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1. GIRIS VE AMAC

Anestezi sonrasi titreme ¢ogu hastada anestezi yonetimine bagli olarak da sik
karsilagilabilen bir komplikasyon olup; genel anestezi sonrast hastalarin %35-65’ini,
rejyonel anestezi sirasinda ise % 33’lni etkilemektedir (1). Bu degisken insidans,
indiiksiyon ve idamede kullanilan anestezik tipine (inhalasyon veya intravendz anestezi),
cinsiyete, yasa, anestezi veya ameliyat siiresine baglidir (2).

Anestezi sonrasinda olgularda goriilen yiiz, ¢ene, bas, kol ve alt ekstremitelerde 15
saniyeden daha uzun siiren tremor veya fasikiilasyonlar anestezi sonrasi titreme olarak
kabul edilir (3). Ameliyat sonras1 bakim {iinitelerinde hipoksi, ajitasyon, bulanti kusma,
hipotermi, titreme ve agr1 en sik karsilasilan ve hastalar1 en fazla rahatsiz eden
komplikasyonlardir (4).

Titremenin hasta konforuna olumsuz etkilerinin yan1 sira asagidaki Onemli
komplikasyonlara da neden oldugu bilinmektedir;

1. Oksijen tiikketimini %100-600 oraninda artis (5),

ii.  Karbondioksit (CO2) iiretiminde, g6z i¢i ve kafa i¢i basincinda artis,

iii.  Katekolamin salinimi ve kalp debisinde artma sonucu tagikardi ve hipertansiyon
gelisimi,

iv. Hipoksemi, yara yerinde gerilme, laktik asidoz nedeniyle postoperatif agrinin
siddetlenmesi, cerrahi kanama ve yara yeri enfeksiyonlarinin artig, yara
iyilesmesinde gecikme ve boylece de hastanede kalis siiresinde artis (6),

v. Mikst vendz oksijen satiirasyonunu diisiirerek dogru monitdrizasyonunun
engellenmesi (7),

vi. Sonug olarak tiim bu etkilere bagl hastalarin morbidite ve mortalitelerini artma
(8).

Anestezi sonrasi titremenin 6nlenmesi ve tedavisinde pek ¢ok yontem kullanilmigtir

(9). Farmakolojik yontemler; biyojenik aminler, kolinomimetikler, peptidler, katyonlar,



endojen peptidler ve N-metil D-aspartat reseptor antagonistleri (NMDA), analeptik ajanlar.
Tim bunlar santral termoregiilatuar kontrol mekanizmasini modiile ederler.

NMDA reseptor antagonisti olan ve postoperatif titremenin 6nlenmesinde medikal
tedavide kullanilan; Magnezyum siilfat (MgSO,) (10) ve ketamin’dir (11).

Mg viicutta rastlanan katyonlar arasinda miktar olarak 4. siradadir ve intraseliiler
katyonlar arasinda potasyumdan sonra ¢ok bulunan 2. katyondur. Enerji metabolizmasi ve
niikleik asit sentezinin yer aldig1 bir¢ok enzimatik reaksiyonda kofaktor olarak temel bir
role sahiptir. Magnezyumun hemen hemen biitiin fizyolojik sistemlerde rolii vardir (12).
MgSO4’1n postanestezik titremeyi durdurdugu gosterilmis ve titremeyi ortadan kaldirma
mekanizmast hem motor son plaktaki etkilerine hem de vazodilatdr etkisine bagli
tutulmustur  (10). Cesitli titreme Onleyici ilaglar magnezyumun NMDA reseptor
antagonistik 6zelliklerini kullanir (13). Anestezi altindaki hastalarda agrinin 6nlenmesi ya
da azaltilmasi, postoperatif donemdeki derlenme agisindan da Onemlidir (14).
Magnezyumun fizyolojik kalsiyum kanal blokorii oldugu diisiintilebilir. Magnezyumun
analjezik etki mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte, kalsiyum (Ca™?) kanallarmin
ve NMDA reseptorlerinin 6nemli rol oynadigi diisiiniilmektedir (15).

Ketamin, fensiklidin grubu nonbarbitiirat bir intravendz anesteziktir (16). Ayrica
nonkompetetif bir NMDA reseptér antagonisti olan ketaminin diisilk doz proflaktik
uygulanmasi anestezi sonrasi titremeyi de inhibe etmektedir (17). Subanestezik dozlarda
ise periferal agrili afferentleri durdurarak nosiseptorlerin santral duyarliligini 6nler. Santral
duyarliligin 6nlenmesi; yaralanma veya cerrahi sonrasi olusacak agriy1 engeller ve cerrahi
sonrast agriy1 kontrol altina almada etkilidir (18). Ketaminin; kan basincini, kalp tepe
atimini, kardiyak autputu artirir, « (kapa) -opioid reseptor agonizmasi, inen inhibitor
monoaminerjik agr1 yolaklarinda amin uptake blokaji, lokal anestezik etki ve muskarinik
reseptorlerle etkilesim gibi farmakolojik 6zellikleri de vardir. Ayrica hipotermi riski olan
hastalarda; ketamin iv anestetikler icinde sempatik uyar1 ve vazokonstriksiyon olusturan
tek ajandir. Bu 6zelliginden dolay1 kor 1sisinin perifere redistribiisyonunu engeller (11).

Literatlir incelememiz sonucunda NMDA reseptor antagonistlerinden Mg ve
ketaminin anestezi sonrasi titreme iizerine karsilastirilmali ¢aligmasinin olmadig: tespit
edilmistir.

Biz de bu c¢alismamizda jinekolojik operasyonlarin bitimine yakin zamanda
belirlenen dozlarda bolus olarak yapilan ketamin ve MgSO4 uygulamalarinin postoperatif

titreme, agr1 ve derlenme tizerine etkilerini incelemeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

Insanlarin homeotermik canlilar olarak nitelendirilmesindeki primer neden internal
viicut 1sismin sabit tutabilme o6zelliklerinden kaynaklanmaktadir. Internal viicut 1sist
normalden belirgin olarak saptiginda, metabolik fonksiyonlar genellikle bozulur ve liimle
sonuglanabilir (19). Homeotermik canlilar normal viicut fonksiyonlarmin diizenlenmesi
sirasinda viicut i¢ 1sisin1 dar bir smirda tutmak icin, ¢evre 1s1 degisikliklerine defansi
termoregiilatuar merkez koordine eder. Bu sistem, insanlarda normal degeri yaklagik 37°C
olan santral viicut 1sisin1 soguga ve sicaga karst normalin 0.2°C alt veya iistii olan dar
sinirlar igersinde tutarak, normal fizyolojik ve metabolik fonksiyonlarin en iyi sekilde
yerine gelmesini saglar (1). Normal viicut i¢ 1s1s1 ‘Esikler arasi aralik’ denilen ¢ok dar bir
aralik i¢inde (37 = 0.2 °C) 06n hipotalamusta bulunan termoregiilatuar merkez tarafindan

kontrol edilir ve sabit tutulmaya ¢alisilir (20).

2.1. Termoregiilasyon

1912°den beri arastirmacilar hayvan modellerinde viicut 1sis1 diizenlenmesinin
hipotalamus hasara ugradiginda bozuldugunu gostermislerdir. 1960°da fizyolojistler; aktif
termoregiilasyondan hipotalamus ve deri yiizeyinin disinda, beynin diger bdlgelerinin,
derin abdominal dokularin ve spinal kordun da sorumlu oldugunu gostermislerdir (21).

Bir¢ok otonom somatik ve endokrin mekanizmalar santral ve/veya periferik yolla 1s1
diizenlenmesinden sorumludur. Ciltte bulunan soguk - sicak reseptdrleri, spinal korddaki
11 reseptorleri, santral ozmotik 1s1 reseptorleri, buralardan kalkarak 6n ve arka hipotalamik
1s1 diizenleyici merkezlerde sonlanan afferent yollar kompleks termoregiilasyon
mekanizmasinin 6nemli komponentleridir (20).

Merkezlerden kalkan efferent yollar da 1s1 yapimi veya kaybindan sorumlu bolgelere

giderek gerekli mekanizmalar1 harekete gecirirler. Bu bolgeler arasinda kan damarlari, ter



bezleri, akcigerler, kaslar, basta kahverengi yag dokusu olmak iizere yag dokusu, adrenal
medulla ve hipotalamusun kendisi sayilabilir. Termoregiilasyona uyumlu olarak gelisen

davranis degisiklikleri de 1s1 diizenlenmesine katkida bulunur (20).

2.1.1. Termoregiilasyonu Kontrol Eden Noronal Sistem

Aragtirmalar, ¢ikan yollarin biiyiik cogunlugunun retikiiler formasyonda sonlandigini
ve 1s1 duyarli noronlarin anterior hipotalamus preoptik c¢ekirdegi disinda posterior
hipotalamus, ortabeyin, medulla oblongata ve spinal korda da bulundugunu
gostermektedir. Titreme merkezi normalde preoptik anterior hipotalamustaki sicaga duyarh
alandan gelen uyarilarla inhibe durumdadir. Titreme i¢in soguk reseptdrlerden gelen
iletilerin algilandig1 posterior hipotalamustaki merkeze bitisik motor bir merkez vardir.
Soguk uyarilarin hizi, sicak uyarilarinin hizin1 astiginda titreme merkezi aktive olur ve
spinal kordun anterior motor néronlarina bilateral uyarilar gonderilir (13).

Termoregiilasyonun diizenlenmesinde; (21)

1. Afferent termal duyu algilamasi-Termosensorler (afferent giris)

2. Merkezil regulasyon-hipotalamus

3. Efferent cevaplar

Termal Reseptirler (soguk ve sicak)
Cogunlukla ciltten ve baz ic organlardan

ug

Lateral spinotalamik yollar

g

Bas ve boyun icin trigeminal sinir

Hipotalamus pre-optik cekirdek
sicaga hassas néronlar (+++) ve soguga hassas néronlar (+)

Ll

Posterior Hipotalamus (esik arahk)

EFFERENT
CEVAPLAR

SICAGA CEVAP

» Vazodilatasyon

» Terleme

» Davrams degisikligi

SOGUGA CEVAP

» Vazokonstriksiyon
» Titreme

» Titremesiz termogenez
» Davranig degisikligi

Sekil 1. Termoregiilasyonun Kontrolii (1,20).



2.1.1.1. Afferent Giris

Afferent 1s1 sinyalleri santral veya periferal kaynakli olabilir (22). Soguga duyarh
reseptorler anatomik ve fizyolojik olarak sicagi algilayan reseptorlerden farklidir (5).
Soguk sinyalleri Ad (delta) sinir lifleri ile taginirken, sicak sinyaleri miyelinsiz C lifleri ile
tagiir. C lifleri ayn1 zamanda agriy1 da algilar ve iletir, bu yiizden siddetli 1s1 keskin
agridan ayirt edilememektedir (23).

Pek cok asendan termal bilgi anterior spinal korda spinotalamik traktus ile taginir
fakat termal bilgilerin tasinmasinda tek bir spinal traktiis yeterli degildir (23).
Termoregiilatuvar yanitin tamamen durdurulmasi i¢in biitiin anterior spinal kordun tahrip

edilmesi gerekir (23,24).

2.1.1.2. Merkezi Regiilasyon-Hipotalamus

Viicut 1si1s1, santral sinir sistemince 6zellikle hipotalamusta diizenlenir (23).

Hipokampiisten gelen sensitif noronlar1 uyarict eksitatdr inputlar, limbik sistemle
baglant1 yaparak termoregiilatuar yanitlari olusturur (13).

Olmas1 gereken esik 1silar1 viicudun nasil belirledigi bilinmemektedir. Fakat,
mekanizmanin prostaglandin E1, norepinefrin, dopamin, 5-HT, asetilkolin ve néropeptidler
araciligi ile oldugu diislintilmektedir (20). Kadinlar menstruel siklusun luteal fazi siiresince
yaklagik 1°C daha yiiksek “Esik araligi” 1sisina sahiptirler (1,25). Egzersiz, besin alimi,
enfeksiyon, hipotiroidizm ve hipertiroidizm, anestezikler, alkol, sedatifler ve nikotin gibi

diger droglar ayrica soguk ve sicak adaptasyon, esik 1silar1 degistirmektedir (20).

2.1.1.3. Efferent Cevaplar

Insan viicudu, 1s1 ile ilgili degisikliklere metabolik 1s1 iiretimini arttiran veya gevresel
1s1 kaybini azaltan effektdr mekanizmalar yoluyla cevap verir ve bunlar belli bir sirayla
calisir (13). Genelde metabolik olarak ¢ok degerli olan titreme gibi cevaplardan once
vazokonstriiksiyon gibi enerji koruyucu effektor cevaplar maksimum yogunlukta
olugmaktadir (20,26). Effektor cevaplar, merkezi 1s1 normal devam ederken viicudun tolere

edecegi 1s1 aralifinin sinirlarin belirler. Spesifik effektdr mekanizmalar inhibe oldugunda



(6rnegin kas gevseticilerin uygulanmasi ile titremenin Onlemesi durumunda) tolere
edilebilen aralik azalir. Buna ragmen 1s1, ilave stresler i¢in diger effektor cevaplar
kompanse edemez hale gelmedik¢e normal kalacaktir (20).

Termoregiilasyonun Esik araligi (36.7-37.1 °C) asildiginda effektor cevaplar aktive
olur. Effektor cevaplarin her biri ihtiyaca gore karakteristik bir esik ve siddete sahiptir
(9,20,27). Gergekte ‘davranigsal regililasyon’ en Onemli effektor mekanizmadir. Bunlar;
giyinme, Ortlinme veya soyunma olarak tariflenebilir. Termoregiilasyonda esikler arasi
mesafenin iist ucu terleme, alt ucu ise vazokonstriiksiyon ile sinirlanmistir (20).

Hastalik, ileri yas, giicsiizlik veya tibbi tedavi esnalarinda termoregiilatuar
cevaplarin etkisi azalabilmekte ve hipotermi riski artmaktadir (20).

Ozetle; insanlarda viicut 1s1sindaki degisikligi etkileyen efferent cevap davranissal ve
otonomiktir. Bu viicutta 1s1y1 arttirmak gerektiginde kutandz vaskiiler diiz kaslarin tonusu,

titreme ve titremesiz termogenez ile olurken; 1s1 kaybi1 gerektiginde terleme ile olur (13).

2.1.1.3.1. Efektor Mekanizmalar

Kutanéz Vazokonstriiksiyon: Soguk stres ile bu sistem aktive olur ve cilt kan
akimini azaltarak 1s1 kaybini azaltir ve hipotermiye kars1 viicudu korur (28,29).

Titremesiz termogenez: Hiicresel metabolik dongii sonucunda ortaya c¢ikan 1s1
tiretimi ile mekanik bir is olusturulmadan termogenez saglanmis olur. Bu mekanizma
soguga uzun siireli adaptasyonda onemlidir. Iskelet kasi ve kahverengi yag dokusu
yetigkinlerde titremesiz 1s1 liretiminin baslica kaynaklaridir. Anestezi altindaki eriskinlerde
ve infantlarda ise gozlenmez (13,20,30,31).

Siirekli titreme: Titreme, istemsiz kas aktivitesi olup metabolik 1s1 liretimini arttirir.
(1,5).

Terleme: Terleme postgangliyonik kolinerjik sinirler araciligiyla olusur. Terleme,
merkezi 1s1y1 agan ¢evre 1sisinda viicudun 1s1y1 dagitabildigi tek mekanizmadir. Sinir blogu
veya atropin uygulanmasi ile 6nlenir (20,26).

Terleme ve titreme viicudun termoregiilasyondaki major yanitidir (13).

Kutan6z Vazodilatasyon: Aktif vazodilatasyon intakt bir ter bezi fonksiyonu

gerektirdigi i¢in, sinir blogu ile genis olarak inhibe edilebilir (20).



Davramssal Regiilasyon: Davranigsal regililasyon ¢evre ile 1s1 degisiminin bilingli

idaresidir ve en giiclii termoregiilatuar etkidir (22).

2.2. Genel Anestezi Altinda Is1 Degisimi

Genel anestezi altinda hastalar bilingsiz ve siklikla paralize olduklar igin
termoregiilasyon  davranis  degisikligi  ile  saglanamaz.  Anestezist  hastanin
termoregiilasyonunu yonetmelidir.

Bilinen tiim genel anestezikler normal otonom termoregiilasyonu bozarlar. Anestezik
madde etkisi ile termoregiilasyonun bozulmasi ve soguk ameliyathane 1sisina maruz
kalinmasi sonucu hipotermi gelisir (20).

Genel anestezi altinda soguk efferent cevaplarin aktivasyonu (vazokonstriksiyon ve
titreme) i¢in esik 1s1 degerleri diismekte; sicaga cevaplarin (terleme ve vazodilatasyon)
aktivasyonu i¢in ise esik 1s1 degerleri yiikselmektedir. Cevap olusturan sicak esigini
yiikseltirken; cevap olusturan soguk esiginin de diismesi, normalde 0.4°C olan esik deger
araligin1 genel anestezi altinda yaklagik 0.2°C’den 4°C’ye kadar yiikseltmektedir (Sekil 3)
(32).

[ Vaz.,k.,r.stmksiym—][ Tenieme |

Titremesiz

Vazodilatasyon
e

Titreme

. Vazokonstritksiyon l [ ]
- Terleme

Titremesiz
Termogenez

A,

Sekil 2. Anestezi Altinda Olan ve Olmayan Insanlarda Termoregiilatuar Esik
Degerler




Egik dogrular farkli regiilatuvar cevaplar1 ve yatay dogru merkezi viicut 1sisini
gOstermektedir. Anestezi altindaki insanlarda esikler aras1 mesafe ~0.2 °C’den ~4 °C’ye
artmistir (33).

Yapilan caligmalarda genel anestezi altindaki hastalarda vazokonstriksiyon esikleri
60-80 yas grubu hastalarda, 30-50 yas grubu hastalara gore yaklagik 1°C daha fazla
azalmistir (32,34).

Anestezi altindaki hastalarda viicut 1sisin1 esas olarak ortam 1sis1 belirler. Anestezi
indiiksiyonu metabolik 1s1 iiretimini sadece %20 - %30 oraninda azaltir (20). Genel
anestezi uygulanan hemen tiim hastalarda anestezi tipi ve dozuna, yapilan cerrahinin tipi ve

cevresel 1s1ya bagli olarak 1-3 °C’lik 1s1 kaybiyla hipotermi gelisir (35).

2.2.1. Genel Anestezi Altinda Hipotermi Gelisimi

Viicudun i¢ 1s1s1 genel anestezinin birinci saatinde 1-1.5 °C diiser (Faz I, yeniden
dagilim). Takip eden 2. - 3. saatlerde diisiis daha yavastir (Faz II, 1s1 kayb1), son olarak
santral 1s1 platosuna veya termal dengeye ulasildiktan sonra perifere 1s1 kaybinin metabolik
tiretimden kazanilan 1stya esit oldugu nokta sekline ulasarak dengede kalabilir (32,36).
(Sekil 4).

(Faz III, dengelenme) Birinci fazda anestezinin neden oldugu vazodilatasyon
nedeniyle i¢ 1s1 santralden perifere dagilir. Yani abdomen, toraks gibi sicak
kompartmanlardan daha soguk olan kol ve bacaklara dagilir. Ortam 1s1s1 bu devrede ikinci
plandadir. Bundan sonraki kademeli diislis ortam 1sisinin diisiik olmasina baghdir. Bu
fazda viicut 1s1s1 ortama dagilma nedeniyle daha yavag olarak diiser; ¢evreye siirekli 1s1
kayb1 vardir. Dengeye ulasma fazinda 1s1 kayb1 ile metabolik 1s1 olusumu ayn1 diizeydedir
(37). Bununla beraber muhtemelen plato fazi 33 °C - 35 °C merkezi 1s1 ile tetiklenen

periferik termoregiilatuar vazokonstriiksiyon sonucu olusur (20,35).
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Sekil 3. Genel Anestezinin Olusturdugu Hipoterminin Karekteristik Paterni

Merkezi 1sida once hizli bir diislis (I) ve takiben yavas, lineer bir azalma olur (II);
sonunda stabillenir ve degismeden kalir (IIT) (20,35).

Hipotermi gelisimi ve egimini artiran sebepler sunlardir; (38)

v" Epidural ve spinal anestezi,

v' Preoperatif bilinen miksédem, hipopitiitarizm, siirrenal yetmezlik,

v' Bebekler, yenidoganlar, yaslilar 6zellikle risk altindadirlar: Termoregiilasyon igin
hipotalamus tam gelismemis olmasi, bebeklerde viicut ylizeyi/agirligt oraninin
(2-2.5) fazla olmasi, titreme mekanizmalarinin iyi gelismemis olmasi ozellikle
etkendir.

v' Hipotalamusun direkt inhibisyonu ile 1s1 yapiminin azalmasi,

v" Gevsek ve hareketsiz hastada 1s1 kaybinin artmast,

v Klima ve serin ortam,

v" Soguk ve kuru gazlarla ventilasyon

v Agik gogiis ve batin operasyonlari (radyasyonla 1s1 kaybinin fazla oldugu
durumlar)

v" Sivi ve kan verilmesi
2.3. Perioperafif Is1 Transferi
Cevresel ortama olan 1s1 kaybi cilt yoluyla; radyasyon, kondiiksiyon, konveksiyon,

evaporasyon olmak iizere 4 sekilde gergeklesmektedir (20,35,39); bunlar arasinda

peroperatif 1s1 kaybinda en ¢ok etkili olanlar radyasyon ve konveksiyondur (35).
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Sekil 4. Peroperatif Is1 Transfer Mekanizmalarinin Sematizasyonu (35).

Radyasyon (Isinim)
Radyasyonla 1s1 transferi hasta ve ortam arasindaki 1s1 farkiyla orantilidir ve viicut

ylizey alaninin bir fonksiyonudur (35).

Konveksiyon (Tasinma, Yayilma)

Viicut ve hemen onun ¢evreleyen hava ya da sivi arasindaki 1s1 farki ve materyallerin
hareketleri ile olur. Ortam havasi ne kadar hareketli ise bu yolla kayip o kadar fazla olur
(35).

2.4. Perioperatif Termal Maniplasyonlar

Intraoperatif termoregiilatuar vazokonstriiksiyon bir defa tetiklendigi zaman santral
hipoterminin daha ileriye gitmesine engel olur. Bununla birlikte operasyon sirasinda bir¢ok
hasta termoregiilatuar cevaplari tetikleyecek kadar hipotermiye girmez. Anestezi sirasinda
1s1 tiretimi yaklagik 0.8 kcal/kg/h’dir (20).

Anestezi indiiksiyonundan 30 dakika oOnce hastalarin zorlu hava isiticilart ile

1s1tilmasi sonucu internal redistribiisyon etkilerinin 6niine gecilebilir (1,40).

Hipoterminin Yayiliminin Onlenmesi

Operasyon yapilacak oda 1sisinin yiikseltilmesi (ortalama 20-22 °C), iv soliisyonlarin
ve cerrahi yikama sollisyonlarinin 1sitilmasi hastalarin ¢ogunda goézlenen radyasyon ve
konveksiyon ile kaybedilen 1s1 miktarin1 azaltarak daha uygun bir ortam saglayacaktir

(1,40).
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Cildin Isttilmasi

Isitma uygulamasi cerrahi sirasinda hastalarda vazodilatasyon oldugu sirada en
etkilidir. Diger bir deyisle intraoperatif olarak, vazodilatasyon mevcutken, hastayi 1sitarak
normotermiyi saglamak anestezi sonrasi hipotermik hastayr isitmaktan daha kolaydir
clinkii postoperatif hipotermik hastalarin hemen hepsinde vazokonstriikksiyon mevcuttur

(20,41).

2.5. Anestezi Sonrasi Titreme ve Tremor

Titreme anestezi sonrasi Ozellikle genel anestezinin derlenme safhasinin erken

fazinda olusan bir veya birden fazla kas grubunu igeren istemsiz hareketlerdir (1).

2.5.1. Epidemiyoloji ve Etyoloji

Genel anestezi sonrasi titreme de goriilen degisken insidans, indiiksiyon ve idamede
kullanilan anestezik tipine (inhalasyon veya intravendz anestezi), cinsiyete, yasa, anestezi
veya ameliyat siiresine baglidir (2). Geng ve erkek hasta grubunda risk yiiksektir (42).
Diger risk faktorleri uzamis anestezi ve cerrahi sirasinda ve perioperatif 1sitma yonteminin
kullanilmamasidir. Hafif hipotermi simurlarinda (33.0-36.4°C) perioperatif hipotermi
anestezi sonrasi titremeyi tesvik eder. Hipotermi siddeti arttik¢a, anestezi sonrasi titreme
ihtimali artar (40). Anestezi sonrasi titremenin temeli belli olmamakla birlikte, ¢esitli
faktorler ileri siirtilmiis; Birincisi perioperatif donemde gelisen hipotermiye cevap olan,
ciltte vazokonstriiksiyonla beraber seyreden termoregiilatuar titreme, ikincisi ise ciltte
vazodilatasyonla birlikte olan ve nontermoregiilatuar olan titremedir. Nontermoregiilatuar
titremenin mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte volatil anestezikler ve cerrahi
sonras1 agri1 olumsuz olarak katkida bulunan faktorlerdir (20,42).

Titreme normotermik hastalarda da olusabilir (1,43). Bunun yaninda belirgin
hipotermik olup da titremeyen bireyler de goriiliir (44). Anestezistler, se¢ilmis cerrahi
hastalarda farmakolojik stratejileri kullanarak titremeyi dnlemeyi tercih eder (43).

Genel anesteziden uyanma sirasinda hastalarin ~%40’1nda titreme olurken; merkezi
1s1s1 35,5 °C olanlarin ~%50’sinde ve 34,5 °C olanlarin da ~%90’inda titreme olusur.

Bunun sebebi substansiyal adrenerjik aktivasyon (45) ve huzursuzluktur (33). Hastalarin



12

normotermik tutulmasi ve opioidlerin daha sik ve daha yiiksek doz kullanilmasi

postoperatif titreme benzeri tremor oraninmi giderek azaltmaktadir (20).

2.5.2. Patofizyoloji

Anestezi sonrasi tremor uzun yillar; inhibe olmamis spinal reflekslere, agriya, diisiik
sempatik aktiviteye, pirojen salinimina, adrenal silipresyona, respiratuar alkaloza ve
intraoperatif hipotermi nedeniyle olugsan normal titremeye baglanmistir (20). Fakat anestezi
sonras1 titreme seklindeki tremorun etyolojisi hala bilinmiyor olsa da; anestezinin
indiikledigi, spinal refleksler iizerindeki inen normal kontrol mekanizmasinin inhibe

edilememesi (disinhibisyonu) sonucu olabilir (1,25).
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Sekil 5. Titremeyi Kontrol Eden Noral Yollar

Lateral spinotalamik traktus, hipotalamik termoregulatuar merkeze, pons ve
mezensefalonda yer alan nukleuslarla uyarilar gotiiriir. Termal 151 doniisimiinde raphe
magnus hipotalamusa inhibitér uyarilar gonderme gibi titremeyi onleyen 6nemli gorevler

tistlenmektedir. Lokus sereleus ise nukleus raphe magnusa zit olarak soguk uyarilar
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algilanmasinda 6nem tagimaktadir. Hipotalamusun rostralinde yer alan preoptik niikleus
1siya duyarh bolgeyi olusturmaktadir, bunun haricinde titreme bagimsiz olarak soguga
duyarli néronlar tarafindan da kontrol edilmektedir. Titremenin efferent yolu ise anterior
ve posterior hipotalamusun arasindan yada posterior hipotalamustan baglayarak pons ve
mezensafalonda yer alan retikiiler formasyon aracilifiyla oa-motor néronlarla multipl
baglantilar kurarak gergeklesir. (13).

Bazi aragtirmacilar 1972’nin baslarinda en az iki farkli titreme paterni oldugunu
tanimlamiglardir. Bunu takip eden ve EMG’nin kullanildig1 bir ¢alismada postoperatif
titremenin iki tipi gosterilmistir:

Birincisi; Hipotermiye basit bir termoregiilatuar cevap ve tonik bir patern olan
normal titremeye benzeyen, tipik olarak dakikada 4 ile 8 siklus “artan” ve “azalan” yani

biiyliyen ve kiiciilen sinyallerdir (Sekil 6).

100

Pectoralis RS intensity — 48
50 /L\JM\WA/W
1O Trapezius RMS intensity — 549
- \_/J\/J\/ﬁm
100 Duadriceps
S0
RS intensity — 683

o 15 =0 >

Saniyeler

Sekil 6. Tonik Tremor (Normal Titreme Paterni (4-8 Siklus/dk Artan-Azalan
Karekterde Pattern) (5,13)).

Ikincisi; patolojik klonusa benzeyen 5-7 Hz frekansh patlamalar1 olan fazik
paterndir. Klonik patern (Sekil 7) patolojik klonus, nistagmus, abartilmig derin tendon
refleklerini igeren patolojik spinal kord cevaplariyla tutarli olup; genel anesteziden
derlenme sirasinda sik goriilen bir paterndir. Tonik paternin zittina termoregilatuar

titremenin normal bir komponenti degildir (1,25).
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Sekil 7. Klonik Tremor (Volatil Anesteziklerin Diisilk End-Tidal
Konsantrasyonlarinda (Orn; %0.2-0.4 Izofluran) Gozlenebilir) (46).

2.6. Anestezi Sonrasi1 Hipotermi ve Titremenin Sonug¢lari

Goniilli insanlarda yapilan ¢alismalarda normal santral 1sinin 36.5- 37.5°C arasinda
degistigi goOzlenmistir. Santral hipoterminin 36.4°C’de basladig1 soylenebilir. Hafif
hipoterminin orta hipotermi olmaya basladigi alt siir henliz tam olarak
tanimlanamamaktadir. Hafif hipotermi i¢in klinik anestezistlerce gegerli kabul edilen ve
organ disfonksiyonunun gelismeye basladigi tahmini 1s1 degeri 33.0-36.4°C dir (1,47).

Hafif hipotermi trombosit fonksiyon bozukluguna yol agarak koagiilasyon
fonksiyonlarini bozar. Trombosit fonksiyonlarindaki bu bozukluk santral 1s1yla degil lokal
1styla ilgilidir. Ancak yara yeri 1sis1 yiiksek oranda santral 1s1 tarafindan belirlenir ve
normotermik hastalarda daha yiiksektir. Hipotermi direkt olarak koagiilasyon kaskatindaki
enzimleri de bozar. Kan vizkozitesi her 1°C 1s1 diisiisiinde %2-3 artar. Ayrica Hipotermi
hem immiin fonksiyonlar1 bozarak hem de termoregiilatuar vazokonstriksiyonu
tetikleyerek yara yerine yeterli oksijen ulastirilmasini azaltarak yara yeri enfeksiyonlarina
yol agabilir. Enfeksiyonu olmayan hastalarda da yara iyilesmesini geciktirip, hastanede
kalis stiresini uzatabilir (26).

Anestezi sonrasi titreme cesitli kas gruplarimi etkileyerek olusturdugu metabolik
ihtiyactaki arti; artmis dakika ventilasyonu ile birlikte oksijen tiiketimini arttirir. Bunun
icin pulmoner ventilasyon ve kardiyak debi de artis meydana gelmelidir. Eger hasta
solunumu arttiramazsa, buna ve rezidiiel anesteziye bagli olarak respiratuar asidoz gelisir.
Aym sekilde kardiyak debi arttirillamazsa metabolik asidoz ve vendz desatiirasyon
meydana gelir. Sonug arteriyel hipoksidir. Genelde artmis ventilasyon ile arteryel CO,
hizla normale doner. Fakat Ozellikle kardiyopulmoner rezervi kisitli hastalarda titreme

oldukca tehlikelidir (20). Kardiyak output artisina ve tasikardiye sebep oldugu igin titreme
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koroner arter hastalig1 gibi kardiyopulmoner sistemi etkisi altina almakta ve biiylik risk
olusturmaktadir (1,44). Titremeye bagli oksijen tiiketimindeki artis etkilenen kas kitlesiyle
orantilidir. Bu yiizden anestezi sonrasi titreyen geng erigkinlerde oksijen tiiketimi daha
fazla olacaktir.

Yas normal termoregiilatuar kontrolii bozdugundan yasli hastalarda titreme nadir
goriiliir. Titreme, klinik agidan 6nemli hipoksemiye nadiren eslik eder c¢ilinkii hipoksi

titreme cevabini inhibe eder (17,43).

2.7. Titremenin Farmakolojik Modiilasyonu

Santral termoregulasyonun korunmast amaciyla birgok farmokolojik ajan
kullanilmaktadir. Bu ilaglarin birinci kullanim amaglar1 farklidir ve predominant etki
bolgelerini bulmak da zordur (13).

Bu amagla kullanilan ilag gruplar1 sunlardir:

a. Biyojenik aminler

b. Kolinomimetikler

c. Peptidler

d. Katyonlar

e. N-metil D-aspartat reseptor antagonistleri

f. Analeptik ajanlar

2.7.1. Biyojenik Aminler

Farmakolojik Ozellikleri

Preoptik anterior hipotlamusta norepinefrin ve serotonin dengesinin viicut 1sisini
kontrol ettigi 1963°te Feldberg ve Myers tarafindan yapilan caligmalarla ortaya atilmistir.
Yapilan caligmalarda monoaminlere olan 1s1 cevabinda tiirler arasi farkliliklar ortaya
konmustur. 5-HT 1s1 iiretim ve 1s1 kayip yolaklarinin her ikisini de etkileyebilir (13).

Nigrostriatal sistemde yer alan dopaminin de santral termoregiilasyonda rol
oynayabilecegi gosterilmistir (13).

Tlaclar

Nefopam, Tramadol, Ketanserin, a,-Adrenerjik agonistler
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2.7.2. Kolinomimetrikler

Farmakolojik Ozellikleri

Yapilan ¢alismalarda asetilkolinin termosensitif noronlar iizerine etkisi iizerine kesin
bir sonug elde edilememistir. Muskarinik ve nikotinik reseptdrlerin her ikisi de bu olayda
yer aliyor olabilir ¢linkii hem asetilkolin hem de nikotinin maymunlarin hipotalamusuna
enjekte edildiginde agikca vazokonstriiksiyonu, titremeyi ve hipertermik reaksiyonu

indiikledigi gosterilmistir (13,30).

laclar

Fizostigmin, Atropin

2.7.3. Peptidler

Farmakolojik Ozellikleri

Beyinde ozellikle de hipotalamusta birgok peptid bulunur ve bunlarin santral
termoregiilatuar kontrole katildigin1 gosteren c¢esitli kanitlar vardir. Tirotropin salgilayict
hormonun (TRH) lokal uygulanmasi preoptik anterior yerlesimli olan sicak duyarh
noronlarin aktivitesini azaltir ve soguk duyarli néronlar1 uyarir; sonug olarak soguga direng
cevabi ve hipertermi gelisir. Bunun aksine, hipotermi gelistiren maddeler olan anjiotensin
II ve morfin ise preoptik anterior yerlesimli sicaga duyarli ndronlarin aktivitesini
arttirmakta ve soguga duyarli noronlar1 inhibe etmektedir. Opioidler viicut 1sis1 ve
termoregiilatuar cevaplarla ilgili etkilerini preoptik anterior hipotalamus, raphe magnus,

lokus coeruleus ve spinal kord ndronlari iizerinden yerine getirirler (13).

laclar

Meperidin: Meperidin, Amerika Birlesik Devletleri’nde ve iilkemizde, akut agrida
%60 ve kronik agrida %22 oraninda olmak iizere en sik tercih edilen opioid analjeziktir.
Sentez edildigi 1939 yilinda antikolinerjik bir ajan olarak diisliniilmiis, fakat daha sonra
analjezik oOzellikleri 6n plana ¢ikmis fenilpiperidin tlirevi bir ajandir (48). Morfin ile
karsilastirildiginda bulanti-kusma daha diisiik oranda goézlenir. Hipnotik etkisi morfinden

daha zayif, esit analjezik dozdaki morfine gore miyotik etkisi daha azdir. Ortostatik
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hipotansiyon yapabilir. Bag donmesi ve terleme sik olan yan etkilerindendir. ADH
salgilanmasini arttirir, adrenal medullada santral etkisi ile katekolamin salgilanmasina
neden olur ve hiperglisemi yapar. Viicutta kisa siirede metabolize olur. Karacigerde
parcalanir, normeperidine doniisiir, bu da MSS’ni asir1 stimiile edererek konviilziyon
yapabilir. Eliminasyon yarilanma 6mrii meperidinin 3-4 saat, normeperidinin 14-24 saattir
(49).

Meperidinin anestezi sonrasi titreme {iizerine etkili oldugunu gosteren caligsmalar
vardir (45,50,51). Bir¢ok vakada 70 kg’lik hasta icin iv 25-50 mg meperidin uygulamasiyla
diger opioid ajanlara nispeten titreme iizerine daha etkin oldugu gozlenmistir (%70-
80).Buna ragmen titremenin tedavisinde tek etkili ajan degildir (13).

Meperidin ayn1 zamanda titremenin tedavisinde saf p-reseptor agonistlerinin (morfin,
fentanil sitrat, alfentanil ve sufentanil) esit analjezik konsantrasyonlarindan daha etkilidir.
Meperidinin ciddi k— aktivitesi ve santral antikolinerjik etkisi vardir (20). Titreme Onleyici

etkisi kismen k—opioid reseptorleri araciligiyla da olabilir (52).

2.7.4. Katyonlar

Pozitif iyonlardan kalsiyum (Ca”") ve sodyum (Na*) viicut 1sismin ayarlanmasinda
ters yonlii etki ederler. Posterior hipotalamusa asir1 kalsiyum dolumu yapilan maymunlarin

viicut 1s1sinda azalma gozlenirken, sodyum iyonlarinin dolusu viicut 1sisin arttirir (13).

2.7.5. N-Metil-D-Aspartat Reseptor Antagonistleri

Termoregiilasyonu NMDA reseptér antagonistleri muhtemelen bir¢ok seviyede
etkilerler. NMDA uygulanmasiyla Ratlarda preoptik anterior hipotalamustaki ndronlarin
depolarizasyonu hizlanmaktadir. Ayrica NMDA reseptorleri lokus seruleustaki
noradrenerjik ve serotoninerjik néronlar1 da modiile ederler. Dorsal rafe niikleusunda 5-
HT, NMDA reseptorlerinin etkilerini arttiran bir ndromodiilatuar gibi etki eder. Ayrica
NMDA reseptorleri spinal kordun arka boynuzunda ¢ikan nosiseptif iletiyi diizenler.
Nosiseptif ileti ve afferent termoregiilatuar yolaklar arasi iliski herseye ragmen tam agiklik

kazanmamustir (13).
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MgSO4; NMDA reseptorlerinin fizyolojik antagostidir ve postanestezik titremeyi
durdurdugu gosterilmistir (10). Cesitli titreme Onleyici ilaglar magnezyumun NMDA
reseptor antagonistik Ozelliklerini kullanir (13). Mg, fizyolojik kalsiyum kanal blokeri
olarak diislinlilebilir. Ratlarda soguga maruz kalindiginda magnezyumun plazma
konsantrasyonu artar ve sicaga alistirllmig goniillilerde magnezyumun plazma
konsantrasyonu diiser. Magnezyumun soguga adaptasyondaki olas1 fizyolojik rolii
postanestezik titreme esiginin azalmasindaki etkinligini aciklayabilir (13).

Antimuskarinik ve de nonkompetetif NMDA reseptor antagonistik o6zelliklerine
sahip Orfenadrin; perioperatif olarak analjeziklerin etkilerini arttirir ve bdylece
postanestezik titreme kontroliinde metilfenidata alternatif olarak onerilmistir (13).

Ketamin nonkompetetif NMDA reseptor antagonistidir ve postanestezik titremeyi de
inhibe eder (20,11). Yapilan bir ¢alismada diisiik doz profilaktik ketaminin postoperatif
titremeyi Onlemedeki etkinligini gostermistir (17). Ketaminin nonkompetetif NMDA
reseptOr antagonisti etkisine ek olarak diger farmakolojik Ozellikleri de vardir: bunlar
arasinda k—opioid agonistik etki, inen monoaminerjik agr1 yolaklarindaki amin tutulumunu
bloke etme, lokal anestezik etkiye sahip olmak ve muskarinik reseptorlerle etkilesime

girebilme ozellikleri belirtiliyor (13).

2.7.6. Analeptik Ajanlar

Analeptik bir ajan olan metilfenidat: dopamin, norepinefrin ve 5-HT geri alimini
bloke edip; anestezi sonrasi titremenin dnlenmesi ve tedavisinde de etkilidir (53).
Doksapram zayif potentli bir analeptik ajandir ve lyi bilinen bir respiratuar stimiilan

etkisi vardir. Ayrica anestezi sonrasi titremenin tedavisinde de etkilidir (13,54).

2.8. Is1 Moniterizasyonu

Intraoperatif 151 monitdrizasyonu 1960’larin basinda, genel anestezinin nadir goriilen
ama siklikla fatal (6liimciil) risk olusturan malign hiperterminin tanimlanmasiyla popiiler
olmustur (55). Merkezi 1s1 monitdrizasyonu hipertermi ve hipoterminin saptanmasinda

kullanilmaktadir (20). Timpanik membran, pulmoner arter, mesane, distal 6zofagus,
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nazofarenks gibi (ayrica rektal, oral/sublingual, cilt/aksiler) bolgelerden merkezi 1s1
Olctimleri yapilabilmektedir.

Timpanik Isi: Timpanik membran 1sis1, hipotalamik 1s1 ile koreledir ve internal
karotid arterle beslenir (56). Hassasiyeti yiiksek ve degisiklikleri hizla yansitan bir izlem

olmakla beraber islem sirasinda kulak zarina zarar verilebilir (57).

2.9. Postanestezik Titremenin Tedavisi

Postanestezik titreme pek ¢ok ilagla tedavi edilebilir (2,20): Klonidin (75 pg iv)
(50,58), ketanserin (10 mg iv) (50), tramadol (59), fizostigmin (0.04 mg/kg iv) (60,54),
doksapram (54,61), magnezyum siilfat (30 mg/kg iv) (10) ve ketamin (0.5 mg/kg iv) (62)
fakat bu ajanlarin titremeyi durdurmada hangi spesifik mekanizmalarla etkili olduklar
bilinmiyor (2,20). Klonidin (63) ve deksmedetomidinin (64). periferik olarak titremeyi
Oonlemede etkin degil de santral termoregiilatuar sistemi etkileyerek vazokonstriiksiyon ve

titreme esigini azaltti§1 tahmin edilmektedir (20).

2.10. Magnezyum

2.10.1. Magnezyumun Yasamsal Onemi ve Fizyolojisi

Alkalen elementler grubundan olan Mg; viicutta rastlanan katyonlar arasinda miktar
olarak 4. siradadir ve intraseliiler katyonlar arasinda potasyumdan sonra ¢ok bulunan 2.
katyondur.

Mg {initeleri genellikle mg, mmol veya mEq olarak ifade edilir (65).

1 g magnezyum siilfat (MgSQO,) icerigi;

— 4,06 mmol;

— 8,12 mEq veya

— 98 mg elemental magnezyumdur (12,66).

— Erigkinlerde viicuttaki toplam magnezyum miktari:

24-28 g (24 g ~1 mol = 1000 mmol = 2000 mEq)

Eriskin serumdaki normal seviyesi:

1.7-2.5 mg/dl (1.4-2.1 mEq/L) (0.76-1.1 mmol/l) (12).
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Normal serum Mg konsantrasyonlar1 tartismalidir ancak ortalama 0.86 mmol/L
diizeyinde olmas1 gerektigi hesaplanmistir (67,68). Erigkinlerde magnezyum gereksinimi
giinliik 250-350 mg’dir. Hamilelerde ve emziren bayanlarda giinliik gereksinime 100-150
mg eklenmelidir (16). Magnezyum ¢ok yiiksek plazma seviyelerinde (5 - 15 mmol/L) ise:
Hiporefleksi (patella refleksinin kaybi), kas paralizisi, respiratuar arrest ve kardiyak
arreste neden olabilmektedir (12).

Magnezyumun, viicutta dagilim oranlar1 sdyledir: %53°1i kemik dokuda, %27’si kas
dokusunda, %19’u yumusak dokuda, %0,5°1 eritrositlerde ve %0,3’ii serumdadir (67,69).
“(Tablo 1).

Tablo 1. Eriskinlerde Magnezyumun Viicuttaki Dagilim

Viicut Kitlesi Mg miktar Mg icerigi

Doku (kg) (mmol/kg) (mmol) Mg %’si
Serum 3.0 0.85 2.6 0.3
Eritrosit 2.0 2.5 5.0 0.5
Yumusak Doku 22.7 8.5 193.0 19.3
Kas 30.0 9.0 270.0 27.0
Kemik 12.3 43.2 530.1 52.9

2.10.2. Biyokimyasal ve Fizyolojik Etkileri

v Kalsiyum kanallar1 aracihg ile kalsiyum antagonizmi (fizyolojik Ca'?
antagonisti),
v Enerji transferinin regiilasyonu (ATP {iretimi ve fonksiyonu, oksidatif
fosforilasyonda glikoliz ve krebs siklusunun kontroldrii gibi)
v Membran stabilizasyonu, sitoprotektif etki, transmembran iyon akimi
v Hormonlarin reseptorlere baglanmasi, adenilat siklazin regiilasyonu
v' Kas kontraksiyonu, vazomotor tonusun kontrolii,
v' Kardiyak eksitabilite, ndrotransmitter salinimi
NMDA; Glutamat reseptorlerinin bir subgrubudur ve stimiilasyonu eksitatuar
postsinaptik potansiyele (EPSP), bu da ndbete yol acar. Ligand kapili katyon kanalidir ve
normal membran potansiyelinde Mg, bu kanali bloke eder. Mg yetmezliginin, NMDA

reseptorlerinde agiri aktiviteye, hiicre akiskanhiginin kaybma ve azalmus Ca™ salimimina
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neden olabildigi, boylece demans, huzursuz bacak sendromu ve kronik yorgunluk
sendromu gibi diger bir¢ok alanlarda 6nemli bir role sahip oldugu bilinmektedir (67).
Pek ¢ok deneysel ¢calisma magnezyumun serebral iskemide néronal dokuyu koruyucu

etkisini ortaya koymustur (67).

2.10.3. Magnezyum Emilimi ve Atilimi

Giinlik magnezyumun ancak %10’u icme suyuyla saglanir. Giinliik diyetle alinanin
%30-40’1 absorbe edilir (67,68). Magnezyumun GIS’den absorpsiyonu alimi ile ters
orantili olarak ileum ve jejunumda gerceklesir (65,67).

Total plazma magnezyumunun %75’1 glomeruler membrandan filtre edilir. Normal
sartlarda filtre edilen magnezyumun ancak %3-5’1 idrarla atilir. Ayrica ekstraselliiler sivi
ekspansiyonu, hipermagnezemi, hiperkalemi, hipofosfatemi, metabolik asidoz, protein ve
alkol alimi renal Mg atilimini arttirir (67,68). Hipovolemi, hipotiroidi ve hipokalsemide

reabsorpsiyon artar. Hipokalsemi ve PTH, magnezyumun renal atilimini azaltir (67,68).

2.10.4. Magnezyumun Klinik Kullanimi

Mg tedavisinin teorik olarak laksatif, antiasit tedaviden transplante organin
hiicrelerinin korunmasina kadar pek ¢ok yarar1 bulunmaktadir. Sitoprotektif 6zelliklerinden
dolay1r transplante edilecek organlarin irrigasyon ve perfiizyonunda kullanilan
soliisyonlarda onemli bir elementtir. Kornea, akciger, karaciger, pankreas, bobrek ve
ozellikle de kalp i¢in kullanilir. Kardiyoplejideki rolii ise hala tartismalidir. Obstetrik ve
kardiyolojide magnezyumun kullanimiyla ilgili ¢ok saglam kanitlar vardir. Bu, santral ve
periferik sinir sistemi (PSS), kardiyovaskiiler, solunum, endokrin ve iireme sistemleri
lizerine ¢esitli ¢alismalarin yapilmasina neden olmustur (67).

Magnezyum damarlarda direkt olarak ve vazokonstriiktor maddeleri etkileyerek
vazodilatasyona neden olur. Ayrica antiaritmik ajanlara direngli ventrikiiler aritmileri de
iceren ciddi aritmilerede etkilidir. Bupivakaine bagli gelisen aritmilerde de etkili
olabilmektedir. Ayrica bronkodilator etkinligi ile agir astimli olgularda yararl olabilecegi

bildirilmektedir. Ancak bu konuda yeterli calisma bulunmamaktadir (70).
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1906°’dan beri hem preeklampsi hem de eklampsi tedavisinde MgSO4
desteklenmektedir. Son zamanlarda tokolitik olarak da oOnerilmektedir. Eklampsili
hastalarin beyinlerinden elde edilen patolojik bulgular serebral vazospazmin kanitlarini
ortaya gikarmaktadir. Ca™ ve Mg nin her biri kan damar tonusu regiilasyonunda birbiri
lizerine antagonist olarak gorev yapar. Ca iyon konsantrasyonundaki artis vazospazma
neden olur ve bu vazospazm Mg ile diizelir ve diisiik Mg konsantrasyonlarinda kotiilesir
(67).

Magnezyumun antiadrenerjik etkisinden hipertansif gebelerin anestezisinde de
yararlanilir. MSS’nin asir1 uyarilabilirligini  baskilayarak ndrosirurji ameliyetlarinin
anestezisinde de endotrakeal entiibasyon oncesi kullanildiginda sempatik blokaj yaparak
entiibasyona cevabi azaltir (67).

Tetanozda kardiyovaskiiler instabiliteyi azaltmak ve katekolamin desarjini inhibe
etmek amaciyla yiiksek doz magnezyum infiizyonu onerilmektedir (71). Fakat tek basina
etkili olmadigindan sedasyon ile birlikte uygulanmalidir.

Magnezyumun analjezik etki mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte,
kalsiyum kanallarinin ve NMDA reseptorlerinin énemli rol oynadig: diigiiniilmektedir. Bu
reseptorler, glutamat gibi eksitator amino asitler i¢in pozitif modiilator bolgelere (NMDA
baglanma bolgeleri), Mg ™ ise negatif modiilatér bdlgelere (fensiklidin baglanma bolgesi)
sahiptir. Mg, voltaja bagli tarzdaki NMDA-kaynakli akimlar bloke eder (15). MgSO, ve
morfin kombinasyonu intratekal enjekte edildiginde anestezik etki goriilmiis, ancak

magnezyumun tek basina etki yapmadig bildirilmistir (67).

2.11. Ketamin

Ketamin, fensiklidinin yapisal analogu olan nonbarbitiirat intravendz bir anesteziktir.
Fensiklidinler i¢inde en diisiik halusinojen potansiyele sahip olan ketamin, 1962 yilinda
Stevens ve Mc Carthy tarafindan sentezlenmis, 1965 yilinda ise Domino ve Corssen ilk kez
klinikte kullanilan intravendz (iv) bir anestezik olarak tanimlamislardir. 1997°de ise
enantiyomeri olan S (+) ketamin klinik uygulamaya girmistir (72).

Ketamin % 20 suda ¢6ziinebilen, pKa’s1 7.5 olan molekiiler yapist [2-(0-klorofenil)-
2-metil-amino sikloheksonj’dur. Sentetik ilaclar steroizomerlerden olusan karisimlardir.

Ketaminin S (+) ve R (-) olmak iizere iki enantiyomeri vardir. Klinik kullanimi her iki
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enantiyomerin esit oranda karigimini kapsar. S (+) ketaminin anestezik, analjezik ve
hipnotik etkileri R (-) ketamine gore 3-4 kat daha fazla olup, derlenme daha hizl,
halusinojenik potansiyel ise daha distiktir (73,74). Ketamin hidrokloridin akoz

soliisyonlarmin klinik kullanimdaki pH’s1 3.5-5.5 arasindadir.

S (+) Ketamin R (-) Ketamin.

Sekil 8. Ketaminin Yapisal Formiilii (75).

Lipid ¢oziiniirliigii ¢ok yiiksek, proteinlere baglanimi az ve fizyolojik pH’da esit
oranda iyonize oldugu i¢in (Tiyopentalin 10 kati) 6nce beyin ve kanlanmasi yliksek olan
dokulara gider. Zarlar kolaylikla geger, yayilimi dolasim zamanina bagh olarak hizlidir.
Daha sonra diger dokulara dagilir ve SSS’deki etkileri bu dagilim sonunda ortadan kalkar
(16,76).

SSS’de barbitiiratlarin yaptig: retikiiler aktive edici sistemin depresyonu etkisine zit
olarak, fonksiyonel olarak talamus (sensoriyel impulslar1 retikiiler aktive edici sistemden
serebral kortekse iletir) limbik sistemden (duyularin farkinda olunmasi ile iligkilidir)
dissosiye olur. Beynin bazi ndronlar1 inhibe olurken, digerleri tonik olarak eksite olur.
Ketamin uygulanmasindan sonra olusan gdzlerin agik kalmasi, nistagmus, sekresyon artisi,
kas tonusunda artma, amnezi, hafif sedasyon, oksiirme ve yutkunma reflekslerinin
korunmasi ve analjezi tablosuna ‘disosiyatif anestezi’ adi verilmektedir. Ketamin ile
koruyucu refleksler aktif kalir (16).

Ketamin, patolojik agrinin baglamasinda ve gelisiminde rol oynayan, agrinin
algilanmasini artiran NMDA reseptorlerinin nonkompetitif bir antagonistidir. Ayrica
anestezi sonras1 gelisen titremeyi de bu yolla inhibe eder (13). SSS’de eksitator
ndrotransmitter olan glutamat yoluyla NMDA reseptor aktivasyonunu onler.

Glutamatin presinaptik salimimin1 azaltir ve inhibitoér transmitter olan Gama

aminobiitirik asitin (GABA) etkisini potansiyalize eder (77). Ketamin oldukc¢a kuvvetli
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analjezik etkiye sahiptir. Bu 6zellikleri opioid p reseptorlerine olan afinitelerinin fazla
olmasiyla agiklanabilir. Ancak bu baglanma NMDA reseptor affinitesinin onda biri
kadardir. Etkisi naloksan ile antagonize edilemez (75). Opioid reseptorlerine baglanabilme

0zelligi nedeniyle intratekal veya epidural yoldan analjezik amacla kullanilmistir (16).

2.11.1. Ketaminin Emilim ve Atilim

Yagda eriyirligi yiiksek oldugu icin dagilim hacmi de genistir. Proteinlere diisiik
oranda baglanir (%12). I.v uygulamay1 takiben hizla dokulara dagilir, kan-beyin bariyerini
ve plasentay1 geger (73,78).

Ketamin hepatik mikrozomal enzimler yolu ile N-demetilasyona ugrayarak
norketamin’e doniislir. Norketamin, ketamine gore 9%20-30 daha az aktiftir. Tekrarlanan
dozlarda ketamin uygulanan hastalarda gelisen tolerans kismen hepatik enzim indiiksiyonu
ile agiklanabilir. Norketamin hidroksi-norketamine doniistiikten sonra suda eriyebilen

glukronidlere baglanarak %90°1 idrar yolu ile %5°1 de fegesle atilir (73,78).

2.11.2. Ketaminin Klinik Kullanimi

Ketamin anestezi indiiksiyonu ve idamesinde veya analjezik olarak kullanilir.
Ozellikle kardiyak tamponatli hastalarda, sokta, sagdan sola santli konjenital kalp
hastalarinda, ciddi yanikli hastalarda, havayolu duyarli (Astimli) hastalarda, ¢ocuklardaki
kiiciik cerrahi girisimlerde, maskesiz anestezi sagladig1 i¢in kii¢iik cerrahi girisimlerde
tercih edilir (16,76). Ketaminin subanestezik dozlari, NMDA kanallarin1 bloke eder,
periferal agrili afferentleri durdurur ve nosiseptorlerin santral duyarliligini onler (18).
Santral duyarliligin 6nlenmesi; yaralanma veya cerrahi sonrasi olusacak agriy1 engeller ve
cerrahi sonrasi agriy1 kontrol altina almada etkilidir (18).

Hipotermi riski olan hastalarda ketamin; iv anestetikler i¢inde sempatik uyar1 ve
vazokonstriksiyon olusturan tek ajandir. Bu oOzelliginden dolayr kor isisinin perifere
redistribiisyonunu engeller. Hipotalamus tiizerine etkisi ile birlikte noradrenalinin beta
adrenerjik etkisi ketaminin titremeyi onleyici etkisini olusturur (11). Hipnotik ve analjezik
etkilerinin yaninda kardiyovaskiiler stimiilan etkisi ile kas gevseticilerin hizli dagilimini

saglayarak hizli entiibasyon kosulu saglanmasinda 6zellikle S (+) ketamin onerilmektedir
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(75). Sezeryan anestezi indiiksiyonunda hizli entiibasyonu saglamak, hatirlamay1
engellemek ve analjezik gereksinimini azaltmak i¢in kullanilabilir (79).

Ketamin kullanimi, intraokiiler ve intrakraniyal basincin arttigi durumlarda,
hipertiroidi, psikiyatrik bozukluklarda, perforan g6z yaralanmalarinda, katekolamin
depolan tilkenmis hastalarda, miyokardin oksijen tiiketimini artimasi ve pulmoner arter
basincini yiikseltmesi nedeniyle iskemik kalp hastaliklari ve pulmoner hipertansiyon
varliginda kontrendikedir. Hemodinamik etkileri doza bagimli degildir. 0.5-1.5 mg/kg (iv)
dozlarinin hemodinamik degisiklik olusturma potansiyeli aynidir. Ayrica ikinci dozda daha
az veya ters yonde hemodinamik yanit olusturabilir. Gili¢lii bir bronkodilatordiir. Bu
nedenle astimli hastalarin indiiksiyonunda tercih edilir. Psikomimetik etkiler, salivasyonda
artis, stk uygulamalardan sonra hipnotik etkilerine karsi tolerans gelismesi, ketamin
kullanimini sinirlayan en 6nemli yan etkilerdir. Uzun siiren girisimlerde ve tekrarlayan
dozlarda uygulandig1 takdirde derlenmenin uzun siirmesi agisindan giiniibirlik anestezide
dikkat edilmesi gerekmektedir. Ketamin serebral kan akimi, 0, tiiketimini ve kafa i¢i
basincimi arttirir. Bu nedenle intrakranial kitlesi olan hastalarda kullanilmamasi 6nerilir

(73,76,80).

2.12. Postoperatif Agr1 ve Titreme

Agr Tiirkge bir kelimedir. Divan i Liigat-it Tirk (XI. yiizyil) adl ilk sozliiglimiizde,
“agrimak” ve “agng” kelimelerinin yer aldig1 bilinmektedir. Biitiin dillerde oldugu gibi
Tiirkgede’de agrinin en eski kelimelerden biri olma olasilig1 yiiksektir. Latince de “poena”
(ceza, intikam, iskence) sOzciigiinden gelen agrinin tanimi oldukca giictiir. Uluslararasi
Agr1 Arastirmalar1 Dernegi (IASP) Taksonomi Komitesi tarafindan yapilan tanimlamaya
gore; “Agr1, vucudun belli bir bolgesinden kaynaklanan, doku harabiyetine bagli olan veya
olmayan, kisinin ge¢misteki deneyimleriyle ilgili, hos olmayan emosyonel ve sensoryal bir
duygudur” (79 ).

Insanlik tarihi kadar eski olan agr1 tedavi yontemleri, giiniimiizdeki modern diizeye
gelinceye dek pek cok evreden gegmistir (81).

e M.O. 2600’lii yillarda Cinliler, Akupunktur’'un agri giderici 6zelligini

tanimladilar.

e 1965’de Melzack ve Wail, giliniimiizde de Onemini siirdiiren ve agri

mekanizmasini agiklayan kapi-kontrol teorisi’ni yayinladilar
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e 1975’de ilk Diinya Agr1 Kongresi, Floransa’da toplandi.

Dekart’in 1664°de tarif ettigi agri ileti yolu bugiin detaylari ile bilinmektedir. Agr
hissinin, sadece impulsun kortekse iletiminden olusmadigi, siirecin bir sentezi oldugu
kabul edilmektedir (81).

Agr1 sempatik noronlar1 uyararak tasikardi, atim voliimiinlin artmasi, kardiyak is ve
miyokard oksijen tuketiminde artmaya neden olur. Miyokard iskemisi ve infarktiisii riski
artabilir. Agriya neden olacagi korkusuyla hastanin fiziksel aktivitesini kisitlamasi, ven
stazi ve trombosit agregasyonu, derin ven trombozu riskini de arttirir.

Agriya suprasegmental refleks yanitlar, artmis sempatik tonus ve hipotalamik
stimulasyon sonucu katekolamin ve katabolik hormonlarin (kortizol, ACTH, cAMP,
glukagon, aldesteron, renin, anjiotensinll) sekresyonu artar, anabolik hormonlarin (insulin,
testesteron) sekresyonu ise azalir. Bu degisiklikler sonucu sodyum ve su retansiyonu, kan
sekeri, serbest yag asitleri, keton cisimleri ve laktatta artis olarak katabolik bir durum ve
negatif nitrojen dengesi olusur. Bunlarin birgogu var olan analjezik tekniklerin
kullanilmasiyla giderilebilir.

Postoperatif agri, cerahi travma ile baslayan, giderek azalan, yara iyilesmesiyle sona
eren ve farkli siddette olabilen akut patolojik bir agridir.

Ameliyat sonrast agri, ameliyat yeri, yas, cinsiyet, premedikasyon, kullanilan
anestezi yontemi, preemptif analjezi, hasta psikolojisi ve c¢evresel etkenler gibi birgok
faktorden etkilenmektedir. Postoperatif agr1 genellikle ilk 48 saat i¢inde ¢ok fazladir, daha
sonra giderek azalir (82).

Akut agriy1 azaltmayr amaglayan multimodal analjezi stratejileri sadece hastalar igin
subjektif bir konfor saglamaz, ayn1 zamanda kronik agrida saglik bakim masraflarinda
azalma da dahil olmak {izere daha iyi postoperatif bakim saglar (83).

Termoregiilasyon icin 1912°den beri yapilan ¢alismalar ile birlikte deri yilizeyinden
1s1 algilanmasinin 6nemi 1950’lerde hayvan c¢alismalariyla anlasilmistir. 1960°larda
fizyolojistler beynin hipotalamus disindaki boélgelerinin  de sorumlu oldugunu
gostermislerdir. Bunlara gore termoregiilasyon her tip dokudan bir¢ok sinyale gore
diizenlenmektedir (23).

Anestezi sonrasi titremenin etyolojisi tam agik degildir (62). Anestezi sonrasi
titreme, basit normal titreme olarak degerlendirirken 1972°de arastirmacilar iki farkl

titreme sekli oldugunu ortaya koymuslardir. Goézleme dayali bu bilgiler EMG ile
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dogrulamistir 1991°den sonra goniilliilerde tonik ve klonik paterni gosteren karsilastirmali
caligmalar yapilmistir (23).

Gortldiigli gibi agrn1 ve titreme periferik reseptorlerce algilanma ve iletim
yollarindaki kismi benzerlikle beraber benzer sonuglara da neden olmaktadir.
Degerlendirmelerden de anlasildigi {izere agrinin 6nemi gerek mekanizmalar1 gerekse
tedavi arayiglar1 olsun titremeye gore ¢ok daha oOnce dikkat edilmis, sebep ve tedavi

secenekleri arastirilmaya baslanmistir.



3. MATERYAL VE METOD

Bu arastirma Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Anesteziyoloji
ve Reanimasyon Anabilim Dali’nda, klinik randomize (rastgele), prospektif (ileriye
doniik), plasebo kontrollii, ¢ift kor seklinde yapildi. Calismanin amaci; “Genel anestezi
altinda yapilan jinekolojik operasyonlarda (Total abdominal histerektomi ve bilateral
salpingo ooferektomi, miyomektomi ve laparoskopik cerrahi) magnezyum siilfat ve
ketaminin anestezi sonrasi titreme, analjezi, derlenme konforu ve kalitesi yoniinden
etkinligini karsilastirmak™ olarak belirlendi.

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi'nde Etik Komite izni (Tarih:
08.01.2010, Say1:58) ve hastalarin yazili onay1 alindiktan sonra c¢alismaya dahil olma
kriterlerine uygun 60 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya Dahil Olma Kriterleri
1. Genel anestezi altinda elektif jinekolojik ameliyat (Total abdominal histerektomi
ve bilateral salpingo ooferektomi, miyomektomi ve laparoskopik cerrahi)
gecirecek olan,
2. Anestezi Polikliniginde hastalarin preoperatif olarak degerlendirilmesi;
v" Anestezi agisindan genel saglik durumunun degerlendirilmesi,
v' Preoperatif 8 saat aglik olmasi gerekliliginin bildirilmesi,
v" Yazili onamlarinin alinmis olmasi.
3. ASA I ve Il risk grubu,
4. 18-65 yas aras1 bayan, hastalar.
Degerlendirme sonrasinda uygun olan hastalardan kur’a yontemi ile rast gele Grup
M (n=20) magnezyum siilfat, Grup K (n=20) ketamin, Grup P (n=20) plasebo olacak
sekilde ii¢ grup olusturuldu. Hangi gruba hangi ilacinin verildigi sadece operasyonda

hastay1 takip eden ekip tarafindan bilindi. Hastalar islem sonrasinda degerlendirilmesi grup
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isimlerine gore takip edildi. Erigskin hastalar i¢in tedavi amacli hafif hipomagnezemide doz
sinirlar: Giinde 40 gr MgSO4 (yaklasik 320 mEq=160 mmol magnezyum)’a kadar
verilebilecegi i¢in hastalarin ameliyat 6ncesi ve sonraki donemlerinde magnezyum diizey

takibi yapilmada.

Cahismadan Cikarilma Kriterleri

1. Gebeler, morbit obezler, ileri derecede kalp hastalig1 ve solunum sikintis1 olan,

2. Timpanik membran 1s1s1 37.5 °C ve lizerinde olan (atesli hastalig1 olan), diyabetes
mellitusu, kas hastaligi, tiroid hastaligi, Parkinson hastalig1, reynould fenoment,
miyastenia gravis, kronik derin anemisi olan,

3. Preoperatif B-blokor, kalsiyum kanal blokorii, klonidin, steroid, antiepileptik,
NSALI (non-streoidal antiinflamatuvar ilag) ve alkol veya ilag bagimliligi olan,

4. Bobrek (kreatinin 2g/dl {izerinde) ve karaciger disfonksiyonu (AST ve ALT

degeri 50 nin iizerinde), kanama pihtilasma bozuklugu olan,

Vucut kitle indeksi >30 kg /m?,

Onceki dénemlere ait allerji hikayesi olanlar, kooperasyon kurulamayan,

Operasyon siiresi bir saatten kisa, li¢ saatten uzun siiren,

Sl

Operasyon ve derlenme odasi 1sis1 25 °C’nin {istiinde veya 18 °C’nin altinda
Olciildiigli durumlarda opere olacak hastalar.

Hastalara operasyondan yaklasik 30 dakika once premedikasyon amacgli midozolam
0.03 mg/kg intramuskuler (i.m) olarak uygulandi, Tiim hastalarin yas, agirlik, ASA (EK 1)
risk degerleri kaydedildi. Ameliyat odasina alinan hastalara periferik oksijen saturasyonu
(Sp0y), kalp atim hiz1 (KAH) ve non-invazif kan basinci monitdrizasyonu (Driger Cato,
Germany) uygulandiktan sonra antekiibital bolgeden damar yolu (Mediflon,18 G) acildu.
Santral 1s1y1 iyi yansitmasi, genel anestezi sirasinda Ol¢iim yapmanin kolay ve pratik
olmast nedeniyle timpanik membran yoluyla 1s1 Olgiilmesi tercih edildi. Timpanik
membran 1sisinin (Thermo Scan Braun Type: 6022.Germany) bazal degerleri 6lgiilerek
kaydedildi. Operasyon odasinin 1s1s1 20-25 °C arasinda tutularak, diger kullanilacak i.v ve
yikama sivilarinin oda 1sisinda olmast saglandi. Her ii¢ gruba oda 1sisinda bekletilmis %0.9
NaCl soliisyonu 7 ml/kg /saat hizda iv (intravendz) replasmani baglanarak hastalar

ameliyat odasina alindi.
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Anestezi indiiksiyonu 1 pg/kg fentanil, 5 mg/kg tiyopental, 0.1 mg/kg vekuronyum
ile gergeklestirildikten sonra anestezi idamesi %2 sevofluran ve %40 O;, %60 N,O
karigimi ile saglandi. Mekanik ventilatér (Driger Cato, Germany) takibi end-tidal CO,
seyrine gore solunum sayisi ayarlanarak voliim kontrollii modda siirdiiriildii. Bununla
birlikte olgularimizda azot protoksit (N,O) ¢ekilme sendromu (Uzun siire azot protoksit
verilen hastalarda postoperatif donemde konviilsan tipte motor aktivite hastayi rahatsiz
eden tligiime ve sikinti hissi ile birlikte olmasi) olasilig1 nedeniyle ameliyat bitmeden
yaklagik 10-15 dk 6dnce N,O’1 kapatildi.

Intraoperatif donemde anestezi yeterlilik diizeyi sistolik arteriyal tansiyon ve nabiz
degerlerinin, bazal degerlerine gore + % 20’si olacak sekilde belirlendi. Sistolik arteryel
tansiyon ve nabiz degerleri bazal degerlerinin % 20’si {izerinde arttiginda 50 pg fentanil,
nabiz degeri 45 atim/dk altinda oldugunda 0,50 mg atropin intravendz olarak yapildi.

Daha oOnce kor bir tarzda iic ayr1 calisma soliisyonu hazirlandi. Anestezi
indiiksiyonundan sonra operasyon boyunca hastalar belirlenmis olan sayilara gore
hazirlanmis ila¢ soliisyonlarindan birisi, soliisyonu bilmeyen bir arastirici tarafindan bolus
olarak ameliyat bitimine yakin, fasya tabakasi kapatilirken hastalara randomize olarak
uygulandi. ila¢ uygulamalari; Grup M’e, magnezyum siilfat 30 mg/kg dozunda olarak 15
mL bolus yapilarak, Grup K’a ketamin hidrokloriir 0.5 mg/kg dozunda 15 mL’ye serum
fizyolojik ile tamamlanmis sekilde bolus yapilarak ve Grup P’ye ise 15 mL serum
fizyolojik bolus olarak verildi. Tiim hastalar anestezik gazlar kapatildiktan, spontan
solunum bagladiktan, yeterli tidal volum ve solunum frekansi saglandiktan sonra intakt bir
havayolu saglaninca (spontan yutkunma ve endotrekeal tiiple Oksiirme) ekstiibe edildi,
ekstiibasyonun ardindan derlenme odasina alinarak, nazal kaniil ile 2 L/dk’dan oksijen (O,)
uygulandi.

Verilen ilact bilmeyen bir arastirici tarafindan hastalarin indiiksiyon oncesi (T1),
entlibasyon sonrast (T2), cerrahinin 30.dakikasi (T3), ilag uygulamadan once (T4)
hemodinamik parametreleri: (Timpanik viicut 1s1s1, nabiz, sistolik, diastolik ve ortalama
arteryel tansiyon basinci ve periferik oksijen saturasyonlar1) ekstiibasyon siireleri, cerrahi
ve anestezi siireleri kaydedildi.

Postoperatif donemde yapilmis olan tiim Slgiimler ve kayitlar tarafsiz, intraoperatif
verilen ilagtan habersiz bir anestezist tarafindan kaydedildi. Bunlar; spontan géz a¢cma,

sOzlii uyarana cevap verme zamanlari, anestezi sonrast derlenme odasina giris
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(T5),10.dakika (T6), 20. dakika (T7), 30. dakika (T8), 45. dakika (T9), 60. dakika (T10)
zamanlarinda hemodinamik parametrelere ek olarak hastalarin tiim zamanlardaki timpanik
membran 1silar1 ve oda 1sis1, ayrica derlenme odasinda ki ek ilag enjeksiyon uygulamalari
(meperidin, diklofenak sodyum, metokloropamid) takip edildi. Derlenme odasina
alindiktan sonra da hastalarin titreme skorlar1 (EK2), aldrete derlenme skoru (EK 3),
anksiyete skoru (EK 4), analjezi (Visual Agr1 Skalas1 (VAS) 0 - agrisizlik, 10 - en siddetli
agr1 olmak iizere 0’dan 10’a kadar bir say1) (EK 5) hesaplandi. Derlenme odasinda aldrete
skoru 8 ve tlizerinde oldugunda hastalarin ajitasyon skorlar1 degerlendirildi.

Calisma ilaglart uygulandiktan sonra; Kalp atim hizinin dakikada 50’ altinda
olmas1 bradikardi, bazal kalp hizindan %20 daha fazla olan kalp atimi tasikardi, bazal
ortalama arter basincinin %30 fazlas1 hipertansiyon, bazal ortalama arter basincinin %30
alt1 hipotansiyon olarak kabul edildi.

Tiim hastalarin timpanik 1silar1 6l¢lim sonuglarindaki farkliliklar1 6nlemek i¢in Braun
thermoscan ates olger ile kullanma kilavuzuna uygun sekilde ve sol kulaktan ol¢iilmiistiir.

Derlenme odasinda agrinin degerlendirilmesinde subjektif yaklasimlardan biri olan
VAS > 4 olan hastalara analjezik amaclh diklofenak sodyum 1 mg/kg dozda intramuskiiler
(im) uyguland1 ve titreme skoru 3 ve iizerindeki hastalara titremeyi Onleyici etkisi
kanitlanmis olan 0.5 mg/kg bolus meperidin (dolantin) iv yapildi. Titremesi kontrol altina
allmamayan hastalarda ise sonraki takip doneminde ek meperidin uygulandi. Bulant1 —
kusmasi olan hastalara ise metokloropamid 10 mg i.v uygulanda.

Aldrete skoru 8 ve ilizerinde oldugunda hastalarin derlenme odasindan servisine
gonderilmesi (Ideal kosullarda bu skorda toplam puan 10 oldugunda hasta servise/eve

gonderilmelidir. Ancak minumum deger 8 olarak kabul edilebilmektedir ) planlandi.

Calhsmanin Istatistiksel Analizinde

Veriler bilgisayar ortaminda SPSS 11.5 istatistik programi ile degerlendirildi.
Istatistiksel olarak ©nce veriler normal dagilima uygunlugu bakimindan Kolmogorov
Smirnov Testi ile degerlendirildi. 3 grup arasinda parametrik veriler (yas, BMI,
hemodinami, v.b.) ANOVA (Analysis Of Variance) ile, Ordinal (kategorik, niteliksel)
verilerinin frekanslar1 bakimindan gruplar arasindaki farklar X2 (chi-square) testi ile

incelenmistir. Nonparametrik veriler (yan etki, v.b.) Kruskall Wallis Varyans Analizi ile
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degerlendirildi. Grup ici parametrik degerlendirme de ise Tekrarlayan Olciimlerde Varyans
Analizi kullanildu.

Parametrik veriler ortalama + standart sapma, nonparametrik veriler % veya say1
olarak gosterildi. Anlamlilik diizeyi P<0.05 olarak alinmig olup, ¢oklu karsilastirmalarda

karsilastirma sayisina boliindii.



4. BULGULAR

Calismamiz Magnezyum (Grup M) grubunda 20 bayan hasta, Ketamin (Grup K)
grubunda 20 bayan hasta ve Kontrol (Grup P) grubunda 20 bayan hasta olmak iizere
toplam 60 bayan hastada gerceklestirildi. Veriler Ortalama + Standart sapma olarak

verilmistir.

4.1. Hastanin Demografik Ozellikleri

Calisma gruplarina dahil edilen bayan hastalarin;

ASA risk grubuna gore dagilimi (ASA I/ASA 1I) sirastyla; Grup M i¢in 8/12; Grup K
icin 9/11; Grup P i¢in 12/8 olarak bulunmus ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmamistir (p>0.05,Tablo 2).

Olgularin yas (yil) ortalamalar1 sirasiyla; Grup M igin 45,05+7,53; Grup K igin
47,80+6,35; Grup P icin 43,45+6,78 olarak bulunmus ve gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmamaistir (p>0.05,Tablo 2).

Olgularin Vucut Kitle Indeksi (VKI) (kg/m?) ortalamalar1 sirasiyla; Grup M igin
26.99+2.72 kg/m?* Grup K i¢in 27,35+2,37 kg/m? Grup P i¢in 25,64+2,64 kg/m? olarak
bulunmus ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0.05,

Tablo 2).

Tablo 2. Demografik Ozellikleri (Ort + SS)

Grup M Grup K Grup P
n=20 n=20 n=20
ASAT/ASA 1T 8/12 9/11 12/8
(%) (40/60) (45/55) (60/40)
YAS (yi) 45,05+7,53 47,80+6,35 43,45+6,78
VKi (Kg/m?) 26,99+2,72 27,35+2,37 25,64+2,64
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4.2. Cerrahi Sekli

Calismaya alinan olgularin gruplara gore yapilan cerrahi sekline bakildiginda gruplar
arasinda esit oranda 20 hastalik grupta 4 ‘er hastada (9%20) laparoskopik cerrahi miidehale
gergeklesmistir (Sekil 9).

20 ~
= 15 -
>
(5]
s 10 -
§ M Laparotomik cerrahi
T 5.

B Laparoskopik cerrahi
0
Grup M Grup K Grup P
Gruplar

Sekil 9. Cerrahi Sekli

4.3. Anestezi ve Cerrahi Siirelerinin Degerlendirilmesi

Olgularin cerrahi stireleri (dk) sirasiyla; Grup M igin 84,75+23,08 dk; Grup K igin
102,75+29,4 dk; Grup P igin 96,75+32,29 dk olarak bulunmus ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0.05, Tablo 3, Sekil 10).

Olgularin anestezi siireleri (dk) sirasiyla; Grup M i¢in 97,75+24,94dk; Grup K icin
118,75£29,01 dk; Grup P igin 109,25+34,2dk olarak bulunmus ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0.05, Tablo 3, Sekil 10).

Tablo 3. Anestezi ve Cerrahi Siireleri (Ort + SS)

Grup M Grup K Grup P
n=20 n=20 n=20
Cerrabhi siiresi (dk) 84,75+23,08 102,75+29.4 96,75+32,29

Anestezi siiresi (dk) 97,75+£24,94 118,75+29,01 109,25+34,2
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siire (dk)
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Grup M
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B Grup P

Sekil 10. Anestezi ve Cerrahi Siireleri

4.4. Hemodinamik Parametreler

4.4.1. Kalp Atim Hiz1 (KAH)

Caligmaya alinan olgularin gruplara gore tiim zamanlardaki (T1-T10) kalp atim

hizlar1 (atim/dk) degerlendirildi. KAH agisindan grup i¢i ve gruplar arasi istatistik olarak
anlaml fark gézlenmedi (p> 0.05 Tablo 4, Sekil 11).

Tablo 4. Kalp Atim Hiz1 (Ort = SS)

- - Grup M Grup K Grup P

OLCUM ZAMANI =20 =20 n=20
T1 82,40+13,42 81,25+18,76 77,30 £16,41
T2 84,75 + 12,87 82,20+15,96 75,90 +£12,98
T3 76,10 £ 13,42 72,75€14,29 74,30 £12,07
T4 74,35+11,71 71,95+13,10 75,90 +£12,98
TS 83,05+17,46 75,25+10,80 83,95+16,66
T6 82,00 +16,40 74,75+14,55 87,10+16,65
T7 80,60+12,24 73,90+11,71 82,05 £14,43
T8 79,10+12,38 74,35+9,43 79,05+13,21
T9 81,95+14,61 73,60+10,04 76,45+14,97
T10 77,80+11,94 71,80+9,91 76,35£15,00
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Kalp Atim Hizi (atim/dk) Degisimi

150
. ==k =
ST s

~ 100 e |
5 Grup
£
s M
<

50 oo 4dll-- Grup

K
0

T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 TI10

Sekil 11. Kalp Atim Hiza

4.4.2. Sistolik Kan Basinci1 (SKB)

Calismaya alinan olgularin gruplara gére SKB (mm/Hg) degerlerinin degisimi Tablo
5’te gosterildi. Gruplar arasinda SKB degerleri acisindan 10.dakika (T6) haricinde
istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmedi (p> 0.05, Sekil 12).

Derlenme dénemi 10.dakika (T6), SKB degerleri ortalama olarak Grup M igin
121,45+17,07 mm/Hg, Grup K i¢in 122,70+19,62 mm/Hg, Grup P i¢in 136,30 £18,73
mm/Hg bulundu. Gruplar SKB degerleri agisindan karsilastirildiginda Grup M’de Grup P’e

gore istatistiksel olarak anlamli bir diisiikliik vardi ( p<0,05 Tablo 5, Sekil 12 )

Tablo 5. Olgularin Sistolik Kan Basinci Degerleri (Ort. £ SS)

- .. Grup M Grup K Grup P

OLCUM ZAMANI =20 =20 =20
T1 127,15 £12,41 134,90 £20,92 128,30 £ 13,33
T2 118,3 + 31,08 117,90 £29,76 108,70 £20,99
T3 105,5+ 8,95 110,2 £18,32 107,55 £ 15,41
T4 103,7+ 13,17 103,65+18,91 103,10 £15,63
TS 124,95+ 13,32 129,90+19,95 131,95 £20,68
T6 121,45+17,07 * 122,70+19,62 136,30 £18,73
T7 124+ 16,69 127,80+21,64 132,10 £20,90
T8 124,3+ 16,04 128,65+21,87 135,35 £20,47
T9 125,3 + 16,04 131,45+17,06 133,95 £22,90
T10 120,65 + 17,03 131,10 £21,59 130,75+18,29

* p<0.05 : SKB T6’da Grup M’de Grup P’e gore istatiksel olarak anlamli fark vardir

(diistiktiir).
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4.4.3. Ortalama Kan Basinc1 (OKB)
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Calismaya alman olgularin gruplara gore tiim zamanlardaki (T1-T10) OKB

degerlerinin (mmHg) degisimleri Tablo 6’da gosterildi. Gruplar arasinda OKB degerleri

acisindan istatistik olarak anlamli bir fark goriilmedi (p>0.05, Sekil 13).

Tablo 6. Olgularin Ortalama Kan Basinci Degeri (Ort. = SS)

OLCUM ZAMANI

Grup M
n=20

Grup K
n=20

Grup P
n=20

T1
T2
T3
T4
TS
T6
T7
T8
T9
T10

96,75 £10,597
90,55+ 23,098
87,15 +£15,709
81,30 +14,586
94,35 +10,883
93,95 +14,880
91,25 +14,316
89,65 £13,861
88,30 £16,799
87,95 £15,67

102,25 +£13,814
92,55 +21,110
86,80 +15,046
81,65 +15,459
99,40 +£14,467
91,80 £12,996
97,25 +15,200
96,55 +17,784
98,30 £16,377

95,65+19,532

94,55 £12,081
84,85 +£16,586
82,70 £9,831

78,70 +£11,239
98,70 £12,938
100,15+16,194
96,15 +17,110
97,20 £16,536
96,95+ 18,875
97,40+16,103
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Ortalama Kan Basinci
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Sekil 13. Ortalama Kan Basinci

4.4.4. Diastolik Kan Basinc1 (DKB)

Calismaya alinan olgularin gruplara gére DKB degerlerinin (mmHg) degisimleri
Tablo 7’de gosterildi. Gruplar arasinda DKB degerleri agisindan Derlenme donemi
0.dakika (T5), 10.dakika (T6), 20.dakika (T7) haricinde DKB agisindan istatistik olarak
anlamli bir fark goriilmedi (p>0.05, Sekil 14)

Derlenme donemi 0.dakika (T5) DKB (mm/Hg)’lar1 ortalama olarak Grup M igin
73,75 £9,307 mm/Hg, Grup K i¢in 80,75 £12,561 mm/Hg, Grup P i¢in 84,90 £14,889
mm/Hg bulundu. Gruplar DKB degerleri acisindan karsilastirildiginda; Grup M’de Grup
P’e gore istatistiksel olarak anlamli bir diisiikliik vardi ( p<0,05 Tablo 7, Sekil 14).

Derlenme donemi 10.dakika (T6) DKB (mm/Hg)’lar1 ortalama olarak Grup M igin
73,85 £11,467 mm/Hg, Grup K i¢in 73,60 11,718 mm/Hg, Grup P igin 85,55 £16,596
mm/Hg bulundu. Gruplar DKB degerleri agisindan karsilastirildiginda; Grup M ve Grup
K’de Grup P’e gore istatistiksel olarak anlamli bir diisiikliik vardi (p<0,05 Tablo 7, Sekil
14).

Derlenme donemi 20.dakika (T7), DKB (mm/Hg)’lar1 ortalama olarak Grup M igin
74,90 £12,371 mm/Hg, Grup K igin 77,75 £11,083 mm/Hg, Grup P i¢in 85,50 £14,453
mm/Hg bulundu. Gruplar DKB degerleri agisindan karsilastirildiginda; Grup M’de Grup P
‘e gore istatistiksel olarak anlamli bir diisiikliik vardi ( p<0,05 Tablo 7, Sekil 14)



Tablo 7. Diastolik Kan Basinc1 Degerleri
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R Grup M Grup K Grup P

OLCUM ZAMANI n=20 n=20 n=20
T1 77,25 £10,432 80,40 + 11,486 78,20 £15,074
T2 72,30 £20,627 75,60 £19,594 68,05 £13,586
T3 71,05£16,669 70,50 +14,398 70,95 £12,935
T4 65,15 £13,747 65,75 £14,026 66,40 £16,423
T5 73,75 £9,307* 80,75 £12,561 84,90 +14,889
T6 73,85 £11,467 73,60 +11,718 85,55 +£16,59 **
T7 74,90 £12,37 *** 77,75 £11,083 85,50 +14,453
T8 74,30 £12,490 78,95 +11,839 83,25 +£16,402
T9 73,00 £13,159 78,10 £12,527 83,05 16,779
T10 74,10+£12,855 78,45+15,108 83,85+12,11

* p<0,05; TS DKB Grup P’ e gore istatistiksel olarak anlamli diistikliik vardir.
** p<0,05; T6 DKB Grup P’de istatistiksel olarak anlamli yiikseklik vardir.

*%* p<(,05; T7 DKB Grup P’ e gore istatistiksel olarak anlamli diisiikliik vardir.

Diastolik Kan Basinci
90

*T5 :P<0.05
20 | B -:11. 3%
70 i

50
40 ***T7 :P<0.05
30
20
10

.
>

GrupM

mm/Hg

==ll-=Grup K
=g GrupP

T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 TI10

Sekil 14. Diastolik Kan Basinci

4.5. Periferik Oksijen Saturasyonu (SpQ-)

Calismaya alinan olgularin gruplara gore (T1-T4) zamanl takip doneminde SpO,
degerlerinin degisimleri Tablo 8’de gosterildi. Gruplar i¢i ve gruplar arasinda SpO,
degerleri (%) agisindan istatistik olarak anlamli bir fark goriilmedi (p>0.05, Tablo 8, Sekil
15).
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Derlenme donemi (T5-T10) zamanl takiplerinde SpO, degerlerinin degisimleri
Tablo 8’de gosterildi. Tiim gruplarda grup i¢i 6l¢timlerinde istatistiksel olarak anlamli fark
vardi (p<0,05); fakat gruplar arasi1 dl¢limlerde istatistiksel olarak fark yoktu (p>0.05, Sekil
15).

Tablo 8. SpO; Degerleri (Ort. £ SS)

P Grup M Grup K Grup P
OLCUM ZAMANI n=20 n=20 =20
T1 96,7+1,689 96,60+1,847 96,85+2,134
T2 98,8+0,834 98,8+1,281 99,15+0,875
T3 98,7+1,380 98,75+1,293 98,45+1,309
T4 98,75+1,146 98,7+0,923 98,55+0,999
T5 98,95+1,922 99,1+1,334 98,95+1,432
T6 99,45+1,348 99 +1,717 99,6+0,821
T7 99,35+1,137 99,50+1,1 99,5+1,192
T8 99,4+1,142 99.45+1,234 99,65+0,933
T9 99,5+0,946 99,65+0,813 99,85+0,366
T10 99,5+1 99,65+0,813 99,8+0,41
Sp0;

101

100 PO
9 g R

98 "(" Grup M

g " =« @==Grup K

96 =—A= «Grup P

95

94

T1 T2 T3 T4 T5 Te T7 T8 T9 T10

Sekil 15. SpO; Degerleri
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4.6. Oda ve Vucut Is1 ol¢iimleri

4.6.1. Oda Is1 olciimleri

Calismaya alian olgularin gruplara gore biitlin takip donemindeki (T1-T10) Oda Is1
Olctim (°C) degerlerinin degisimleri Tablo 9’da gosterildi. Gruplar arasinda Oda Is1 6l¢iim

(°C) degerleri agisindan istatistik olarak anlamli bir fark goriilmedi (p>0.05, Sekil 16).

Tablo 9. Oda Is1 6l¢iimleri (Ort. £ SS)

ODA ISISI GRUPM GRUP K GRUPP
(°C) n=20 n=20 n=20
T1 23,00+0,91 23,05 +0,88 23,15 +0,98
T2 23,10+0,91 23,15 +£0,98 23,20 £0,94
T3 23,05+0,88 23,05 +0,88 23,10 +0,91
T4 23,15+0,98 23,15 +£0,98 23,20 +0,98
T5 23,60 +0,94 23,55 +0,94 23,50 +0,88
T6 23,65 1,04 23,55 +0,94 23,50 +0,88
T7 23,60 +1,04 23,50 +0,94 23,50 +£0,65
T8 23,60 +1,04 23,45 +0,84 23,50 +£0,65
T9 23,55 1,05 23,50 +0,94 23,55 +0,88
T10 23,55 +1,05 23,50 +0,94 23,50 +£0,65
Oda Isisi
23,8
23,6
L Ok o SFeo R
23,4 o
& 232 o P ‘/ Gru
3 | W S pM
=« @==Gru
22,8 p K
22,6
TL T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 TI10

Sekil 16. Oda Is1 Olgiimleri
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4.6.2. Vucut Is1 Olciimleri

Calismaya alinan olgularin gruplara gdére vucut 1s1 6l¢iim (°C) degerlerinindeki
degisimler Tablo 10°da gosterildi. Gruplar arasinda Vucut 1s1 Olgiim degerleri agisindan;
Derlenme donemi 30.dakika (T8), 45.dakika (T9), 60.dakika (T10) donemleri haricinde
istatistik olarak anlamli bir fark goriilmedi (p>0.05, Sekil 17).

Derlenme odas1 0.dakika (T5) doéneminde Grup K grup i¢i karsisastirildiginda
(35,675 £0,25) 151 diisiisii gdzlenerek istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmistir (p< 0.05,
Tablo 10, Sekil 17).

Derlenme donemi 30.dakika (T8), Vucut 1s1 6l¢iimleri (°C) ortalama olarak Grup M
icin 35,875 +0,37 °C, Grup K i¢in 35,785+0,26 °C, Grup P i¢in 36,070+0,32°C bulundu.
Gruplar Vucut 1sis1 Olciim degerleri agisindan karsilastirildiginda; Grup M ile Grup K
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktur; fakat Grup K’de Grup P’e gore istatistiksel
olarak anlaml bir diisiikliik vardi ( p<0,05 Tablo 10, Sekil 17).

Derlenme donemi 45.dakika (T9), Vucut 1s1 6lgiimleri (°C) ortalama olarak Grup M
i¢in 35,910 £0,35°C, Grup K igin 35,825 £0,26 °C, Grup P i¢in 36,1104+0,29 °C bulundu.
Gruplar Vucut 1sis1 Ol¢iim degerleri agisindan karsilastirildiginda; Grup M ile Grup K
arasinda istatistiksel olarak anlamh fark yoktur; fakat Grup K’de Grup P’e gore istatistiksel
olarak anlaml bir diisiikliik vardi (p<0,05 Tablo 10, Sekil 17).

Derlenme donemi 60.dakika (T10), Vucut 1s1 6l¢limleri (°C) ortalama olarak Grup M
icin 36,035+0,38 °C, Grup K i¢in 35,880+0,33 °C, Grup P i¢in 36,155+0,21°C bulundu.
Gruplar Vucut 1s1s1 6l¢iim degerleri agisindan karsilagtirildiginda; Grup M ile Grup K
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktur; fakat Grup K’de Grup P’e gore istatistiksel
olarak anlamli bir diisiikliik vard1 (p<0,05 Tablo 10, Sekil 17).

Laparoskopik cerrahi altinda olan hastalardan derlenme donemi biitiin zamanlt (T5-
T10), degerlendirilmelerde; Grup M de dort hastadan birinde (%25), Grup K da dort
hastadan birinde (%25), Grup P’de dort hastanin hepsinde (%100) titreme skor dl¢timii > 3

olarak dl¢lilmiistiir.



Tablo 10. Vucut Is1 Ol¢iimleri (Ort. + SS)
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VUCUT ISISI GRUP M GRUP K GRUP P

(°C) n=20 n=20 n=20

Tl 36,330 £0,50 36,435 +0 ,46 36,240 £0,33
T2 36,235+0,39 36,300 £0,35 36,190+0,33
T3 36,005+0,38 35,980 0,25 35,905+0,24
T4 35,770 +0,25 35,795 0,32 35,820+0,25
TS 35,785 +0,28 35,675 +0,25 35,755+0,25
T6 35,785 £0,27 35,725 +0,27 35,870+0,38
T7 35,860 0,31 35,690+0 ,25 35,865+0,32
T8 35,875 0,37 35,785+0 ,26 36,070+0,32%
T9 35,910 £0,35 35,825 0,26 36,110+0,29%*
T10 36,035+0,38 35,880+0,33 36,155+£0,21 %+

* p<0,05: Vucut Is1 Olgiimii T 8 de Grup K’a gére istatiksel olarak anlamli yiikseklik

vardir.

#% 15<0,05: Vucut Is1 Ol¢iimii T 9 da Grup K’a gore istatiksel olarak anlamli yiikseklik

vardir.

#4% n< (0,05: Vucut Is1 Olgiimii T 10 da Grup K’a gére istatiksel olarak anlaml yiikseklik

vardir.

36,6
36,4
36,2

36
35,8
35,6
35,4
35,2

Vucut Isisi

*T8 :P<0.05

o= Grup M

codll-s GrupK
**T9 P<00i‘ -Grup P

**¥*T10 :P<0.05
T2 T3 T4 715 T6 T7 T8 T9 TI10

Sekil 17. Vucut Is1 Ol¢iimleri

4.7. Titreme Skoru Ol¢iimii

Calismaya alman olgularin gruplara gore titreme skoru Olgiim degerlerinin

degisimleri Tablo 11°de gosterildi. Gruplar arasinda Titreme skoru oOlglim degerleri

acisindan derlenme donemi 10.dakika (T6) haricinde istatistik olarak anlamli bir fark

goriilmedi (p>0.05)
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Derlenme donemi 10.dakika (T6), Titreme skoru Ol¢iimii median (min.-max.)
seklinde degerlendirilmeye alindiginda: Grup M i¢in 0(0-1), Grup K i¢in 0(0-2), Grup P
icin 0(0-4) bulundu. Gruplar Titreme skoru 6l¢tim degerleri acisindan karsilastirildiginda;
Grup P’de diger iki gruba gore istatistiksel olarak anlamli bir yiikseklik vardi ( p<0,05,
Tablo 11) .

Tablo 11. Titreme Skoru Ol¢iimleri: Median (Min.-Max.)

Titreme Skoru GRUPM GRUP K GRUP P
n=20 n=20 n=20
b 0(0-3) 0(0-3) 0(0-4)
T6 0(0-1) 0(0-2) 1.5(0-4) *
1 0(0-3) 0(0-2) 0(0-4)
18 0(0-4) 0(0-2) 0(0-3)
k¢ 0(0-1) 0(0-4) 0(0-3)
110 0(0-1) 0(0-2) 0(0-2)

* p<0,05:Titreme skoru ol¢iimii T6 Grup P’de diger grublara gore istatistik olarak anlamli
yiikseklik vardir.

Gruplarda titreme gozlenmesine (Titreme skoru 1-4 arasinda olanlar ) bakildiginda;
Grup M’de 20 hastanin 8§ tanesinde, Grup K’de 20 hastanin 9 tanesinde, Grup P’de 20
hastanin 11 tanesinde titreme vardi.

Titreme skoru > 3 oldugunda titreme tizerine etkinligi kanitlanmis olan meperidin
uygulamasina gore;

Grup M’de 20 hastadan TS5 da 1 hastaya ve T7’de 2 hastaya olmak {izere toplamda 3
hastaya ( %15) meperidin uygulamasi yapilarak titremeye miidahale edilmistir.

Grup K’de 20 hastada ise; T5 de 1 hastaya ve T9’da 2 hastaya olamak {izere
taplamda 3 hastaya (%15) meperidin uygulamasi yapilarak titremeye miidahale edilmistir.

Grup P’de ise 20 hastadan; T5 da 1 hastaya, T6’da 4 hastaya, T7’de 1, T8’de 2,
T9’da 1 hastaya olmak iizere taplamda 9 hastaya (%45) meperidin yapilarak titremelerine
miidahale edilmistir. Bu grupta ayrica titreme skoru iki 6l¢iim aralifinda 3 iin altina

inmeyen iki hastaya ek meperidin 25 mg yapilarak titremeleri kontrol altina alinmstir.
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4.8. Derlenme Takip Parametreleri

Ekstiibasyon siiresi: Gruplar ekstiibasyon siiresi agisindan karsilastirildiginda

aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05, Tablo 12, Sekil 18).

Tablo 12. Ekstiibasyon Siireleri

Grup M Grup K Grup P
n=20 n=20 n=20
Ekstiibasyon siiresi (dk) 12,85+ 4,14 15,50 +£5,95 11,8+4,18
(Ort.£SS) (min.-max.) (2-20) (2-25) (3-20)

Ekstiibasyon Siiresi

Siire (Dk)
= = N
o (6, ] o

wv
1

o

Grup M Grup K Grup P

Gruplar

Sekil 18. Ekstiibasyon Siireleri

Spontan G6z agma siiresi

Gruplar, spontan g6z agma siireleri acisindan Kkarsilastirildiginda aralarinda
istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p <0.05 Tablo 13, Sekil 19), Grup K’de diger

gruplara gore daha ge¢ donemde spontan goz agma gozlenmistir.



46

Tablo 13. Spontan G6z A¢cma Siireleri

Grup M Grup K Grup P

n=20 n=20 n=20

Spontan goz acma siiresi (dk) 26,10+9,03 34,0549,63 *  23,0+5,44
(Ort.£SS) (min.-max.) (7-45) (10-45) (15-35)

*  p < 0.05:Spontan géz agma siiresi: Grup K’de diger gruplara gore istatistiksel olarak

anlamli uzunluk vardir.

Spontan goz agma

*: P<0.05

35 -
30 ~
25 A
20 -
15 A
10 ~

Siire (Dk)

Grup M Grup K Grup P

Gruplar

Sekil 19. Spontan G6z A¢ma Siiresi

Sozlii uyarana cevap siiresi

Gruplar, SoOzlii uyarana cevap siireleri agisindan karsilastirildiginda aralarinda
istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p <0.05 Tablo 14, Sekil 20), Grup K’de sozli

uyarana cevap diger gruplara gore daha ge¢ donemde gézlenmistir.

Tablo 14. Sozlii Uyarana Cevap Siireleri

Grup M Grup K Grup P
n=20 n=20 n=20
Sozlii uyarana cevap siiresi 33,50+10.27 42,65+ 11,55%* 31,9+ 6,41
(dKk) (Ort.£SS) (min.-max.) (10-50) (15-55) (20-40)

* p < 0.05: Sozli uyarana cevap siiresi: Grup K’ de diger gruplara gore istatistiksel olarak
anlamli uzunluk vardir.



47

SOzlii uyarana cevap siiresi

* P<0.05

40
30 A
20 A
10 A

Siire (Dk)

Grup M Grup K Grup P

Gruplar

Sekil 20. Sozlii Uyarana Cevap Siiresi

4.8.1. Postoperatif Sedasyon Ajitasyon Skoru

Olgularin operasyon sonunda sedasyon ajitasyon diizeyleri, derlenme {initesinde
Riker Sedasyon Ajitasyon Skoru ile degerlendirildi. Degisimleri Tablo 15°de gosterildi.
Gruplar arasinda, derlenme donemi 10.dakika (T6) ve derlenme donemi 20.dakika (T7)
haricinde istatistik olarak anlamli bir fark goriilmedi (p>0.05)

Derlenme donemi 10.dakika (T6); Sedasyon Ajitasyon Skorlari median (min.-max.)
seklinde degerlendirilmeye alindiginda; Grup M igin 3 (1-5), Grup K i¢in 2 (1-6), Grup P
icin 3 (2-6) bulundu. Gruplar Sedasyon Ajitasyon Skor degerleri acisindan
karsilagtirildiginda; Grup P’de diger iki grup ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli bir yiikseklik vardi (p<0,05 Tablo 15).

Derlenme donemi 20. dakika (T7); Sedasyon Ajitasyon Skorlart median (min.-max.)
seklinde degerlendirilmeye alindiginda; Grup M igin 3 (1-5), Grup K i¢in 3 (1-6), Grup P
icin 4 (2-5) bulundu. Gruplar Sedasyon Ajitasyon Skor degerleri acisindan
karsilagtirildiginda; Grup P ‘de diger iki grup ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli bir yilikseklik vardi (p<0,05 Tablo 15).
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Tablo 15. Postoperatif Sedasyon Ajitasyon Skoru: Median (Min-Max)

Sedasyon GRUP M GRUP K GRUP P
Ajitasyon Skoru n=20 n=20 n=20
TS 1(1-6) 1(1-3) 2(1-5)

T6 3(1-5) 2(1-6) 3(2-6) *

T7 3(1-5) 3(1-6) 4(2-5) **
T8 3(1-5) 3(1-5) 4(3-5)
T9 4(3-5) 4(2-5) 4(3-4)
T10 4(3-4) 4(3-5) 4(3-4)

* p <0.05: Sedasyon Ajitasyon Skoru T6 Grup P’de diger iki grup ile karsilagtirildiginda

istatistiksel olarak anlamli yiikseklik vardir.

** p <0.05: Sedasyon Ajitasyon Skoru T7 Grup P’de diger iki grup ile karsilagtirildiginda

istatistiksel olarak anlamli yiikseklik vardir.

(Calisgmaya alinan hastalarin Aldrete derlenme skorlar1 > 8 oldugunda bakilan

sedasyon ajitasyon skorlamasina gore; 1-2-3 olanlar sedatize, 4 olanlar sakin, 5-6-7 olanlar

ise ajite olarak kabul edildi.

Gruplarin Sedasyon Ajitasyon Skorlarinin dagilimi Tablo 16, Sekil 21°de gosterildi.

Tablo 16. Postoperatif Sedasyon Ajitasyon Skorlarinin Gruplarda Dagilim

Sedasyon Grup M Grup K Grup P
Ajitasyon Skoru n=20 n=20 n=20
1 0 3(%]15) 1(%S5)
2 2(%10) 4(%20) 1(%5)
3 9(%45) 7(%35) 6(%30)
4 6(%35) 4(%20) 10(%50)
5 3(%]15) 1(%S5) 1(%S5)
6 0 1(%5) 1(%5)
7 0 0 0
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Sedasyon Ajitasyon Skorlarinin
Gruplarda Dagilimi

10 1 m1
8 -
S 2
::L m3
o 4 -
@ m4
2 -
— = = m5
0 =]
Grup M Grup K Grup P 6
7
Gruplar

Sekil 21. Sedasyon Ajitasyon Skorlarinin Gruplarda Dagilimi

Derlenme iinitesinte sakin olan hastalarin gruplarda dagilim

Sedasyon Ajitasyon Skorlar1 4 olan hastalar sakin olarak kabul edildi. Buna gore
Grup M’da 6 (%30) hasta, Grup K’de 4 (%20) hasta ve Grup P’de 10 (%50) hastada
derlenme iinitesinde sakinlik gdzlendi (Tablo 16, Sekil 22).

Sakin olan hastalarin gruplarda dagilim

—_ Grup M;6:%30

Grup P;10:%50
Grup K;4:%20

Sekil 22. Sakin Olan Hastalarin Gruplarda Dagilimi



50

Derlenme iinitesinte ajite olan hastalarin gruplarda dagilim

Sedasyon Ajitasyon Skorlar1 5-6-7 olanlar ajite olarak kabul edildi. Buna gore Grup

M’da 3 (%]15) hasta, Grup K’de 2 (%10) hasta ve Grup P’de 2 (%10) hastada
derlenme tinitesinde ajitasyon gozlendi (Tablo 16, Sekil 23).

Ajite olan hastalarin gruplarda dagilim

Grup P;2:%10 Grup M;3:%15

Grup K;2:%10

Sekil 23. Ajite Olan Hastalarin Gruplarda Dagilim

Derlenme iinitesinde sedatize olan hastalarin gruplarda dagilim

Sedasyon Ajitasyon Skorlar1 1-2-3 olan hastalar sedatize olarak kabul edildi. Buna
gore Grup M’da 11 (%55) hasta, Grup K’de 14 (%70) hasta ve Grup P’de 8 (%40) hastada
derlenme iinitesinde sedasyon gozlendi (Tablo 16, Sekil 24).

Sedatize olan hastalarin gruplarda dagilimi

GrupM;11:%5
5

Ve

Grup P;8:%40

Grup
K;14:%70

Sekil 24. Sedatize Olan Hastalarin Gruplarda Dagilim
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4.8.2. Viziiel Agr1 Skorlamasi (VAS)

Calismaya alinan olgularin gruplara gore VAS degerlerinin degisimleri Tablo 17°de
gosterildi. Gruplar arasinda VAS degerleri acisindan derlenme donemi 10.dakika (T6),
20.dakika (T7) haricinde istatistik olarak anlaml1 bir fark goriilmedi (p>0.05).

Derlenme donemi 10. dakika (T6), Viziiel Agr1 Skorlamasi (VAS) median (min.-
max.) seklinde degerlendirilmeye alindiginda; Grup M igin 0,5(0-5), Grup K i¢in 0 (0-6),
Grup P i¢in 2(0-6) bulundu. Gruplar VAS degerleri agisindan karsilastirildiginda; Grup
P’de diger guruplara gore istatistiksel olarak anlamli bir yiikseklik vard: ( p<0,05 Tablo
17).

Derlenme donemi 20.dakika (T7), Viziiel Agr1 Skorlamast (VAS) median (min.-
max.) seklinde degerlendirilmeye alindiginda; Grup M i¢in 1.5 (0-6), Grup K i¢in 1(0-6),
Grup P i¢in 3(0-6) bulundu. Gruplar VAS degerleri agisindan karsilastirildiginda; Grup
P’de diger guruplara gore istatistiksel olarak anlamli bir yiikseklik vardi (p<0,05 Tablo 17).

Degerlendirmeler sonunda Gruplarda VAS > 4 olan hastalara; Grup M’de 6 (%30)
hastaya, Grup K’de 7 (%35) hastaya ve Grup P’de 10 (%50) hastaya analjezik olarak
Diklofenak sodyum Img/kg (i.m) yapildu.

Tablo 17. Viziiel Agr1 Skorlamasi (VAS) Median (Min-Max)

VAS GRUP M GRUP K GRUP P
n=20 n=20 n=20
T5 0(0-3) 0(0-4) 0(0-5)
T6 0,5 (0-5) 0(0-6) 2(0-6) *
T7 1.5(0-6) 1(0-6) 3(0-6) **
T8 2(0-4) 1,5(0-6) 2(1-6)
T9 2(0-4) 2.5(0-6) 2(1-4)
T10 2(0-4) 2(0-4) 2(0-4)

*: p <0.05: VAS T6 Grup P’de diger iki grup ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlaml ytikseklik vardir.
**: p <0.05: VAS T7 Grup P’de diger iki grup ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlaml ytikseklik vardir.

4.8.3. Aldrete Derlenme Skoru

Calismaya alinan olgularin gruplara gore: Derlenme donemi biitiin zamanli (T5-10)

takiplerinde Aldrete derlenme skoru degerlerinin degisimleri Tablo 18’de gosterildi.
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Gruplar arasinda derlenme skoru degerleri agisindan istatistik olarak anlamli bir fark

goriilmedi (p>0.05).

Tablo 18. Aldrete Derlenme Skoru: Median (Min-Max)

Aldrete Derlenme GRUP M GRUP K GRUP P
skoru n=20 n=20 n=20
T5 6(6-7) 6(6-7) 6(6-8)
T6 7(6-8) 7(6-8) 7(6-9)
T7 7,5(7-9) 8(6-8) 7(7-9)
T8 8(7-9) 8(7-9) 8(7-9)
T9 9(8-10) 8(8-9) 8(8-10)
T10 9(9-10) 9(8-10) 8(9-10)

4.9. Yan Etkilerin Degerlendirilmesi

Calisma boyunca izlenen yan etkilerin gruplararasinda dagilimi Tablo 19°da

gosterildi. Calisma boyunca higbir hastada, flashing, alerji, apne, basagrisi, aritmi, solunum

depresyonu yan etkileri goriilmedi.

Tablo 19. Yan Etki Dagilim

. GRUP M GRUP K GRUP P
Yan Etkiler n=20 n=20 n=20

Hipertansiyon 2 (%10) 7 (%35) 5 (% 25)
Hipotansiyon 2 (%10) 0 0
Tasikardi 3 (% 15) 1(%5) 5% 25)
Bradikardi 0 0 1 (% 5)
Bulanti-kusma 4 (% 20) 5 (% 25) 3 (% 15)
Haliisiinasyon 0 1(%5) 0
Nistagmus 8 (%40) 13 (%65) 11 (%55)
Alerji 0 0 0
Flashing 0 0 0
Apne 0 0 0
Sol.depresyonu 0 0 0
Basagrisi 0 0 0
Aritmi 0 0 0

Bulanti ve kusma sikayeti olan hastalara metakloropamid 10 mg (i.v) bolus

yapilmistir.



5. TARTISMA

Postoperatif titremenin medikal tedavisinde ve onlenmesinde kullanilan ilaglardan
NMDA reseptor antagonisti Ozelligine sahip ketamin ve magnezyum siilfattir (MgSO,)
(10,17). Mg eksikliginde tremor, kas spastisitesi ve kas fasikiilasyonlar1 olduk¢a sik
rastlanan bulgulardir. Bu bulgular Mg verilmesiyle ortadan kalkar. MgSOy’iin titremeyi
engelleme mekanizmasi ¢ok acik degildir. Postoperatif titremede etkili olan
mekanizmalardan en 6nemlisi, cildin termal reseptorlerinde 1s1 diigmesi nedeniyle meydana
gelen uyarilmadir. MgSO, verilmesi ile olusan vazodilatasyon bu uyariy1r ortadan
kaldiriyor olabilir. Postoperatif titreme tedavisinde MgSO,4 ile yapilan ¢aligsmalarda
meydana gelen bu vazodilatasyon sonucu ciltte kizarma (flushing) bildirilmistir (67).

Nonkompetatif NMDA  reseptor antagonisti  Ozelligine sahip  ketamin
termoregiilasyonu ¢esitli seviyelerde diizenler. Lokus sereleustaki noradrenerjik ve
seratonerjik néronlar1t NMDA reseptorlerini modiile eder ve sonug¢ olarak spinal kolonun
dorsal boynuzdaki NMDA reseptorleri assenden nosiseptif uyarilarin gegisini saglar (17).
NMDA reseptor antagonistlerinin, agr1 modellerinde santral sensitizasyonun baslamasini
onlemede ve hipersensiviteyi ortadan kaldirmada etkili olduklari gdsterilmistir. Bu da
NMDA reseptor antagonizmasi yapan ajanlarin akut agrinin onlenmesi ve tedavisinde
etkili olabilecegini diisiindiiriir (84).

Biz de bu calisgmamizda anestezi bitimine yakin zamanda yapilan MgSO4 ve
ketaminin postanestezik titreme, analjezi ve derlenme iizerine etkilerini incelemeyi
amagladik.

Yapilan baz1 ¢aligmalarda erkeklerin anestezi sonrasi titremeye bayanlara gore daha
yatkin olduklar1 saptanmistir (7). Baz1 yazarlar ilerleyen yasin normal termoregiilatuar
kontrolii bozdugunu ileri siirerken (85,86), bazilar1 anestezi sonrasi titremenin yasl

hastalarda nadir goriildiigiinii bildirmislerdir (87,88). BMI oranlarinin da titreme
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insidansini etkileyebilecegi; BMI orani arttik¢a titremenin daha az goriildiigii gosterilmistir
(89).

Bizim calismamiza dahil edilen tiim hastalar ASA I veya II grubudur. Ayrica tiim
hastalarimiz bayan oldugu i¢in cinsiyet farki s6z konusu degildir. Yas ortalamalari, BMI
oranlar1 her iki grup arasinda benzer bulunmustur.

Midazolam disindaki sedatif ajanlarin ¢ogu termoregiilatuar kontrolii anlamli sekilde
bozar (90). Dolayistyla ¢aligma gruplarimizda ki tiim hastalara premedikasyon amacl
midazolam 0,03 mg/kg i.m yapilmistir.

Hastalar viicut 1silarinin ¢ogunu viicut yilizeyinden radyasyon ve konveksiyon ile
yaydiklarindan operasyon odasinin 1sisinin (6zellikle 23 °C’nin iizerine) yiikseltilmesi de
yardimcr bir yontemdir. (1,40). Dolayisiyla normoterminin saglanmasi ic¢in 23°C’nin
tizerinde bir oda 1s1s1 gerekir (20,40,41). Anestezinin baslangicinda santral 1sidaki 0.5 °C —
1.5 °C’lik diislis santral termal kompartmandan daha soguk olan periferik dokulara 1sinin
yayllimi sonucu meydana gelir; bu yiizden bu 1s1 diisiisiiniin engellenmesi zordur.
Dolayisiyla viicut ylizeyinin 1sitilmasi, ilk 1 saatteki hipotermiyi engellemeye yetmez. Bu
yetersizligin sebebi santralden perifere yiiksek miktarda 1s1 akimi olmasi ve periferden
uygulanan 1smin santrale ulagsma siiresinin vazodilatasyonu olan hastalarda bile 1 saati
bulmasidir (1,40).

(Calismamizda operasyon siiresinin belirli zaman araliginda olmasi iizerine higbir
hasta ameliyat esnasinda aktif olarak 1sitilmadi, ancak oda 1sisin1, kullanilan iv inflizyon
soliisyonlarmin ve yikama soliisyonlarinin 1silarini sabit tuttuk.

Anestezi siiresi ve cerrahi siiresi ile titreme gelismesi arasinda dogrusal bir oranti
yapilan calismalarda gosterilmistir (7). Calismacilar anestezi veya cerrahi siiresi uzadikca
titremenin arttigin1 bildirmislerdir (89). Tammisto ve ark’nin ¢alismasinda da anestezi
sonrasi titremenin siddet ve siliresinin anestezi siiresi ile pozitif korelasyonu oldugunu
gostermislerdir (91). Bu yilizden biz de calismamizda 60 dakikanin altinda ve 180
dakikanin iizerinde siiren operasyonlar1 ¢alisma disinda birakarak anestezi siiresini belli
aralikta tuttuk. Ayrica her ii¢ grup arasinda da cerrahi ve anestezi siireleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir.

Kullanilan anestezi yonteminin titreme insidansim etkiledigi bilinmektedir. Halotan,
izofluran, fentanil ve nitr6z oksidin termoregiilatuar vazokonstriksiyon i¢in 1s1 esigini 2,5-3

°C diislirdiigii gosterilmistir (92). Cheong ve Low yaptiklari bir ¢aligmada propofol-nitroz
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oksit kullanilan hastalarda, tiyopentan-izofluran-nitroz oksit kullanilanlara gére anestezi
sonrasi titreme insidansinin daha diisiik oldugunu gostermislerdir (93). Biz ¢calismamizda
tim hastalarda indiiksiyonda tiyopentotal, idamede ise sevofluran kullanarak anestezi
yontemini standardize ettik.

Morfin (2.5 mg), fentanil (25 pg), ve alfentanil (250 pg) gibi saf p-reseptor
agonistleri postanestezik titreme tedavisinde plasebodan daha etkilidir (13,94). Yapilan
calismalarda iv opioidlerin termoregiilasyonu genel anestezik ilaclara benzer sekilde
etkiledigi gosterilmistir (45). Meperidinin titreme esigini azaltici etkisi vazokonstriiksiyon
esigini azaltma etkisinden 2 kat fazladir (13,45). Calismamizda Intraoperatif dénemde
anestezi derinligini hemodinamik parametrelere gére yani anestezi yeterlilik diizeyi sistolik
arteryel tansiyon degerleri bazal degerlerinin % 20’si iizerinde arttiginda 50 pg fentanil
intravendz olarak yapilmasi seklinde belirlendi. Dolayisiyla hastalarimizda intraoperatif
donemde analjezi amagli ek fentanil uygulamalart olmustur. Bu uygulama sonucunda
gruplar arasinda titreme oranlari agisindan anlamli farklilik olabilirdi, fakat esas amag
farkli ila¢ uygulamalarda gruplar arasinda titreme gozlenmesi oldugu icin ek analjezi
acisindan uygulanan fentanil dozlar1 agisindan farkli bir degerlendirme olusturulmadi.
Dolayisiyla opioidlerden fentanilin anestezi sonrasi titremeye etkisini yorumlamak bizim
calismamizda dogru olamaz.

Calismanin  preemtif ilag uygulamalar1 hastalarin takip ve degerlendirme
boliimlerinde yer almayan bir anestezist tarafindan yapilmis olup; gerek intraoperatif
takipte yer alan anestezist, gerekse derlenme odasindaki takiplerde yer alan hemsire ve
anestezistin hastaya hangi ilacin verildiginden habersiz olmasi saglanmistir. Ayrica
anestezi sonrasi titreme sikligini etkileyebilecek diger faktorler olan operasyon odasi 1sisi,
anestezi yontemi, derlenme odasindaki 6rtiinme yontemleri de standardize edilmistir.

Magnezyumun, periferik adrenerjik sinir uglari ve adrenal bezden katekolamin
salinimini inhibe ettigi, damar diiz kaslarinda kalsiyum antagonisti gibi etki gostererek
vazodilatasyon yaptig1 bilinmektedir (95). Tetanoz ve feokromositoma da, magnezyum
inflizyonunun katekolamin diizeyini disiirdiigii, hayvan calismalarinda ise, asetilkolin
salimimini inhibe etmesi sonucu kalp atim hizinda orta derecede bir artisa neden oldugu
bildirilmistir (71). Puri ve ark. (96) koroner arter hastalarinda entiibasyona baglh
hemodinamik degisiklikleri Onlemek amaciyla yaptiklari calismada magnezyum

verilmesiyle entiibasyon sonrast KAH’nda 5+3 atimlik, James ve ark (95) ise bir bagka
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calismada 13+3.9 atimlik artiglar saptamistir. Yine ayni ¢aligmada, indiiksiyonda 60 mg/kg
bolus MgSO4 uygulanmasini takiben bazal degerlere gore SKB ve DKB’larinda diisme
saptanmigtir. Arastirmacilar bunu hem katekolamin saliniminin inhibisyonu, hem de
magnezyumun vazodilatator etkisiyle aciklamistir (95). Tramer ve ark (97) calismalarinda
magnezyum kullanilan grup ile kontrol grubu karsilastirildiklarinda, higbir hemodinamik
farklilik olmadigimi belirtmigler. Bu c¢alismada 3 gr bolus + 0,5 g/sa (sonraki 20 saat
boyunca) MgSO, kullanmiglar. Diger bir ¢aligmada ise 4 gr MgSO4 bolus uygulamasinin
hipertansif hastalarda arteriyel kan basincinin hizli fakat gecici azalmasiyla sonuglanmis;
normotansif hastalarda ise kan basincinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (98).
Magnezyum verilen hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinglarinda preoperatif
degerlerine gore anlamli olmayan derecelerde diisme gozlenmistir (99). Baska bir yayinda
(100) magnezyum grubunda daha diisiik OAB ve KAH tespit etmisler. Oguzhan ve ark.
(101) yaptiklar1 calismada KAH, OAB ve sedasyon derecelerinde fark saptamadiklarini
ifade etmigler. Pinard ve ark. (102) yaptig1 ¢alismada, 70 mg/kg’lik MgSO4 boluz dozu 10
dakikada uygulanmis; SKB ve KAH agisindan kontrol grubuyla karsilastirmada higbir fark
bulunamamis. MgSO4’m kardiyak cerrahi uygulanan hastalarda hemodinamik stabiliteyi
etkilemedigini belirtmislerdir.

Biz calismamizda magnezyumu 30 mg/kg ve Ketamin 0.5 mg/kg dozunda bolus
seklinde kullandik. Calismamizdaki gruplar KAH, OKB degerleri agisindan
karsilagtirildiginda biitlin gruplarin tiim zamanlarinda gurup i¢i ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark goézlenmemistir (p >0.05). SKB degerleri acisindan
karsilastirildiginda Derlenme 10.dakika (T6) doneminde Grup M’de Grup P’e gore daha
diisiik tansiyon degerler Olciilmiis olup istatistiksel olarak anlamli fark goézlenmistir
(p<0.05) aynit donemde Grup M ile Grup K arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktur. DKB degerleri agisindan karsilastirildiginda Derlenme 0.dakika (T5) ve Derlenme
10.dakika (T6) donemlerinde Grup M’de Grup P’e gore daha diisiik degerler 6lciilmiis olup
istatistiksel olarak anlaml fark gozlenmistir (p < 0.05) ayn1 donemde Grup M ile Grup K
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p >0.05).Derlenme 20.dakika (T7)
donemde ise Grup M ve Grup K’de Grup P’e gore daha diisiik degerler 6l¢iilmiis olup
istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmistir (p < 0.05) ayn1 donemde Grup M ile Grup K
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur. (p >0.05). Mg’ un kardiyovaskiiler sistem

izerine olan etkilerinin ketamin ile benzerlik gostermesi ketaminin subanestezik dozda
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kullanimina bagli olabilir, dolayisiyla ketaminin kardiyovaskiiler sistem etkilerinden kan
basincini, kalp debisini ve atim hizim1 artirmast ve hemodinamik etkileri doza baglh
olmadig1 diisiincesi (80) desteklenmemektedir.

Gruplar SpO, degerleri acisindan karsilastirildiginda gruplar kendi aralarinda
derlenme {initesindeki tim zamanlart (T5,T6,T7,T8,T9,T10) ile Onceki zamanh
(T1,T2,T3,T4) 6lctimler arasinda derlenme odasinda istatistiksel olarak anlamli yiikseklik
gbzlenmistir (p<0.05) Fakat gruplar arasi karsilastirmada tiim zamanlarda (T1 - T10)
yapilan Olciimlerde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p >0.05). Bu
farkliliklar; hastalarin anestezi oncesi oda havasinda solumasina, genel anestezi sirasinda
inhaler ajanlarin etkisine ve en sonunda derlenme iinitelerinde nazal 2 L/dk oksijen ile
spontan solumasina bagli olarak ortaya ¢iktigini diisiinmekteyiz.

Viicudun merkez 1s1s1, perfiizyonu fazla olan dokularin, diger bolgelere gore daha
yiiksek ve daha sabit olan sicakligidir (56). Calismada timpanik 1silar1 Slglimleri tim
hastalarda ki farkliliklar1 6nlemek i¢in “Braun Thermoscan” ates Olcer kullanilarak sol
kulaktan yapildi. Operasyon sirasinda viicut 1s1s1 35 °C’nin altinda 6lgiilen hastalar ¢alisma
dis1 birakilmasi planlanmig ancak tiim gruplarda [135 °C nedeni ile ¢alisma dis1 birakilan
hasta olmamustir.

NMDA kompetetif reseptor antagonisti olan ketamin termoregiilasyonun c¢esitli
sathalarinda role sahiptir. Ketamin ayrica kan basincini, kalp tepe atimini, kardiyak autputu
artirarak, direkt santral sempatik stimulasyon yoluyla ve postganglionik sempatik sinir
sonlarina norepinefrin alimini inhibe ederek, 1sinin merkezden perifere yayilimmi azaltir
(103). Yapilan bir c¢alismada spinal anestezi altinda propofolle sedasyon saglanan
olgularda diisiik doz ketamin inflizyonunun vucut 1sisindaki diisiisleri 6nledigi gozlenmistir
(104).

Bizim c¢alismamizda indiiksiyondan itibaren tiim gruplarin takip zamanlarinda
timpanik 1s1 Olglimleri bazal degerlere gore daha diisiik gozlenirken, ketamin grubunda
derlenme odasina giriste (T5) grup ici daha diisiik viicut 1s1s1 6l¢limii ile istatistiksel olarak
anlamli fark olusturmustur. Ayrica magnezyum ve ketamin grubunda derlenme odasi
T8,T9,T10 zamanli Ol¢iimlerinde plaseboya gore daha diisiik viicut isilar1 OSlgiilerek
istatistiksel olarak anlaml farklilik gbzlenmistir.

Delaunay ve ark. (58) yaptiklar1 c¢alismada normotermik hastalarda titreme

olustugunu bildirmislerdir. Her ne kadar intraoperatif hipotermi ve vazokonstriiksiyon,
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anestezi sonrasi titreme i¢in major risk faktorii olsa da; cerrahi sonrasinda normotermik
olan hastalarda da titreme olusabilmektedir (1,13). Titremenin meydana gelmesi ile viicut
1s1s1 arasinda anlaml bir iligki gosterilememistir (7). Bizim ¢alismamizda da benzer olarak
anestezi sonrasi titreme ile korelasyon gosteren viicut 1sis1 degisiklikleri ortaya
cikmamistir. Ayrica postoperatif derlenme odasinda tiim gruplarda timpanik viicut 1silari
ylikselerek bazal degerlere yaklagsma egilimindeydi.

MgSO; anestezi sonrasi titremenin tedavisinde kullanilmigtir (10). Ayrica MgSOy4’ilin
titreme esigini bir miktar diisiirdiigii de gosterilmistir (105). Sadece siddetli titremesi olan
hastalarin dahil edildigi bir ¢alismada Kizilirmak ve ark. (10) GA alan ve siddetli titreme
gelisen hastalara 30 mg/kg iv MgSOs, 0,5 mg/kg iv petidin veya SF uygulayarak titreme
siddeti ve sikligindaki degisiklikleri incelemislerdir. Titreme siddeti ve titreyen hasta
sayisinin iv MgSO,4 veya petidin alan hastalarda SF uygulanan hastalardan daha diisiik
oldugunu saptamigslardir. Bu ¢alismada MgSQO4’lin postoperatif titremeyi ortadan kaldirma
mekanizmasinin hem motor son plaktaki etkilerine hem de vazodilator etkisine bagli olarak
gerceklestigi diislintilmiistiir. Beliaev ve ark. (106) ise iv MgSOsuygulamasi ile olgularin
%87.8’inde titremenin ortadan kalktigini ve ortalama etkili dozun 32,2 mg/kg oldugunu
bildirmislerdir.

Attgalle ve Rodrigo (107) tetanoz hastasinda iv 5 g yiikleme dozunu takiben 2-3 g/sa
dozunda MgSO;, infiizyonu baslamislar; daha sonra infiizyon dozunu patellar refleks
korunacak sekilde ayarlamiglardir. Bu calisma oldukga yliksek dozlarda magnezyumun
siddetli tetanik spazmlar1 kontrol altina alarak sedasyon ve yapay solunuma gereksinimi
ortadan kaldirdigim1  gostermistir. Bu da anestezi sonrast titremenin disiiniilen
mekanizmalardan biri olan tonik/klonik gidisli kas hiperaktivitesinin, Mg alan hastalarda
neden daha az titreme oldugunu agiklayabilir.

Sharma ve ark. (11) 0.5 mg/kg i.v ketamini hem regional anestezi uygulamalarindan
hemen sonra ve hemde genel anestezi uygulanan hastalara derlenme odasinda uygulamis
ve ketaminin her iki grupta da postoperatif titreme {izerinde etkili oldugunu
gostermiglerdir. Kose ve ark. (108) genel anestezi sonrasi derlenme odasinda titreme
gbzlenen hastalara ketamin 0.5 mg/kg ,0.75 mg/kg ve meperidin 25 mg ile yapilan ii¢
gruplu caligmada titreme lizerine ketaminin subanestezik iki dozununda meperidin kadar
etkili oldugu,hatta ketaminin her iki grubunun daha erken zamanda titremeyi 6nlemesi ile

meperidinden daha {istiin oldugunu gézlemislerdir. Sagir ve ark. (109) hipotansiyon ve
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bradikardi olusturmadigi i¢in, rejyonal anestezi sonrasi titremenin kontroliinde 0.5 mg/kg
dozda ketaminin tercih edilebilecegini bildirmislerdir.

Tiim bu veriler bizim bulgularimizla uyumludur; Titreme skoru > 3 olan hastalar
dikkate alindiginda bizim ¢aligmalarimizda ameliyat bitimine yakin zamanda i.v bolus
yapilan 30 mg/kg magnezyum siilfat (3 hasta %15) ve 0.5 mg/kg ketaminin (3 hasta %15)
titreme lizerine plaseboya (9 hasta %45) gore daha iistiin oldugunu gostermistir. Buradan;
magnezyum ve ketaminin uygulamalarinin titreme {izerine benzer oranda etkili oldugu ve
plasebo grubundan daha iistiin oldugu sonucuna varilabilir.

Tiim gruplarda GA altinda laparoskopik cerrahi uygulanan (%25) hastalarda,
magnezyum grubunda (1 hasta %25), ketamin grubunda (1 hasta %25), plasebo grubunda
(4 hasta %100) titreme gozlenmis ve meperidn 0.5 mg/kg uygulanarak titreme tedavi
edilmistir. Literatiir incelemelerinde cerrahi yontem ile titreme arasindaki iliskiyi inceleyen
kaynak bulunamamustir.

Anestezi sonrasit titremenin olast nedeni anestezik maddelerin indiikledigi
termoregiilasyon inhibisyonuna bagli perioperatif hipotermi olmakla birlikte, kutanoz
vazodilatasyonla birlikte goriilen nontermoregiilatuar titremenin bir sebebinin de ‘agr1’
oldugu distiniilmistiir (40,44). Bunun yaninda belirgin hipotermik olup da titremeyen
bireyler de goriiliir (44). Postoperatif agrinin tremor benzeri nontermoregiilatuar titremeyi
arttiric1 yonde etki ettigini gosteren ¢esitli calismalar bulunmaktadir (19,110 ).

NMDA reseptor antagonistlerinin, agr1 modellerinde santral sensitizasyonun
baslamasini  6nlemede ve hipersensiviteyi ortadan kaldirmada etkili olduklart
gosterilmistir. Bu da NMDA reseptér antagonizmasi yapan ajanlarin akut agrinin
onlenmesi ve tedavisinde etkili olabilecegini diisiindiiriir (84).

Liu ark. 2001 yilinnda yayinladiklar1 ¢aligmada ketamin ve magnezyumun NMDA
reseptorlerini non kompetetif olarak inhibe ettiklerini, birlikte kullanimlarinda ise additif
etkinin ¢ok tizerinde bir etki olusturdugunu rapor etmislerdir. NMDA reseptor antagonisti
olan magnezyumun analjezik etkinligi sadece operasyon agrilar1 i¢in degil, farkli agr
modelleri i¢in de degerlendirilmistir (111).

Magnezyumun ¢esitli kaynaklarda analjezik ozelligi ile ilgili celiskili bilgiler
bulunmaktadir.

Magnezyum postoperatif analjezide adjuvan olarak kullanilmakta, analjezik etkinin

temeli magnezyum tarafindan kalsiyum kanallariin bloke edilmesi ve NMDA
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reseptOrlerinin inhibisyonu ile olmaktadir (112). Mg, opioid tirii analjeziklerin
kullanimlarin1 ve yan etkilerini azaltmaktadir (100). Koining ve ark. (15) artroskopik diz
cerrahisinde 50 mg/kg preoperatif bolus verdikleri ve 8 mg/kg/saat magnezyum infiizyonu
uyguladiklar1 calismada kontrol grubuna gore intra ve postoperatif donemde analjezik
gereksiniminde azalma oldugunu, VAS skorlarinda ise gruplar arasinda fark olmadigini
gostermiglerdir.

GA ile elektif kolorektal cerrahi (113) ve elektif histerektomi (114) uygulanan
hastalarda Mg inflizyonunun ameliyat sonrasi morfin tiikketimini azaltmadig1 ve analjezik
etkisinin olmadig1 sonucu bildirilmigtir. Ko ve ark. (115) 2001 yilinda yayinladiklar1 ve
abdominal histerektomilerde yaptiklar1 calismada, 50 mg/kg bolus MgSO4’1n takiben 15
mg/kg /saat dozda infiizyona 6 saat devam ettikleri hastalar1 ayni1 voliimde izotonik salin
uyguladiklar1 kontrol grubu ile karsilastirmislar, postoperatif donemde VAS skorlarinin iki
grupta da benzer ve 4’iin altinda oldugunu, postoperatif analjezik tiiketiminin iki grupta da
farkl1 olmadigini, postoperatif donemde peroperatif magnezyum uygulanan grupta serum
magnezyum seviyelerinin yiiksek oldugu halde serebrospinal sividaki seviyelerin
artmadigin1 gostererek peroperatif Mg inflizyonunun postoperatif agriyr onlemede etkili
olamayacagini bildirmislerdir

Ganne ve ark yaptiklar1 ¢alismada; diisiik doz ketamin uygulanmasi ile NMDA
reseptorlerinin dorsal kok hiicrelerinde ve santral ndronlarda sensitizasyona yol agarak
sekonder hiperaljeziye neden oldugu, bununla birlikte periferik reseptorlerin senstizasyonu
ile hiperaljezinin diger bir nedeni oldugu ve NMDA antagonistlerinin periferik reseptor
duyarliligini azaltamadigi, boylece ketaminin etkisiz kaldigi ileri siiriilmiistiir (116).

Karaman S. ve ark. (117) total abdominal histerektomi yapilan 60 hastaya intravenz
yolla insizyon Oncesi ve sonrasi uygulanan ketaminin preemptif analjezik etkisi ile
postoperatif morfin tiikketimi etkilerini karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda sirayla, Grup S’ de
serum fizyolojik (SF), Grup Kpre’de 0,4 mg/kg ketamin + SF, Grup Kpost’da SF + 0,4
mg/kg ketamin uygulamislar, postoperatif agri1 skalalarinda (VAS) gruplar arasinda
farklilik bulamamislardir. Bugiine kadar yapilan preemptif ¢aligmalarda elde edilen degisik
sonuglar, cerrahinin blylkligl, girisimin yeri, kullanilan analjezik ajanlar, bunlarin
uygulama sekli ve zamanina baglh olarak degisebilmektedir. Sonu¢ olarak abdominal
histerektomi operasyonunda preemptif amacla intravendz 0,4 mg/kg ketaminin analjezik

etkinliginin olmadigini saptamislardir.
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Ketamin’in intraoperatif kullanimina iligkin bir ¢alismada Fu ve ark. (118)
abdominal cerrahi geciren olgularda; preemptif 0.5 mg/kg bolus ve cerrahi siiresince 10
pg/kg/dk devamli infiizyonla ketamin verilenlerle, postoperatif tek doz 0.5 mg/kg ketamin
uygulanan olgulardaki postoperatif analjezik ihtiyacini karsilastirmislardir. Calismacilar,
ketaminin preemptif olarak kullanildigi grupta postoperatif 48 saatlik siiregte morfin
ithtiyacinin azalmis oldugunu gézlemislerdir.

Unliigeng ve ark. (119) major abdominal cerrahi sonrasinda magnezyum ya da
ketamini intravendz morfin uyguladiklar1 hasta kontrollii analjeziye eklediklerinde tek
basina morfine gore analjezik etkinlikte artma ve daha diistik agr1 skorlar1 izlemislerdir

Bizim ¢alismamizda operasyon bitimine yakin zamanda i.v bolus olarak yapilan
MgSO4 (Grup M) ve Ketamin (Grup K)’in her ikisinde serum fizyolojik (Grup P)’e gore
derlenme {initesi 6zellikle T6 ve T7 zamanh 6l¢iimlerinde VAS degerleri acisindan diisiik
skorlamalarla istatistiksel olarak anlamli fark gozlendi. (p<0.05) Bu sonuglarin yani sira
VAS > 4 olan magnezyum grubunda 6 (%30), ketamin grubunda 7 (%35) hastaya ve
plasebo grubunda 10 hastaya (%50) hastaya ek analjezik uygulanmak durumunda kalind1.
Bu nedenle plasebo grubunda daha fazla hastada analjezik gereksinimi ile ketamin ve
magnezyum grubunda daha az oranda uygulanmasiyla VAS degerlerine benzer sonuglar
elde edilmistir.

Ideal anestezik ajanlarin en &nemli kriterlerinden biri de erken derlenme
saglamasidir. Oguzhan ve ark. lumbar disk cerrahisi yapilan hastalarda; magnezyumu 30
mg/kg bolus ve 10 mg/kg/sa infiizyon dozunda kullanmislardir. Sonugta, KAH, OAB ve
sedasyon derecelerinde fark saptamadiklarini belirtmislerdir. Magnezyum ile kontrol grubu
arasinda Aldrete Derlenme Skorlar1 agisindan fark olmadigini rapor etmislerdir (101).

Altan ve ark. ise total intravendz anestezide hastalara indiiksiyon oncesi 30 mg/kg
bolus ve operasyon siiresince 10 mg/kg/saat MgSQO, inflizyonu uyguladiklar1 ¢alismada
magnezyumun anesteziden uyanma ve derlenmeyi geciktirdigini saptamiglardir (120).

Akan ve ark. (121) indiiksiyonda 0,25 mg/kg ketamin ve 1 gr parasetamol
kullandiklar1 ¢aligmalarinda gruplar arasinda derlenme zamanlar1 ve sedasyon diizeyleri
arasinda anlamli bir fark bulamamislardir.

Bizim ¢alismamizda derlenmeye ait kriterler dikkate alindiginda ekstiibasyon,
spontan gbz agma ve sOzlii uyaranlara cevap zamanlar1 ve Aldrete derlenme skoru ile

degerlendirilmesi (Bu skorun servise gonderme igin toplam 8 ve iizerinde olmasi
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istenmektedir (122).) yapildiginda, ekstiibasyon ve derlenme skorlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilemezken spontan g6z agma ve sozlii uyaranlara cevap
stirelerinin ketamin grubunda uzadig1 gozlemlenmis bu da istatistiksel olarak anlamli bir
fark olusturmustur (p< 0.05). Magnezyum grubu derlenme acgisindan kontrol grubuyla
kiyaslandiginda derlenme {lizerine benzer sonuglar gostermekte bu da Oguzhan ve ark.
(101) caligmalarindaki derlenme ve hemodinami parametrelerine benzer sonuglar
gostermekte. Ketamin grubunda spontan géz agma ve sozlii uyarana cevap siirelerindeki
uzama ise ketaminin 0.5 mg/kg gibi subanestezik dozda bile sedasyon yapabilecegi ayrica
dissosiyatif anestezi etkisine bagli olarak derlenmenin wuzayabilecegi sonucunu
diistindiirmektedir.

Derlenme odasi takiplerinde Aldrete derlenme skorlar1 > 8 oldugunda bakilan Riker
sedasyon ajitasyon skorlarinda (RSAS) Magnezyum grubunda hastalarin %355’ inde
ketamin gurubunda %70’inde ve plasebo grubunda %40’inda ‘sedasyon’ goézlenmistir.
Magnezyum grubunda hastalarin %30’u, ketamin grubunda %20’s1 ve plasebo grubunda
%350’s1 ‘sakin’ olarak degerlendirilmis ve son olarak hastalarin magnezyum grubunda
%15’inde,ketamin grubunda %10’unda ve plasebo grubunda %10’unda ‘ajite’ olarak tespit
edilmistir. Bu degerler neticesinde ‘sedasyon’ gozlenen hastalarin plasebo grubundan fazla
olmasinda magnezyum ve ketamin sedasyon etkisinden kaynaklanabilecegi diisiiniilebilir.
‘Ajite’ olarak degerlendirilen hastalar i¢in gruplar arasinda benzer sonuglar elde edilmis
olup ‘Sakin’ olarak degerlendirilen hastalarda titreme, agri, dissosiyatif sedatif-anestezi
gibi faktorlerden dolayr pasebo grubunda daha fazla hastaya meperidin uygulanmis
olmastyla sonuglar bu yonde degisiklik gostermis olabilir.

Bulanti ve kusma genel anesteziden sonra postoperatif donemde hastalarda sikca
goriilebilen rahatsizlik veren bir durumdur. Opioidlerin bulant1 ve kusma gibi yan etkileri
bilinmektedir. Magnezyumun terapétik sinirlar iginde bulanti - kusma yapabilme (66)
etkisine bagli olarak plasebo grubundan daha fazla hastada bulanti gézlenmis olabilir,
Ketaminin; preemptif veya postoperatif kullanildig1 ¢alismalarda (123, 124) postoperatif
bulanti, kusma ve solunum depresyonu yoniinden degerlendirmeler incelendiginde;
ketamin kullanan hastalarda plasebo uygulanan hastalara gore bulanti sikliginin benzer
oldugu; ayrica solunum depresyonu goriilmedigi sonucuna varilmistir. Dal ve ark. (8)
titreme iizerine proflaktik ilag uygulamalar1 agisindan ameliyat bitiminden yirmi dakika

once ketamin 0.5 mg/kg, meperidin 20 mg ve kontrol gruplarinin yer aldig1 bir ¢caligmada
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ketamin grubunda bradikardi, hipotansiyon, solunum depresyonu, bulanti-kusma gibi yan
etkilerin goriilmemesi agisindan meperidine alternatif olabilecegini diisiinmiislerdir.

Bizim calismamizda Ila¢ yan etkilerine bagl olarak, ketamin grubunda daha fazla
hastada hipertansiyon (7 hasta %35) ,magnezyumun grubunda vazodilatator etkisine bagh
olarak gergeklestigi diisliniilen (2 hasta %10) hipotansiyon, plasebo grubunda ise, titreme,
agr1 gibi hasta konforunu bozan etkenlerinde varliginda daha sik goriilebilecek tagsikardi (5
hasta %25) gdzlenmistir.

Ketamin, dissosiyatif sedatif-anestezik bir durum olusturur. Benzodiazepinler,
ketaminin psikomimetik etkileri i¢in en etkili ilag grubudur (125). Ketaminin beklenen yan
etkilerinden psikomimetik etkiler arasinda; disfori, korkulu riiya ve haliisinasyonlar
sayilabilir (16). Sharma ve ark. (11) Yaptiklar1 calismada postoperatif 4 olguda
haliisinasyon olmus, Adam ve ark. (126) diz cerrahisi geciren hastalarda 0.5 mg/kg i.v
bolus ketamin uygulamasini takiben 3 pg/kg ketamin inflizyonu yapildiktan sonrada
benzer olarak hallisinasyon gozlenmistir, Kose ve ark. (108) Titreme iizerine ketaminin
uygulanan iki grup (0.5 mg/kg ve 0.75 mg/kg ) hastada yiiksek doz uygulanan grupta (0.75
mg/kg) istatistiksel olarak anlamli olmasa da (p > 0.05) nistagmus ve boslukta yiirlime
hissi gibi yan etkiler daha sik gozlemlenmistir. Fakat bizim calismamizda ketamin
grubundaki sadece 1 olguda (%5) haliisinasyon go6zlenmis olup diger gruplarda
haliisinasyona rastlanilmamistir. Anesteziden derlenmeye ve daha ¢ok ila¢ yan etkilerine
bagli olarak magnezyum grubunda 8 hastada (%40), plasebo grubunda 11 hastada (%55),
ketamin grubunda (daha fazla olmasi beklenen) 13 hastada (%65) nistagmus ger¢eklesmis
olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark gézlenmemistir (p > 0.05).

Bobrek yetmezligi olmayan hastalarda magnezyumun terapdtik penceresi genistir ve
ciddi yan etki olduk¢a nadirdir (127). Magnezyumun serum seviyesi, kullanima bagh
komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasi agisindan 6nem tagimaktadir. Genel olarak 2-3 mmol/L
seviyesi sinir olarak kabul edilmistir. 5-6 mmol/L kan seviyesinde tendon refleks kaybi, 6-
7.5 mmol/L’de solunum depresyonu, 12.5 mmol/L’nin {izerinde kardiyak arrest gelisir
(128,129). Baran ve ark. (130) calismalarinda 60 mg/kg dozunda MgSO4 kullanmiglar ve
serum magnezyumunun 2.5 mmol/L’nin {izerine ¢ikmadigini tespit etmislerdir. James ve
ark. (128) yaptig1 c¢alismalarda 60 mg/kg dozunda MgSOs kullanmiglar ve serum
magnezyum diizeylerini néromuskiiler kas zayifliginin ortaya ¢iktigi 5 mmol/L’den daha

az bulmuslardir. Koinig ve ark. (15) 50 mg/kg i.v bolus ve bunu takiben 8 mg/kg/saat
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infiizyon seklinde magnezyum uyguladiklar1 hastalarda genel olarak serum magnezyum
seviyesini 2 mmol/L’nin altinda tespit etmiglerdir.
Bizim c¢aligmamizda ise MgSO4 i.v bolus 30 mg/kg uygulamalarinin toksik doz
siirlarinda degerler olusturmayacagi diisiiniilerek magnezyum diizey takibi yapilmadi.
Literatiir incelemelerinde NMDA reseptor antagonisti olan magnezyum ve ketaminin
anestezi sonrasi titreme ve derlenme iizerine etkilerini karsilastiran ¢alismaya rastlanmadi.
(Calismamizin sonucunda operasyon bitimine yakin zamanda yapilan magnezyum 30
mg/kg i.v bolus ve ketamin 0.5 mg/kg i.v bolus uygulamalarinin benzer olarak anestezi

sonrast titremeyi ciddi yan etkilere yol agmaksizin azalttig1 goriilmiistiir.



6. SONUCLAR

. Profilaktif olarak uygulanan magnezyum ve ketamin anestezi sonrasi titreme
sikligini ve siddetini benzer olarak azaltmaktadir.

. Agr skoru plasebo grubunda daha yiiksekti, ayn1 zamanda plasebo grubunda daha
fazla hastaya (%50) ek analjezik uygulanmstir.

. Genel anestezi altinda laparoskopik cerrahi uygulanan plasebo grubu hastalarda
daha fazla titreme (%100) gbzlenmistir.

. Plasebo grubunda takip zamanlar1 arasinda titremeleri diizelmeyen iki hastaya ek
meperidin uygulanmustir.

. Ketamin grubunda spontan gz agma ve so6zlii uyarana cevap siireleri uzamistir.

. Ketamin grubunda grup i¢i ve plasebo grubu ile karsilastirildiginda derlenme
odasinda vucut 1s1s1 diisme egiliminde idi.

. Ketamin grubunda daha fazla hastada sedasyon gézlemlenmistir.

. Hemodinamik acidan magnezyum grubunda derlenme odasinda daha diisiik
sistolik ve diastolik kan basinglar1 6l¢iilmiistiir

. Ketaminin hipertansiyon, nistagmus, haliisinasyon gibi yan etki yapict etkisi

nedeniyle dikkatli davranilmas1 gerekmektedir.



7. OZET

GENEL ANESTEZI ALTINDA YAPILAN JINEKOLOJIK OPERASYONLARDA
KETAMIN VE MAGNEZYUM SULFAT UYGULAMALARININ ANESTEZI
SONRASI TITREME, ANALJEZI VE DERLENME UZERINE EKIiLERININ

KARSILASTIRILMASI

Etik kurul onay1 ve ¢alisma ile ilgili her hastadan bilgilendirilmis onay alindiktan
sonra 18-65 yas arasi, ASA I-II grubuna dahil genel anestezi altinda jinekolojik ameliyat
gecirecek 60 hasta calismaya dahil edildi. Rastgele olarak yirmiser hastadan olusan ii¢ grup
olusturuldu (Grup Magnezyum, Grup Ketamin, Grup Plasebo).

Gebeler, morbit obezler, timpanik membran 1s1s1 37.5°C ve iizerinde olanlar (atesli
hastalig1 olanlar), beden kitle indeksi (BMI) > 30 kg /m? olanlar, operasyon siiresi bir
saatten kisa, li¢ saatten uzun hastalar, bobrek ve karaciger disfonksiyonu, kas hastaligi,
tiroid hastaligi, parkinsonu hastaligi, calisma ilaglarina alerjisi olan, kooperasyon
kurulamayan hastalar ve ASA III, IV, V, E olan hastalar ¢caligmaya alinmadi.

Premedikasyonda sadece midazolam 0.03 mg/kg intramuskuler (i.m) olarak
uygulanarak ameliyat odasina alinan hastalara periferik oksijen saturasyonu (SpO2), kalp
attm hizi ve non-invazif kan basinct monitdrizasyonu uygulandi. Fentanil, tiyopental,
vekuronyum ile anestezi indiiksiyonu gerceklestirildi. Anestezi idamesi sevofluran ve
N20/02 ile saglandi. Azot protoksit ¢ekilme sendromu agisindan N20O; ilag uygulamadan
hemen once kapatildi. Daha 6nce kor bir tarzda {i¢ ayr1 ¢alisma soliisyonu hazirlandi.
Ketamin, magnezyum ve serum fizyolojik olan bu soliisyonlar ameliyat bitimine yakin,
fasya tabakasi kapatilirken hastalara bolus olarak verildi.

Titremeyi Oonlemede etkinlikleri magnezyum ve ketamin grubunda benzer oranlarda
olup plasebo grubuna gore daha iistiindii. Intraoperatif ve postoperatif dénemdeki takipler
sonucunda gruplar arasinda demografik 6zellikler, anestezi ve cerrahi siireleri bakimindan
fark saptanmadi. Magnezyum grubunda derlenme odasinda sistolik kan basinci ve diastolik
arter basinci degerlerinde istatistik olarak anlamli bir diisiikliik vardi. Ketamin grubunda
spontan goz agma ve sozlii uyarana cevap siirelerinde istatistik olarak anlamli ytikseklik
vardi. Ketamin grubunda timpanik membran 1silar1 diisme egiliminde idi. Laparoskopik
cerrahi yapilan plasebo grubundaki biitiin hastalarda titreme gozlendi. Postoperatif VAS
degerlerine gore plasebo grubunda anlamli bir yiikseklik bulundu. Klinik olarak Sedasyon
Ajitasyon Skorlamasinda sedatize hasta sayisi ketamin grubunda diger gruplara gore daha
fazlaydi.

Bu ¢alismada, genel anestezi altinda yapilan jinekolojik operasyonlarda subanestezik
dozda ketamin ve diisiik doz magnezyum’un titreme, hemodinami ve derlenme iizerine
benzer etkiler gosterdigi, ayrica plasebo grubuna gore postoperatif VAS degerlerini de
diisiirdiigii gosterilmistir.



8. SUMMARY

COMPARITION OF KETAMINE AND MAGNESIUM SULPHATE EFFECTS ON
POSTOPERATIVE SHIVERING, ANALGESIA AND RECOVERY AT
GYNECOLOGY OPERATIONS UNDER GENERAL ANESTESIA

Ethics committee approval and after obtaining informed consent from each patient
about the study 18-65 years of age, ASA I-II group 60 patients undergoing gynecological
surgery under general anesthesia were included in the study. Consisting of twenty patients
formed randomly assigned to three group.

Pregnant women, morbid obese, tympanic membrane temperature of 37.5 °© C, and
above 37.5 ° C (those with febrile illness), body mass index (BMI)> 30 kg / m? , operative
time, less than an hour, three-hour long-patients, kidney and liver dysfunction, muscle
disease, thyroid disease, parkinson’s disease, allergic to study drugs, cooperation can not
be possibly by patients and ASA III, IV, V, and E were excluded from the study.

Midazolam premedication only 0.03 mg / kg intramuscularly (im) as applied to the
operating room the patients received peripheral oxygen saturation (SpO2), heart rate and
non-invasive blood pressure monitoring was performed. Fentanyl, thiopental, vecuronium
were used for anesthesia. Anesthesia was maintained with sevoflurane and N20O/O2.
Nitrous oxide withdrawal syndrome in terms of N20; drug immediately was closed before
the application. Three separate working solution was prepared in a manner previously
blind. Ketamine, magnesium and saline solutions to the end of surgery, patients fascia
layer closure was given as a bolus. Shivering prevention activities are similar proportions
of magnesium and ketamine group than in the placebo group was superior. Intraoperative
and postoperative follow-up between the groups as a result of demographic characteristics,
duration of anesthesia and surgery were no difference. Magnesium group, recovery room
systolic blood pressure and diastolic arterial pressure values were statistically significantly
lower. Ketamine group, spontaneous eye opening and verbal response to stimulus
durations were statistically significantly higher. Ketamine group was prone to falling
temperature of the tympanic membrane. Laparoscopic surgery in all patients in the placebo
group was shivering. Postoperative VAS values found a significant height to in the placebo
group. Agitation Sedation scoring the number of patients sedated ketamine group was
higher than the other groups.

In this study, performed under general anesthesia in gynecological operations
subanesthetic doses ketamine and low-dose magnesium were similar effects on shivering,
hemodynamics and recovery, also postoperative VAS values decrease compared to
placebo group.
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10. EKLER

EK 1. ASA Simiflamasi

ASA 1 Normal saglikl birey (operasyon nedeni disinda sistemik hastalik yok)
Hafif sistemik hastalig1 olan ancak fonksiyonel kisitlanmasi olmayan

ASA 11 .

bireyler

Baz1 fonksiyon kisitlanmalarina neden olan ortadan ciddiye varan
ASATIT . ) 9 .

sistemik hastalig1 olan birey
ASA IV Fonksiyonel olarak gii¢siiz duruma getiren ve degismez olarak hayati

tehdit edici ciddi sistemik hastalig1 olan birey
ASAV 24 saaticinde cerrahi ile veya cerrahisiz 6lmesi beklenen birey

ASA VI  Beyin 6liimii ger¢eklesmis organ dondrii olarak kullanilacak birey

E: Cerrahi islemin acil oldugu durumlarda fiziksel durumu tanimlayan ASA

degerinin sonuna eklenir.

EK 2. Anestezi Sonrasi Titreme Skalasi: (5 puanh skala)

Titreme yok

1 Gozlenebilir bir muskiiler aktivite olmaksizin piloereksiyon, periferik
vazokonstriiksiyon, baska bir nedeni olmayan periferik siyanoz olmasi
2 Bir kas grubunda gdzlenebilir kas aktivitesinin devam etmesi

3 Birden fazla kas grubunda go6zlenebilir kas aktivitesinin olmast
4 Biitiin viicudu kapsayan yaygin kas aktivitesi olmasi




EK 3. Aldrete Postanestetik Derlenme Skoru
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Aktivite

Solunum

Dolasim

Suur

Renk

Hasta dort ekstremitesini istemli veya emirle hareket ettirebiliyor
Hasta iki ekstremitesini istemli veya emirle hareket ettirebiliyor
Hasta ekstremitesini istemli veya emirle hareket ettiremiyor
Hasta derin soluyabiliyor veya oksiirebiliyor

Hasta aralikli soluyor ve dispneik

Hasta apneik

Arter basinci anestezi dncesi degerinin % 20’ si kadar fazla
Arter basinci anestezi 6ncesi degerinin % 20 — 50’ si kadar fazla
Arter basinci anestezi 6ncesi degerinin % 50’ si kadar fazla
Hasta uyanik

Hasta sozlIii uyaranlarla uyarilabilir

Hasta uyaranlara cevapsiz

Pembe

Solgun sar1

Siyanotik

S = N O = N O = N = N = N

EK 4. Riker Sedasyon ve Ajitasyon Skalasi

7 Tehlikeli ajite - Kateterleri ceker, yataktan kalkmaya calisir, debelenir,
calisanlara saldirir

6 Asin ajite - Sik s6zlii uyarilara ragmen sakinlesmez, fiziksel miidahale gerektirir

5 Ajite - Anksiy0z veya hafif ajite, oturmaya caligir, sozIii uyarilar ile sakinlesir

4 Sakin ve koopere - Sakin, kolayca uyanir, emirlere uyar

3 Sedatize - Sozlii ve hafif sarsma ile uyanir, tekrar uyur, basit emirlere uyar

2 Asin sedatize - Fiziksel uyari ile uyanir, fakat iletisim kurulamaz, emirlere
uyamaz

1 Farkinda degil - Uyarilara minimal yanit ve yanitsiz, iletisim kurulamaz,
emirlere uyamaz
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EK 5. VAS

Ameliyat sonras1 agri1 Viziiel Analog Skala (VAS) ile derlenme odasinda 0.-60.
dakika araliginda degerlendirildi.






