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: Intravendz

: Kalp Atim Hiz1
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: Vizuel analog skala



GIRIS VE AMAC

Anestezi sonrasinda olgularda goriilen yiiz, ¢ene, bas, kol ve alt ekstremitelerde 15
saniyeden daha uzun siiren tremor veya fasikiilasyonlar postanestezik titreme olarak kabul
edilir (1). Hipotermi ve postanestezik titreme, anestezi alan hastalarda yaygin olarak
gozlenmektedir. Postanestezik titreme genel anestezi sonrasi % 5-65, epidural anestezi sonrasi
% 33’e varan oranlarda goriiliir (1-7).

Postanestezik titreme; hasta konforuna olan olumsuz etkisinin yani sira oksijen (O,)
tilkketiminde, karbondioksit (CO,) iiretiminde, géz ici ve kafa i¢i basincinda artis ile
katekolamin salinimi1 ve kalp debisinde artma sonucu tasikardi ve hipertansiyon olusturur.
Sonucta hastada laktik asidoz, hipoksemi, yara yerinde gerilme nedeniyle postoperatif agrinin
siddetlenmesi ve yara iyilesmesinde gecikme ile birlikte monitorizasyon gilicligii de
yaratabilir (8-12).

Peroperatif viicut 1s1sinin korunmasi ile postanestezik titremenin de dnlenebilecegi 6ne
stiriilmiistiir (1). Isitici/sogutucu battaniyeler, sicak hava iifleyiciler, solunan gaz karisimini
1sitan sistemler (hiimidiferler), intravendz infiizyon sivilarini isitan sistemler viicut 1sisinin
korunmasinda kullanilmaktadir (13). Ancak bu yontemlerin hem pahali oluslar1 hem de
peroperatif uygulama i¢in pratik olmamalar1 kullanimlarmi kisitlamaktadir. Bu durumda
postanestezik titreme tedavisinde farmakolojik yontemler 6ne ¢ikmustir. Ideal bir farmakolojik
tedavi i¢in yan etkisi az ancak efektif bir ajan bulmak i¢in ¢alismalar devam etmektedir.

Postanestezik titremenin tedavisine yonelik olarak meperidin, alfentanil, nalbufine,
tramadol, klonidin, doksapram, fizostigmin gibi pek cok ila¢ kullanilmistir (8,12,14-16).
Meperidinin kullanimi diger farmakolojik ajanlara goére daha etkin bulunmustur (11,17-19).

Meperidinin postanestezik titremeyi hangi mekanizma ile durdurdugu kesin olarak



anlasilamamustir (20). Bunun yani sira meperidinin 6zellikle peroperatif uygulanan opioidlerle
sinerjistik etkilesime girerek solunum depresyonu olusturabilmesi (19,20) olasilig
bulunmaktadir.

Bir o, agonist olan klonidinin postanestezik titremenin tedavisinde kullanilmasi ile
yeni bir a, agonist olan ve 1986 yilinda sentez edilen deksmedetomidinin kullanilabilecegi
glindeme gelmistir. Deksmedetomidin; beyin ve spinal korddaki o, reseptorler ilizerindeki
agonist etkisiyle sedasyon ve analjezik etkileri bilinen ve o reseptorlere selektivitesi
klonidinden yaklasik 8 kat fazla olmasi nedeniyle peroperatif infiize edildiginde sempatik
tonusu azaltarak anestezik gereksinimini da azaltan bir ajandir (21).

Biz de ¢alismamizda, genel ve epidural anestezi uygulanan hastalarda yeni bir ajan
olan deksmedetomidin infiizyonu yaparak operasyon sirasinda ve sonrasindaki 1s1 degisikligi

ile postanestezik titreme lizerine etkisini arastirmay1 amacladik.



GENEL BIiLGILER

Is1, enerjinin bir formudur, derece ise viicuttaki i1sinin miktarint Slger. Is1 dengesi
viicuttaki 1siin toplam miktari yansitirken, metabolik 1s1 iiretimi ile artar ve terin
buharlagmasi ile azalir. Radyasyon, 1s1 iletimi ve yayilimi ortam 1sisina bagli olarak viicut 1s1
igerigini artirir veya azaltir (22).

Viicut 1s1s1 ¢evre 1sisina gore degisen balik ve kurbagalar poikiloterm olup soguk kanlt
hayvanlardir. Cevre 1sisina ragmen 1silar1 sabit kalan sicak kanli hayvanlar ise homoioterm
adin1 alir.

Normal santral viicut 1sisindaki en ufak degisiklikte hiicresel ve doku disfonksiyonu
meydana gelmeye baslayan insanlar gibi homoiotermik memelilerde, normoterminin devam
etmesi otonomik sinir sisteminin énemli bir fonksiyonudur. insanlarda santral 1smin normali
36.5-37.5 °C arasinda ve ¢ok dar sinirlardadir (13).

Viicut 1s1s1, viicudun degisik bolgelerinde farkliliklar gosterir. Cilt ve koltuk altindan
Olciilen 1s1, yiizey, kabuk ya da periferik 1s1 olarak adlandirilirken, timpanik membran (dis
kulak yolu), pulmoner arter, distal 6zefagus, nazofarenks ve rektum 1silari, merkez, santral ya
da derin 1s1 olarak adlandirilir. Oral ve koltuk alt1 1s1, pulmoner arter 1si1sindan 0.4-0.7 °C daha
diisiiktiir. Ozefageal 151, pulmoner arter 1sisma esdeger, rektal ve mesane 1s1s1 0.25 °C daha

yiiksektir. Nazofarengeal ve timpanik membran 1s1 degerleri beynin hipotalamik 1sisim

vermektedir (22).



TERMOREGULASYON

Viicut 1s1s1 beyindeki diger kontrol sistemlerine benzeyen negatif ve pozitif feedback
ile normal sinirlarda korunmaktadir. 1912°den beri yapilan hayvan c¢alismalarinda
hipotalamus hasara ugradiginda viicut 1s1s1 diizenlenmesinin de bozuldugu gosterilmistir (13).
Deri yilizeyinden 1s1 algilanmasinin énemi 1950’lerde hayvan c¢alismalariyla anlasilmigtir.
1960°da fizyolojistler aktif termoregiilasyondan hipotalamus ve deri ylizeyinin disinda,
beynin hipotalamus disindaki bolgelerinin, derin abdominal dokularin ve spinal kordun da
sorumlu oldugunu gostermislerdir (13). Bu yilizden termoregiilasyon her tip dokudan gelen
bir¢ok sinyale gore diizenlenmektedir (13).

Termoregiilasyon 3 fazda meydana gelir:

1.Afferent termal duyu algilamasi

2.Santral regulasyon

3.Efferent yanitlar (1,13)

Termal Reseptorler (Soguk ve Sicak)
U

Lateral Spinotalamik Yol

Bas ve Boyun I¢in Trigeminal Sinir
U

Hipotalamus Preoptik Bolge
(Sicak Sensitif Noronlar ve Soguk Sensitif Noronlar)
U
Posterior Hipotalamus
U
Soguga kars1 Yanitlar<= Efferent Yanitlar =Sicaga Kars1 Yanitlar
Vazokonstriksiyon, Titreme, Terleme

Titreme Olmaksizin Termogenezis Vazodilatasyon

Sekil 1. Termoregiilasyon kontrolii (1)




Afferent Termal Duyu Algilamasi

Termal duyu, viicutta 1stya sensitif hiicreler tarafindan algilanir. Soguk sinyalleri Ad
sinir lifleri ile tasinirken, sicak sinyaleri miyelinsiz C lifleri ile taginir. C lifleri ayn1 zamanda
agriy1 da algilar ve iletir, bu yiizden 1s1 keskin agridan ayirt edilememektedir (13).

Deride hem sicak hem de soguk reseptorleri bulunmaktadir. Ancak soguk reseptorleri
sicak reseptorlerinden ¢ok daha fazla sayidadir. Bu nedenle 1sinin periferik kontrolii 6zellikle
sicak degil soguk ile ilgilidir. Derin viicut 1s1 reseptorleri, baslica medulla spinalis, abdominal
organlar, biiylik venlerin i¢inde ya da etrafinda bulunur. Deri reseptorlerinden farkl
fonksiyonlar1 olsa da bunlar da sicaktan ¢ok soguga duyarhidir (22).

Santral reseptorlerin  anatomik lokalizasyonu tam olarak bilinmemektedir.
Hipotalamusdaki preoptik alanda ¢ok sayida noéronun reseptor gibi gorev yaptigi
gosterilmistir. Ayrica hipotalamusda, septumda, orta beyindeki retikiiler formasyonda sogukla
karsilaginca desarjlari artan az sayida néronun varligi da saptanmstir (22).

Pek ¢ok asendan termal bilgi anterior spinal korda spinotalamik traktus ile taginir fakat
termal bilgilerin taginmasinda tek bir spinal traktiis yeterli degildir (13). Termoregiilatuvar

yanitin tamamen durdurulmasi i¢in biitlin anterior spinal kordun tahrip edilmesi gerekir

(13,22).
Santral Regiilasyon

Viicut 1s1s1, 6zellikle hipotalamus basta olmak iizere santral sinir sistemince diizenlenir
(13). Hipotalamusun 1s1 diizenlenmesine ait bilgilerin ¢ogu hayvan modellerinden elde
edilmistir. Afferent termal bilgiler anterior hipotalamusa iletilirken posterior hipotalamus
efferent yolu kontrol eder. Ayrica sicaga duyarli néronlardan baska hipotalamusta, septumda
ve orta beyindeki retikiiler formasyonda sogukla karsilastiklar1 zaman desarjlar1 artan az
sayida, soguga duyarli néronun da varligi saptanmistir (22).

Insanlarda termoregiilatuvar mekanizmanin yanit olusturmadig: 1s1 arahigi 0-0.4 °C
iken genel anestezi sirasinda bu araligin 4.0 °C arttif1 gosterilmistir. Insan ¢alismalarinda
sabit noktanin diurnal degisiklik gosterdigi, aksam saatlerinde 1 °C kadar daha yiiksek
oldugu, ozellikle kadinlarda menstriiel siklusun luteal fazinda 1 °C kadar daha da yiiksek

oldugu gosterilmistir (13).



Efferent Yanitlar

Is1 degisikliklerine karsi, davranis degisikligi gibi efektif sosyal yanitlardan bagka
vazomotor yanitlar da olusur. Bunlar 1s1 diisiiriicii olan vazodilatasyon ve terleme, 1siy1
yiikseltici olan vazokonstriiksiyon ve titremedir. Ayrica hipotermi durumunda metabolik
sistemlerle 1s1 olusumunun artirilmasi miimkiindiir. Burada da titreme, sempatik sistem
uyarilmasi, tiroksin sekresyonu gibi mekanizmalar etkili olur (1,22).

Hipotermide genellikle metabolik olarak daha c¢ok enerji gerektiren titreme gibi
yanitlardan once enerji gereksinimi daha az olan vazokonstriksiyon maksimum seviyede
olmaktadir. Eger kas gevsetici uygulanmigsa tolere edilebilecek 1s1 araligi azalir. Normalde
uygun giysi ortam 1sisinin diizeltilmesi, pozisyon ya da hareket gibi davranigsal diizenleme en
onemli etkin mekanizmalardir. ileri yas, zayiflik veya medikasyonlar termoregiilatuvar yanitin
etkinligini azaltabilir ve hipotermi riskini artirabilir. Ornegin azalmis kas Kkitlesi,
néromiiskiiler hastaliklar ve kas gevseticilerin hepsi titremeyi baskilar ve titreme esik 1s1s1
diiger (13).

Titremenin motor merkezi posterior hipotalamustadir ve bu merkez normalde
hipotalamustaki preoptik 1siya sensitif bolgedeki impulslar ile inhibe olmaktadir. Ancak
soguk impulslar fazlaysa titreme icin bu motor merkez aktive olmakta ve spinal kordun
anterior motor ndronlarina bilateral impulslar gondermektedir. Baslangigta tiim viicut iskelet
kaslarindaki toniis artis1 belli bir seviyenin lizerindeyse titreme goriilmektedir (1,13,22).

Anestezi altinda hastalar bilingsiz ve siklikla da paralize olduklart igin 1sida
davranigsal diizenleme s6z konusu degildir. Tiim genel anestezikler normal otonomik
termoregulatuvar kontrolii bozarlar. Halotan ve enfluranin azot protoksit ve fentanil ile
kombinasyonlar1 vazokonstriksiyon esigini 2-4 °C azaltir fakat terleme ve titreme {izerine
etkileri bilinmemektedir. Azot protoksit vazokonstriksiyon esigini esit konsantrasyondaki
volatil anesteziklerden daha az azaltmaktadir. Sedatif ve anestezik ilaglardan
termoregulatuvar kontrolii minimal etkileyen tek ilag midazolamdir (22).

Titreme olmaksizin termogenezis temel olarak kahverengi yag dokusunda meydana
gelmektedir. Yag dokusunun bu alt tipindeki hiicreler ¢ok sayida mitokondri igerir ve bunlar
giicli sempatik sinir sistemi ile desteklenirler. Sempatik uyar1 meydana geldiginde
mitokondrilerin oksidatif metabolizmasi hizlanir fakat fosforilasyonda artis olmaz. Bu yiizden

1s1 Uretiminde yakit olarak ATP kullanilir. Eriskinlerde kahverengi yag dokusu miktar olarak



azdir, infantlarda 2 kat 1s1 liretimi yapabilirken erigkinlerde bu nedenle 1s1 iiretimini %10-
15’den daha az artirmaktadir (22).

Viicudun 1s1 esigini nasil belirledigi bilinmemekle birlikte mekanizmanin norepinefrin,
dopamin, 5-HT, asetilkolin, prostoglandin E; ve noropeptidler araciligiyla oldugu
diistiniilmektedir. Egzersiz, yiyecek alimi, enfeksiyon, hipotiroidizm ve hipertiroidizm,
anestezikler, alkol, sedatifler, nikotin, soguk ve sicak adaptasyonu 1s1 esigini degistirmektedir
(13). Santral regiilasyon yaslilarda ve genel durumu kotii hastalarda bozulabilmektedir.
Otonomik yanitin kontrolii, % 80 oraninda santral yapilardan 1s1 algilanmasi ile

saglanmaktadir (1).

SICAKLIK OLCUMU VE TAKIBI

Perioperatif goriilen baslica termal anomali istenmeyen hipotermidir. Bu istenmeyen
etki; soguk, cevresel etkenlere maruz kalma ve termoregiilatuvar mekanizmanin bozulmasiyla
olusur (23). Viicut 1s1 iiretimi dokularin metabolik hizlar1 ile orantilidir (24). Viicut 1s1
degisikligi direkt olarak doku 1s1 igerigindeki degisikligin sonucudur. Termodinamigin birinci
kanunu sadece substratlar ve reaksiyonlar ile enerji iiretildigidir. Bu enerjinin tamamina
yakin1 sonug olarak 1s1ya doniisiir. Insan metabolizmasinin baslica substratlar1 glukoz, protein
ve yagdir. Aerobik metabolizmanin baglica iriinleri de karbonhidrat ve sudur. Glukoz ve
proteinin yakilmasi sonucu 4.1 kcal/kg enerji olusurken yagin yakilmasi sonucu 9.3 kcal/kg
enerji olugsmaktadir (25).

Viicudun merkez 1sis1, perfiizyonu fazla olan dokularin, diger bolgelere gore daha
ylksek ve daha sabit olan sicakligidir. Bu pulmoner arter, distal 6zefagus, timpanik membran
ya da nazofarenksten Olgiilebilir (26,27). Sicaklik seyrinin ¢ok u¢ degerleri disinda oral,
aksiller, rektal ve mesane dlgiimleri de merkez 1sis1 hakkinda fikir verir (26,27). Viicut 1s1s1
direkt olarak oOl¢iilemez ancak ortalama viicut sicakligi i¢in kalorimetrik ¢alismalarla bir
denklem elde edilmistir. Bu formiil,

Tuiicut= 0.66 Tsanral + 0.34Tcine

Bu formiilde viicut merkez 1sis1 ile ortalama cilt 1sisinin gosterilen katsayilarla
carpimlarinin toplami ortalama viicut 1sisin1 gostermektedir (28). Bu formiiliin dogruluk
derecesinin yiiksek olmasi i¢in 10 ya da daha fazla cilt bolgesinden Ol¢iim yapilmasi

gerekmektedir (29).



Isis1 pek degismeden kalan merkez kompartman viicut kitlesinin % 50-60’1n1 kapsar
(30). Bunun aksine periferik kompartmanin 1s1 igerigi homojen degildir; zamanla degisir ve
fiziksel olarak bu kompartman kollar ve bacaklart igerir. Periferik kompartmanin 1sis1
genellikle 1limli ¢evre 1s1s1 varliginda santral kompartmandan 2-4 °C daha disiiktiir. Bu
farklilik asir1 termal ve fizyolojik kosullarda biiyiir. Ortam sicak oldugunda veya
termoregiilatuar vazodilatasyon, metabolik 1sinin santralden perifere akmasina izin verdiginde
diisiik merkez-perifer 1s1 farki olusur. Ekstremitelerde longitudinal 1s1 farki vardir, distaldeki
dokular proksimaldeki dokulardan birka¢ derece daha soguktur. Sicak ortamda 6zellikle
vazodilatasyondan dolay1 periferik kompartmanin 1s1s1 merkeze daha yakindir (25).

Merkezden perifere 1s1 yayilimi kan akimi ile komsu dokulara iletilme yolu ile olur.
Yayilimi etkileyen major faktorler; periferik kan akimi, komsu arter ve venler arasindaki ters
1s1 degisimi, merkez ile perifer arasindaki 1s1 farkliligidir. Bu doku 6zelligi ile iligkili diflizyon
katsayist ile belirlenir. Ornegin yag dokusu diger dokulara gore ii¢ kez daha yalitkandir (22).

Sicaklik 6l¢timiinde kullanilan timpanik membran 1sis1, hipotalamik 1s1 ile koreledir ve
internal karotid arterle beslenir. Timpanik membran 1s1 problar1 dikkatli kullanilmazlarsa
kulak travmasina neden olabilir. Nazofarengeal 1s1, kanama ve pozisyonlarla etkilenir.
Ozefageal ve pulmoner arter 1s1 problari ise kardiopulmoner arrest sirasinda hatali sonug
verebilir. Mesane 1s1 problart idrar akimindan etkilenir. Rektal problar, feces i¢inde ¢evreden
izole kalabilir. Ayrica 1s1 problari yaniklara neden olabilir. Is1 alicisinin dogru yere
yerlestirilmemesi de 1s1 6lgiimlerinde hatalar dogurabilir (27).

Sicaklik 6l¢iimiinde kullanilan termometrelerde farklidir:

1) Civali termometreler

2) Termistorler: Iletkenlikler, 1sininca azalan yari iletken maddelerdir.

3) Termocouple: Ismninca aralarinda gerilim farki olusan iki farkli metalden yapilmis
bir devredir.

4) Infrared termometreler: Dis kulak yoluna yerlestirilen prob aracihigiyla kulak
zarindan viicud 1s1s1 dlgiilebilir.

5) Likid kristal termometreler: Cilt yiizey 1sisin1 6lgme amagh kullanilir (27).

GENEL ANESTEZININ TERMOREGULASYON UZERINDEKI ETKISI

Genel anestezi sicaga yanit esiginde artis ve soguga yanit esiginde azalma ile

karakterize termoregiilatuar bozukluga neden olmaktadir (15).
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Sicak ve soguga yanit esikleri araligindaki artis 0.4 °C ile 4.0 °C arasinda olmaktadir
(13)(Sekil 2.). Tim genel anestezikler farkli derecelerde olsa da termoregiilatuar yaniti
zayiflatir. Inhalasyon anesteziklerinden izofluran doza bagimli olarak her %1 konsantrasyon
art1s icin vazokonstriiksiyon esigini 3 °C kadar azaltir (31). Desfluran hem soguga yanitt hem
de vazokonstriiksiyon esigini azaltir (32). Sevofluran’in tavsanlar tizerinde doz bagimli olarak
titreme esigini diisiirdigii gosterilmistir (33). Genel anestezi sirasinda termoregulatuvar esigin

yash hastalarda (60-80 yaslarda) gen¢ hastalardan 1 °C daha fazla diisiik degere indigi

gosterilmistir (34).
) VAZOKGIDNSTRISIYON TERLEME
TITREMESIiZ TERMJGENESIS VAZODILATASYON
NORMAL TITREME

33 35 37 39 a19C
VAZOKONSTRIKSIYON TERLEME

TITREMESIS TERMOGENESIS VAZODILATASYON
| TITREME
ANESTEZI \

33 35 37 33 41 OC

Sekil 2. Genel anestezinin termoregiilatuar yanita etkisi (1)

Anestezi indiiksiyonu ve idamesinin sevofluran ya/ya da propofol ile yapildigi
olgularin karsilastirildigr bir calismada sevofluran ve nitr6z oksit kullanilmis olmasina
ragmen propofol alanlarda daha fazla hipotermi olustugu goriilmiistiir (35). Intramuskuler
midazolam 0.075 mg/kg dozda uygulandiginda, baska bir anestezi yontemi uygulanmasa da
doza bagimh olarak vazokonstriiksiyonun olustugu, 1s1 esiginde ve merkez 1sisinda diisme

meydana geldigi saptanmistir (36).
GENEL ANESTEZI SIRASINDA HiPOTERMi

Genel anestezi sirasinda hipoterminin gelismesi 6zel bir seyir izlemektedir. Ilk saatte
merkez 1s1s1 1-1.5 °C azalmakta, baslangigtaki bu hipotermiyi daha yavas ve dogrusal bir
azalma izlemektedir. Sonucta hasta plato fazina girmekte ve merkezi 1s1 degismeden

kalmaktadir (13)(Sekil 3).



Santral 151
Degisikligi ( °C)

Sekil 3. Genel anestezide hipoterminin seyri (25).

Redistribiisyon Fazi

Santral termal kompartman, gévdenin iyi perfiize olan dokularini ve basi icerir. Diger
dokulara oranla goreceli olarak yiiksek 1silardadir. Periferal dokular, gévde ve bastan 2-4 °C
daha soguktur. Bu normal santral periferik 1s1 gradiyenti el ve ayak parmaklarindaki
arteriyovendz santlarin tonik termoregiilatuvar vazokonstriksiyonu ile saglanir.

Genel anestezi 2 mekanizma ile vazodilatasyona neden olur.

1. Santral olarak vazodilatasyon esigini azaltir (30).

2. Anesteziklerin direkt periferik etkileri vardir. Vazodilatasyon; merkez 1sinin,
gradiente uygun olarak perifere akmasini saglar. Viicut 1sisinin internal redistriblisyonu
santral 1s1y1 azaltir ve buna orantili olarak da periferik 1s1y1 artirir. Bununla birlikte viicut 1s1
icerigi sabit kalir (13,25).

Goniillillerde yapilan sistemik 1s1 dengesi ve bolgesel 1s1 dagiliminin kantitatif
calismasinda anesteziden 1 saat sonra merkez 1simin yaklasitk 1.6 °C azaldigi ve
redistribiisyonun bu azalmaya % 81 katkida bulundugunu gostermistir. Anestezinin bundan
sonraki 2 saatinde santral 1sinin ek olarak 1.1 °C azaldig1 ve redistriibiisyonun bu azalmaya
sadece % 43 oraninda katkida bulundugu gosterilmistir. Redistriiblisyon, anestezinin ilk 3
saati icinde santral 1sidaki toplam azalmaya % 65 oraninda katkida bulunur (30). Bu yilizden
anestezinin baglangi¢ fazindaki hipoterminin nedeni santraldan perifere redistriiblisyondur
(25)(Sekil 4).
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Sekil 4. Genel anestezide viicut 1si1sinin internal dagilimu (7, 25)

Dogrusal Faz

Hipotermi egrisinin ikinci kismi daha yavas inen 2 ile 4 saatler arasindaki santral 1s1y1
gosterir. Bu metabolik 1s1 iiretimini asan 1s1 kaybindan kaynaklanir. Genel anestezi sirasinda

metabolik hiz % 15-40 oraninda azalir (30).

Radyasyon

SF

Buharlasma

i @9
4 -

Yayilma

vVvy

[letkenlik

Sekil 5. Dogrusal faz sirasinda 1s1 kaybi (25).
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Infant ve ¢ocuklarda yetiskinlerden, biiyiik operasyonlarda kiigiik operasyonlardan
daha fazla 1s1 kayb1 olur (25). Obes hastalarda normal viicut agirliginda olan hastalara gére
redistriibiisyon daha azdir (37,38)

Deriden 1s1 kayb1 3 yolla olur:

1. Radyasyon

2. Yayilma ve Iletkenlik

3. Buharlasma (Sekil 5).

Radyasyon, 1sinin bir yiizeyden diger yiizeye fotonlar yani infrared 1s1 1ginlar1 olarak
adlandirilan bir ¢esit elektromanyetik dalga yoluyla aktarilmasidir bu yiizden aradaki havanin
1s1sina bagh degildir. Normal oda sicakliginda ¢iplak bir kiside toplam 1s1 kaybinin yiizde 60°1
(yaklasik % 15°1) radyasyonla olur. Hipotermiye en c¢ok katkida bulunan genellikle
radyasyondur. Viicuttan radyasyon yolu ile 1s1 kaybr miktari iki yiizeyin yayma fonksiyonu ve
Kelvin derecedeki 1silarinin dordiincii kuvveti arasindaki farkla hesaplanir (22).

Iletkenlik, 1smin bir yiizeyden diger yiizeye direkt olarak tasinmasidir. Bu durumda 1s1
iletkenligi iki ylizey arasindaki 1s1 farkiyla ve iki yiizey arasinda herhangi bir yalitkanlik olup
olmamastyla orantilidir. Deri ylizeyine yakin olan hava hareketi 1s1 kaybimi artirir (22).
Anestezi ve cerrahi sirasindaki 1s1 kaybinda en 6nemli ikinci faktor iletkenliktir (25).

Suyun buharlasmasi ile 0.58 kcal/g 1s1 kayb1 olusur. 1 g suyun 100 °C de buharlagmasi
icin 0’dan 100 °C’ye 1sitmak i¢in gerekli enerjinin 6 kati gereklidir. Normal erigkinde saglam
deriden az miktarda su kaybi olur. Bazal metabolik hizin sadece % 5°’i normal dolasim
sirasinda deri yoluyla buharlasmadan kaybedilir. Solunum yoluyla buharla kayip da genellikle
bazal metabolizma oraninin % 10’undan azdir (13,22). Cerrahi insizyondan buharlagsma ile 1s1
kayb1 oOnemlidir. Biiyilk operasyonlar sonrasinda goriilen santral hipotermi kiiciik
operasyonlardan daha derindir (1).

Plato Faz1

Intraoperatif hipotermi egrisinin son faz1 genelikle anestezi ve cerrahiden 2-4 saat
sonra gelisen santral 1s1 platosudur. Cerrahi uzun siirdiigiinde bile santral 1s1 degismeden kalir.
Is1 platosu bazen pasif bazen aktif olur (13).

Pasif plato: Termoregiilatuvar savunma olmaksizin metabolik 1s1 iiretiminin 1s1
kaybina esit olmasidir. Memeliler santral isilarint uzun siire kararli durumda tutmak
zorundadirlar. Bununla birlikte cerrahi ve anestezi sirasindaki bir¢ok faktor bu durumu
zorlastirir.

1. Anestezi metabolik 1s1 iiretimini anlamli olarak azaltir (30).
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2. Soguk operasyon odasi, soguk intravendz ve irrigasyon sivilarinin uygulanmasi,
cerrahi insizyon sahasindan olan buharlagsma ve radyasyonla anormal derecede ¢ok 1s1 kaybina
yol agabilir (25,39).

3. Bilingsiz hastada davranigsal komponent yoktur ve en azindan hasta yeterince
hipotermik olana kadar otonomik cevaplar da bozulmustur (40,41).

Anestezinin neden oldugu 1s1 {retimindeki azalma ve cerrahi faktorlerin
kombinasyonu normotermik cerrahi hastalarda nadiren gelisen pasif platodakinden daha
biiyiik miktarda 1s1 kaybina neden olur. Hasta yalitkan bir ortii ile etkin olarak oOrtiildiigiinde,
kiigiik operasyonlar sirasinda en yaygin olarak pasif santral 1s1 platosu goriiliir (25,30).

Aktif plato: Termoregiilatuar vazokonstriiksiyonu tetikleyen yeterli hipotermi
meydana geldiginde aktif plato gelisir. Pasif plato ile arasindaki 6nemli fark 1s1 kaybini
azaltmak icin termoregiilatuvar vazokonstriiksiyonun aktiflesmesi 6zellikle de viicut 1s1
dagilimmin degismesidir. Cogu anestezigin alisilmig konsantrasyonu ile termoregiilatuar
vazokonstriiksiyonun tetiklenebilmesi i¢in santral 1silar 34-35 °C olmalidir (40,42). El ve
ayak parmaklarindaki arteriovendz santlarin  konstriiksiyonu viicut 1s1  dagilimin

etkilemektedir (22).

INTRAOPERATIF HIPOTERMININ SONUCLARI

Bazi 6zel yararlar1 olmakla birlikte perianestezik hipotermi ciddi komplikasyonlara da
yol acabilir. Ozellikle beyinde iskemi ve hipoksiye kars1 1-3 °C’lik bir hipotermi ile korunma
saglanabilir. Metabolik hizin azaltilmasinda izofluran ve barbituratlara gore hafif hipotermi
daha etkilidir. Bu etkiden karotid arter cerrahisi, norosiriirji ve diger doku iskemisi 6ngdriilen
girisimlerde yararlanilmaktadir (13).

Hipotermide koagiilasyon mekanizmasi da bozulmaktadir. Burada en dnemli faktor
platelet fonksiyonlarinda soguk ile indiiklenmis defekttir. Aslinda platelet fonksiyon defekti
santral 1s1 ile degil lokal 1s1 ile iligkilidir. Hipotermi ila¢ metabolizmasini da belirgin oranda
azaltmaktadir. Viicut 1sisindaki yaklasik 2 °C’lik diisiis vekuronyumun etki siiresini 2 kattan
fazla uzatir. Atrakuryumun etki siiresi ise santral 1siya daha az bagimlidir. Isida 3 °C’lik bir
azalma kas gevsemesi siiresinde % 60’lik bir uzama olusturur. Propofol infiizyonu sirasinda,

3 °C’lik 1s1 azalmasiyla, ilacin plazma konsantrasyonu % 30 artmaktadir. Hipotermi volatil
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anesteziklerin farmakodinamisine de etki etmekte ve MAC degerinde % 5 kadar azalma
olusturmaktadir (13).

Cerrahinin istenmeyen ve en korkulan komplikasyonlarindan biri olan yara
enfeksiyonu da hipotermiden olumsuz etkilenir. Hipotermi; hem dogrudan bagisiklik
fonksiyonlarinin bozulmast hem de termoregiilatuar vazokonstriiksiyona yol agarak O;
sunumunu azaltmasi ile yara enfeksiyonlarmin artmasina neden olmaktadir. Hipotermide
kalan hastalardaki kotii yara iyilesmesinin gostergesi olarak idrarda nitrojen atilimi
postoperatif birka¢ giin boyunca yiiksek kalmaktadir (13).

Postoperatif hipotermi nedeniyle hasta konforuda belirgin olarak bozulmaktadir.
Hastalara cerrahi deneyimleri soruldugunda, ameliyat sonrasi iigiime ve titreme hissinin
hastanede kalma siiresince yasadiklar1 en kotli deneyimlerden biri oldugunu ifade

edebilmektedirler (13).

NOROAKSIYAL ANESTEZi VE TERMOREGULASYON

Rejyonel anestezi otonomik termoregiilasyonu bozar. Epidural anestezi,
vazokonstriksiyon ve titremenin tetiklenme 1sisin1 0.6 °C kadar diisiiriir (42). Epidural
anestezi sirasinda olusan sempatik blok ile bu alanda vazokonstriksiyon ve titreme Onlenir. Bu
goz Oniine alindiginda titremenin maksimum siddetinde azalma oldugu ve termoregiilatuar
yanitin daha az efektif oldugu agiktir.

Rejyonel anestezi sirasinda, periferalden ¢ok santral degisikliklerle kontrol edilen
vazokonstriksiyon ve titreme esigi diismektedir. Lokal anesteziklerin uygulanmasiyla
bacaklardan termal duyu girislerindeki degisiklikler olur ve bunlarin termoregiilasyona katkis1
zayiflar. Burada 6nemli olan nokta oda sicakliginda bacaklardan gelen duyuda kuvvetli soguk
duyularin egemen olmasidir. Rejyonel anestezi ile bloke alanda tiim termal duyular bloke
edilir, ancak ¢ogunlukla sonucta soguk duyusu engellenir (13). Rejyonel anestezi sirasinda
santral hipotermi soguk algilamasini tetiklemeyebilir. Bunun nedeni termal algilamanin
santralden cok cilt tarafindan belirlenmesidir. Rejyonel anestezide santral hipotermi ve cilt
1sisinda artig birliktedir. Noroaksiyal blok termoregulatuar kontroliin pek ¢ok yoninii
baskiladigindan vazokonstriiksiyon ve titreme esigi diiser. Adjuvan ilaglar ve ileri yas bunlari
daha da dusgiiriir. Tetiklendiginde dahi maksimum titreme siddeti yar1 yariya azalir (13,42).

Hipotermi, rejyonel anestezide genel anestezideki kadar siktir. Santral 1s1 lokal

anestezik uygulamasindan kisa bir siire sonra 0.5-1.0°C kadar azalir. Rejyonel anestezi
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sirasinda olusan vazodilatasyonla ciltten 1s1 kaybinda kismi bir artis olur (13). Santral 1s1daki
hizli diisiis ise genel anestezi indiiksiyonu sonrasindaki santralden perifere redistribiisyon
hipotermisindeki 1s1 kaybina benzer. Sonrasinda olusan hipotermi de metabolik 1s1 iiretimini
asan 1s1 kaybi nedeniyledir. Cerrahinin birka¢ saat sonrasindaki plato evresi her zaman
goriilmez. Rejyonel anestezi vazokonstriiksiyon esigini santral olarak diisiirmez, ancak sinir
blogunun direkt etkisiyle bacaklarda vazokonstriiksiyon Onlenir. Bacaklar, termal
kompartmanin ¢ogunlugunu olusturdugu i¢in burada vazokonstriiksiyon olmayinca bir plato

meydana gelemez (43).

POSTANESTEZIK TITREME

Postanestezik titreme yiiz, ¢ene, bas, govde ve ekstremitelerde gozlenen ve 15
saniyeden uzun siiren fasikiilasyonlar ve tremorlar olarak tanimlanir. Genel anestezi sonrasi
yaklasik % 65, rejyonel anestezi sirasinda ise % 33’e varan oranlarda goriilmektedir (43).

Postanestezik titreme, her zaman olmamakla birlikte siklikla santral hipotermi ve
vazokonstriiksiyonu izler (8,44,45). Oksijen tiiketimini %100-600 oraninda artirdigindan
ciddi bir komplikasyondur (45). Bunun yaninda postoperatif titreme goz i¢i ve kafa i¢i basinct
artirir ve insizyon bolgesinde gerilmeye yol acarak postoperatif agriy1 siddetlendirir (10).

Pek ¢ok tremor paterni bilinmektedir. Bunlarin bir kismi fizyolojik aksiyon tremoru
gibi normal, diger bir kism1 ise spinal kord kesisi sonras1 goriilen klonus gibi normal degildir.
Bu nedenle, postanestezik donemde istemsiz kas aktivitelerini normal titreme olarak
degerlendirmek dogru degildir. Ritmik kas aktivitesi; eger ortalama viicut 1sisi titreme
esiginin altinda ise, titreme periferik deri vazokonstriiksiyonunu izliyorsa ve paterni diger
santral kokenli titreme paternlerine uyuyorsa normal termoregulatuvar titreme olarak kabul
edilmelidir (13). Postoperatif tremor etyolojisini arastiran bir ¢aligmada iki kas aktivite paterni
saptanmistir (46). Baska bir calismada elektromiyografi kullanilmig; normal titremeye
benzeyen, dakikada 4-8 siklusa sahip tonik ve patolojik klonusa benzeyen fazik 5-7 Hz’lik
patern gosterilmistir (47). Ayrica klonus, nistagmus, artmis derin tendon refleksleri gibi
patolojik spinal kord yanitlarinin genel anestezinin derlenme doneminde sik goriildiigii
saptanmugstir (48).

Titreme, normotermik postoperatif hastalarda da goézlendiginden termoregiilatuar
titreme disinda alternatif nedenler de arastirilmistir. Goniilliller iizerinde yapilan bir

calismada, tonik ve klonik modellerin her ikisinin de termoregiilatuvar oldugu ve her zaman
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santral hipotermi ve arteriovendz sant vazokonstriikksiyonunu izledigi gosterilmistir. Sik
goriilen tonik paternin intraoperatif hipotermiye termoregiilatuvar yanit olan normal titreme
oldugu, daha nadir goriilen klonik paternin ise volatil anesteziklerden derlenme dénemine
spesifik oldugu bildirilmistir (47). Bu titreme paterninin tam etyolojisi bilinmemekle birlikte,
anesteziklerin spinal refleksler iizerindeki normal desenden inhibisyonu ortadan kaldirmasi
sonucu ortaya c¢iktigi tahmin edilmektedir. Cogu hastada normotermi tam olarak
korundugunda postoperatif titreme O6nlenmektedir. Ancak bunun olabilmesi i¢in postoperatif
santral 1sinin, o hastaya ait indiiksiyon Oncesi santral 1siya esit ya da daha fazla olmasi
gerekmektedir. Normal santral 1silarin farklilik gostermesi ve termoregiilatuvar sistemin
duyarliligt nedeniyle her hastada yalnizca santral 1sty1 36°C civarinda tutmak yeterli
olmamaktadir (46).

Ortalama viicut 1sisindaki 3 °C’lik azalma 70 kg’lik bir hastada yakalasik 175 kcal’ye
ve 3 saatlik bazal 1s1 iretimine karsilik gelir. Koruyucu termoregiilatuvar yanitlarin
postoperatif olarak tamamen derlenmesi rezidiiel volatil anestezikler veya opioidler nedeniyle
sinirl1  olabilmektedir. Bununla birlikte erken postoperatif donemde beyin anestezik
konsantrasyonu hizla azalmakta bu yiizden vazokonstriikksiyon ve titreme meydana
gelmektedir. Postoperatif santral 1sinin normale doénmesi hipotermi derinli§ine ve yasa
bagimli olmaksizin yavastir ve 2-5 saat gegcmesini gerektirir (25).

Postanestezik titreme tedavisinde bir¢ok ilag kullanilmistir. Bunlardan bazilari;
Doksapram (16), klonidin (19), fizostigmin (14), naloksan (12), fentanil (18), ketanserin (19),

ondansetron (4), alfentanil (17) dir.

DEKSMEDETOMIDINE

Medetomidine  biiyilk  hayvanlarda  veterinerlik  uygulamalarinda basariyla
kullanilmistir. Bunun D-enantiomeri olan deksmedetomidine insanlarda kullanim igin
gelistirilmis oldukca potent bir ajandir. Ik kez 1986’da Finlandiya’da sentez edilmistir.

Deksmedetomidin, o, reseptdrlere afinitesi klonidin’den 8 kez daha yiiksek, lipofilik,
a-metilol derivesidir. Sedatif, analjezik ve sempatolitik etkileri mevcuttur. Operasyon
oncesinde kullanildiginda hipertansiyon, tasikardi gibi birgok kardiyovaskiiler cevap
goriilebilir. Operasyon esnasinda kullanildiginda intravendz (iv.) ve volatil anestezik
gereksinimini azaltir. Postoperatif olarak kullanildiginda analjezik ve sedatif ajan
gereksinimini azaltir. Sedatize hastalar verbal veya fiziksel stimiilasyona kolayca yanit verir.
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Ciddi solunum depresyonuna yol agmaz. Hizli verilirse kan basincini arttirir ancak, tedavinin
devaminda hipotansiyon ve bradikardi goriliir (21).

Deksmedetomidinin o:0; adrenoseptor selektivitesi 1600:1, eliminasyon yar1 omrii
yaklagik 2 saat, distribiisyon yar1 6mrii ise yaklasik 5 dakikadir (49).

Deksmedetomidinin otonomik etkilerine niikleus traktus solitarius, rostral ve kaudal
ventrolateral medulla, lokus soeruleus ve vagusun dorsal motor nucleusu aracilik eder. Bu
kaudal beyin sap1 merkezlerinin, o, adrenoreseptorler ile aktivasyonu sonucu kalpte direk
vagal aktivasyon, sempatik preganglionik hiicre cisimlerinde de inaktivasyon meydana gelir
(50).

Deksmedetomidin, medetomidinin farmakolojik olarak aktif olan dekstroizomeridir
(Sekil 6). Bir imidazol bilesigidir, o,.adrenoseptorleri uyarip, inhibitdr pertussis toksin-
sensitif G proteinleri ilizerine etki yaparak potasyum kanallarindan iletiyi arttirmaktadir.
Transgenik farelerde yapilan ¢alismalarda sedatif ve analjezik etkilerden s subtipi
sorumludur (51).

Deksmedetomidinin iv. infiizyonu vazokonstriksiyon esigini 1.4 °C, titreme esigini de
2 °C’ye kadar dusiiriir. Ancak yapilan caligmalar terleme esiginde kayda deger bir etkisi

olmadiginit géstermistir (51).

CH-

* HCI

Sekil 6. Deksmedetomidinin yapisal formiilii.
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Deksmedetomidin  cerrahi  operasyonlarda kullanildiginda anestezik madde
gereksinimini azaltir. Cerrahi sonrast yogun bakimda ventile edilen hastalarda 0.2-0.7
ngr/kg/sa dozda klinik olarak efektif sedasyon olusturur ve anlamli olarak analjezik ihtiyacini
azaltir. Infiizyona baslamadan énce 1 pgr/kg bolus olarak 10 dakikada verilir. Yapilan faz I11
calismalar en sik goriilen yan etkilerin hipotansiyon, bradikardi, agiz kurulugu ve bulanti
oldugunu gostermistir. ilerlemis kalp blogu olan hastalarda dikkatli kullanilmalidir. Uzun
stireli infiizyonlarda etkinligi ve gilivenirligi kanitlanmadig1 i¢in 24 saatten sonra kesilmesi

onerilmektedir (51).

Dyck ve ark. (52) yaptigi bir ¢alismada deksmedetomidinin, 2 pgr/kg dozda
intramuskiiler (im) uygulama sonrasi biyoyararlanimin1 % 70-80 olarak belirlemislerdir. Pik
plazma konsantrasyonuna yaklasik 15 dakika icinde ulasir. Yine de im. absorbsiyon profili
bifaziktir, degiskenlik gosterebilir. Ancak im. enjeksiyon ile akut hemodinamik

degisikliklerden kaginilabilir.

Deksmedetomidinin %94’ albiimin ve o;-glikoprotein gibi proteinlere baghdir.
Biiyiik boliimi karacigerde metil ve glikuronid konjugatlarina kadar elimine olduktan sonra,
% 95’1 renal yolla atilir. Renal yetersizligi olan hastalarda doz ayarlanmasi gerekli degildir.
Hepatik yetersizlikte metabolizmas1 etkilenir, doz azaltilmasi gerekebilir. In vitro

caligsmalarda sitokrom P-450 enzim sistemini inhibe ettigi gosterilmistir (51).
MEPERIDIN

Meperidin, 1939 yilinda Almanya’da atropin benzeri bir ilag gelistirmek i¢in ¢alisan
arastirmacilar tarafindan bulunan ve analjezik etkisi tesadiifen fark edilen fenilpiperidin tiirevi
bir sentetik opioiddir. Analjezik etkinligi, morfinin yakalasik 1/10°u kadardir. Etki stiresi kisa,
tolerans gelisimi yavastir (53).

Doza bagimli olarak solunum depresyonu yapar. Morfine gore daha diisilk oranda
bulanti, kusma ve konstipasyona neden olur. Hipnotik etkisi morfinden daha zayiftir. Dogum
agrilarin1  uterusun kontraksiyon kuvvetini diislirmeden gecirmesi, dogum siiresini
uzatmamasi ve uterotonik ilaclarin etkisini azaltmamasi nedeniyle obstetride tercih edilir.
Miyotik etki yapar, ancak bu etkisi esit analjezik dozdaki morfine gore daha zayiftir. Bu
durum, santral miyotik etkinin, meperidinin periferik atropin benzeri etkisi ile kismen

antagonize edilmesine bagli olabilir (54).
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Safra yollarinda ve oddi sfinkterinde spazm ve safra kesesi basincinda yiikselmeye yol
acar. Ince ve kalin barsagmn peristaltik kasilmalarini inhibe eder. Konstipan etkisi fazla
degildir ve bunda etki siiresinin kisa olmasinin rolii vardir. Hipofizden antidiiiretik hormon
salgilanmasini artirir, adrenal mediillada santral etkisi ile katekolamin salgilanmasina neden
olur ve hiperglisemi yapar. Karacigerde N-demetilasyon ve hidrolizle normeperidine yikilir ve
bu metaboliti konviilzan etki potansiyeline sahiptir. Meperidinin eliminasyon yar1 émrii 3-4
saattir. Etki siiresinin kisalig1 nedeniyle, siirekli kullanilmasi halinde tolerans gelismesi,
morfine gére daha yavastir. Santral stimulan etkilerine karsi tolerans gelismez, asirt dozda
verilmesi sonucu normeperidine bagl olarak, sinirlilik, tremor, iskelet kaslarinda ¢ekilmeler,
haliisinasyon ve inkoordinasyon gibi belirtiler ortaya ¢ikar. Tolerans ile birlikte fiziksel ilag
bagimlilig1 da gelisir. Uzun siireli siirekli meperidin kullanan kimselerin giinde 3-4 gr ilag
alabildigi bildirilmistir (53).

Ortostatik hipotansiyon, terleme, bag donmesi ve agiz kuruluguna yol agabilir. Agir
akciger ve bobrek yetmezlikli hastalarda, kolesistektomiden sonra ve bilier kolik olgularinda
kontrendikedir. Monoamino oksidaz (MAQ) inhibitorii kullananlarda meperidinin santral
etkileri potansayilize olur. Serebral eksitasyon, konviilziyonlar, vazomotor kollaps ve belirgin

solunum depresyonu gelisir, bu nedenle iki hafta 6ncesinden ilag kesilmelidir (53).

19



GEREC VE YONTEM

Bu calisma Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji Anabilim Dalinda
fakiiltemiz etik kurul onay1 ve hastalarin izni ile gergeklestirildi. 2004 ve 2005 yillar
arasinda, elektif operasyonlar1 planlanan, yaslar1 18 ile 75 arasinda degisen, ASA (American
Society of Anesthesiologist) I-1I fiziksel skora sahip 100 hasta ¢aligmamizda yer aldi.

Gebelik, kalp yetmezligi, aritmi, kas ve sinir hastaligi, Parkinson, tiroid fonksiyon
bozuklugu olan hastalar, timpanik membran 1sis1 37.5 °C ve iizerinde olanlar, preoperatif
vazokonstriiktér ve uzun siire o-, adrenerjik agonist tedavisi alanlar, operasyon siiresi bir
saatten kisa, li¢ saatten uzun ve operasyon sirasinda bir {initeden fazla kan transflizyonu
gereksinimi olan hastalar ¢calisma dis1 birakildi.

Tiim hastalar operasyondan once 8 saat a¢ ve susuz kaldi. Hastalara 45 dakika 6nce
0.07 mg/kg midazolam intramiiskiiler (im.) ve 0.5 mg atropin im. premedikasyon amaciyla
uygulandi. Hastalar ameliyathane hazirlik odasina alindiktan sonra damar yolu acilarak
izotonik % 0.9 NaCl infiizyonuna baslandi.

Operasyon odasinin 1sis1 20-25 °C arasinda tutularak, kullanilacak intravenoz (iv.) ve
yikama sivilarinin oda 1sisinda olmasi saglandi. Operasyon odasina alinan hastalara 3 yollu
EKG ile kalp atim hiz1 (KAH), noninvaziv yontemle sistolik arter basinci (SAB), diyastolik
arter basinct (DAB), periferik oksijen satiirasyonu (SpO;), timpanik membran 1sis1
monitdrizasyonu uygulandi ve bazal degerleri olgiilerek kaydedildi.

Hastalar rasgele zarf cekme yontemi ile 2 gruba ayrildi. Grup I (n=50) genel anestezi;
indiiksiyonda propofol (2 mg/kg), atrakuryum (0.6 mg/kg), fentanil (1 pg/kg) iv. idamede %

50 Oy + %50 N0 i¢inde sevofluran kullanildi. Anestezi indiiksiyonu sonrasi genel anestezi
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grubu kendi i¢inde 2’ye ayrilarak, Grup 1A (n=25)’ye saf serum fizyolojik ilk 10 dakika
icinde 0.25 ml/kg/sa, daha sonra 0.1 ml/kg/sa inflizyon (Lifecare 5000, Abbott, Ireland); Grup
IB ( n= 25)’ya deksmedetomidin (Precedex®, Abbott, North Chicago USA) ilk 10 dakika
icinde 2 pg/ml olacak sekilde hazirlanmis soliisyonundan 0.25 ml/kg/sa, daha sonra 0.1
ml/kg/sa infiizyon uygulandi.

Grup II (n=50) epidural anestezi grubu; standart epidural anestezi sonrast Tg
seviyesinde duysal blok olustugunda, 2’ye ayrilarak, Grup IIA (n= 25)’ye serum fizyolojik ilk
10 dakika iginde 0,25 ml/kg/sa, daha sonra 0,1 ml/kg/sa infiizyon Grup IIB (n= 25)’ya
Deksmedetomidin igeren solusyondan ilk 10 dakika i¢inde 0.25 ml/kg/sa, daha sonra 0.1
ml/kg/sa infiizyon uygulandi.

Genel ve epidural anestezi uygulanan hastalarda, santral 1siy1 iyi yansitmasi,
intraoperatif ve postoperatif Olciimlerde standardizasyon saglamasi nedeniyle biitiin 1s1
Olclimleri timpanik membrandan Reister® ri-thermo cihazi (Infrared Multifunction
Thermometer, Riester, Germany) ile yapildi.

Operasyon boyunca 5 dk’lik araliklarla tiim gruplarda KAH, SAB, DAB, SpO; ve 1s1
Ol¢timleri yapildi ve kaydedildi. Operasyon boyunca olgularin kalp atim hizi 50/dk’nin altina
diistiiginde ya da sistolik arter basinci bazal degerden % 20 ve altina diistiigiinde
deksmedetomidin infiizyonuna bir siire ara verilerek gerektiginde miidahale edilmesi
planlandi. Tiim olgularda, indiiksiyon ya da blok sonrasi, operasyonun 30., 60. ve 90.
dakikalarinda timpanik 1s1 degerleriyle epidural anestezi uygulanan hastalarda intraoperatif
donemde sedasyon skorlar1 kayit edildi.

Postoperatif dénemde ayilma odasina alinan olgularin tiimiinde 15., 30. ve 60.
dk’larda KAH, SAB, DAB, SpO;, timpanik membran 1s1s1 Ol¢iilerek kaydedildi.

Olgularin titreme diizeyleri titreme skalasi ile degerlendirildi (Tablo 1)(29) ve
postoperatif titreme skoru >3 olan olgulara 25 mg meperidin iv. yapildi. Kullanilan meperidin

(Aldolan, Gerot Pharmazeutika, Viyana) dozu ve sayis1 kaydedildi.
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Tablo 1. Titreme Skalasi

Puan

0

Titreme yok

1

Gozlenebilir bir muskuler aktivite olmaksizin piloereksiyon, periferik
vazokonstriksiyon, baska bir nedeni olmayan periferik siyanozdan bir veya

daha fazlasmin olmasi.

Bir kas grubunda gozlenebilir kas aktivitesinin devam etmesi

Birden fazla kas grubunda gozlenebilir kas aktivitesinin olmasi

Biitlin viicudu kapsayan yaygin kas aktivitesinin olmasi.

Hastalarin postoperatif agr1 degerleri viziiel analog skala (VAS) ile dl¢tildii (55).

0

5 10

Agr1 yok Orta derecede agr1 En siddetli agn

Sekil 7. 10 puanh Viziiel Analog Skala (VAS)

Sedasyon skoru (Observer Assesment of Alertness/Sedation skoru, OAA/S) (Tablo 2)
degerlendirilerek kaydedildi (56).

Tablo 2. OAA/S (Observer Assesment of Alertness/Sedation) Skalasi

Puan

5

Normal ses tonunda seslenmeye rahat cevap veriyor

Normal ses tonunda seslenmeye uykulu cevap veriyor

Yiiksek ses tonunda veya tekrarlayan seslenmeye ancak cevap veriyor

4
3
2

Sarsmakla ya da sallamakla ancak cevap veriyor

1

Sarsmakla ya da sallamakla dahi cevap vermiyor

Ayilma odasinda 60 dk. vital bulgular, biling diizeyi takip edilen olgular Aldrete

derlenme skoru en az 9 olunca ilgili servislerine ¢ikarildi (Tablo 3) (57).
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Tablo 3. Aldrete derlenme skorlamasi

Aktivite 4 ekstremite 2 puan
(emirle, serbest | 2 ekstremite 1 puan
hareketle) 0 ekstremite 0 puan
Solunum Derin soluk alabilme ve rahat oksiirebilme 2 puan

Dispne, ylizeyel, sinirli soluk alip verme 1 puan

Apneik 0 puan
Dolagim Kan basinci +£ 20 mmHg preanestezik donem 2 puan

Kan basinci + 20-50 mmHg preanestezik donem | 1 puan

Kan basinct £ 50 mmHg preanestezik donem 0 puan
Biling Tam uyanik 2 puan
Seslendirilerek uyandiriliyor 1 puan
Yanit yok 0 puan
O, Satiirasyonu | Normal renk 2 puan
Soluk, gri, marmorize, ikterik vb. 1 puan
Siyanotik 0 puan

Tiim hastalar kasinti, sersemlik, bag donmesi, bulanti-kusma gibi yan etkiler agisindan
24 saat siire ile izlenerek kaydedildi.

Degerler Ort+£SD olarak verildi. Niceliksel degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
tek orneklem Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendikten sonra normal dagilim gdsteren
degiskenlerin, epidural ve genel anestezi alan gruplarda ayri ayr1 olmak {izere gruplar arasinda
karsilagtirmalarda Student t testi kullanildi. Normal dagilim gostermeyen degiskenlerin
karsilagtirllmasinda Mann-Whitney U testi kullanildi. Dort grup arasinda normal dagilim
gosteren niceliksel degiskenlerin karsilastirilmasinda tek yonlii ANOVA test kullanildi,
anlamli fark bulundu ise farkliligin hangi gruptan kaynaklandigi Bonferroni ¢oklu
karsilagtirma testi ile incelendi. Kategorik degiskenler arasi iliskiler Ki-kare Fischer exact test
ile incelendi. Skor degeri tasiyan degiskenlerin diger degiskenlerle olan iliskileri
nonparametrik korelasyon analizi olan Spearman korelasyon analizi ile incelendi.

Istatistiksel analizler STATISTICA 7.0 paket programinda yapildi. P<0.05 istatistiksel

anlamlilik smir1 olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Gruplar arasinda demografik ve hemodinamik veriler, timpanik 1s1, sedasyon

parametreleri intraoperatif ve postoperatif donemde karsilagtirildi.

DEMOGRAFIK VERILER

Gruplar yas, agirlik, cinsiyet, anestezi siiresi ve operasyon siiresi acisindan
karsilastirildiklarinda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo
4).

Olgularin yas ortalamalari; Grup 1A’da 47.9+21.3, Grup IB’de 49.8+15.8, Grup IIA’da
57.4+15.3, Grup 1IB’de 52.8+18.7 olarak saptandi1 (p>0.05) (Tablo 4).

Olgularin agirlik ortalamalart; Grup IA’da 70.8+£10.7 kg, Grup IB’de 72.749.5 kg,
Grup I1A’da 76.9+11.9 kg, Grup IIB’de ortalama 72.1£15.8 kg olarak bulundu (Tablo 4).

Gruplardaki cinsiyet dagilimlari; Grup 1A’da 19 erkek 6 kadin, Grup IB’de 15 erkek
10 kadin, Grup IIA’da 18 erkek 7 kadin, Grup I1IB’de 19 erkek 6 kadin seklindeydi (Tablo 4).

Gruplarin anestezi siiresi ortalamalari; Grup 1A’da 148.6+49.3 dk, Grup IB’de
145+£39.5 dk, Grup 11A’da 170.4£31.1 dk, Grup 1IB’de 148.6+38.4 dk olarak kaydedildi
(Tablo 4).

Gruplarin operasyon siiresi ortalamalari, Grup [A’da 124.4442.9 dk, Grup IB’de
120.2435.8 dk, Grup IIA’da 137.8429.1 dk, Grup IIB’de 121£32.2 dk olarak kaydedildi
(Tablo 4).
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Tablo 4. Gruplara gore yas, agirhik, cinsiyet, anestezi ve operasyon siirelerinin dagilimi

(Ort+SD).
Grup 1A Grup IB Grup ITA | Grup IIB p
Yas (yil) 4794213 49.8+15.8 57.4+15.3 52.8+18,7 0.270
Agirhk(Kg) 70.8+10.7 72.749.5 76.9+11.9 | 72.1+15.8 0.335
Cinsiyet (E/K) 19/6 15/10 18/7 19/6 0.565
Anestezi siiresi (dk) 148.6+49.3 | 145+39.5 | 170.4£31.1 | 148,61£38.4 0.104
Operasyon siiresi (dk) | 124.4+42.9 | 120.2435.8 | 137.8429.1 121+£32.2 0.281
INTRAOPERATIF VERILER

Grup IA ve IB’nin Intraoperatif Hemodinamik Verileri

Kalp atim hizi: Grup [A’da olgularin KAH ortalamalar1 indiiksiyon Oncesi
92.5+£16.4/dk, indiiksiyon sonrasi 90.7+13.8/dk, intraoperatif 30. dakikada 84.5+13.1/dk,
intraoperatif 60. dk da 81.2+11.8/dk, intraoperatif 90. dk da 85.3+13.2/dk bulundu. Grup
IB’de olgularin KAH ortalamalar1 indiiksiyon oncesi 84.2+13.7/dk, indiiksiyon sonrasi
84+12.0/dk, intraoperatif 30. dk da 76.7+£10.3/dk, intraoperatif 60. dk da 77.3+£12.7/dk,
intraoperatif 90. dk da76.7+13.2/dk bulundu. Intraoperatif donemde, 30. dk da ve 90.dk da
Grup IB’de KAH degerleri Grup IA’dan istatistiksel olarak diigiik bulundu (p=0.025,
p=0.028). Diger intraoperatif 6l¢iim donemleri KAH degerleri acisindan karsilastirildiginda
gruplar arasinda istatistiksel olarak fark bulunmadi (p>0.05)(Tablo 5).

Sistolik arter basinci: Grup IA’da olgularin SAB ortalamalar1 indiiksiyon 6ncesi
140.2+20.2 mmHg, indiiksiyon sonras1 125.2+17.6 mmHg, intraoperatif 30. dk da 121.8+17.1
mmHg, intraoperatif 60. dk da 113.4£19.3 mmHg, intraoperatif 90. dk da 120.1+27.7 mmHg
bulundu. Grup IB’de SAB ortalamalar1 indiiksiyon dncesi 133.9+25.6 mmHg, indiiksiyon
sonrasi 118.9£27.9 mmHg, intraoperatif 30. dk da 112.7+15.7 mmHg, intraoperatif 60. dk da
117.8+12.3 mmHg, intraoperatif 90. dk da 114.4+15.2 mmHg bulundu. Grup IA ve IB,
intraoperatif donemde, SAB degerleri acisindan karsilagtirildiginda istatistiksel olarak farksiz
bulundu (p>0.05) (Tablo 5).

Diyastolik arter basinci: Grup [A’da olgularin DAB ortalamalar1 indiiksiyon oncesi

81.8+11.9 mmHg, indiiksiyon sonrast 73.2+11.4 mmHg, intraoperatif 30. dk da 75.5+12.1
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mmHg, intraoperatif 60. dk da 66.7+15.1 mmHg, intraoperatif 90. dk da 74.4+16.6 mmHg
bulundu. Grup IB’de DAB ortalamalar1 indiiksiyon oncesi 75.6+10.5 mmHg, indiiksiyon
sonrast 70.5£16.2 mmHg, intraoperatif 30. dk da 68.5+11.5 mmHg, intraoperatif 60. dk da
70.8£10.6 mmHg, intraoperatif 90. dk da 69.3£11.3 mmHg bulundu. Grup IA ve IB
intraoperatif donemde, DAB agisindan karsilastirildiginda intraoperatif 30. dk da Grup IB’de
DAB degeri Grup IA’dan istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu (p=0.042). Diger 6lgiim
dénemlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05)(Tablo 5).
Periferik oksijen satiirasyonu: Grup [A’da olgularin SpO, ortalamalar1 indiiksiyon
oncesi 98.6+2.0, indiiksiyon sonrasit 99.2+1.2, intraoperatif 30. dk da 99.0+1.2, 60. dk da
98.8+1.2, 90. dk da 98.9£1.5 bulundu. Grup IB’de hastalarin SpO, ortalamalar1 indiiksiyon
oncesi 98.1+2.3, indiiksiyon sonras1 98.1+2.2, intraoperatif 30. dk da 98.4%1.5, 60. dk da
96.1£12.9, 90. dk da 99.0£1.0 bulundu. Grup IA ve IB, intraoperatif donemde, SpO,
acisindan karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05)

(Tablo 5).

Tablo 5. Grup IA ve Grup IB’nin intraoperatif hemodinamik verileri (Ort+SD)

KAH SAB DAB SpO;
(Atim/dKk) (mmHg) (mmHg) (%)

Grup IA | Indiiksiyon oncesi 92.5£16.4 | 140.2+£20.2 81.8+11.9 98.6x2.0
Indiiksiyon sonras1 | 90.7+13.8 | 125.2£17.6 73.2+11.4 [ 99.24+1.2
Intraoperatif 30.dk | 84.5+13.1 | 121.8+17.1 75.5€12.1 99.0£1.2
Intraoperatif 60.dk | 81.2+11.8 | 113.4+19.3 66.7+15.1 98.8£1.2
Intraoperatif 90.dk | 85.3+13.2 | 120.1+27.7 74.4£16.6 98.9£1.5

Grup IB | Indiiksiyon oncesi 84.2+13.7 | 133.9+£25.6 75.6£10.5 98.1£2.3
Indiiksiyon sonras1 | 84+12.0 118.9£27.9 70.5£16.2 | 98.1+2.2
Intraoperatif 30.dk | 76.7+10.3* | 112.7£15.7 68.5+11.5* | 98.4+1.5
Intraoperatif 60.dk | 77.3+12.7 | 117.8+12.3 70.8+10.6 96.1+2.9
Intraoperatif 90.dk | 76.7£13.2* | 114.4+15.2 69.3+11.3 99.0£1.0

KAH: Kalp atim hizi, SAB: Sistolik arter basinci, DAB: Diyastolik arter basinci, SpO,: Periferik oksijen

satlirasyonu

* p<0.05, Diger grubun ayn1 6l¢iim zamanindaki degeri ile karsilastirildiginda
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Grup IIA ve IIB’nin Intraoperatif Hemodinamik Verileri

Kalp atim hizi: Grup IIA’da olgularin KAH ortalamalart blok 6ncesi 85.3+16.4/dk,
blok sonrast 81.5+17.6/dk, intraoperatif 30. dk da 77.8+17.6/dk, intraoperatif 60. dk da
76.2+15.8/dk, intraoperatif 90. dk da 74.5+£14.0/dk bulundu. Grup IIB’de olgularin KAH
ortalamalar1 blok Oncesi 83.5+17.7/dk, blok sonras1 80.6+18.6/dk, intraoperatif 30. dk da
78.0+17.8/dk, intraoperatif 60. dk da 75.0+11.8/dk, intraoperatif 90. dk da 78.2+18.7/dk
bulundu. Grup IIA ve IIB intraoperatif donemde, KAH agisindan karsilastirildiginda
aralarinda istatistiksel olarak fark bulunmadi (p>0.05)(Tablo 6).

Sistolik arter basinci: Grup IIA’da SAB ortalamalar1 blok 6ncesi 148.3+23.1 mmHg,
blok sonrast 132.7+22.1 mmHg, intraoperatif 30. dk da 121.7£16.9 mmHg, intraoperatif 60.
dk da 122.5+16.4 mmHg, intraoperatif 90. dk da 123.84¢21.7 mmHg bulundu. Grup IIB’de
SAB ortalamalar1 blok 6ncesi 139.1+424.6 mmHg, indiiksiyon sonrasi 129.4+22.4 mmHg,
intraoperatif 30. dk da 120.4+22.4 mmHg, intraoperatif 60. dk da 124.2+20.8 mmHg,
intraoperatif 90. dk da 114.9+18.6 mmHg bulundu. Grup IIA ve IIB, intraoperatif donemde,
SAB acisindan karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak fark bulunmadi (p>0.05)
(Tablo 6).

Diastolik arter basinci: Grup IIA’da DAB ortalamalar1 blok Oncesi 83.4+15.5
mmHg, blok sonras1 70.5+16.2 mmHg, intraoperatif 30. dk da 66.7+11.6 mmHg, intraoperatif
60. dk da 67.7£11.7 mmHg, intraoperatif 90. dk da 69.3+11.8 mmHg bulundu. Grup IIB’de
DAB ortalamalar1 blok 6ncesi 78.3+11.9 mmHg, blok sonras1 78.3+11.9 mmHg, intraoperatif
30. dakikada 72.3+10.0 mmHg, intraoperatif 60. dakikada 73.0+15.2 mmHg, intraoperatif 90.
dakikada 68.8+10.1 mmHg bulundu. Grup IIA ve IIB intraoperatif donemde, DAB agisindan
karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 6).

Periferik oksijen saturasyonu: Grup IIA’da olgularin SpO, ortalamalar1 blok 6ncesi
98.2+2.2, blok sonras1 98.7+1.4, intraoperatif 30. dk da 99.0£1.4, intraoperatif 60. dk da
98.7£1.7, intraoperatif 90. dk da 98.7£1.5 bulundu. Grup IIB’da olgularin SpO, ortalamalar1
blok Oncesi 98.4+1.8, blok sonras1 98.7£1.5, intraoperatif 30. dk da 99.1£0.9, intraoperatif 60.
dk da 99.240.8, intraoperatif 90. dk da 99.0+0.9 bulundu. Grup IIA ve IIB, intraoperatif
donemde, SpO; acisindan karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak fark bulunmadi

(p>0.05)(Tablo 6)
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Tablo 6. Grup IIA ve Grup IIB’nin intraoperatif hemodinamik verileri (Ort+SD)

KAH SAB DAB SpO:
Atim/dk (mmHg) (mmHg) (%)
Grup IIA | Blok dncesi 85.3£16.4 | 148.3+£23.1 83.4+15.5 98.242.2
Blok sonrasi 1.dk | 81.5£17.6 | 132.7+22.1 76.6+12.7 98.7t1.4
Intraoperatif 30.dk | 77.8+17.6 | 121.7+16.9 66.7+11.6 99.0+1.4
Intraoperatif 60.dk | 76.2+15.8 | 122.5+16.4 | 67.7+11.7 98.7+1.7
Intraoperatif 90.dk | 74.5£14.0 | 123.8+21.7 69.3+11.8 98.7+1.5
Grup IIB | Blok dncesi 83.5+17.7 | 139.1+24.6 | 78.3x11,9 98.4£1.8
Blok sonrasi 1.dk | 80.6+£18.6 | 129.4422.4 | 74.2+11.4 98.7+1.5
Intraoperatif 30.dk | 78.0£17.8 | 120.4+22.4 | 72.3+10.0 99.1+£0.9
Intraoperatif 60.dk | 75.0+11.8 | 124.2+20.8 | 73.0+15.2 99.240.8
Intraoperatif 90.dk | 78.2+18.7 | 114.9+18.6 | 68.8+10.1 99.0£0.9

KAH: Kalp atim hizi, SAB: Sistolik arter basinci, DAB: Diyastolik arter basinci, SpO,: Periferik oksijen

satlirasyonu

Grup IA ve IB’nin Timpanik Membran Is1 Degerleri

Grup [A’da timpanik membran 1sis1 ortalamalari, indiiksiyon 6ncesi 35.9+0.5 °C,
indiiksiyon sonrast 35.8+0.5 C, intraoperatif 30. dk da 35.2+0.5 C, intraoperatif 60. dk da
35.0£0.6 C, intraoperatif 90. dk da 34.9+0.6 C bulundu. Grup IB’de olgularin timpanik
membran 1s1s1 ortalamalari, indiiksiyon dncesi 35.6+0.5 °C, indiiksiyon sonrast 35.6+£0.5 C,
intraoperatif 30. dk da 34.7+0.7 C, intraoperatif 60. dk da 34.5+0.7 C, intraoperatif 90. dk da
34.5£0.8 C bulundu. Grup IA ve IB intraoperatif donemde, timpanik membran 1silart
acisindan karsilagtirildiginda intraoperatif 30. dk da, intraoperatif 60. dk da, intraoperatif 90.
dk da Grup IB’de timpanik membran 1s1s1 degerleri Grup IA’dan istatistiksel olarak anlamli
diisiik bulundu (p=0.033, p=0.021, p=0.026). Diger 6l¢iim donemlerinde gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05)(Tablo 7).
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Tablo 7. Grup IA ve Grup IB’nin intraoperatif timpanik 1s1 degerleri (°C) (Ort+SD)

Timpanik membran 1s1 Grup IA Grup IB p degeri
degerleri (°C)

Indiiksiyon éncesi 35.9+0.5 35.6+£0.5 0.052
Indiiksiyon sonras: 1.dk 35.8+0.5 35.6+0.5 0.169
Intraoperatif 30.dk 35.2+0.5 34.7+0.7 0.033
Intraoperatif 60.dk 35.0+0.6 34.5+0.7 0.021
Intraoperatif 90.dk 34.9+0.6 34.5+0.8 0.026

Grup IIA ve IIB’nin Timpanik Membran Is1 Degerleri

Grup ITA’da olgularin timpanik membran 1s1s1 ortalamalari, blok 6ncesi 35.2+0.8 °C,
blok sonrasi 1.dk da 35.2+0.9 °C, intraoperatif 30. dk da 34.8+0.8 °C, intraoperatif 60. dk da
34.740.8 °C, intraoperatif 90. dk da 34.6+0.9°C bulundu. Grup IIB’de timpanik membran 1s1s1
ortalamalari, blok oncesi 35.9+0.8 °C, blok sonras1 1.dk da35.7+0.9 °C, intraoperatif 30. dk
da 35.1+0.9 °C, intraoperatif 60. dk da 35.0+0.9 °C, intraoperatif 90. dk da 34.8+1.1 °C

bulundu (tablo 8). Grup IIA ve IIB intraoperatif donemde, timpanik membran 1silar1 agisindan

karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05)

(Tablo 8).

Tablo 8. Grup IIA ve Grup IIB’nin intraoperatif timpanik 1s1 degerleri (°C) ( Ort+SD)

Timpanik membran 1s1 Grup ITA Grup I1IB p degeri
degerleri (°C)

Blok oncesi 35.2+0.8 35.9+0.8 0.095
Blok sonrasi 1.dk 35.2+0.9 35.7£0.9 0.063
Intraoperatif 30.dk 34.8+0.8 35.1+£0.9 0.254
Intraoperatif 60.dk 34.7+0.8 35.0+0.9 0.215
Intraoperatif 90.dk 34.6+0.9 34.8+1.1 0.431

Grup IIA velIB’nin intraoperatif Sedasyon Skorlamasi

Grup IIA’da olgularin intraoperatif sedasyon skorlanmasinda [ortanca (min-max)];
blok dncesi 5 (4-5), blok sonras1 5 (4-5), intraoperatif 30. dk da 5 (4-5) intraoperatif 60. dk da
5 (4-5), intraoperatif 90. dk da 5 (4-5) bulundu. Grup IIA’da, blok 6ncesi 5 (4-5), blok sonrasi




5 (4-5), intraoperatif 30. dk da 5 (3-5) intraoperatif 60. dk da 5 (4-5), intraoperatif 90. dk’da 5
(3-5) bulundu (tablo 9).

Tablo 9 . Grup IIA vellB’nin intraoperatif sedasyon skorlamasi [ortanca (min-max)]

Intraoperatif | Intraoperatif | Intraoperatif
Grup Blok oncesi | Blok sonrasi
30.dk. 60.dk. 90.dk.
A 5(4-5) 5(4-5) 5(4-5) 5(4-5) 5(4-5)
1B 5(4-5) 5(4-5) 5(3-5) 5(4-5) 5(3-5)
p degeri 0.977 0.977 0.336 0.664 0.336

POSTOPERATIF VERILER

Grup IA ve IB’nin Hemodinamik Verileri

Kalp atim hizi: Grup [A’da olgularin KAH ortalamalar1 postoperatif 15. dk da
86.6+16.7/dk, postoperatif 30. dk da 85.5+13.1/dk, postoperatif 60. dk da 82.5+12.5/dk, Grup
IB’de postoperatif 15. dk da 81.2+13.8/dk, postoperatif 30. dk da 78.3+13.5/dk, postoperatif
60. dk da 76.949.6/dk bulundu. Grup IIA’da olgularin KAH ortalamalar1 postoperatif 15. dk
da 75.6+14.1/dk, postoperatif 30. dk da 76.8+15.1/dk, postoperatif 60. dk da 76.3+13.2/dk,
Grup IIB’de postoperatif 15. dk da 78.3+18.7/dk, postoperatif 30. dk da 76.9+16.7/dk,
postoperatif 60. dk da 76.7+16.9/dk bulundu (tablo 10). Gruplar postoperatif donemde KAH
acisindan karsilagtirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Sistolik arter basinci: Grup IA’da olgularin SAB ortalamalar1 postoperatif 15.
dakikada 123.3+20.4 mmHg, postoperatif 30. dakikada 124.4+18.9 mmHg, postoperatif 60.
dakikada 123.6+18.3 mmHg Grup IB’de postoperatif 15. dakikada 119.5£20.0 mmHg,
postoperatif 30. dakikada 118.0+22.5 mmHg, postoperatif 60. dakikada 116.0+19.2 mmHg
bulundu. Grup IIA’da olgularin SAB ortalamalari postoperatif 15. dakikada 123.2+18.4
mmHg, postoperatif 30. dakikada 123.9+17.8 mmHg, postoperatif 60. dakikada 122.9+16.3
mmHg, Grup [IB’de postoperatif 15. dakikada 120.1+19.0 mmHg, postoperatif 30. dakikada
117.8+18.0 mmHg, postoperatif 60. dakikada 115.5+18.7 mmHg bulundu (tablo 10). Gruplar
postoperatif donemde SAB agisindan karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlaml

fark bulunmadi1 (p>0.05).
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Diyastolik arter basinci: Grup [IA’da olgularin DAB ortalamalar1 postoperatif 15.
dakikada postoperatif 15. dakikada 74.8+10.7mmHg, postoperatif 30. dakikada 73.6+8.5
mmHg, postoperatif 60. dakikada 75.2+10.1 mmHg, Grup IB’de DAB ortalamalar
indiiksiyon Oncesi postoperatif 15. dakikada 73.2+11.9 mmHg, postoperatif 30. dakikada
72.4£11.5 mmHg, postoperatif 60. dakikada 71.5+10.2 mmHg bulundu. Grup IIA’da
olgularin DAB ortalamalari, postoperatif 15. dakikada 72.8+11.8 mmHg, postoperatif 30.
dakikada 72.1+10.7 mmHg, postoperatif 60. dakikada 69.5+8.7 mmHg, Grup 1IB’de DAB
ortalamalar1 postoperatif 15. dakikada 70.5£11.7 mmHg, postoperatif 30. dakikada 69.6+11.3
mmHg, postoperatif 60. dakikada 68.0+11.4 mmHg bulundu (tablo 10). Tim gruplar
postoperatif donemde DAB agisindan karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 10. Tiim gruplarin postoperatif donemdeki hemodinamik verileri (Ort+SD)

KAH SAB DAB SpO;

(atim/dKk) (mmHg) (mmHg) (%)
Grup IA | Postoperatif 15.dk 86.6+16.7 123.3£20.4 | 74.8+10.7 98.5+1.6
Postoperatif 30.dk 85.5+13.1 124.4+18.9 | 73.6+8.5 98.5%1.6
Postoperatif 60.dk 82.5+12.5 123.6+18.3 | 75.2+10.1 98.5%1.6
Grup IB | Postoperatif 15.dk 81.2+13.8 119.5+20.0 | 73.2+11.9 98.5%1.1
Postoperatif 30.dk 78.3+13.5 118.0£22.5 | 72.4+11.5 98.5+0.9
Postoperatif 60.dk 76.9+9.6 116.0+19.2 | 71.5+10.2 98.6+0.9
Grup IIA | Postoperatif 15.dk 75.6+14.1 123.2+18.4 | 72.8+11.8 98.7+2.1
Postoperatif 30.dk 76.8£15.1 123.9+17.8 | 72.1+10.7 98.2+2.6
Postoperatif 60.dk 76.3+£13.2 122.9+16.3 | 69.5+8.7 98.4+1.7
Grup Postoperatif 15.dk 78.3+18.7 120.1£19.0 | 70.5¢11.7 98.5+1.2
1B Postoperatif 30.dk 76.9+16.7 | 117.8£18.0 | 69.6£11.3 | 98.7+1.1
Postoperatif 60.dk 76.7£16.9 115.5+18.7 | 68.0+11.4 98.7£1.0

KAH: Kalp atim hizi, SAB: Sistolik arter basinci, DAB: Diyastolik arter basinci, SpO,: Periferik oksijen

satlirasyonu

Periferik oksijen satiirasyonu: Grup IA’da olgularin SpO, ortalamalar1 postoperatif

15. dakikada 98.5+1.6, postoperatif 30. dakikada 98.5+1.6, postoperatif 60. dakikada
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98.5+1.6, Grup IB’de hastalarin postoperatif 15. dakikada 98.5%1.1, postoperatif 30. dakikada
98.5+£0.9, postoperatif 60. dakikada 98.6+0.9 bulundu. Grup IIA’da olgularin SpO,
ortalamalar1 postoperatif 15. dakikada 98.7+2.1, postoperatif 30. dakikada 98.2+2.6
postoperatif 60. dakikada 98.4+1.7 Grup IIB’de postoperatif 15. dakikada 98.5t1.2
postoperatif 30 dakikada 98.7+1.1 postoperatif 60 dakikada 98.7£1.0 bulundu (tablo 10). Tiim
gruplar postoperatif donemde SpO, agisindan karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Tiim Gruplarin Postoperatif Donemdeki Timpanik Membran Is1 Degerleri

Grup IA’da olgularin timpanik membran 1sis1 ortalamalar1 postoperatif 15. dk da
35.0+0.6 °C, postoperatif 30. dk da 35.1+0.6 °C, postoperatif 60. dk da 35.2+0.6 °C bulundu.
Grup IB’de postoperatif 15. dk da 34.9+0.6 °C, postoperatif 30. dk da 34.8+0.6°C,
postoperatif 60. dk da 34.8+0.6 °C bulundu (Tablo 11).

Grup IIA’da timpanik membran 1sis1 ortalamalar1 postoperatif 15. dakikada
34.8+0.9°C, postoperatif 30. dk da 34.8+0.9°C, postoperatif 60. dk da 34.9+0.9 °C bulundu.
Grup IIB’de postoperatif 15. dk da 34.9+0.9 °C, postoperatif 30. dk da 35.0+0.8, °C
postoperatif 60. dk da 35.3+0.7 °C bulundu (Tablo 11).

Postoperatif ~donemde timpanik membran 1silar

yoniinden dort  grup

karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 11).

Tablo 11. Postoperatif Donemde Timpanik Membran Is1 Degisiklikleri (°C) (Ort+SD)

Timpanik membran 1s1 degerleri Grup Grup Grup Grup p
(O] IA IB ITA 11B degeri

Postop 15.dak 35.0+0.6 | 34.9+0.6 | 34.8+0.9 | 34.9+0.9 | 0.799

Postop 30.dak 35.1£0.6 | 34.8£0.6 | 34.8+0.9 | 35.0+0.8 | 0.277

Postop 60.dak 35.2+0.6 | 34.8+0.6 | 34.9+0.9 | 35.3+0.7 | 0.170

Titreme Skoru Degerleri

Postoperatif déonemde 15., 30., 60. dk. larda her grupta 3 ve 3’iin istiinde titreme
skoru; Grup [A’da 8 (% 32) olguda, Grup IB’de 4 (%16) olguda, Grup IIA ve Grup IIB

gruplarinda ise 2’ser (% 8) olguda saptandi (Sekil 8). Tiim gruplarin ortalama titreme skorlari

karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmadi (Tablo12) (p>0.05).
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Tablo 12. Gruplarin postoperatif titreme skorlari degerleri (Ort+SD)

Grup IA Grup IB Grup IIA Grup IIB p degeri
Postop 15 dk 0.92+1.32 0.56+1.15 0.44+0.86 0.56%1.00 0.625
Postop 30 dk 0.60+1.04 0.20+0.81 0.28+0.54 0.24+0.66 0.261
Postop 60 dk 0.00+0.00 0.16+0.80 0.20+0.50 0.16+0.47 0.160
257"
207"
15¢"
107"
5-
0-
Grup IA Grup IB Grup 1A Grup IIB

Sekil 8. Titreme skoru >3 olan olgularin sayilar

Titreme Skoru Degerleri ve Cinsiyete Gore Dagilimi

Titreme skoru >3 olan olgularin 11°1 erkek 5’1 kadin, gruplarin ise 71’1 erkek 29°u

kadin bulundu (sekil 9).

68
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olgular
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Sekil 9. Titreme skoru >3 olan ve tiim olgularda erkek-kadin oranlari (%)
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Tim olgularda postoperatif titreme skoru >3 ile <3 olanlar cinsiyetler arasindaki

farklilik agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark bulunmadi (p>0.05).

Titreme Skoru Degerleri ve Yas Uzerine Dagilim

Tim olgularda titreme skoru degerleri >3 ile <3 olanlar yas acisindan
karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli farklilik bulundu (p<0.05) (sekil 10). Postoperatif
donemde titreme skoru >3 olan 14 olgunun yas ortalamasi 38.7 olup titreme skoru <3 olan 86

olgunun ise yas ortalamasi 54.1 bulundu.

80-

70+

ETitreme skoru>3
B Titreme skoru<3

pol5dk po30dk po60dk

Sekil 10. Titreme skoru >3 olan ve titreme skoru <3 olan olgularin yas

ortalamalar

Titreme Skoru ve Timpanik Membran Isis1
Tiim olgularda Postperatif titreme skoru >3 ile < 3 olanlar timpanik membran 1s1
degerleri acisindan karsilastirildiginda, titreme skoru ile timpanik membran i1sis1 arasinda

istatistiksel olarak iliski bulunmadi (p>0.05).
Meperidin Tiiketimi

Tiim gruplar meperidin tiikketimi agisindan karsilastirildiginda istatistiksel bir fark

bulunmadi (p>0,05)(sekil 11).
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Sekil 11. Gruplarda Meperidin Tiiketimi (mg, ort).

Postoperatif VAS Degerleri

Gruplar arasinda postoperatif VAS degerleri karsilastirildiginda; (Sekil 12) gruplar
arasinda istatistiksel anlamli fark bulundu (p<0.05)(Tablo 13). Grup IA ve IB’de postoperatif
VAS degerlerinin Grup IIA ve IIB’den daha yiiksek oldugu saptandi

4_
3_
EGrup IA
2. B Grup IB
B Grup A
1+ OGrup lIB
0_

pol5dk po30dk po60dk

Sekil 12. Postoperatif donemde tiim gruplarin VAS ortalamalan

Tablo 13. Gruplarin postoperatif VAS skoru degerleri [median, (min-maks)]

Grup IA Grup IB Grup ITA Grup I1IB p degeri
Postoperatif 15.dk 0(0-5) 0(0-6) 0(0-4) 0(0-5) 0.022
Postoperatif 30.dk 0(0-4) 0(0-4) 0(0-1) 0(0-2) 0.004
Postoperatif 60.dk 0(0-4) 0(0-4) 0(0-2) 0(0-0) 0.007

VAS: Visiiel analog skala
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Sedasyon (OAA/S Skoru) Skoru Degerleri

Gruplar postoperatif sedasyon (OAA/S) skoru agisindan karsilastirildiginda, gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 14)(sekil 13)(p>0.05).

Tablo 14. Gruplarin postoperatif sedasyon (OAA/S) skoru degerleri [median, (min-

maks)]
Grup 1A Grup IB Grup I1A Grup IIB p degeri
Postoperatif 15.dk 5(2-5) 5(2-5) 5(4-5) 5(4-5) 0.820
Postoperatif 30.dk 5(4-5) 5(2-5) 5(3-5) 5(4-5) 0.705
Postoperatif 60.dk 5(4-5) 5(3-5) 5(5-5) 5(4-5) 0.796
OAA/S: Observer Assesment of Alertness/Sedation
54
4./
EGrup IA
34 B Grup IB
B Grup A
o4 OGrup 1B
1A

pol5dk

po30dk

po60dk

Sekil 13. Gruplarin postoperatif (OAA/S) sedasyon skorlar: degerleri (ort)

Yan Etkiler

Yan etkilerden (kasinti, bag donmesi, bulanti-kusma) Grup IB ve Grup ITA’da birer

olguda olmak {izere 2 hastada bulant1 kusma saptandi. Tiim gruplarda hi¢bir hastada kasint1 ve

bas donmesi olusmadi (Tablo 15).

Tablo 15. Tiim gruplarda goriilen yan etkiler

Grup Bulanti-Kusma | Bas Donmesi Kasmti
Grup 1A 0 0 0
Grup IB 1 0 0
Grup ITA 1 0 0
Grup 11B 0 0 0
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Tablo 16. Grup IA olgularin demografik verileri, anestezi ve cerrahi siireleri

Olgu No | Protokol | Adi Yas Cins Agirhk Anestezi Operasyon
Soyadi (kg) Siiresi(dk) | Siiresi(dk)
1 82537 SS 51 E 71 180 150
2 212411 OA 31 E 80 200 160
3 166788 HK 71 E 77 100 90
4 65739 DE 23 K 66 140 120
5 205534 SE 70 E 75 100 90
6 206283 MA 75 K 55 120 100
7 181601 MT 32 E 75 200 160
8 184680 MF 32 E 74 110 90
9 207023 NK 74 K 55 200 180
10 207495 CU 22 E 63 145 120
11 208913 IS 74 E 62 160 125
12 42106 GB 20 E 80 125 100
13 203247 SY 75 E 76 110 90
14 186992 MB 68 E 80 110 90
15 183924 EK 22 E 80 130 105
16 212983 SU 56 K 64 100 90
17 196390 SO 46 E 80 180 135
18 158445 NY 16 K 50 125 105
19 46944 AK 73 E 78 180 150
20 130726 LY 52 E 84 100 90
21 11912 FT 35 K 64 120 90
22 151459 HA 56 E 50 100 90
23 141967 FC 23 E 71 210 180
24 150723 MY 46 E 90 160 120
25 27016 MC 47 E 72 210 190
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Tablo 17.Grup IB olgularin demografik verileri, anestezi ve cerrahi siireleri

Olgu No | Protokol | Adi Yas Cins Agirhk Anestezi Operasyon
Soyadi (kg) Siiresi(dk) | Siiresi(dk)
1 145395 SE 45 K 60 140 115
2 203018 HB 58 K 60 190 165
3 78111 MZ 55 E 85 220 180
4 24215 MS 52 K 85 120 100
5 197105 IC 73 E 75 225 195
6 197851 U 50 E 75 130 100
7 93561 KB 52 E 70 130 110
8 192818 NK 39 K 70 165 140
9 171281 FB 34 E 87 115 95
10 207517 LM 36 E 75 140 115
11 149319 EK 73 K 73 150 120
12 66350 FA 59 K 80 140 110
13 181737 SD 75 E 60 105 90
14 183234 YG 37 E 60 120 95
15 180062 AS 66 E 76 180 160
16 155812 CK 34 E 80 110 90
17 173867 ES 59 K 60 105 90
18 157028 NO 75 E 80 120 100
19 157014 TY 37 E 62 105 95
20 161847 BS 60 E 90 210 180
21 73309 NF 48 K 70 130 100
22 159863 NH 48 K 82 130 90
23 159605 CcO 20 E 75 105 90
24 29481 ND 68 K 75 220 180
25 156092 AU 45 E 62 120 90
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Tablo 18 Grup IIA olgularin demografik verileri, anestezi ve cerrabhi siireleri

Olgu No | Protokol | Adi Yas Cins Agirhk Anestezi Operasyon
Soyadi (kg) Siiresi(dk) | Siiresi(dk)
1 145337 KK 72 E 70 160 110
2 166011 SuU 61 E 73 160 130
3 206283 GB 73 K 90 120 90
4 42249 IK 75 E 73 195 165
5 151636 HC 66 E 70 190 160
6 193148 RM 44 E 64 120 100
7 186992 MB 71 E 80 170 130
8 194287 MA 67 E 70 180 150
9 119412 SY 52 E 80 195 155
10 188840 BA 45 K 80 180 140
11 186992 MD 70 E 80 165 125
12 164903 | IU 28 E 60 205 180
13 186110 HK 53 E 75 185 125
14 135119 KD 65 K 75 130 90
15 81788 NT 38 E 85 140 120
16 229083 LO 32 E 100 220 180
17 189615 SNY 55 E 65 210 180
18 221970 SB 55 E 70 200 160
19 224995 NC 56 E 70 150 130
20 167042 NK 54 E 70 150 120
21 212722 SI 40 K 70 150 120
22 201622 FA 74 K 80 120 100
23 189530 FO 73 K 65 110 90
24 68426 YK 34 E 108 195 145
25 160415 HR 75 K 100 165 135
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Tablo 19. Grup IIB olgularin demografik verileri, anestezi ve cerrahi siireleri

Olgu No | Protokol | Adi Yas Cins Agirhk Anestezi Operasyon
Soyadi (kg) Siiresi(dk) | Siiresi(dk)
1 13646 NK 55 K 68 230 170
2 200188 KE 18 E 55 195 165
3 172628 ID 49 E 60 180 140
4 178612 AP 81 K 60 120 100
5 189213 SC 74 E 65 120 90
6 200670 NA 65 E 100 210 180
7 189100 RH 67 E 55 140 120
8 200561 HS 69 E 85 150 110
9 184043 US 73 K 60 120 90
10 194763 MO 72 K 63 195 165
11 183610 NS 54 E 96 220 190
12 175208 | FO 59 E 80 165 135
13 178436 MAB 54 E 96 110 90
14 8475 GO 60 E 70 125 100
15 5219 ASY 75 E 60 150 130
16 165881 HO 35 E 93 120 90
17 221214 0G 40 E 70 145 120
18 220404 TA 34 E 99 180 155
19 188499 Ri 21 E 55 120 95
20 204979 FE 22 E 55 135 110
21 205100 SK 50 K 72 105 95
22 174028 YY 66 E 74 150 120
23 204393 MS 39 E 61 105 90
24 229083 LO 32 E 107 100 90
25 209442 YC 48 K 70 120 100
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TARTISMA

Postanestezik titreme, ayilma doneminde hasta konforunu bozmasinin yani sira
ozellikle oksijen tiiketimini ve katekolamin salinimini arttirarak ciddi bir morbidite sebebidir
(8-12). Genel anesteziden sonra postanestezik titreme goriilme sikligi % 5-65 arasinda,
epidural anestezi sonrast ise % 33’e varan degisik oranlarda bildirilmistir (1,47).

Postanestezik titremenin farmakolojik tedavisi igin birgok farkli ajan kullanilmis ve bu
ajanlarla farkl klinik sonuglar bildirilmistir (4,12,14,16-19,58,59). Buna karsin ayni amacla
yeni bir ajan olan deksmedetomidin kullanimina iliskin ¢ok fazla kaynak bulunmamaktadir.
Deksmedetomidin ile yapilmig calismalarda, genel anestezi ya da epidural anestezi sonrasi
titremeden ¢ok, goniillii denekler tizerinde deksmedetomidin infiizyonunun termoregulatuvar
yanita ve Ozellikle de titreme esigi 1sisina ve bu dozlardaki hemodinami {izerine olan etkileri
arastirillmistir (56,60,61). Bu calismalarda, plazma hedef konsantrasyon teknigi ile artan
deksmedetomidin dozlarindaki sonuglar kaydedilmistir. Ancak klinigimizde plazma hedef
konsantrasyon teknigi kullanilmadigi i¢in calismamizda sabit dozda deksmedetomidin
inflizyonu uygulanmistir.

Deksmedetomidin ile yapilan ¢aligmalarda ¢ogunlukla plazma hedef konsantrasyonu
kontrol edilerek inflizyon yapilmis ve diisiik dozlarda KAH’inda belirgin azalma goriilmezken
artan inflizyon dozlarinda KAH degerlerinde belirgin azalma gorildigi bildirilmistir
(56,60,61). Giesbrecht ve ark. (62) postanestezik titremeyi onlemek amaciyla 10 dk.lik yavas
infiizyonla iv. 1.5 mg/kg meperidin kullanmislar ve olgularin KAH’larinda belirgin azalma
gormiislerdir. Postanestezik titreme icin meperidin’in iv. 0.4 mg/kg, ve iv. 0.5 mgkg

dozlarinda kullanildigr farkli c¢alismalarda ise KAH’larinda anlamli bir degisiklik
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saptanmamustir (7,14). Postanestezik titreme tedavisinde epidural ve genel anestezide
tramadolun iv. 1 mg/kg dozda kullanildig1 ¢alismalarda olgularin KAH’larinda belirgin bir
degisim olmadig: bildirilmistir (63,64). Klonidin’in iv olarak 2 pg/kg, 3 pg/kg, 5 pg/kg ve
150 pg dozlarinda postanestezik titremeyi Onlemek amaciyla kullanildigi caligmalarda ise
ortalama KAH’larim1 istatistiksel olarak anlamli diizeylerde disiirdigli gosterilmistir
(7,14,58,63-67). Horn ve ark. (14) postanestezik titremeyi Onlemek amaciyla fizostigmin
kullandiklar1 ¢aligmalarinda ise olgularin KAH’larinda belirgin bir artis saptamislardir. Bizim
calismamizda ise genel anestezi altinda deksmedetomidin infiizyonu yapilan olgularda yine
genel anestezi altinda deksmedetomidin infiizyonu yapilmayan olgulara gére KAH degerlerini
intraoperatif donemde daha diisiik saptadik. Bununla birlikte epidural anestezi gruplarinda
deksmedetomidin infiizyonu yapilan olgularda KAH degerlerinde anlamli degisiklik
saptamadik. Anestezi ve yogun bakim {initelerinde yapilan klinik ¢aligmalarda sedasyon ve
analjezi amaciyla sik kullanilmaya baglayan o, adrenoseptor agonisti, olgularin KAH’inda
azalmayla birlikte arteriyel kan basincinda ve sistemik vaskuler rezistansda artmaya neden
oldugu gosterilmistir. Bunu takiben santral olarak sempatik tonusun ve vagal aktivitenin
azalmasina bagl olarak daha uzun siireli KAH ve OAB’da azalma da izlenebilir (51,68). Biz
de literatir taramamiz sonucunda c¢alismamizda olgulara diisik doz (0.2 pg/kg)
deksmedetomidin inflizyonu uygulamamamiz ve epidural anestezi nedeniyle sempatik
tonusun azalmasimin genel anesteziye oranla daha az olmasi ile bu sonucu olusturdugu
kanisindayiz.

Postanestezik titremeyi Onlemek i¢in kullanilan ilaglarin kan basinci iizerine farkli
dozlarda farkli etkileri bildirilmistir. Deksmedetomidin infiizyonunun titreme esigine
etkilerinin arastirildigi ¢alismalarda kan basinci degerlerinin 0.5 ve 0.8 ng/ml gibi diisiik
plazma hedef konsantrasyon dozlarinda diistiigii, artan plazma hedef konsantrasyonlarinda ise
yiikseldigini gosteren bifazik yanitlar bildirilmistir (56,61). Meperidin postanestezik titreme
tedavisinde iv 0.4 mg/kg dozda kullanildiginda OAB iizerine belirgin bir etkisi olmadigi, 0.5
mg/kg, 0.6 mg/kg ve 1.5 mg/kg dozlarinda kullanildiginda ise OAB’m1 anlamli diizeyde
diisiirdiigii bildirilmistir (7,14,41,62). Postanestezik titremeyi onlemek amaciyla kullanilan
tramadolun iv. 0.5-1 mg/kg dozlarinda OAB iizerinde anlamli bir fark olusturmadigini
bildiren ¢aligmalar vardir (19,69). Ancak aksine olarak ayni dozlarda tramadol kullaniminin
OAB’n diisiirdiigiinii gosteren caligma da mevcuttur (70). Postanestezik titreme tedavisinde
klonidinin iv. olarak 2 pg/kg, 3 ng/kg ve 5 pg/kg dozlarda kullanildigr ¢aligmalarin tiimiinde
OAB’n1 azalttig1 saptanmistir (58,71-74). Horn ve ark.’nin (14) fizostigmini postanestezik
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titremeyi Oonlemek amaciyla kullandiklar1 ¢alismada ise KAH ile birlikte arter basincinin da
artt1ig1 ve bununla birlikte miyokardin oksijen ihtiyacinin artabilecegi bildirilmistir. Bizim
calismamizda ise genel anestezi alan deksmedetomidin infiizyonu yapilan grupta genel
anestezi alan kontrol grubuna gore intraoperatif donemde anlamli diisik DAB degerleri
saptadik. Ancak DAB’daki bu diisiik degerler, SAB’da diisme goriilmedigi ve OAB’ni
anlaml etkilemedigi i¢in miidahale gerektirmedi. Epidural anestezi alan gruplarda kan basinci
degerlerinde anlamli diisme saptamadik. Epidural anestezi grubunda SAB, DAB degerlerinde
anlamli diisme olmamasini, santral blok oncesi klinigimiz prosediirii geregi yeterli sivi
replasmant yapmamiza ve epidural ilag enjeksiyonunu fraksiyone uygulayarak epidural
blogun istenilen seviyenin c¢ok f{istline c¢ikmasimni Onlememize baglamaktayiz. Ayrica
deksmedetomidin uyguladigimiz genel ve epidural anestezi gruplarinda postoperatif donemde
de hipotansiyon gozlenmedi ve SAB, DAB degerleri stabildi.

Deksmedetomidinin farkli dozlar1 kullanildiginda titreme esigi 1sisinin saptanmasi
amaciyla yapilan caligmalarda, 0.5 ng/ml’den 8 ng/ml gibi yiliksek plazma hedef
konsantrasyona kadar arttirilan infiizyon dozlarinda arteriyel oksijenasyon degerlerinde
anlamli degisim goriilmemistir (56,61). Postanestezik titreme tedavisinde meperidin iv. 0.4
mg/kg ve 0.5 mg/kg verildiginde SpO, degerlerinde belirgin diisiise neden olmadigi
belirtilirken, iv. 1.5 mg/kg gibi daha yiiksek dozlarda meperidin verildiginde SpO;
diizeylerinde belirgin diisme bildirilmistir (7,14,62). Postanestezik titreme tedavisinde
tramadol kullanilan ¢aligmalarda iv. 0.5 mg/kg ve 1 mg/kg dozlarinda uygulanan tramadolun
olgularin ortalama SpO, degerlerinde diismeye yol agmadigi bildirilmistir (63,64, 69).
Klonidinin de postanestezik titremeyi onlemek amaciyla iv. 1 pg/kg, 1.5 pg/kg ve 3 pg/kg
dozlarinda kullanilmasiyla SpO, diizeyleri iizerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
olusturmadig: bildirilmistir (14,72,75). Biz de ¢alismamizda da genel ve epidural anestezi
uygulanan tim gruplarda periferik oksijen saturasyonu degerlerinde anlamli bir degisiklik
saptamadik. Deksmedetomidin dozunu literatiir taramamiz egliginde diisiik tutmamizin bu
sonucu olusturdugu kanisindayiz.

Postanestezik titreme ¢aligmalarinda genellikle 1s1 monitorizasyonlar farkli sekillerde
yapilmistir. Baz1 ¢aligmalarda 1s1 monitorizasyonu, timpanik membran (7,41,60), nazofarinks
(73), distal 6zefagus (73), rektum (19,72), aksilla (76) ve deriden yapilirken bazilarinda
postanestezik titreme c¢alismasi olmasina ragmen ise 1s1 monitorizasyonu yapilmamistir.

Bizim ¢aligmamizda genel ve epidural anestezi uygulanan tiim olgulara intraoperatif ve
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postoperatif donemde timpanik membran 1s1 monitorizasyonu uygulanmis ve ortam 1sis1 sabit
tutulmustur.

Joris ve ark.’nin (19) postanestezik titreme tedavisi amaciyla klonidin ve ketanserini
karsilagtirdiklar1 ¢alismalarinda, iv. 150 pg klonidin verilen grupta viicut isisinin normale
gelmesinin anlamli olarak yavagladigini saptamiglardir. Klonidinin sempatik sinir sistemi
aktivitesini ve plazma katekolamin konsantrasyonunu azaltarak viicut metabolizma hizini
diisiirmesi (74) ¢alismacilarin bu bulgularini desteklemisdir. Kaynak taramamiz sonucunda
klonidinin, termoregiilasyonu spinal kord diizeyinde afferent termal uyarilarin
transmisyonunu inhibe ederek bozabilecegi, ayrica termoregiilasyon ile ilgili merkez olan
hipotalamusta ay-adrenerjik reseptorlerin yogun oldugu ve klonidine oranla 10 kat fazla
reseptor spesifitesine sahip deksmedetomidinin de hipotermik etkisinin belirgin oldugu
bildirilmistir (60,74). Bizim ¢alismamizda deksmedetomidin inflizyonu alan genel anestezi
grubunda, deksmedetomidin nflizyonu uygulanmayan kontrol grubuna gore intraoperatif
30.dk, 60.dk ve 90.dk.da timpanik membran 1s1 degerlerini diisiik saptadik. Ancak epidural
anestezi uygulanan tiim gruplarda intraoperatif ve postoperatif donemde timpanik membran
wisilart arasinda anlamli farklilik saptamadik. Gruplar arast bu farkliligi genel anestezi
uygulanmasi ile sempatik sinir sistemi aktivitesinin ve viicut metabolizma hizinin diigmesine
ek olarak deksmedetomidin kullanilmasi sonucunda oldugunu diisiinmekteyiz.

Wrench ve ark.’nin (11) postanestezik titreme tedavisi amaciyla meperidin ve
doxapramin minimum efektif konsantrasyonunu saptamak i¢in farkli dozlarda kullandiklar
calismalarinda iv. 0.35 mg/kg meperidin ile postanestezik titremenin tedavi edildigini
bildirmislerdir. Buna paralel olarak diger caligmalarda da postanestezik titreme tedavisinde iv
0.35 mg/kg, 0.33 mg/kg ve 0.5 mg/kg dozlarinda meperidin kullanildig1 bildirilmistir
(41,77,78). Rejyonel anestezi sonrast goriilen titremeyi Onlemeye yonelik yapilan
calismalarda genellikle meperidinin farkli dozlart kullanilmigtir. Chen ve ark.’nin (79)
calismasinda spinal anestezi uygulanmasi sonrasi ortaya ¢ikan titremenin Onlenmesi igin,
lokal anestezige ilaca 0.2 mg/kg meperidin eklenmis ve titreme oranlarinin azaldig1 ortaya
konmustur. Dogum analjezisi amaciyla epidural bupivakain ve fentanil verilen olgularda
ortaya ¢ikan titremenin iv. 50 mg meperidin ile 6nlendigini ve yine epidural 25 mg meperidin
ile de titreme tedavisinde basarili olundugunu bildiren caligmalar vardir (47,65). Biz de
calismamizda yaptigimiz literatiir taramasina paralel olarak postanestezik titreme tedavisinde
etkinligi kanitlanmis olan meperidini iv. 25 mg kullandik. Postanestezik titreme tedavisinde

siklikla kullanilan diger ajanlar ise ondansetron ve tramadoldur (4,80). De Witte ve ark.’nin
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(75) tramadolun postoperatif etkilerini inceledikleri ¢caligmalarinda operasyon bitiminde iv. 3
mg/kg tramadolun postanestezik titremeyi 6nledigi ancak 0.5 mg/kg iv. tramadolun basarisiz
bulundugu bildirilmistir. Yine ayni arastirmacilarin postanestezik titremeyi 6nlemek amaciyla
tramadol kullandiklar1 ¢aligmalarinda iv. 1-2 mg/kg tramadol verildiginde tiim olgularda 5 dk.
icinde postanestezik titremenin sonlandig1 bildirilmistir (80). Powell ve ark.’nin (4) genel
anestezi sonrasi titremeyi Onlemek amaciyla anestezi indiiksiyonu oOncesi ondansetron
kullandiklar1 ¢alismalarinda 8 mg ondansetron ile postanestezik titreme oranlarmin anlamli
derecede azaldigini saptamiglardir. Rejyonel anestezi sonrasinda ortaya ¢ikan titremenin de
0.25-0.5 mg/kg ve 1 mg/kg dozlarda tramadol ile Onlendigini bildiren c¢alismalar vardir
(63,69). Rejyonel anestezi sonrasinda goriilen titremenin Onlenmesi amaciyla yapilan
calismalarda, spinal blok 6ncesi 150 pg oral klonidin, 1 pg/kg iv. klonidin ve epidural blok
oncesi 150 pg iv. klonidin kullanilmasi ile titreme oranlarinin belirgin 6l¢iide azaldigi
bildirilmistir (66,81,82). Buna benzer olarak 3 pg/kg ve 5 pg/kg iv. klonidin verilmesi ile
postanestezik titremenin onlendigine iliskin ¢alismalar mevcuttur (6,73). Bundan baska genel
anestezi indiiksiyonunda verilen 2 pg/kg iv. klonidin ile titreme insidansinin diistiigii ve
indiiksiyonda verilen 5 pg/kg iv. klonidin ile titremenin dnlendigi bildirilmistir (58,74). Genel
anestezi sonrasi operasyon bitiminde verilen 2 pg/kg ve 3 pg/kg iv. klonidin ile titremenin
onemli oranda azaldigimi ve yine operasyon bitiminde 5 pg/kg iv klonidin ile titremenin
onlendigini bildirilmistir (14,67,74) .

Calismamizda oda 1s1s1 ve operasyon sirasinda infiize edilen sivilarin 1sisin1 20-25 °C
arasinda tutarak, derlenme odasinda ortiiler kullanilip tiim olgularin ¢evre 1silarini standardize
etmeyi amagladik. Operasyon sonrasi, maske ile nemlendirilmis O, disinda postanestezik
titremeyi Onlemek amaciyla farmakolojik ajan kullanmadigimiz ¢aligmamizda genel anestezi
sonrasi 25 olgunun 8’inde titreme skorunu 3 ve 3’iin iizerinde saptadik. Genel anestezi kontrol
grubunda ise postanestezik titreme sikligin1 % 32, deksmedetomidin uyguladigimiz grupta ise
titreme sikligim1 ise % 16 olarak bulduk. Epidural anestezi uygulanan kontrol ve
deksmedetomidin gruplarinda % 8 oraninda titreme goriildii. Genel anestezi uyguladigimiz
olgularda postanestezik titreme goriilenlerin sayis1 deksmedetomidin verilen grupta azalmis
gibi goriinmekle beraber gruplarin titreme skorlari ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptamadik.

Titremenin siddeti ve sikligina pek ¢ok faktorle birlikte yas da etki etmektedir. Lyens
ve ark.’min (83) c¢ocuklarda postanestezik titreme {izerine yaptiklar1 ¢alismalarinda

postanestezik titremenin 10 yasindan biiyiik olanlarda daha sik ve daha siddetli goriildigi
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bildirilmistir. Yapilan pek c¢ok calismada erigkin yas grubunda postanestezik titreme
incelenmis ve yas sinirlart olduk¢a genis tutulmustur. Yapilan kaynak taramamiza paralel
olarak (13,25) ilerleyen yasla birlikte titreme cevabi azalmaktadir. Bizim ¢alismamizda da
postoperatif 15, 30 ve 60. dakikalarda titreme skoru 3 ve 3’iin iistiinde olanlarla 3’iin altinda
olanlarin yaglarini istatistiksel olarak karsilastirdik ve titreme skoru 3’iin altinda olanlarin yas
ortalamalar1 anlamli olarak yiiksek saptadik.

Postanestezik titreme goriilme sikligini etkileyen diger bir faktoriin cinsiyet oldugu ve
kadinlara kiyasla erkeklerde yiiksek oranda goriildiigii belirtilmektedir (25). Bu da
erkeklerdeki subkutan yag dokusu oraninin kadinlara goére daha diisiik olmasi ve dolayisiyla
operasyon sirasinda 1s1 kayiplariin erkeklerde daha fazla olmasi ile agiklanmaktadir (25).
Ancak baz1 ¢aligmalarda viicut 1s1s1 ile titreme arasinda zayif bir iliski oldugu ve cinsiyetler
arasinda 1s1 kayb1 acisindan fark olsa da titreme oranlari agisindan fark olmadigi bildirilmistir
(84). Biz de calismamizda kaynak taramamiza paralel olarak titreme skoru 3 ve 3’{in iistiinde
olanlarla 3’{in altinda olanlarin cinsiyet oranlarini benzer olarak saptadik.

Postanestezik titremenin etyolojisi tam olarak bilinmemektedir, termoregiilatuvar bir
fenomen oldugu diisiiniilebilir. Ancak viicut 1sis1 ile titreme gelismesi arasinda zayif bir
korelasyon bulunmustur (20). Hipotermik hastalarin hepsinde titreme gelismemektedir (13).
Titreme olusmasi ile derlenme odasindaki aksiller 1s1 degerleri arasinda da bir iliski olmadigi
bildirilmistir (20). Yapilan ¢aligmalarin bazilarinda aktif olarak 1sitilan ve operasyon boyunca
normotermik olan hastalarda da titreme olustugu bildirilmistir (13). Talke ve ark.’nin (60)
calismasinda goniillii deneklere plazma hedef konsantrasyonu 0, 0.3 ve 0.6 ng/ml olacak
sekilde diisiik doz deksmedetomidine infiizyonu yapilmis ve bunun vazokonstriksiyon esigini
1.61+£0.80 °C, titreme esigini 2,40+0,90 °C diisiirdiigii bildirilmistir. Yine Doufas ve ark.’nin
(56) goniillii denekler lizerinde yaptiklar1 bir calismada santral ven6z kateter yoluyla 4 °C
1sida ringer laktat sivi infiizyonu ile viicut sicakligi diisiirtilmiis, 0.4 ng/ml plazma hedef
konsantrasyona gore yapilan deksmedetomidine infiizyonu ile titreme esik 1sisinin 36.7+0.3
°C’den 36.0+0.5 C’ye distiiglinii belirtmislerdir. Buna ek olarak 0,3 pg/ml plazma hedef
konsantrasyonu olacak sekilde meperidin eklenmesinin de titreme esik 1sisin1 35.5£0.6 C’ye
diisiirdiigii saptanmistir. Bizim calismamizda da postoperatif donemde 3 ve 3’iin iistiinde
titreme skoru olan olgular 3’iin altinda titreme skoru olan olgularla timpanik membran 1s1
degerleri agisindan karsilastirilmis ve fark bulunmamastir.

Sedasyon ve analjezi amaciyla kullanilan deksmedetomidin infiizyonu sonrasi agri

skoru degerlerinde % 14 azalma ve artan plazma hedef konsantrasyonlarinda da agri
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duyarliligmin ¢izgisel olarak azaldigi bildirilmistir (61). Postanestezik titremeyi Onlemek
amaciyla meperidin kullanilan ¢alismalarda operasyon bitiminde verilen 0.3 ve 0.5 mg/kg iv.
meperidin ile postanestezik titremeyi Onlemenin yaninda agri skorlarinda belirgin diisiis
saptanmistir (14,74). De witte ve ark.’nin (75) tramodolun postoperatif etkilerini inceledikleri
caligsmalarinda iv. 0.3 mg/kg dozda tramadol verildiginde postanestezik titremeyi onledigi ve
ayrica postoperatif agriyr da azalttigimi saptamiglardir. Postanestezik titremeyi Onlemek
amactyla ge¢ intraoperatif uygulanan 3 pg/kg iv. klonidin ile postoperatif agri skorlarinin
belirgin olarak diistiigii belirtilmistir (14). Diger bir ¢alismada da 1.5 pg/kg iv. klonidin ile
benzer etki bildirilmistir (72). Bizim ¢alismamizda da genel anestezi uygulanan her iki grupta
epidural anestezi uygulanan her iki gruba gore, operasyon sonrast VAS skoru degerleri daha
yiiksek saptandi.

Postanestezik titremeyi Onlemek amaciyla deksmedetomidin kullanan Doufas ve
ark.’nin (56) ¢alismalart ile insanlarda deksmedetomidinin artan plazma konsantrasyonlarinda
etkilerini inceleyen Ebert ve ark.’nin (61) ¢alismalarinda birbirine paralel olarak 0.3 ve 0.4
ng/ml plazma hedef konsantrasyonlarinda OAA/S sedasyon skoru degerlerinde anlaml
degisiklik goriilmezken daha yiiksek doz inflizyonlarda sedasyon diizeylerinde artig
bildirilmistir. Kurz ve ark. (41) iv. 1.5 mg/kg gibi yiiksek sayilabilecek dozda meperidinin
postanestezik donemdeki sedasyon diizeylerini belirgin arttirdigini1 bildirmislerdir. Ayrica
Horn ve ark.’nin (14) postanestezik titremeyi onlemek amaciyla fizostigmin, meperidin ve
klonidini karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda ise iv. 0.6 mg/kg dozda meperidin verildiginde
benzer etki saptanmigstir. Postanestezik titreme tedavisinde operasyon bitiminde iv. 0.5 mg/kg,
1 mgkg ve 2 mg/kg dozlarda tramadol verilen calismalarda sedasyon skorlarmin
etkilenmedigi bildirilmistir (63,69,75). Delaunay ve ark.’min (71) postanestezik titreme
tedavisinde 2 pg/kg iv. klonidin uyguladiklar1 ¢aligmalarinda sedasyon skorlarinin belirgin
olarak diistiigii saptanmustir. Epidural analjezi sonrasi postanestezik titremenin dnlenmesi igin
iv. 150 pg klonidinin kullanilmasi ile sedasyon diizeyinin belirgin arttigr gosterilmistir
(65,66). Bunun yan sira Sia ve ark.’nin (81) spinal anestezi uygulanacak olgulara rejyonel
blok oOncesi 1 pg/kg iv. klonidini postanestezik titremeyi Onlemek amaciyla verdikleri
calsmalarinda sedasyon diizeylerinde anlamli bir farklilik gozlenmedigi bildirilmistir. Bizim
calismamizda epidural anestezi uygulanan deksmedetomidin infiizyonu verilen grupta
intraoperatif donemde, genel anestezi ve epidural anestezi uygulanan tiim gruplarda ise
postoperatif donemde deksmedetomidin infiizyonu uygulanmayan kontrol gruplarina gore

sedasyon skorlarinda istatistiksel olarak anlamli degisiklik saptanmadi. Deksmedetomidin
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inflizyonu uygulanan gruplarda gorsel anlamda sedasyon skorlar1 daha anlamli yiiksek
saptanirken istatistiksel olarak anlamsiz bulunmasi uyguladigimiz deksmedetomidin infiizyon
dozunun diisiikliigline baghdir kanisindayiz.

Calismamizda yan etki olarak biri genel anestezi altinda deksmedetomidin infiizyonu
yapilan, digeri epidural anestezi uygulanan kontrol grubunda olmak iizere 2 olguda bulanti
kusma tespit edildi. Bunun disinda tiim olgularda yan etki saptanmadi. Postanestezik titremeyi
Onleyici ya da tedavi edici amacgh calismalarda iv. 1 mg/kg tramadol ile bulanti kusmanin
belirgin arttif1, 2 dakikalik yavas inflizyon ugulanmasi ile bulanti kusma goriilenlerin
sayisinin belirgin azaldigi bildirilmistir (63,69,80). Postanestezik titremeyi onlemek amaclh
meperidinin iv. 0.4 mg/kg dozunda bu komplikasyonu artiric1 etkisinin bulunmadigi,
klonidinin ise postoperatif bulanti kusmayi azalttig1 bildirilmektedir (58,81,85). Biz de
postanestezik titremeyi onlemek amaciyla kullandigimiz deksmedetomidinin bulanti kusma
yapict yan etkisinin olmadigimi saptadik. Deksmedetomidinin, klonidin gibi antiemetik

etkisinin olup olmadigini saptamak i¢in daha genis vaka serilerine gerek oldugu kanisindayiz.
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SONUC

Calismamizda genel anestezi ve epidural anestezi uygulanan olgularda

deksmedetomidin infiizyonunun operasyon sirasinda ve sonrasindaki 1s1 degisikligi ile

postanestezik donemdeki titreme ilizerine etkilerini aragtirmay1 amacladik.

1.

Genel anestezi grubunda, intraoperatif donemde deksmedetomidin uygulamasi ile
30.dk’da ve 90. dk’da KAH, DAB ve timpanik membran 1s1s1 degerleri anlamh diisiik
bulundu.

Epidural anestezi grubunda, intraoperatif hemodinamik degerler, timpanik membran
1s1s1, sedasyon degerleri agisindan fark bulunmadi.

Tiim gruplar arasinda, postoperatif donemde hemodinamik degerler, timpanik
membran 1s1s1, sedasyon skoru, titreme skoru degerleri, meperidin tiiketimi, bulanti
kusma ve diger yan etkiler agisindan anlamh fark bulunmadi.

VAS degerleri genel anestezi grubunda epidural anestezi grubuna gore anlaml yiiksek
bulundu.

Postanestezik titreme skoru, 3 ve iizerinde olan olgularin yas ortalamalari, titreme
skoru 3’{in altinda olan olgularin yas ortalamalarindan diisiik bulundu. iki grubun
cinsiyet dagilimlar1 benzer bulundu. Olgularin titreme skoru ile timpanik membran
1s1lar1 arasinda istatistiksel anlamli iligki bulunmadi.

Sonug olarak; ¢alismada kullandigimiz dozda deksmedetomidin inflizyonunun, genel

anestezi alan olgularda hemodinamik degerleri ve viicut 1sisim1 intraoperatif donemde

diisiirdiigii, epidural anestezi alan olgularda ise  bu etkilerin olusmadigi, ayrica
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deksmedetomidin infiizyonunun tiim olgularda postanestezik titreme lizerine etkin olmadigi

ve istenmeyen yan etki olusturmadigi belirlendi.
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OZET

Calismamiz Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji Anabilim Dalinda 18 ile
75 yas arasi, ASA I-II grubu elektif cerrahi planlanan 100 olgu lizerinde yapildi.

Olgular anestezi yontemine gore iki gruba ayrildi. Grup I (n=50) genel anestezi
indiiksiyonu sonras1 2’ye ayrilarak, Grup [IA (n=25) deksmedetomidin ilk 10 dk 0.25
ml/kg/sa, sonra 0.1 ml/kg/sa infiizyon; Grup IB (n=25) aynmi voliimde serum fizyolojik
infiizyonu uygulandi. Grup II (n=50) epidural anestezi sonrasi 2’ye ayrilarak, Grup IIA
(n=25) deksmedetomidin ilk 10 dk 0.25 ml/kg/sa, sonra 0.1 ml/kg/sa infiizyon; Grup IIB
(n=25) ayn1 voliimde serum fizyolojik inflizyonu uygulandi. Olgularin indiiksiyon ve/veya
blok sonrasi, 30., 60. ve 90. dk’larda kalp atim hizi1 (KAH), sistolik arter basinci (SAB),
diastolik arter basinci (DAB), periferik oksijen satiirasyonu (SpO,), timpanik membran 1s1
degerleri ve Grup II’de sedasyon skoru (OAA/S) degerleri kaydedildi. Postoperatif 15., 30. ve
60. dk’larda KAH, SAB, DAB, SpO, , timpanik membran 1s1s1, titreme skalas1 ve sedasyon
skoru degerleri kaydedildi. Titreme skoru >3 olan olgulara 25 mg meperidin iv. yapilarak
dozu ve sayis1 kaydedildi. Postoperatif 60 dk. Aldrete derlenme skoru 9 olan olgular servise
cikarildi.

Intraoperatif 30. ve 90. dk’da KAH ve DAB degerleri; 30., 60. ve 90. dk’da timpanik
membran 1s1s1 degerleri Grup 1A’da, Grup IB’ye gore diislik bulundu (p<0.05). Postoperatif
gruplar arasinda hemodinamik degerler, timpanik membran 1sis1, sedasyon skoru ve titreme
skoru degerleri, meperidin tiiketimi, bulanti, kusma ve yan etkiler agisindan anlamli fark
bulunmadi. VAS degerleri; Grup I’de Grup II’den anlamli yiiksek bulundu (p<0.05).

Postanestezik titreme skoru >3 olan olgularin yas ortalamalari, titreme skoru <3 olanlardan
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diisiik, cinsiyet dagilimlar1 benzer bulundu. Titreme skoru ile timpanik membran 1silarinin
arasinda istatistiksel iliski bulunmadi .

Sonu¢ olarak; ¢aligmamizda kullandigimiz dozda deksmedetomidin infiizyonunun,
genel anestezi alan olgularda hemodinamik degerleri ve viicut 1sisin1 intraoperatif donemde
istatistiksel olarak anlamli diiglirdiigii, epidural anestezi alan olgularda bu etkilerin
goriilmedigi, ayrica deksmedetomidin infiizyonunun tiim olgularda postanestezik titreme

lizerine etkin olmadig1 ve bulanti kusma gibi istenmeyen yan etkileri olusturmadigi belirlendi.

Anahtar kelimeler: Titreme, viicut 1s1 regiilasyonu, timpanik membran 1s1s1, anestezi,

deksmedetomidin.

52



THE EFFECTS OF DEXMEDETOMIDINE ON SHIVERING AND THE
CHANGE OF THE BODY TEMPERATURE UNDER GENERAL
ANESTHESIA AND EPIDURAL BLOCK

SUMMARY

Our study was conducted on 100 cases in the age group of 18-75, for which ASA I-II
group elective surgery was planned at the Trakya University Medical Faculty Department of
Anaesthesiology.

The patients have been divided into two groups. After induction of general anesthesia
Group I (n=50) was divided into two subgroups and Group IA (n=25) was administered
intravenous dexmedetomidine of 0.25 ml/kg/h in the first 10 minutes subsequently 0.1
ml/kg/h infusion for maintenance; Group IB (n=25) was administered serum physiologic at
the same volume. After epidural anesthesia Grup II (n=50) was divided into two subgroups.
Group ITA (n=25) was administered intravenous dexmedetomidine of 0.25 ml/kg/h for 10
minutes subsequently 0.1 ml/kg/h infusion for maintenance, Group IIB (n=25) was
administered serum physiologic at the same volume. The heart rate (HR), systolic arterial
pressure (SAP), diastolic arterial pressure (DAP), peripheral oxygen saturation (SpO,),
tympanic membrane temperature of all patients were recorded after induction or block and at
30, 60, 90™ minutes. Sedation levels (OAA/S) were also recorded in Groupll. The patient who
had shivering score more than 3 were administered intravenous 25 mg meperidin. The dosage
and times of meperidin given were recorded. Postoperative 60" minute the patients who have

Aldtrete score of 9 were externed to their services.
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In Group IA compared group IB intraoperative 30™ minute and 90™ minute HR and
DAP values were found lower (p<0.05). No statistically significant differences were
determined between the postoperative groups with respect to hemodynamic values, tympanic
membrane temperature, sedation levels, shivering scores, nause and vomiting, meperdin
consumption and side effects. VAS was found significantly higher in Groupl than Groupll
(p<0.05). The mean ages of patients with shivering score >3 were lower than the ones with
shivering score <3, but the sexualities were found similiar. No statistically significant relation
was found between the shivering scores and tympanic membrane temperature.

In conclusion it has been determined that the infusion of dexmedetomidine has no
effect on postoperative shivering, it doesn’t also effect the body temperature of the cases
intraoperatively under general anesthesia. It doesn’t have any side effects such as nause and

vomiting in all patients.

Key words: Shivering, body temperature regulation, tympanic membrane

temperature, anesthesia, dexmedetomidine.
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