistir. iki turnike operasyon sahasinin oldukgca iistiine, yan
yana yerlestirilir. Ekstremitenin iskemisi saglandiktan sonra proksimal turnike sisirilir,
distal turnike inik birakilir. Turnike rahatsizlig1 belirgin hal alinca distal turnike sisirilir ve
proksimal turnike indirilir. Distal turnike anestezili alanda oldugu icin ¢ok az rahatsizlik
verir veya hi¢ olmaz. Turnike rahatsizligin1 gidermenin ikinci bir yontemi ise lokal

anestezik soliisyonunun bant seklinde infiltrasyonudur (2,9,20).



6-Turnike hipertansiyonu: Turnike agris1 ile birlikte yaklasik 30-60. dakikada goriliir.
Olgularin %11-66’sinda goriildiigii bildirilmistir. Etiyolojisi bilinmemektedir. Genel
anestezi altinda daha sik goriliir (20,23).

7-Pulmoner emboli: Postoperatif donemde turnike ac¢ilmasini izleyen 5 dakika
icerisinde meydana gelen progresif siyanoz, tasikardi ve sonrasinda meydana gelen
bradikardi, yeni olusan kalp bloklar1 ve kardiovaskiiler kollaps ile pulmoner emboli tanist
akla gelmelidir (24).

8-Kas ve doku hasarlanmasi: Kas iskemik hasara sinirden daha yatkindir. Turnike
stiresi arttikgca selliiler hipoksi, asidoz ve ekstremitede soguma meydana gelir. 30-60
dakika turnike siiresinden sonra kasta histopatolojik degisiklikler gosterilmistir. Selliiler
nekroz ve endotelial kapiller kacis 2-3 saatlik iskemi sonrasinda olusmustur. Bu
degisiklikler turnikenin indirilmesinden sonraki 24 saatte gelisir ve “peak” yapar. Turnike
uygulanan ekstremitede 6dem, kompartman sendromu, post-turnike sendromu goriilebilir.
Ekstremitede 6dem en sik goriilen hasarlanmadir. Bu etki bosaltilmis kanin geri donmesine
ve post-iskemik reaktif hiperemiye sekonderdir (20,25).

9-Norolojik hasar: Paresteziden tam paraliziye kadar genis bir spektrumda goriilebilir.
En sik radial sinir etkilenir. Turnike siiresinin 3 saatten az oldugu durumlarda iskemiden
ziyade sinir kompresyonu su¢lanmaktadir. Kompresyona bagli hasarlarda, kaf basincinin
300 mmHg iizerinde oldugu ve sinir iletiminin 30 dk. siire ile kesildigi durumlarda sinir
hasar1 histolojik olarak gdsterilebilir (19,20).

10-Post-turnike sendromu: Turnike agilmasini takiben, sigmis, kati, soluk
ekstremitede aym1i zamanda giicsiizlik olmasi ancak paralizi gorilmemesi ile
karakterizedir. Etiyolojisinde 6dem suclanmaktadir, 1-6 haftada normale déner (19).

11-Hematom, kanama: Turnike indirilmesine bagli hemodinamik degisiklikler akut
kan kaybini potansiyalize eder (19).

12-RiVA uygulamasinda lokal anesteziklerin toksisitesi: Kullanilan ila¢ ve doza
bagli olmak {iizere turnikenin uygun teknikle indirilmemesi, vendz kaniiliin kolun
proksimaline yerlestirilmesi ve lokal anestezigin hizli enjeksiyonu gibi nedenlerle sistemik
toksik reaksiyonlar gelisebilir. Sistemik yan etkiler %2,1 ile %67,3 insidansa sahip olup
esas olarak norolojik ve kardiyovaskiiler sistemi etkiler. Norolojik etkiler dilde ve agiz
cevresinde paresteziden mediiller depresyona kadar genis bir aralikta goriilebilir.
Kardivaskiiler etkiler (hipotansiyon, bradikardi) nadirdir. Lokal anestezik maddenin kritik
diizeyde genel dolasima geg¢mesi ile olusabilir. Prilokain kullanimi ile methemoglobinemi

gortilebilir (2,18,20).
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13-Turnike basarisizhigi: Yetersiz turnike basinci ile arteryel ve vendz kagis, turnike
sizdirmasi, kalsifiye, sikistirilamayan arterler ve kanin yetersiz bosaltilmasi gibi nedenlerle
turnike basarisizligi goriilebilir (2).

2.2. LOKAL ANESTEZIKLER

Lokal anestezikler uygun konsantrasyonda verildiklerinde sinir iletimini gecici olarak
engelleyen ilaclardir. Sinir sisteminin her yerinde her tip sinir lifi iizerine de etki ederler.
Esas olarak agrili uyaranlarin periferden merkezi sinir sistemine iletimini engellemek
amactyla kullanilirlar (18).

Biitiin lokal anestezikler, yagda eriyen alkoloidlerin, suda eriyen tuzlaridir. Molekiiler
olarak, bir aromatik halka (hidrofobik) ve buna amid ya da ester yapidaki bir ara zincir ile
baglanmis sekonder veya tersiyer amin (hidrofilik) grubu igerirler (18).

Hidrofilik Grup = Arazincir _ Aromatik lipofilik

(sekonder / tersiyer amin)  (ester / amid) grup

Lokal anestezikler Amino-amid veya Amino-ester yapilarmma gore iki sekilde
gruplandirilabilirler (18).

2.2.1. Amid grubu lokal anestezikler: Lidokain, prilokain, mepivakain, bupivakain,
etidokain, dibukain, ropivakain ve levobupivakain’dir. Bu gruba ait ajanlar karacigerde
mikrozomal emzimlerce metabolize edilir. Metabolitlerin atilimi1 renal klirense baglidir.
Cok az bir kismi1 degisiklige ugramadan idrarla atilir (18,26).

2.2.2. Ester grubu lokal anestezikler: Prokain, kokain, tetrakain, klorprokain,
benzokain’dir. Bu gruba ait ajanlar karaciger ve plazma kolinesterazlarinca hizla yikilir.
Ester hidrolizi ve suda eriyen metabolitlerde hizla idrarla atilir. Beyin omurilik sivisinda
(BOS), esteraz olmadig: i¢in intratekal verilen lokal anestezikler ancak kana gegerek
metabolize edilirler (18,26).

2.3. PRILOKAIN

1953 yilinda Lofgren ve Tegner tarafindan sentezlenen prilokain klinikte ilk defa
1960°da Eriksson ve Gordh tarafindan kullanilmistir. Kimyasal olarak lidokain ve
mepivakaine benzer. Lidokainden farki ksilen yerine toulen igermesidir. Kimyasal ad1 o-n-
propylamine-2 methylpropionanide’dir. Molekiil agirligi 220°dir. Suda ve izotonik NaCl
solusyonlarinda iyi erir. Piyasada HCI tuzu seklinde bulunur. Plazmada 6zellikle alfal-
asid-glikoprotein olmak tizere %40-55 oraninda proteinlere baglanir. Lipit partisyon

katsayis1 0,4, pKa’s1 7,9,’dur. Plazma yar1 6mrii 1,6 saattir (2,14).
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Sekil 1. Prilokain’in Kimyasal Yapisi

Farmakolojik olarak lidokaine benzer oOzellikler gdosterir. Lidokainden daha hizh
metabolize olur ve atilir, dagilim hacmi daha genistir bu nedenle lidokainden %40-50 daha
az toksiktir. Etkinlik ve etki siiresi bakimindan lidokaine benzer, etki siiresi biraz daha
uzundur. Enjeksiyon bolgesinde lidokainden daha az irritasyon yapar. Mukozalara topikal
uygulandiginda lidokaine esdeger etki gosterir ve sistemik etkileri de benzerdir. Anestezik
indeksi 1,5 olup proteinlere % 55 oraninda baglanir (2,3,27).

Prilokain, amid grubu lokal anestezik ajan olup, orta etkili, 1s1, asit ve alkalilerden
etkilenmeyen stabil bir ilagtir. Infiltrasyon anestezisinde, ekstremite bloklarinda, kaudal,
epidural, spinal bloklarda, topikal anestezide kullanilir. %0,5°lik konsantrasyonda RIVA
icin en uygun ajandir (2,18).

Prilokain uygulanmasindan sonra en yiiksek plazma konsantrasyonuna ulasma ve etki
stiresi; doza, uygulama yoluna, uygulama bdlgesinin damarsal agidan zenginligine,
vazokonstriktor madde eklenip eklenmemesine, sinirin anatomik yapisina ve sinirin
yerlesim yerine bagli olarak degisir. Sinir gévdesinde once ince lifler sonra kalin lifler
etkilenmektedir. Latent periyod denilen bu siire kullanilan ilaca gore degismektedir.
Prilokain orta etki siirelidir. Uygulama bdlgesine gore interkostal > lomber > epidural >
brakial pleksus > subkutandz enjeksiyonu ile plazma konsantrasyonu gozlenir (2).

Prilokainde diger tim amid yapili lokal anestezikler gibi uygulandiktan sonra ilk
karsilagtiklar1 organ akcigerlerdir. Biiyiikk bir kismi akcigerlerde sekstre olur ve diger
organlarin biiylik miktarlarda lokal anestezik ajanla karsilasmasi engellenmis olur.
Akcigerlerin tuttugu lokal anestezik miktar1 ilaca gore degisir. Prilokain akcigerlerde
lidokainden daha fazla miktarda sekestrasyona ugrar. Daha sonra sisteme karisan prilokain
karacigerde mikrozomal P-450 enzimleri tarafindan metabolize (N-dealkilizasyon ve

hidroksilasyon) edilir. Akciger ve bobreklerde de metabolize edilir. Prilokain hidroliz ile
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once O-Toluidin ve N-Propyl-L-Alanin’e  doniisiir. O-Toludin hemoglobinin
methemoglobine oksidasyonundan sorumludur. O-Toluidin hidroksilasyonu ile de 2-
Amino-5-Hydroksitoluen ve 2-Amino—3-Hydroksitoluen olusur. Metabolitler esas olarak
idrarla atilir. Cok az bir kismi fegesle ve renal klirensten bagimsiz olarak bobreklerden
degismeden atilir. Metabolizma hiz1 her ilag i¢in farklidir. Metabolizma hizi en fazla
prilokain olmak iizere sirayla etidokain, lidokain, mepivakain ve bupivakain seklindedir.
Karaciger fonksiyonlar1 bozuk veya karaciger kan akiminin azaldigi durumlarda prilokain
metabolizmasi yavaglar ve sistemik toksisiteye zemin hazirlar (2,18,28).

2.3.1. Organ Sistemlerine Etkisi ve Toksisitesi:

Santral Sinir Sistemi: Santral sinir sistemi lokal anestezik toksisitesine ozellikle
duyarlidir ve toksik belirtilerin uyanik hastada ilk goriildiigli yerdir. Toksik belirtiler, agiz
cevresinde ve dilde parestezi, bas donmesi, kulak c¢inlamasi ve bulanik goérmedir.
Huzursuzluk, ajitasyon, sinirlilik gibi bulgular konusma bozuklugu ve suur bulanikligi gibi
santral sinir sistemi (SSS) depresyon bulgularindan 6nce gelisir. Ila¢ konsantrasyonu
artmaya devam ederse kas segirmeleri, bilin¢ bulaniklig1, konviilziyon ve respiratuar arrest,
devaminda kardiyak arrest goriiliir. Konviilziyonlar SSS’deki inhibitor yolaklarin selektif
blokaj1 sonucu ortaya ¢ikar Prilokaine bagli gelisen sinir fonksiyonu gegcici olarak bloke
olur ve semptomlar genellikle 1 hafta iginde diizelir. Benzodiyazepinler ve
hiperventilasyon serebral kan akimimi ve ilag maruziyetini azaltarak ndbet esigini
yiikseltirler (28).

Solunum Sistemi: Apne frenik ve interkostal sinirlerin paralizisi veya mediiller
solunum merkezlerinin direkt maruziyeti (postretrobulber apne sendromu) sonucu gelisir.
Postretrobulber apne sendromu, prilokainin optik sinir kilifi i¢ine direkt enjeksiyonu ile
meydana gelir. Huzursuzluk ve suur kaybi olusur, 20 dakika i¢inde apne gelisir ve bir saat
icersinde semptomlar diizelir. Bu arada hipoksi, bradikardi ve kardiyak arresti dnlemek
i¢in destekleyici tedavi verilmelidir (28).

Kardiyovaskiiler Sistem: Direkt kalp kasi Na™ kanallarinin blokaji ve otonom sinir
sistemi inhibisyonu sonucu miyokardiyal otomatisiteyi baskilar, refraktdr periyodu azaltir.
Yiiksek konsantrasyonlarda miyokardiyal kontraktilite ve iletim hizi baskilanir. Bradikardi,
kalp blogu ve hipotansiyon kombinasyonu kardiyak arrestler sonuglanir. Ancak major
kardiyak toksisite konviilziyon olusturacak dozun ii¢ kat1 fazla konsantrasyonu gerektirir.
Miyokard kontraktilitesi ve arteriyel kan basincit normal dozlarda genellikle etkilenmez

(28).
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Immiinolojik Sistem: Alerjik reaksiyonlar nadirdir ve diger lokal anesteziklere
duyarlilig1 olanlarda daha sik goriiliir. Basit cilt reaksiyonlarindan anaflaksiye kadar genis
bir spektrumda goriilebilir. Notrofil aktivasyonun inhibisyonu sonucu cerrahiye
inflamatuar yanit1 azaltabilir (2,28).

Kas Iskelet Sistemi: Dirck kas igine enjeksiyonu miyotoksiktir. Beraberinde steroid
veya adrenalin uygulanmasi miyonekrozu kétiilestirir (28).

Ila¢ Etkilesimleri: Nondepolarizan kas gevsetici ajanlarin blokajin1 potansiyalize eder.
Simetidin, propranolol gibi ilaglar hepatik klirensi azaltarak prilokain kan diizeylerini
yukseltir (28).

Methemoglobinemi: Methemoglobin, ferréz (Fe') hemoglobin demirinin oksidasyon
ile ferrik (Fe™ ) hale ge¢mesi sonucu olusan fonksiyonel olmayan hemoglobin seklidir.
Prilokainin o-toluidin, 4- ve 6-hidroksitoluidine doniisiimiiyle ortaya ¢ikan metabolitleri
hemoglobinin methemoglobine doniisiimiine neden olur. Yiiksek doz 600 mg (> 10 mg/kg)
prilokain verilmesiyle methemoglobin seviyesi yiikselir. Metabolitleri okside edici bir
ajandir ve methemoglobin rediiktaz enzimini inhibe ederek hemoglobini (Hb™)
methemoglobine (Hb"") déniistiiriir. Methemoglobinemi seviyesi saglikli insanlarda
%1’den azdir ancak; kardiyak veya pulmoner hastaligi olan hastalarda oksijen
tasinmasinda hafif bir bozuklugun olmasi halinde ve infantlarda hemen tedavi edilmelidir.
Tedavisinde metilen mavisi (%]1°lik solusyondan 1-2 mg/kg dozda) veya askorbik asit (C
vitamini, 2 mg/kg dozda) kullanilir (2,9).

Tablo 1:Bazi Uygulamalar i¢in Prilokain Doz Semasi

Blok Tiiriu Konsantrasyon Doz Etki Etki Siiresi
Baslama (saat)
mg/ml % ml Mg Siiresi dk)

RiVA

Ust ekstremiteler 5 0,5 40 200 10-15

Alt ekstremiteler Turnike

-Uyluk Turnikesi 5 0,5 60 300 10-15 Coziilene

-Baldir Turnikesi 5 0,5 40 200 10-15 Kadar

Lomber Epidural 20 2,0 15-25 300-500 15-20 1,5-2

Kaudal Epidural 10 1,0 20-30 200-300 15-30 1-1,5
20 2,0 15-25 300-500 15-30 1,5-2

Kaudal Epidural 10 1,0 0,5ml/kg Smg/kg 10-15 1-1,5

(Cocuklar icin)

Lokal Infiltrasyon 5 0,5 <100 <500 =2 1,5-2
10 1,0 <50 <500 1-2 2-3

Spinal Anestezi 20 2,0 5-7 100-140 5-15 2
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2.4. RiIVA’DA KULLANILAN ADJUVAN AJANLAR

RiVA’da kullamlacak lokal anestezik ajanin dozunu azaltmak, blogun kalitesini ve
yontemin etkinligini arttirmak ve postoperatif analjezi siiresini uzatmak amaciyla bir ¢ok
arastirmaci analjezikler, noromuskiiler blokerler ve ¢esitli adjuvan ajanlar kullanmislardir
(2).

Periferik sinir sisteminde opioid reseptorlerinin varligi bilinmektedir. Opioidlerin
rejyonel anestezi olusturmak amaciyla ¢esitli lokal anesteziklere ilave edilmesiyle anestezi
kalitesinin arttig1 ve lokal anestezik aktivitenin gii¢lendigi gosterilmistir. Bu amacla en
cok, fentanil, meperidin, morfin, sufentanil ve yapica kodeine benzeyen tramadol
kullanilmaktadir (29,30).

Basta tenoksikam ve ketorolak olmak iizere NSAI ilaglar postoperatif agriy1r azaltmak
amactyla RIVA’da kullamlmustir. Lokal anestezik ajana eklenen ketorolak, tenoksikam ve
aspirin ile yapilan caligmalarda turnike agrisi ve postoperatif analjezide faydali etkiler elde
edilmistir (31). RIVA’da, klonidin ve deksmedetomidin 1 pgr/kg dozda kullanilmasi ile
sedasyon ve anksiyolizis olustugu, turnike agris1 baslama zamanini1 geciktirdigi, analjezik
ve anestezik ihtiyacini azaltti1 gosterilmistir (3). Kas gevseticilerinde RIVA’da kullanimi
ile belirgin motor blok olusturdugu, intraoperatif analjeziyi arttirdigt ve operasyon
kosullarini 1yilestirdigi bildirilmistir (32). 0,1 mg/kg dozda ketamin turnike agrisinin
baslamasini geciktirmis ve turnike agrisi icin fentanil tiikketimini azaltmistir (3). Lokal
anestezik ajana %8,4 sodyum bikarbonat eklenmesiyle lokal anestezik ajanin dokuya
penetrasyonu hizlanmakta ve blok baslama zamani kisalmaktadir (33). RIVA yontemi ile
yapilan bir ¢alismada prilokaine eklenen neostigminin sensdriyal ve motor blok baglama
zamanini kisaltigi, sensoriyal ve motor blok geri doniis siirelerini uzattigi gosterilmistir
(34).

2.5. MAGNEZYUM

Magnezyum, viicuttaki en sik bulunan dordiincii katyondur. Hiicre i¢cinde potasyumdan
sonra ikinci siklikta bulunur. Enerji metabolizmasi, niikleik asit sentezi de dahil yiizlerce
enzimde kofaktér olarak rol alir. Hormonlarin reseptorlere baglanmasi, kalsiyum
kanallariin agilmasi, trans membran iyon akisi ve adenilat siklaz regiilasyonu, kas
kasilmasi, ndron aktivitesi, vasomotor tonusun kontrolii, kardiyak uyarilabilirlik ve
norotransmitter salinimi gibi fizyolojik ve hemostatik fonksiyonlarda etkileri mevcuttur.
Magnezyum etkilerinin ¢ogunda fizyolojik Ca™" antagonisti gibi davranir (5,27).

Insanlarda toplam viicut magnezyumunun %1’inden az1 serum ve kirmizi kan

hiicrelerinde bulunur. Serum magnezyumu toplam viicut magnezyumunun %0,3 iinii
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olusturur. Serumda ti¢ farkli durumda bulunur (%62 iyonize, %33 proteine bagl, %5’1
sitrat ve fosfat gibi anyonlarla kompleks halde). Serum magnezyum diizeyi viicut
magnezyum depolarint  yansitmaz. Temel olarak kemikte, kaslarin hiicre i¢i
kompartmaninda ve yumusak dokuda bulunur (5,35).

Magnezyum birimi siklikla mg, mmol ya da mEq olarak ifade edilir (1g elemental Mg
sulfat = 4mmol =.8mEq = 98mg). Magnezyuma mutlak ihtiya¢ oldugu i¢in giinliik ihtiyac
kadinlarda 200, erkeklerde 250 mg’dir. Magnezyum emilimi alimi ile ters orantilidir.
Emilim esas olarak ileum ve kolonda olur. Atilimi ve serum magnezyum kontrolii
bobrekler tarafindan saglanir. Diger katyonlar gibi glomeruluslarda filtre olur fakat farkl
olarak henle kulpunun ¢ikan kolundan reabsorbe olur (5,35).

Magnezyum miktarmin belirlenmesi karigitk bir alandir. Serumda toplam viicut
magnezyumunun %0,3’ bulunur ve alinan 6rnek kirmizi kan hiicrelerinin hemolizinden
etkilenebilir, kirmizi kan hiicrelerinde ii¢ kat fazla bulunur. Bununla beraber akut
durumlarda ya da giinliik tedavinin izlenmesinde serum magnezyum Ol¢limii siklikla
kullanilir. Bir diger magnezyum belirleme yontemi idrarla Mg atilimidir. Bu yontem de
viicut magnezyumunu yansitmaz ancak 24 saatlik idrarda kadinlarda 3,6 mmol, erkeklerde
4,8 mmol’iin tizerinde ise idrarla asir1 magnezyum kaybindan soz edilir. Ayrica kirmizi kan
hiicreleri ve kas Mg' ~u cahsilabilir. Bir diger Mg™ &lgme yontemi Mg’ retansiyon
testidir. Ayrica floresan prob ve niikleer manyetik rezonans ile hiicre igi iyonize Mg
diizeyi belirlenebilir (36).

Magnezyum eksikligi sik goriiliir ve siklikla multifaktoriyeldir. Caligmalar
kardiyovaskiiler hastaliklar ve kardiyak Oliimler ile magnezyum eksikligi arasinda
prevalans oldugunu gdstermektedir. Magnezyum eksikligi diyet veya magnezyumdan fakir
su tiikketiminden kaynaklanir. Hastanede yatan hastalarin %7-11’inde magnezyum eksikligi
tespit edilmistir. Diger elektrolit imbalansi olan hastalarin %40’inda da magnezyum
eksikligi yandas olarak bulunur. Magnezyum eksikliginin klinik 6zelliklerinde yandas
olarak ikincil s1v1 elektrolit anomalileri kritik rol oynar. Magnezyum ve kalsiyum emilimi
birbiriyle iligkilidir (37).

Magnezyum hemostazisinin hormonal regiilasyonu net olmamakla beraber paratiroid
hormon (PTH), kalsitonin, D vitamini, insiilin, glukagon, epinefrin, antidiiiretik hormon
(ADH), aldosteron ve seks hormonlar1 magnezyum regiilasyonunda etkilidir. PTH,
hipokalsemi ile salinimi artar, hipomagnezemi hipokalsemi ile tetiklenen PTH salinimin
bozar ve bu durum Mg infiizyonu ile dakikalar i¢inde diizelir. Kalsitrofik hormonlarin

(PTH, kalsitonin) magnezyum hemostazisi tizerinde i¢ ice iligkileri vardir. PTH ve D
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vitamini ile barsaklardan ve bobreklerden Mg~ emilimi ve kemiklerden Mg salinimi
artar. Magnezyum ayn1 zamanda hedef hiicrelerin, PTH ve vitamin D metabolitlerine olan
duyarlilig1 icin gereklidir. Insiilin magnezyumun selliiler alintmini arttirir, glukagon renal
reabsorpsiyona yardim eder (37).

2.5.1. Magnezyumun Hiicresel Fizyolojik Ozellikleri

Magnezyum cesitli iyon kanallarinda diizenleyici olarak rol oynar. Diisiik intraseliiler
magnezyum konsantrasyonlarit potasyumun hiicre disina ¢ikisina neden olup kondiiksiyon
ve hiicresel metabolizmay1 degistirir. Kompetetif antagonist hareket sarkoplazmik
retikulumdaki  kalsiyum aktivasyonunu inhibe ederek kalsiyumun sarkoplazmik
retikulumdan ¢ikisini engeller. Sarkoplazmik retikulum, kalsiyumun esas intraseliiler depo
yeridir. Inozitol 1,4,5 trifosfat (IP3), IP3 reseptoriine baglanarak kalsiyum kanallarim agar.
Magnezyum fosfolipaz-C aktivasyonu ve fosfotidil inozitol 4,5 bifosfatin IP3’e hirolizine
aracilik eder. Magnezyum IP3 aracili kalsiyum kanallarin1 nonkompetetif inhibe ederek
intraseliiler IP3 aracili kalsiyum salinimini inhibe eder. Magnezyum kalsiyum kanal
blokeri, kalsiyum kanal aktivitesi diizenleyicisi ve modiilatériidiir (5,38). Magnezyum
eksikligi Na'-K"~ ATP az pompasini inhibe ederek hiicreici ATP nin azalmasina ve hiicre
icinde Na" ve Ca"™ un yiikselmesine, K* diismesine neden olur. Hiicre memraninda ve
hiicrei¢i organellerde stabilizasyonda rol alir (38).

Hiicre ici serbest magnezyum, fosforilizasyon ve ATP’yi igeren yiizlerce enzimatik
reaksiyon i¢in gerekli bir mineraldir. Magnezyum hiicre i¢i kalsiyum saliiminda anahtar
rol oynar. Hiicre bdliinmesi, gen ekspresyonu gibi temel hiicre fonksiyonlarinda ve
eksitasyon, kasilma, salinim gibi 06zellesmis diger hiicre fonksiyonlarinda rol alir.
Magnezyum ATP’nin distaki iki fosfat grubuyla etkilesip, enzimatik substrat olusturur.
Hiicre i¢i magnezyum eksikligi, yliksek enerjili fosfat baglarint ve glukoz metabolizmasini
ilgilendiren pek ¢ok enzimin fonksiyonunun bozulmasina neden olur (37).

2.5.2. Magnezyumun Sistemler Uzerindeki Etkileri

Kardiyovaskiiler sistem: Magnezyum vaskiiler diiz kas hiicrelerine kalsiyum girisini
engelleyerek dogrudan vasodilatasyon yapar. Periferik vaskiiler direnci %20-35 oraninda
azaltir. Akut miyokard enfarktiisiinde katekolamin salinimini engeller, vaskiiler endotelden
prostasiklin salinmimini uyarir, yiiksek konsantrasyonlarda trombosit fonksiyonunu inhibe
ederek trombiis olusumunu Onler. Magnezyum kalsiyumu sarkoplazmik retikuluma
stiriikler ve mitokondriyal kalsiyum yiiklenmesini Onler, troponin-C’ye baglanmak i¢in
kalsiyum ile yarisir. Magnezyum miyozitlere kalsiyum akisin1 engeller ve boylece

intraseliiler kalsiyum yiikselmesinin &niine gecer. Ozellikle iskemik atak durumlarinda
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olusan adrenerjik overstimulasyonu engeller, hiicre i¢ci ATP’yi korur ve enerji bagimli
hiicresel aktivitenin devamini saglar. Magnezyum infiizyonu myokardin kontraktil yanitini
artirtr, infarkt alanini sinirlandirir, hiicresel potasyum kaybini dnler ki bu durum aritmilerin
onlenmesinde O6nemlidir. Magnezyum ayrica reperfiizyon hasarini azaltir, kalsiyum asir1
ylklenmesini 6nleyerek miyositleri serbest radikal hasarindan korur (5,39).

Santral sinir sistemi: Magnezyumun sinir sistemi iletiminde 6nemli rol oynar; bunu da
esas olarak N-metil-D-aspartik asid (NMDA) reseptorleri iizerinde antagonist etki ile
gerceklestirir. Son zamanlarda NMDA reseptor antagonizmasinin santral sinir sistemini
iskemik hasardan korudugu {izerinde durulmaktadir. Epilepsi veya epileptik atak
tedavisinde magnezyum sulfatin ¢ok az yarar1 vardir ancak eklamtik gebelerde
kasilmalarda faydali oldugunu gosteren calismalar vardir. Yapilan bir c¢alismada
magnezyumun gebelige bagl konviizyonlarin 6nlenmesinde diazepam ve fenitoinden daha
etkili oldugu bulunmustur (40). Cok diisiik dogum agirlikli infantlarda yapilan gozlemsel
caligmalarda anneleri gebelik doneminde magnezyum siilfat tedavisi alanlarda serebral
palsy riskinin azaldig1 gosterilmistir. Son ¢aligmalarda NMDA reseptor antagonistlerinin
(magnezyum, ketamin) postoperatif agr1 tedavisinde rolii oldugu, NMDA reseptor
antagonizmasinin nosiseptif uyar1 sonrasi santral sensitizasyonu inhibe ettigi {lizerinde
durulmaktadir (5,41).

Periferik sinir sistemi: Magnezyum primer olarak periferik sinirlerde sinaptik alanda
ndrotransmitter substantlarin salinimini etkiler; bdylece lokal anesteziklerin etkisini
potansiyelize ettigi diislinlilmektedir (5,42).

Motor son plak: Uzun yillardir kalsiyum ve magnezyumun néromuskiiler kavsaktaki
etkileri arastirllmaktadir. Yiiksek magnezyum diizeyleri presinaptik uctan asetilkolin
salimimini inhibe ederken, yiiksek kalsiyum diizeyleri asetilkolin salinimini arttirir. Ayni
zamanda magnezyum ve kalsiyum birbirlerini antagonize ederler. Noromuskuler kavsakta
magnezyum konsantrasyonunun 5 mmol/L ve iizerinde olmasi ile onemli derecede
presinaptik noéromuskuler blokaj ortaya cikar. Sonugta, magnezyum nondepolarizan kas
gevseticilerin etkisini arttirmaktadir ve Lambert—Eaton Sendromu ya da myastenia gravis
gibi hastaliklarda agir kas gligsiizliigliniin gelisimine neden olabilmektedir. Magnezyum
ayn1 zamanda nondepolarizan kas gevseticilerin etki baglama siirelerinde belirgin bir
azalmaya neden olmaktadir. Magnezyumun depolarizan kas gevseticiler lizerindeki etkisi
belirsizligini korumaktadir. Magnezyum siilfat ile tedavi edilen hastalarda fasikiilasyon
gelismemis ve genellikle depolarizan kas gevseticilerin de aktivitesinin artigina neden

olmustur. Magnezyum depolarizan blogun dual bloga doniisiimiine neden olabilir.
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Magnezyum ayrica malign hipertermi tedavisinde etkili olabilirsede bu etkisi azdir ve
klinik olarak anlamsizdir (5,43,44).

Solunum sistemi: Magnezyumun santral respiratuar etkinligi bulunmamakla beraber,
solunumu deprese edici 6zelligi néromuskuler bloga neden olmasi ile ortaya ¢ikmaktadir.
Bronkodilator etkinligi ile agir astimli olgularda yararli olabilecegi bildirilmektedir. Etki
mekanizmas1 multifaktoriyeldir. Magnezyum invitro c¢alismalarda mast hiicrelerinden
histamin salinimini, kolinerjik sinir u¢larindan asetilkolin salinimini inhibe etmis ve brons
diiz kaslarinda kontraksiyonu onledigi gosterilmistir (5,45).

Genitoiiriner sistem: Magnezyumun gestasyonel proteiniirik  hipertansiyon
tedavisindeki rolii 1yi bilinir. Ayrica giiclii bir tokolitik ajandir ve prematiir dogumun
tedavisinde kullanilmaktadir (46).

2.5.3. Magnezyumun Anestezide Kullanimi

Trakeal Entiibasyon: indiiksiyonda entiibasyon sirasinda sistemik arteriyel basing
artisi, pulmoner arteriyel basing artisi ve intraserebral hipertansiyon gibi sakincalar
olabilmektedir. Magnezyum uygulamasi ile magnezyumun bircok fizyolojik etkileri
yaninda sistemik katekolamin desarjint da Onleyerek entiibasyona hipertansif yaniti
baskiladig1 gosterilmistir (47).

Obstetrik anestezide kullammmi: Preeklampside ve eklampside magnezyumun
tokolitik, antikonviilzan ve hipotansif Ozelliklerinden faydalanilir. Yapilan deneysel
calismalarda magnezyum sulfat glutamat kanallarinin NMDA alttipini bloke ettigi
gosterilmigstir (48). Hiicre i¢i hedeflerde kalsiyum kanallarin1 bloke eder. Magnezyum
motor sinir uglarindan asetilkolin salinimini inhibe eder, bu sekilde nondepolarizan kas
gevseticilerin etkinligi artabilir (44). Magnezyum kullanan preeklamptik hastalarda
stiksinil kolin ile blok siiresinde uzama ve dual blok gelisebilir (43). Magnezyumun
NMDA reseptorleri lizerindeki inhibitor etkisi ve vazodilator prostoglandinlerin tiretimini
arttirmasi serebral vazodilatasyon saglar ve bu sekilde hastalarda antikonviilzan etkinlik
gelisir (48). Eklamtik gebelerde diazepam ile magnezyumun karsilastirildigi bir ¢alismada
magnezyumun konviilziyon tekrari, akut bobrek yetmezligi, kardiyopulmoner
komplikasyonlar ve dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DiK) agisindan diazepam iistiin
oldugu, diazepam grubunda apgar skoru 7’nin altinda olan infant sayisinin daha fazla
oldugu gosterilmistir (49).

Feokromastoma  cerrahisi: = Magnezyumun  feokromasitoma  cerrahisinde
antiadrenerjik, vazodilatator ve antiaritmik etkilerinden dolayr 6nemli bir yeri vardir.

Magnezyumun antiadrenerjik etkisi siklikla kalsiyum antagonizmasi yoluyladir.
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Kalsiyumun geleneksel olarak uyariya yaniti artirict yonde etkisi vardir ve adrenal
medulladan adrenerjik sinir u¢larindan katekolamin desarjina neden olur. Magnezyumun
kalsiyum baglanma bolgelerindeki antagonizmasi ile adrenerjik sinir uglarindan
katekolamin desarji dnlenir (5,50).

Kardiyovaskiiler anestezi: Kalp cerrahisi gecirecek hastalarda diiiretik tedavi ve kalp
yetmezliginden dolayr magnezyum eksikligi ile siklikla karsilagilir. Kardiyopulmoner
bypass (KPB) cerrahisi sonrasida hipomagnezemi ile sik karsilasilir ve aritmilere sebep
olur. Satur ve arkadaslart (51) kardiyopleji almayan vakalarda KPB siras1 ve sonrasinda
magnezyum eksikligini degerlendirdiler. Buna gére magnezyum eksikligini 3 tip paternde
acikladilar; hemodiliisyon, intraoperatif selliiler eksiklik ve postoperatif selliiler kayip.
Kalp cerrahisi sirasinda iskemi bagladiktan sonra Adenozin trifosfat (ATP) iiretiminde ve
oksidatif metabolizmada ani bir kesilme olur. ATP’deki azalma hiicre i¢i magnezyum
kaybina ve hiicre membrani permeabilitesinde artisa neden olur. Bu magnezyum kayb1
postiskemik donemde gerekli olan enerjiyi kisitlar. Preoperatif donemde magnezyum
verilmesi ve peroperatif magnezyum iceren kardiyoplejik kullanimi ile intraseliiler
magnezyum diizeyleri korunabilir ve cerrahi sonrasinda kardiyak doku iskemi reperfiizyon
hasarindan korunabilir. Magnezyum ayni zamanda durmus olan kalbe intraoperatif
defibrilatorle uygulanan gerekli enerji soku miktarin1 da azaltir (5). Ayrica iskemi sonrasi
normal dokularda patolojik olaylara aracilik eden NMDA reseptorlerini antagonize ederek
suprarenal aortik anevrizmalarin onarimi sirasinda spinal kordu koruyucu etki gosterebilir
(5). Magnezyumun membranlar tizerindeki stabilizan etkisi kardiyak ritm bozukluklarinda
kullanilabilirligini saglar. En o©nemli endikasyonu torsades de pointestir. Digital
toksisitesine bagli ventrikiiler aritmilerde de endikedir. Kritik hastalarda magnezyum, akut
atriyal tagiaritmilerde amiodarondan daha etkilidir (5,52).

Yogun bakim: Yogun bakim {initelerinde yapilan arastirmalarda erigkin hastalarda
%65, neonatal hastalarda %30 ve genel hastanede yatan hastalarda ise %11 oraninda
hipomagnezemi goriilmektedir. Hipomagnezemi nedenleri arsinda gastrointestinal
bozukluk nedeniyle emilimin azalmasi, malnutrisyon, kullanilan ¢esitli ilaglar (digoksin,
gentamisin, siklosiporin, loop diiiretikleri), diyabet, hipokalemi ve hipokalsemi sayilabilir
(53). Kardiyak aritmiler, solunumsal yetmezlik, neonatal pulmoner hipertansiyon ve
tetanoz tedavisinde yeri bulunmaktadir. Magnezyum eksikliginin olumsuz etkileri daha iyi
tanimlandiktan sonra pek¢ok {initede magnezyum seviyelerine bakilmakta ve

hipomagnezeminin gelisimi dnlenmektedir (5,54).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma, yerel etik kurul onay1 ve bilgilendirilmis hasta oluru alinarak 2008 mayis-
temmuz tarihleri arasinda, Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Ameliyathanesinde
operasyonlari planlanan, 18-60 yas arasi, ASA I-II statiisiinde 46 el ve el bilegi cerrahisi
geciren olgularda uygulandi.

18 yas alt1 ve 60 yas {iistli olanlar, kullanilan ajanlara kars1 allerjisi, tromboflebit ve
arteriyosklerotik damar hastaliklari, 6nceden gecirilmis tromboemboli hikayesi, Raynoud
hastalig, arteriyo-venoz fistiil, skleroderma, orak hiicreli anemi, kontrol altina alinamayan
hipertansiyon, operasyon bdlgesinde genis yanik, laserasyon ve enfeksiyon, myastenia
gravis, kanama bozuklugu, dekompanse kalp yetmezligi olanlarda ve dijitalize hastalarda,
epilepsi, koopere olmayan hastalar, diiskiin ve malniitrisyonlu hastalar, karaciger ve bobrek
fonksiyon bozuklugu olanlar, gebeler ve RIVA uygulamasim kabul etmeyen olgular
calismaya alinmadi.

Calismaya dahil edilen tiim olgular, preoperatif vizit sirasinda uygulanacak islem
hakkinda bilgilendirildi ve yazili onamlar1 alindi. Operasyondan dnceki gece tiim olgular
10 mg diazepam kapsiil ile premedike edildi. Sekiz saatlik aglik siiresi tamamlandiktan
sonra olgulara opere edilmeyen koldan 20 gauge kaniil ile ven6z kaniilasyon yapildi, % 0,9
NaCl ile 4-6 ml/kg/saat mayi inflizyonu baslandi, 0,03 mg/kg midazolam ile
premedikasyon uygulanarak operasyon odasma alindi. Olgular, EKG, noninvazif kan
basinci ve pulsoksimetre ile monitdrize edildi. Opere edilecek {ist ekstremiteye 22 gauge
kantl ile el sirtindan damar yolu acildi. Tiim olgularin, adi soyadi, yasi, viicut agirligi,
dosya numarasi, ASA siniflamasi, yapilacak operasyonun adi kayit edildi. Islem &ncesinde
olgularin, kalp atim hiz1 (KAH), sistolik arter basinci (SAB), diyastolik arter basinci
(DAB), ortalama arter basinci (OAB), periferik oksijen satiirasyonu (SpO,) “Drager
Primus Infinity®kappa” marka anestezi makinesi ile monitorize edildi; degerler giris
degerleri olarak kaydedildi. Sedasyon skoru degerleri alindi; giris degerleri olarak
kaydedildi. Ust kola, ¢ift kafli pnomotik turnike, altina pamuk sarildiktan sonra usuliine
uygun sekilde yerlestirildi.

Calismaya alinan 46 olgu rastgele olarak iki esit gruba ayrildi.

Grup I’ deki hastalara 3 mg/kg prilokain (% 2’lik 400 mg prilokain hidrokloriir / 20 ml
iceren flakon Citanest® - AstraZeneca) cekildi ve hasta kilosuna gore solusyon % 0,5’1ik
olacak sekilde % 0,9 NaCl ile 35-45 ml’ye tamamlandi.

Grup II’deki hastalara 3 mg/kg prilokaine ek olarak % 15 10 ml (12 mEq) magnezyum
sulfat (magnezyum sulfat %15’lik 10 ml ampul — BIOFARMA) eklendi hasta kilosuna
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gore solusyon % 0,9 NaCl ile 35-45 ml’ye tamamlandi. Ilaglar uygulayici anesteziyolog
disinda baska bir anesteziyolog tarafindan hazirlandi.

Opere edilecek kol 3 dakika bas seviyesinin iizerinde tutularak kansizlastirma
isleminden sonra, distalden baslanarak proksimale dogru esmarch bandaj ile sarildi. Ilk
once ¢ift kafli turnikenin proksimal kafi, sistolik arter basing degerinin 100 mmHg {izeri
veya 250 mmHg olacak sekilde sisirildi. Esmarch bandajinin ¢6ziilmesinden sonra turnike
basincinin yeterliligini degerlendirmek amaciyla, radial nabiz ve tirnak alti kapiller
dolumlarinin olup olmadig1 kontrol edildi. Hazirlanan solusyon 90 saniye iginde (2
ml/saniye) verildi. Ilag uygulamasmin bitiminde siire 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 ayr1 noktadan 15-20
saniyelik araliklarla igne batirilarak (pinprick testi) degerlendirildi. Bu dermatomlarda igne
batirilarak yapilan pinprick testinde agri duyusu algilanmadigi zaman, duyusal blok
baslama zamani ve cerrahi analjezi baglama zamani olarak kaydedildi. Motor blok, komple
motor blok mevcudiyeti (var/yok) olarak belirlendi ve baslama zamani degerlendirilip
kaydedildi. Turnikenin sigirilmesinden ameliyatin sonunda turnikenin gevsetilmesine kadar
olan siire, turnike siiresi olarak belirlendi. Operasyonun baslangic ve bitis zamani
kaydedildi, aradaki siire, operasyon stiresi olarak belirlendi. Tiim dermatomlarda duyusal
blok olustuktan sonra distaldeki turnike sistolik arter basincinin 100 mmHg iizeri veya 250
mmHg basinca sisirilip proksimaldeki turnike agilarak operasyon baglatildi.

Calisma boyunca 0, 5, 10, 15, 20, 30, 45, 60, 70, 80, 90 ve 100. dakikalarda
hemodinamik 6l¢iimlerle es zamanli olarak, Gorsel Analog Skala (Visual Analogue Scale —
VAS), Sozel Agn Skalas1 (Verbal Pain Scale — VPS) ve Ramsey Sedasyon Skoru (RSS)
degerlendirildi. Operasyon sirasinda gelisebilecek yan etkiler (bradikardi, tasikardi,
hipotansiyon, hipertansiyon, bulanti-kusma, cilt dokiintiisi, bas agrisi, bag donmesi, kulak
c¢inlamasi) kaydedildi. Olgulara O, siirekli 2 It/dk konsantrasyonda maske ile verildi.
Desatiirasyon (Sp0O,<93) halinde maske ile siirekli uygulanan O, konsantrasyonun
artirtlmas1 planlandi. Turnike agrist duyan olgulara (VAS>4) fentanil uygulandi.
Hipotansiyon gelistiginde (ortalama arter basinci, preoperatif degerlere gore %25
azaldiginda) iv 5 mg efedrin, bradikardi (KAH<45/dk) gelistiginde iv 0,5 mg atropin
vererek tedavi edilmesi planlandi.

VAS: 10 cm’lik ¢izgi skala iizerinde O=hi¢ agr1 olmamasi, 10=dayanilmaz siddette agr1

olacak sekilde gorsel olarak degerlendirildi.
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VPS: So6zel olarak ¢esitli sifatlara rakamsal degerler verilerek 4 puanlik skala ile (1=agr1
yok; 2=hafif agr1; 3=orta siddette agri1; 4=siddetli agr1) degerlendirildi.
RSS: Intraoperatif ve postoperatif turnikenin acilmasi sonrasi olusan sedasyon diizeyini

izlemek amaciyla 5 puanl skorlama kullanildi (Tablo II).

Tablo II. Ramsey Sedasyon Skoru Tablosu

Puanlar Sedasyon Durumu
1 Uyanik, huzursuz ve/vaya agliyor
2 Uyanik, sakin,¢evresini izliyor
3 Uykulu fakat sézlii uyaranlara cevap veriyor
4 Uykulu fakat glabellar taktil uyaranlara cevap veriyor
5 Uyandirilamiyor (Anestezi)

Enjeksiyondan sonraki 30 dakika icerisinde operasyon sonlanmis olsa da bu siireden
once turnike acilmadi ve 2 saatten fazla kalmasina da izin verilmedi. Turnike “siklik
deflasyon teknigi” ile aralikli olarak indirildi. Turnike basinci sifira kadar indirildi ve
tekrar hizl sisirildi, 1 dk. sonra, ikinci kez 10 saniyelik bir siire i¢in, basing sifir olacak
sekilde indirildi ve tekrar sisirildi, 2 dk. sonra, 30 saniyelik siire i¢in turnike basinct sifir
olacak sekilde indirildi ve tekrar sisirildi, 3 dk. sonra, turnike basinci sifir olacak sekilde
turnike tamamen indirildi. Bu an, T=0 olarak kabul edilip, turnike indirilmesinden sonraki
veri toplama islemi bu andan sonra yapildi.

Turnike indirilmesini takiben, sensorial blok geri doniisii igne batisinin algilanmasi ile,
motor blok elin hareket etmeye basladig siire olarak degerlendirildi. Postoperatif agr1 VAS
ve VPS skorlar1 ile degerlendirildi. Baslangici cerrahi bolgesinde yanma hissinin
tanimlanmasi olarak kabul edildi. Olgular turnike acilmasini takiben 60 dakika postoperatif
derlenme odasinda gozlendi. Turnikenin ag¢ilmasindan sonraki 0, 5, 15, 30, 45, 60.
dakikalarda ve 2, 6, 24. saatlerde bunun disinda olgu ne zaman agridan sikayet ederse
VAS, Sedasyon skorlar1 ve kalp hizi1 ve kan basinci agisindan degerlendirildi. VAS>4
degerine ulasinca 500 mg parasetamol verildi. Parasetamol verilme zamani ve verilen total
parasetamol dozu kaydedildi. Ilk analjezik verilme zamani, postoperatif analjezinin
bittiginin gostergesi kabul edildi ve hastalarin postoperatif 24. saate kadar ¢alisma kriterleri
acisindan takibine devam edildi.

Operasyon sonunda anesteziyolog asagidaki numerik skalaya gore operasyon sartlari
acisindan sorgulandi; 4: miikkemmel, 3: hi¢ sikayet yok, 2: ilave analjezik ihtiyaci olmadan
mindr sikayetler (orta derece), 1: ilave analjezik gerektiren (basarisiz) genel anesteziye

gecilen. Operasyonun sonunda hasta gruplarini bilmeyen cerraha operasyon sartlarinin
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kalitesi ve operasyon alaninin kansizligin1 degerlendirmek iizere asagidaki numerik skala
kullanilds; O: basarisiz, 1: yetersiz, 2: kabul edilebilir, 3: miikemmel.

Hastalar tim operasyon sliresince ve postoperatif 24 saat boyunca istenmeyen yan
etkilerin belirtileri agisindan izlendi. Veriler kaydedildi. Tiim degerlendirmeler verilen ilaci
bilmeyen bir anesteziyolog tarafindan yapildi.

Bu calismada istatistiksel analizler SPSS for Windows 16 programu ile yapilmistir.
Verilerin dzetlenmesi ortalama + standart sapma ve %’ lerle yapilmistir. iki grup arasi
karsilagtirmalar parametrik sartlarin saglanabildigi durumlarda student-t testi ile
saglanamadig1 durumlarda Mann-Whitney U testi ile karsilagtirllmigtir. Kategorik verilerin
karsilastirilmasi chi-square testi ile yapilmistir. Gerekli goriilen durumlarda fisher’s exact
test ile diizeltmeler yapilmistir. Sonuglarin anlamlilik seviyesi p<0,05 diizeyinde

degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR
DEMOGRAFIK VE KLINIK OZELLIKLER

Calismaya dahil edilen toplam 46 olguya ait demografik ve klinik 6zellikler tablo III’de
gosterilmis olup, gruplar arasinda yas, agirlik, cinsiyet, ASA siniflandirilmasi agisindan
istatistiksel bir fark bulunamamistir (p>0,05) (Tablo III).

GRUPLARIN OPERASYON VE TURNIKE SURELERI

Gruplar operasyon ve turnike siiresi ortalamalar1 agisindan karsilastirildiginda iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo III).

Tablo III. Her iki Gruba Ait Ozellikler (ort+SD)

Grup I Grup 11
Prilokain (Prilokain+magnezyum)
(n=23) (n=23) t p
Yas (yil) 31,1£11,51 32,1+11,96 0,28 0,774
Agirlik (Kg) 66.747.56 70.748.63 -1,68 0,098
Cinsiyet Kadin 8 (%34.8) 8 (%34.8)
LS 15 (%65,2) 15 (%65,2)
. I 19 (%82,6) 19 (%82,6)
1 4 (%17,4) 4 (%17,4)
Operasyon Siiresi (dk) 51.08-14.17 67.86:212.67 -1,33 0,18
Turnike Siiresi  (dk) 65.69+13,49 67.86:+12,67 -0,56 0,57

(p>0,05) : anlamsiz
GRUPLARIN SENSORIYAL VE MOTOR BLOKLARININ DEGERLENDIRILMES]

Sensoriyal ve Motor Blok Baslama Zamam

Grup I’in sensoriyal blok baglama zamani ortalamas1 3,82+1,40 dakika, Grup II’ de ise
1,47+0,66 dakika idi. Gruplar istatistiksel olarak karsilastirildiginda; Grup II’nin sensoriyal
blok baslama zamani ortalamasi, Grup I’e gore istatistiksel olarak anlamli derecede kisa
bulunmustur (p<0,05) (Tablo IV).

Grup I’in motor blok baglama zamani ortalamasi 27,30+3,41 dakika, Grup 1I’nin motor
blok baslama zamani ortalamas1 13,39+3,56 dakika olarak bulunmustur. Grup II’nin motor

blok baslama zamani ortalamas1 Grup I’e gore istatistiksel olarak anlamli derecede kisaydi

(p<0,05) (Tablo 1V).
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Tablo IV. Gruplarin Sensoriyal ve Motor Blok Baglama Zamani Ortalama Degerleri
(ort+SD)

Grup I Grup II t p
Prilokain (Prilokain+magnezyum)
Sensoriyal Blok 3,82+1,40 1,47+0,66* 7,251 0,000
Baslama Zamani (dk)
Motor Blok 27,30+3,41 13,3943,56* 13,51 0,000
Baslama Zamani (dk)

* p<0,05 : anlamh

Sensoriyal ve Motor Blok Geri Doniis Zamam

Grup I’in sensoriyal blok geri doniis zamani ortalamast 3,04+1,22 dakika, Grup II’in
sensoriyal blok geri doniis zaman1 ortalamasi 8,43+1,70 dakika hesaplanmistir. Grup II’nin
sensoriyal blok geri doniis zaman1 ortalamast Grup I’e gore istatistiksel olarak anlamli
derecede uzun bulunmustur (p<0,05) (Tablo V).

Grup I’in motor blok geri doniis zaman1 ortalamasi 2,04+1,02 dakika, Grup II’nin motor
blok geri doniis zamani1 ortalamasi 6,08+1,47 dakika bulunmustur. Grup II’nin motor blok
geri donlis zaman1 ortalamas1t Grup [’e gore istatistiksel olarak anlamli derecede uzun
bulunmustur (p<0,05) (Tablo V).

Tablo V. Gruplarin Sensoriyal ve Motor Blok Geri Donils Zamani Ortalama Degerleri
(ort=SD)

Grup I Grup II t p
Prilokain (Prilokain+magnezyum)
Sensoriyal Blok 3,04+1,22 8,43+1,70* -12,33 0,000
Geri Doniis Zamam (dk)
Motor Blok 2,04+1,02 6,08+1,47* -10,81 0,000
Geri Doniis Zamam (dk)

* p<0,05 : anlaml

Turnike Agrisinin Degerlendirilmesi

Grup I’in intraoperatif ilk turnike agris1 olusma zamani ortalamasi 39,47+5,89 dakika,
Grup II’nin ilk turnike agris1 olusma zamani ortalamasi1 58,23+7,05 dakika idi. Grup II’de
ilk turnike agris1 olusmasina kadar gegen siire grup I’e gore istatistiksel olarak anlaml
derecede uzun bulunmustur (p<0,05)(Tablo VI).

Grup I’deki hastalarin 21’inde turnike agris1 olustugu (%91,30), 2’sinde turnikeye baglh
agr1 olusmadigr goriilmiistiir; grup II’de 17 hastada turnike agris1 olustugu (%73,91), 6
hastada turnikeye bagl agr1 olusmadig1 goriilmiistiir.

Grup I’de intraoperatif verilen analjezik (fentanil) miktar1 44,56+£23,78 mcg ve Grup
II’de verilen analjezik miktar1 20,65+14,40 mcg idi. Grup II’de kullanilan analjezik miktar

Grup I’e gore istatistksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,05)(Tablo VI).
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Tablo VI. Gruplarm ilk Turnike Agris1 Olusma Siiresi ve Analjezik Miktar1 Ortalama
Degerleri (ort+SD).

Grup I Grup II t p
Prilokain (Prilokain+magnezyum)
iIk Turnike Agris1 39,47+5,89 58,23+7,05%* -8,93 0,000
Olusma Zamani (dk)
Analjezik miktar: 44,56+23,78 20,65+14,40* 4,12 0,000
(mcg)

* p<0,05 : anlamlt

Ortalama Arter Basinc1 ( OAB)

Gruplar arast degerlendirmede, Grup 1 ve Grup II’'nin turnike Oncesi, turnike
uygulandiktan sonraki 5, 10, 15, 20, 30, 70, 80, 90 ve 100. dakika, turnike acildiktan
sonraki 60. dakika OAB degerleri arasinda istatistiksel olarak farklilik bulunmamistir

(p>0,05)(Tablo VII, Grafik I,

Grup I’in turnike altindaki 45., 60. dakika ve turnike agildiktan sonraki 5., 15., 30., 45.
dakika OAB ortalamalar1 Grup 11’ ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (p<0,05)(Tablo VII, Grafik I).

Grup ic¢i turnike uygulandiktan sonraki degerler karsilagtirildiginda Grup I’de 15., 20.,
30. dakikalardaki OAB degerleri giris OAB degerine gore istatikstiksel olarak anlamli
derecede diisiik bulunmustur (p<0,05). Grup II’de turnike altinda 5, 10, 15, 20, 30, 45, 60,
70 ve 80. dakikalardaki OAB degerleri giris OAB degerlerine gore istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,05). Grup i¢i turnike agildiktan sonraki degerler
karsilagtirildiginda Grup I’de 30. ve 45. dakikalardaki OAB degerleri ortalamasi, Grup
II’de ise 60. dakika OAB degerleri ortalamasi1 gruplarda turnike agilmadan Onceki son
Olciilen OAB degerleri ortalamasina gore istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek

bulunmustur (p<0,05).
Grup I ve Grup II’de turnike altinda ve turnike agildiktan sonraki diger tiim periyotlarda

ki OAB degerleri ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak farklilik saptanmamistir

(p>0,05).
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Tablo VII. Gruplarin Ortalama Arter Basinci1 (OAB) Degerleri (ort+=SD) (mmHg).

Siire
Dakika

Giris

5

10

15

20

30

45

60

70

80

90

100
Tag. 5
Tac.15
Tag¢.30
Tac.45

Tac.60

* p<0,05 (I. Ve II. Grup karsilastirmasi)

Grup I
Prilokain

98,43+11,39
96,00410,09
94,78412,39
93,04410,70
91,04+10,26+
90,60+9,36 +
96,91+11,38
97,78+11,24
92,8046,66
90,4043,36
94,50+3,53
91,5046,36
93,4310,91
96,82+12,35

99,08+9,69"

102,34+10,39"

98,60+11,39

Grup 11

104,65+9,40

08,43+9 48+
94,13+8,57+
90,78+6,66+
88,26+5,07+

86,65+5,657

85,39+4,841*

87,5246,541*

91,68+7,48+
91,00+4,60+
86,50+0,70
89,00+0,00
87,0847,47*
88,2146,76*
91,3047,49*
92,0047,04*

94,95+7,43"

T p<0,05 (Grup i¢i karsilastirma, giris degerlerine gore)
# p<0,05 (Grup i¢i karsilastirma, son 6lgiilen degerlere gore)

Grafik I. Gruplarin Ortalama Arter Basinci (OAB) Ortalama Degerleri
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Kalp Atim Hiz1

Gruplar arast degerlendirmede Grup 1 ve Grup II’nin turnike Oncesi, turnike
uygulandiktan sonraki 5, 10, 15, 20, 30, 80, 90 vel00. dakika, turnike agildiktan sonraki
60. dakika KAH ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak farklilik bulunmamistir (p>0,05).

Grup I’in turnike altindaki 45., 60.,70. dakika ve turnike acildiktan sonraki 5, 15, 30, 45.
dakika, 2, 6 ve 24. saat KAH ortalamalar1 Grup 1I’ ye gore istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05)(Tablo VIII, Grafik II).

Grup i¢i karsilastirmada, Grup I’de turnike altinda 5, 10, 15, 20, 30, 45, 60, 70. ve 80.
dakikalardaki KAH’lar1 ortalamalar1 ve Grup II’de turnike altinda 5, 10, 15, 20, 30, 45, 60,
70 ve 80. dakikalardaki KAH’lar1 ortalamalar1 giris degerlerine gore istatistiksel olarak
anlaml dercede diisiik bulunmustur (p<0,05). Grup i¢i turnike agildiktan sonraki degerler
karsilagtirildiginda, Grup I’de 5. ve 45. dakikalardaki, Grup II’de 60. dakikadaki KAH’lar
ortalama degerleri turnike agilmadan onceki son Olciilen KAH degerleri ortalamalarina
gore istatistiksel olarak analmli derecede degisiklik gostermistir (p<0,05). Grup I’de
turnike agildiktan sonraki 5. dakika KAH ortalama degerleri istatistiksel olarak anlamli
derecede diisiik, turnike agildiktan sonraki Grup I’de 45. dakika ve Grup II’de 60. dakika

KAH ortalama degerleri istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Grup I ve Grup II’de turnike altinda ve turnike agildiktan sonraki diger tiim zamanlarda

KAH ortalama degerleri arasinda istatistiksel olarak farklilik saptanmamustir (p>0,05).
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Tablo VIII. Gruplarin Kalp Atim Hiz1 (KAH) Ortalama Degerleri (ort=SD)

Siire Grup I Grup II t p
Dakika-Saat(h) Prilokain (Prilokain+magnezyum)

Giris 91,39+8,25 95,56+9,25 1,61 0,11
5 85,0849,337 84,39+9,727 0,24 0,80
10 81,13+8,52 78,82+6,63 1,02 0,31
15 76,47+8,14 73,39+6,397 1,43 0,16
20 73,69+6,67F 71,00+6,26 1,41 0,16
30 71,56+6,49 68,21+5,61 1,87 0,06
45 81,52+14,70 67,17+4,11%* 4,50 0,00
60 84,21£11,92 70,57+8,43* 4,20 0,00
70 80,70+7,71 74,93+6,317* 2,07 0,04
80 75,60+5,597 74,66+4,84 0,29 0,77
90 82,50+6,36 68,50+0,70 3,09 0,09
100 75,50+2,12 67,00+0,00 3,27 0,18
Tac. 5 74,73+7,06" 69,91+5,41%* 2,59 0,01
Tag.15 76,82+6,3 70,91+£6,99* 3,23 0,00
Tac¢.30 82,13%6,7 75,82+7,15% 3,06 0,00
Tag.45 88,04+8,38" 77,21£5,50* 5,17 0,00
Ta¢.60 83,73+9,7 80,91+5,83" 1,19 0,24
Tac¢.2h 80,26+5,40 75,30+5,46* 3,09 0,00
Tac.6h 82,56+7,56 71,26£5,5% 5,78 0,00
Tag¢ 24h 78,95+8,69 69,08+3,81* 4,98 0,00

* p<0,05 (I. ve II. Grup karsilastirmasi)
+ p<0,05 (Grup ici karsilastirma, giris degerlerine gore)
# p<0,05 (Grup ici karsilastirma, son dlgiilen degerlere gore)

Grafik II. Gruplarin Kalp Atim Hiz1 (KAH) Ortalama Degerleri
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Periferik Oksijen Saturasyonu

Grup Ive Grup II’de olgulara tiim periyotlarda 2 It/dk oksijen verildi. Hastalarin
periferik oksijen saturasyon degerleri (SpO,) % 97-100 arasinda kaydedilmistir. Higbir
hastada SpO, degeri, deoksijenizasyon degeri olan % 93’lin altina inmemistir. Tim
periyotlarda Grup I ve Grup II’de hastalarin periferik oksijen saturasyonlar1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamastir (p>0,05).

Gruplarin VAS Degerleri

Grup I ve Grup II'nin turnike dncesi ve turnike uygulandiktan sonra ki 5, 10, 15 ve 20.
dakika’da agr1 skorlar1 VAS 0 idi. Grup I’de 30, 70, 80, 90 ve 100. dakikalarda VAS
skorlar1 goreceli olarak daha yiiksekti ancak istatiksiksel olarak anlamli fark bulunamadi
(p>0,05).

Grup I’de 45., 60. dakika turnike agildiktan sonraki 5, 15, 30, 45, 60. dakika ve 2, 6, 24.
saatlerde VAS skorlar1 Grup II’ye gore anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,05)(Tablo
IX, Grafik III).

Tablo IX. Gruplarin VAS Skorlar1 Ortalama Degerleri (ort+SD)

Siire Grup I Grup 11 t p
Dakika-Saat(h) Prilokain (Prilokain+magnezyum)

30 0,21+1,04 0,00+0,00 -1,00 0,31

45 3,60+2,74 0,00+0,00* -4,76 0,00

60 4,31+1,37 1,19+£1,93* -4,15 0,00

70 3,70+0,94 3,12+1,85 -0,34 0,73

80 3,00£1,00 3,00+1,09 0,00 1,00

920 3,50+2,12 2,00+0,00 -1,00 0,31

100 2,50+0,70 1,00+0,00 -1,22 0,22

Tag. 5 0,60+0,58 0,00+0,00* -4,19 0,00

Tac.15 1,65+0,71 0,26+0,44* -5,38 0,00

Ta¢.30 2,95+0,76 1,56+0,50%* -5,58 0,00

Tag.45 4,95+1,42 2,04+0,36%* -5,95 0,00

Ta¢.60 3,73+1,45 2,69+0,63* -2,96 0,03

Tac.2h 4,00+0,90 2,95+1,06* -3,74 0,00

Tac.6h 4,56+0,78 1,95+1,33* -5,18 0,00

Tag 24h 2,91+1,16 0,60+0,58* -5,69 0,00

* p<0,05
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Grafik II1. Gruplarin Ortalama VAS degerleri

Ortalama VAS Skorlari
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* p<0,05 : anlaml

Gruplarin VPS Degerleri

Grup I ve Grup II'nin turnike dncesi ve turnike uygulandiktan sonra ki 5, 10, 15 ve 20.
dakika’da sozel agr1 skorlar1t VPS 1 (agn yok) idi. Grup I’de 30, 70, 80, 90 ve 100.
dakikalarda VPS skorlar1 Grup II’ye gore goreceli olarak yiiksekti ancak istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamadi (p>0,05).

Grup I’de 45. ve 60., turnike agildiktan sonraki 5., 15. ve 45. dakikalarda soézel agri
skorlart Grup 1II’ye gore istatiksiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu

(p<0,05)(Tablo X, Grafik IV).

Tablo X. Gruplarin Ortalama VPS Degerleri (ort+=SD)

Siire Grup I Grup 11 t p
Dakika Prilokain (Prilokain+magnezyum)

30 1,08+0,41 1,00+0,00 -1,00 0,31

45 2,39+1,07 1,00+0,00%* -4,79 0,00

60 2,78+0,53 1,47+0,81* -4,32 0,00

70 2,70+0,48 2,37+0,80 -0,94 0,34

80 2,40+0,54 2,16+0,40 -0,82 0,40

920 2,50+0,70 2,00+0,00 -1,00 0,31

100 2,00+0,00 2,00+0,00 0,00 1,00

Tac. 5 1,56+0,50 1,00+0,00%* -4,21 0,00
Tac.15 2,00+0,00 1,26+0,44* -5,13 0,00
Tac¢.30 2,04+0,20 2,00+0,00 -1,00 0,31
Tag¢.45 2,73+0,54 2,00+0,00%* -4,87 0,00
Tac.60 2,34+0,64 2,08+0,28 -1,60 0,11

* p<0,05 anlamh
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Grafik IV. Gruplarin Ortalama VPS Skorlari

Ortalama VPS Skorlari
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Gruplarin Sedasyon Skorlar:

Grup I ve Grup II'nin turnike oncesi giris ve turnike uygulandiktan sonra ki 5, 70, 80,
90 ve 100. dakika, turnike agildiktan sonraki 5, 15 ve 30. dakika ile 2. saat sedasyon
skorlar1 arasinda istatiksiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05).

Grup I’de 10, 15, 20, 30, 45 ve 60. dakika ile turnike agildiktan sonraki 45. ve 60.
dakikalar ile 6h. ve 24h. sedasyon skorlar1 Grup II’ye gore istatistiksel olarak anlamli
derecede diisiik bulundu (p<0,05)(Tablo XI, Grafik V).

Tablo XI. Gruplarin Ortalama Sedasyon Skorlari

Siire Grup I Grup 11 t p
Dakika Prilokain (Prilokain+magnezyum)

Giris 2,00+0,00 2,00+0,00 0,00 1,00
5 2,00+0,00 2,00+0,00 0,00 1,00
10 2,00+0,00 2,17+0,38* -2,07 0,03
15 2,07+0,38 2,60+0,49%* -2,98 0,00
20 2,21+0,42 2,86+0,34* -4,39 0,00
30 2,17+0,49 2,95+0,20%* -5,01 0,00
45 1,52+0,66 2,91+0,28%* -5,54 0,00
60 1,31+0,47 2,23+0,70* -3,84 0,00
70 1,40+0,51 1,43+0,62 0,00 1,00
80 1,60+0,54 1,83+0,40 -0,82 0,40
90 1,50+0,70 2,00+0,00 -1,00 0,31
100 2,00+0,00 2,00+0,00 0,00 1,00
Tag. 5 2,00+0,00 2,00+0,00 0,00 1,00
Tac.15 2,00+0,00 2,00+0,00 0,00 1,00
Tac¢.30 1,95+0,20 2,00+0,00 -1,00 0,31
Tac.45 1,30+0,47 2,00+0,00%* -4,89 0,00
Tac.60 1,73+0,44 1,95+0,20%* -2,03 0,04
Tag.2h 1,86+0,34 1,60+0,58 -1,93 0,05
Tac.6h 1,134+0,34 1,91+0,28* -5,25 0,00
Tac¢ 24h 1,73+0,44 1,95+0,20%* -2,03 0,04

* p<0,05 :anlamh
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Grafik V. Gruplarin Ortalama Sedasyon Skorlari
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Ilk Analjezik Gereksinim Siiresi ve Analjezik Miktari

Grup I’in postoperatif ilk analjezik ihtiyacina kadar gecen siire ortalamasi 46,86+7,52
dakika, Grup II’nin postoperatif ilk analjezik ihtiyacina kadar gegen siire ortalamasi
84,43+11,62 dakika hesaplanmistir. Grup II'nin ilk analjezik gereksinimine kadar gecen
siire ortalamas1 Grup I’e gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur
(p<0,05) (Tablo XII).

Grup D'in postoperatif toplam analjezik miktari, 1239,13+255,37 mg, Grup II’nin
postoperatif toplam analjezik miktar1 547,82+197,41 mg parasetamol olarak bulunmustur.
Grup II’nin analjezik miktar1 ortalamas1 Grup I’e gore istatistiksel olarak anlamli derecede
diistik idi (p<0,05) (Tablo XII).

Tablo XII. Gruplarm Ilk Analjezik Gereksinim Siiresi ve Analjezik Miktarlari
OrtalamaDegerleri (ort+SD)

Grup I Grup II t p
Prilokain Prilokain+magnezyum
i1k Analjezik 46,86+7,52 84,43+11,62* -13,01 0,000
Gereksinim Siiresi (dk)
Analjezik Miktar1 (mg) 1239,13+255,37 547,82+197,41* 10,27 0,000

* p<0,05 anlamli
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Gruplarin Cerrah Memnuniyeti

Grup I’de 1 (%4,3) cerrah yetersiz, 14 (%60,9) cerrah kabuledilebilir ve 8 (%34,8)
cerrah mitkemmel olarak degerlendirdi.

Grup II’de higbir cerrah yetersiz degerlendirmede bulunmadi. 2 (%8,7) cerrah
kabuledilebilir ve 21 (%91,3) cerrah miikemmel olarak degerlendirmede bulundu.

Grup I ve Grup II karsilastirmasinda, Grup II’de Grup I’e gdre cerrah memnuniyeti

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05)(Tablo XIII Grafik VI).

Tablo XIII. Gruplarin Cerrah Memnuniyeti

Cerrah Memnuniyeti Grup I Grup 11
Prilokain Prilokain+magnezyum

1 Yetersiz 1 (%4,3) 0

2 Kabuledilebilir 14 (9%60,9) 2 (%8,7)

3 Miikemmel 8 (%34,8) 21 (%91,3)

Grafik VI. Gruplarin Cerrah Memnuniyeti
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Anesteziyolog Memnuniyeti

Anesteziyolog, Grup I’de 10 (%43,5) hasta i¢in orta derece (2), 12 (%52,2) hasta igin
hi¢ sikayet yok (3) ve 1 (%4,3) hasta i¢cin milkemmel degerlendirmesinde bulundu. Grup
II’de ise 7 (%30,4) hasta i¢cin hi¢ sikayet yok ve 16 (%69,6) hasta i¢in miikemmel

degerlendirmesinde bulundu.
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Grup I ve Grup Il karsilastirmasinda, Grup II’de Grup I’e gore anesteziyolog
memnuniyeti istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Tablo

X1V, Grafik VII).

Tablo XIV. Gruplarin Anesteziyolog Memnuniyeti

Anestezist Memnuniyeti Grup I Grup II
Prilokain Prilokain+magnezyum
1 Basarisiz 0 0
2 Orta 10 (%43.5) 0
3 Hig Sikayet Yok 12 (%52,2) 7 (%30,4)
4 Mikemmel 1 (%4,3) 16 (%69,6)

Grafik VII. Gruplarin Anesteziyolojist Memnuniyeti
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Komplikasyonlarin Degerlendirilmesi

Grup I’de kullanilan lokal anestezige bagli ¢ok kisa siireli olmak iizere 3 hastada
(%13,04) agizda metalik tat ve 1 hastada (%4,34) kulak ¢inlamasi tespit edildi, Grup II’de
magnezyumla enjeksiyon agrist olustu. Hastalarda bunun disinda kullanilan ilaglardan
kaynaklanan hi¢bir komplikasyon gelismedi. Calismaya katilan 46 hastadan higbirinde
RIVA tekniginden kaynaklanan bir komplikasyon gelismemistir.
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5. TARTISMA

RiVA’da kullanilan lokal anesteziklere adjuvan ajan ilavesi uzun yillardan beri
calisilmaktadir. Analjezi ve anestezi kalitesini artirmak, yan etkileri azaltmak, etki baglama
stiresini kisaltmak ve postoperatif analjezi siiresini uzatmak igin c¢esitli ajanlar lokal
anesteziklere ilave edilmistir. Ayrica adjuvan kullanimi1 uygulanan lokal anestezik dozunu
da diisiirerek daha diliie ajan kullanimina olanak saglayarak toksik reaksiyon goriilme
sikliginin azalmasina da katkida bulunmaktadir (2,3).

Basarilh RIVA olusturabilmede kullamlan lokal anestezigin secimi de ©Onem
kazanmaktadir. Bupivakain ve etidokain gibi yagda ¢dziinme ve proteine baglanma orant
yliksek olan amid yapili ajanlarin kullanimi durumunda komplikasyonlarin, fatal
sonuclanabilecegi ileri siiriilmektedir. Ayrica bupivakainin asidoz ve hiperkalemi
varliginda kardiyotoksik oldugundan ve tedaviye direngli ciddi aritmilere neden
olabileceginden RIVA’da kullanilmasi &nerilmemektedir. Siklikla tromboflebite neden
oldugu gerekcesiyle klorprokain kullanilmamaktadir. En ¢ok kullanilan ajanlar lidokain ve
prilokaindir. Prilokainin %0,5 — 1 konsantrasyonlarda iist ekstremitede 3 mg/kg, alt
ekstremitede 5 mg/kg dozda giivenle uygulanabildigi bildirilmektedir (2,9,18). Biz de
calismamizda giivenilir ve popiiler bir ajan olan %0,5’lik prilokainden 3 mg/kg kullandik
ve daha once hi¢ denenmemis olan MgSO4 (%15°lik 10 ml)’1 adjuvan olarak ilave ederek
olusan blogun kalitesini ve analjezik ihtiyacina etkisini arastirmay1 amagladik.

Magnezyum siilfat, fizyolojik Ca™" kanal blokérii olarak kabul edilmektedir. Ayni
zamanda NMDA reseptor antagonistidir. NMDA reseptdr antagonistleri opioidlerin
analjezik etkisini potansiyalize etmektedir. MgSOy4, primer olarak periferik sinirlerde
sinaptik alanda ndrotransmitter substantlarin salinimini etkiler, boylece lokal anesteziklerin
de etkisini potansiyalize ettikleri bir ¢ok ¢aligmada gosterilmistir (5). Adrenal bezden ve
periferik sinir uglarindan katekolamin salinimini inhibe ederek, vaskiiler diiz kas
hiicrelerinde vasodilatasyon yapar ve sonugta kan basincinda hafif diismeye neden olur.
Birgok fizyolojik 6zelliklerinden dolay1 hiicreleri, iskemi sonrasi reperfiizyon hasarindan
ve serbest radikallerden korur. Eklamsi ve preeklamside konviilziyonlar1 Onlemede
diazepamdan daha etkilidir. Magnezyum siilfat motor sinir uglarindan asetilkolin salinimini
bloke ederek kas gevsetici etki gosterir. Aym1 zamanda yapilan bir ¢alismada, ratlarda
magnezyumun subkutandz enjeksiyonunun periferal deafferantasyon otonomisini siiprese
ettigi, boylece insanlarda da deafferantasyondan sonra olugan néropatik agrinin tedavisinde

olumlu katkilar1 olabilecegi bildirilmigtir. Bu 0&zelliklerinden dolay1 turnike altinda
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calisilmasi zorunlu operasyonlarda hem RIVA teknigini kullanmak hemde lokal anestezige
MgSO; ilavesi art1 yararlar saglayabilecektir (3,5,55,56).

Premedikasyon, olgularin pnomotik turnikeye gosterecegi reaksiyonu azaltabilecegi gibi
lokal anestezik ajanlarin  olusturabilecegi sistemik  toksisitedeki  bulgulardan
konviilzyonlarin O6nlenmesinde ve ajanlarin toksik bulgulara yol acan esik degerinin
yiikseltilmesinde yararli oldugu icin RIVA’da bilhassa &nerilmektedir (57). Yaptiginz
calismada tiim olgulara preoperatif gece peroral 10 mg diazepam, preoperatif 0,03 mg/kg
iv. midazolam uygulandi.

RIVA sirasinda lokal anestezik solusyonun sistemik dolasima sizmasi sézkonusudur.
Sizintinin 6nlenmesinde turnike basinci yaninda vendz basing 6nemli bir yer tutar. Vendz
basinc1 etkileyen Onemli faktorler; enjeksiyonun yeri, ekstremitenin bosaltilmasi,
enjeksiyon hizidir (15,18). Lokal anestezik solusyonun hizli verilmesi ile venlerde
yaratilacak basing etkisi lokal anestezigin sistemik dolasima gec¢isine neden olabilir.
Ozellikle venler enjeksiyondan &nce bosaltilmamissa kaf altindan kagak olabilir.
Anestezik solusyonun enjeksiyon yeri nekadar periferde olursa anestezi o kadar hizli ve
basarili olur (2). Proksimal ven kullanildiginda basarisizlik ve toksik reaksiyon sansi daha
fazladir. Biz de kateteri miimkiin oldugunca distale yerlestirdik ve ilag verilis hizimizin 2
ml/sn olmasina 6zen gosterdik.

Damar yolu i¢in kullanilan kaniil miimkiin oldugunca kii¢iik olmalidir. Biiyiik kaniiller
hem gereksiz sekilde islemin agrili olmasina yol acar hemde kaniil ¢ikarildiktan sonra lokal
anestezik ajanin ekstravazasyonuna yol agabilir. Biz yaptigimiz ¢alismada opere edilecek
kolda 22 gauge kaniil ile el sirtina damaryolu agtik. Esmarch bandaj acilip el sirtindan
acilan kaniil ¢ikarildiktan sonra higbir olguda 6nemli derecede ekstravazasyon gelismedi.

Turan ve arkadaslarmin (58) RiVA’da lidokaine magnezyum ekleyerek yaptiklari
calismada magnezyum grubundaki tiim hastalarda enjeksiyon agrisi olustugunu ve bunu
lokal anestezik ajanin dozunu ve konsantrasyonunu artirarak azaltabileceklerini
belirtmislerdir. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde magnezyum grubundaki tiim
olgularda magnezyuma bagli hafif ve ¢ok kisa siireli enjeksiyon agrisi olustu.

Yaptigimiz ¢alismada Grup II’in sensdriyal blok baglama zamani ortalamasi 1,47+0,66
dakika, Grup I’inki ise 3,82+1,40 dakika idi (p<0,05). RIVA’da prilokaine MgSQy ilave
edilen baska bir ¢aligmaya rastlayamadik. O nedenle sonuclarimizi ancak diger lokal
anesteziklere MgSO, ilavesinin etkileri ile karsilastirabildik. Lidokain de RIVA’da
prilokain gibi giivenli bir ajandir ve ayni benzer etkilere sahiptir. Turan ve arkadaglarinin

(58) RIVA’da lidokaine (3 mg/kg lidokain %0,5) ayn: miktar magnezyum (%15
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magnezyum 10 ml) ekleyerek yaptiklar caligmalarinda sensoériyal blok baglama zamani
ortalamasii lidokain grubunda 8+2 dakika, magnezyum grubunda 5+2 dakika olarak
bulunmustur (p<0,05). Turan ve arkadaslarmin (34) RiVA’da prilokaine neostigmin
ekleyerek yaptiklari bir bagka calismada sensoriyal blok baglama zamani ortalamasi
prilokain grubunda 10+2 dakika idi. Narang ve arkadaslarinin (59) RIVA’da lidokaine
(%2 lidokain 9 ml) magnezyum (%25 magnezyum sulfat 6 ml=1500 mg) ekleyerek
yaptiklar1 calismada sensoriyal blok baslama zamani ortalamasi lidokain grubunda 12,40
dakika ve magnezyum grubunda 3,47 dakika olarak bulunmustur (p<0,001). Lokal
anesteziklere MgSO, eklenmesi sensoriyal blok baslama zamanimi kisaltmaktadir.
Bulgularimiz literatiirlerle uyumludur (58,59). RIVA’da prilokaine eklenen magnezyum
sensoriyal blok baglama zamanini anlamli kisaltmistir. Calismamizda grup I’de sensdriyal
blok olusma zamani ortalama degerleri; Turan ve arkadaslarinin (34) ¢alismasindan farkl
bulunmustur. Bu fark teknik farkliliklardan ve subjektif bir degerlendirme olan pinprick
testini uygulayanin farkli olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

(Calismada Grup II’'nin motor blok olusma zamani ortalamasi1 13,39+3,56 dakika, Grup
I’in motor blok olusma zamani ortalamasi 27,30+3,41 dakika idi (p<0,05). Calismamizda
motor blok olugsma zamani ortalamasi; Turan ve arkadaslarinin (58), Narang ve
arkadaglarinin (59) lidokaine magnezyum ekleyerek yaptiklar1 calismanin sonuglariyla
benzer bulunmustur. MgSOy prilokainin motor blok olusturma stiresini anlamli derecede
kisaltmistir.

Calismamizda Grup II’in sensoriyal blok geri doniis zamani ortalamasi (8,43+1,70
dakika), Grup I’in sensdriyal blok geri doniis zaman1 ortalamasindan (3,04+1,22 dakika)
anlamli derecede uzun bulunmustur (p<0,05). Turan ve arkadaslarinin (58) lidokaine
magnezyum ekleyerek yaptiklar1 ¢alismada sensdriyal blok geri doniis zaman1 ortalamasi
lidokain grubunda 3#1 dakika, magnezyum grubunda 6+2 dakika olarak bulunmus
(p<0,05). Giindiiz ve arkadaslarinin (60) aksiller blokta prilokaine magnezyum ekleyerek
yaptiklari ¢caligmada sensoriyal blok siiresi prilokain grubunda 167430 dakika, magnezyum
grubunda 250419 dakika bulunmustur (p<0,01). Benzer olarak ¢alismamizda magnezyum
eklenen grupta sensoriyal blok geri doniis zamani istatistiksel olarak anlamli uzamistir.

Yine Grup II’nin motor blok geri doniis zamani ortalamasi (6,08+1,47 dakika), Grup
I’den (2,04+1,02 dakika) anlamli olarak daha uzun idi (p<0,05). Turan ve arkadaslarinin
(56) RIVA’da lidokaine magnezyum ekleyerek yaptiklari calismada motor blok geri doniis
zamani ortalamasi lidokain grubunda 4+1 dakika, magnezyum grubunda 6+2 dakika olarak

bulunmustur (p<0,05). Calismamizda motor blok geri doniis zamani ortalamasi, Turan ve
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arkadaglarinin (58) MgSO; ile elde ettikleri sonuclarla benzer Ozellik gostermektedir.
Lokal anesteziklere magnezyum siilfat ilavesi anlamli derecede motor blok geri doniis
zamanini uzatmaktadir (Tablo V).

Turan ve arkadaslarinin (34) RIVA’da prilokaine neostigmin ekleyerek yaptiklari
calismada gruplarda OAB ve SpO,; degerlerinde istatististiksel olarak anlamli bir degisiklik
saptanmamustir. Acalovschi ve arkadaslarmin (29) RIVA calismasinda solunumsal higbir
sorunun gelismedigi ve kan basinci degerlerinde basal degerlerin %20’sinden fazla
degisiklik olmadig1 saptanmstir. Memis ve arkadaslarmin (61) RiVA’da lidokaine
dexmedetomidin ekleyerek yaptiklart ¢alismada da anlamli hemodinamik degisiklikler
olmamistir. Bir ¢ok calismada intraoperatif ve postoperatift OAB, KAH ve SpO,
degerlerinde iki grup arasinda istatistiksel farklilik saptanmamistir (29,34,58).
Calismamizda Grup II’de KAH ve OAB degerleri ortalamasi Grup I’e gore sadece
intraoperatif 45. ve 60. dakikalarda anlamli derecede diigiik bulundu fakat normal sinirlar
icinde kaldi; diger zamanlarda da Grup II’de hafif diisme disinda hemodinami stabil
seyretti. Gruplarda OAB ve KAH degerlerinde higbir olguda tedavi gerektirecek bir
degisiklik olmad1 (Tablo VIII-IX). RIVA usuliine uygun dikkatli uygulandiginda giivenilir
bir rejyonal anestezi yontemidir. MgSQOy ilavesi ile analjezi kalitesinin artmasit da olgularin
daha sakin ve stabil olmalarimi saglamistir. Grup II’de OAB ve KAH degerlerinin
postoperatif donemde Grup I’e gore daha diisiik seyretmesinin; Grup I’de bu degerlerde
gozlenen artisin olmamasi, magnezyumun ¢esitli fizyolojik etkilerinden kaynaklandigini
diisiinmekteyiz. Turnike agildiktan sonra az da olsa sistemik dolasima gegen MgSO4
katekolamin desarjin1 engellemis olabilir ve postoperatif agrinin azalmasi da ayni sonucu
dogurmus olabilir (5,50). Gruplarin SpO, degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda
peroperatif ve postoperatif donemde SpO, degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik saptanmamistir. Higbir olguda SpO, degeri, deoksijenizasyon degeri olan %
93’{in altina inmemistir. Bulgularimiz literatiirlerle uyumludur (34,61).

Grup II’nin ilk turnike agris1 olugsma zamani ortalamasi 58,23+7,05 dakika, Grup I’in
intraoperatif ilk turnike agris1 olusma zamani ortalamas1 39,47+5,89 dakika idi. Grup II’de
ilk turnike agrisi olugmasina kadar gecen siire grup I’e gore istatistiksel olarak anlaml
derecede uzun bulundu (p<0,05). Grup I’deki hastalarin 21’inde turnike agrisi olustugu
(%91,30), 2’sinde turnikeye bagl agri olugsmadigi; grup II’de 17 hastada turnike agrisi
olustugu (%73.,91), 6 hastada turnikeye bagli agri olusmadigi goriilmiistiir. Intraoperatif
verilen analjezik (fentanil) miktari; Grup I’de 44,56+23,78 mcg ve Grup II’de 20,65+14,40

mcg idi. Kullanilan analjezik miktari, Grup II’de Grup I’e gore istatistiksel olarak anlamli
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derecede diisiik bulunmustur (p<0,05). Turan ve arkadaslarinin (58) lidokaine magnezyum
ekleyerek yaptiklari ¢alismada ilk turnike agrisi olusma zamani ortalamasi magnezyum
grubunda anlamli derecede uzun bulunmustur (p<0,001). Intraoperatif verilen fentanil
miktar1 magnezyum grubunda 22410 mcg, lidokain grubunda 35+11 mcg’dir. Magnezyum
grubunda fentanil ihtiyaci lidokain grubuna gore anlamli derecede distiktii (p<0,05).
Memis ve arkadaglarinin (61) lidokaine deksmedetomidin ekleyerek yaptiklar1 ¢alismada,
toplam fentanil ihtiyact deksmedetomidin grubunda anlanl derecede diisiiktii (p<<0,001).
Turnikeye bagli agr1 olugsma zamani ortalamasi yine deksmedetomidin grubunda anlamli
derecede yiiksek bulunmustur. Calismamizda gruplarin fentanil ihtiyaci ve turnike agrisi
olusma zamani ortalamalar1 Turan ve arkadaglarinin (58) ve Memis ve arkadaglarinin (61)
yaptiklar1 calismalarin sonuglartyla benzer bulunmustur. MgSO; RiVA’da bir adjuvan
olarak basarili bir sekilde kullanilabilir.

RiVA’da turnike acilmasini takiben analjezi cabuk ortadan kalkar ve postoperatif
analjezik kullanimina ihtiya¢ gdsterir. Postoperatif analjeziyi arttirmak igin, aragtirmacilar
cesitli adjuvan ajanlarla birgok calisma yapmislardir. Bu ¢alismada Grup I’in postoperatif
ilk analjezik ihtiyacina kadar gecen siire ortalamasi 46,86+7,52 dakika, Grup II’nin
postoperatif ilk analjezik ihtiyacina kadar gecen siire ortalamasi 84,43+11,62 dakika
bulunmustur (p<0,05). Calismamizda postoperatif analjezik olarak parasetamol kullandik.
Grup I’de postoperatif analjezik miktar1 1239,13+25,37 mg, Grup II’de postoperatif
analjezik miktar1 547,82+£197,41 mg olarak hesaplanmustir (p<0,05). Magnezyum Ca'"
kanal blokorii, NMDA antagonisti etkisi ve periferal deaferantasyon otonomisini baskilama
Ozelliginden dolay1 intraoperatif ve postoperatif analjezik ihtiyacin1 azaltmaktadir.
Calismamizda turnike agrist olusma zamani, postoperaitif analjezik ihtiyaci literatiir
calismalarinda elde edilen sonuglarla uyumlu bulunmustur (58,59,60).

Calismamizda gruplarin intraoperatif ve postoperatif agr1 degerlendirilmesinde VAS ve
VPS skalalar1 kullanildi. Grup I’de 30, 70, 80, 90 ve 100. dakikalarda VAS skorlari
goreceli olarak daha yiiksekti ancak istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05).
Grup II’de 45., 60. dakika; turnike agildiktan sonraki 5, 15, 30, 45, 60. dakika ve 2., 6., 24.
saatlerde VAS skorlari Grup I’e gore anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,05). Ramsey
sedasyon skoru karsilastirildiginda Grup II’de 10, 15, 20, 30, 45, 60. dakikalar, turnike
acildiktan sonraki 45. ve 60. dakikalar ile 6. ve 24. saat sedasyon skorlar1 Grup I’e gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,05). Turan ve arkadaglarinin (58)
lidokaine magnezyum ekleyerek yaptiklar1 ¢alismalarinda turnike altinda VAS skorlar

magnezyum grubunda belirgin olarak daha diisiik saptanmistir (p<0,05). Giindiiz ve
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arkadaglarinin (60) prilokaine magnezyum ekleyerek yaptiklar1 aksiller pleksus blokajinda
VAS degerleri tiim periyotlarda daha diisiik bulunmustur (p<0,05).

Grup I’de kullanilan lokal anestezige bagli ¢ok kisa siireli olmak iizere 3 hastada
(%13,04) agizda metalik tat ve 1 hastada (%4,34) kulak ¢inlamasi tespit edildi. Grup I’de
turnike siiresi ortalama degeri 65,69+13,49 dakika bulunmustur. Agizda metalik tat gelisen
olgularda turnike siireleri 55, 58 ve 59 dakika idi. Kulak ¢inlamas1 gelisen bir olguda da
turnike siiresi 45 dakika idi. Olusan yan etkilerin turnike siirelerinin kisa olmasindan
kaynaklantyor olabilir. Turan ve arkadaslar1 (58) yaptiklar1 calismada gruplarda
postoperatif ilk 24 saat yan etki gérmediklerini; ancak magnezyum grubunda 4, lidokain
grubunda 3 hastada tedavi gerektiren bulant1 oldugunu belirtmislerdir. Bu ¢alismada hicbir
hastada bulanti1 kusma olmamustir.

Calismada anesteziyolojist ve cerrah memnuniyeti yliksek bulunmustur (Tablo XIV-
XVI). Turan ve arkadaglariin (58) lidokaine magnezyum ekleyerek yaptiklari ¢alismada
magnezyum grubunda benzer sekilde cerrah ve anesteziyolojist memnuniyetleri yiiksek
bulunmustur (p<0,05). Intraoperatif dénemdeki bu bulgular bu dénemdeki konforu
yansitmaktadir. Gerek olgularin daha sedatif olmalar1 gerekse magnezyum siilfatin kas
gevsemesine muhtemel etkileri cerrahin daha rahat calismasmna katkida bulunmus
oldugunu diisiiniiyoruz.

Sonug olarak RiVA’da prilokain’e magnezyum eklenmesi intraoperatif fentanil
tiiketimini ve turnike agrisin1 azaltmistir. Ayn1 zamanda sensdriyal ve motor blok olusma
zamanini kisaltip sensoriyal ve motor blok geri doniis zamanini uzatmistir. Postoperatif ilk
analjezik gereksinim zamanini uzatarak anestezi kalitesini arttirmistir. Tiim olgularda
adjuvan olarak eklenen magnezyum siilfata bagli enjeksiyon sirasinda agri meydana
gelmistir ancak kullandigimiz prilokain bu etkiyi minimale indirmistir. Anesteziyolog ve
cerrah memnuniyeti yiiksektir. Magnezyum siilfatin RIVA’da lokal anestezige eklenmesi
etkin bulunmustur. Renal fonksiyonlar1 bozulmus, bradikardisi olan ve AV ileti
bozukluklar1 olan hastalara magnezyum siilfat verilirken dikkatli olunmalidir. Ayni
zamanda bu hastalara genel anestezi uygulandiginda noromuskiiler blogun siiresinin

uzayacag dikkate alinmalidir.
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6. SONUC
Calismamizda prilokaine magnezyum eklenmesi ile:

1- Sensoryal ve motor blok baslama zamaninin kisaldigi, bloklarin sonlanma
zamaninin ise uzadigi;
2- Perioperatif hemodinaminin daha stabil seyrettigi;
3- Turnike agrisinin daha geg basladigi;
4- Perioperatif VAS ve VPS degerlerinin daha diisiik oldugu; intaoperatif ve
postoperatif analjezik ihtiyacinin azaldig;
5- Anesteziyolog ve cerrahin memnuniyetinin artirdigi goriildi.
Sonug olarak, RIVA’da prilokain’e eklenen magnezyumun turnike agrisini, peroperatif
ve postoperatif analjezik ihtiyacimi azalttigi; bu nedenle, uygun olgularda daha kaliteli

anestezi ve analjezi saglayarak avantaj olusturdugu kanaatine varildi.
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7. OZET

Ust ekstremite cerrahisi gegirecek hastalarda; uygulamanin kolay olmasi, etkisinin hizli
baslamasi ve hizli sonlanmasi ve etkin bir anestezi, perioperatif morbiditede azalma ve
postoperatif hastanede kalma siiresinde kisalma saglamasi nedeniyle RIVA sik olarak
tercih edilen bir yontemdir. RIVA’da farkli ilag kombinasyonlarmin kullanilmasiyla
anestezi kalitesinin ve postoperatif analjezik etkinligin artirilmasi ve sistemik yan etkilerin
azaltilmasin1 amaglayan birgok ¢alisma mevcuttur. Calismamizda RIVA teknigi ile el ve el
bilegi cerrahisi planlanan olgularda prilokain ve prilokain-magnezyum kombinasyonunun
duyusal ve motor blok baglama ve geri doniis siirelerini, analjezi ve anestezi kalitesini,
intraoperatif ve postoperatif hemodinamik parametreleri, agri ve sedasyona etkilerini ve
yan etkilerini karsilagtirmay1 amacgladik.

Etik kurul izni ve olgu onami alindiktan sonra ¢aligmaya dahil edilen 46 olgu rastgele 2
gruba ayrildi; Grup I’ e 3 mg/kg prilokain (Citanest® - AstraZeneca), Grup II’ ye 3 mg/kg
prilokain + %15’lik 10 ml magnezyum siilfat (BIOFARMA) 0.9 NaCl ile 35-45 ml’ye
tamamlanarak verildi. Olgulara gece oral 10 mg diazepam, preoperatif i.v. 0,03 mg/kg
midazolam verildi. Calisma boyunca 0, 5, 10, 15, 20, 30, 45, 60, 70, 80, 90 ve 100.
dakikalarda hemodinamik Ol¢limlerle es zamanli olarak, VAS, VPS ve RSS
degerlendirildi. intraoperatif VAS>4 olunca olgulara fentanil ilave edildi. Fentanil verilme
zamani ve verilen total fentanil dozu kaydedildi. Olgular turnike agilmasini takiben 60
dakika postoperatif derlenme odasinda gozlendi. VAS>4 degerine ulasinca 500 mg
parasetamol verildi. Parasetamol verilme zamani ve verilen total parasetamol dozu
kaydedildi. Operasyon sonunda anesteziyolog ve cerrah operasyon sartlart acisindan
sorgulandi. Hastalar tiim operasyon siiresince ve postoperatif 24 saat boyunca istenmeyen
yan etkiler agisindan izlendi.

Gruplar arasinda demografik ve klinik 6zellikler agisindan istatistiksel olarak anlaml
fark yoktu (p>0,05). Sensoriyal ve motor blok baslama zamani Grup II’de anlamli
derecede kisa iken, sensoriyal ve motor blok sonlanma zamani1 Grup II’de anlamli derecede
uzun bulundu (p<0,05). Grup II’de KAH ve OAB degerleri Grup I’e gore intraoperatif 45.
ve 60. dakikalarda anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,05). Her iki grupta da, OAB,
KAH ve SpO, degerlerinde hi¢bir olguda tedavi gerektirecek bir diisiis olmadi. Grup 1I’de
turnike agris1 Grup I’den anlamli derecede ge¢ basladi ve kullanilan fentanil miktar1 daha
diistiktii (p<0,05). Postoperatif ilk analjezik ihtiyacina kadar gegen siire Grup II’de, Grup

I’e oranla anlamli derecede uzundu ve kullanilan parasetamol miktar1 daha diisliktii
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(p<0,05) Grup II’de intraoperatif 45., 60. dakika turnike acildiktan sonraki 5, 15, 30, 45,
60. dakika ve 2., 6., 24. saatlerde VAS skorlar1 Grup I’e gore anlamli derecede diisiik
bulundu (p<0,05). Gruplarin VPS degerlerinde VAS degerleri ile benzer sonuclar elde
edildi. Yan etkiler degerlendirildiginde, Grup II’de tiim olgularda magnezyuma bagli, hafif
ve kisa siireli enjeksiyon agrisi olustu. Grup I’de kullanilan lokal anestezige bagh cok kisa
siireli olmak iizere 3 hastada (%13,04) agizda metalik tat ve 1 hastada (%4,34) kulak
cinlamasi tespit edildi. Cerrah ve anesteziyolog memnuniyetleri Grup II’de anlamh
derecede yiiksek bulundu (p<0,05).

Sonug olarak, RIVA’da prilokain’e eklenen magnezyumun turnike agrisini, peroperatif
ve postoperatif analjezik ihtiyacimi azalttigi; bu nedenle, uygun olgularda daha kaliteli

anestezi ve analjezi saglayarak avantaj olusturdugu kanaatine vardik.
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8. SUMMARY

In patients undergoing upper extremity surgery IVRA is the most prefered anesthetic
method, because it is easy to perform whit, decreased perioperative morbidity and
postoperative hospital stay. There are several studies aimed to increase anaesthesia quality
and postoperative analgesic efficiency and to decrease systemic adverse events with
different drug combinations. In our study we aimed to compare sensory and motor block
onset and recovery times, anesthesia and analgesia quality, intraoperative and
postoperative hemodynamic parameters, effects on pain and sedation and side effects of
IVRA with prilocaine and prilocaine + magnesium sulphate combination in patients
undergoing hand and wrist surgery.

After ethical comittee and informed patient consent approval, 46 patients were
randomly assigned into two groups. Diazepam 10 mg was given orally the night before
operation and midazolam 0.03 mg/kg before IVRA performed. IVRA was achieved with 3
mg/kg prilocaine diluated with saline to a total of 35-45 ml in Group I and 3 mg/kg
prilocaine plus 10 ml of %15 magnesium sulphate diluated with saline to total of 35-45 ml
in Group II. Hemodynamic parameters, VAS, VPS and RSS were recorded at Oth, 5th,
10th, 15th, 20th, 30th, 45th, 60th, 70th, 80th, 90th ve 100th minuted of the study period.
Time to first intraoperative fentanyl request and total fenatanyl dose were noted. After
tourniquet removal patients were monitored in recovery room for 60 minutes. When
VAS>4, paracetamol was administrated. Time to first postoperative paracetamol request
and total paracetamol dose were noted. At the end of the surgery anesthesiologist and
surgeon were asked about operations conditions. Patients were followed up during
operation and postoperative 24 hours with respect to advers events.

There were not any difference between groups with respect to demographic and clinical
features (p>0.05). Sensory and motor block onset times were significantly shorter and
recovery times were significantly longer in Group II (p<0,05). HR and MAP were
significantly low in Group II at intraoperative 45th and 60th minutes (p<0,05). No patient
required treatment due to MAP, HR and SpO2 decrease in both groups. Tourniquet pain
began significantly later and administirated fentanyl amount was smaller in Group II than
Group I (p<0,05). Time to first analgesic request was significantly longer and
administrated paracetamol amount was smaller in Group II (p<0,05). In Group II, VAS
values were significantly lower than Group I at intraoperative 45th and 60th minutes and
postoperative 5., 15., 30., 45., 60th minutes and 2th, 6th and 24 hours (p<0,05). VPS

values were smiliar to VAS values. When adverse events were evaluated, all patients
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experienced a mild and short-lived injection pain due to magnesium in Group II. In Group
I, 3 patients experienced short-lived metalic taste and one patient experienced short-lived
tinnitus owing to local anesthesic. Anesthesiologist’s and surgeon’s satisfaction were
significantly higher in Group II (p<0,05).

As a result, we concluded that magnesium sulphate as an adjuvant to prilocaine
decreased tourniquet pain, perioperative and postoperative analgesic requirement in [IVRA;

thus it provides beter anesthesia and analgesia quality in appropriate patients.
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