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OZET

Alt Batin Cerrahi“sinde Artan Dozlardaki Deksmedetomidinin
Postanestezik Titreme Uzerine Etkilerin Tezi
Giris ve Amac: Postanestezik titreme anestezinin bir komplikasyonudur.

Genel anestezi sonrasi hastalarin %35-65’in1 etkilemektedir. Bu calismada ileri
derecede selektif bir alfa-2-adrenoseptor agonisti deksmedetomidinin postoperatif
titreme ve agrmin Onlenmesinde artan dozdardaki etkinliginin arastirilmasi
amaglandu.

Gere¢ ve Yontem: Etik Kurul onayi1 alindiktan sonra alt batin cerrahisi
uygulanan, ASA [-II risk grubunda olan, 18-70 yas arasi, 90 hasta calismaya alindi.
Randomize ii¢ gruba ayrilan hastalara monitorizasyonun ardindan 1 pg/kg fentanil,
0.5 mg/kg rokiironyum, 5-7 mg/kg tiyopentalle anestezi indiiksiyonu yapildi
Idamede desfluran % 4-6, 02-N20 %50-50 uyguland1. Intraoperatif hemodinamik
parametreleri, timpanik isilar1 kaydedildi. Fasiya kapatilirken 0.6pg/kg (GrupDl),
0.8ug/kg (GrupD2) ve Ipg/kg (GrupD3) deksmedetomidin i.v olarak 10 dakikada
infiizyon seklinde uygulandi. Derlenme odasinda RAMSEY sedasyon skorlari,
titreme skorlari,Verbal raiting skalalari, timpanik 1silari, hemodinamik parametreleri
kaydedildi.

Bulgular: Deksmedetomidin uygulandiktan sonra ve postoperatif donemde
hemodinamik parametreler karsilastirildiginda D3 grubunda D1 ve D2 gruplarma
gore diisiik bulundu (p<0.05). Aldrete derlenme skorlar1 karsilastirildiginda D3
grubunda D1 ve D2’e gore yiiksek bulunurken D2 grubunda D1’e gore yiiksek
bulundu (p<0.05). Titreme skorlar1 D3 grubunda D1 ve D2’e gore diisiik bulunurken
D2 grubunda D1 gore diisiik bulundu (p<0.05). Agr1 skorlarin1 karsilastirildiginda
D3 grubunda D1 ve D2’e gore daha diisiik, D2 grubunda D1’e goére daha diisiik
bulundu (p<0.05). RAMSEY sedasyon skorlar1 karsilastirildiginda D3 grubunda D1
ve D2’e gore yiiksek bulundu (p<0.05).

Sonu¢ olarak; bu calismanin sonucglarina gore 1 pg/kg dozundaki
deksmedetomidin, postoperatif titremeyi ve agriyr 0.6 ve 0.8 ug/kg dozlardaki
deksmedetomidine gore daha etkin olarak azaltir. Bununla beraber artan dozlardaki
deksmedetomidin ile postoperatif derlenme siiresi uzarken daha derin sedasyona yol
acar.

Anahtar Kelimeler: Postoperatif titreme, deksmedetomidin, Alt Batin Cerrahisi
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ABSTRACT

Effects of the increasing doses of Dexmedetomidine on the
Postanaesthetic Shivering in Abdominal Surgery

Introduction and Aim: Postanesthetic shivering is a complication of
anesthesia. After the general anesthesia, %5-65 of the patients is affected. In this
study, we aimed to investigate the efficiency of the increasing doses of a severe
selective alpha-2- adrenoceptore agonist dexmedetomidine in the inhibition of
postoperative shivering and pain.

Material and Method: With Ethics Committee Approval, 90 ASA I-II
physical status patients, 18-70 ages, undergoing abdominal surgery were included to
the study. Patients, randomly allocated into three groups, were administered
anesthesia induction with fentanyl 1p/kg, rocuronium 0.5 mg/kg, thiopental 5-7
mg/kg . Desflurane % 4-6, O2-N20 %50-50 was applied during the maintenance.
Intraoperative hemodynamic parameters, thermo-tympanic were recorded. While
tapping the fascia, dexmedetomidine 0.6pg/kg (Group D1), 0.8ug/kg (Group D2) and
Iug/kg (Group D3), were administered as i.v in a ten-minute infusion. RAMSEY
sedation scores, shivering scores, Verbal rating scales, thermo-tympanic,
hemodynamic parameters were recorded in the recovery room.

Results: After the application of dexmedetomidine and at postoperative
period, hemodynamic parameters were lower in Group D3 compared with Group D1
and D2, (p< 0.05). Aldrete recovery scores were higher in Group D3 compared with
Group D1 and D2 (p< 0.05). Group D2 were higher scores than Group D1 (p< 0.05).
The shivering scores were lower in Group D3 when compared with Group DI and
D2 and also it was lower in group D2 than Group D1 (p< 0.05). Pain scores, when
compared with Group D1 and D2, were lower in Group D3, and also lower in Group
D2, compared with Group D1 (p< 0.05). RAMSEY sedation scores, compared with
Group D1 and Group D2, were higher in Group D3 (p< 0.05).

Conclusion: In conclusion, in this study, dexmedetomidine 1pg/kg decreases
postoperative shivering more efficient than dexmedetomidine at 0.6 and 0.8wkg
doses. In addition, while postoperative recovery duration is extending with the
increasing doses of dexmedetomidine, it also leads to deeper sedation.

Key Words: Postoperative shivering, dexmedetomidine, abdominal surgery.
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1.GIiRIS VE AMAC

Postanestezik titreme (PT) modern anestezinin sik bir komplikasyonudur.
Anestezi sonrasinda olgularda goriilen yliz, ¢cene, bas, kol ve alt ekstremitelerde 15
saniyeden daha uzun siiren tremor veya fasikiilasyonlar PT olarak kabul edilir (1).
Hipotermi ve PT, anestezi alan hastalarda yaygin olarak goriilmektedir. PT genel
anestezi sonras1 % 5-65 arasinda, epidural anestezi sonrasi ise %33’e varan oranlarda
gortlir (1,2).

PT hastada yarattig1 belirgin rahatsizlik hissinin yanisira; oksijen tiiketiminde,
karbondioksit liretiminde, katekolamin saliniminda, kardiyak outputta ve intraokiiler
basingta artisa; tasikardi, hipertansiyon, hipotansiyon gibi komplikasyonlara neden
olabilmektedir (1). Titreme ayrica mikst vendz oksijen satiirasyonunu diistirebilir (1).

Genel anestezi uygulanan hastalarin tamamina yakininda; anestezinin tipi ve
anestezik ilacin dozu, cerrahinin tipi ve biiyiikligi, ortam 1sisma bagl olarak 1-3°C
1s1 azalmas1 meydana gelir. Son yillarda yapilan ¢aligmalarda hipoterminin; kardiyak
morbiditeyi ve cerrahi yara yerinde enfeksiyon insidansin 3 kez arttirdigi, hastanede
kalis siiresinde %20 uzamaya neden oldugu, cerrahi kan kaybinda anlamli artisa
neden oldugu ve kan transflizyonuna gereksinimi arttirdigi gosterilmistir (3).

PT’nin primer nedeni anestezik maddelerin neden oldugu termoregiilasyon
inhibisyonuna bagli perioperatif hipotermidir. Ayrica titreme, non termoregiilatuar
titreme olarak adlandirilan kutanéz vazodilatasyonla beraber goriilebilir. Bunun da
en onemli nedeni agridir (4).

Peroperatif viicut 1sisinin korunmast ile PT’nin de Onlenebilecegi One
stiriilmiistiir (1). Isitici/sogutucu battaniyeler, sicak hava iifleyiciler, solunan gaz
karigimint 1sitan sistemler (hiimidiferler) ve intravendz inflizyon sivilarmni isitan
sistemler viicut 1sismin korunmasinda kullanilmaktadir (5). Ancak bu ydntemlerin
peroperatif uygulama icin pratik olmamalar1 kullanimlarmi kisitlamaktadir. Bundan
dolay1 PT tedavisinde farmakolojik yontemler 6ne ¢ikmustir. ideal bir farmakolojik
tedavi i¢in yan etkisi az ancak efektif bir ajan bulmak i¢in calismalar devam
etmektedir.

PT’nin tedavisi i¢in meperidin, alfentanil, nalbufine, tramadol, klonidin,

doksapram, fizostigmin gibi pek ¢ok ila¢ kullanilmistir (6-15).



Bir o, agonist olan klonidinin PT’nin tedavisinde kullanilmasi ile 1986
yilinda sentez edilen ve yeni bir o, agonist olan deksmedetomidinin kullanilabilecegi
giindeme gelmistir. Deksmedetomidin genis bir farmakolojik 6zellik spektrumuna
sahip, giicli ve 1ileri derecede selektif, o,-adrenoseptdér agonistidir.
Deksmedetomidin; beyin ve spinal korddaki a, reseptorler lizerindeki agonist
etkisiyle sedasyon ve analjezik etkileri bilinen ve a, reseptorlere selektivitesi
klonidinden yaklasik 8 kat fazla olmasi nedeniyle peroperatif infiize edildiginde
sempatik tonusu azaltarak anestezik gereksinimini de azaltan bir ajandir (16).

Saghkli goniilliiller {zerinde yapilan bir calismada intravendz (iv)
deksmedetomidin inflizyonu plasebo ile karsilastirildiginda vazokonstriksiyon esigini
ve titreme esigini diislirdiigii goriilmiis, terleme esigine ise belirgin bir etkisi
olmamistir (17).

Biz de calismamizda, genel anestezi uygulanan hastalarda yeni bir ajan olan
deksmedetomidini operasyon bitiminde fasiya kapatilirken farkli dozlarda kullanarak
postoperatif donemde hangi dozda titreme, agr1 ve sedasyonda daha etkin oldugunu

bulmay1 amagladik.



2.GENEL BILGILER

Is1; enerjinin bir formudur. Derece ise viicuttaki i1sinin miktarmi dlger. Ist
dengesi viicuttaki 1smin toplam miktarini yansitirken, metabolik 1s1 liretimi ile artar
ve terin buharlagmasi ile azalir. Radyasyon, 1s1 iletimi ve yayilimi ortam 1sisina bagli
olarak viicut 1s1 i¢erigini artirir veya azaltir (18).

Normal santral viicut 1sisindaki en ufak degisikliklerde hiicresel ve doku
disfonksiyonu meydana gelmeye baslar. Normoterminin devam etmesi otonomik
sinir sisteminin 6nemli bir fonksiyonudur. Insanlarda santral 1sinin normali 36.5-37.5
°C arasinda ve ¢ok dar smirlardadir (5). Viicut 1sis1, viicudun degisik bolgelerinde
farkliliklar gosterir. Cilt ve koltuk altindan 6lgiilen 1s1; ylizey ya da periferik 1s1
olarak adlandirilirken, timpanik membran (dis kulak yolu), pulmoner arter, distal
Ozefagus, nazofarenks ve rektum isilari; merkez, santral ya da derin 1s1 olarak
adlandirilir. Oral ve koltuk alt1 1s1s1, pulmoner arter 1sisindan 0.4-0.7 °C daha
diisiiktiir. Ozefageal 1s1, pulmoner arter 1s1sina esdeger, rektal ve mesane 1s1s1 0.25 °C
daha ytiksektir. Nazofarengeal ve timpanik membran 1s1 degerleri beynin hipotalamik

1s1s11 vermektedir(18).

2.1. TERMOREGULASYON

Termoregiilasyon, beyinde pozitif ve negatif feedback mekanizmalarini
kullanarak normal degerden sapmayir minimalize eden diger fizyolojik kontrol
sistemlerine benzer sekilde c¢alisir. Homeotermik tiirlerde termoregiilatuar sistem,
insanlarda normal degeri yaklasik 37°C olan santral viicut 1s1sin1 soguga ve sicaga
kars1 normalin 0.2°C alt veya istii olan dar sinirlar icerisinde tutarak, normal

fizyolojik ve metabolik fonksiyonlarin en 1yi sekilde yerine gelmesini saglar (1,19).

2.1.1. Fizyoloji

Termoregiilasyon periferik ve santral termoreseptdrlerin, entegre kontrol
merkezi ve efferent cevap sistemlerinin rol aldigi fizyolojik bir kontrol sistemidir
(19). Afferent termal sinyaller periferal veya santral olabilen sicak ve soguga hassas
reseptorlerden meydana gelir. Periferik ve santral yapilardan gelen termal sinyalleri
biitiinlestirerek; onceden belirlenmis viicut 1s1 degeriyle karsilastiran ve bunun
sonucunda ortalama viicut 1sisin1 belirleyen kontrol mekanizmas1 hipotalamusta yer

alir. Insanlarda viicut 1sisindaki degisikligi etkileyen efferent cevap davranigsal ve



otonomiktir. Bu viicutta 1s1y1 arttirmak gerektiginde kiitandz vaskiiler diiz kaslarin
tonusu, titreme ve titremesiz termogenez ile olurken; 1s1 kayb1 gerektiginde terleme
ile olur. Insanlarda soguk ve sicak uyarilara davramgsal cevaplar, kantitatif olarak

otonom mekanizmalardan daha 6nemlidir (1) (Sekil 2.1).

Termal Reseptorer (soguk ve sicak)
Cogunlukla ciltten ve bazi ig organlardan

Lateral spinotalamik yollar
Bas ve boyun I¢in irigeminal sinir

J 1

Hipotalamus pre-optik cekirdek
(sicafa hassas néronlar ve soguga hassas ndronlar)

J L

Posterior Hipotalamus ( set point)

1L

SOGUGA CEVAP <
Vazokonstrik siyon SICAGA CEVAP
Titreme EFFERENT Vazodilatasyon
Titremesiz termogenez CEVAPLAR Terfeme

Davrams dedgisiklici Davrams degigikligi

Sekil 2.1: Termoregiilasyonun kontrolii (1).

Insanlarda “set-point” olarak belirlenen 1s1 hicbir termoregiilatuar cevabin
olmadig1 sicaklik araligidir. Bu sicaklik araligir 36.7-37.1°C arasindadir. Set-point
insanlara 6zgii olup; “termondtral zon” veya “esik araligi” olarak da ifade edilebilir.

Bu dar 1s1 araligmin sinirlart sicak ve soguk uyarilara cevaplarin tetiklendigi

esiklerdir (1,19,20) (Sekil 2.2).
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Sekil 2.2: Normalde ve genel anestezi altinda termoregiilatuar esik 1s1
degerlerinin semasi (1).

“Set-point” olarak belirlenen bu sicaklik araligi farki normalde 0.4°C
iizerinde degildir. Insanlarda yapilan galismalar “set-point” degerinde sabahin erken
saatlerinde uyku swrasinda 36.2°C ile geceleri (18:00-23:00) yaklasik 1°C daha
yiiksek olmak tizere diurnal degiskenligi gostermistir. Kadinlar menstruel siklusun
luteal fazi siiresince yaklasik 1°C’ den daha yiiksek ‘“set-point”isisina sahiptirler.
Tavsan ¢alismalar1 pirojenlerin “set-point” degerini sicaga hassas noronlarin
aktivitesini baskilayarak ve tetikleme 1s1 derecesini arttirarak degistirdiklerini ve bu
etkinin de aspirinle geri dondiiriilebildigini gdstermistir. Intrakraniyal patalojiler ve
dehidratasyon da hipotalamustaki 1siya duyarli noronlar {izerine etki ederek,

bilinmeyen bir mekanizma ile “setpoint”te artisa neden olabilirler (1,20).

2.1.2. Termoregiilasyonu Kontrol Eden Noronal Ag

Tarihsel olarak lateral spinotalamik yolun hipotalamik termoregiilatuar
merkezlere giden tek termoafferent yol oldugu disiiniiliirdii. Arastirmalar ¢ikan
yollarin biiylik ¢cogunlugunun retikiiler formasyonda sonlandigmi ve 1s1 duyarh

noronlarm anterior hipotalamus preoptik ¢ekirdegi disinda posterior hipotalamus,



ortabeyin, medulla oblongata ve spinal kordda da bulundugunu gostermektedir.
Cesitli 1s1ya duyarli bolgelerden gelen uyarilar savunma cevaplarini olusturmak i¢in
spinal kordun ve beynin ¢esitli seviyelerinde toplanirlar (21) (Sekil2.1).

Memelilerin 1s1 diizenleyici sistemleri siklikla tige ayrilir:

a) Afferent termal duyu algilamasi,

b) Santral regiilasyon,

c) Efferent yantilar.

a) Afferent Termal Duyu Algilamasi

Is1 bilgileri tiim viicuttaki 1s1ya hassas hiicrelerden elde edilir. Afferent termal
sinyaller santral veya periferal kaynakli olabilir. Ciltte ve mukdéz memranlarda yer
alan 1s1ya duyarl reseptorler 1s1 diizenleyici reflekslere yol acarlar. Soguga hassas
hiicreler, sicaga hassas olanlardan anatomik ve fizyolojik olarak ayrilirlar. Sicak
reseptorleri 1s1 arttikca; soguk reseptorleri 1s1 distiikce tetikleme hizmni arttirirlar.
Soguga duyarli reseptorlerin sayis1 sicaga duyarl reseptorlerden on kat daha fazladir.
Soguk uyarilar A-8 sinir lifleri ile iletilirler ve soguk reseptorlerinin tepki hizlari 25-
30°C’de pik yapar. Sicak uyarilar miyelinli olmayan C sinir lifleri ile iletilirler ve
sicak reseptorleri maksimum tepki hizina 45-50°C’de ulasirlar. C lifleri ayni
zamanda agr1 duyusunu da algilar ve iletirler. Bu ylizden siddetli bir 1s1 keskin bir
agridan ayirdedilemez. Ciltte bulunan sofuga duyarli reseptorlerden algilanan
afferent uyarilarin hipotalamusa iletilmesi viicudun kendisini diisiik 1silara karsi
korumasi i¢in major yoldur (1,22).

Periferal soguga duyarli reseptorlere ek olarak, tam olarak bilinmeyen
anatomik lokalizasyonlarda santral soguga duyarli reseptorler de vardir. Bunlarin
etkileri baskin olan periferal etki nedeniyle maskelenmistir. Tam spinal kord kesisi
olusan hastalarda yapilan calismalarda, santral termoreseptdrlerin, santral 1si,
belirlenen esik 1s1 araliginin en alt seviyesine ulastiginda aktif hale geldikleri
goriilmiistiir. Bu da santral termoreseptorlerin, periferal termoreseptorlerden daha az
duyarl olduklarini diisiindiirmektedir (1). Cikan 1s1 duyularinin ¢ogu anterior spinal
kordaki spinotalamik yollardan gecer. Fakat termal bilgileri iletmede kritik olan tek
bir spinal yol yoktur. Bu nedenle termoregiilatuar cevaplari ortadan kaldirmak i¢in

tiim anterior kordu harap etmek gerekir. Hipotalamus, beynin diger boliimleri, spinal



kord, cilt, derin karin ve toraks dokularinin her biri toplam 1s1 sinyallerinin %20’sini
daha sonra bahsedilecek olan santral diizenleyici sisteme iletmektedir (19).

b) Santral Regiilasyon

Is1 oncelikli olarak hipotalamus olmak {izere santral yapilarca diizenlenir.
Anterior hipotalamus affarent termal bilginin biitiinlesmesinden, posterior
hipotalamus ise effektdr organlara inen yollarin kontrol edilmesinden sorumludur.
Bir¢ok arastrmaciya goOre anterior hipotalamusun preoptik alani memelilerde
otonomik termoregiilasyonun kontrol yeridir. Ancak preoptik anterior hipotalamus
noronlar1 ayni zamanda termal olmayan bilgilere de cevap verir; Oornegin: lireme
hormonlari, plazma osmolaritesi, glukoz konsantrasyonu, kan basinci, karbondioksit,
davranigsal uyaranlar gibi. Preoptik anterior hipotalamustaki sicaga duyarl néronlara
uyaranlarin ¢ogu hipokampustan gelir (1,21).

Preoptik anterior hipotalamustaki sicaga duyarli noronlar yalnizca santral
1s1y1 algilamazlar, ayn1 zamanda lokal bilgileri yiikselen yollar {izerinden ulasan
termal ve termal olmayan sinaptik girdilerle karsilastirirlar. Termoregiilatuar sistem
cok az spesifik effektdr organa sahip oldugundan bu etkilesimler kaginilmazdir; bu
da organizmanin bir adaptasyon cevabi olarak algilanmalidir. Hipotalamusun klasik
noronal modelleri, termoregiilatuar cevaplar1 kontrol eden ndronlar1 fonksiyonel
olarak etkilesim ve effektor noronlar diye aywrir. Fakat elektrofizyolojik calismalar
baz1 anterior hipotalamik ndronlarin integratdr oldugu kadar sensor olarak da gorev
aldigmi diistindiirmektedir (21).

Insanlarda yapilan calismalar otonom termoregiilasyonun dominant oldugu
dort noral mekanizmay1 dogrulamaktadir ki bunlar:

1. Sicagin santral belirlenmesi,

i.. Sogugun periferal belirlenmesi,

1il. Soguga metabolik cevabin santral sicak uyarilarla inhibisyonu,

iv. Cildin sogutulmasi ile termoregiilatuar terlemenin inhibisyonudur (1).

c¢) Efferent Yanitlar:

Is1 degisikliklerine karsi, davranis degisikligi gibi efektif sosyal yanitlardan
baska vazomotor yanitlar da olusur. Bunlar 1s1 disiiriicii olan vazodilatasyon ve
terleme, 1s1y1 yiikseltici olan vazokonstriiksiyon ve titremedir. Ayrica hipotermi

durumunda metabolik sistemlerle 1s1 olusumunun artirilmas1 miimkiindiir. Burada da



titreme, sempatik sistem uyarilmasi, tiroksin sekresyonu gibi mekanizmalar etkili
olur (1,18). Hipotermide genellikle metabolik olarak daha ¢ok enerji gerektiren
titreme gibi yanitlardan Once enerji gereksinimi daha az olan vazokonstriksiyon
maksimum seviyede olmaktadir. Eger kas gevsetici uygulanmissa tolere edilebilecek
1s1 aralig1 azalir. Normalde uygun giysi, ortam 1sisinin diizeltilmesi, pozisyon ya da
hareket gibi davranissal diizenleme en &nemli etkin mekanizmalardir. Ileri yas,
zayiflik veya medikasyonlar termoregiilatuvar yanitin etkinligini azaltabilir ve
hipotermi riskini artirabilir. Ornegin azalmis kas kitlesi, ndromiiskiiler hastaliklar ve
kas gevseticilerin hepsi titremeyi baskilar ve titreme esik 1sis1 diiger (5). Titremenin
motor merkezi posterior hipotalamustadir ve bu merkez normalde hipotalamustaki
preoptik 1siya sensitif bolgedeki impulslar ile inhibe olmaktadir. Ancak soguk
impulslar fazlaysa titreme i¢cin bu motor merkez aktive olmakta ve spinal kordun
anterior motor noronlarina bilateral impulslar gondermektedir. Baslangicta tiim viicut
iskelet kaslarindaki tonus artisi belli bir seviyenin lizerindeyse titreme goriilmektedir
(1,5,18). Anestezi altinda hastalar bilingsiz ve siklikla da paralize olduklar1 i¢in 1s1da
davranissal diizenleme s6z konusu degildir. Tiim genel anestezikler normal otonomik
termoregulatuvar kontrolii bozarlar. Halotan ve enfluranin azot {izerine etkileri
bilinmemektedir. Azot protoksit vazokonstriksiyon esigini esit konsantrasyondaki
volatil anesteziklerden daha az azaltmaktadwr. Sedatif ve anestezik ilaglardan

termoregulatuvar kontrolii minimal etkileyen tek ilag midazolamdir (18).

2.1.3. Titremesiz Termogenez

Titreme olmaksizin termogenezis temel olarak kahverengi yag dokusunda
meydana gelmektedir. Yag dokusunun bu alt tipindeki hiicreler ¢ok sayida
mitokondri igerir ve bunlar gii¢clii sempatik sinir sistemi ile desteklenirler. Sempatik
uyart meydana geldiginde mitokondrilerin oksidatif metabolizmasi hizlanir. Fakat
fosforilasyonda artis olmaz. Bu yiizden 1s1 liretiminde yakit olarak ATP kullanilir.
Eriskinlerde kahverengi yag dokusu miktar olarak azdir, infantlarda 2 kat 1s1 tiretimi
yapabilirken erigkinlerde bu nedenle 1s1 iiretimini %10-15’den daha az artirmaktadir
(18). Viicudun 1s1 esigini nasil belirledigi bilinmemekle birlikte mekanizmanin
norepinefrin, dopamin, 5-HT, asetilkolin, prostoglandin E1 ve ndropeptidler
araciliglyla oldugu distiniilmektedir. Egzersiz, yiyecek alimi, enfeksiyon,

hipotiroidizm ve hipertiroidizm, anestezikler, alkol, sedatifler, nikotin, soguk ve



sicak adaptasyonu 1s1 esigini degistirmektedir (5). Santral regiilasyon yaslilarda ve
genel durumu kotii hastalarda bozulabilmektedir. Otonomik yanitin kontrolii, % 80
oraninda santral yapilardan 1s1 algilanmasi ile saglanmaktadir (1).

Insanlarda viicut 1s1sindaki degisikligi etkileyen efferent cevap davranigsal ve
otonomiktir. Bu viicutta 1s1y1 arttrmak gerektiginde kiitandz vaskiiler diiz kaslarin
tonusu, titreme ve titremesiz termogenez ile olurken; 1s1 kayb1 gerektiginde terleme

ile olur.

2.1.4. Titreme

Titreme metabolik 1s1 liretimini arttiran istemsiz kas aktivitesidir. Titreme i¢in
soguk reseptorlerden gelen iletilerin algilandig1 posterior hipotalamustaki merkeze
bitisik motor bir merkez vardwr. Titreme merkezi normalde preoptik anterior
hipotalamustaki sicaga duyarli alandan gelen uyarilarla inhibe durumdadir. Soguk
uyarilarin hizi, sicak uyarilarilarin hizini astiginda titreme merkezi aktive olur ve
spinal kordun anterior motor ndronlarina bilateral uyarilar gonderir. Baslangicta bu
tim viicutta iskelet kaslarinda tonus artisina neden olur. Kas tonusu belirli bir
seviyenin lstiine ¢iktiginda da titreme goriiliir. Bastan sona ayni siddetle siiren
titreme erigkinde metabolik 1s1 tiretimini %50 den %100°e kadar arttirir. Titreme
yenidogan infantlarda goriilmez ve ¢ocuklar birkag yas biiyliyene kadar da tam etkili
degildir. Insanlarda elektromiyogram iizerinde hassas tremor hiz1 yaklasik olarak 200
Hz’dir. Termojenik titremede 250 Hz’e kadar ulasan hizli ve senkronize olmayan kas
aktivitesinin santral kontrolii diistindiirmemektedir. Ancak bu bazal frekans; 4-8
siklus/dk olan yavas, senkronize, giderek biiyiiyen ve kiigiilen dalgalanmalar seklinde
diizenlenir ki bunda santral kontrol mekanizmasinin rol oynadigi tahmin edilmektedir

(19,21).

2.1.5. Is1 Dengesi

Is1 bir enerji seklidir ve sicaklik viicuttaki 1s1 miktarmin 6lgtisiidiir. Is1 dengesi
ise viicuttaki total 1s1 miktarin1 anlatmaktadir. Viicut 1sis1 metabolik 1s1 {iretimi ile
artarken; terin buharlagsmasi ile azalir. Radyasyon, kondiiksiyon ve konveksiyon
cevredeki sirkiilasyona bagli olarak viicut 1sisini arttirabilir veya azaltabilir. Is1
kazanci zorunlu veya zorunlu olmayan (termoregiilatuar mekanizmalarla manipule

edilebilen) sekilde gerceklesebilir.
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- Zorunlu 1s1 kazanci bazal metabolik hiz1 (BMH) icerir. BMH viicuttaki
normal hemostazi siirdiirmek i¢in gerekli olan enerjidir. Cocukluk c¢aginda, ates
nedeniyle gelisen sempatik sinir sistemi stimiilasyonunda, tiroksin, androjen ve
biiyiime hormonu gibi hormonlarla yiikselir. Ilerleyen yasla, uyku sirasmda ve
malnutrisyona bagh olarak diiser.

- Zorunlu olmayan 1s1 kazanci agir fiziksel egzersiz (agir egzersiz 1s1 liretimini
BMH’m 20 katina ¢ikarir), titreme, titremesiz termogenez, yiyeceklerin 6zellikle
proteinlerin termojenik etkisini igerir. Istirahatte 1s1 kaybinin ¢ogu (%75) daha ileri
bolimlerde anlatilacagi gibi kondiiksiyon, konveksiyon ve radyasyonla olur ki;
bunlar arasinda konveksiyon en dnemlisidir. Konveksiyonda 1s1 kaybi cildin hemen
yanindaki yalitim gorevi géren hava tabakasmin hareketiyle olur. Radyasyonla 1s1
kaybi, hasta ile ¢evre atmosfer arasi 1s1 farkinin dordiincii kuvveti ile orantilidir.
Istirahatte kalan %25°’lik 1s1 kaybi ise temel olarak solunum sisteminden

hissedilemeyen suyun buharlagmasi ile olur (1).

2.1.6. Terleme

Terleme viicut 1sisindan daha yiiksek bir 1sinin bulundugu ortamda viicudun
1sty1 yok edebildigi bir mekanizmadir. Terleme, suyun viicut yiizeyinden aktif
sekresyonudur. Bu islem oldukca etkilidir ve buharlagsan her gram terle birlikte 0.58
kkal 1s1 (BMH’in 20 katmna kadar) yok edilmektedir. Terlemeye postgangliyonik
sinirler aracilik eder. Sinir blogu ve atropin uygulanarak aktif terleme Onlenebilir.
Aktif vazodilatasyon ter bezlerinden salinan, protein oldugu diisliniilen bir araci
tarafindan saglanmaktadir. Ter bezlerinden salgilanan ve vazodilatasyonu saglamaya
aracilik eden bu madde heniiz nitelendirilememistir. Ancak hicbir ilagla bloke
edilemediginden dolay1 yapismin protein yapida oldugu disiiniilmektedir. Aktif
vazodilatasyon saglam ter bezlerini gerektirir ve sinir blogu ile inhibe
edilebilmektedir. Aktif vazodilatasyon esigi terleme esigine benzer fakat kazan¢ daha
az olabilir. Ciinkii ciltte maksimum vazodilatasyon, santral 1s1 maksimum terleme

siddetini arttirana kadar ertelenebilir (19).

2.1.7. Sicaklik Ol¢iimii ve Takibi
Perioperatif goriilen baslica termal anomali istenmeyen hipotermidir. Bu

istenmeyen etki; soguk, cevresel etkenlere maruz kalma ve termoregiilatuvar
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mekanizmanin bozulmasiyla olusur (23). Viicut 1s1 iiretimi dokularin metabolik
hizlar1 ile orantilidir (24). Viicut 1s1 degisikligi direkt olarak doku 1s1 icerigindeki
degisikligin sonucudur. Termodinamigin birinci kanunu sadece substratlar ve
reaksiyonlar ile enerji Uiretildigidir. Bu enerjinin tamamma yakini sonug olarak 1siya
doniisiir. Insan metabolizmasinin baslica substratlar1 glukoz, protein ve yagdir.
Aerobik metabolizmanin baslica iirlinleri de karbonhidrat ve sudur. Glukoz ve
proteinin yakilmasi sonucu 4.1 kcal/kg enerji olusurken yagm yakilmasi sonucu 9.3
kcal’kg enerji olusmaktadir (25).

Viicudun merkez 1s1s1, perflizyonu fazla olan dokularin, diger bdlgelere gore
daha yiiksek ve daha sabit olan sicakligidir. Bu pulmoner arter, distal 6zefagus,
timpanik membran ya da nazofarenksten Olciilebilir (26,27). Sicaklik seyrinin ¢cok ug
degerleri disinda oral, aksiller, rektal ve mesane 6l¢iimleri de merkez 1sis1 hakkinda
fikir verir (26,27). Viicut 1s1s1 direkt olarak 6lglilemez ancak ortalama viicut sicakligi
icin kalorimetrik ¢aligmalarla bir denklem elde edilmistir. Bu formiil;

Tviicut = 0.66Tsantral + 0.34Tcilt

Bu formiilde viicut merkez 1sis1 ile ortalama cilt 1sismin  gosterilen
katsayilarla ¢arpimlarinin toplami ortalama viicut isisin1 gostermektedir (28). Bu
formiiliin dogruluk derecesinin yiiksek olmasi i¢in 10 ya da daha fazla cilt
bolgesinden Ol¢iim yapilmasi gerekmektedir (29). Isis1 pek degismeden kalan merkez
kompartman viicut kitlesinin % 50-60’1n1 kapsar (30). Bunun aksine periferik
kompartmanin 1s1 icerigi homojen degildir; zamanla degisir ve fiziksel olarak bu
kompartman kollar ve bacaklar1 igerir. Periferik kompartmanin 1s1s1 genellikle 1limli
cevre 18151 varliginda santral kompartmandan 2-4 °C daha diistiktiir. Bu farklilik asir1
termal ve fizyolojik kosullarda biiyiir. Ortam sicak oldugunda veya termoregiilatuar
vazodilatasyon, metabolik 1smnin santralden perifere akmasina izin verdiginde diisiik
merkez-perifer 1s1 farki olusur. Ekstremitelerde longitudinal 1s1 farki vardir,
distaldeki dokular proksimaldeki dokulardan birka¢ derece daha soguktur. Sicak
ortamda Ozellikle vazodilatasyondan dolay:1 periferik kompartmanin 1sis1 merkeze
daha yakindir (25). Merkezden perifere 1s1 yayilimi kan akimi ile komsu dokulara
iletilme yolu ile olur. Yayilimi etkileyen major faktorler; periferik kan akimi, komsu

arter ve venler arasindaki ters 1s1 degisimi, merkez ile perifer arasindaki 1s1
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farkliligidir. Bu doku 6zelligi ile iliskili difiizyon katsayisi ile belirlenir. Ornegin yag
dokusu diger dokulara gore ii¢c kez daha yalitkandir (18).

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

Sicaklik 6l¢timiinde kullanilan termometrelerde farklidir:

1) Civali termometreler

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

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

4) Infrared termometreler: Dis kulak yoluna yerlestirilen prob araciligiyla
kulak zarmdan viicut 1s1s1 dl¢iilebilir.

5) Likid kristal termometreler: Cilt ylizey 1s1sm1 6l¢gme amacl kullanilir (27).

2.1.8. Genel Anestezi Sirasinda Termoregiilasyon

Genel anestezi altinda hastalar bilingsiz ve siklikla paralize olduklar1 i¢in
termoregiilasyon davranmig degisikligi ile saglanamaz. Anestezist hastanin
termoregiilatuar kontroliinii yonetmelidir. Simdiye kadar test edilmis tiim genel
anestezikler normal otonom termoregiilasyonu bozarlar. 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 0.2°C olan esik deger araligini genel anestezi
altinda yaklasik 2°C’den 4°C’ye kadar ylikseltmektedir (Sekil 2.2). Giinlimiizde
kullanilan tiim inhalasyon anestezik ajanlari vazokonstriksiyon ve titreme esigini
digiirirler. Benzer olarak sicak esigi, terleme ve vazodilatasyon esikleri de
inhalasyon anestezisi ile yiikselir (19). Yapilan ¢alismalarda genel anestezi altindaki

hastalarda vazokonstriksiyon esikleri 60-80 yas grubu hastalarda, 30-50 yas grubu
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hastalara gore yaklasik 1°C daha fazla azalmistir (19,31). Viicut kor 1s1s1 glivenilir
olarak timpanik membrandan, 6zefagus distalinden, pulmoner arterden 6Slgiilebilir.
Ayrica kor 1s1sin1 nazofarengeal, aksiller, rektal ve mesane 1silarinin dlgtimlerinden
de tahmin etmek miimkiindiir. Anestezi altindaki hastalarda viicut 1sisi1 esas olarak
ortam 1sis1 belirler. Anestezi ve cerrahi sirasinda intraoperatif santral 1s1 siklikla
normalin 1-3°C altma diiser.

Genel anestezi sirasinda gelisen hipotermi {i¢ fazda gelisir :

1. Baslangigta 1 saat boyunca santral 1s1da yaklasik 1°C kadar hizl diists,

i1. Bunu takiben 34-35 °C ‘ye kadar daha yavas lineer bir diisiis,

i1i. Santral 1s1 platosuna veya termal dengeye ulasildiktan sonra perifere 1s1

kaybmin metabolik iiretimden kazanilan 1s1ya esit oldugu nokta (19,32) (Sekil 2.3).

korisi degisimi b — - aeq
oC .
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Sekil 2.3: Genel anestezi sirasinda gelisen hipoterminin karakteristik

paterni (19,32).

Santral 1sida baslangigtaki hizli diisiis metabolik hizin azalmasi ve 1s1 kaybi
ile agiklanabilenden daha fazladir. Bu hizli diislis anestezinin indiiksiyonu ile tonik
termoregiilatuar vazokonstriksiyonun inhibisyonu sonucu viicut 1sisinin santralden
perifere redistribisyonuna baglidir. Zor olmasma ragmen bu donemdeki
redistriblisyon hipotermisinin 6nlenmesi i¢in indiiksiyon dncesinde hasta isitilabilir.
Onlemler alinmadiginda 1s1 daha da diiser. Ikinci fazda goriilen viicut 1sisindaki daha

yavas, cizgisel diisiis, 1s1 kaybmin metabolik 1s1 iiretimini agmasina baghdir. Final
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fazi, t¢iincli faz anestezinin baslangicindan 3-4 saat sonra viicut kor isisinin
degismeyi durdurdugu fazdir. Eger hipoterminin ilerlemesine izin verilirse metabolik
1s1y1 viicudun santralinde tutan termoregiilatuar vazokonstriksiyonun aktivasyonu ile
1s1 stabilize edilir. Anestezi sirasindaki vazokonstriksiyon santral 1s1 34°C ‘ye

ulasana kadar gézlenmez (1,20,32) (Sekil 2.2).

2.2. PERIOPERATIF HIPOTERMI

Anestezi swrasinda istenmeyen hipotermi en sik goriilen perioperatif termal
rahatsizliktr.

Hastadan ¢evreye 1s1 transferi dort yolla olur:

1) Radyasyon: Anestezi altindaki hastalarda 1s1 kayb1 en sik bu yolla olur.
Radyasyonla 1s1 transferi hasta ve ortam arasindaki 1s1 farkiyla orantilidir ve viicut
yiizey alanmin bir fonksiyonudur. Sifir derecenin iizerinde 1stya sahip tiim ylizeyler
1s1 yayabilir, bununla birlikte tiim yiizeyler cevre yiizeylerden yayilan 1s1y1
emebilirler.

2) Kondiiksiyon: Kondiiktif 1s1 kaybi bitisik yiizeyler arasindaki 1s1 farki ve
bunlar1 ayran termal insulasyonun ozellikleri ile orantilidir. Genellikle cerrahi
sirasinda kondiiksiyon ile 1s1 kayb1 goz ardi edilebilir diizeydedir. Ciinkii hastalar
ameliyat masasinda oldukga iy1 bir termal izolatdr olan kopiik minderlerle direkt
temas ederler.

3) Konveksiyon: Bu yolla 1s1 kaybi viicut ve hemen onu ¢evreleyen hava ya da
swv1 arasindaki 1s1 farki ve materyallerin hareketleri ile olur. Ortam havasi ne kadar
cereyanl ise bu yolla kayip o kadar fazla olur. Laminer hava akimi olan ameliyat
odalarinda bu yolla 1s1 kayb1 daha fazla gozlenir ancak hastalarmn {izerinin ortiilmesi
termal bir izolasyon saglar.

4) Evaporasyon: Cilt, akcigerler ve acikta kalan visseralardan buharlagsma ile
1s1 kaybedilirken bir gram su basina 0.5 kkal 1s1 harcanir. 5 L/dk taze gaz akimi
kullanilan bir sistemde, 1s1 kayb1 saatte 7 kkal olabilir. Terleme ciltten buharlasma ile
1s1 kaybimni arttirr ancak genel anestezi sirasinda nadiren goriiliir. Erigkinlerde
terlemenin goriilmedigi durumlarda evaporasyonla cilt yilizeyinden 1s1 kaybi
metabolik 1s1 iiretiminin %10’undan daha azdir. Bunun aksine infantlar bu yolla
yiiksek oranda 1s1 kaybederler. Ozellikle de metabolik 1s1 iiretimlerinin beste birini bu

yolla kaybedebilen prematiirlerde bu 6nemli bir problemdir (20,32-34). Goniillii
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insanlarda yapilan calismalar normal santral 1smin 36.5- 37.5°C arasinda
degisebildigini gostermistir. Santral hipoterminin 36.4°C’de basladig1 sdylenebilir.
Hafif hipoterminin orta hipotermi olmaya basladigi alt esik heniiz tam olarak
tanimlanamamaktadir. Hafif hipotermi icin klinik anestezistlerce gecerli kabul edilen
ve organ disfonksiyonunun gelismeye basladigi tahmini 1s1 degeri 33.0-36.4°C dir.
Genel anestezi ve cerrahi sirasinda hafif perioperatif hipotermi, santral 1smin

36°C’nin altinda olmasi olarak tanimlanabilir (1,19,34).

2.2.1. intraoperatif Hafif Hipoterminin Yararlar

Belli durumlarda hipotermi bazal metobolik hizi azaltarak dokularin hipoksi
ve iskemi riskini azaltmasiyla koruyucu etki saglar. Hafif hipoterminin beynin
metabolizmasi i¢in gerekli oksijen ihtiyaci barbitiirat komasindakinden daha fazla
azalttig1 gosterilmistir. Bundan dolay1 da karotid arter cerrahileri ve nérocerrahilerde
endike olabilir (1). Yakin zamanda yapilan bir calismada konvansiyonel tedavilere
cevap vermeyen artmis intrakraniyal basinci olan beyin travmali hastalarda hipotermi
uygulanmast sonucunda; hipotermi uygulanmayan daha iyi durumdaki daha az
intrakraniyal basinca sahip beyin travmali hastalara gore daha iyi sonuglar alinmistir
(20). Orta derecede hipotermi kardiyopulmoner bypass yapilan bir¢cok kardiyak
cerrahi merkezinde miyokard ve serebral iskemi riskini en aza indirmek i¢in rutin
olarak uygulanmaktadir. Hafif hipoterminin néronal koruma etkisi nonspesifiktir; bu
etkiler intranoronal kalsiyum (Ca++) mobilizasyonunun ve uyaric1 nérotransmitter
salinimmin baskilanmasi, yliksek enerjili fosfatlarm korunmasi, azalmis toksik
metabolit birikimi, kan-beyin bariyerinin bozulmasinin 6nlenmesi ve azalmis serbest
radikal iiretiminden kaynaklanabilir (35). Domuzlarda yapilan bir ¢alismada hafif
hipotermide malign hiperterminin tetiklenmesinin daha zor oldugu; tetiklense bile
sendromun daha hafif seyrettigi gosterilmistir. Bu bilgiler malign hipertermi siiphesi
olan hastalarin aktif olarak 1sitilmamasi bunun yerine cerrahi sirasinda bir miktar

hipotermiye izin verilmesinin faydali olacagini1 6nermektedir (20,36).

2.2.2. Perioperatif Termal Maniiplasyonlar
Intraoperatif termoregiilatuar vazokonstriksiyon bir defa tetiklendigi zaman
santral hipoterminin daha ileriye gitmesine engel olur. Bununla birlikte operasyon

sirasinda birgok hasta termoregiilatuar cevaplar tetikleyecek kadar hipotermiye
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girmez. Bu nedenle intraoperatif hipotermi, ciltten ¢evreye 1s1 kaybini kisitlayan
herhangi bir teknikle minimale indirilebilir. Ortalama viicut 1s1s1, ¢cevreye kaybedilen
1s1, metabolik 1s1 {iretiminin {izerine gectigi zaman diiser. Anestezi sirasinda 1s1

iiretimi yaklasik 0.8 kkal/kg/st’tir (19).

Vazomotor Tonusun Is1 Transferi Uzerine Etkisi

Termoregiilatuar vazodilatasyon viicut i1sisin1 santralden perifere iletimini
saglar. Benzer olarak yeterince hipotermik olan hastalarda acil olarak ortaya ¢ikan
vazokonstriksiyon da santral 1s1 platosunu meydana getirir. Vazomotor tonus
kompartmanlar  arast  1s1  transferini  degistirmektedir. = Termoregiilatuar
vazokonstriksiyon norocerrahide terapotik hipoterminin indiiksiyonunu zayiflatir.
Bununla birlikte arteriovendz sant tonusunun intraoperatif 1sitma ve sogutma iizerine
etkisi cok azdir. Intraoperatif vazokonstriksiyon periferden santrale ciltten sicak ve
soguk transferini engeller. Postoperatif derlenme sirasinda bu durum 6nemlidir.
Cinkii  anestezinin  indiikledigi  vazodilatasyon  yerini  termoregiilatuar
vazokonstriksiyona  birakir ve vazokonstriksiyon periferik 1smin  santral
kompartmanlara iletimini bozar. Isitma uygulamasi cerrahi sirasinda hastalarda
vazodilatasyon oldugu sirada en etkilidir. Diger bir deyisle intraoperatif olarak,
vazodilatasyon mevcutken, hastay1 1sitarak normotermiyi saglamak postoperatif
hipotermik hastay1 1sitmaktan daha kolaydir ¢iinkii postoperatif hipotermik hastalarin

hemen hepsinde vazokonstriksiyon mevcuttur (19,20).

Hipoterminin Yayiliminin Onlenmesi

Anestezinin baslangicinda santral 1sidaki 0.5°C -1.5°C’lik diislis santral
termal kompartmandan daha soguk olan periferik dokulara 1siin yayilimi sonucu
meydana gelir. Bu yiizden bu 1s1 diisiisiiniin engellenmesi zordur. Dolayisiyla viicut
ylizeyinin 1sitilmasi ilk bir saatteki hipotermiyi engellemeye yetmez. Bu yetersizligin
sebebi santralden perifere yiliksek miktarda 1s1 akimi olmasi ve periferden uygulanan
1sinin  santrale ulasma siiresinin vazodilatasyonu olan hastalarda bile bir saati
bulmasidir (19,20).

Redistribiisyon hipotermisi anestezinin indiikledigi vazodilatasyonla i1sinin
perifere akimi ile olur. Anestezi indiiksiyonundan 6nce cilt yiizeyinin 6rnegin zorlu

hava 1siticilart ile 1sitilmasi kor 1sisim1 onemli 6lclide degistirmez. Ancak viicut 1s1
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icerigini en fazla periferik 1s1 kompartmanmin en 6dnemli boliimii olan bacaklarda
olmak iizere arttirir (37). Bu yaklasim klinik uygulamalarda ender kullanilir, ¢linkii
yaklagik bir saatlik 1sitma gereklidir. Daha kisa ve daha agresif 1sitma terleme ve

rahatsizlik hissi ile sonuglanacagindan onerilmemektedir (38).

Ortamin Isitilmasi ve Nemlendirilmesi

Inspire edilen gazlarn nemlendirilmesi ve 1sitilmasinda metabolik 1s1
dretiminin  yalnizca %10’u kaybedildiginden bu ydontem normoterminin
stirdiiriilmesinde goreceli olarak etkisizdir (39). Klinik yarar1 1sinin korunmasindan
ziyade silier fonksiyonlarin korunmasidir. Havayolunun isitilmasi nemlendirilmesi
infant ve ¢ocuklarda eriskinlere gore daha etkilidir. Ayrica cildin 1sitilmasi da bu yas
grubunda daha etkilidir. Cilinkii bu yas grubu eriskine gore 10 kat daha fazla 1s1
transfer eder (40). Anestezik gazlarin disik akimla verilisi devredeki nemliligin
sirdiirtilmesini saglayabilir. Fakat bu viicut 1s1 igerigini yiikseltmek icin yeterli

degildir (1,19,35).

Intraven6z Sivilar

Isitilmis mayiler vererek hastayi 1sitmak olanakli degildir. Ciinkii mayilerin
sicaklhigr viicut sicakligmi fazla gegmemelidir. Diger taraftan soguk i.v kristaloid
soliisyonlar ve kan transflizyonu ile viicuttan 1s1 kaybi1 olmaktadwr. Bir {inite
buzdolabindan ¢ikmis kan veya oda sicakliginda 1 litre kristaloid solusyon verilmesi
ile ortalama viicut sicaklig1 yaklagik 0.25°C diiser. Yiiksek miktarda sivi veya kan
transflizyonu uygulanacagi zaman sivilarm isitilmasi 1s1 kayiplarin1 en aza indirir.
Kars1 akimli s1v1 1siticist bir erigkine saatte 2 litreden fazla kan veya sivi verildiginde
kullanilmalidir. Yikama sivilar1 da isitilmalidir. Stvi 1sitmasi ylizey izolasyonu veya

1sitmast kadar etkili degildir (1,19,35).

Cildin Isitilmasi

Operasyon odasinin 1sis1 1s1 kaybinda en kritik faktordiir. Is1 kaybmin hizi
ciltten radyasyon ve konveksiyonla, cerrahi insizyondan ise buharlasma ile belirlenir.
Hastalarda normoterminin saglanmasi i¢in 23°C’nin iizerinde bir oda 1sis1 gerekir.
Infantlarda ise normoterminin saglanmasi i¢in oda 1sisinmn 26°C nin iizerinde olmasi
gerekir. Ancak bu sicakliklar ameliyathane personeli i¢cin rahatsiz edici ve dikkat

dagitict olabilir. Ciltten 1s1 kaybi1 kabaca cildin yiizey alani ile orantilidir. Kafadan 1s1
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kayb1 infantlarda viicut oraninin biiyiik kismin1 meydana getirdigi i¢cin dnemlidir.
Ancak erigkinde onemsizdir. Sonug olarak eriskinde viicudun hangi bdlgesinin izole
edildiginden ¢ok cilt yiizeyinin ne kadar kismiin Ortiildiigi onemlidir. Cilt
ylizeyinin 1sitilmasi redistriblisyon hipotermisini Onler ve total viicut 1s1 igerigini
arttirrr (19). Redistribiisyon hipotermisinin tedavi edilmesi zordur, fakat anestezi
indiiksiyonundan 6nce cildin 1sitilmasi ile onlenebilir. Anestezi indiiksiyonu oncesi
1sitma santral 1s1y1 fazla arttirmaz. Fakat periferik kompartmanda belirgin 1s1 artisi
saglar ve boylece santral-periferal 1s1 gradiyentine bagli olarak santralden perifere 1s1
redistriblisyonunda azalma olur (20).

Cilt 1s1sm1 diismesini Onlemek i¢in en basit yontem cilt yilizeyine pasif
izolasyon uygulanmasidir. Cilt yiizeyine pasif izolasyon c¢esitli sekillerde
uygulanabilir:

Battaniyeler ve pamuklu ortiiler: Pasif izolasyon cilt ve sarici materyal
arasinda kapali hava katmani olusturur. Battaniyenin isitilmast sicaklik hissini
arttirrr, fakat pamugun sicaklik kapasitesi diisiik oldugundan etkinligi 1sitilmamis bir
battaniyeye gore cok az yiiksektir. Pasif izalator ile 1sitma veya daha fazla katmanla
ortiinme anlamli 1s1 korumasi saglamaz; 6rnegin tek kat battaniye 1s1 kaybmi %30
azaltirken, li¢ kat battaniye Ortiilmesi 1s1 kaybini1 sadece %50 azaltir. Pasif izolasyon
biiyiik ameliyatlarda tek basina yeterli degildir; bu durumlarda aktif 1sitma gerekir,
clinkii metabolik 1smn %90°1 cilt yoluyla kaybedilir ve cildin 1sitilmas1 hipotermiyi
onlemek icin yeterli 1siy1 transfer edecektir. Birgok infrared sistemi pasif
izolasyondan daha etkilidir (1,19).

Sirkiile eden su yontemleri: Sicak su minderleri 1sitma gorevini kondiiksiyon
ile saglar. Birgok operasyon odasinda hasta masalarmi kaplayan 5 cm kaliligindaki
sicak silteler, yataklar normotermiyi saglamada yetersizdirler. Ciinkii sirttan 1s1 kaybi1
azdir. Ayrica 1s1 ve azalmis lokal perfiizyonun (hastanm agirligi kapiller kan akimini
azaltir) kombinasyonu basing/is1 nekroz egilimini arttirir. Yaniklara sebep olmamak
icin ¢ok yiiksek olmayan su sicakliklar1 kullanilmali, ¢iinkii su sicakligi 40°C’yi1
asmasa bile doku hasar1 olusabilmektedir (41). Sirkiile eden su yontemleri hastanin
altindan ziyade tlizerine ortiildiigiinde daha etkili oldugu, metabolik 1s1 kaybin1 hemen
hemen tamamen onledigi gosterilmistir (42). Ciltten 1s1 kayb1 6nlendiginde metabolik

181 liretimi ortalama viicut 1s1sin1 yaklasik 1°C yiikseltir (1,19).
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Zorlu hava siticilari:  Anestezi swasmmda en sik  kullanilan 1sitici
yontemlerden biridir. Bu cihazlar anestezi indiiksiyonundan sonra ilk bir saat
siiresince olusan redistriblisyon hipotermisini geri dondiirebilirler ve daha fazla
kiitanoz 1s1 kaybini 6nlerler. Cok biiyiik operasyonlarda bile normotermiyi saglamada
etkili olan bu yontem vazodilatasyonu olan hastalarda intraoperatif kullanildiginda
uygulanan 1sinin santrale hizli transferine izin verir ve santral 1s1y1 hem intraoperatif
hem de postoperatif yiikselterek anestezi sonrasi titreme insidansini da azaltir (1,43).

Elektrikli battaniyeler: Zorlu hava isiticilar1 kadar etkilidir ve tekrar tekrar
kullanilabildiklerinden daha ucuzdurlar. Karbon lif iceren elektrikli battaniyelerin
siklikla tutusup yanma tehlikesi oldugundan; kullanimindan kagmilmalidir (19,35).

Bir diger aktif 1sitma yontemi radyant is1 lambalaridir. Bu yontemin etkili
olabilmesi i¢in cilt lambaya maruz kalmalidir ki bu durumda konvektif 1s1 kaybi
devam eder. Radyant 1s1 lambalar1 anestezi sonrasi titremenin kontroliinde sicak

battaniyelerden daha etkindir (35).

Amino Asit Solusyonlarinin Uygulanmasi

Anesteziden Once ve anestezi swasinda 1v. amino asit karigimlarmnin
uygulanmasinin, anestezi altinda olmayan insanlara gore metabolik 1s1{iretimini 5 kat
daha fazla stimiile ettigi bulunmustur (44). Yapilan caligmalarda oral protein
aliminin, Ozellikle splanknik alanda oksijen kullanimmi arttirarak, kan i1sisinda
belirgin artisa neden oldugu bildirilmistir (45). Protein ve amino asitlerin (aa) 1s1
olusumunu stimiile etme mekanizmas1 heniiz a¢ikliga kavusmanustir. Intraoperatif aa
solusyonlarmin, iki farkli anestezi yontemi ile beraber uygulandigi bir caligmada, aa
solusyonlarmin hipotermi ve titremeyi azalttig1 yoniindeki etkileri gosterilmis ayni
zamanda 1v aa solusyonlarmin propofol anestezisi ile uygulandiginda; izofluran

anestezisine gore termojenik etkilerinin daha fazla oldugu da bulunmustur (46).

2.3. POSTANESTEZIK TITREME

Anestezi sonrasi titreme, bulant1 ve kusma gibi genel anesteziden derlenen
hastalarda 6nde gelen komplikasyonlardan biridir ve genel anestezi sonrasi hastalarin
%5-65"1n1, epidural anestezi sonrasi hastalarin %33’iinii etkiler (1). Genellikle genel
anestezi sonrasi derlenmenin erken fazinda olusan bir veya birden fazla kas grubunu

iceren istemsiz hareketlerdir. Bu istemsiz hareketler, ayirt edilebilir fasikiilasyonlar



20

veya tremor; yiiz, ¢cene, bas, govde veya ekstremitelerde goriiliir ve 15 saniye’den

uzun siirer (1,47).

2.3.1. Epidemiyoloji

Yapilan caligmalara gore anestezi sonrasi titreme insidansit %6.3 ile %66
arasinda degismektedir. Baz1 yazarlar erkeklerin titremeye daha yatkin oldugunu
bildirirken; diger yazarlar cinsiyetler arasinda bir fark bildirmemislerdir. Ancak
eriskin bir gen¢ olmak belirleyici faktor gibi goriinmektedir. Diger risk faktorleri
uzamig anestezi ve cerrahi sliresi ve perioperatif 1sitma yOnteminin
kullanilmamasidir. Bununla birlikte bazi arastirmacilar viicut isisindaki diismenin
titreme insidansini  ylkselttigini  savunurken; digerleri boyle bir iliski
gosterememislerdir. Gercekte anestezi sonrasi titreme Oncesi mutlaka perioperatif
hipotermi olmas1 gerekmez. Fakat perioperatif hipotermi anestezi sonrasi titremeyi
tesvik eder. Hipotermi siddeti arttik¢a, anestezi sonrasi titreme ihtimali artar(4).

Anestezi sonrasi titreme sikligi kullanilan anestetik maddeye gore de degisir.
2500’iin tizerindeki postoperatif hastalarda yapilan bir calismada erkek cinsiyet,
antikolinerjik premedikasyon, ventilatdor desteginin modu ve bazi indiiksiyon
ajanlarmin anestezi sonrasi titreme i¢in risk faktorii oldugu ve intraoperatif petidin
kullaniminin titremeyi yok ettigi gosterilmistir (48). Propofol ile anestezi
indiiksiyonu, tiyopental indiiksiyonu ile karsilastirildiginda propofol titreme sikligini
azaltmaktadir (49). Antimuskarinik ajanlar, atropin veya glikopirulat ile

premedikasyon ise anestezi sonrasi titremeye zemin hazirlamaktadir (4,50).
2.3.2. Patofizyoloji

2.3.2.a. Anestezi Sonrasi Titremenin Kaynagi

Yillar boyunca anestezi sonrasi titreme inhibe olmayan spinal reflekslere,
agri, azalmis sempatik aktivite, pirojen salinimi, adrenal supresyon, respiratuar
alkaloz ve en sik olarak da intraoperatif hipotermiye baglandi. Ne yazik ki anestezi
sonrasi titremenin etyolojisi net degildir. Ancak 1972’nin baslarinda arastirmacilar
en az iki farkli titreme paterni oldugunu tanimlamiglardir. Bunu takip eden ve
EMG’nin kullanildig1 bir ¢alismada postoperatif titremenin iki tipi gosterilmistir:
Birincisi; normal titremeye benzeyen, tipik olarak dakikada 4 ile 8 siklus “waxing”

ve “waning” yani biiyliyen ve kiiclilen sinyalleri olan tonik bir patern; ikincisi
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patolojik klonusa benzeyen 5-7 Hz frekansli patlamalar1 olan fazik patern. Klonik
patern patolojik klonus, nistagmus, abartilmis derin tendon refleklerini igeren
patolojik spinal kord cevaplariyla tutarli olup; genel anesteziden derlenme sirasinda
sik goriilen bir paterndir (19,20).

1991 yilina kadar goniillillerdeki iiglii ¢apraz ¢aligmalar tonik ve klonik
paternlerin, hemen her zaman santral hipotermi ve arteriovendz santlarin
vazokonstriksiyonundan Once gelen termoregiilatuar cevaplar oldugunu ortaya
koymustur. Tonik patern tutarli olarak normal titreme paternindeki 4-8 siklus/dk’lik
waxing ve waning paternini gostermektedir ve bu intraoperatif hipotermiye basit bir
termoregiilatuar cevaptir. Buna zit olarak klonik patern termoregiilatuar titremenin
normal bir komponenti degildir ve volatil anesteziklerden derlenmeye spesifik
goriinmektedir. Her ne kadar bu titreme paterninin kesin etyolojisi bilinmiyor olsa
da; anestezinin indiikledigi, spinal refleksler iizerindeki inen normal kontrol
mekanizmasinin inhibe edilememesi (disinhibisyonu) sonucu olabilir (19,20).

Yakin zamanda goniillii cerrahi hastalarda yapilan ¢alismalardan elde edilen
bilgiler, tiim anestezi sonrasi tremorlarin termoregiilatuar oldugunu yalanlamaktadir.
Bunun yerine anestezi sonras1t normotermik hastalarda belli bir non termoregiilatuar
tremor gozlenmekte; benzer olarak kadmnlarda dogum smrasmmda da non
termoregiilatuar tremor gozlenmektedir. Etyolojide, goniilliiler ve hastalarin neden
farkli cevaplar verdigi bilinmese de cerrahi agri Onemli bir faktor olarak
goriinmektedir (19).

Ozetle anestezi sonrasi titremenin iki tipi oldugunu sdyleyebiliriz. Birincisi
perioperatif donemde gelisen hipotermiye cevap olan, ciltte vazokonstriksiyonla
beraber seyreden termoregiilatuar titreme, ikincisi ise ciltte vazodilatasyonla birlikte
olan ve nontermoregiilatuar olan titremedir. Non-termoregiilatuar titremenin
mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte volatil anestezikler ve cerrahi sonrasi
agr1 olumsuz olarak katkida bulunan faktorlerdir (51).

Anestezi sonrasi titreme i¢in ortaya siiriilen hipotezler arasinda sadece
perioperatif hipotermi ve agr1 aciklik kazanmistir. Hipotermi ve agrinin sempatik
hiperaktiviteyi baslattiklar1 bilindiginden, sempatik hiperaktivitenin anestezi sonrasi
titreme lzerine etkisini spesifik olarak degerlendirmek zordur. Anestezi sonrasi

titremenin nedenlerini agiklamak i¢in ileri siiriilen diger hipotezlere bakildiginda
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hipoksiye titremenin eslik etmesi ¢ok nadiren goriiliir ¢iinkii hipoksi bu cevabi inhibe

eder (1,20,21).

2.3.2.b. Postanestezik Titremenin Sonuclar

Postanestezik titremenin ilk klinik sonucu hastanin duydugu rahatsizlik ve
titremeye eslik eden sogukluk hissinin hasta {izerinde yarattig1 strestir. Postanestezik
titremenin hastanin konforunu etkileyecek bir baska sonucu da operasyon sahasinda
kas kasilmalarma, cerrahi insizyon yerinde gerilmelere sebep olarak yarattigi agri
artisiddir. Bunlara ilave olarak; artmig O2 tiiketimi ve CO2 iiretimi, artmis
katekolamin salinimi, artmis kardiyak output, tasikardi, hipertansiyon, artmis
intraokiiler ve intrakranial basing, vendz oksijen satiirasyonunda diisme ve
monitorizasyonu engelleme anestezi sonrasi titremenin yol agtigi diger sonuglardir.
Oftalmolojik cerrahiden sonra goriilen anestezi sonrasi titreme, zararh olabilen ciddi
g0z i¢i basinci artigina neden olmaktadir (1,48).

Postanestezik titremenin ana etkisi artmis oksijen tiiketimidir. Anestezi
sonrasi titremenin ¢esitli kas gruplarmi etkileyerek yarattigi metabolik ihtiyactaki
artig; artmis dakika ventilasyonu ile birlikte oksijen tiiketimini arttirir. Titremeye
bagli oksijen tiiketimindeki artig etkilenen kas kitlesiyle orantilidir. Bu ylizden
anestezi sonrasi titreyen geng eriskinlerde oksijen tiiketimi daha fazla olacaktir.

Anestezi sonrasi titremenin oksijen tiikketimini %40-%120 arasinda arttirdigi
diistiniilebilir. Perioperatif hafif hipotermi koroner arter hastalig1 olan veya koroner
arter hastaliklar1 icin yliksek risk tasiyanlarda postoperatif kardiyak morbiditeyi
arttirmaktadir (4,48). Birgok arastirmaci g¢alismalarinda anestezi sonrasi titremesi
bulunan hastalarda vendz oksijen satiirasyonunun diistiigiinii ve daha yiiksek inotrop
ajan tiiketimi oldugunu gostermislerdir (4,48). Bu da belli kosullarda ventrikiil
fonksiyonlarmin artmig metabolik ihtiyagla bas edemeyecegini gostermektedir.
Metabolik ihtiyacta biiyiik artislar intrapulmoner santl, sabit kardiyak outputa sahip
veya sinirli solunum kapasitesi olan hastalarda sikint1 yaratabilir. Ancak yas normal
termoregiilatuar kontrolii bozdugundan yasl hastalarda titreme nadir gortliir. Yash
ve zayif hastalarda titreme siddeti belirgin azaldigindan, titreme tek basina ciddi
olumsuz etkileri provake edemez. Benzer olarak titreme klinik acidan 6nemli

hipoksemiye nadiren eslik eder ¢iinkii hipoksi titreme cevabini inhibe eder (4,21).
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2.3.3.Postanestezik Titremenin Onlenmesi ve Tedavisi

2.3.3.a. Perioperatif Hipoterminin Onlenmesi

Bir¢ok hastada anestezi sonrasi titremeden hipotermi sorumludur. Bu ylizden
hipoterminin Onlenmesi anestezi sonrasi titreme insidansini azaltacaktir. Genel
anestezi swrasinda hipoterminin Onlenmesi, internal redistriblisyon etkilerinin
sinirlandirilmasimi ve 1s1 kayiplarmin azaltilmasini gerektirir (4).

Cilt yiizeyinin preoperatif olarak 1sitilmasi, internal redistriblisyon etkilerini
siirlamada etkilidir. Anestezi indiiksiyonundan 30 dakika once hastalarin zorlu hava
1siticilart ile 1sitilmasi ile internal redistribiisyon etkilerinin 6niine gecilebilir (4). Bir
baska yontem hastanin 1s1 igeriginin endojen yolla arttirilmasidir. Histerektomilerde
hastalara 480kj enerji saglayacak sekilde aa soliisyonlarinin verilmesi ile hastalarda
normotermiye yakin degerler elde edilmistir (52).

Hastalar viicut 1silarinin ¢ogunu viicut yiizeyinden radyasyon ve konveksiyon
ile yaydiklarindan operasyon odasmnim 1sismin  (6zellikle 23°C’nin iizerine)
yiikseltilmesi de yardimci bir yontemdir. Bu metod 6zellikle ameliyatin basinda ve
sonunda iizeri Ortiilii olmayan hastalarda etkilidir. Cerrahi ortiilerle hastanin sarilmasi
1s1 kaybmin dnlenmesinde miikemmel bir izolasyon saglar. Ancak cerrahi alan ¢ok
biiylikse veya organlarin biiyiik kismi1 disaridaysa 1s1 kaybini sinirlamada oda 1sisinin
korunmas1 6nem kazanir. Yiiksek voliimlerde kristalloid, kolloid veya soguk kan
driinleri verilmesi gerektiginde, iv. soliisyonlarin isitilmasi; ayrica cerrahi yikama
soliisyonlarmin 1sitilmas1 hastanin sogumasmi 6nler. Respiratuar yoldan kayiplar
oldukca azdir ve bunlarin 6nlenmesinde de degisim filtreleri yeterlidir (4) .

Hastalarin 1sitilmasinda daha once de bahsedildigi gibi zorlu hava isiticilart
sicak su minderlerinden daha etkilidir. Genel anestezi altinda periferik
vazodilatasyondan dolay1 1s1 transferi daha hizlidir (4). Abdominal cerrahi sirasinda
hastalarin viicut ylizeyinin tigte birinin Ortiilmesi ameliyattan ¢ikarken hastanin

normotermiye yakin olmasinda yeterlidir (53).

2.3.3.b. Fiziksel Tedavi
Periferden santrale 1s1 transferi kiitandz vazokonstriksiyonla olmaktadir. Kor
1s1sinda 1°C’lik artis1 saglamak icin cilt 1s1smin 4°C arttirilmasi gereklidir. Derlenme

odasinda anestezi sonrasi titremeyi Onlemede ve tedavi etmede kullanilan etkili
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yontemlerden biri radyant 1s1 sistemleridir. Derlenme odasinda zorlu hava
isiticilarmin - kullanimi da hem titreme insidansint hem de titreme siiresini
azaltmaktadir. Hangi yoldan arttirildigi fark etmeksizin biitiin hastalarda cilt 1sisinin

arttirilmasi termal rahathig1 anlamh sekilde iyilestirmektedir (4).

2.3.4. Titremenin Farmakolojik Diizenlenmesi

Bir¢ok madde; biyojenik monoaminler, kolinomimetikler, katyonlar, endojen
peptidler ve muhtemelen N-metil D-aspartat (NMDA) reseptor antagonistleri de
dahil olmak iizere santral termoregiilatuar kontrol mekanizmalarin1 etkiler
goriinmektedir. Bir¢ok ilacin anestezi sonrasi titremeyi Onleme 6zelligi vardir. 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

2.3.4.a. Biyojenik Aminler

Farmakolojik mekanizma: Termoregiilasyonun monoamin teorisi Feldberg
ve Myers’in 1963’te preoptik anterior hipotlamusta norepinefrin ve serotonin
dengesinin viicut 1sisin1 kontrol ettigi teorisi ile dogmustur. Yapilan ¢aligmalarda
monoaminlere olan 1s1 cevabinda tiirler arasi farkliliklar ortaya konmustur.
Monoaminlerin kullanimlarindaki doz farkliliklari, mikroenjeksiyon teknigi, ortam
18151 ve ¢esitli faktorlere bagh olarak celiskili sonuglar da elde edilmistir.

Norotransmitterler 1siya hassas noronlarda sinaptik girdileri kontrol ederek
bunlarin atesleme hizlarin1 ve termosensitivite siirlarmi ayarlarlar. Sicak ve soguk
sensOrlerden gelen termal sinyaller hipotalamusta toplanir. Termoregiilatuar esikler
cok sayida termal ve termal olmayan (bunlarin hepsi monoaminerjik degildir)
girdiler ile belirlenir. Bununla birlikte, Shidroksitriptamin (5-HT) ve norepinefrin
girdileri arasindaki denge, titreme esiginin kisa ve uzun siireli termoregiilatuar uyum
degisikliklerinden sorumlu olabilir. 5-HT 1s1 iiretim ve 1s1 kayip yolaklarmm her

ikisini de etkileyebilir. Tiirler aras1 farkliligmn yani sira, 5-HT hipotalamusta farkl



25

termosensitif bolgelerde farkli termoregiilatuar cevaplar ortaya c¢ikarir. 5-HT’nin
kedilerde preoptik alana enjeksiyonu vazodilatasyonun eslik ettigi hipotermiyi ortaya
cikarrrken; rostral hipotalamusa enjeksiyonu titremenin eslik ettigi hipertermiyi
ortaya ¢ikarmaktadir (21).

Nigrostriatal sistemde yer alan dopaminin de santral termoregiilasyonda rol
oynayabilecegi gosterilmistir. Histaminerjik yolaklar H1 ve H2 histamin reseptorleri
iizerinden santral termoregiilasyonda rol alabilirler (21).

flac Etkileri: Nefopam bir analjezik olup giiclii titreme onleyici dzellikleri
vardir. Sinapslarda 5-HT, norepinefrin ve dopamin uptake’ini giiclii bir sekilde
inhibe eder ve viicut isisimi disiiriir (54). Tramadol da benzer mekanizma ile
titremeyi azaltan, 5-HT, norepinefrin ve dopamin uptake’ini inhibe eden 5-HT
salmimini arttiran bir 1ilagtir. o2-adrenerjik agonistler Gl-bagimli proteinler
araciligyla potasyum iletimini arttirarak noronlar1 hiperpolarize etmektedir. Bu
termosensitivite araligi ile iligkili olan, ndronal ateslemeyi baskilamaktadir. Bununla
birlikte 0a2- adrendseptorlerin aktivasyonu sinir hiicrelerine norotransmitter
salmimini baskilayan N-tipi kalsiyumun girisini engellemektedir. Noronlarin
yiizeyinde daha fazla miktarda kalsiyum iyonlarmin birikmesi hiicre membranini
stabilize etmekte ve posterior hipotalamusta 1s1 kazang {initelerinin tetikleme hizini
diistirmektedir.

Ketanserin antihipertansif bir ila¢ olup; ayn1 zamanda etkinligi daha diisiik
olmakla birlikte anestezi sonrasi titremeyi de engellemektedir. Ketanserin, 5-HT2 ve
al adrendseptorlere yiiksek affinitesi olan bir antagonisttir. Diger ol—adrendseptor
antagonistlerine (0rn:prazosin) benzer sekilde, santral presinaptik a2-adrendseptor
mekanizmasini hizlandirarak indirekt yoldan etki gosterir (55).

Antiemetik ilaclar olarak taninan 5-HT3 reseptor antagonistleri de anestezi
sonrast titreme iizerindeki etkileri agisindan arastirilmaktadirlar (56,57).

Etki Sahalan: o2-adrenerjik agonistlerin titremeyi Onleyici etkileri i¢in
anatomik hedefleri {i¢ seviyede bulunmaktadir. Birincisi ufak dozda iv klonidin lokus
coeruleus’ta spontan tetikleme hizini azaltmaktadir ve indirekt olarak dorsal raphe
cekirdegindeki norepinefrinin indiikledigi serotonerjik néronlarin tetiklenmesini
azaltir. Ikinci olarak lokus coeruleus’taki a2-adrenerjik agonist aktivitesi spinal

kordaki o2-adrenoseptdrlerin aktivasyonunu arttirabilir. Intratekal a2-adrenerjik
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agonistler dinorfin salgilarlar ve norepinefrin ve asetilkolin salmimini situmiile
ederler. Dinorfin spinal kordda yiiksek konsantrasyonda bulunur ve
antinosisepsiyonda gorev alir. Bu noOrotransmitterlerin arka boynuzdaki depresor
etkileri ciltten olan termal girdileri hafifletebilir. Ugiincii olarak hipotalamus yiiksek
oranda a2-adrenoseptor igerir. Hipotalamusta norepinefrin a2-adrendseptorleri aktive
eder, metabolik 1s1 Uretimini diisiiriir ve hipotermiye neden olur. Anterior
hipotalamik alanim bir selektif a2-adrenoseptor agonisti olan yohimbin ile 6n tedavisi

klonidine olan hipotermik cevabi azaltir (21).

2.3.4.b. Kolinomimetikler

Farmakolojik Mekanizma: Asetilkolinin termosensitif ndronlar {izerindeki
etkisi belirsizdir. Muskarinik ve nikotinik reseptorlerin her ikisi de bu olayda yer
aliyor olabilir ¢linkii hem asetilkolin hem de nikotinin maymunlarin hipotalamusuna
enjekte edildiginde acgik¢a vazokonstriksiyonu, titremeyi ve hipertermik reaksiyonu
indiikledigi gosterilmistir. Santral kolinerjik sistemin termoregiilasyondaki fizyolojik
roliinii gostermek icin antimuskarinik ilaglar kullanilmistir. Ancak selektivitenin
olmamas1 ve metodolojik problemler sonuglari etkilemistir. Kolinoreseptorler ayni
zamanda beyin kokiinde monoaminerjik ve peptiderjik sistemlerle iliski kurarak
termoregiilasyonda rol alabilirler (21).

fla¢ Etkileri: Fizostigmin anestezi sonrasi titremeyi 6nlemede meperidin ve
klonidin kadar etkili bir ilagtir (58). Fizostigmin klasik santral etkili bir kolinesteraz
inhibitoriidiir fakat rolatif olarak nonselektiftir. Fizostigminin analjezik etkisi
serebral kolinerjik muskarinik reseptdrler iizerinden olabilir fakat seratoninerjik
reseptorler ve endorfinerjik bir mekanizmanin da buna katkist olabilir.
Antikolinesterazlarin intratekal uygulanmasindan sonra goriilen analjezi muskarinik
reseptorler araciligiyla olup; intratekal antikolinesteraz ile p-opioid ve a2-adrenerjik
agonistler arasinda sinerjistik bir etkilesim s6z konusudur. Bu reseptdrlerin ayni
zamanda fizostigminin termoregiilatuar etkilerine aracilik edip etmedigi
bilinmemektedir.

Etki Sahalan: Fizostigminin titremeyi Onleyici etkisi i¢in supraspinal ve
spinal seviyelerde yerlesmis ¢ok sayida potansiyel anatomik yapi1 vardir. Major
kolinerjik nukleus ve yolaklara ek olarak SSS’nin her tarafinda kolinerjik

interndronlar ~ bulunmustur. Fakat bu anatomik yapilarm  fizostigminle
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termoregiilasyonun ayarlanmasindaki rolii hipotez olarak kalmaya devam etmektedir

21).

2.3.4.c Peptidler

Farmakolojik Mekanizma: Beyinde 6zellikle de hipotalamusta ¢ok sayida
peptid bulunmaktadir ve bunlarin termoregiilasyonda rol aldigina dair ¢esitli kanitlar
bulunmaktadir. Tirotropin salgilayict hormonun (TRH) lokal olarak uygulanmasi
preoptik anterior soguk duyarli cevaplara ve hipertermiye yol acarken; anjiotensin 11
ve morfin preoptik anterior sicaga duyarl sinirleri aktive edip, soguga duyarli
olanlar1 da inhibe ederek hipotermiye neden olurlar. Bombesin ve norotensin gibi
poikilotermi yapan maddeler termosensitivitelerinden bagimsiz olarak sicaga ve
soguga kars1 defans cevaplarmin her ikisini de inhibe ederler. Metenkefalin ve B-
endorfin de wviicut 1s1 degisikliklerini uyarwlar. Arjinin, vazopressin,
adrenokortikotropik (ACTH) hormon ve melanosit sitimule edici hormonun ates
sirasinda endojen antipiretikler olarak etki ettikleri diisiiniiliir (21).

flac Etkisi: Saf p-reseptor agonistleri olan Morfin (2,5 mg), fentanil (25ug)
ve alfentanil (250pug) gibi ilaglar postanestetik titreme i¢cin plaseboya gore daha iyi
tedavi edici olabilirler (59,60). Alfentanil’in artan plazma konsantrasyonlar: ile
birlikte titreme esigini lineer olarak diisiirerek etkili oldugu diisiiniilmektedir (61).
Epidural olarak uygulanan sufentanil hastalarda titreme cevabi ve viicut 1s1sinda doza
bagiml diisiise neden olur (62). Epidural anestezi i¢in lidokain’e eklenen fentanilin
de titreme esigini dislrdiigii gosterilmistir (63). Meperidin titreme i¢in sadece etkili
tedavi degildir; ayn1 zamanda titremenin tedavisinde saf p-reseptor agonistlerinin esit
analjezik konsantrasyonlarindan daha etkilidir. Meperidin titreme esigini
vazokonstriksiyon esiginden yaklasik iki kat daha fazla diisiiriir. Bu etki agik bir
sekilde propofol, deksmedetomidin ve midazolamim da dahil oldugu diger analjezik,
sedatif ve genel anesteziklerin etkilerine zittir. Hem meperidin hem de alfentanil
uygulamasi sirasinda titremenin maksimum siddeti degismemistir. Bu sonuglar
meperidinin 0zel titreme Onleyici etkisine, primer olarak titreme esigindeki orantisiz
diististin aracilik ettigini gostermistir. Meperidinin titreme Onleyici etkisine p-opioid
reseptorleri aracilik edebilir. Bu teoriye uygun olarak titremeyi 6nleyici diger ilaglar
olan nalbufin ve butorfenol’ii p-opioid reseptor aktivitesi oldugu bilinmektedir. Bu

teoriyle ilgili zorluk ise karigik bir p-antagonist ve p-agonist olan nalbufin’in
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goniilliilerde vazokonstriksiyon ve titreme esigini karsilastirilabilir benzerlikte
disiirdiigiinii gésteren verilerdir (64,65).

Etki Sahalan: Opioidler viicut 1s1s1 ve termoregiilatuar cevaplarla ilgili
etkilerini preoptik anterior hipotalamus, raphe magnus, lokus coeruleus ve spinal

kord noronlar1 lizerinden yerine getirirler (21).

2.3.4.d. Katyonlar

Pozitif iyonlar olan kalsiyum (Cat++) ve sodyum (Nat+) viicut 1sisinin
ayarlanmasinda fonksiyonel olarak zit roller oynayabilirler. Maymunlarda posterior
hipotalamusa yiiksek oranda Na+ iyonlarinin perfiizyonu viicut 1sismi arttirirken;
Cat++ 1iyonlarinin perfiizyonu viicut 1sisinda diisiise neden olur. Bu cevabin
biiytikligli katyon konsantrasyonunun oranina baghdir. Yogun periferal termal
degisikliklerden hemen sonra posterior hipotalamustaki katyonlarin oraninda
degisme gozlenir. Katyon oranlari, viicut 1sis1 degisikligine uygun olarak
degismektedir.

Magnezyum (Mg+++)’un viicut 1s1s1 regiilasyonundaki rolii iizerine deneysel
veriler ¢ok azdwr. Mg+++ fizyolojik bir kalsiyum kanal blokorii olarak kabul
edilebilir. Koyunlarda Mg+++’un ilgclincii ventrikiile enjeksiyonu viicut 1sisini
arttirirken; diger tiirlerde Ca++’un intraserebroventrikiiler enjeksiyonu hipotermiyi
ortaya ¢ikarmistir. Gebelerde magnezyum siilfat (MgSO4) tedavisi sirasinda anne
viicut 1sisinda anlamli bir diisme gozlenir. Mg+++’un soguga adaptasyondaki

fizyolojik rolii, anestezi sonrasi titreme esigini diisiirmedeki etkisini aciklayabilir

21).

2.3.4.e. N-metil D-aspartat (NMDA) reseptor antagonistleri

NMDA reseptorlerinin  fizyolojik kompetetif bir antagonisti olan, yakin
zamanda anestezi sonrasi titremeyi durdurdugu da bulunmustur. Titremeyi Onleyici
ilaglarin cogu Mg+++"un NMDA reseptor antagonist 6zelliklerini tagir (66).

Hem antimuskarinik hem de nonkompetetif NMDA reseptdr antagonist
ozelliklerine sahip olan bir ila¢ olan orfenadrin, perioperatif analjezik 6zelliklerinin
yaninda anestezi sonrasi titremenin kontroliinde metilfenidata alternatif olarak one

surilmustir.
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Ketamin kompetetif bir NMDA reseptor antagonisti olup ayrica anestezi
sonrast titremeyi de inhibe etmektedir. Ketamin kompetetif NMDA antagonist
ozelliginin yani sira birgok farmakolojik 6zelliklere sahiptir. Ketamin k -opioid
reseptor agonizmasi, inen inhibitdr monoaminerjik agri yolaklarinda amin uptake
blokaji, lokal anestezik etki ve muskarinik reseptorlerle etkilesim yapar (67).

NMDA reseptor antagonistleri termoregiilasyonu gesitli seviyelerde etkiledigi
goriinmektedir. Tavsan preoptik anterior hipotalamusunda atesleme hizlart NMDA
uygulanimi ile artan noronlar bulunmaktadir. Ayrica NMDA reseptorleri lokus
coeruleus’taki noradrenerjik ve serotonerjik ndronlari kontrol etmektedir. Dorsal
raphe nukleus’daki 5-HT, NMDA reseptor etkilerini arttiran bir néromodiilatuar
olarak gorev alir. Son olarak spinal kordun arka boynuzundaki NMDA reseptorleri
yiikselen nosiseptif iletiyi ayarlar. Yine de nosiseptif ileti ve affarent termoregiilatuar
yolaklar arasindaki iligki tam agiklik kazanmamuistir (21).

Dal ve ark.’nin yaptiklar1 calismada diisiik doz proflaktik ketaminin

postoperatif titremeyi onlemedeki etkinligi gosterilmistir (68).

2.3.4.f. Analeptik Ajanlar

Metilfenidat dopamin, norepinefrin ve 5-HT geri alimin1 bloke eden analeptik
bir ajan olup; anestezi sonrasi titremenin dnlenmesi ve tedavisinde de etkilidir (69).

Doksapram zayif potentli bir analeptik ajandir ve respiratuar stimiilan etkisi
bilinmektedir. Ayrica anestezi sonrasi titremenin tedavisinde de etkilidir. Doksapram
halotan anestezisinden sonra fizostigmine benzer sekilde uyanmay1 hizlandirmaktadir

(21,70,71).

2.4. DEKSMEDETOMIDIN
Deksmedetomidin genis bir farmakolojik 6zellik spektrumuna sahip, giiclii ve
ileri derecede selektif, ay-adrenoseptor agonistidir. a,- adrenerjik agonistler analjezi

ve sempatolitik 6zelliklerinin yani sira sedasyon, anksiyoliz ve hipnoz da saglarlar.
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Sekil 2.4: Deksmedetomidinin kimyasal yapisi (72).

2.4.1. Tarihgesi

Ik o,-adrenoseptdr agonisti 1960’larm basinda bir nasal dekonjestan olarak
sentez edilmistir. Klonidin olarak bilinen bu yeni maddenin uygulanis1 24 saatlik
sedasyon ve ciddi kardiyovaskiiler sistem depresyonu gibi yan etkiler gostermistir.
1966°’da klonidin bir antihipertansif ilag olarak tanitilmistir. Yillar sonra klonidin
uygulanmasi sadece gii¢lii bir antihipertansif olarak degil; alkol ve ila¢ bagimlilig:
tedavisi, miyokard iskemisi tedavisi ve agr1 tedavisi ile intratekal anestezide de kabul
gormiistiir (73).

azx-adrenoseptdr agonistlerinin anestetik olarak kullanimlar1 yeni degildir.
Veterinerler uzun zaman ksalazin ve detomidin’i hayvanlarda analjezi ve sedasyon
amaclh kullanmiglardir (74). Yakin zamanda medetomidin ve onun stereoizomeri
olan deksmedetomidin uygulanarak tam bir anestezinin miimkiin oldugu ortaya ¢ikt1.
Klonidin kdpeklerde volatil anestezik ihtiyacini %42’ye varan oranda azaltirken (75);
cesitli hayvan deneylerinde, yliksek dozda deksmedetomidinin tek basma yeterli
anestezi saglayabildigi ortaya konulmustur (76,77).

Deksmedetomidin’in 1999 yilinda FDA (Food and Drug Administration)

tarafindan yogun bakim iinitelerinde kisa stireli (<24 saat) analjezi ve sedasyon i¢in
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kullanim1 onaylanmistir. Ayn1 zamanda deksmedetomidinin essiz 6zellikleri bu ilact
tiim perioperatif donem boyunca sedasyon ve analjezi amagli kullanimint miimkiin

kilmaktadir.

2.4.2. Metabolizma ve Farmokokinetik Ozellikleri

Deksmedetomidin viicutta hizlica dagilarak biiyiik oranda karacigerde
metabolize olur. N-metilasyon (%21) veya sitokrom P450 metabolizmasi tarafindan
hidroksilasyonunu takiben konjugasyona ugrar. Cok ufak miktarda molekiil
degismemis olarak idrar ve diskiyla atilir. Karaciger yetmezligi olanlarda aktif ilacin
metabolizmasi azalacagindan, ilacin uygulama dozunun azaltilmasi gerekebilir.
Deksmedetomidinin radyoaktif isaretli dozunun yaklasik %95°1 idrarda, %4°1 ise
diskida metabolize edilmis olarak elimine edilir. Major atilim metobolitleri
glukuronidlerdir. Deksmedetomidinin proteine baglanmasi ortalama %94 olup; tam
kan ve plazma arasindaki konsantrasyon orant 0.66’dir. Deksmedetomidinin
kardiyovaskiiler parametreler {izerinde derin etkileri vardr ve bu da ilacin
farmakokinetigini degistirebilir. Yiiksek dozlardaki vazokonstriksiyon etkisi ilacin
dagilim hacmini azaltabilir. Deksmedetomidin Onerilen dozlar arasinda (0,2-0,7
ng/kg/st) 24 saatten uzun olmayacak sekilde infiizyon yapildiginda lineer bir kinetik
gosterir. Yaklasik 6 dakikalik bir dagilim yar1 omrii (t1/2); ortalama 2 saatlik bir
eliminasyon yari1-6mrii (t1/2); ortalama 118 litrelik bir kararli durum dagilim hacmi
(Vss) gosterir. Klirensinin tahmini degeri yaklasik 39 L/saattir. Deksmedetomidinin
farmakokinetigi cinsiyete ve yasa bagimli olarak degisiklik gostermez; aktif
deksmedetomidin molekiiliiniin farmakokinetigi bobrek yetmezligi olanlarda da
farklilik gostermez (78-80). Deksmedetomidinin farmakokinetik profili ¢ocuklarda

arastirilmamistir.
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2.4.3. a; Reseptor Fizyolojisi

Alfa2
reseptor il
Geribesleme
| Alfa2 .
v: % resepto reseptor
—
NOREPINEFRIN :J
C Deksmedetomidin

~— Altat reseptor

Sekil 2.5: a2-adrenoseptor agonist reseptorlerinin fizyolojisi (72).

Aderenerjik reseptorler temelde farkli fizyolojik preperatlardaki gesitli dogal
veya sentetik katekolaminlerin kuvvetlilik derecesine dayanarak o ve P reseptorler
olarak ayrilirlar. Alfa(a) veya beta(B) reseptorlerin aktivasyonu bazi dokularda
eksitasyon; bazilarinda ise inhibisyon olusturur. Daha sonralar1 o reseptorlerin
ndrotransmitter salinimini regiile eden bir alt grubu bulunmustur. Fakat reseptorlerin
anatomik lokalizasyona gore klasifikasyonu problem yaratmaktadir ¢iinkii oy
reseptorler hem postsinaptik hem de ekstrasinaptik olarak bulunabilmektedir.
Presinaptik a, reseptorler biiyiik klinik 6neme sahiptirler ¢iinkii negatif geribesleme
mekanizmasi ile norepinefrin ve adenozin trifosfat salinimini denetim altinda tutarlar

(Sekil 2.6) (78).
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2.4.4. Etki Mekanizmasi

Bir imidazol bilesigi (+-4-5-[1-(2,3-dimetil-fenil)etil ]-1H-imidazol) olan
deksmedetomidin  (Precedex®), medetomidinin farmakolojik olarak aktif
dekstroizomeridir ve giiclii, ileri derecede selektif a,-adrenerjik reseptor agonistidir.
Etki mekanizmas1 klonidin de dahil olmak tizere diger sedatif ajanlardan farklidir.
Beyin ve spinal korddaki reseptdrlerin aktivasyonu sinirsel ateslemeyi (neuronal
firing) inhibe ederek hipotansiyon, bradikardi, sedasyon ve analjeziye neden olur.
Diger alanlardaki reseptorlerin aktivasyonu ise tiikriik saliniminda azalma,
sekresyonlarda azalma ve gastrointestinal sistemde barsak motilitesinde azalma,
vaskiiler ve diger diiz kaslarda kasilma; renin salmimimnin inhibisyonu, glomeriiler
filtrasyonda ve bobreklerden sodyum ve su salmiminda artma, intraokiiler basingta
azalma, ve pankreastan insulin saliniminda azalmaya sebep olur (sekil 2.6) (78).

Genel olarak presinaptik op-adrenerjik reseptoriin aktivasyonu norepinefrin
salmimini inhibe eder, agr1 sinyallerinin yayilimint durdurur. Santral sinir
sistemindeki postsinaptik op-adrenerjik reseptoriin aktivasyonu ise sempatik
aktivasyonu inhibe ederek kan basincini ve kalp hizini diisiiriir. Deksmedetomidin bu

etkileri kombine ederek analjezi, sedasyon ve anksiyoliz yaratir.
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‘ Alfa-2 Adrenoseptor Fizyolojisi |
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Sekil 2.6: a;-adrenerjik reseptorlerin aracilik ettigi cevaplar (72,78).

op-adrenerjik  reseptdr agonistlerinin  analjezik etkileri tam olarak
aciklanamamistir. Hem spinal, hem supraspinal bir¢ok yer santral sinir sistemi
(SSS)’deki nosiseptif sinyallerin iletimini modiile etmektedir. Hatta periferik o,-
adrendseptorler anti-nosisepsiyona aracilik edebilir (81). Ilaglar bu yerlere etki
ederek nosiseptif iletimi azaltip; analjeziye sebep olabilirler. Deksmedetomidinin
sedatif etkilerinin primer olarak postsinaptik adrenoseptorler araciligiyla
gerceklestigi ve bunlarin da inhibitor pertussistoksine duyarli G proteini iizerinde
etki yaparak potasyum kanallarindan iletiyi arttirdigi  diistiniilmektedir.
Deksmedetomidinin sedatif etkileri lokus seruleus’taki a,-adrendseptorleri sitimiile
etmesine baglanmaktadir. Analjezik etkilerin beyin ve omurilik diizeylerinde benzeri

bir mekanizma araciligiyla gergeklestigi diisiiniilmektedir. En yiiksek oranda op
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reseptorler beyinde uyaniklifin onemli modiilator merkezi ve beynin baskin
noradrenerjik cekirdegi olan locus ceruleus’ta bulunmustur (sekil 2.7). Farelerde
yapilan bir ¢alismada deksmedetomidinin sedatif ve analjezik 6zelliklerinden oy a -
adrendseptor alt tipinin sorumlu oldugu gosterilmistir (82).

Deksmedetomidinin a, reseptorlerine, 6zellikle de apa subtipine selektivitesi
klonidinden daha etkili bir sedatif ve analjezik olmasina neden olmaktadir.
Calismalar deksmedetomidinin aadrendseptorlere klonidinden 8 kat daha spesifik
oldugunu gostermektedir (2:1 secicilik oran1 deksmedetomidin i¢in 1620:1; klonidin

icin 220:1).

|
% Locus
Coeruleus
Deksmedetomidin
Spinal Kord

Sekil 2.7: Deksmedetomidinin SSS ile iliskisi (72).

Deksmedetomidinin tiim etkileri, sedasyon ve sempatolitik etkileri bir as-
adrenerjik antagonisti olan “atipamezol” uygulanarak kolaylikla geri ¢evrilebilmekte

olup; atipamezoliin yar1 6mrii de 1,5-2 saattir (83).

2.4.5. Farmakodinamik Ozellikleri
Deksmedetomidin bir a—adrenerjik agonist olup doza bagimli olarak a2-
adrendseptor seciciligi gosterir (84). o, selektivitesi, diisilk ve orta biiyiiklikteki

dozlarm (10-300 pg/kg) yavas olarak verilmesiyle gosterilmistir. Cok yliksek
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dozlarda (>1000 npg/kg) veya daha diisiik dozlarin hizli infiizyonunda o, ve a
aktivitesi gOriilmiistiir. Deksmedetomidinin beta () adrenerjik, muskarinik,
dopaminerjik veya serotonin reseptorlerine afinitesi yoktur.

Deksmedetomidin hidrokloriir uygulanan yogun bakim hastalarinda istenen
sedasyon diizeylerine erisilmis, daha az anksiyete goriilmiis ve analjezi
gereksiniminde anlamli bir azalma olmustur. Hastalar kolayca uyandirilabilmis,
koopere ve oryante durumda kalmis ve sonug olarak hastalarin tedavi kolayliginda
artig saglanmistir.

Deksmedetomidinin ~ kalp  tizerine  direkt etkisi  goriilmemektedir.
Deksmedetomidin alan hastalarda baroreseptor refleksi korunmaktadir ve pressor
sitimuluslara karsi refleks kalp hizi cevabi artmistr. Deksmedetomidin
kardiyovaskiiler depresyona, bradikardi ve hipotansiyona neden olabilir. Ozellikle
yiiksek dozda deksmedetomidin alan saglikli cerrahi hastalarinda bradikardi insidans1
%40 gibi yiiksek olarak rapor edilmistir. Bu gecici etkiler siklikla atropin veya
efedrin ve voliim infiizyonu ile basarili sekilde tedavi edilmektedir. Siiphesiz o,-
adrenerjik reseptdr agonistlerinin sempatolitik ve bradikardik etkilerinin 6nemli
oldugu klinik durumlar da mevcuttur (6rnegin hipovolemik hastalar, degismeyen
atim voliimiine sahip hastalar gibi).

Klinik olarak etkili dozlarda, deksmedetomidinin diger sedatif ajanlara gore
daha az solunum depresyonu yaptigi gosterilmistir (85). Ancak deksmedetomidinin
anestetik ajanlar, sedatifler, hipnotikler veya opioidler ile birlikte verilmesi aditif
etkilere neden olabilir (86).

Her ne kadar deksmedetomidinin terapdtik dozlarda adrenokortikotropik
hormon (ACTH) sekresyonu iizerine dnemli etkisi olmasa da; deksmedetomidinin
uzun siireli veya yiiksek doz kullanimlarindan sonra ACTH’a kortizol cevabi
azalabilmektedir (78).

Bobrekteki jukstaglomertiiler hiicreler renin saliniminda ve kontroliinde yer
almaktadir. Renin salinimi B-adrenoseptdor mekanizmasi ile stimiile edilirken; o,-
adrendseptor agonistleri direkt olarak renin salimimini inhibe etmektedir (78).

Pankreas ada hiicreleri lizerindeki a,-adrendseptorler insiilin salimimini inhibe
ederken; klonidin alan hastalarda hiperglisemi rapor edilmediginden bunun klinik

onemi ispat edilmemistir (78).
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2.4.6. Toksikoloji

Deksmedetomidinin teratojenik etkileri heniiz calisiimamistir, fakat ilag
plasentay1 gecmektedir. Deksmedetomidinin yan etkileri hipotansiyon, hipertansiyon,
bulanti, bradikardi, atriyal fibrilasyon ve hipoksiyi icermektedir (78,87,88). Doz
asim1 birinci dereceden veya ikinci dereceden atrioventrikiiler bloga neden olabilir.
Deksmedetomidinle birlikte goriilen yan etkiler ilacin ylikleme dozundan sonra
ortaya ¢ikmaktadir. Yikleme dozunu vermeyerek veya azaltarak bu etkiler ortadan
kaldirilabilir. Deksmedetomidinin  uzun siireli kullanimi ile ilgili ¢alisma
yapilmamistir fakat klonidinde goriildiigli gibi adaptasyona bagli degisiklikler veya

cekilme sendromu deksmedetomidinde de beklenebilir (78).
2.4.7. Klinik Kullanim

2.4.7.1. Kardiyovaskiiler etkileri

op-agonistlerinin kardiyovaskiiler sistem {iizerine temel etkileri kalp hizinda
azalma, sistemik vaskiiler rezistansta azalma ve dolayli olarak miyokardin
kontraktilitesi, kardiak output ve sistemik kan basincinda diismedir (79). Yiiksek
selektif bir op-agonist gelistirilerek bu kardiyovaskiiler yan etkiler azaltilirken,
istenilen hipnotik ve analjezik 6zelliklerin arttirilacagi diisintilmiistiir (79).

Organizmada rahatsiz edici baz1 stimuluslara karsi stres cevap olusmakta ve
sempatik sinir sistemi aktive olup, plazma katekolamin seviyesi artmaktadir.
Sempatik sinir sistemi aktivasyonuyla birlikte presinaptik sinir sonlanmalarindan
norepinefrin ve adrenal medulladan da epinefrin salimimimi tetiklenmektedir.
Katekolamin artis1 tagikardi ve kan basimci artisiyla giden bir hiperdinamik durum
yaratir (89). Deksmedetomidinin sempatolitik etkisi; periferal sempatik sinir
sonlarindan transmitter salinimim indirekt olarak gosteren, plazma norepinefrin
konsantrasyonlar1 dlgiilerek degerlendirilebilir.

Deksmedetomidin;  doza  bagimli  olarak  plazma  norepinefrin
konsantrasyonunda diisme ve bunun sonucunda yine doza bagl olarak kalp hizi ve
kan basincinda azalma yapar (90,91).

Insanlarda deksmedetomidinin bolus dozunun hemodinamik etkileri bifazik
cevap seklinde ortaya c¢ikmaktadir. Deksmedetomidinin 2pg/kg iv  bolus

enjeksiyonundan 5 dakika sonra, bazal degerlere gore baslangigta kan basincinda
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%22 oraninda bir artis, kalp hizinda ise %27 oraninda bir azalma meydana
gelmektedir. Kan basincinda baslangigta goriilen bu  artis  muhtemelen
deksmedetomidinin periferal o,-reseptorler {iizerindeki etkisine (vaskiiler diiz
kaslardaki periferal a,-adrenoseptor aktivasyonuyla ortaya ¢ikan vazokonstriksiyona)
baghdir. Kalp hizi 15 dakika igerisinde normal degerlere donmektedir ve kan
basinglari da 1 saat icerisinde bazal degerin %15 kadar altina inmektedir. Ayn1 dozun
intramuskiiler enjeksiyonunda kan basincinda baslangigtaki artig gériilmemektedir ve
hem kalp hizi hem de kan basinglar1 bazal degerin %10 sinirlar1 igerisinde
seyretmektedir (92).

Deksmedetomidin, endotrakeal entiibasyon, cerrahi stres, ekstiibasyon ve
derlenmeye karsi ortaya ¢ikan katekolamin cevaplarmi etkili bir bicimde
baskilayarak hemodinamik stabilitey1 saglar (93,94).

Bilinen koroner hastaligi olan veya koroner arter hastaligi riskini tasiyan,
vaskiiler cerrahi gecirecek 24 hastada yapilan placebo kontrollii bir calismada,
hastalara plazma konsantrasyonlar1 0.15, 0.30 veya 0.45 ng/ml olacak sekilde
anestezi indiiksiyonundan 1 saat once deksmedetomidin infiizyonu baslanilarak
postoperatif 48 saate kadar siirdiirtilmiistiir.

Deksmedetomidin alan hastalarda preoperatif kalp hiz1 ve sistolik kan basinci
plaseboya gore daha diisik bulunmus ayrica daha az postoperatif tagikardi
gozlenmistir. Bununla beraber intraoperatif kan basincinin istenen diizeyde tutulmasi
icin daha fazla vazoaktif ilag ihtiyact olmustur (95). Holter monitorizasyonu ile
deksmedetomidin verilen hastalarda, perioperatif iskemide doza bagli bir azalma
goriilmiistiir (90).

Abdominal histerektomi gegirecek olan 192 hastada yapilan ve 1. gruba im
olarak plasebo, 2. gruba im deksmedetomidini takiben iv fentanil, 3. gruba im
midazolam1 takiben yine iv fentanil verilerek yapilan bir ¢alismada;
Deksmedetomidin/fentanil kombinasyonunun endotrakeal entiibasyon sirasindaki
sempatik aktivasyonu en etkili sekilde baskiladigi ve anestezik ihtiyacini azalttigi
bulunmustur. Ayrica deksmedetomidin  uygulanan hastalarda, midazolam
uygulananlara gore daha fazla intraoperatif ve postoperatif bradikardi gorilmiistiir

(96).
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2.4.7.2. Sedasyon

Deksmedetomidin, yogun bakimda ideal bir sedatif ajandan beklenen iyi bir
sedasyon saglama ve kolay uyandirilabilirlik, analjezik etki, anksiyolizis, birikici
etkisinin olmamasi, solunum depresyonu yapmamasi, hemodinamik stabilite
saglamasi, bulanti, kusma ya da konstipasyon yapmamasi kriterlerine teorik olarak
tamamen uymaktadir (89). Yogun bakim iinitelerinde, cerrahi sonrasi mekanik
ventilasyon ve sedasyon ihtiyaci gosteren hastalarda yapilan iki farkli randomize, ¢ift
kor, plasebo kontrollii ¢calismada, 2 asamali iv inflizyon uygulanarak (10 dakika
Ing/kg yikleme dozunu takiben, 0,2-0,7 pg/kg/st infiizyon ) deksmedetomidinin
etkinligi incelenmistir. Ramsay sedasyon skorlar1 2 ve lizerinde olacak sekilde
tutuldugu her iki c¢aligmada da klinik olarak etkili sedasyon diizeyleri
saglanabilmistir (97).

Deksmedetomidin faz 3 caligmalarda klinik olarak etkili bir sedasyon
saglamistir. Bir c¢ok c¢alismada mekanik ventilatordeki postoperatif donemdeki
hastalarin sedasyonunun saglanmasinda propofole gore avantajlar1 gosterilmistir. Her
iki ila¢ sedasyon amacli BIS indeksi ve RAMSAY sedasyon skoru 5 olacak sekilde
degerlendirildiginde deksmedetomidin grubundaki hastalarda daha az alfentanil
ihtiyac1 olmustur. infiizyonlarin kesilmesini takiben ekstiibasyon zamanlar1 benzer
bulunurken; deksmedetomidin grubunda daha yiiksek oranda hasta yogun bakimda
kaliglarini hatirlamislardir (98).

Intraokiiler katarakt, abdominal kolesistektomi ya da abdominal histerektomi
operasyonu gecirecek olan hastalarda yapilan bir calismada preoperatif olarak
uygulanan 2.5ug/kg im Deksmedetomidinin; preoperatif 0.08 mg/kg im midazolam
ile esdeger diizeyde bir sedasyon sagladigi bulunmustur (99). Deksmedetomidinin
sedatif etkileri, selektif a,-adrenoseptor antagonisti olan atipamezol ile tamamen geri

dondiirtilebilmektedir (79,83).

2.4.7.3. Anestezik ihtiyacim azaltic1 etkisi

Deksmedetomidinin anestezik ihtiyacin1 azalttigina dair bir¢ok yayin
mevcuttur (100). Cerrahi swasinda deksmedetomidin inflizyonun plasebo ile
karsilastirildigr ¢ift kor bir calismada, deksmedetomidinin izofluran ihtiyacini
azalttig1 gosterilmistir (101). Deksmedetomidin anestezi indiiksiyonunda barbiturat

thtiyacin1 azaltmistir (99,100). ap-adrenerjik agonistler anestezi i¢in degerli olan
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bircok ozellikler tasimaktadirlar. Ancak insanlarda anestezik konsantrasyonlarda
goriilen kardiyovaskiiler etkileri (hipotansiyon ve bradikardi) onlarin primer bir
anestezik ajan olarak kullanilmalarin1 6nlemektedir. Bu ylizden onlarin anestezideki
rolii anestezik ilaglara bir adjuvan olmakla sinirlanmaktadir.

Bununla birlikte yogun bakimlarda respiratuar sistem {izerindeki minimal
depresif etkisi, analjezik etkisi ve hemodinamik stabilitesiyle diger ajanlara iistiinliik

saglamaktadirlar (79).

2.4.7.4. Analjezik Etki

Spinal kord seviyesindeki a, reseptor stimiilasyonunun analjezi yaptigina dair
gliclii kanitlar vardir (89,90,102). Klinikte ise deksmedetomidinin analjezi etkisi,
primer olarak opioid kullanimin1 azaltici etkisine yonelik caligmalar ile arastirilmistir
(90). Sagliklh goniillillerde yapilan ¢ift kor, plasebo kontrolii bir ¢calismada; iskemik
agri degerlendirilmis, 0.25, 0.5 ve 1 pg/kg’lik tek doz iv deksmedetomidinin, 2 pg/kg
fentanile benzer sekilde agriyr 6nemli derecede azalttigi goriilmiistiir (89). Ayni
sekilde preoperatif tek doz deksmedetomidin, hem intraoperatif hem de postoperatif
opioid analjezik ihtiyacii azaltmistir (89). Ameliyat sonras1 mekanik ventilatdrde
izlenen hastalarda deksmedetomidinin plasebo ile karsilastirildigi ¢alismada
deksmedetomidinin plasebo gruba gére morfin ihtiyacini azalttigi bulunmustur (97).
Laparaskopik tiip ligasyonu uygulanan 96 hastada yapilan ¢ift-kor bir calismada 0.4
mg/kg iv deksmedetomidin verilen hastalar 0.25 mg/kg diklofenak verilenlerle
karsilagtirilmis ve deksmedetomidin grubunda morfin ihtiyact %33 oraninda
bulunurken, diklofenak verilenlerde %83 oraninda bulunmustur. Perioperatif
deksmedetomidin uygulamasi hem intraoperatif hem de postoperatif opioid ya da
non-opioid analjezik ihtiyacinda azalma saglamistir (90). Tim bunlara ragmen
deksmedetomidinin  sedatif etkisi sistemik analjezik olarak  kullanimini

sinirlamaktadir (100).

2.4.7.5. Deksmedetomidinin Diger Etkileri
Hayvanlarda ve insanlarda yapilan c¢alismalarda deksmedetomidinin
asagidaki etkileri agiga ¢ikarilmistir:

- Viicut 1s1sinda diisme
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- Bazal ve pentagastrinin indiikledigi gastrik asit ve pepsin sekresyonunda
azalma

- Trombosit agregasyonunun inhibisyonu

- Intraokiiler basingta azalma

- Midriyazis

- Barsak hareketlerinde yavaslama

- Sitokrom P450 (CYP 2D6) inhibisyonu

- Adrenalin-halotan ile indiiklenmis aritmilerde azalma

- Halotanla indiiklenmis anestezide baroreseptor reflekslerin korunmasi

- Hafizanin gegici olarak baskilanmasi

Ayrica insanlarda yapilan calismalarda deksmedetomidinin kisa siireli
uygulanis1 renin, vazopressin, atriyal natriliretik faktér veya hidrokortizonun kan
plazma konsantrasyonlarinda onemli bir degisiklige neden olmamistir. Ancak
bliylime hormonunun kan seviyesi artmistir (103). Deksmedetomidinin 6nemli bir
ozelligi, opioidler ya da benzodiazepinler gibi diger sedatif ajanlarla
karsilastirildiginda, minimal solunum depresyonu yapmasidir. Buna ek olarak
anksiyolitik etkisi de yapilan faz III ¢alismalarda gdsterilmistir (97).

Goniilli erkeklerde yapilan bir calismada, transkraniyal doplerle yapilan
Ol¢timlerde, deksmedetomidinin serebral kan akim hizini, doza bagli ve gegici olarak
azalttig1 bulunmustur. Bu, iskemik hasardan korunma agisindan 6nemlidir. Ancak
deksmedetomidin hayvan deneyi modellerinde noroprotektif etkisi gosterilmis
olmasina ragmen; gecici global iskemi sonrasi eksitatuar aminoasitlerdeki artisi
onleyememistir (90).

Rejyonel periorbital anestezi ile yapilan katarakt cerrahisinde 45 dakika
onceden verilen 2pg/kg im deksmedetomidinin intraokiiler basingta %32 azalma
sagladigi, sadece kisa siireli sedasyon ve minimal kardiovaskiiler degisiklik ortaya
cikardigr gézlenmistir (104,105).

Postoperatif titremenin, deksmedetomidin uygulanan elektif cerrahi

hastalarinda azaldig1 goriilmiistiir (106).

2.4.8. Doz ve uygulama
Deksmedetomidin sadece iv uygulamaya uygundur. Baglangi¢ yiikleme dozu

ve daha sonra devamli inflizyon seklinde verilir. Ornek olarak: lug/kg’lik bir
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yiikleme dozu 10-15 dakika i¢cinde verildikten sonra, 0.2-0.7 pg/kg/dk infiizyonla,
0.4-1.2 ng/ml plazma seviyesine ulagilabilir. Infiizyon 10-20 dakika Onceden
baglatilmalidir. Ciinkii deksmedetomidinin yar1 6mrii kisadir (2 saat) (91).

Tablo.2.1. Deksmedetomidinin doz semasi (80).

Yiikleme/infiizyon siiresi (dk/saat)
10/12 10/24 10/24 35/12
Parametre Hedef konsantrasyon / doz | (ng/ml)/(ng/kg/dK) |

0,3/0,17 0,3/0,17 0,6/0,33 1,25/0,7

t1/2 (saat) 1,78 2,22 2,23 2,5
Klirens(litre/saat) | 46,3 43,1 35,3 36,5

Vss (litre) 88,7 102,4 93,6 99,6
Css*(ng/ml 0,27 0,27 0,67 1,37

*Kararlt durum konsantrasyonu
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma Cumhuriyet Universitesi Etik Kurulunun onayr (Etik Kurul
No02008-2/2) almarak 01.01.2009—- 01.10.2010 tarihleri arasinda elektif alt abdominal
cerrahi operasyonu gegiren ASA 1 - II risk grubunda yaslar1 18-70 arasinda degisen
ve ameliyat siiresi 1-3 saat olan 90 hasta caliysmamiza dahil edildi.

Bilinen kardiyovaskiiler ve solunum sistemi hastalig1 olanlar, preoperatif
sinlis bradikardisi ve kardiyak pace maker1 olanlar, renal yetmezligi, karaciger ve
biliyer sistem bozuklugu olanlar, endokrin sistem bozuklugu olanlar,
deksmedetomidin ve/veya NSAII (non-steroid antienflamatuar ilag) alerjisi olanlar,
psikiyatrik sorunlar1 olanlar, néromuskiiler hastalig1 olanlar ¢aligma dis1 birakildi.
Calismamiz  kontrollii, randomize ve ¢ift kor olarak yiriitildii. Hastalar
operasyondan birgiin dnce ziyaret edilerek, preoperatif degerlendirilme yapildi ve
yandas hastaliklar1 belirlendi. Caligmaya katilan bireylere caligmanin amaci ve
kullanilacak yontem hakkinda bilgi verilerek yazili izinleri alindi. Hastalara cerrahi
girisimden Onceki gece saat 24:00’den itibaren oral alimlar1 kesilerek, 20 G 1v kantil
ile damar yolu acilarak cerrahi girisim anma kadar 2 ml/kg/saat hizinda isolyte-M
inflizyonu uygulandi. Cerrahi girisim swrasindaki sivi replasmani ilk saatte 10 ml/kg
ve takip eden saatlerde 5 ml/kg/saat laktatl ringer inflizyonuyla yapildi. Tim
hastalar, premedikasyon uygulanmadan operasyon odasma alindi. Operasyon
salonuna alindiklarinda elektrokardiografi (EKG), periferik oksijen satiirasyonu
(SpOy), noninvazif kan basmci monitorizasyonu (Driger, infinty®Vista XL, USA),
kalp atim hizlar1 (KAH) ve timpanik isilar1 (Infrared MultifunctionThermometer,
Riester, Germany) indiiksiyondan 6nce kaydedildi.

Hastalar rastgele olarak ii¢ gruba ayrildi:

Grup D1: 0.6pg/kg deksmedetomidin 1.v uygulanan grup,

Grup D2: 0.8ug/kg deksmedetomidin i.v uygulanan grup,

Grup D3: 1.0 pg/kg deksmedetomidin 1.v uygulanan grup.

Tiim gruplara standart bir genel anestezi protokolii uygulandi. Tiim olgularda
anestezi indiksiyonu 1 pg/kg fentanil (Fentanyl-citrate, Abbot, USA), 0.5 mg/kg
rokiironyum (Esmeron”, Organon, Hollanda) ve 5-7 mg/kg tiyopental
(Ekipental®,Tiim ekip ilag, Tiirkiye) ile saglandi. Anestezi idamesinde %50 O, ve
%50 N,O karisimi iginde desfluran % 4-6 (Suprane likid®, Baxter , USA),
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rokuronyum 0.2mg/kg dozlarinda kullanildi. Hastalarin tiimii kontrollii mekanik
ventilasyon ile solunum sayis1i 12 — 16 /dakika ve End-tidal CO2 (EtCO,)%35-40
olacak sekilde solutuldu.

Olgularin sistolik kan basinglar1 (SKB), diyastolik kan basinglar1 (DKB),
ortalama kan basinglar1 (OKB), KAH, SpO,, timpanik 1s1 Olgiimleri; preoperatif,
entiibasyon sonrasi,peroperatif 5., 15., 30., 60., 90., 105., 120., 135., 150.
dakikalarda, ilag uygulanmadan Once ve sonra, anestezi sonlandiktan sonra,
ekstiilbasyon sonrasi kaydedildi. Postoperatit 0., 10., 20., 30., 40., 50., 60.
dakikalarda olgularin SKB, DKB, OKB, KAH, SpO, timpanik 1s1 Olgiimleri,
postanestezik titreme, agr1 ve sedasyon skorlar1 kaydedildi.

Hastalarin randomize olarak zarf usulii ile gruplandirilmasi ve ¢alismada ilag
infiizyonu icin enjektorlerin hazirligi, hastalarin intraoperatif ve postoperatif takip
asamalarinda c¢alismada yer almayan bir anestezist tarafindan yapildi. Boylece
intraoperatif ve postoperatif hasta degerlendirilmesi ve takibinde yer alan anestezistin
uygulanan ilaca kor olmasi saglandi.

Endotrakeal entiibasyonu takiben hastalarin operasyon boyunca SKB, DKB,
OKB, KAH, SpO,, timpanik 1s1 Ol¢timleri yapildi. Operasyon bitiminde fasiya
kapatilirken hastalara farkli dozlarda deksmedetomidin 1.v olarak 10 dakikada
inflizyon seklinde uygulandi. Deksmedetomidin uygulanmasi sonrasi hastada KAH
45atim/dk’ nm altina diistiigiinde bradikardi kabul edildi ve 0.5 mg atropin
uygulandi. Hastalarin TA basinglar1 operasyon dncesi degerin %30 altina diistiigiinde
hipotansiyon kabul edildi ve 10 mg efedrin uygulandi.

Operasyon sonunda noéromiiskiiler blokaj neostigmin 0.03 mg/kg ve atropin
0.01 mg/kg ile antagonize edildi. Hastalarin postoperatif derlenmesinde Aldrete
derlenme skorlamasi kullanildi. Derlenme odasina alinarak hastalara nazal kantil ile 2
L/dk’dan oksijen (O,) uygulandi. Aldrete derlenme skorlar1 en az 9 oluncaya kadar
ki gecgen siireleri kaydedildi (Tablo.3.1). Postoperatif donemde SKB, DKB, OKB,
KAH, SpO,, timpanik 1s1 dl¢timleri, postanestezik titreme, agr1 ve sedasyon skorlari
kaydedildi. Yapilmis olan tiim Slglimler ve kayitlar tarafsiz, intraoperatif verilen
ilagtan habersiz bir anestezist tarafindan kaydedildi. Titremenin degerlendirmesinde
Postanestezik  titreme  klasifikasyonu  (Tablo.3.2) kullanildi.  Sedasyonun
degerlendirmesinde Ramsey Sedasyon Skalas1 (RSS) (Tablo.3.3) kullanildi. Agrinin
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degerlendirmesinde Verbal Raiting Skala (VRS) (Tablo.3.4) kullanildi. Tim
hastalarin timpanik 1silar1 6l¢lim sonuglarindaki farkliliklar1 6nlemek i¢in timpanik
membrandan Reister® ri-thermo cihazi (Infrared Multifunction Thermometer,

Riester, Germany) ile, kullanma kilavuzuna uygun sekilde ve sag kulaktan 6lgiildii.



Tablo.3.1. Aldrete Derlenme Skoru
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Aktivite 4 ekstremite 2 puan
(emirle veya serbest | 2 ekstremite 1 puan
hareketle) 0 ekstremite 0 puan
Solunum Derin soluk alabilme ve rahat dksiirebilme 2 puan
Dispne, yiizeyel, smirli soluk alip verme 1 puan
Apneik 0 puan
Dolasim Kan basmnct + 20 mmHg preanestezik | 2 puan
donem
Kan basmcit = 20 — 50 mmHg preanestezik | 1 puan
donem
Kan basmct £ 50 mmHg preanestezik | 0 puan
donem
Suur Tam uyanik 2 puan
Seslenerek uyandiriliyor 1 puan
Yanit yok 0 puan
02 saturasyonu Oda havasinda > % 92 2 puan
% 90 SpO2 i¢in O2 inhalasyonu gerekli 1 puan

02 destegi ile < % 90

0 puan




Tablo.3.2. Postanestezik Titreme Klasifikasyonu

Grade 1= Titreme yok
Grade 2= Yiizde ve ¢enede hafif fasikiilasyon
Grade 3= Birden fazla kas grubunu igeren , gozle goriilebilir titreme

Grade 4= Tiim viicudu kaplayan belirgin kas aktivitesi

47



Tablo 3.3. Ramsey Sedasyon Skalasi

1= Anksiyetesi bulunan ve ajite hasta

2= Koopere, oryante ve sakin hasta

3= Basit emirleri yerine getiren hasta

4= Glabellaya uygulanan hafif uyariya ve yiiksek sesli uyartya canli
cevap

5= Yukaridaki uyarilara daha yavas cevap

6= Yukaridaki uyarilara cevapsiz hasta

48



Tablo 3.4. Verbal Raiting Skala (VRS)

1=Agr1 yok
2=Hafif agn
3=Orta siddetli agr1
4=Siddetli agr
5=Cok siddetli agr1

49
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Istatistiksel degerlendirme

Bu c¢aligmanm verileri SPSS (Ver:14.0) programina yliklenerek verilerin
degerlendirilmesinde varyans analizi i¢in Kruskal Wallis testi, gruplar aras1 devaml
degiskenlerde ve normal dagilim gdstermeyenlerde Man Whitney U testi ve
niteliksel verilerin karsilastirilmasinda Khi-kare testi kullanilmistir. Verilerimiz
tablolarda aritmetik ortalama + standart sapma, denek sayis1 ve ylizdesi seklinde

belirtilip yanilma diizeyi 0,05 olarak alinmstir.



51

4. BULGULAR

Bu calismada elektif alt abdominal cerrahi yapilan hastalarda operasyon
bitiminde fasiya kapatilirken hastalara farkli dozlarda deksmedetomidin 1.v olarak 10
dakikada inflizyon seklinde uygulanarak, deksmedetomidinin farkli dozlarinda
postoperatif titreme iizerindeki etkinligi arastirildi. Cumhuriyet Universitesi Tip
Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalinda yapilmis prospektif,
randomize ve ¢ift kor bir calismadir. Calismamizda hastalar {i¢ gruba ayrildi:

Grup D1: 0.6pg/kg deksmedetomidin i.v uygulanan grup (n=30),

Grup D2: 0.8ug/kg deksmedetomidin 1.v uygulanan grup (n=30),

Grup D3: 1.0 ug/kg deksmedetomidin 1.v uygulanan grup(n=30).

Bu ¢aligmaya toplam 90 hasta alind:.
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Tablo.4.1. Gruplara ait Yas, Boy, Kilo ve Cinsiyete gore dagihhmlarinin

karsilastirmasi.
Yas Boy Kilo Cinsiyet

Gruplar X+SD X+SD X+SD K % E %
D1 48,06+14,28 169,10+8,91 70,33+14,37 10 333 20 66,7
D2 51,70+16,85 167,20+8,83 75,06+10,25 15 50,0 15 50,0
D3 53,00+14,51 167,06+8,43 67,90+11,45 16 53,3 14 46,7

F=0,84 F=0,54 F=2,69
SONUC p=0,434 p=0,585 p=0,073 X? =2,77 p=0,249

Bireylerin yas, boy, kilo ve cinsiyet 6zellikleri yoniinden gruplar arasindaki

farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.1).

Tablo.4.2. Gruplara ait Ekstiibasyon Zamani, Aldrete Derlenme Skoru 9

oluncaya kadar gecen siire, Operasyon Siiresi ve Anestezi Siiresine gore

dagihmlarimin karsilastirilmasi.

Gruplar Ekstiibasyon Aldrete Operasyon Anestezi Stiresi
zamani derlenme skoru | Siiresi X +SD
X +SD 9 olana kadar | X+ SD
gecen siire
X +SD
D1 120,10+37,00 5,96+0,96 107,16+£37,24 115,66+36,21
D2 133,43+£22,18 7,93+1,50" 120,66+23,66 129,10+22,86
D3 129,16+35,99 11,90+2,02%* 115,50+36,93 122,46+35,86
F=1,32 F=112,70 F=1,26 F=0,84
SONUC p=0,272 p=0,001 p=0,289 p=0,277

*P<0.05; D1ve D2 ile karsilastirildiginda
"P<0.05; D1 ile karsilastirildiginda
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Gruplara ait ekstiibasyon zamani, operasyon siiresi, anestezi stiresi degerleri

karsilastirildiginda gruplar arasindaki farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo2).

Aldrete derlenme skoru 9 oluncaya kadar gegen siire karsilastirildiginda gruplar

arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0.05). D1 grubu aldrete derlenme skorunun 9

oluncaya kadarki gecen siire D2 ve D3 grubundakine gére, D2 grubu D3 grubundaki

siireye gore onemli derecede kisa bulundu (p<0,05) (Tablo4.2).

Tablo.4.3. Yas ile postoperatif titreme skorlarinin karsilastirilmasi.

PTskoru0d | PTskorulOd | PTskoru20d | PTskoru30d | PTskoru40d | PTskoru50d | PTskoru60d
k k k k k k k
=0.09 =0.06 r=-0.09 =0.04 =0.02 r=-0.05 r=-0.07
as | p=0.354 p=0.542 p=0.354 p=0.651 p=0.874 p=0.604 p=0.512
Yas ile degisik zamanlarda Olglilen postoperatif titreme skorlari1 arasinda
bulunan korelasyon katsayilarinin hepsi istatistiksel olarak 6nemsiz bulundu
(p>0.05) (Tablo 4.3).
Tablo.4.4. Yas ile VRS skorlarinin karsilastirilmasi
VRS0dk VRS 10dk VRS 20dk VRS 30dk VRS 40dk VRS 50dk VRS 60dk
r=-0.08 =-0.047 r=-0.05 =0.04 r=-0.04 r=-0.03 r=-0.03
as | p=0.43 p=0.66 p=0.96 p=0.69 p=0.69 p=0.76 p=0.97

Yas ile degisik zamanlarda 6l¢iilen VRS skorlar1 arasinda bulunan korelasyon

katsayilarmin hepsi istatistiksel olarak 6nemsiz bulundu (p>0.05) ( Tablo 4.4).




Tablo.4.5. Operasyon

karsilastirilmasi.

siiresi

ile postoperatif titreme
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skorlarinin

PTskoruOdk

PTskorulO0dk

PTskoru20dk

PTskoru30dk

PTskoru40dk

PTskoru50dk

PTskoru60dk

Operasyon

siiresi

=0.06
p=0.543

r=0.10
p=0.32

=0.022
p=0.83

=0.016
p=0.87

=0.46
p=0.67

=-0.08
p=0.44

=-0.01
p=0.311

Operasyon siiresi ile degisik zamanlarda Slgiilen postoperatif titreme skorlar1

arasinda bulunan korelasyon katsayilarmin hepsi istatistiksel olarak 6nemsiz bulundu

(p>0.05) (Tablo 4.5).

Tablo.4.6. Operasyon siiresi ile VRS skorlarinin karsilastirilmasa.

VRS0dk VRS 10dk | VRS 20dk | VRS 30dk | VRS 40dk | VRS 50dk | VRS 60dk
Operasyon | 1=-0.016 r=0.01 r=0.01 r=0.05 r=0.01 r=0.05 r=-0.019
stiresi p=0.13 p=0.32 p=0.49 p=0.58 p=0.92 p=0.63 p=0.86

Operasyon siiresi ile

degisik zamanlarda Olgiilen VRS skorlar1 arasinda

bulunan korelasyon katsayilarinin hepsi istatistiksel olarak ©6nemsiz bulundu

(p>0.05) (Tablo 4.6).
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Tablo.4.7. Gruplara ait peroperatif donemde degisik zamanlarda élciilen

viicut 1silarinin karsilastirilmasi.

D1 D2 D3 Sonug
Viicut Isist X+ SD X +SD X +SD
Anestezi. Oncesi F=2.23
Viicut 1s1s1 36,80+0,37 37,02+0,45 36,95+0,42 p=0,114
Entiibasyon.sonrasi F=2,62
Viicut 1s1s1 36,63+0,39 36,88+0,47 36,73+0,40 p=0,078
Peroperatif Viicut F=2,09
1s1s1 5.dk 36,45+0,52 36,70+0,42 36,55+0,43 p=0,129
Peroperatif Viicut F=0,92
ws1s1 15.dk 36,28+0,55 36,44+0,36 36,38+0,42 p=0,399
Peroperatif Viicut F=1,58
1s1s1 30.dk 36,03+0,59 36,24+0,36 36,20+0,44 p=0,211
Peroperatif Viicut F=0,90
1s1s1 45.dk 35,91+0,60 35,99+0,33 36,07+0,43 p=0,408
Peroperatif Viicut F=2,37
1s1s1 60.dk 35,66+0,61 35,88+0,36 35,92+0,43 p=0,099
Peroperatif Viicut KW=5,30
1s1s1 75.dk 35,50+0,44 35,74+0,37 35,49+0,37 p=0,067
Peroperatif Viicut KW=5,45
1s1s1 90.dk 35,39+0,41 35,62+0,37 35,36+0,39 p=0,065
Peroperatif Viicut KW=5,30
1s1s1 105.dk 35,27+0,36 35,52+0,42 35,24+0,41 p=0,067
Peroperatif Viicut Kw=1,17
1s1s1 120.dk 35,2540,33 35,34+0,29 35,20+0,30 p=0,556
Peroperatif Viicut KW=2,70
1s1s1 135.dk 35,14+0,35 35,27+0,25 35,09+0,29 p=0,258
Peroperatif Viicut KW=1,61
1s1s1 150.dk 35,18+0,40 35,36+0,41 35,00+0,26 p=0,446

Gruplara ait peroperatif donemde degisik zamanlarda Glgiilen viicut 1silari
karsilastirildiginda gruplar arasindaki farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo
4.7).
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Tablo.4.8. Gruplara ait ila¢ uygulanmadan once, ila¢ uygulandiktan
sonra, ekstiibasyon sonrasi ve postoperatif donemde degisik zamanlarda olciilen

viicut 1silarinin karsilastirilmasi.

D1 D2 D3 Sonug

Viicut Isist X +SD X +SD X +SD
Ilaguygulanmadan F=0,28
once Viicut 1s1s1 35,47+0,58 35,37+0,30 35,42+0,64 p=0,754
[laguygulandiktan F=0,11
sonra Viicut 1s1s1 35,41+0,52 35,34+0,33 35,38+0,68 p=0,889
Anestezisonlandiktan F=0,32
sonra Viicut 1s1s1 35,48+0,43 35,38+0,34 35,41+0,72 p=0,724
Ekstiibasyon sonrasi F=0,11
Viicut 18181 35,52+0,55 35,46+0,32 35,47+0,70 p=0,894
Postoperatif 0.dk F=0,02
Viicut 1s1s1 35,46+0,53 35,48+0,36 35,49+0,66 p=0,977
Postoperatif ~ 10.dk F=0,41
Viicut 15181 35,60+0,50 35,64+0,35 35,5340,61 p=0,662
Postoperatif ~ 20.dk F=0,50
Viicut 18181 35,78+0,38 35,81+0,33 35,70+0,57 p=0,606
Postoperatif ~ 30.dk F=2,48
Viicut 1s1s1 35,93+0,38 36,07+0,33 35,81+0,60 p=0,089
Postoperatif ~ 40.dk F=1,32
Viicut 15181 36,06+0,34 36,20+0,27 36,07+0,48 p=0,272
Postoperatif ~ 50.dk F=1,96
Viicut 15181 36,16+0,34 36,30+0,25 36,11+0,50 p=0,146
Postoperatif ~ 60.dk F=2,10
Viicut 15181 36,30+0,33 36,44+0,24 36,27+0,45 p=0,128

Gruplara ait ilag uygulanmadan 6nce, ilag uygulandiktan sonra, ekstiibasyon
sonras1t ve postoperatif donemde degisik zamanlarda Olgiilen viicut 1si1s1 degerleri
karsilastirildiginda gruplar arasindaki farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo
4.8).
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Tablo.4.9. Gruplara ait peroperatif donemde degisik zamanlarda odl¢iilen

KAH degerlerinin karsilastirilmasi.

KAH D1 D2 D3 Sonug

X +SD X +SD X +SD
Anestezi  Oncesi F=1,38
KAH 81,36£11,75 79,23+10,65 75,93+15,28 p=0,255
Entiibasyon sonrasi F=1,03
KAH 94,16+14,11 92,93+14,48 89,20+13,22 p=0,361
Peroperatif KAH F=3,14
5.dk 83,80+13,34 85,80+9,20 77,66+15,34 p=0,054
Peroperatif =~ KAH F=0,53
15.dk 79,56+11,68 81,63+11,01 78,30+14,76 p=0,587
Peroperatif =~ KAH F=1,00
30.dk 79,06+12,78 77,73+10,54 74,83+12,06 p=0,371
Peroperatif =~ KAH F=0,96
45.dk 77,53+12,77 75,7349,94 73,504+10,92 p=0,386
Peroperatif =~ KAH F=0,13
60.dk 75,07+13,10 73,86+9,99 75,23+£10,63 p=0,878
Peroperatif =~ KAH KW=0,46
75.dk 73,04+12,56 72,06+10,67 71,20+10,47 p=0,791
Peroperatif =~ KAH KW=3,80
90.dk 75,18+13,24 72,66+8,95 68,6949,45 p=0,149
Peroperatif =~ KAH KW=4,09
105.dk 77,56+11,87 72,96+10,60 69,45+9,27 p=0,129
Peroperatif ~KAH KW=4,85
120.dk 79,07+13,07 70,43+10,81 72,68+12,75 p=0,088
Peroperatif ~KAH KWw=4,17
135.dk 79,58+15,63 71,4449,04 68,36+8,59 p=0,124
Peroperatif ~KAH KW=3,86
150.dk 80,88+18,93 65,334+4,92 68,50+4,07 p=0,145

Gruplara ait peroperatif donemde degisik zamanlarda olciilen KAH degerleri

karsilastirildiginda gruplar arasindaki farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.9).
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Tablo.4.10. Gruplara ait ila¢c uygulanmadan once, ila¢ uygulandiktan

sonra, anestezi sonlandiktan sonra, ekstiilbasyon sonrasi ve postoperatif

donemde degisik zamanlarda olgiilen KAH degerlerinin karsilastirilmasa.

KAH D1 D2 D3 Sonug
X +SD X +SD X+SD

Ilaguygulanmadan F=1,27
once KAH 77,73+13,52 72,13+£10,88 74,66+15,99 p=0,286
Ilaguygulandiktan F=10,71
sonra KAH 68,63+13,30 61,83+10,67 54,93+10,15* p=0,001
Anestezisonlandiktan F=2,09
sonra KAH 72,60+12,58 67,26£12,03 64,43+13,00%* p=0,045
Ekstiibasyon sonrasi F=2,09
KAH 76,56+12,94 72,53+11,81 69,16+11,54 p=0,066
Postoperatif 0.dk F=2,09
KAH 78,06+10,55 74,60+10,72 68,33+10,69* p=0,002
Postoperatif ~ 10.dk F=2,09
KAH 80,90+9,42 76,06+9,91" 67,63+9,92%* p=0,001
Postoperatif ~ 20.dk F=2,09
KAH 82,06+7,89 76,26+9,24" 66,86+10,50* p=0,001
Postoperatif ~ 30.dk F=2,09
KAH 83,93+8,04 79,13£8,51 68,46+11,08* p=0,001
Postoperatif.40.dk F=2,09
KAH 84,76+8,62 80,63+9,59 68,63+9,97* p=0,001
Postoperatif.50.dk F=2,09
KAH 84,90+10,08 82,36+8,93 68,56+10,00%* p=0,001
Postoperatif ~ 60.dk F=2,09
KAH 86,43+11,11 83,00+9,39 68,96+9,59* p=0,001

*P<0.05; D1ve D2 ile karsilastirildiginda
"P<0.05; D1 ile karsilastirildiginda

Gruplara ait ila¢ uygulanmadan 6nce KAH ve ekstiibasyon sonrast KAH
degerleri karsilastirildiginda gruplar arasindaki farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05)
(Tablo4.10).

Gruplara ait ilag uygulandiktan sonra KAH degerleri karsilastirildiginda
gruplar arasindaki farklilk énemli bulundu (p<0,05). Ila¢ uygulandiktan sonraki
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KAH degerleri karsilastirildiginda D3 grubu KAH degeri D1 grubundan onemli
derecede diisiik bulundu (p<0,05) ). D1 ile D2 ve D2 ile D3 gruplar1 KAH degerleri
acisindan karsilastirildiginda farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.10).

Gruplara ait anestezi sonlandiktan sonra KAH degerleri karsilastirildiginda
gruplar arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Anestezi sonlandiktan sonra
KAH degerleri karsilastirildiginda D3 grubu KAH degeri D1 grubundan onemli
derecede diisiik bulundu (p<0,05) ). D1 ile D2 ve D2 ile D3 gruplar1 KAH degerleri
acisindan karsilastirildiginda farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.10).

Gruplara ait postoperatif 0.dk KAH degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklihk ©nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 0.dk KAH degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu KAH degeri D1 grubundan 6nemli derecede diisiik
bulundu (p<0,05). DI ile D2 ve D2 ile D3 gruplari KAH degerleri agisindan
karsilastirildiginda farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.10).

Gruplara ait postoperatif 10.dk KAH degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 10.dk KAH degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu KAH degeri D1 grubundan 6nemli derecede diisiik ve
D3 grubu KAH degeri D2 grubundan 6nemli derecede diisiik bulundu (p<0,05). D1
ille D2 gruplar1 KAH degerleri agisindan karsilastirildiginda farklilik 6nemsiz
bulundu (p>0,05) (Tablo4.10).

Gruplara ait postoperatif 20.dk KAH degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 20.dk KAH degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu KAH degeri D2 ve D1 grubundan daha diisiik ve D2
grubu KAH degeri D1grubu KAH degerinden diisiik bulundu (p<0,05) (Tablo4.10).

Gruplara ait postoperatif 30.dk KAH degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 30.dk KAH degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu KAH degeri D1 ve D2 grubundan diisiik bulundu
(p<0,05). D1 ile D2 gruplarit KAH degerleri agisindan karsilastirildiginda farklilik
onemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.10).

Gruplara ait postoperatif 40.dk KAH degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 40.dk KAH degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu KAH degeri D1 ve D2 grubundan diisiik bulundu
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(p<0,05). D1 ile D2 gruplarit KAH degerleri agisindan karsilastirildiginda farklilik
onemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.10).

Gruplara ait postoperatif 50.dk KAH degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 50.dk KAH degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu KAH degeri D1 ve D2 grubundan diisiik bulundu
(p<0,05). D1 ile D2 gruplart KAH degerleri agisindan karsilastirildiginda farklilik
onemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.10).

Gruplara ait postoperatif 60.dk KAH degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 60.dk KAH degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu KAH degeri D1 ve D2 grubundan diisiik bulundu
(p<0,05). D1 ile D2 gruplarit KAH degerleri agisindan karsilastirildiginda farklilik
onemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.10).
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Tablo.4.11. Gruplara ait peroperatif donemde degisik zamanlarda

olciilen SKB degerlerinin karsilastirilmasi.

SKB D1 D2 D3 Sonug
X +SD X +SD X +SD
Anestezi  Oncesi F=1,89
SKB 135,60+15,26 142,40+15,91 140,96+14,80 p=0,188
Entiibasyon sonrasi F=3,06
SKB 147,53+20,28 149,20+21,13 136,90+21,23 p=0,052
Peroperatif =~ SKB F=2,79
5.dk 131,83+24,69 135,40+19,55 122,66+19,86 p=0,066
Peroperatif =~ SKB F=0,91
15.dk 127,96+25,98 133,86+20,77 126,93+16,26 p=0,403
Peroperatif =~ SKB F=0,65
30.dk 131,30+19,32 134,70+£21,55 128,46+22,24 p=0,521
Peroperatif =~ SKB F=0,46
45.dk 133,36+19,85 129,86+22,01 134,90+20,23 p=0,630
Perop. SKB 60.dk F=1,42
136,85+20,21 129,06+17,30 130,83+16,84 p=0,246

Peroperatif SKB KW =2,12
75.dk 132,80+21,59 127,10+18,99 125,16+19,14 p=0,346
Peroperatif SKB KW =211
90.dk 131,86+21,53 128,26+18,76 122,82+15,93 p=0,348
Peroperatif =~ SKB KW=454
105.dk 134,93+15,30 130,23+20,06 123,20+13,64 p=0,103
Peroperatif =~ SKB KWwW=1,155
120.dk 136,14+19,55 135,06+£11,08 129,06+12,95 p=0,325
Peroperatif KW=0.106
SKB 135.dk 129,75+17,72 132,77+10,21 130,36+17,42 p=0,90
Peroperatif =~ SKB KW =0.81
150.dk 133,44+17,88 133,16+6,30 130.75£15,90 p=0,922

Gruplara ait peroperatif donemde degisik zamanlarda Olciilen SKB degerleri

karsilastirildiginda
(Tablo4.11).

gruplar

arasindaki

farkliilk  Onemsiz

bulundu (p>0,05)
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Tablo. 4.12. Gruplara ait ila¢ uygulanmadan once, ilac uygulandiktan
sonra, anestezi sonlandiktan sonra, ekstiilbasyon sonrasi ve postoperatif

donemde degisik zamanlarda olgiilen sistolik kan basinc1 degerlerinin

karsilastirilmasi.
SKB D1 D2 D3 Sonug
X +SD X +SD X +SD

Ilaguygulanmadan F=1,67
once SKB 133,83+19,70 128,86+15,05 126,43+12,20 p=0,193
Ilag  uygulandiktan F=21,94
sonra SKB 115,00£16,67 107,46+15,33 90,00+12,70* p=0,001
Anestezisonlandiktan F=12,92
sonra SKB 119,50+16,22 113,66+14,66 100,70+£12,91* p=0,001
Ekstiibasyon sonrasi F=13,46
SKB 132,20+17,81 121,90+13,73" 110,96+15,73* p=0,001
Postoperatif 0.dk F=16,73
SKB 130,83+17,56 125,00+11,84 106,63+£20,22* p=0,001
Postoperatif ~ 10.dk F=17,44
SKB 132,16£19,61 125,36£17,39 106,46£15,06* p=0,001
Postoperatif ~ 20.dk F=17,41
SKB 131,80+20,06 129,36+15,87 108,40+14,17* p=0,001
Postoperatif ~ 30.dk F=21,68
SKB 134,03£19,01 135,40+18,09 108,06+17,19* p=0,001
Postoperatif ~ 40.dk F=22,84
SKB 134,73+£20,97 138,83+20,12 107,60+£17,04* p=0,001
Postoperatif ~ 50.dk F=25,59
SKB 134,33£19,80 137,93+£18,92 107,96+£13,81* p=0,001
Postoperatif ~ 60.dk F=22,11
SKB 138,50+19,31 137,63£19,63 110,63+16,23* p=0,001

*P<0.05; D1ve D2 ile karsilastirildiginda
"P<0.05; D1 ile karsilastirildiginda

Gruplara ait ilag uygulanmadan once SKB degerleri karsilastirildiginda

gruplar arasindaki farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.12).

Gruplara ait ila¢ uygulandiktan sonra SKB degerleri karsilastirildiginda

gruplar arasindaki farklilik énemli bulundu (p<0,05). Ila¢ uygulandiktan sonra SKB
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degerleri karsilastirildiginda D3 grubu SKB degeri D1 ve D2 grubundan diisiik
bulundu (p<0,05). D1 ile D2 gruplar1 SKB degerleri agisindan karsilastirildiginda
farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo 4.12).

Gruplara ait anestezi sonlandiktan sonra SKB degerleri karsilastirildiginda
gruplar arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Anestezi sonlandiktan sonra
SKB degerleri karsilastirildiginda D3 grubu SKB degeri D1 ve D2 grubundan diisiik
bulundu (p<0,05). D1 ile D2 gruplar1 SKB degerleri agisindan karsilastirildiginda
farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo 4.12).

Gruplara ait ekstiibasyon sonrasi SKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Ekstiibasyon sonrast SKB degerleri
karsilagtirildiginda D3 grubu SKB degeri D1 ve D2 grubundan diisiik bulundu.
D2grubu SKB degeri D1 grubundan diisiik bulundu (p<0,05). (Tablo 4.12).

Gruplara ait postoperatif 0.dk SKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 0.dk SKB degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu SKB degeri D1 ve D2 grubundan diisilk bulundu
(p<0,05). D1 ile D2 gruplar1 SKB degerleri acisindan karsilastirildiginda farklilik
onemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.12).

Gruplara ait postoperatif 10.dk SKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik onemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 10.dk SKB degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu SKB degeri D1 ve D2 grubundan diisiik bulundu
(p<0,05). D1 ile D2 gruplar1i SKB degerleri acisindan karsilastirildiginda farklilik
onemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.12).

Gruplara ait postoperatif 20.dk SKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik onemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 20.dk SKB degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu SKB degeri D1 ve D2 grubundan diisilk bulundu
(p<0,05). D1 ile D2 gruplar1 SKB degerleri acisindan karsilastirildiginda farklilik
onemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.12).

Gruplara ait postoperatif 30.dk SKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik onemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 30.dk SKB degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu SKB degeri D1 ve D2 grubundan diisilk bulundu
(p<0,05). D1 ile D2 gruplar1 SKB degerleri acisindan karsilastirildiginda farklilik
onemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.12).
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Gruplara ait postoperatif 40.dk SKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 40.dk SKB degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu SKB degeri D1 ve D2 grubundan diisilk bulundu
(p<0,05). D1 ile D2 gruplari SKB degerleri acisindan karsilastirildiginda farklilik
onemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.12).

Gruplara ait postoperatif 50.dk SKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 50.dk SKB degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu SKB degeri D1 ve D2 grubundan diisilk bulundu
(p<0,05). D1 ile D2 gruplar1 SKB degerleri acisindan karsilastirildiginda farklilik
onemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.12).

Gruplara ait postoperatif 60.dk SKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 60.dk SKB degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu SKB degeri D1 ve D2 grubundan diisilk bulundu
(p<0,05). D1 ile D2 gruplar1 SKB degerleri acisindan karsilastirildiginda farklilik
onemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.12).



65

Tablo.4.13. Gruplara ait peroperatif donemde degisik zamanlarda

olciilen DKB degerlerinin karsilastirilmasi.

DKB D1 D2 D3 Sonug
X +SD X +SD X +SD

Anestezi  Oncesi F=0,98
DKB 80,16+7,80 77,56+14,90 75,90+11,78 p=0,377
Entiibasyon sonrasi F=1,18
DKB 90,30+10,52 88,30£15,74 84,60+16,59 p=0,310
Peroperatif =~ DKB F=1,18
5.dk 80,50£12,64 79,26+12,91 75,40+15,30 p=0,31
Peroperatif =~ DKB F=0,25
15.dk 79,20+13,45 76,66+15,43 78,13+12,51 p=0,777
Peroperatif =~ DKB F=0,57
30.dk 82,20+11,86 78,00+16,19 79,26+18,00 p=0,565
Peroperatif =~ DKB F=3,01
45.dk 82,83+10,42 74,30+12,91 81,33+14,76 p=0,060
Peroperatif =~ DKB F=3,10
60.dk 81,60£12,67 72,80+11,44 77,53+13,82 p=0,058
Peroperatif =~ DKB KW =535
75.dk 79,36+11,61 71,90+10,80 71,83+11,77 p=0,072
Peroperatif =~ DKB KW=5,60
90.dk 80,18+13,50 70,56+11,90 71,60+12,49 p=0,060
Peroperatif =~ DKB KW =5,55
105.dk 78,87+6,57 70,11+11,88 70,65+9,72 p=0,059
Peroperatif = DKB KW =233
120.dk 78,92+14,65 71,93+10,46 70,87+10,94 p=0,109
Peroperatif =~ DKB KW =1,43
135.dk 73,91+9,83 72,88+8,17 68,09+7,25 p=0,26
Peroperatif =~ DKB KW =1,68
150.dk 76,77+15,05 73,50+9,35 66,62+3,95 p=0,21

Gruplara ait peroperatif donemde degisik zamanlarda 6lgiilen DKB degerleri

karsilastirildiginda
(Tablo4.13).

gruplar

arasindaki

farkliilk  Onemsiz

bulundu (p>0,05)
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Tablo.4.14. Gruplara ait ila¢c uygulanmadan once, ila¢ uygulandiktan
sonra, anestezi sonlandiktan sonra, ekstiilbasyon sonrasi ve postoperatif

donemde degisik zamanlarda olgiilen diastolik kan basinc1 degerlerinin

karsilastirilmasi.
DKB D1 D2 D3 Sonug
X +SD X +SD X +SD
Ilaguygulanmadan F=0.99
once DKB 81,20+12,43 79,46+9,95 76,60+£12,63 p=0,36
Ilaguygulandiktan F=23,29
sonra DKB 68,66+12,00 59,90+8,94" 51,73+£7,26* p=0,001
Anestezisonlandiktan F=15,13
sonra DKB 72,53+10,34 65,10+10,56" 58,93+7,55% p=0,001
Ekstiibasyon sonrasi F=9,87
DKB 80,20ﬂ:13,81$ 67,63+11,34 66,26+14,77 p=0,001
Postoperatif 0.dk F=18,00
DKB 75,36+9,92 69,66+8,75 58,93+13,15* p=0,001
Postoperatif ~ 10.dk F=17,61
DKB 78,00+11,03 70,2349,54" 62,33+£10,03* p=0,001
Postoperatif ~ 20.dk F=15,18
DKB 79,73+£10,15 74,10+£10,92 64,86+£10,55* p=0,001
Postoperatif ~ 30.dk F=11,32
DKB 82,56+13,04 75,60+12,86 66,33+13,84* p=0,001
Postoperatif ~ 40.dk F=13,98
DKB 81,00+£11,20 79,80+13,20 66,30+11,34%* p=0,001
Postoperatif ~ 50.dk F=10,13
DKB 80,30+11,26 79,43£15,17 67,40+10,23* p=0,001
Postoperatif ~ 60.dk F=10,92
DKB 81,86+14,49 79,63+13,85 67,33£10,12%* p=0,001

*P<0.05; D1ve D2 ile karsilastirildiginda
"P<0.05; D1 ile karsilastirildiginda
$p<0.05; D2 ve D3 ile karsilastirildiginda

Gruplara ait ila¢ uygulanmadan once DKB degerleri karsilastirildiginda

gruplar arasindaki farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.14).
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Gruplara ait ilag uygulandiktan sonra DKB degerleri karsilastirildiginda
gruplar arasindaki farklilik dnemli bulundu (p<0,05). Ilag uygulandiktan sonra DKB
degerleri karsilastirildiginda D3 grubu DKB degeri D1 ve D2 grubundan, D2 grubu
DKB degeri D1 grubundan diisiik bulundu (p<0,05). (Tablo4.14).

Gruplara ait anestezi sonlandiktan sonra DKB degerleri karsilastirildiginda
gruplar arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Anestezi sonlandiktan sonra
DKB degerleri karsilastirildiginda D3 grubu DKB degeri D1 ve D2 grubundan, D2
grubu DKB degeri D1 grubundan diisiik bulundu (p<0,05). (Tablo4.14).

Gruplara ait ekstiibasyon sonras1 DKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Ekstiibasyon sonrast DKB degerleri
karsilastirildiginda D1 grubu DKB degeri D2 ve D3 grubundan yiiksek bulundu
(p<0,05). D2 ile D3 gruplar1 DKB degerleri agisindan karsilastirildiginda farklilik
onemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.14).

Gruplara ait postoperatif 0.dk DKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklililk 6nemli bulundu (p<0,05).Postoperatif 0.dk DKB degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu DKB degeri D1 ve D2 grubundan diisiik bulundu. D2
ille D1 gruplar1 DKB degerleri acisindan karsilastirildiginda farklilik 6nemsiz
bulundu (p>0,05) (Tablo4.14).

Gruplara ait postoperatif 10.dk DKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 10.dk DKB degerleri
karsilastirildiginda degerleri karsilastirildiginda D3 grubu DKB degeri D1 ve D2
grubundan, D2 grubu DKB degeri DI grubundan diisiik bulundu (p<0,05).
(Tablo4.14).

Gruplara ait postoperatif 20.dk DKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 20.dk DKB degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu DKB degeri D1 ve D2 grubundan diisiik bulundu. D1
ile D2 gruplar1 arasindaki farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.14).

Gruplara ait postoperatit 30.dk DKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 30.dk DKB degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu DKB degeri D1 ve D2 grubundan diisiik bulundu. D1
ile D2 gruplar1 arasindaki farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.14).
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Gruplara ait postoperatif 40.dk DKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 40.dk DKB degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu DKB degeri D1 ve D2 grubundan diisiik bulundu. D1
ile D2 gruplar1 arasindaki farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.14).

Gruplara ait postoperatif 50.dk DKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasinda farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 50.dk DKB degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu DKB degeri D1 ve D2 grubundan diisiik bulundu. D1
ile D2 gruplar1 arasindaki farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.14).

Gruplara ait postoperatif 60.dk DKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 60.dk DKB degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu DKB degeri D1 ve D2 grubundan diisiik bulundu. D1
ile D2 gruplar1 arasindaki farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.14).
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Tablo.4.15. Gruplara ait peroperatif donemde degisik zamanlarda

olciilen OKB degerlerinin karsilastirilmas.

OKB D1 D2 D3 Sonug

X +SD X +SD X +SD
Anestezi  Oncesi F=3,02
OKB 98,64+8,88 99,17+13,37 91,58+12,18 p=0,072
Entiibasyon sonrasi F=1,93
OKB 108,70+£22,22 108,60+28,69 102,03+33,22 p=0,15
Peroperatif =~ OKB F=2,49
5.dk 97,61+£14,64 98,77+14,86 90,71+16,19 p=0,08
Peroperatif =~ OKB F=0,66
15.dk 95,45+16,61 95,73+16,41 94,40+12,79 p=0,939
Peroperatif =~ OKB F=0,23
30.dk 98,56+12,93 96,90+17,03 95,66+18,84 p=0,791
Peroperatif =~ OKB F=2,17
45.dk 99,67+11,54 92,82+14,65 99,18+16,05 p=0,120
Peroperatif =~ OKB F=0,65
60.dk 95,45+18,03 91,55+12,06 95,30+14,10 p=0,522
Peroperatif ~ OKB KW =5,83
75.dk 97,17+13,68 90,30+11,46 89,61+13,16 p=0,054
Peroperatif =~ OKB KW =5,57
90.dk 97,40+14,15 89,80+12,65 88,68+12,65 p=0,062
Peroperatif =~ OKB KW =248
105.dk 97,56+6,52 90,15+13,01 92,31+10,33 p=0,09
Peroperatif =~ OKB KW=2,75
120.dk 100,42+13,76 92,39+8,96 91,72+10,74 p=0,07
Peroperatif. =~ OKB Kw=1,74
135.dk 92,5249,85 92,85+6,24 86,84+9,61 p=0,19
Peroperatif ~ OKB Kw=1,50
150.dk 95,66+13,42 93,38+6,92 87,16+7,10 p=0,24

Gruplara ait peroperatif donemde degisik zamanlarda olgiilen OKB degerleri

karsilastirildiginda arasindaki farklilik Onemsiz bulundu (p>0,05)

(Tablo4.15).

gruplar
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Tablo.4.16. Gruplara ait ila¢c uygulanmadan once, ila¢ uygulandiktan

sonra, anestezi sonlandiktan sonra, ekstiilbasyon sonrasi ve postoperatif

donemde degisik zamanlarda ol¢giilen OKB degerlerinin karsilastirilmasi.

OKB D1 D2 D3 Sonug
X +SD X +SD X +SD

Ilag  uygulanmadan F=0,27

6nce OKB 93,74+13,00 90,60+10,02 91,87+11,57 p=0,217
Ilag  uygulandiktan F=17,98
sonra OKB 87,97+10,92 80,95+11,25" 71,68+9,38%* p=0,001
Anestezisonlandiktan F=16,50
sonra OKB 88,18+11,43 81,28+10,85" 72,85+8,55%* p=0,001
Ekstiibasyon sonrasi F=12,03
OKB 97,53+14,19° 85,72+11,03 81,16+14,51 p=0,001
Postoperatif 0.dk F=21,36
OKB 93,85+11,72 88,11+7,81 74,83+14,22%* p=0,001
Postoperatif ~ 10.dk F=21,68
OKB 96,05+12,54 88,61£10,45" 77,04+10,69* p=0,129
Postoperatif ~ 20.dk F=18,55
OKB 97,08+12,38 92,52+11,72 79,37+10,93* p=0,001
Postoperatif ~ 30.dk F=16,48
OKB 99,72+13,72 95,53+13,82 80,24+13,94* p=0,001
Postoperatif ~ 40.dk F=20,83
OKB 98,91+12,91 99,47+14,75 80,06+11,93* p=0,001
Postoperatif ~ 50.dk F=18,58
OKB 98,31+13,01 98,93+15,57 80,92+9,69* p=0,001
Postoperatif ~ 60.dk F=17,27
OKB 100,74+14,79 98,96+14,90 81,76+11,85* p=0,001

*P<0.05; D1ve D2 ile karsilastirildiginda
"P<0.05; D1 ile karsilastirildiginda
$p<0.05; D2 ve D3 ile karsilastirildiginda

Gruplara ait ila¢ uygulanmadan once OKB degerleri karsilastirildiginda

gruplar arasidaki farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.16).

Gruplara ait ilag uygulandiktan sonra OKB degerleri karsilastirildiginda

gruplar arasidaki farklilik dnemli bulundu (p<0,05). Ila¢ uygulandiktan sonra OKB
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degerleri karsilastirildiginda D3 grubu OKB degeri D1 ve D2 grubundan, D2 grubu
OKB degeri D1 grubundan diisiik bulundu (p<0,05). (Tablo4.16).

Gruplara ait anestezi sonlandiktan sonra OKB degerleri karsilastirildiginda
gruplar arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Anestezi sonlandiktan sonra
OKB degerleri karsilastirildiginda D3 grubu OKB degeri D1 ve D2 grubundan, D2
grubu OKB degeri D1 grubundan diisiik bulundu (p<0,05). (Tablo4.16).

Gruplara ait ekstiibasyon sonras1t OKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Ekstiibasyon sonrasi OKB degerleri
karsilastirildiginda D1 grubu OKB degeri D2 ve D3 grubundan yiiksek bulundu
(p<0,05). D2 ile D3 gruplar1 OKB degerleri agisindan karsilastirildiginda farklilik
onemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.16).

Gruplara ait postoperatif 0.dk OKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 0.dk OKB degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu OKB degeri DI ve D2 grubundan diisiik bulundu.
(p<0,05). D2 ile D1 gruplar1t OKB degerleri agisindan karsilastirildiginda farklilik
onemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.16).

Gruplara ait postoperatif 10.dk OKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 10.dk OKB degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu OKB degeri D1 ve D2 grubundan, D2 grubu OKB
degeri D1 grubundan diisiik bulundu (p<0,05) (Tablo4.16).

Gruplara ait postoperatif 20.dk OKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 20.dk OKB degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu OKB degeri D1 ve D2 grubundan diisiik bulundu.
(p<0,05). D2 ile D1 gruplar1 OKB degerleri agisindan karsilastirildiginda farklilik
onemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.16).

Gruplara ait postoperatif 30.dk OKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 30.dk OKB degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu OKB degeri DI ve D2 grubundan diisiik bulundu.
(p<0,05). D2 ile D1 gruplar1 OKB degerleri agisindan karsilastirildiginda farklilik
onemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.16).

Gruplara ait postoperatif 40.dk OKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 40.dk OKB degerleri
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karsilastirildiginda D3 grubu OKB degeri D1 ve D2 grubundan diisik bulundu
(p<0,05). D2 ile D1 gruplar1 OKB degerleri agisindan karsilastirildiginda farklilik
onemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.16).

Gruplara ait postoperatif 50.dk OKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 50.dk OKB degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu OKB degeri D1 ve D2 grubundan diisiik bulundu.
(p<0,05). D2 ile D1 gruplar1 OKB degerleri agisindan karsilastirildiginda farklilik
onemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.16).

Gruplara ait postoperatif 60.dk OKB degerleri karsilastirildiginda gruplar
arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 60.dk OKB degerleri
karsilastirildiginda D3 grubu OKB degeri DI ve D2 grubundan diisiik bulundu.
(p<0,05). D2 ile D1 gruplar1 OKB degerleri agisindan karsilastirildiginda farklilik
onemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.16).
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Tablo.4.17. Gruplara ait peroperatif donemde degisik zamanlarda

olciilen SPO; degerlerinin karsilastirilmasi.

SPO, D1 D2 D3 Sonug

X +SD X +SD X +SD
Anestezi Oncesi F=0,64
SPO, 96,56+2.,48 95,96+2,34 95,96+2.28 p=0,530
Entiibasyon F=0,47
sonrast SPO, 99,46+0,68 99,30+0,79 99,36+0,49 p=0,624
Peroperatif F=0,72
SPO, 5.dk 99,33+0,71 99,46+0,68 99,53+0,57 p=0,490
Peroperatif F=0,77
SPO, 15.dk 99,20+0,76 99,2340,93 99,43+0,62 p=0,463
Peroperatif F=1,32
SPO, 30.dk 99,36+0,55 99,10+0,88 99,36+0,71 p=0,271
Peroperatif F=3,04
SPO, 45.dk 99,33+0,71 99,10+0,98 99,50+0,57 p=0,061
Peroperatif F=2,11
SPO, 60.dk 99,33+0,67 99,06+0,94 99,46+0,62 p=0,127
Peroperatif KW =4,64
SPO, 75.dk 99,26+0,11 99,20+0,71 99,58+0,50 p=0,098
Peroperatif KWwW=2,02
SPO, 90.dk 99,50+0,51 99,10+1,02 99,39+0,72 p=0,363
Peroperatif KW =0,12
SPO, 105.dk 99,31+0,47 99,19+0,80 99,20+0,69 p=0,938
Peroperatif KW =1,23
SPO, 120.dk 99,50+0,51 99,18+0,98 99,25+0,57 p=0,538
Peroperatif Kw=1,14
SPO, 135.dk 99,33+0,65 99,22+0,44 99,45+0,68 p=0,565
Peroperatif KW =3,69
SPO, 150.dk 99,33+0,70 98,66+0,51 99,12+0,64 p=0,158

Gruplara ait peroperatif donemde degisik zamanlarda Olciilen SPO, degerleri

karsilastirildiginda

(Tablo4.17).

gruplar

arasindaki

farkliilk  Onemsiz

bulundu (p>0,05)
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Tablo.4.18. Gruplara ait ila¢c uygulanmadan once, ila¢ uygulandiktan

donemde degisik zamanlarda olgiilen SPO; degerlerinin karsilastirilmasi.

sonra, anestezi sonlandiktan sonra, ekstiilbasyon sonrasi ve postoperatif

SPO, D1 D2 D3 Sonug
X+SD X +SD X +SD
Ilag uygulanmadan | 99,36+0,76 99,23+0,85 99,56+0,67 F=142
once SPO, p=0,247
llag  uygulandiktan | 99,60+0,56 99,40+0,81 99,66+0,54 F=1,35
sonra SPO, p=0,263
Anestezisonlandiktan | 99,23+0,72 99,00+0,98 99,06+0,58 F=0,70
sonra SPO, p=0,495
Ekstiibasyon sonrast | 97,90+1,09 97,16+1,57 96,93+1,76 F=3,07
SPO, p=0,056
Postoperatif 0.dk | 96,46=+1,73 96,36=+1,40 96,16+1,64 F=0,27
SPO, p=0,76
Postoperatif ~ 10.dk | 96,23+1,86 96,16+1,68 95,86=+1,77 F=0,36
SPO, p=0,697
Postoperatif ~ 20.dk | 96,00+1,59 96,80+1,44 95,90+1,58 F=3,06
SPO, p=0,052
Postoperatif .30.dk | 96,06+1,65 96,90+1,26 96,56+0,98 F=3,06
SPO, p=0,052
Postoperatif ~ 40.dk | 96,50+1,25 96,60+1,49 97,06+0,86 F=1,08
SPO, p=0,171
Postoperatif ~ 50.dk | 95,6346,13 97,20+1,06 97,20+0,80 F=1,86
SPO, p=0,161
Postoperatif ~ 60.dk | 96,80+1.42 97,20+1,15 97,20+0,80 F=1,19
SPO, p=0,307

Gruplara ait ilag uygulanmadan 6nce SPO, , ila¢ uygulandiktan sonra SPO,,

anestezi sonlandiktan sonra SPO,, ekstiibasyon sonrast SPO,, postoperatif donemde
degisik zamanlarda Olgiilen SPO, degerleri karsilastirildiginda gruplar arasindaki
farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.18).



75

Tablo.4.19. Gruplara ait postoperatif donemde degisik zamanlarda

olciilen postoperatif titreme skoru degerlerinin karsilastirilmasi.

Postoperatif D1 D2 D3 Sonug
Titreme Skoru X +SD X +SD X +SD

Postoperatif KW =30,05
Titreme Skoru 0.dk | 1,66+0,47 1,50+0,50 1,00+0,00%* p=0,001
PostoperatifTitreme KW =45,54
Skoru 10.dk 2,23+0,72 1,56+0,50" 1,00+0,00* p=0,001
PostoperatifTitreme KW =63,19
Skoru 20.dk 2,60+0,62 1,66+0,54" 1,00+0,00* p=0,001
PostoperatifTitreme KW =64,59
Skoru 30.dk 3,23+0,62 2,23+0,67" 1,06+0,36* p=0,0045
PostoperatifTitreme KW =66,06
Skoru 40.dk 3,63+0,49 2,63+0,71" 1,10+0,54* p=0,001
PostoperatifTitreme KW =65,71
Skoru 50.dk 3,73+0,49 2,76+0,77" 1,13+0,571%* p=0,001
PostoperatifTitreme KW =65,80
Skoru 60.dk 3,7340,44 2,80+0,76" 1,33+0,66* p=0,001

*P<0.05; D1 ve D2 ile karsilastirildiginda

"P<0.05; D1 ile karsilastirildiginda

Gruplara ait postoperatif donemde degisik zamanlarda Olciilen postoperatif
titreme skorlar1 karsilastirildiginda gruplar arasindaki farklilik onemli bulundu
(p<0,05) (Tablo4.19).

Gruplara ait postoperatif 0.dk postoperatif titreme skorlar1 karsilastirildiginda
gruplar arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 0.dk postoperatif
titreme skorlar1 karsilastirildiginda D3 grubu D1 ve D2 grubundan daha diisiik
bulundu (p<0,05). D2 ile D1 gruplar1 karsilastirildiginda farklilik 6nemsiz bulundu
(p>0,05) (Tablo4.19).

Gruplara  ait  postoperatif ~10.dk  postoperatif titreme  skorlar
karsilastirildiginda gruplar arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif
10.dk postoperatif titreme skorlar1 karsilastirildiginda D3 grubu D1 ve D2
grubundan, D2 grubu D1 grubundan diisiik bulundu (p<0,05). (Tablo4.19).

Gruplara  ait  postoperatif =~ 20.dk  postoperatif titreme  skorlar
karsilastirildiginda gruplar arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif
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20.dk postoperatif titreme skorlar1 karsilastirildiginda D3 grubu D1 ve D2
grubundan, D2 grubu D1 grubundan diisiik bulundu (p<0,05). (Tablo4.19).

Gruplara  ait  postoperatif = 30.dk  postoperatif  titreme  skorlar
karsilastirildiginda gruplar arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif
30.dk postoperatif titreme skorlar1 karsilastirildiginda D3 grubu D1 ve D2
grubundan, D2 grubu D1 grubundan diisiik bulundu (p<0,05). (Tablo4.19).

Gruplara ait  postoperatif —40.dk  postoperatif  titreme  skorlari
karsilastirildiginda gruplar arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif
40.dk postoperatif titreme skorlar1 karsilastirildiginda D3 grubu D1 ve D2
grubundan, D2 grubu D1 grubundan diisiik bulundu (p<0,05). (Tablo4.19).

Gruplara  ait  postoperatif =~ 50.dk  postoperatif titreme  skorlari
karsilastirildiginda gruplar arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif
50.dk postoperatif titreme skorlar1 karsilastirildiginda D3 grubu D1 ve D2
grubundan, D2 grubu D1 grubundan diisiik bulundu (p<0,05). (Tablo4.19).

Gruplara  ait  postoperatif ~ 60.dk  postoperatif  titreme  skorlar
karsilastirildiginda gruplar arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif
60.dk postoperatif titreme skorlar1 karsilastirildiginda D3 grubu D1 ve D2
grubundan, D2 grubu D1 grubundan diisiik bulundu (p<0,05). (Tablo4.19).
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Tablo.4.20. Gruplara ait postoperatif donemde 0.dk da o6lciilen

postoperatif titreme skoru degerlerinin say1 ve yiizde olarak karsilastirilmasi.

Postoperatif titreme 0.dk.
Titreme Yiiz ve Birden fazla Tiim viicutta
yok boyunda hafif kas grubunda | goriilen
fasikiilasyonlar | goriilen siddetli
tremor tremor
Grup D1 say1 10 20 0 0
% 33% 66.7% 0% 0%
Grup D2 say1 15 15 0 0
% 50% 50% 0% 0%
Grup D3 say1 30 0 0 0
% 100% 0% 0% 0%
Say1 55 35 0 0
% 61,1% 38.9% 0% 0%
X2=30.39 p=0.001 p<0.05 énemli

Postoperatif donemde 0.dk da Olglilen postoperatif titreme skoru degerleri
karsilagtirildiginda farklilikk onemli bulundu (p<0.05) (Tablo4.20). 0.dk da
postoperatif titreme skorlar1 karsilastirildiginda D1 grubunda 10 hastada (%33,3)
titreme yokken, 20 hastada (%66,7) yiiz ve boyunda hafif fasikiilasyonlar goriildii.
D2 grubunda 15 hastada (%50,0) titreme yokken, 15 hastada (%50,0) yliz ve
boyunda hafif fasikiilasyonlar goriildii. D3 grubunda ise 30 hastada da (%100,0)
titreme goriilmedi. Tiim gruplara bakildiginda 55 hastada (%61.1) titreme yokken, 35

hastada(%38.9) yiiz ve boyunda hafif fasikiilasyonlar goriildii.
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Tablo.4.21. Gruplara ait postoperatif donemde 10.dk da olgiilen

postoperatif titreme skoru degerlerinin say1 ve yiizde olarak karsilastirilmasi.

Postoperatif titreme 10.dk.
Titreme Yiiz ve | Birden fazla | Tim viicutta
yok boyunda hafif | kas grubunda | goriilen
fasikiilasyonlar | goriilen siddetli
tremor tremor
Grup D1 say1 5 13 12 0
% 16.7% 43.3% 40% 0%
Grup D2 say1 13 17 0 0
% 43.3% 56.7% 0% 0%
Grup D3 say1 30 0 0 0
% 100% 0% 0% 0%
48 30 12 0
53.3% 33.3% 13.3% 0%
X2=60.17  p=0.001 p<0.05 énemli

Postoperatif donemde 10.dk da élgiilen postoperatif titreme skoru degerleri
karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulundu (p<0.05) (Tablo4.21). 10.dk postoperatif
titreme skorlar1 karsilastirildiginda D1 grubunda 5 hastada (9%16.7) titreme yokken,
13 hastada (%43.3) yiiz ve boyunda hafif fasikiilasyonlar goriildii, 12 hastada
(%40.0) birden fazla kas grubunda tremor goriildii. D2 grubunda 13 hastada (%43.3)
titreme yokken, 17 hastada (%56.7) yiiz ve boyunda hafif fasikiilasyonlar goriildii.
D3 grubunda ise 30 hastada da (%100,0) titreme gorilmedi. Tim gruplara
bakildiginda 48 hastada (%53.3) titreme yokken, 30 hastada(%33.3) yiiz ve boyunda
hafif fasikiilasyonlar, 12 hastada (%13.3) birden fazla kas grubunda tremor goriildii.
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Tablo.4.22. Gruplara ait postoperatif donemde 20.dk da olciilen

postoperatif titreme skoru degerlerinin hasta sayis1 ve yiizde olarak

karsilastirilmasi.
Postoperatif titreme 20.dk.
Titreme Yiiz ve Birden fazla | Tim viicutta
yok boyunda hafif | kas grubunda goriilen
fasikiilasyonlar goriilen siddetli
tremor tremor
Grup DI say1 0 14 14 2
% 0% 46.7% 46.7% 6.7%
Grup D2 say1 11 18 1 0
% 36.7% 60% 3.3% 0%
Grup D3 say1 30 0 0 0
% 100% 0% 0% 0%
Say1 41 32 15 2
% 45.6% 35.6% 16.7% 2.2%
X2=78.85 p=0.001 p<0.05 6nemli

Postoperatif donemde 20.dk da élgiilen postoperatif titreme skoru degerleri
karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulundu (p<0.05) (Tablo4.22). 20.dk postoperatif
titreme skorlar1 karsilastirildiginda D1 grubunda 14 hastada ( %46.7) yiiz ve boyunda
hafif fasikiilasyonlar, 14 hastada( %46.7) birden fazla kas grubunda tremor, 2
hastada ( %6.7) tiim viicutta goriilen siddetli tremor goriildii. D2 grubunda 11
hastada(%36.7) titreme yokken, 18 hastada (%60,0) yiiz ve boyunda hafif
fasikiilasyonlar, 1 hastada (%3.3) tiim viicutta goriilen siddetli tremor goriildii D3
grubunda ise 30 hastada da (%100,0) titreme goriilmedi. Tiim gruplara bakildiginda
41 hastada (%45.6) titreme yokken, 32 hastada (%35.6) yiiz ve boyunda hafif
fasikiilasyonlar, 15 hastada (%16.7) birden fazla kas grubunda tremor, 2 hastada

(%2.2) tiim viicutta goriilen siddetli tremor goriildii.
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Tablo.4.23. Gruplara ait postoperatif donemde 30.dk da olciilen

postoperatif titreme skoru degerlerinin sayi ve yiizde olarak karsilastirilmasi.

Postoperatif titreme 30.dk.
Titreme Yiiz ve | Birden fazla | Tim viicutta
yok boyunda hafif | kas grubunda | goriilen
fasikiilasyonlar | goriilen siddetli
tremor tremor
Grup DI say1 0 3 17 10
% 0% 10.0% 56.7% 33.3%
Grup D2 sayl 4 15 11 0
% 13.3% 50% 36.7% 0%
Grup D3 say1 29 0 1 0
% 96.7% 0% 3.3% 0%
Say1 33 18 29 10
% 36.7% 20% 32.2% 11.1%
X2=99.42 p=0.001 p<0.05 énemli

Postoperatif donemde 30.dk da Olgiilen postoperatif titreme skoru degerleri
karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulundu (p<0.05) (Tablo4.23). 30.dk postoperatif
titreme skorlar1 karsilastirildiginda D1 grubunda 3 hastada (%10.0) yiiz ve boyunda
hafif fasikiilasyonlar, 17 hastada (%56.7) birden fazla kas grubunda goriilen tremor,
10 hastada (%33.3) tiim viicutta goriilen siddetli tremor goriildi. D2 grubunda 4
hastada(%13.3) titreme yokken, 15 hastada (%50.0) yiiz ve boyunda hafif
fasikiilasyonlar, 11 hastada (%36.7) birden fazla kas grubunda goériilen tremor
goriildi. D3 grubunda ise 29 hastada (9%96.7) titreme yokken, 1 hastada (%3.3)
birden fazla kas grubunda goriilen tremor goriildii. Tiim gruplara bakildiginda 33
hastada (%36.7) titreme yokken, 18 hastada (%20.0) yiiz ve boyunda hafif
fasikiilasyonlar, 29 hastada (%32.2) birden fazla kas grubunda tremor, 10 hastada

(%11.1) tiim viicutta goriilen siddetli tremor goriildii.
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Tablo.4.24. Gruplara ait postoperatif donemde 40.dk da dlgiilen

postoperatif titreme skoru degerlerinin say1 ve yiizde olarak karsilastirilmasi.

Postoperatif titreme 40.dk.
Titreme Yiiz ve | Birden fazla | Tim viicutta
yok boyunda hafif | kas grubunda | goriilen
fasikiilasyonlar | goriilen siddetli
tremor tremor
Grup DI say1 0 0 11 19
% 0% 0% 36.7% 63.3%
Grup D2 say1 2 9 17 2
% 6.7% 30% 56.7% 6.7%
Grup D3 say1 29 0 0 1
% 96.7% 0% 0% 3.3%
Say1 31 9 28 22
% 34.4% 10% 31.1% 24.4%
X2=112.61 p=0.001 p<0.05 6nemli

Postoperatif donemde 40.dk da élgiilen postoperatif titreme skoru degerleri
karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulundu (p<0.05) (Tablo4.24). 40.dk postoperatif
titreme skorlar1 karsilastirildiginda D1 grubundall hastada (%36.7) birden fazla kas
grubunda goriilen tremor, 19 hastada (%63.3) tiim viicutta goriilen siddetli tremor
goriildii. D2 grubunda 2 hastada(%6.7) titreme yokken, 9 hastada (%30.0) yliz ve
boyunda hafif fasikiilasyonlar, 17 hastada (%56.7) birden fazla kas grubunda goriilen
tremor, 2 hastada (%6.7) tiim viicutta goriilen siddetli tremor goriildii. D3 grubunda
ise 29 hastada (9%96.7) titreme yokken, 1 hastada (%3.3) birden fazla kas grubunda
goriilen tremor goriildi. Tim gruplara bakildiginda 31 hastada (%34.4) titreme
yokken, 9 hastada (%10.0) yiiz ve boyunda hafif fasikiilasyonlar, 28 hastada (%31.1)
birden fazla kas grubunda tremor, 22 hastada (%24.4) tiim viicutta goriilen siddetli

tremor goriildii.
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Tablo.4.25. Gruplara ait postoperatif donemde 50.dk da dlgiilen

postoperatif titreme skoru degerlerinin say1 ve yiizde olarak karsilastirilmasi.

Postoperatif titreme 50.dk.

Titreme Yiiz ve | Birden fazla | Tim viicutta
yok boyunda hafif | kas grubunda | goriilen
fasikiilasyonlar | goriilen siddetli
tremor tremor
Grup DI say1 0 0 8 22
% 0% 0% 26.7% 73.3%
Grup D2 sayl 1 10 14 5
% 3.3% 33.3% 46.7% 16.7%
Grup D3 say1 28 1 0 1
% 93.3% 3.3% 0% 3.3%
Say1 29 11 22 28
% 32.2% 12.2% 24.4% 31.1%

X2=108.85 p=0.001

p<0.05 6nemli

Postoperatif donemde 50.dk da 6l¢giilen postoperatif titreme skoru degerleri

karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulundu (p<0.05) (Tablo4.25). 50.dk postoperatif

titreme skorlar1 karsilastirildiginda D1 grubunda 8 hastada (%26.7) birden fazla kas

grubunda goriilen tremor, 22 hastada (%73.3) tiim viicutta goriilen siddetli tremor

goriilmiistiir. D2 grubunda 1 hastada (%3.3) titreme yokken, 10 hastada (%33.3) yiiz

ve boyunda hafif fasikiilasyonlar, 14 hastada (%46.7) birden fazla kas grubunda

goriilen tremor, 5 hastada (%16.7) tiim viicutta goriilen siddetli tremor goriildii. D3

grubunda ise 28 hastada (%93.3) titreme yokken, 1 hastada (%3.3) yiiz ve boyunda

hafif fasikiilasyonlar, 1 hastada (%3.3) tiim viicutta goriilen siddetli tremor goriildii.

Tiim gruplara bakildiginda 29 hastada (%32.2) titreme yokken, 11 hastada (%12.2)

yiiz ve boyunda hafif fasikiilasyonlar, 22 hastada (%24.4) birden fazla kas grubunda

tremor, 28 hastada (%31.1) tiim viicutta goriilen siddetli tremor goriildii.
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Tablo.4.26. Gruplara ait postoperatif donemde 60.dk da olgiilen

postoperatif titreme skoru degerlerinin say1 ve yiizde olarak karsilastirilmasi.

Postoperatif titreme 60.dk.
Titreme Yiiz ve | Birden fazla | Tim viicutta
yok boyunda hafif | kas grubunda | goriilen
fasikiilasyonlar | goriilen siddetli
tremor tremor
Grup DI say1 0 0 8 22
% 0% 0% 26.7% 73.3%
Grup D2 say1 1 9 15 5
% 3.3% 30% 50% 16.7%
Grup D3 say1 22 7 0 1
% 73.3% 23.3% 0% 3.3%
Sayi 23 16 23 28
% | 25.6% 17.8% 25.6% 31.1%
X2=89.97 p=0.001 p<0.05 énemli

Postoperatif donemde 60.dk da élgiilen postoperatif titreme skoru degerleri
karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulundu (p<0.05)(Tablo4.26). 60.dk postoperatif
titreme skorlar1 karsilastirildiginda D1 grubunda 8 hastada (%26.7) birden fazla kas
grubunda goriilen tremor, 22 hastada (%73.3) tiim viicutta goriilen siddetli tremor
goriildii. D2 grubunda 1 hastada (%3.3) titreme yokken, 9 hastada (%30.0) yiiz ve
boyunda hafif fasikiilasyonlar, 15 hastada (%50.0) birden fazla kas grubunda goriilen
tremor, 5 hastada (%16.7) tiim viicutta goriilen siddetli tremor goriildii. D3 grubunda
ise 22 hastada (%73.3) titreme yokken, 7 hastada (%23.3) yiiz ve boyunda hafif
fasikiilasyonlar, 1 hastada (%3.3) tiim viicutta goriilen siddetli tremor gorildi. Tim

gruplara bakildiginda 23 hastada (%25.6) titreme yokken, 16 hastada (%17.8) yiiz ve
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boyunda hafif fasikiilasyonlar, 23 hastada (%25.6) birden fazla kas grubunda tremor,

28 hastada (%31.1) tiim viicutta goriilen siddetli tremor goriildii.

Grafik 1: Gruplara ait degisik zamanlarda olgiilen titreme skorlari.

5-
Grup D1
5 EZ Grup D2
S B Grup D3
S ¥ |
» w .
[} 2 "
£ " .
< - -
F . AT 1L

N
sire (dakika)

*P<0.05; D1ve D2 ile karsilastirildiginda
"P<0.05; D1 ile karsilastirildiginda



Tablo.4.27. Gruplara ait postoperatif donemde degisik zamanlarda

olciilen postoperatif VRS degerlerinin karsilastirilmasi.

Postoperatif VRS D1 D2 D3 Sonug
X+SD X +SD X +SD
Postoperatif VRS | 2,10+0,71 1,56+0,56" 1,06+0,25%* KW =34,88
0.dk p=0,001
Postoperatif. VRS | 2,33+0,99 1,80+0,76" 1,13+£0,34* KW =29,24
10.dk p=0,001
Postoperatif VRS | 2,93+1,04 2,36+0,927 1,16+£0,37* KW =40,95
20.dk p=0,001
Postoperatif VRS | 3,73+0,98 2,86+1,00" 1,66+0,80%* KW =41,79
30.dk p=0,0045
Postoperatif VRS | 4,13+1,04 3,26+0,98" 1,86+0,93* KW =42,89
40.dk p=0,001
Postoperatif VRS | 4,30+0,87 3,36x0,85" 1,96+0,88* KW =50,58
50.dk p=0,001
Postoperatif VRS | 4,36+0,88 3,43+0,85" 2,03+0,80%* KW =51,51
60.dk p=0,001

*P<0.05; D1ve D2 ile karsilastirildiginda
*P<0.05; D1 ile karsilastirildiginda

Gruplara ait postoperatif donemde degisik zamanlarda Olgiilen postoperatif
verbal raiting skalalar1 karsilastirildiginda gruplar arasindaki farklilik onemli
bulundu (p<0,05) (Tablo4.27).

Gruplara ait postoperatif 0.dk verbal raiting skalalar1 karsilastirildiginda
gruplar arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 0.dk verbal raiting
skalalar1 karsilastirildiginda D3 grubu D1 ve D2 grubundan, D2 grubu D1 grubundan
diisiik bulundu (p<0,05) (Tablo4.27).

Gruplara ait postoperatif 10.dk verbal raiting skalalar1 karsilastirildiginda
gruplar arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 10.dk verbal
raiting skalalar1 karsilastirildiginda D3 grubu D1 ve D2 grubundan, D2 grubu DI
grubundan diistik bulundu (p<0,05) (Tablo4.27).
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Gruplara ait postoperatif 20.dk verbal raiting skalalar1 karsilastirildiginda
gruplar arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 20.dk verbal
raiting skalalar1 karsilastirildiginda D3 grubu D1 ve D2 grubundan, D2 grubu DI
grubundan diistik bulundu (p<0,05) (Tablo4.27).

Gruplara ait postoperatif 30.dk verbal raiting skalalar1 karsilastirildiginda
gruplar arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 30.dk verbal
raiting skalalar1 karsilastirildiginda D3 grubu D1 ve D2 grubundan, D2 grubu D1
grubundan diistik bulundu (p<0,05) (Tablo4.27).

Gruplara ait postoperatif 40.dk verbal raiting skalalar1 karsilastirildiginda
gruplar arasindaki farklilik onemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 40.dk verbal
raiting skalalar1 karsilastirildiginda D3 grubu D1 ve D2 grubundan, D2 grubu D1
grubundan diistik bulundu (p<0,05) (Tablo4.27).

Gruplara ait postoperatif 50.dk verbal raiting skalalar1 karsilastirildiginda
gruplar arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 50.dk verbal
raiting skalalar1 karsilastirildiginda D3 grubu D1 ve D2 grubundan, D2 grubu D1
grubundan diistik bulundu (p<0,05) (Tablo4.27).

Gruplara ait postoperatif 60.dk verbal raiting skalalar1 karsilastirildiginda
gruplar arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 60.dk verbal
raiting skalalar1 karsilastirildiginda D3 grubu D1 ve D2 grubundan, D2 grubu DI
grubundan diistik bulundu (p<0,05) (Tablo4.27).
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Tablo 4.28. Gruplara ait postoperatif donemde 0.dk da o6lciilen

postoperatif verbal raiting skala degerlerinin say1 ve yiizde olarak

karsilastirilmasi.
Postoperatif VRS 0.dk
agri hafif agri orta siddetli | siddetli agr1 ¢ok  siddetli
yok agri agri
Grup D1 sayl | 6 15 9 0 0
% | 20% 50% 30% 0% 0%
Grup D2 sayt | 14 15 1 0 0
% | 46.7% | 50% 3.3% 0% 0%
Grup D3 sayl | 28 2 0 0 0
% | 933% | 6.7% 0% 0% 0%
Say1 | 48 32 10 0 0
% | 53.3% | 35.6% 11.1% 0% 0%

X2=40.66  p=0.001 p<0.05 énemli

Postoperatif donemde 0.dk da Olglilen postoperatif verbal raiting skala
degerleri karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulundu (p<0.05) (Tablo4.28).
Postoperatif donemde 0.dk da olglilen VRS degerleri karsilastirildiginda D1
grubunda 6 hastada (%20.0) agr1 yokken, 15 hastada (%50.0) hafif agri, 9 hastada
(%30.0) orta siddetli agr1 goriildii D2 grubunda 14 hastada (%46.7) agr1 yokken, 15
hastada (%50.0) hafif agri, 1 hastada (%3.3) orta siddetli agr1 goriildii. D3 grubunda
ise 28 hastada (% 93.3) agr1 yokken, 2 hastada (%6.7) hafif agr1 goriildi. Tiim
gruplara bakildiginda 48 hastada (%53.3) agr1 yokken, 32 hastada (%35.6) hafif agr1,
10 hastada (%11.1) orta siddetli agr1 goriildii.
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Tablo.4.29. Gruplara ait postoperatif donemde 10.dk da olgiilen

postoperatif verbal raiting skala degerlerinin say1 ve yiizde olarak

karsilastirilmasi.
Postoperatif VRS 10.dk
agri hafif agri orta siddetli | siddetli agr1 ¢ok siddetli
yok agri agri
Grup D1 sayt | 7 10 9 4 0
% | 23.3% | 33.3% 30% 13.3% 0%
Grup D2 sayt | 11 15 3 1 0
% | 36.7% | 50% 10% 3.3% 0%
Grup D3 sayl | 26 4 0 0 0
% | 86.7% | 13.3% 0% 0% 0%
Say1 | 44 29 12 5 0
% | 48.9% | 32.2% 13.3% 5.6% 0%
X2=35.65 p=0.001 p<0.05 6nemli

Postoperatif donemde 10.dk da Olciilen postoperatif verbal raiting skala
degerleri karsilastirildiginda farklilikk 6nemli bulundu (p<0.05) (Tablo4.29).
Postoperatif donemde 10.dk da o6lciilen VRS degerleri karsilastirildiginda D1
grubunda 7 hastada (%23.3) agr1 yokken, 10 hastada (%33.3) hafif agri, 9 hastada
(%30.0) orta siddetli agr1, 4 hastada (%13.3) siddetli agr1 goriildii. D2 grubunda 11
hastada (%36.7) agr1 yokken, 15 hastada (%50.0) hafif agri, 3 hastada (%10.0) orta
siddetli agr1, 1 hastada (%3.3) siddetli agr1 goriildi. D3 grubunda ise 26 hastada (%
86.7) agr1 yokken, 4 hastada (%13.3) hafif agr1 gorildii. Tim gruplara bakildiginda
44 hastada (%48.9) agr1 yokken, 29 hastada (%32.2) hafif agri, 12 hastada (%13.3)
orta siddetli agr1, 5 hastada (%5.6) siddetli agr1 goriildi.
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Tablo.4.30. Gruplara ait postoperatif donemde 20.dk da olciilen

postoperatif verbal raiting skala degerlerinin say1 ve yiizde olarak

karsilastirilmasi.
Postoperatif VRS 20.dk
agri hafif agri orta siddetli | siddetli agr1 ¢ok  siddetli
yok agri agri
Grup DI say1 | 4 5 10 11 0
% | 13.3% | 16.7% 33.3% 36.7% 0%
Grup D2 sayl | 6 10 11 3 0
% | 20% 33.3% 36.7% 10% 0%
Grup D3 sayl | 25 5 0 0 0
% | 83.3% | 16.7% 0% 0% 0%
Say1 | 35 20 21 14 0
% | 38.9% | 22.2% 23.3% 15.6% 0%
X2=49.95 p=0.001 p<0.05 6nemli

Postoperatif donemde 20.dk da olglilen postoperatif verbal raiting skala
degerleri karsilastirildiginda farklilikk 6nemli bulundu (p<0.05) (Tablo4.30).
Postoperatif donemde 20.dk da o6lciilen VRS degerleri karsilastirildiginda D1
grubunda 4 hastada (%13.3) agr1 yokken, 5 hastada (%16.7) hafif agri, 10 hastada
(%33.3) orta siddetli agr1, 11 hastada (%36.7) siddetli agr1 goriildii. D2 grubunda 6
hastada (%20.0) agr1 yokken, 10 hastada (9%33.3) hafif agri, 11 hastada (%36.7) orta
siddetli agri, 3 hastada (%10.0) siddetli agr1 goriildii. D3 grubunda ise 25 hastada
(%83.3) agr1 yokken, 5 hastada (%16.7) hafif agr1i gorildic Tim gruplara
bakildiginda 35 hastada (%38.9) agr1 yokken, 20 hastada (%22.2) hafif agri, 21
hastada (%23.3) orta siddetli agr1, 14 hastada (%15.6) siddetli agr1 goriildi.




90

Tablo.4.31. Gruplara ait postoperatif donemde 30.dk da olciilen

postoperatif verbal raiting skala degerlerinin say1 ve yiizde olarak

karsilastirilmasi.
Postoperatif VRS 30.dk
agri hafif agri orta siddetli | siddetli agr1 ¢ok  siddetli
yok agri agri
Grup DI say1 | O 4 7 12 7
% | 0% 13.3% 23.3% 40% 23.3%
Grup D2 say1 | 3 6 15 4 2
% | 10% 20% 50% 13.3% 6.7%
Grup D3 say1 | 15 11 3 1 0
% | 50% 36.7% 10% 3.3% 0%
Say1 | 18 21 25 17 9
% | 20% 23.3% 27.8% 18.9% 10%
X2=53.75  p=0.001 p<0.05 énemli

Postoperatif donemde 30.dk da Olglilen postoperatif verbal raiting skala
degerleri karsilastirildiginda farkliik 6nemli bulundu (p<0.05) (Tablo4.31).
Postoperatif donemde 30.dk da o6lciilen VRS degerleri karsilastirildiginda D1
grubunda 4 hastada (%13.3) hafif agri, 7 hastada (%23.3) orta siddetli agri, 12
hastada (%40.0) siddetli agri, 7 hastada (%23.3) cok siddetli agr1 goriildi. D2
grubunda 3 hastada (9%10.0) agr1 yokken, 6 hastada (%20.0) hafif agri, 15 hastada
(%50.0) orta siddetli agri, 4 hastada (%13.3) siddetli agri, 2 hastada (%6.7) ¢ok
siddetli agr1 goriildii. D3 grubunda ise 15 hastada (%50.0) agr1 yokken, 11 hastada
(%36.7) hafif agr1, 3 hastada (%10.0) orta siddetli agri, 1 hastada(%3.3) siddetli agr1
goriildi. Tim gruplara bakildiginda 18 hastada (%20.0) agr1 yokken, 21 hastada
(%23.3) hafif agr1, 25 hastada (%27.8) orta siddetli agri, 17 hastada (%18.9) siddetli
agri, 9 hastada (%10.0) ¢ok siddetli agr1 goriildii.
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Tablo.4.32. Gruplara ait postoperatif donemde 40.dk da olciilen

postoperatif verbal raiting skala degerlerinin say1 ve yiizde olarak

karsilastirilmasi.
Postoperatif VRS 40.dk
agri hafif agri orta siddetli | siddetli agr1 ¢ok  siddetli
yok agri agri
Grup D1 sayt | 0 4 2 10 14
% | 0% 13.3% 6.7% 33.3% 46.7%
Grup D2 sayt | 1 4 15 6 4
% | 3.3% 13.3% 50% 20% 13.3%
Grup D3 say1 | 12 12 5 0 1
% | 40% 40% 16.7% 0% 3.3%
Say1 | 13 20 22 16 19
% | 14.4% | 22.2% 24.4% 17.8% 21.1%
X2=63.62 p=0.001 p<0.05 énemli

Postoperatif donemde 40.dk da Olglilen postoperatif verbal raiting skala
degerleri karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulundu (p<0.05) (Tablo4.32).
Postoperatif donemde 40.dk da o6lciilen VRS degerleri karsilastirildiginda D1
grubunda 4 hastada (%13.3) hafif agr1, 2 hastada (%6.7) orta siddetli agr1, 10 hastada
(%33.3) siddetli agr1, 14 hastada (%46.7) ¢ok siddetli agr1 goriildii. D2 grubunda 1
hastada (%3.3) agr1 yokken, 4 hastada (%13.3) hafif agri, 15 hastada (%50.0) orta
siddetli agri, 6 hastada (%20.0) siddetli agri, 4 hastada (%13.3) cok siddetli agr1
goriildii. D3 grubunda ise 12 hastada (%40.0) agr1 yokken, 12 hastada (%40.0) hafif
agri, 5 hastada (%16.7) orta siddetli agr1, 1 hastada (%3.3) cok siddetli agr1 goriildii.
Tiim gruplara bakildiginda 13 hastada (%20.0) agr1 yokken, 20 hastada (%23.3) hafif
agri, 22 hastada (%27.8) orta siddetli agri, 16 hastada (%18.9) siddetli agri, 19
hastada (%10.0) cok siddetli agr1 goriildii.
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Tablo.4.33. Gruplara ait postoperatif donemde 50.dk da olgiilen

postoperatif verbal raiting skala degerlerinin say1 ve yiizde olarak

karsilastirilmasi.
Postoperatif VRS 50.dk
agri hafif agri orta siddetli | siddetli agr1 ¢ok  siddetli
yok agri agri
Grup DI say1 | 0 1 5 8 16
% | 0% 3.3% 16.7% 26.7% 53.3%
Grup D2 say1 | 0 3 17 6 4
% | 0% 10% 56.7% 20% 13.3%
Grup D3 say1 | 9 15 5 0 1
% | 30% 50% 16.7% 0% 3.3%
Say1 | 9 19 27 14 21
% | 10% 21.1% 30% 15.6% 23.3%
X2=72.20 p=0.001 p<0.05 6nemli

Postoperatif donemde 50.dk da Olglilen postoperatif verbal raiting skala
degerleri karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulundu (p<0.05) (Tablo4.33).
Postoperatif donemde 50.dk da o6lciilen VRS degerleri karsilastirildiginda D1
grubunda 1 hastada (%3.3) hafif agri, 5 hastada (%16.7) orta siddetli agr1, 8 hastada
(%26.7) siddetli agr1, 16 hastada (%53.3) c¢ok siddetli agr1 goriildii. D2 grubunda 3
hastada (9%10.0) hafif agri, 17 hastada (%56.7) orta siddetli agri, 6 hastada (%20.0)
siddetli agr1, 4 hastada (%13.3) ¢ok siddetli agr1 goriildii. D3 grubunda ise 9 hastada
(%30.0) agr1 yokken, 15 hastada (%50.0) hafif agri, 5 hastada (%16.7) orta siddetli
agri, 1 hastada (%3.3) ¢ok siddetli agr1 goriildi. Tiim gruplara bakildiginda 9 hastada
(%10.0) agr1 yokken, 19 hastada (%21.1) hafif agr1, 27 hastada (%30.0) orta siddetli
agri, 14 hastada (%15.6) siddetli agr1, 21 hastada (%23.3) ¢ok siddetli agr1 goriildi.
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Tablo.4.34. Gruplara ait postoperatif donemde 60.dk da olciilen

postoperatif verbal raiting skala degerlerinin say1 ve yiizde olarak

karsilastirilmasi.
Postoperatif VRS 60.dk
agri hafif agri orta siddetli | siddetli agr1 ¢ok  siddetli
yok agri agri
Grup DI say1 | 0 1 5 6 18
% | 0% 3.3% 16.7% 20% 60%
Grup D2 sayt | 0 2 18 5 5
% | 0% 6.7% 60% 16.7% 16.7%
Grup D3 say1 | 7 17 5 0 1
% | 23.3% | 56.7% 16.7% 0% 3.3%
Say1 | 7 20 28 11 24
% | 7.8% 22.2% 31.1% 12.2% 26.7%
X2=75.55 p=0.001 p<0.05 6nemli

Postoperatif donemde 60.dk da Olglilen postoperatif verbal raiting skala
degerleri karsilastirildiginda farklilikk 6nemli bulundu (p<0.05) (Tablo4.34).
Postoperatif donemde 60.dk da olciilen VRS degerleri karsilastirildiginda D1
grubunda 1 hastada (%3.3) hafif agr1, 5 hastada (%16.7) orta siddetli agr1, 6 hastada
(%20.0) siddetli agr1, 18 hastada (%60.0) ¢ok siddetli agr1 goriildii. D2 grubunda 2
hastada (%6.7) hafif agri, 18 hastada (%60.0) orta siddetli agri, 5 hastada (%16.7)
siddetli agr1, 5 hastada (%16.7) ¢ok siddetli agr1 goriildii. D3 grubunda ise 7 hastada
(%23.3) agr1 yokken, 17 hastada (%56.7) hafif agri, 5 hastada (%16.7) orta siddetli
agri, 1 hastada (%3.3) ¢ok siddetli agr1 goriildi. Tiim gruplara bakildiginda 7 hastada
(%7.8) agr1 yokken, 20 hastada (%22.2) hafif agr1, 28 hastada (%31.1) orta siddetli
agri, 11 hastada (9%12.2) siddetli agr1, 24 hastada (%26.7) ¢ok siddetli agr1 goriildi.
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Grafik 2: Gruplara ait degisik zamanlarda ol¢iilen VRS skorlarinin

karsilastirilmasi.
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*P<0.05; D1ve D2 ile karsilastirildiginda
"P<0.05; D1 ile karsilastirildiginda
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Tablo.4.35. Gruplara ait postoperatif donemde degisik zamanlarda

olciilen postoperatif sedasyon skorunun degerlerinin karsilastirilmas.

Postoperatif D1 D2 D3 Sonug
Sedasyon skoru X+ SD X +SD X +SD

Postoperatif KW =68,17
Sedasyon  skoru | 2,43+0,62 2,93+0,36" 4,70+0,53* p=0,001
0.dk

Postoperatif KW =54,59
Sedasyon  skoru | 1,93+0,78 2,46+0,62" 3,9340,69* p=0,001
10.dk

Postoperatif KW =61,58
Sedasyon  skoru | 1,50+0,62 1,86+0,43" 3,36+0,55* p=0,001
20.dk

Postoperatif KW =60,99
Sedasyon  skoru | 1,16+0,37 1,43+0,50 2,93+0,58* p=0,0045
30.dk

Postoperatif KW =55,89
Sedasyon  skoru | 1,10+0,30 1,30+0,46 2,43+0,56* p=0,001
40.dk

Postoperatif KW =63,61
Sedasyon  skoru | 1,00+0,00 1,23+0,43" 2,20+0,48* p=0,001
50.dk

Postoperatif KW =70,12
Sedasyon  skoru | 1,00+0,00 1,13+0,34 1,96+0,18%* p=0,001
60.dk

*P<0.05; D1ve D2 ile karsilastirildiginda
"P<0.05; D1 ile karsilastirildiginda

Gruplara ait postoperatif donemde degisik zamanlarda Olciilen postoperatif
Ramsey sedasyon skorlar1 karsilastirildiginda gruplar arasindaki farklilik onemli
bulundu (p<0,05) (Tablo4.35).

Gruplara ait postoperatif 0.dk Ramsey sedasyon skorlar1 karsilastirildiginda
gruplar arasindaki farklililk 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 0.dk Ramsey
sedasyon skorlar1 karsilastirildiginda D3 grubu D1 ve D2 grubundan, D2 grubu D1
grubundan tam olarak kendilerine gelme siirelerinin daha yiiksek oldugu bulundu

(p<0,05) (Tablo4.35).
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Gruplara ait postoperatif 10.dk Ramsey sedasyon skorlar1 karsilastirildiginda
gruplar arasindaki farklilik onemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 10.dk Ramsey
sedasyon skorlar1 karsilastirildiginda D3 grubu D1 ve D2 grubundan, D2 grubu D1
grubundan tam olarak kendilerine gelme siirelerinin daha yiiksek oldugu bulundu
(p<0,05) (Tablo4.35).

Gruplara ait postoperatif 20.dk Ramsey sedasyon skorlar1 karsilastirildiginda
gruplar arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 20.dk Ramsey
sedasyon skorlar1 karsilastirildiginda D3 grubu D1 ve D2 grubundan, D2 grubu D1
grubundan tam olarak kendilerine gelme siirelerinin daha yiiksek oldugu bulundu
(p<0,05) (Tablo4.35).

Gruplara ait postoperatif 30.dk Ramsey sedasyon skorlar1 karsilastirildiginda
gruplar arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 30.dk Ramsey
sedasyon skorlar1 karsilastirildiginda D3 grubu Dlve D2 grubundan tam olarak
kendilerine gelme siirelerinin daha yiiksek oldugu bulundu (p<0,05). D1 ile D2
gruplar1 arasindaki farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.35).

Gruplara ait postoperatif 40.dk Ramsey sedasyon skorlar1 karsilastirildiginda
gruplar arasindaki farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 40.dk Ramsey
sedasyon skorlar1 karsilastirildiginda D3 grubu Dlve D2 grubundan tam olarak
kendilerine gelme siirelerinin daha yiliksek oldugu bulundu (p<0,05). D1 ile D2
gruplar1 arasindaki farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.35).

Gruplara ait postoperatif 50.dk Ramsey sedasyon skorlar1 karsilastirildiginda
gruplar arasinda farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 50.dk Ramsey
sedasyon skorlar1 karsilastirildiginda D3 grubu D1 ve D2 grubundan, D2 grubu D1
grubundan tam olarak kendilerine gelme siirelerinin daha yiiksek oldugu bulundu
(p<0,05) (Tablo4.35).

Gruplara ait postoperatif 60.dk Ramsey sedasyon skorlar1 karsilastirildiginda
gruplar arasinda farklilik 6nemli bulundu (p<0,05). Postoperatif 60.dk Ramsey
sedasyon skorlar1 karsilastirildiginda D3 grubu Dlve D2 grubundan tam olarak
kendilerine gelme siirelerinin daha yiiksek oldugu bulundu (p<0,05). D1 ile D2
gruplar1 arasindaki farklilik 6nemsiz bulundu (p>0,05) (Tablo4.35).
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Tablo.4.36. Gruplara ait postoperatif donemde 0.dk da olciilen

postoperatif Ramsey sedasyon skoru degerlerinin say1 ve yiizde olarak

karsilastirilmasi.
Postop sedasyon skoru 0.dk
Anksiyetesi | Koopere, | Basit Glabellaya | Yukaridaki | Yukaridaki
bulunan ve | oryante emirleri | uygulanan | uyarilara uyarilara
ajite hasta | ve sakin | yerine hafif daha yavas | cevapsiz
hasta getiren cevap hasta
hasta uyartya ve
Yiiksek
sesli
uyartya
canli
cevap
Grup D1 sayt | 2 13 15 0 0 0
% | 6.7% 43.3% 50% 0% 0% 0%
Grup D2 say1 | 0 3 26 1 0 0
% | 0% 10% 86.7% 3.3% 0% 0%
Grup D3 sayt | 0 0 1 7 22 0
% | 0% 0% 3.3% 23.3% 73.3% 0%
Say1 | 2 16 42 8 22 0
% | 2.2% 17.8% 46.7% 8.9% 24.4% 0%
X2=98.55 p=0.001 p<0.05 6nemli

Postoperatif donemde 0.dk da 6lgiilen postoperatif Ramsey sedasyon skoru

degerleri karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo4.36).

Postoperatif donemde 0.dk da 6lciilen RSS degerleri karsilastirildiginda D1 grubunda

2 hastada (%6.7) anksiyetesi bulunan ve ajite hasta, 13 hastada(%43.3) koopere,

oryante ve sakin hasta, 15 hastada (%50.0) basit emirleri yerine getiren hasta
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goriildii. D2 grubunda ise 3 hastada (%10.0) koopere, oryante ve sakin hasta, 26
hastada (%86.7) basit emirleri yerine getiren hasta, 1 hastada (%3.3) glabellaya
uygulanan hafif uyariya ve yiiksek sesli uyariya canli cevap goriildii. D3 grubunda
ise 1 hastada (%3.3) basit emirleri yerine getiren hasta, 7 hastada (%23.3) glabellaya
uygulanan hafif uyariya ve yiliksek sesli uyariya canli cevap, 22 hastada (%73.3)
yukaridaki uyarilara daha yavas cevap goriildii. Tiim gruplara bakildiginda 2 hastada
(%2.2) anksiyetesi bulunan ve ajite hasta, 16 hastada (%17.8) koopere, oryante ve
sakin hasta, 42 hastada (%46.7) basit emirleri yerine getiren hasta, 8 hastada (%38.9)
glabellaya uygulanan hafif uyariya ve yliksek sesli uyariya canli cevap, 22 hastada
(%24.4) yukaridaki uyarilara daha yavas cevap gortldii.
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Tablo. 4.37. Gruplara ait postoperatif donemde 10.dk da dlgiilen

postoperatif Ramsey sedasyon skoru degerlerinin say1 ve yiizde olarak

karsilastirilmasi.
Postop sedasyon skoru 10.dk
Anksiyetesi | Koopere, | Basit Glabellaya | Yukaridaki | Yukaridaki
bulunan ve | oryante emirleri | uygulanan | uyarilara uyarilara
ajite hasta | ve sakin | yerine hafif daha yavas | cevapsiz
hasta getiren | uyariya ve | cevap hasta
hasta yiiksek
sesli
uyartya
canlicevap
Grup D1 sayt | 10 12 8 0 0 0
% | 33.3% 40% 26.7% 0% 0% 0%
Grup D2 say1 | 2 12 16 0 0 0
% | 6.7% 40% 53.3% 0% 0% 0%
Grup D3 say1 | 0 0 8 16 6 0
% | 0% 0% 26.7% 53.3% 20% 0%
Say1 | 12 24 32 16 6 0
% | 13.3% 26.7% 35.6% 17.8% 6.7% 0%
X2=74.00 p=0.001 p<0.05 6nemli

Postoperatif donemde 10.dk da 6lgiilen postoperatif Ramsey sedasyon skoru

degerleri karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo4.37).

Postoperatif donemde 10.dk da olciilen RSS degerleri karsilastirildiginda D1
grubunda 10 hastada (%33.3) anksiyetesi bulunan ve ajite hasta, 12 hastada (%40.0)

koopere, oryante ve sakin hasta, 8 hastada (%26.7) basit emirleri yerine getiren hasta

goriildii. D2 grubunda ise 2 hastada (%6.7) anksiyetesi bulunan ve ajite hasta,12

hastada (9%40.0) koopere, oryante ve sakin hasta, 16 hastada (%53.3) basit emirleri

yerine getiren hasta goriildii. D3 grubunda ise 8 hastada (%26.7) basit emirleri yerine
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getiren hasta, 16 hastada (9%53.3) glabellaya uygulanan hafif uyariya ve ytiksek sesli
uyartya canli cevap, 6 hastada (%?20.0) yukaridaki uyarilara daha yavas cevap
goriildi. Ttiim gruplara bakildiginda 12 hastada (%13.3) anksiyetesi bulunan ve ajite
hasta, 24 hastada (%26.7) koopere, oryante ve sakin hasta, 32 hastada (9%35.6) basit
emirleri yerine getiren hasta, 16 hastada (%17.8) glabellaya uygulanan hafif uyariya
ve yiiksek sesli uyariya canli cevap, 6 hastada (%6.7) yukaridaki uyarilara daha

yavas cevap goriildii.
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Tablo.4.38. Gruplara ait postoperatif donemde 20.dk da dlgiilen

postoperatif Ramsey sedasyon skoru degerlerinin say1 ve yiizde olarak

karsilastirilmasi.
Postop sedasyon skoru 20.dk
Anksiyetesi | Koopere, | Basit Glabellaya | Yukaridaki | Yukaridaki
bulunan ve | oryante emirleri | uygulanan | uyarilara uyarilara
ajite hasta | ve sakin | yerine hafif daha yavas | cevapsiz
hasta getiren | uyariya ve | cevap hasta
hasta yiiksek
sesli
uyartya
canli
cevap
Grup D1 sayt | 17 11 2 0 0 0
% | 56.7% 36.7% 6.7% 0% 0% 0%
Grup D2 sayt | 5 24 1 0 0 0
% | 16.7% 80% 3.3% 0% 0% 0%
Grup D3 sayt | 0 1 17 12 0 0
% | 0% 3.3% 56.7% 40% 0% 0%
Say1 | 22 36 20 12 0 0
% | 24.4% 40% 22.2% 13.3% 0% 0%
X2=91.08  p=0.001 p<0.05 6nemli

Postoperatif donemde 20.dk da 6lgiilen postoperatif Ramsey sedasyon skoru

degerleri karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo4.38).

Postoperatif donemde 20.dk da olciilen RSS degerleri karsilastirildiginda D1

grubunda 17 hastada (%56.7) anksiyetesi bulunan ve ajite hasta, 11 hastada (%36.7)

koopere, oryante ve sakin hasta, 2 hastada (%6.7) basit emirleri yerine getiren hasta

goriilmiistiir. D2 grubunda 5 hastada (%16.7) anksiyetesi bulunan ve ajite hasta, 24

hastada (%80.0) koopere, oryante ve sakin hasta, 1 hastada (%3.3) basit emirleri
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yerine getiren hasta goriildi. D3 grubunda 1 hastada (%3.3) koopere, oryante ve
sakin hasta, 17 hastada (%56.7) basit emirleri yerine getiren hasta, 12 hastada
(%40.0) glabellaya uygulanan hafif uyariya ve yiiksek sesli uyariya canli cevap
goriildi. Ttiim gruplara bakildiginda 22 hastada (9%24.4) anksiyetesi bulunan ve ajite
hasta, 36 hastada (%40.0) koopere, oryante ve sakin hasta, 20 hastada (%22.2) basit
emirleri yerine getiren hasta, 12 hastada (%13.3) glabellaya uygulanan hafif uyariya

ve yiiksek sesli uyariya canli cevap gorildii.
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Tablo.4.39. Gruplara ait postoperatif donemde 30.dk da olciilen

postoperatif Ramsey sedasyon skoru degerlerinin say1 ve yiizde olarak
karsilastirilmasi.
Postop sedasyon skoru 30.dk
Anksiyetesi | Koopere, | Basit Glabellaya | Yukaridaki | Yukaridaki
bulunan ve | oryante emirleri | uygulanan | uyarilara uyarilara
ajite hasta | ve sakin | yerine hafif daha yavas | cevapsiz
hasta getiren | uyariya ve | cevap hasta
hasta yiiksek
sesli
uyartya
canli
cevap
Grup D1 sayt | 25 5 0 0 0 0
% | 83.3% 16.7% 0% 0% 0% 0%
Grup D2 say1 | 17 13 0 0 0 0
% | 56.7% 43.3% 0% 0% 0% 0%
Grup D3 sayt | 1 3 23 3 0 0
% | 3.3% 10% 76.7% 10% 0% 0%
Say1 | 43 21 23 3 0 0
% | 47.8% 23.3% 25.6% 3.3% 0% 0%
X2=80.83 p=0.001 p<0.05 6nemli

Postoperatif donemde 30.dk da 6l¢iilen postoperatif Ramsey sedasyon skoru

degerleri karsilastirildiginda farklilik 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo4.39).

Postoperatif donemde 30.dk da olciilen RSS degerleri karsilastirildiginda D1

grubunda 25 hastada (%83.3) anksiyetesi bulunan ve ajite hasta, 5 hastada (%16.7)

koopere, oryante ve sakin hasta goriildi. D2 grubunda 17 hastada (%56.7)

anksiyetesi bulunan ve ajite hasta, 13 hastada (%43.3) koopere, oryante ve sakin

hasta goriildii. D3 grubunda 1 hastada (%3.3) anksiyetesi bulunan ve ajite hasta, 3

hastada (%10.0) koopere, oryante ve sakin hasta, 23 hastada (%76.7) basit emirleri
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yerine getiren hasta, 3 hastada (%10.0) glabellaya uygulanan hafif uyariya ve yiiksek
sesli uyartya canli cevap goriildi. Tiim gruplara bakildiginda 43 hastada (%47.8)
anksiyetesi bulunan ve ajite hasta, 21 hastada (%23.3) koopere, oryante ve sakin
hasta, 23 hastada (%25.6) basit emirleri yerine getiren hasta, 3 hastada (%3.3)

glabellaya uygulanan hafif uyariya ve yiiksek sesli uyariya canli cevap goriildii.
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Tablo.4.40. Gruplara ait postoperatif donemde 40.dk da dlgiilen

postoperatif Ramsey sedasyon skoru degerlerinin say1 ve yiizde olarak

karsilastirilmasi.
Postop sedasyon skoru 40.dk
Anksiyetesi | Koopere, | Basit Glabellaya | Yukaridaki | Yukaridaki
bulunan ve | oryante emirleri | uygulanan | uyarilara uyarilara
ajite hasta | ve sakin | yerine hafif daha yavas | cevapsiz
hasta getiren | uyariya ve | cevap hasta
hasta yiiksek
sesli
uyartya
canli
cevap
Grup D1 sayt | 27 3 0 0 0 0
% | 90% 10% 0% 0% 0% 0%
Grup D2 sayr | 21 9 0 0 0 0
% | 70% 30% 0% 0% 0% 0%
Grup D3 sayt | 1 15 14 0 0 0
% | 3.3% 50% 46.7% | 0% 0% 0%
Say1 | 49 27 14 0 0 0
% | 54.4% 30% 15.6% | 0% 0% 0%
X2=58.69 p=0.001 p<0.05 6nemli

Postoperatif donemde 40.dk da 6lgiilen postoperatif Ramsey sedasyon skoru

degerleri karsilastirildiginda farklilik onemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo4.40).

Postoperatif donemde 40.dk da olciilen RSS degerleri karsilastirildiginda D1
grubunda 27 hastada (%90.0) anksiyetesi bulunan ve ajite hasta, 3 hastada (%10.0)

koopere, oryante ve sakin hasta goriildii. D2 grubunda ise 21 hastada (%70.0)

anksiyetesi bulunan ve ajite hasta, 9 hastada (%30.0) koopere, oryante ve sakin hasta

goriildii. D3 grubunda ise 1 hastada (%3.3) anksiyetesi bulunan ve ajite hasta, 15




106

hastada (9%50.0) koopere, oryante ve sakin hasta, 14 hastada (%15.6) basit emirleri
yerine getiren hasta goriildi. Tim gruplara bakildiginda 49 hastada (%54.4)
anksiyetesi bulunan ve ajite hasta, 27 hastada (%30.0) koopere, oryante ve sakin

hasta, 14 hastada (%15.6) basit emirleri yerine getiren hasta goriildii.

Tablo 4.41. Gruplara ait postoperatif donemde 50.dk da olciilen

postoperatif Ramsey sedasyon skoru degerlerinin say1 ve yiizde olarak

karsilastiriimasi
Postop sedasyon skoru 50.dk
Anksiyetesi | Koopere, | Basit Glabellaya | Yukaridaki | Yukaridaki
bulunan ve | oryante emirleri | uygulanan | uyarilara uyarilara
ajite hasta | ve sakin | yerine hafif daha yavas | cevapsiz
hasta getiren | uyariya ve | cevap hasta
hasta yiiksek
sesli
uyartya
canli
cevap
Grup D1 sayt | 30 0 0 0 0 0
% | 100% 0% 0% 0% 0% 0%
Grup D2 sayl | 23 7 0 0 0 0
% | 76.7% 23.3% 0% 0% 0% 0%
Grup D3 sayt | 1 22 7 0 0 0
% | 3.3% 73.3% 23.3% 0% 0% 0%
Say1 | 54 29 7 0 0 0
% | 60% 32.2% 7.8% 0% 0% 0%
X2=65.58  p=0.001 p<0.05 6nemli

Postoperatif donemde 50.dk da 6l¢giilen postoperatif Ramsey sedasyon skoru
degerleri karsilastirildiginda farklihik onemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo4.41).
Postoperatif donemde 50.dk da olciilen RSS degerleri karsilastirildiginda D1
grubunda 30 hastada (%100.0) anksiyetesi bulunan ve ajite hasta gorildi. D2
grubunda 23 hastada (%76.7) anksiyetesi bulunan ve ajite hasta, 7 hastada (%23.3)
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koopere, oryante ve sakin hasta goriildi. D3 grubunda ise 1 hastada (%?3.3)
anksiyetesi bulunan ve ajite hasta, 22 hastada (%73.3) koopere, oryante ve sakin
hasta, 7 hastada (%7.8) basit emirleri yerine getiren hasta goriildii. Tiim gruplara
bakildiginda 54 hastada (%60.0) anksiyetesi bulunan ve ajite hasta, 29 hastada
(%32.2) koopere, oryante ve sakin hasta, 7 hastada (%7.8) basit emirleri yerine

getiren hasta gorildi.



Tablo.4.42.
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Gruplara ait postoperatif donemde 60.dk da olgiilen

postoperatif Ramsey sedasyon skoru degerlerinin say1 ve yiizde olarak

karsilastirilmasi.
Postop sedasyon skoru 60.dk
Anksiyetesi | Koopere, | Basit Glabellaya | Yukaridaki | Yukaridaki
bulunan ve | oryante emirleri | uygulanan | uyarilara uyarilara
ajite hasta | ve sakin | yerine hafif daha yavas | cevapsiz
hasta getiren | uyariya ve | cevap hasta
hasta yiiksek
sesli
uyartya
canli
cevap
Grup D1 sayt | 30 0 0 0 0 0
% | 100% 0% 0% 0% 0% 0%
Grup D2 sayl | 26 4 0 0 0 0
% | 86.7% 13.3% 0% 0% 0% 0%
Grup D3 sayt | 1 29 0 0 0 0
% | 3.3% 96.7% 0% 0% 0% 0%
Say1 | 57 33 0 0 0 0
% | 63.3% 36.7% 0% 0% 0% 0%
X2=70.90  p=0.001 p<0.05 énemli

Postoperatif donemde 60.dk da 6l¢iilen postoperatif Ramsey sedasyon skoru

degerleri karsilastirildiginda farklihik onemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo4.42).

Postoperatif donemde 60.dk da olciilen RSS degerleri karsilastirildiginda D1

grubunda 30 hastada (%100.0) anksiyetesi bulunan ve ajite hasta gorildi. D2

grubunda ise 26 hastada (%86.7) anksiyetesi bulunan ve ajite hasta, 4 hastada

(%13.3) koopere, oryante ve sakin hasta goriildii. D3 grubunda ise 1 hastada (%?3.3)

anksiyetesi bulunan ve ajite hasta, 29 hastada (%96.7) koopere, oryante ve sakin

hasta goriildii. Tiim gruplara bakildiginda 57 hastada (%63.3) anksiyetesi bulunan ve

ajite hasta, 33 hastada (%36.7) koopere, oryante ve sakin hasta, (%7.8) goriildii.
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Grafik 3: Gruplara ait degisik zamanlarda o6l¢iilen sedasyon skorlarinin
karsilastirilmasi.
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Tablo.4.43. Gruplara ait operasyon sirasindaki atropin ihtiyaclarinin

say1 ve yiizde olarak karsilastirilmasi.

Atropin ihtiyaci
var yok

Grup D1 Say1 | 1 29
% | 3,3% 96,7%

Grup D2 Say1 | 5 25
% | 16,7% 83,3%

Grup D3 Say1 | 15 15
% | 50,0% 50,0%

Say1 | 21 69
%1 23,3% 76,7%

X2=37.09 p=0.001 p<0.05 dnemli

Gruplara ait operasyon swrasindaki  atropin  ihtiyact  degerleri
karsilastirildiginda D1 grubunda 1 hastada atropin ihtiyacit olurken, 29 hastada
atropin ihtiyacit olmamistir. D2 grubunda 5 hastada atropin ihtiyact olurken, 25
hastada atropin ihtiyact olmamistir. D3 grubunda ise 15 hastada atropin ihtiyact

olurken, 15 hastada atropin ihtiyact olmamistir (Tablo4.43).
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5. TARTISMA

Bu c¢aligmada; genel anestezi altinda elektif alt abdominal cerrahi yapilan
hastalarda operasyon bitiminde fasiya kapatilirken farkli dozlarda deksmedetomidin
1.v olarak 10 dakikada inflizyon seklinde uygulanarak, postoperatif donemde titreme,
agri ve sedasyon skorlarinin hangi dozda daha etkin oldugu karsilastirildi.
Yaptigimiz calismada operasyon sirasinda KAH, SKB, DKB, OKB, SPO; ve viicut
1s1s1 degerleri karsilastirildiginda gruplar arasindaki farklillik 6nemsiz bulundu. 1.0
ng/kg grubunda postoperatif donemde aldrete derlenme skorunun 9 ve {lizerine ¢ikma
siiresinin 0.8 pg/kg ve 0.6 pug/kg grubuna gore daha uzun siirede oldugu goriildii. ilag
uygulandiktan sonra hastalarin KAH. SKB, DKB, OKB degerleri karsilastirildiginda
1.0 pg/kg grubumuzda tiim degerleri en diisiik olarak 6l¢iildii. Postoperatif donemde
hastalarn titreme skalalarini karsilastirildiginda 1.0 pg/kg grubunda titremenin en az
oldugu saptandi. Postoperatif donemde agr1 diizeylerini karsilastirildiginda 1.0 pg/kg
grubunda agrinin en az oldugu saptandi Postoperatif sedasyon skorlarini
karsilastirildiginda ise en ge¢ uyanikligim 1.0 pg/kg grubunda oldugu gorildi.

Postanestezik titreme, anestezi alan hastalarda yaygin olarak gozlenir. Ayilma
doneminde hasta konforunu bozmasmin yam sira ozellikle oksijen tiiketimini ve
katekolamin salinimin arttirarak ciddi bir morbiditeye sebep olur (6,7). Potanestezik
titreme genel anestezi sonrasi1 % 5-65 arasinda, epidural anestezi sonrasi ise %33’°e
varan oranlarda goriilir (1,2). Anestezi sonrasi titreme, hastaya hissettirdigi
rahatsizligin yan sira; 6zellikle koroner arter hastaligi olan hastalarda artmis oksijen
tilketimi, kardiyak output, karbondioksit iiretimi, dolasimdaki katekolaminler ve
azalmig miks vendz satiirasyon gibi sekonder komplikasyonlara da neden olabilir
(107). Ayrica titreme hastalarda kafa i¢i ve goz ici basinglarini arttirdigi gibi; EKG,
puls oksimetre ve kan basinci monitorizasyonu ile etkilesebilir ve laktik asidoza da
yol acabilir (108-110). PT’nin primer nedeni anestezik maddelerin neden oldugu
termoregiilasyon inhibisyonuna bagli perioperatif hipotermidir. Ayrica titreme, non
termoregiilatuar titreme olarak adlandirilan kutandz vazodilatasyonla beraber
gortilebilir. Bunun da bir nedeni agridir (4).

Olusturdugu rahatsizliklar ve zararli etkileri nedeniyle anestezi sonrasi
titremenin 6nlenmesi ve tedavisi onem tasir. Anestezi altindaki hastalarda 1s1 kaybini

ve postoperatif titremeyi Onleyici bir ¢ok mekanik ve farmakolojik yontemler



112

gelistirilmistir ve bu yOntemler rutinde uygulanmaktadir. Bu yOntemlerin ana
prensibi peroperatif 1s1 kayb1 ve hipoterminin dnlenmesi ile titremenin farmakolojik
tedavisi lizerine kuruludur (1,4,55,71). Postanestezik titremenin farmakolojik tedavisi
icin bircok farkli ajan kullanilmistir ve bu ajanlarla farkli klinik sonuglar
bildirilmistir (7,8,10-14,111-113). Buna karsin ayni1 amagla yeni bir ajan olan
deksmedetomidin  kullanimina iliskin ¢ok fazla kaynak bulunmamaktadir.
Deksmedetomidin ile yapilan ¢alismalarda, genel anestezi ya da epidural anestezi
sonrasi titremeden c¢ok, goniillii denekler iizerinde deksmedetomidin inflizyonunun
termoregulatuvar yanita ve Ozellikle de titreme esigi 1sisina ve bu dozlardaki
hemodinami lizerine olan etkileri arastirilmistir (114-116).

Yapilan bazi calismalarda erkeklerin anestezi sonrasi titremeye bayanlara
gore daha yatkin oldugu saptanmistir (48,117,118). Moir ve Soliman ise yaptiklar1
calismalar sonucunda anestezi sonrasi titreme acisindan cinsiyetler arasinda fark
saptamamiglardir  (119,120). Bazi1 arastirmacilar ilerleyen yasm normal
termoregiilatuar kontrolii bozdugunu ileri siirerken (121,122); bazilar1 anestezi
sonrast titremenin yasl hastalarda nadir goriildiigiinii bildirmistirler (120,123). Bizim
yaptigimiz ¢alismada ise anestezi sonrasi titreme acisindan cinsiyetler arasinda fark
olmadig1, yaslada titreme arasinda bir baglant1 olmadig1 goriildi.

Anestezi siiresi ve cerrahi siiresi ile titreme gelismesi arasinda dogrusal bir
orant1 yapilan calismalarda gosterilmistir (48,125). Arastirmacilar anestezi veya
cerrahi siiresi uzadik¢a titremenin arttigini bildirmistirler (124,126). Tammisto ve
ark’nin (127) ¢alismasinda da anestezi sonrasi titremenin siddet ve siiresinin anestezi
siiresi ile pozitif korelasyonu gosterilmistir. Bizim yaptigimiz ¢alismada operasyon
siiresi ile postoperatif titreme ve operasyon siiresi ile agr1 arasinda istatistiksel olarak
onemli bir fark goriilmedi.

Deksmedetomidinin  avantaji, hastalarda uyandirilabilir bir sedasyon
saglarken petidin ve opioidlerde goriilebilen solunum depresyonu etkilerinin tersine
solunum depresyonu yapmamasidir (128). Literatiirde yapilan caligmalara
bakildiginda Biger ve ark’nin(129) cerrahinin sonuna dogru tek doz iv 1.0 pg/kg
deksmedetomidini bolus uyguladigi ve 0.5 mg/kg bolus meperidin ve plasebo ile
karsilagtirdigi calismada deksmedetomidin grubunda ve meperidin grubunda

ekstiibasyon zamanlarinin plasebo grubuna gore anlamli olarak uzadigi goriilmiistiir.
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Bizim ¢alismamizda bizde cerrahinin sonuna dogru tek doz 0.6 ug/kg, 0.8 pg/kg ve
1.0 pg/kg deksmedetomidini bolus olarak uyguladik. Deksmedetomidin 0.6 pg/kg
dozunda uygulanmasi ile Aldrete derlenme skorunun 9 ve iizerine ¢ikma siiresi
ortalamas1 5.96, 0.8 ng/kg dozunda uygulanmasi ile ortalamasi 7.93, 1.0 pg/kg
dozunda wuygulanmasi ile ortalamast 11.90 bulundu. Ekstiibasyon sonunda
kullandigimiz Aldrete derlenme skoru degerlerini karsilastirildigimizda 1.0 ug/kg
dozunda derlenme skorunun en uzun oldugu gorildii.

Hastalar viicut 1silarmin ¢ogunu viicut yiizeyinden radyasyon ve konveksiyon
yontemleri ile yaydiklarindan operasyon odasinm i1sisinin (6zellikle 23 °C’nin
iizerine) ylkseltilmesi hipoterminin 6nlenmesinde yardimci bir yontemdir (130).
Heftline’mn (131) yaptig1 bir calismada hastalarin periferik olarak isitilmasinin tek
basina veya farmakolojik ajanlarla beraber anestezi sonrasi titremenin dnlenmesinde
etkili oldugunu gostermistir. Pearl ve ark da (132) cerrahi yonteme gore intraoperatif
ozellikle govdenin iist kisminin zorlu hava isiticilari ile 1sitmanimn, verilen iv. ve
yikama sivilarinin 1sitilmasinin anestezi sonrasi titremenin Onlenmesinde etkili
oldugunu gostermislerdir. Kaudash ve ark. da (133) zorlu hava isiticilart ile
konveksiyon yontemi ile intraoperatif 1sitilmasinin anestezi sonrasi titreme insidans
ve siliresini azalttigin1 gostermislerdir. Bizim c¢aligmamizda operasyon sirasinda
hicbir hastay1 perioperatif aktif olarak isitmadik. Ancak oda 1sisini, kullanilan iv
inflizyon soliisyonlar1 ve yikama soliisyonlarmin 1silarmni sabit tuttuk. Peroperatif ve
postoperatif donemde Olgiilen viicut 1silar1 karsilastirildiginda anlamli degisiklik
gozlenmedi. Postoperatif donemde derlenme odasinda her ii¢ gruptada viicut
isilarinin  yiikselerek bazal degerlere ulasma egiliminde oldugu gozlendi. Ancak
titreme ile timpanik viicut 1s1s1 arasinda herhangi bir iligki bulunmada.

Giesbrecht ve ark. (134) postanestezik titremeyi 6nlemek amaciyla 10 dk.lik
yavas inflizyonla iv. 1.5 mg/kg meperidin kullanmiglar ve olgularin KAH’larinda
belirgin azalma gormiislerdir. Postanestezik titreme i¢cin meperidinin 1v. 0.4 mg/kg ve
v. 0.5 mg/kg dozlarinda kullanildig: farkli calismalarda ise KAH’larinda anlamli bir
degisiklik saptanmamistir (2,8). Postanestezik titreme tedavisinde epidural ve genel
anestezide tramadolun iv. 1 mg/kg dozda kullanildig1 ¢alismalarda olgularin
KAH’larinda belirgin bir degisim olmadig bildirilmistir (135,136). Klonidin’in iv
olarak 2 pg/kg, 3 pg/kg, 5 pgkg ve 150 pg dozlarinda postanestezik titremeyi
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onlemek amaciyla kullanildig1i ¢alismalarda ise ortalama KAH’larmni istatistiksel
olarak anlamlh diizeylerde diisiirdiigli gozlenmistir (2,8,135-140). Horn ve ark. (8)
postanestezik titremeyi onlemek amaciyla fizostigmin kullandiklar1 ¢aligmalarinda
ise olgularm KAH’larinda belirgin bir artis saptamislardir. Khan ve ark. (141)
deksmedetomidin infiizyonunun anestezi sirasinda kalp hizint disiirdiiglini
gozlemlenmistir. Diisiik (0,3 ng/ml) ya da yiliksek (0,6 ng/ml) doz deksmedetomidin
gruplar1 arasinda hemodinamik agidan fark bulunamamais, plasebo grubunda da bazal
degerlere gore anlamli bir fark olmamistir. Deksmedetomidin 1 pg/kg infiizyon dozu
6 saglikli erkek goniilliide 2 dk uygulanmis, kalp hizinda % 17’lik anlaml1 bir azalma
gozlemlenmistir (142). Talke ve ark. (95) koroner arter hastali§1 oldugu bilinen ya da
riski olan 24 wvaskiiler cerrahi hastasinda plasebo ya da ¢ farkli dozda
deksmedetomidin inflizyonu (hedef plazma konsantrasyonlar1 0.15, 0.30 ve 0.45
ng/ml) uygulayarak yaptiklar1 bir ¢aligmada deksmedetomidin alan hastalarda,
perioperatif kalp hizin1 daha diisiik bulurken daha az postoperatif tasikardiye
rastlamiglardir. Bizim ¢alismamizda ise ilag uygulandiktan sonraki KAH degerleri
karsilastirildiginda en fazla KAH degerinde diisiisiin 1.0 pg/kg dozunda oldugunu
saptadik. Deksmedetomidin verilen hastalar da bradikardi olusmasi1 daha Onceki
calismalarda da gosterilmistir (88,89,92,95,99). Calismamizda intraoperatif olarak 45
atim/dk altinda siniis bradikardisi gdzlenen olgulara 0.5 mg atropin yapildi. 0.6 pg/kg
dozunda hastalarin %3.3’iine, 0.8 pg/kg dozunda hastalarin %16.7’sine, 1.0 pg/kg
dozunda ise hastalarm %50’sine 0.5 mg atropin uygulandi. Tek doz atropinle
bradikardi 6nlendi. Anestezi sonlandiktan sonraki KAH degerleri karsilastirildiginda
1.0 pg/kg dozunda KAH degerleri en diisiik bulundu.

Postanestezik titremeyi 6nlemek i¢in kullanilan ilaglarin kan basinci lizerine
farkli dozlarda farkli etkileri bildirilmistir. Deksmedetomidin inflizyonunun titreme
esigine etkilerinin arastirildig1 calismalarda kan basinct degerlerinin 0.5 ve 0.8 ng/ml
gibi diisiik plazma hedef konsantrasyon dozlarinda diistiigii, artan plazma hedef
konsantrasyonlarinda ise yiikseldigini gdosteren bifazik yanitlar bildirilmistir
(114,116). Horn ve ark.’nmin (8) fizostigmini postanestezik titremeyi Onlemek
amaciyla kullandiklar1 calismada ise arter basincinin da arttigr ve bununla birlikte
miyokardin oksijen ihtiyacnin artabilecegi bildirilmistir. Khan ve ark.’min (141)

deksmedetomidin inflizyonunun anestezi swrasinda sistolik ve diastolik kan
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basiglarint diisiirdiigi gézlenmistir. Deksmedetomidin 1 pg/kg inflizyon dozu 6
sagliklt erkek goniilliide 2 dk. uygulanmis, kan basincina % 23’liikk anlamli bir
azalma meydana gelmistir (142). Talke ve ark. koroner arter hastaligi oldugu bilinen
yada riski olan 24 wvaskiiler cerrahi hastasinda plasebo yada ii¢ farkli dozda
deksmedetomidin inflizyonu (hedef plazma konsantrasyonlar1 0.15, 0.30 ve 0.45
ng/ml) uygulayarak yaptiklar1 bir ¢alijmada deksmedetomidin alan hastalarda,
perioperatif sistolik kan basincini daha diisiik bulurken daha az postoperatif
tasikardiye rastlamislardir (95). Meperidin postanestezik titreme tedavisinde iv. 0.4
mg/kg dozda kullanildiginda OKB iizerine belirgin bir etkisi olmadigi, 0.5 mg/kg,
0.6 mg/kg ve 1.5 mg/kg dozlarinda kullanildiginda ise OKB’n1 anlamli diizeyde
disiirdiigi bildirilmistir (2,8,134,143). Postanestezik titremeyi Onlemek amaciyla
kullanilan tramadolun iv. 0.5-1 mg/kg dozlarinda OKB iizerinde anlamli bir fark
olusturmadigini bildiren g¢aligmalar vardir (14,144). Ancak aksine olarak ayni
dozlarda tramadol kullanimmin OKB’n1 diisiirdiigiinii gosteren ¢alisma da mevcuttur
(145). Postanestezik titreme tedavisinde klonidinin iv. olarak 2 pg/kg, 3 pg/kg ve 5
ng/kg dozlarda kullanildigi calismalarin tiimiinde OKB’ni1 azalttigir saptanmistir
(137,146-149). Bizim c¢alismamizda ise ila¢ uygulandiktan sonra, anestezi
sonlandiktan sonra ve ekstiibasyon sonrast SKB, DKB, OKB degerleri
karsilagtirildiginda 1.0 pg/kg dozunda en diisiik oldugu goriildii. Postoperatif
derlenme odasinda SKB, DKB, OKB degerleri karsilastirildiginda 1.0 pg/kg dozunda
degerlerin en diisiik oldugu goriildii.

Deksmedetomidinin farkli dozlar1 kullamildiginda titreme esigi 1sisinin
saptanmast amaciyla yapilan caliymalarda, 0.5 ng/ml’den 8 ng/ml gibi yiiksek
plazma hedef konsantrasyona kadar arttirilan inflizyon dozlarinda arteriyel
oksijenasyon degerlerinde anlamli degisim goriilmemistir (114,116). Postanestezik
titreme tedavisinde meperidin iv. 0.4 mgkg ve 0.5 mg/kg verildiginde SpO,
degerlerinde belirgin diisiise neden olmadig: belirtilirken, iv. 1.5 mg/kg gibi daha
yliksek dozlarda meperidin verildiginde SpO, diizeylerinde belirgin diisme
bildirilmistir (2,8,144). Postanestezik titreme tedavisinde tramadol kullanilan
calismalarda iv. 0.5 mg/kg ve 1 mg/kg dozlarinda uygulanan tramadolun olgularin
ortalama SpQO, degerlerinde diismeye yol agmadigi bildirilmistir (135,136,144).
Klonidinin de postanestezik titremeyi 6nlemek amaciyla iv. 1 ug/kg, 1.5 pg/kg ve 3
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ng/kg dozlarinda kullanilmasiyla SpO, diizeyleri iizerinde istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik olusturmadigi bildirilmistir (8,147,150). Bizim calismamizda genel
anestezi altinda her {ic gruptada peroperatif ve postoperatif donemde SpO,
degerlerinde anlamli bir degisiklik saptanmadi. Bunun sebebi tiim hastalara
postoperatif donemde yiiz maskesi ile 2L/dk dan oksijen verilmis olmasindan
kaynaklanmis olabilir.

Postanestezik titreme ¢alismalarinda genellikle 1s1 monitdrizasyonlar: farkl
sekillerde yapilmistir. Bazi ¢aligmalarda 1s1 monitdrizasyonu, timpanik membran
(2,115,143) , nazofarinks (148), distal 6zefagus (148), rektum (14,147), aksilla (151)
ve deriden yapilirken bazilarinda postanestezik titreme c¢aligmasi olmasma ragmen
ise 1s1 monitdrizasyonu yapilmamistir. Bizim ¢alismamizda tiim olgulara
intraoperatif ve postoperatif donemde timpanik membran 1s1 monitorizasyonu
uygulandi1 ve ortam 1s1s1 sabit tutuldu.

Joris ve ark.’nin (14) postanestezik titreme tedavisi amaciyla klonidin ve
ketanserini karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda, iv. 150 pg klonidin verilen grupta viicut
1s1sinm normale gelmesinin anlamli olarak yavasladigini saptamislardir. Klonidinin
sempatik sinir sistemi aktivitesini ve plazma katekolamin konsantrasyonunu
azaltarak viicut metabolizma hizmi diisiirmesi (149) calismacilarin bu bulgularini
desteklemistir. Kaynak taramamiz sonucunda klonidinin, termoregiilasyonu spinal
kord diizeyinde afferent termal wuyarilarin transmisyonunu inhibe ederek
bozabilecegi, ayrica termoregiilasyon ile ilgili merkez olan hipotalamusta o2-
adrenerjik reseptorlerin yogun oldugu ve klonidine oranla 10 kat fazla reseptor
spesifitesine sahip deksmedetomidinin de hipotermik etkisinin belirgin oldugu
bildirilmistir (115,149). Bizim g¢alismamizda deksmedetomidinin farkli dozlarinda
timpanik 1s1 6l¢limlerinde gruplar arasinda farklilik saptanmadi.

Wrench ve ark.’nin (11) postanestezik titreme tedavisi amaciyla meperidin ve
doksapramin minimum efektif konsantrasyonunu saptamak i¢in farkli dozlarda
kullandiklar1 ¢alismalarinda iv. 0.35 mg/kg meperidin ile postanestezik titremenin
tedavi edildigini bildirmislerdir. Buna paralel olarak diger calismalarda da
postanestezik titreme tedavisinde iv. 0.35 mg/kg, 0.33 mg/kg ve 0.5 mgkg
dozlarinda meperidin kullanildig:r bildirilmistir (143,152,153). Rejyonel anestezi

sonras1t goriillen titremeyi Onlemeye yonelik yapilan calismalarda genellikle
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meperidinin farkl dozlar1 kullanilmigtir. Chen ve ark.’nin (154) calismasinda spinal
anestezi uygulanmasi sonrasi ortaya ¢ikan titremenin dnlenmesi i¢in, lokal anestezik
ilaca 0.2 mg/kg meperidin eklenmis ve titreme oranlarinin azaldig1 ortaya konmustur.
Dogum analjezisi amaciyla epidural bupivakain ve fentanil verilen olgularda ortaya
cikan titremenin iv. 50 mg meperidin ile Onlendigini ve yine epidural 25 mg
meperidin ile de titreme tedavisinde basarili olundugunu bildiren calismalar vardir
(138). De Witte ve ark.’nin (150) tramadolun postoperatif etkilerini inceledikleri
calismalarinda operasyon bitiminde iv. 3 mg/kg tramadolun postanestezik titremeyi
onledigi ancak 0.5 mg/kg iv. tramadolun basarisiz bulundugu bildirilmistir. Yine ayni
arastirmacilarin postanestezik titremeyi Onlemek amaciyla tramadol kullandiklar:
calismalarinda iv. 1-2 mg/kg tramadol verildiginde tiim olgularda 5 dk icinde
postanestezik titremenin sonlandigi bildirilmistir (155). Powell ve ark.’nin (111)
genel anestezi sonrasi titremeyi Onlemek amaciyla anestezi indiiksiyonu Oncesi
ondansetron kullandiklar1 ¢alismalarinda 8 mg ondansetron ile postanestezik titreme
oranlarmin anlamli derecede azaldigini1 saptamislardir. Rejyonel anestezi sonrasinda
ortaya ¢ikan titremenin de 0.25-0.5 mg/kg ve 1 mg/kg dozlarda tramadol ile
onlendigini bildiren ¢aligmalar vardir (135,144). Rejyonel anestezi sonrasinda
goriilen titremenin 6nlenmesi amaciyla yapilan ¢calismalarda, spinal blok 6ncesi 150
ug oral klonidin, 1 pg/kg iv. klonidin ve epidural blok 6ncesi 150 pg iv. klonidin
kullanilmas1 ile titreme oranlarmin belirgin Olclide azaldigr bildirilmistir
(139,156,157). Buna benzer olarak 3 pg/kg ve 5 pg/kg iv. klonidin verilmesi ile
postanestezik titremenin Onlendigine iliskin ¢alismalar mevcuttur (148). Bundan
baska genel anestezi indiiksiyonunda verilen 2 pg/kg iv. klonidin ile titreme
insidansinin diistiigii ve indiiksiyonda verilen 5 pg/kg iv. klonidin ile titremenin
onlendigi bildirilmistir (137,149). Genel anestezi sonrasi operasyon bitiminde verilen
2 ng/kg ve 3 pg/kg iv. klonidin ile titremenin 6nemli oranda azaldigmi ve yine
operasyon bitiminde 5 pg/kg iv klonidin ile titremenin Onlendigini bildirilmistir
(8,140,149). Ayrica Erkola ve ark’nin (158) elektif abdominal histerektomi
uygulanacak hastalarda deksmedotomidinin premedikasyon olarak im olarak
verilerek midazolam ile karsilastirildigi bir c¢alismada anestezi sonrasi titreme
insidansmi azalttigr gorilmiistiir. Bicer ve ark’nin (129) elektif abdominal ve

ortopedi ameliyatlarinda cerrahinin sonuna dogru tek doz iv 1.0 pg/kg
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deksmedotomidini bolus uyguladigi ve 0.5 mg/kg bolus meperidin ve plasebo ile
karsilagtirdig1 bir ¢alismada tek doz iv deksmedetomidinin meperidine benzer olarak
titremenin insidans ve siddetini azalttigi bulunmustur. Bicer ve ark.’nin ¢alismasinda
da her grupta 40’ar hasta bulunmakta ve deksmedetomidin grubunda titreme
insidanst  %15; meperidin grubunda %10, plasebo grubunda %55 olarak
bulunmustur. Kardiyak cerrahide (koroner arter by-pass cerrahisinde) anestezi
indiiksiyonundan 30 dakika once baslatilan (50ng./kg/dk) ve cerrahinin sonuna kadar
verilen iv siirekli deksmedetomidin inflizyonunun (7ng/kg/dk); anestezi sonrasi
titreme frekansmi %57 ile %33 azalttigi bulunmustur (159). Fakat bu calismada
sadece titreme var veya yok seklinde degerlendirilmistir ve bu sonug ¢alismanin asil
amac1 olmayip, ikincil bir gozlemidir. Bu g¢aligmada titremenin sistemik oksijen
tilketimini, dolayisiyla kalbin i yiikiinii arttrmasi dolayisiyla zararli oldugu;
miyokardin oksijen ihtiyact ile oksijenin saglanmasi1 arasinda dengesizlik
yaratabilecegi vurgulanmistir (159). Bizim ¢alismamizda postoperatif donemde 60
dakikanin sonunda 0.6 pg/kg deksmedetomidin uyguladigimiz grupta %100 titreme
goriildi. 0.8 pg/kg deksmedetomidin uyguladigimiz grupta %3.3’linde titreme
yokken, %96.7’sinde titreme goriildii. 1pg/kg deksmedetomidin uyguladigimiz
grupta ise %73.3’linde titreme yokken, %?26.7’inde titreme goriildi. 0.6 pg/kg
deksmedetomidin uyguladigimiz grupta postoperatif donemde titreme skorunun
2’nin ustline ¢ikma siiresi ortalama 10 dk da oldu. 0.8 pg/kg deksmedetomidin
uyguladigimiz grupta postoperatif donemde titreme skorunun 2’nin iistiine ¢ikma
siiresi ortalama 30 dk da oldu. Ipg/kg deksmedetomidin uyguladigimiz grupta ise
postoperatif donemde titreme skoru 60 dk icinde 2’nin iizerine ¢ikmadi. Sonucta
Ing/kg deksmedetomidin uygulamasi titremeyi daha 1yi 6nledi.

Sedasyon ve analjezi amaciyla kullanilan deksmedetomidin infiizyonu sonrasi
agr1 skoru degerlerinde % 14 azalma ve artan plazma hedef konsantrasyonlarinda da
agri duyarliliginin ¢izgisel olarak azaldigi bildirilmistir (116). Postanestezik titremeyi
onlemek amaciyla meperidin kullanilan ¢alismalarda operasyon bitiminde verilen 0.3
ve 0.5 mg/kg iv. meperidin ile postanestezik titremeyi Onlemenin yaninda agri
skorlarinda belirgin diislis saptanmistir (8,149). De witte ve ark.’nin (150)
tramodolun postoperatif etkilerini inceledikleri ¢alismalarinda 1v. 0.3 mg/kg dozda

tramadol verildiginde postanestezik titremeyi Onledigi ve ayrica postoperatif agriy1
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da azalttigin1 saptamuslardir. Postanestezik titremeyi Onlemek amaciyla gec
intraoperatif uygulanan 3 pg/kg iv. klonidin ile postoperatif agr1 skorlarmin belirgin
olarak diistiigii belirtilmistir (8). Diger bir calismada da 1.5 pg/kg iv. klonidin ile
benzer etki bildirilmistir (147). Lawrence ve ark. (50) anestezi indiiksiyonundan 6nce
verilen tek doz i.v deksmedetomidinin (2ug/kg) anestezi ve postoperatif analjezi
ihtiyacin1 azalttigin1 gostermislerdir. Intraoperatif olarak operasyon bitiminden 30
dakika once deksmetomidinin bolus (1pg/kg 10 dk’da) ve 4 saat boyunca inflizyon
(0.4pg/kg/st) uygulandigt ve morfin siilfatla karsilastirildigr  bir ¢alismada,
deksmedetomidinin postoperatif donemde agriy1 azalttigi ve operasyon sonundaki bir
saatlik donemde ek agr1 kesici ihtiyac1 gerektirmedigi bulunmustur (160).
Deksmedetomidin agr1 ve analjezik ihtiyacini azaltici etkisine sempatik sinir uglari,
locus coreleus ve spinal korddaki o2- adrendseptorlerin stimiilasyonu aracilik ediyor
olabilir (1,161). Bizim ¢alismamizda postoperatif donemde 60 dakikanin sonunda 0.6
ng/kg deksmedetomidin uyguladigimiz grupta %3.3’tinde hafif agri, %16.7’sinde
orta siddetli agr1, %20’sinde siddetli agr1, %60’ 1nda ise ¢ok siddetli agr1 goriildii. 0.8
ng/kg deksmedetomidin uyguladigimiz grupta %6.7’sinde hafif agri, %60’inda orta
siddetli agri, %16.7°sinde orta siddetli agri, %16.7’sinde ise cok siddetli agri
goriildi. 1.0 pg/kg deksmedetomidin uyguladigimiz grupta %23.3’linde agr1 yokken,
%356.7’sinde hafif agri, %16.7’sinde orta siddetli agr1 gorildi. 0.6 pg/kg
deksmedetomidin uyguladigimiz grupta postoperatif donemde VRS’ nin {i¢iin iistiine
ctkma siiresi ortalama 20 dk da oldu. 0.8 pg/kg deksmedetomidin uyguladigimiz
grupta postoperatif donemde VRS’ nin {i¢iin {istiine ¢ikma siiresi ortalama 40 dk da
oldu. Ipg/kg deksmedetomidin uyguladigimiz grupta ise postoperatif donemde
VRS’nin iiglin iistline ¢ikma siiresi ortalama 60 dk da oldu. Sonucta 1ug/kg
deksmedetomidin uygulamas1 agriy1 daha 1yi dnledi.

Postanestezik titremeyi 6nlemek amaciyla deksmedetomidin kullanan Doufas
ve ark.’nin (114) c¢alismalar1 ile insanlarda deksmedetomidinin artan plazma
konsantrasyonlarinda etkilerini inceleyen Ebert ve ark.’min (116) calismalarinda
birbirine paralel olarak 0.3 ve 0.4 ng/ml plazma hedef konsantrasyonlarinda OAA/S
sedasyon skoru degerlerinde anlamli degisiklik goriilmezken daha yiiksek doz
inflizyonlarda sedasyon diizeylerinde artis bildirilmistir. Kurz ve ark. (143) iv. 1.5
mg/kg gibi yiiksek sayilabilecek dozda meperidinin postanestezik donemdeki
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sedasyon diizeylerini belirgin arttirdigini bildirmislerdir. Ayrica Horn ve ark.’nin (8)
postanestezik titremeyi Onlemek amaciyla fizostigmin, meperidin ve klonidini
karsilagtirdiklar1 caligmalarinda ise iv. 0.6 mg/kg dozda meperidin verildiginde
benzer etki saptanmistir. Postanestezik titreme tedavisinde operasyon bitiminde iv.
0.5 mg/kg, 1 mg/kg ve 2 mg/kg dozlarda tramadol verilen ¢aligmalarda sedasyon
skorlarinin etkilenmedigi bildirilmistir (135,144,150). Delaunay ve ark.’nin (146)
postanestezik titreme tedavisinde 2 pg/kg iv. klonidin uyguladiklar1 ¢aligmalarinda
sedasyon skorlarmin belirgin olarak diistiigli saptanmistir. Epidural analjezi sonrasi
postanestezik titremenin Onlenmesi i¢cin iv. 150 pg klonidinin kullanilmasi ile
sedasyon diizeyinin belirgin arttig1 gosterilmistir (138,139). Bunun yan1 sira Sia ve
ark.’nin (156) spinal anestezi uygulanacak olgulara rejyonel blok 6ncesi 1 pg/kg iv.
klonidini postanestezik titremeyi oOnlemek amaciyla verdikleri c¢alsmalarinda
sedasyon diizeylerinde anlamli bir farklilik gozlenmedigi bildirilmistir. Bizim
calismamizda postoperatif donemde 60 dakikanin sonunda 0.6 pg/kg
deksmedetomidin uyguladigimiz grupta %100’tinde anksiyetesi olan ajite hasta
olduklar1 goriildii. 0.8 pg/kg deksmedetomidin uyguladigimiz grupta %86.7’sinde
anksiyetesi olan ajite hasta, %13.3’linlin koopere, oryante ve sakin hasta oldugu
goriildi. 1pg/kg deksmedetomidin uyguladigimiz grupta ise %3.3’iiniin anksiyetesi
olan ajite hasta, %96.7’sinin koopere, oryante ve sakin hasta oldugu gozlendi.

Sonug¢ olarak bizim calismamizda;l pg/kg dozundaki deksmedetomidin,
postoperatif titremeyi ve agriy1 0.6 ng/’kg ve 0.8 pg/kg dozlardaki deksmedetomidine
gore daha etkin olarak azaltir. Bununla beraber artan dozlardaki deksmedetomidin ile
postoperatif derlenme siiresi uzarken daha derin ama uyandirilabilir sedasyona yol
acar. Bu sonuclarin 1s1¢ginda 1pg/kg deksmedetomidinin, hastalarda kabul edilebilir
yan etkiler ve sakin bir derlenmeye yol acarak agri ve titremeyi 6nlemede etkin

oldugu kanaatine varildi.
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SONUCLAR

Calismamizda  fasiya  kapatilirken  farkli  dozlarda  uyguladigimiz
deksmedetomidinin postoperatif titremeyi ve erken postoperatif donemde agriyi
hangi dozda daha etkin olarak azatligini arastirdik.

1. Calismamizda bireylerin yas, boy, kilo ve cinsiyet Ozellikleri yoniinden
gruplar arasindaki farklilik 6nemsiz bulundu.

2. 1 pg/kg deksmedetomidin uygulanan grubun 0.6 pg/kg ve 0.8 pg/kg
grubuna gore derlenme siiresi daha uzun bulundu. 0.8 pg/kg grubunun 0.6 pg/kg
grubuna gore derlenme siiresi daha uzun bulundu.

3. Tiim gruplarda preoperatif donemde KAH, SKB, DKB, OKB, SPO2 ve
timpanik membran 1s1s1 degerleri karsilastirildiginda farklilik énemsiz bulundu. Ilag
uygulandiktan sonra ve postoperatif donemde degisik zamanlarda oSlglilen KAH,
SKB, DKB ve OKB degerleri karsilastirildiginda 1 pg/kg grubunda 0.6 pg/kg ve 0.8
ng/kg grubuna gore anlaml derecede diistiik bulundu. 0.8 pg/kg grubunda 0.6 pg/kg
grubuna gore farkhilik dnemsiz bulundu. Ila¢ uygulandiktan sonra ve postoperatif
donemde degisik zamanlarda Olciilen SPO2 ve timpanik membran 1sis1 degerleri
karsilastirildiginda farklilik 6nemsiz bulundu. Postoperatif donemde derlenme
odasinda her iic gruptada viicut isilarmnin yiikselerek bazal degerlere ulasma
egiliminde oldugu gozlendi. Titreme ile timpanik viicut 1sis1 arasinda herhangi bir
iligki bulunmada.

4. Calismamizda postoperatif donemde titreme skorlarini karsilastirdigimizda
1 pg/kg grubunda 0.6 pg/kg ve 0.8 pg/kg grubuna gore titremeyi daha iyi onledi. 0.8
ng/kg grubunda 0.6 pg/kg grubuna gore titremeyi daha iyi onledi. Sonucta 1pg/kg
deksmedetomidin uygulamasi titremeyi daha iy1 onledi.

5. Calismamizda postoperatif donemde agr1 skorlarini karsilastirdigimizda 1
ng/kg grubunda 0.6 pg/kg ve 0.8 pg/kg grubuna gore agriyr daha iyi onledi. 0.8
ng/kg grubunda 0.6 pg/kg grubuna gore agriyr daha iyi 6nledi.

6. Calismamizda  postoperatif ~ donemde sedasyon skorlarini
karsilagtirdigimizda 1 pg/kg grubunda 0.6 pg/kg ve 0.8 pg/kg grubuna gore
hastalarin tam olarak kendilerine gelme siirelerinin daha uzun siirdiigii goruldi. 0.8
ng/kg grubunda 0.6 pg/kg grubuna gore hastalarin tam olarak kendilerine gelme

stirelerinin farkl olmadig1 goriildii. Sonucta 1pg/kg deksmedetomidin uyguladigimiz
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grupta hastalarin tam olarak kendilerine gelme siirelerinin daha uzun siirdigi
gorildii.

7. Yan etki olarak hastalarda atropine cevap veren bradikardi gdzlendi.

Sonug olarak;l pg/kg dozundaki deksmedetomidin, postoperatif titremeyi ve
agriy1 0.6 pg/kg ve 0.8 pg/kg dozlardaki deksmedetomidine gore daha etkin olarak
azaltir. Bununla beraber artan dozlardaki deksmedetomidin ile postoperatif derlenme

stiresi uzarken daha derin sedasyona yol acar.
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