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IX. OZET

Amagc: Bu calismada retrograt intrarenal cerrahilerde anestezi indiksiyonu
sirasinda rokuronyumun iki farkli doz uygulamasinin, intraoperatif hipotermi ve

postoperatif titreme Uzerine etkisinin arastirilmasi amaglandi.

Yontem: Retrograt intrarenal cerrahi yapilacak, 18-60 yas, ASA skoru I-11l
olgular c¢aligmaya alindi. Olgular randomize olarak iki gruba ayrildi. Olgulara
operasyon odasina alindiklarinda aksiller sicaklik probu ve entiibasyon sonrasi
Ozefagus sicaklik probu yerlestirildi. Perioperatif viicut sicaklig: takip edildi. Grup A
da olgulara standart doz rokuronyum (0,6 mg/kg), Grup B yuksek doz (1,0 mg/kg)
rokuronyum verildi. Intraoperatif néromuskiiler monitérizasyon yapilarak blok
deriniligi takip edildi. Kas gevsetici etkisini geri dondiirmek i¢in sugammedex 4
mg/kg verildi. Postoperatif titreme 5 puanli bir skala ile degerlendirildi. Olgularin
derlenme tinitesinde uyaniklik durumlart MAS(Modifiye aldret skoru) ve agrilar

VAS(viziel analog skala) ile takip edildi.

Bulgular: Gruplar arasinda demografik ve hemodinamik veriler arasinda
anlamli bir farklilik yoktu. Yuksek doz rokuronyum alan grup B de intraoperatif
aksiller ve ozefagus vicut sicakligt T3 ve T4 de anlamli derecede daha disiik
bulundu(p<0,05.) Grup B de postoperatif titreme siklig1 ve titreme diizeyi anlaml
derecede daha fazla idi(p<0,05).

Sonug: Genel anestezi sirasinda kullanilan kas gevseticiler intraoperatif
hipotermi ve postoperatif titremeyi arttirabilir. Bununla ilgili etki mekanizmalarinin

arastirildig1 kapsamli ¢calismalara ihtiyac vardir

Anahtar Kelimeler: Hipotermi, titreme, retrograt intrarenal cerrahi, doz

rokuronyum

xi



X. ABSTRACT

THE EFFECT OF TWO DIFFERENT ROCURONIUM DOSES
ON INTRAOPERATIVE HYPOTHERMIA AND
POSTOPERATIVE SHIVERING IN CASES UNDERGOING
RETROGRADE INTRARENAL SURGERY

Background and aim: In this study, it is aimed to investigate the effect of
two different doses of rocuronium on intraoperative hypothermia and postoperative

shivering during anesthesia induction in retrograde intrarenal surgery.

Methods: Patients who will undergo retrograde intrarenal surgery, aged 18-
60, ASA score I-11l were included in the study. The cases were randomly divided
into two groups. The axillary temperature probe was placed in the cases when they
were taken to the operation room and the esophageal temperature probe after
intubation. perioperative body temperature was monitored. Group A received
standard dose rocuronium (0.6 mg / kg) and Group B high dose (1.0 mg / kg)
rocuronium. Block depth was followed by intraoperative neuromuscular monitoring.
Sugammedex 4 mg / kg was administered to reverse its muscle relaxant effect.
Postoperative tremor was assessed on a 5-point scale. In the recovery unit, the

wakefulness state of the patients was monitored with MAS and their pain with VAS.

Results: There was no significant difference in demographic and
hemodynamic data between the groups. In group B who received high dose
rocuronium, intraoperative axillary and esophageal body temperature was found to
be significantly lower at T3 and T4 (P <0.05). Postoperative shivering frequency and
shivering level were significantly higher in Group B (p <0, 05).

Conclusion: Muscle relaxants used during general anesthesia may increase

intraoperative hypothermia and postoperative shivering. Comprehensive studies are

needed to investigate the mechanisms of action related to this.
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1. GIRIS VE AMAC

Istenmeyen perioperatif hipotermi, preoperatif dénemden (anestezi dncesi 1
saat) baslar, postoperatif doneme (anestezi sonrasi ilk 24 saat) kadar gecen siire
iginde viicut sicakligimin 36°C’nin altina diismesidir (1). Normal sartlarda viicudun
merkez sicakligi hipotalamus tarafindan diizenlenir. Viicut sicakligi 37°C iken
0,2°C’lik sapmalarda termoregiilasyon sistemi caligir. Is1 tretimi ve dagilimi
ayarlanir ve viicut sicakligi sabit tutulur. Intravendz ve inhalasyon anestetikleri
hipotalamusu inhibe ederek 0,2°C’lik diizenlenme araliinin 4°C’ye kadar artmasina
neden olur. Termoregllasyon sistemi daha ge¢ devreye girer. Tim bunlara ek olarak
anestezi altindaki hastalarin soguk ameliyathane ortamlarinda ¢iplak ve hareketsiz
kalmasi, soguk gazlar solumasi, viicut bosluklarindan 1s1 kayiplar1 da sicakligin
diismesine neden olur (1).

Postoperatif titreme genel anestezi sonras1 sik goriilen bir komplikasyondur.
Gorililme sikliginin %6.3 ile %60'e ile arasinda oldugu yapilan ¢aligmalarda
gosterilmistir. Titreme ve aktif hareket bilinci agik ve hareket edebilen hastalarda 1s1
tiretimi ve 1sinma i¢in ¢ok etkin bir mekanizmadir (2). Titreme yizde, ¢ene ve kafada
goriilen fasikiilasyonlar veya 15 sn’den daha uzun siiren kas hiperaktivitesi olarak
tanimlanmistir. Titreme genellikle hipotermi tarafindan tetiklenir. Ancak perioperatif
donemde normotermik hastalarda bile goriiliir. Yapilan bir hayvan ¢aligmasi anestezi
altinda makroskopik olarak titreme goriilmemesine ragmen mikroskopik olarak
fasikiilasyonlarin devam ettigini gostermistir. Kas gevsetici  kullanimi  bu
mikrofasikiilasyonlar1 engelleyerek intraoperatif donemde normalden daha fazla 1s1
kaybina neden olabilir (3). Son zamanlarda yapilan bir ¢alisma kas gevsetici ve
postoperatif titreme arasinda bir iligkiyi gosterirken intraoperatif hipotermi ile
iligkisini gosterememistir (4).

Retrograt intrarenal cerrahi genel olarak genel anestezi altinda

yapilmaktadir. Ureteroskopi komplikasyonlar1 olan bir islemdir ve kas gevsetici



kullanimi1 altinda yapilmast cerrahlar tarafindan tercih edilmektedir. Biz bu
caligmada genel anesteziye alinan retrograd intrarenal cerrahi vakalarinda kas
gevestici  kullanilan erigkinlerde intraoperatif titreme mekanizmasinin bloke
olabilecegini ve bu nedenle intraoperatif hipotermi olabilecegini postoperatif
donemde kas gevsetici etkisi ortadan kalkinca 1s1 iiretimi amaci ile titreme
olabilecegi hipotezini test etmeyi amagladik. Bunun i¢in iki farkli kas gevsetici dozu

kullanilan gruplar karsilagtirmay1 planladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Termoregulasyon

Optimal fizyolojik islevi ve hayatta kalmay1 saglamak i¢in, insanlar ¢evresel
sicaklik zorluklar1 karsisinda ¢ekirdek viicut sicakligini koruyabilmelidir. Bu nedenle
viicutta 1s1 kazanci, 1s1 kaybina esit olmalidir. Termoregiilasyon da bu sabit ¢ekirdek
viicut sicakliginin korunmasidir (5). Cekirdek sicaklik 1sinin oldukga sabit oldugu iyi
kanlanan (beyin, kalp ve karaciger) dokulardan olusur. Viicudun ¢ekirdek sicakligi,
kiside atesli bir hastalik olmadik¢a +0,6 °C iginde, hemen hemen sabit kalir (6).
Periferik viicut sicaklig1 ise 1sinin homojen olmadigi ve zaman iginde degiskenlik
gosterdigi kollar ve bacaklari iceren kompartmanidir.

Hipotalamus, termoregilasyon icin koordinasyon ve entegrasyon merkezidir.
Otonomik sicaklik kontrolii i¢in en 6nemli bolge preoptik 6n hipotamalustur (5, 7).
Derideki 1s1 degisikligini algilayan almaglara termoreseptor adi verilir. Bu reseptorler
uyarilar1 medulla spinalise bagli bulunan duyu lifleri araciligiyla hipotalamustaki
termoregiilasyon merkezine aktarirlar. Hem periferik hem de merkezi
termoreseptdrlerin soguga ve sicakliga tepki veren iki farkli termoreseptorleri vardir.
Periferik termoreseptorler, soguk reseptorlerin sicak reseptorlerden daha bol oldugu
deride bulunur. Hipotalamusta, omurilikte, i¢ organlarda ve blylk damarlarda
bulunan sicak merkezi termoreseptorler, soguk termoreseptorlerden daha
fazladir. Merkezi termoreseptor aktivasyonunun etkisi en c¢ok c¢ekirdek sicaklik
acisindan onemlidir ve sicak termoreseptorlerin aktivasyonunun soguk reseptorlerin
inhibisyonuna neden oldugu goriilmektedir. Hipotalamus termal reseptorlerin
aktivasyonuna fizyolojik ve davramigsal tepkiler gosterir ve fizyolojik hemostaz

garanti altina alinir (8).



Esik aralik higbir termoregiilatuar yanitin gerekli olmadigi veya
tetiklenmedigi ¢ekirdek sicakligi araligidir (10). Bu araligi degistiren bazi faktorler
disinda (Sirkadiyen ritm ,Menstruel siklus, Gida alimi, Tiroid fonksiyon bozukluklari
hipo/hipertiroidi), enfeksiyon, anestezik ilaclar, alkol, nikotin, egzersiz) sabit kalir.
Esik aralikta sapmalar olmasi halinde damarlarda; ya sicaga kars1 vazodilatasyon

sonucunda terleme yada soguga karsi vazokonstrikksiyon sonucunda titreme

olusturulur.

2.1.1. Termoregiilasyon Kontrol Mekanizmalari

Normal termoregiilasyon 3 fazda gelisir (Sekil.1).
1.Afferent Input

2.Santral Kontrol

3.Efferent Output

Anterior hipotalamus

I____.> l —_—> Terleme

Cilt >

i ?_ ——>\Vasokonstriksiyon
Derin dokular——

Spinal kord———>

. 4 L3 e———0-Titreme
Beyin——————— l
35 —

Sekil 1. Termoregulatuar kontrol mekanizmasinin semasi



Afferent Termal Algilama: Afferent uyari sadece ciltte degil, viicudun farkli
bolgelerinde bulunan termal duyarh hiicreler (reseptorler) tarafindan tetiklenir. Cilt
tizerinde hem sicak hem soguk reseptorleri bulunmaktadir. Isinin periferik kontrolii
ozellikle sicak degil soguk ile ilgilidir. Bunun nedeni ciltte soguk reseptorlerin sicak
reseptOrlerden daha fazla olmasidir. Soguk reseptorleri anatomik ve fizyolojik olarak
sicak termoreseptorlerden farklidir. Soguk reseptorler, belirli bir esigin altindaki
sicakliklarla uyarilir ve esas olarak Ad (A-delta) sinir lifleri araciliiyla hareket eden
uyarilar {retir. Esigin lizerindeki sicakliklar, miyelinsiz C lifleri boyunca uyarilar
olusturan ve ayn1 zamanda agr1 hissi de ileten 1s1 reseptdrlerini uyarir. Bu nedenle,
hastalar siklikla keskin agr1 ile yogun 1s1 arasinda ayrim yapamazlar (9, 10). A 0 ve C
liflerinin kutandz sicakligi nasil tespit ettigi hakkinda ¢ok az sey biliniyordu. Son
zamanlarda yapilan bir calismada Gegici Reseptor Potansiyeli (TRP) vanilloid (V)
ve mentol (M) reseptdrlerinin hem deride hem de dorsal kok gangliyonlarinda temel
sicaklik algilama elemanlari olabilecegi gosterilmigtir (11).

Merkezi 1s1 reseptorleri, hipotalamus preoptik bolge, medulla spinalis, batin
i¢i organlar, biiyiik venlerin i¢inde ya da etrafinda bulunur. Bu reseptorlerde ciltteki
termal duyarli hiicreler gibi sicaktan ¢ok soguga duyarlidir. Termal duyarl hiicreler
cilt reseptorlerinden farkli olarak merkezi termoregiilasyona katkida bulunurlar (6).

Termal sinyaller ve agr1 sinyalleri genel olarak ayni yollarla iletilir. Sinyaller
Lissauer traktusunda birka¢ segment yukari taginir ve medulla spinalise giris yapar.
Medulla spinalis dorsal boynuzlarda agri lifleri ile ayn1 bolgede sonlanir ve karsi
tarafin anterolateral duysal yoluna gecerek iist seviyelere tasian lifler talamusun
ventrobazal kompleksinde ve beyin sapinin retikiiler alanlarinda sonlanir (12).

Santral kontrol: Omurilik seviyesinde bazi entegrasyon ve sicaklik
regulasyonu meydana gelebilse de, hipotalamus preoptik bdlge termoregiilasyon
kontroliiniin birincil merkezidir. Viicudun mutlak esik sicakliklar1 belirleme sekli
belirsiz olmakla birlikte norepinefrin, dopamin, serotonin, asetilkolin, prostaglandin
E 1 ve diger noropeptitler dahil olmak iizere birka¢ ndrotransmiterin etkilesimlerini
iceriyor gibi gorinmektedir. Hipotalamik termoregulasyon ile hipotalamusa sicaklik
ilgili afferent bilgiler entegre edilerek uygun termoregilasyon tepkilerini tetikleyen



esik sicakliklar ile karsilastirilir. Normalde bu yanitlar, 37 °C (98.6 °F) olan normal
viicut sicakliginin 0.1°C istiinde ve altinda baslatilir. Bu nedenle, terlemeyi baslatan
sicakliklar ile vazokonstriksiyon baslatan sicakliklar arasindaki fark sadece 0,2° C'dir
(13). Genel anesteziklerin ¢ogu, bu esik araligi araligin1 4 °C'ye kadar genisleterek
hipotalamik tepkileri azaltir. Bu nedenle hastalar, tedavi sirasinda meydana gelen
sicaklik degisikliklerine daha az uyum saglayabilir. Sirkadiyen ritim, egzersiz, gida
alimi, enfeksiyon, tiroid disfonksiyonu, menstriiel siklusun, anestezikler ve diger
ilaglarin sicaklik esiklerini degistirdigi bilinmektedir (10, 14).

Efferent tepkiler: Termoregiilasyon davranislari, metabolik 1s1 iiretimini
arttiran ve viicuttan gevreye 1s1 transferini en aza indirmeye veya optimize etmeye
yonelik stereotipik somatik motor eylemlerdir. Termoregiilasyon davraniglari,
beyindeki limbik duygusal ve dopaminerjik 6diil sistemleri ile 6nemli iliskileri olan
motive edilmis davranislar kategorisine dahildir (15). Davranis, termoregiilasyon i¢in
en etkili effektor mekanizmalardandir. Davranig yanitlar1 uygun sekilde giyinmeyi,
cevre sicakligint degistirmeyi, 1s1 kaybini azaltan veya artiran viicut pozisyonlarin
almay1 ve 1s1 liretimi i¢in goniillii hareketi artirmayi igerir (13). Kendi esik degerine
ve kazancia sahip her bir termoregiilatuar effektor, gereksinimle orantili olarak
uygun siirede ve siddette cevap verir (10). Spesifik effektor mekanizmalar inhibe
edildiginde (6rnegin kas gevsetici uygulamasi ile titremenin 6nlenmesi) tolere edilen
sicaklik azalmaktadir.

Infantlar sicakliklarmi ¢ok iyi diizenleyebilirler buna karsin ileri yas, ilaclar,
noromuskiiler hastaliklar, kas kitlesinde azalma ve kas gevsetici uygulanmasi
termoregiilatuar cevaplarin etkinliklerini azaltarak hipotermi riskini arttirirlar.
Antikolinerjik ilaclar terlemeyi engelleyerek maksimum tolere edilebilen sicakligi
diisiiriirler. Anestezik ajanlardan kas gevseticiler ise minimum tolere edilen ortam
sicakligint yiikselterek titremeyi engellerler.

Titremenin olmadig1 termogenezde (non-shivering thermogenesis) kas
aktivitesi ile iligkili olmayan metabolik 1s1 liretimindeki artis olarak tanimlanir (13).
Kahverengi yag dokusu titremenin olmadigi termogenezde rol alir. Yakin zamana

kadar titremenin olmadig1 termogenezin sadece yeni doganlarda 6nemli oldugu



diistintiliiyordu. Bir ¢aligma yetiskin insanlarda da soguga yanit olarak kahverengi
yag dokusunun aktivasyonuna iliskin kanitlar ortaya ¢ikarmistir (5, 16-18). Bu
bilgilerle yenidoganlar kadar yetiskinler i¢cin de termoregiilasyonda kahverengi yag
dokusunun rolii yerlesmistir (19).

Metabolik 1sinin ¢ogu deri yiizeyinden kaybedilir ve encok kullanilan
otonom effektdr mekanizmasi olan kutanéz vazokonstriksiyon bu kaybi1 azaltir (9,
10). Bir diger otonom effektor yanit piloereksiyonudur. Artan sempatik sinir
aktivasyonuna yanit olarak, ciltteki minik killarin dibinde bulunan errector pili
kaslar1 kasilarak tiiylerin diklesmesine neden olur. Bdylece kil kokleri havayi
hapsederek viicut etrafindaki hava yalittim katmanini arttirarak 1s1 kaybini en aza
indirir.

Titreme, iskelet kasmin istemsiz, hizli, salinimh kasilmalaridir. Titremenin
baslangici, maksimum vazokonstriksiyona ulasildiginin bir gostergesi olarak
kullanilmistir (20). Yetiskinlerde titreme, bazal metabolizma hizinin bes katina
esdeger 1s1 tretimine neden olabilir (21). Yeni doganlarda iskelet kaslarinin
olgunlagsmamis olmasi nedeniyle kayda deger bir titreme goriillmez (5).

Terleme ve aktif kutandz vazodilatasyon 1siya karst baslica otonomik
savunmadir. Terleme postganliyonik kolinerjik sinirler araciligiyla gergeklesir. Bu
nedenle atropin uygulamasi veya sinir blokaji ile 6nlenen aktif bir siirectir (6, 9, 10).
Terleme, viicudun artan sicakligini ¢evreye dagittigi bir mekanizmadir. Cevre 1si1st i¢

1s1dan yiiksek ise viicudun 1s1 ¢ikarabilecegi tek yol terlemedir.

2.1.2. Termoregulasyon ve Anestezi

Viicut sicakligi dahil olmak iizere viicudun hayati parametreleri stirekli
izlenmelidir. Bununla birlikte perioperatif viicut sicakligi diizenli olarak en az
izlenen parametrelerden biridir (22). Termoregiilasyon otonom yanit ve davranigssal

parametrelerle diizenlenir (23). Termogiilasyonun davranigsal diizenlemeleri anestezi



sirasinda hastalar kas gevsetici etkisi altinda ve bilingssiz olduklarindan mimkun
degildir bir yandan anestezi termoregiilasyon mekanizmasinda bozukluga sebep
olarak sicaga yamt esiginde artis, soguga yamt esiginde azalmaya neden olur.
Herhangi bir fizyolojik yanitin ortaya ¢ikmadigi i¢ sicaklik araligi esik araligi olarak
adlandirilir. Normal olarak, bu ¢ok dar bir araliktir. Sicaklik diizenleyici
mekanizmalar uyanik kiside 0.4°C sapma ile harekete gegerken bu aralik anestezi
altindan yaklasik 2°C -4°C 'ye yani 10 kata kadar artar. Bir bagka deyisle sicaklik

dizenleme mekanizmalarini harekete geciren esik araligi genislemistir (Sekil 2.).
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Sekil 2. Normal fizyolojik kosullar ve anestezi altinda esik araligi

Genel anestezi indiksiyonundan sonra vicut
1s1s1 vazodilatasyon yoluyla merkezi kompartmandan ¢evreye yeniden dagilir ve
cevreye 1s1 kaybina neden olur. Vazodilatasyon biiyiikk Olclide anestetiklerin
dogrudan periferik etkilerinden ziyade merkezi termoregiilasyon kontroliiniin
bozulmasindan kaynaklanir.

Bu 1s1 kaybinin yaklasik %90" cilt yoluyla radyasyon ve konveksiyon yoluyla

olur. Is1 kaybinda buharlagsma ve iletim daha kiiciik roller oynar. Bu 1sinin yeniden



dagitilmasi esas olarak genel anestezinin ilk saatinde meydana gelir ve cekirdek
sicaklik diistisiiniin yaklasik %380'inden sorumludur; ancak indiksiyondan sonra
yeniden dagilim en az 3 saat devam eder ve genel anestezi sirasindaki intraoperatif
1s1 kaybina en biiyiik katkiy1 saglar. Kuru gazla havalandirma, kutandz 1s1 kaybi ve
soguk cerrahi hazirlik soliisyonlart ayrica genel intraoperatif sicaklik diisilisiine
katkida bulunur. Birka¢ saat sonra, c¢ekirdek sicaklik diislisii durur ve otonomik
kaynakli periferik vazokonstriksiyon, 1siy1 viicudun ¢ekirdegine geri getirme
cabasiyla gergeklesir (24, 25).

Sicakhgin I¢c Dagihm (Faz I): Merkezi termal bolme, nispeten yiiksek bir
sicaklikta tutulan gévde ve bas gibi iyi perfiize edilmis dokularindan olusur. Periferik
dokular kolar bacaklar tipik olarak merkezi termal bdlgeden 2-4 ° C daha soguktur.
Normal merkezi-periferik doku sicakligi gradiyenti, el ve ayak parmaklarindaki
arteriovenoz santlarin tonik termoregiilator vazokonstriksiyonu ile korunur.

Anestezi induksiyonu iki mekanizma yoluyla vazodilatasyon olusturur. Genel
anestezi vazokonstriksiyon esigini ¢ekirdek sicakligin oldukga altina disiiriir boylece
merkezi termoregulasyon yanitin1 engeller (2). Cogu anestetik dogrudan periferik
vazodilatasyona neden olur. Vazodilatasyon, artik merkezi termal bolmeden periferik
bdlmeye 1s1 akisina neden olur 1sisiin yeniden dagilimi ¢ekirdek sicakligi diisiiriir ve
orantili olarak periferik dokularm sicakligini artirir; bununla birlikte cevre ile
herhangi bir net 1s1 aligverisini temsil etmez ve viicut 1s1s1 igerigi sabit kalir. Elbette,
eszamanli olarak gerceklesen herhangi bir sistemik sogutma, c¢ekirdek hipotermiyi
artiracaktir. Eger anestezi indiiksiyonundan 6nce kor ve periferik sicaklik gradiyenti
fazla ise, bu 1s1 akigi daha da belirgin olacaktir (26). Bu durum perioperatif hipotermi

gelisiminde temel mekanizmalardan birisidir (sekil 3).



Anestezi Oncesi Anestezi Altinda

Kor Sicakhi Kor Sicaklif
37°c 360C

Perifer
31-35 °©C

Perifer
33-35 °C

Sekil 3. Genel anestezide viicut sicakliginin internal dagilimi

Viicut sistemik sicaklik dengesi ve bolgesel 1s1 dagilimimin degerlendirilgi bir
calismada anestezi indiiksiyonundan yaklasik 30 dakika sonra merkezi sicakligin 1.6
C azaldig1 ve bu azalmanin %80 oraninda 1sinin yeniden dagilimi nedeniyle oldugu
bildirilmis. Sonraki saattlerde santral sicaklifin ek olarak 1.1°C azaldig1 ve
redistriblisyonun bu azalmaya sadece %43 oraninda katkida bulundugu
gosterilmigstir. Santral sicakliktaki toplam azalmaya i1sinin yeniden dagilimi,
anestezinin ilk 3 saati i¢cinde %65 oraninda katkida bulunur. Bu yiizden anestezinin
baslangi¢ fazindaki hipoterminin temel nedeni redistribiisyondur. Ortam sicakligi
redistribiisyon yaninda ikinci planda kalmaktadir. Indiiksiyondan 6nce periferik
kompartmanlari 1sitmak redistribiisyona bagli hipotermiyi azaltabilir (22, 26).

Sicakhigin Cevreye Dagilinm (Faz II): Hipotermi egrisinin ikinci fazi,
cekirdek sicaklikta yavas, dogrusal bir azalmanin oldugu 2 ile 4 saat arasindaki
evredir. Faz II de lineer 1s1 kaybi metabolik 1s1 iiretiminin 1s1 kaybim telafi
edememesinen kaynaklanir. Genel anestezi sirasinda metabolik hiz %20-40 oraninda
diser (27). Bu diislisin nedeni tam olarak bilinmemekle beraber beyin
metabolizmasinin azalmas: ve mekanik ventilasyon neden olabilir. Metobolik 1s1

uretimi bir dereceye kadar amino asitler veya kafein uygulanarak arttirilablir.
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Ciltten 1s1 kaybina, herhangi iki madde arasindaki 1s1 transferini diizenleyen
ayn1 dort temel mekanizma aracilik eder: radyasyon, konveksiyon, kondiiksiyon ve
buharlasma. Dort 1s1 kaybi yolu arasinda yalnizca konveksiyon, hastalar ve cevreleri
arasindaki sicaklik farkina dogrusal olarak baglidir (24).

Radyasyon: Bu mekanizmalar arasinda genellikle en fazla 1s1 kaybina neden
olandir. Anestezi altinda toplam 1s1 kaybimin %70'e yakini radyasyon yoluyla
kaybedilir ~ (sekil ~ 4). Radyasyon, 1smmin  bir  yiizeyden  digerine
fotonlar araciligiyla aktarilmasidir. Araya giren havanin sicakligina bagl degildir.

Tletkenlik (Kondiksiyon): Birbirine degen iki cisim arasindaki 1s1
aligverisidir. Iletilen 1smin miktari, iki cisim arasindaki 1s1 farkina, cisimlerin
iletkenlik derecelerine, temas yilizey alanina bagli degisebilir. Bu yolla hem dis
ortamdan 1s1 alinir hem de dig ortama 1s1 verilir. Isinin havaya kondiiksiyon yolu ile
kayb1 yine ameliyathane ortaminda ciddi bir hipotermi nedeni olarak belirtilmektedir.

Yayillma (Konveksiyon): Hava ile temas eden cilt yiizeyi havay1 1sitir ve
budurum degisen hava ile tekrarlanir. Viicudumuz bdylelikle siirekli 1s1 kaybeder.

Buharlasma: Soguk havalarda bile azda olsa terleme devam eder. Bu ter
buharlasir ve buharlasan her santimetrekiip buhar i¢inde 575 kaloriyi beraberinde
gotardr. Terleme olmadiginda bile akcigerlerden ve deriden ciddi miktarda su buhari
kayb1 olusur. Yaklasik olarak ameliyathane ortaminda 1s1 kaybinin %25°1 buharlagma

yolu ile olur (24).
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Sekil 4. Lineer faz ( Faz II) sirasinda 1s1 kaybi

Sicakhigin Dengelenmesi (Faz III): Genellikle genel anestezinin 3. ve 4.
saatlerinde intraoperatif sicaklik egrisi plato faz1 gerceklesir. Bu donem 1s1 iiretimi ile
1s1 kaybi arasinda bir denge olusuncaya kadar devam eder ve kor sicakligi nihayet
sabit kalir (26, 28). Kor sicaklik platosu aktif veya pasif olarak meydana gelebilir.

Metabolik 1s1 iiretimi, 1s1 diizenleyici savunmalart etkinlestirmeden 1s1
kaybina esit oldugunda pasif bir plato ortaya ¢ikar. Anestezi, metabolik 1s1 liretimini
onemli Olciide azaltir. Is1 kaybi, nispeten soguk bir ameliyathane ortami, soguk
intravendz ve irrigasyon sivilarinin uygulanmasi ve cerrahi kesilerin iginden
buharlagan sivi nedeniyle ¢ok fazla olabilir. Bilinci kapali hastalar davranigsal
yanitlar veremez ve otonomik tepkiler bozulmustur.

Yeterince hipotermik hale gelen hastalar, termoregulatuar
vazokonstriksiyonu tetikler ve aktif olarak korunan bir plato gelistirir
Vazokonstriksiyon sasirtict bir sekilde kutandz 1s1 kaybini sadece biraz azaltir.
Bunun nedeni, vazokonstriksilyonun biiytik o6lciide el ve ayak parmaklarindaki

arterioven0z santlarla sinirli  olmasidir. Aktif 1sitma olmadan boyle bir kararl
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durumun olusmasi perioperatif 1s1 tiretiminde azalma anestezik ilag etkileri ve cerrahi
nedenli hipoterminin de eklenmesi ile pek miimkiin degildir (29). Blyik olmayan
cerrahilerde pasif platoya ulasmak miimkiin olabilir. Aktif 1sitma ile 1s1 kaybi 1s1
tiretimine esitlenerek biiyiik cerrahilerde yine pasif platoya ulasilabilir.
Termoregilatuvar vazokonstriiksiyonu tetikleyecek kadar merkezi sicaklik
cok diistiiglinde aktif plato tetiklenmektedir; termoregiilatuvar vazokonstriiksiyon ile
sicaklik diisiisii belirgin bir sekilde azalir. Merkezi sicaklik bazen de daha fazla
diismemekte hatta yavasga artabilmektedir (30). Termoregilatuvar vazokonstriktif

cevap gelismedigi igin bazi hastalarda aktif plato fazi goriilmeyebilir (31).

2.1.3. Anestezik Ilaclarin Termoregiilasyona Etkisi

Genel anestezik ilaglar termoregiilasyonu bozararak bu sicaklik
degisikliklerine verilen otonomik yanitlar1 zayiflatir. Boylelikle sicaga cevap esigini
yukseltir soguga cevap esigini ise diisiirlir. Genel anestezi diger yandan davranigsal
olarak  viicut sicakligini  diizenleme yetenegini ortadan kaldirir  (26).
Propofol, alfentanil, deksmedetomidin, izofluran ve desfluran terleme esigini bir
miktar artirir. BOylece genel anestezi sirasinda bile hipertermiye yanit korunur.
Hastalar asir1 1sitildiginda bile hipertermi gelismez (32).

Propofol, alfentanil, ve deksmedetomidin vazokonstriksiyon ve titreme
esiklerinde belirgin ve dogrusal bir azalmaya neden olur. Buna karsilik, izofluran ve
desfluran soguga yanit esiginde siddetli dogrusal olmayan bir azalmaya neden
olur. Sonug olarak, inhalasyon anestezikleri vazokonstriksiyonu ve titremeyi diisiik
konsantrasyonlarda propofolden daha az, ancak tipik anestezik dozlarda propofolden
daha fazla engeller (32).

Ilging bir sekilde, vazokonstriksiyon ve titreme esikleri arasindaki yaklagik 1
°C'lik fark, hastalara sedasyon veya genel anestezi verildiginde bile korunur. Bu iKi

esik arasindaki iligkinin ¢ok ¢esitli kosullar altinda c¢ok hassas bir sekilde
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siirdliriilmesi, her iki otonom yanitin benzer sekilde, belki de aymi merkezi
diizenleyici tarafindan kontrol edildigini gosterir. Bugine kadar budurumun tek
istisnas1,  titreme  esigini  vazokonstriksiyon  esiginin iki  kat1  kadar
diisiiren nefopam ve meperidindir ki bu nedenle bu ilaglar titremeyi Onlemede
kullanilir (32). Bu durum spinal kordda meperidin tarafindan kappa reseptoriiniin
uyarilmasi ile iliskilidir (33).

Halotan, enfluran ve azot protoksit/fentanil kombinasyonunu 37°C olan
vazokonstriksiyon esiginin ortalama 2-4°C azalarak 34-35°C' ye kadar distigi
gosterilmistir (34). Volatil anesteziklerin esdeger potent konsantrasyonlarina gore
Azot protoksit, vazokonstriksiyon ve titreme esigini daha az etkiler (34).

Kas gevseticiler termoregiilatuar cevabi degistirmezler, fakat titreme cevabini
engelleyebilirler. Kas aktivitesi, viicutta 1s1 olusumuna Onemli oOl¢iide katkida
bulunur. Termoregiilasyon sistemi bu mekanizmay1 ayni zamanda titreme sirasinda,
1s1 kaynagi olarak kullanir. Kontrol teorisi acisindan, kaslarin, bu 1s1 tiretimini
termeregiilasyon merkezine bilgiler ulasmadan ¢ok once 1s1 {irettigi gercegini erken
bilmek avantajli olabilir. Bu baglamda yapilan bir calismada egzersiz sirasinda kas
sicakligi ile ekrin terleme arasindaki iligkiyi arastirmistir. Sonug olarak, kas ici bir

termoreseptor fikrini ortaya koymuslardir (35).

2.1.4 Perioperatif hipotermi riskini arttiran faktorler

Operasyon odasina transfer ve cerrahi i¢in hasta hazirlig1 safhasi hipotermi
icin 6nemli derecede risk olusturur. Operasyon icin hastalar kiyafetlerini cikarip
hasta onliigii giymekte ve buna ek olarak uzun ve soguk ameliyathane koridorlar1 ve
bu koridorlarda uzayan bekleme siireleri boyunca hastalar 6nemli miktarda 1s1
kaybetmektedirler (36).

Cerrahi ortam sicakliginin yiiksek veya diisiik olmasi, perioperatif hipotermi

ile yakindan iliskilidir. Yapilan bir ¢calismada, operasyon odasi sicakliginin 26 °C ye
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ayarlandig1 ortopedik cerrahi hastalarinin sadece %10 unda hipotermi goriilmiistiir.
Calismalarda anestezi altindaki hastalarda ortalama cilt sicakligi 34 °C olarak
saptanmistir (36). Farkli oda sicakliklarinda kiitanoz 1s1 kaybi ve oda sicakligi
arasinda lineer bir iligski vardir. Yaklasik olarak 1 °C sicaklik artigi ameliyathane
ortaminda kiitan6z sicaklik kaybini %10 oraninda azaltmaktadir. Amerikan ASPAN
kilavuzu ameliyathane odasinin sicakliginin  20-25 °C arasinda tutulmasini
onermektedir (37).

Cerrahi cilt hazirligi sirasinda kullanilan dezenfeksiyon soliisyonlari,
perioperatif hipotermi gelisiminde bir diger risk faktoriidiir. Bu soliisyonlar kisa
donemde yogun sekilde ciltten sicaklik kaybina neden olsa da, total viicut sicaklik
dengesi lizerine etkileri minimaldir. Yine de yenidogan ve ¢ocuklarda ciddi etkileri
olabilir.

Cerrahi insizyonlardan sicaklik kaybinin total dengeye etkisini tahmin etmek
zordur, genellikle bu sicaklik kaybi1 buharlasma yoluyla olmaktadir. Dolayisi ile bu
sicaklik kayb1 insizyonun biiytlikliigli ve cerrahi sahanin biiylikliigli, operasyon
odasindaki hava akimi, nem seviyesi ve operasyon odast sicakligr ile iligkilidir.

Yikama siwvilar1 da miktarina bagli olmakla beraber sicaklik kaybi
mekanizmalar1 arasinda yer alir. Ozellikle transiiretral rezeksiyon gibi bol irrigasyon
stvist kullanilan operasyonlarda ciddi miktarda sicaklik kaybir meydana gelebilir (38).
Bununla birlikte ileri yas, kullanilan ilaglar, diisiik ortam sicakligi, mekanik
ventilasyon, kullanilan intravendz ve yikama sivilarmmin soguk olmasi, anestezi
indiiksiyonundan hemen sonra gelisen viicut i¢ 1sisinin redistriibisyonu, cilt yoluyla
kaybedilen sicaklik, agilan viicut bosluklarindan kayip, verilen anesteziklerin
termoregiilasyon sistemini bozmasi sonucu sicaklik koruyucu sistemin devre disi

kalmasi gibi bir ¢ok faktor perioperatif hipotermi riskini arttirir (32).
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2.1.5 Perioperatif Hipoterminin Etkileri

Perioperatif istenmeyen hipotermi insidansit % 20 ile 70 arasinda bir oranda
yaygin olarak goriilmektedir. Viicut cekirdek sicakligimin 36.0 °© C'nin altinda
olmasiyla tanimlanir. Perioperatif hipotermi, bozulmus farmodinamiklere cerrahi
alan enfeksiyonlarina kan kaybina ve kogiilopatiye gecikmis yara yeri iyilesmesine
ve uzamis hastanede kalis siiresine yol acarak mortalite ve morbiditeyi
arttirmaktadir , bunun yaninda hipotermi beyinde iskemi ve hipoksiye kars1 koruma
saglayabilir. izofluran ve barbituratlarla kiyaslandiginda hafif hipotermi Metabolik
hizin azaltilmasinda daha dstiin bulunmustur. Bu Tstlinliikk iskemi goriilen
cerrahilerde  karotid arter cerrahisi, kalp damar cerrahisi gibi avantaj olarak
kullanilabilir (32).

Ilaglar1 metabolize eden enzimlerin etkinlikleri sicaklikla degistigi igin
perioperatif hipotermi ilaglarin farmakokinetigini degistirir (26). Anestezik ilaglarin
cogu sitokrom P450 ve faz 2 reaksiyonlari ile elimine edilir. Genel olarak hipotermi
anestezik ilaglarin proteinlere baglanmasint Onemli oranda etkilemez; fakat
metabolizma ve eliminasyonunu azaltabilir ve etkilerinini uzamasina neden olabilir
(39). Dolayisi ile sitokrom p450 tarafindan metabolize edilen halotan, izofluran,
enfluran, sevofluran gibi ajanlarin metabolizmasi hipotermi altinda yavaslayacaktir.
Yine hipotermi ile volatil ajanlarin kan ve doku ¢oziiniirliikkleri degiserek
farmakokinetigi degisir, viicutta anestezik ilag konsantrasyonu hipotermik hastalarda
artar, dolayisi ile hipotermik hastada anesteziden derlenme yavaslayabilir (23). Bu
etkilerin klinik yansimasi 6zellikle sevofluran ve desfluran gibi ajanlarda ¢ok dnemli
gorinmemektedir

Artan hipotermi ile anestezik maddelerin ¢oziliniirliigli artar ve viicutta 2 kat
fazla etki gosterirler. Hipotermi ile propofolin plazma konsantrasyonu bir miktar
artar, fakat yapilan ¢aligmalarda hipotermik hastalarda propofol dozunun ayarlanmasi
klinik olarak gerekli goriilmemistir (40). Perioperatif hipotermi, néromuskdler

blokdrlerin  farmakokinetigini volatil ajanlardan daha fazla bozar. Yapilan
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caligmalarda vekironyum ve rokéronyumun hipotermi ile plazma klirenslerinin
diistiigii ve etki siirelerinin uzadigi gosterilmistir (41, 42). Ayrica hipotermi kas
giicstizliigii yaparak bu durumu siddetlendirebilir.

Hipotermi kougiilapatiye yol acar bu etki trombositlerin ve pihtilgsma faktorii
enzim fonksiyonundaki artisla iliskilendirilmistir. Trombositlerin sayist normal
kalmakla birlikte adezyon ve agregasyonu bozulur (43). Total kalca artroplasti
operasyonlarinda aktif 1sitilma yapilan normotermik grup ile kor sicakligr 35.4 °C
olan hipotermik grup karsilagtirilmis, hipotermik hastalarda intraoperatif kan kaybi
% 30 daha fazla, kan transfiizyonu ihtiyacit daha yiiksek bulunmustur (44).

Hipotermi; yara yeri enfeksiyonlarinin artmasina ve iyilesmenin gecikmesine
neden olabilir. Hipotermi ile pankreasa giden kan akimi azalir ve kanda glikoz
seviyesi yiikselir. Protein, karbonhidrat ve yag enzimlerinin yavaslamasi ile yara
iyilesmesinde gorev alan kollojen molekiiliin yapimi yavaslar. Biitiin bu
yavaglamalar hastada enfeksiyon goriillme riskini arttirir. Yara iyilesmesinin
gecikmesinin nedeni ise termoregulatuar vazokonstriksiyon nedeniyle oksijen
sunumunun azalmasi olabilir (45).

Kardiyak komplikasyonlar postoperatif donemde mortalite ve morbiditenin
onemli nedenlerinden biridir. Noradrenalin salinimi hipotermi ile artar bdylece
periferik  vazokonstriksiyon  olusur.  Vazokonstriksiyon = sonucu  olusan
hipertansiyonunda myokardiyal iskemi ihtimalin arttirdigi diisliniilmekle birlikte

bunu kanitlayan vaka sayist literatiirde ¢ok fazla bulunmamaktadir (26).

2.2. Vicut Sicaklik Monitorizasyon Bolgeleri

Viicudun yiiksek oranda perfiize olan ve sabit yiliksek bir sicakliga sahip
dokular1 termal merkezi kompartmani olusturur. Bu kompartmanin sicakligi; distal
Ozefagus, pulmoner arter, nazofarenks veya timpanik membranda 6lculebilir (46, 47).

Hizli 1s1 degisimlerinin yasandig1 kardiyak bypass da bile bu bolgelerden dogru
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Olciimler yapilabilir. Bu bolgelerden pulmoner arter kateteri ile yapilan dlgiimler altin
standart olarak belirtilmis olmasina ragmen yiiksek maliyeti ve invazif bir yontem
olmasi1 dezavantajidir. Merkezi kompartman sicakligini diger en iyi yansitan bolge
olan oOzefageal sicaklik genellikle bir thermistor veya Ozefageal stetoskop ile
birlestirilmis bir thermocouple araciligiyla oOlgiilir. Thermocouple i¢in en iyi
pozisyon, en yiiksek kalp sesinin isitildigi bolgenin 12-16 cm distalidir ki bu da
yetiskinlerde burundan 45c¢m igeriye ilerletilmesine denk gelir (48).

Diger merkezi kompartman sicaklifini en 1iyi yansitan bdlgeler olan
nazofarengeal sicaklik, damagin iizerine yerlestirilmis bir 6zofagus probu ile
olgtilebilir ve ¢ekirdek sicakligina makul derecede yakindir (49). Timpanik membran
ise sicakligi karotis arter beyin ve hipotalamusa olan yakinligi nedeniyle, dogrudan
cekirdek sicakligi yansitir. Bu bolgedeki dl¢timler thermocouple ve infrared timpanik
termometreler araciligi ile yapilabilir (50, 51).

Oral, aksiller, rektal ve mesaneden sicaklik Slgiimii asir1 termal degisimler
disinda merkezi sicaklig1 kabul edilebilir yansitabilir (46, 47). Oral bolgeden yapilan
Olctimler gercek merkezi sicakliga gore 0,2-0,3 °C daha asagidir. Oral bolgede dl¢iim
yaparken termometre posterior sublingual bolgeye yerlestirilmelidir (52). Aksiller
bolgede ise brakial arter iizerine prob yerlestirilir ve kol addiiksiyona alinarak dl¢tim
yapilir. Bu deger de merkezi sicakliktan yaklasik 1 °C daha diisiiktiir. Rektal
bolgeden yapilan 6l¢iimler merkezi sicakligi iyi yansitir ancak merkezi sicakliktaki
degisimle korele olarak degisiklik gosteremez dolayisiyla malign hipertermi gibi
durumlarda giivenilirligini vyitirir (46, 47, 53). Mesane sicakligi, bir sicaklik
dontistiiriicii ile saglanan idrar kateterleri kullanilarak 6lgiilebilir. Diisiik idrar ¢ikis
durumlarinda, abdominal ameliyatlarda merkezi sicakligi dogru yansitma oran1 azalir

(48).
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2.3. Titreme

Perioperatif titreme (shivering); istemsiz kas aktivitesidir ve metabolik 1s1
uretimini arttirir. Titreme, soguga maruz kalmaya karsi fizyolojik bir tepkidir ve
viicudun periferik vazokonstriksiyondan sonra 1s1 korumada bir sonraki adimidir
(54). Titreme i¢in posterior hipotalamusa yakin bdlgede bir motor merkez bulunur.
Normalde bu merkez anterior hipotalamusta preoptik sicaklik duyarl alandan gelen
uyarilarla inhibe edilir. Fakat soguk uyari arttifinda, spinal kordun anterior motor
néronundan bilateral uyarilar gonderilir ve titreme meydana gelir. Baglangicta iskelet
kas tonusu artar, bu kas tonusu belirli diizeye ulagtiginda titreme meydana gelir (24,
55).

Ameliyat sonrasi titreme anestezinin sik goriilen bir komplikasyonudur;
Genel anestezide % 20 ile % 70 arasin degistigi bildirilmistir (56). Titreme yuzde,
cene ve kafada goriilen fasikiilasyonlar veya 15 sn’den daha uzun siliren kas
hiperaktivitesi olarak tanimlanmustir (23). Titreme genellikle hipotermi tarafindan
tetiklenir. Ancak, perioperatif donemde normotermik hastalarda bile go6rulir.
Titremenin etiyolojisi yeterince anlasilmamistir (57). Titremenin yeterince
anlasilmadig1 gergegine ek olarak, tedavi ve Onleme ig¢in altin standart heniiz
tanimlanmamustir. Literatiirde genel anestezi sonrasi titreme % 5-65 oraninda,
epidural islemlerden sonra % 30 -33 oraninda goriildiigi bildirilmistir (28). Son bir

meta-analizde genel titreme insidansi % 34 olarak bulunmustur (54).

2.3.1 Titremenin Patofizyolojisi

Insanlarda elektromiyogramdaki temel tremor frekans tipik olarak 200 Hertz
civarindadir. Bu bazal frekans, yavas, 4-8 devir / dakika olarak module edilir (58).

1991 yilinda Sessler ve ark (arkadaslari) (59) tarafindan yapilan bir ¢alismada,
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hipotermiye bagli tremorun tonik ve klonik olmak iizere iki ayr1 paterni tarif
edilmistir. Tonik patern, normal titremenin sabit bir sinlizoid formu olarak belirtilmis
ve intraoperatif hipotermiye termoregiilator bir cevap olarak degerlendirilmistir.
Buna karsilik, klonik model termoregiilatuar titremenin normal bir bileseni degildir
ve genel anesteziklerin spinal refleksler Uzerinde olan inhibisyonunun aniden
kalkmas1 sonucu ortaya ¢ikmaktadir.

Hipotalamusun preoptik bolgesine soguk nedenli impulslar ulastiginda
titreme meydana gelir. Titremeye aracilik eden sinyaller, medial 6n beyin
demetinden asagi iner. Spinal alfa motor ndronlar1 ve aksonlari, hem koordineli
hareket hem de titreme igin son ortak yoldur (60). Tipik bir soguk nedenli titreme,
elektromiyografide gruplandirilmis bosalma seklinde bir ritme sahiptir. Cildin veya
omuriligin soguk ile siirekli uyarilmasi sirasinda, motor néron impulslar1 artan
biiylikliikte olusur, bunu takiben kiiciik tonik alfa motor noronlar izleyen kiigiik
gama motor ndronlar1 ve son olarak daha biiyiik fazik alfa motor ndronlar kaslari

uyarir (61).

2.3.2 Titremenin Etyolojisi

Anestezi kaynakli gelisen termoregiilasyon bozuklugu ve soguk bir ortama
maruz kalan hastalarin cerrahi sirasinda yeterince 1sitilamamasi sonucu hastalarda
hipotermi gelisebilir. Titreme genellikle hipotermi tarafindan tetiklenir. Ancak,
perioperatif donemde normotermik hastalarda bile goriiliir. Soguk kaynakl
termoregulatuar titreme belirgin bir etiyoloji olarak kalsa da, fenomen ayn1 zamanda
agri1, aktive olmus omurga refleksleri, azalmis sempatik aktivite, solunumsal alkaloz
gibi bircok bagka sebepten de kaynaklanabilmektedir. Postanastezik titreme igin
geleneksel aciklama, anestezik kaynakli termoregtilasyon inhibisyonunun aniden

dagilmasi ve titreme esigini normale dogru yiikseltmesidir (23).
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Perioperatif hipotermi, kor sicaklifi olarak 33 °C ila 35 °C olarak
tanimlanirken, anestezi uygulanmayan hastalarda titreme esigi 35.5 °C'dir. Anestezik
ajanlar, sicakliga tepki esik degerlerini arttirir ve soguga tepki esik degerlerini azaltir,
bdylece normal esik araligi (hipotalamik ayar noktasi) artmaktadir (62). Bununla
birlikte, Sessler ve ark. (59) cerrahi, stres veya agri ile ilgili 0zel faktorlerin,
postoperatif titreme olusumuna katkida bulunabilecegini, ¢iinkii normotermik
gonalltlerde titreme benzeri herhangi bir aktivite tespit edemediklerini 6ne
stirmiiglerdir. Agr1 hem postoperatif hastalarda hem de spontan dogum eylemi olan
kadinlarda titremeyi kolaylastirabilir. Termoregiilasyon mekanizmasi agrinin
kontrolii de dahil olmak iizere diger homeostatik sistemlere siki sikiya bagldir. Agr
ve sicaklik sinyalleri, dorsal boynuz bdlgelerinde sinaps yapan benzer ndron
sistemleri boyunca iletilir. Rostral ventromedial medulla, zararli uyaranlara
analjeziyi diizenler ve periferik 1sinmaya ve sogumaya termoregiilator bir tepkiye
sahiptir (63).

Titreme etyolojik olarak temelde iki tipe ayrilabilir. En sik goriilen tip,
hipotermiye cevap olarak kutandz vazokonstriksiyon ile korelasyon godsteren
termoregulatuar titremedir (64). Titreme yanitlariin yaklasik %15'1, kutantz
vazodilatasyon ve muhtemelen agri ile iliskili olan termoregiilatuvar olmayan
titremelerden kaynaklanmaktadir (65).

Daha yeni ¢aligmalar, remifentanil uygulamasindan sonra postoperatif titreme
sikliginin arttigini da bildirmistir (66). Remifentanil, postoperatif titreme insidansinin
alfentanil veya fentanil ile karsilagtirildiginda artmasina neden olmustur, ancak
sufentanil ile karsilastirildiginda anlaml bir fark goriilmemistir (57). Bu durumda,
altta yatan mekanizmalarin, N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptoriinin aktivasyonu
ile yakindan iliskili olan kisa etkili narkotiklerin akut opioid toleransi olabilecegi
diistiniilmektedir. Nakasuji ve arkadaglarinin yapmis oldugu bir diger ¢alismada
remifentanilin iki ayr1 dozu karsilastirilmis ve remifentanil ile indiiklenen titremenin
intraoperatif hipotermi olgusu olmadigi sonucuna varilmistir (67). Daha yulksek
remifentanil dozlar ile daha yiiksek titreme insidanst muhtemelen hiperaljeziye

benzer sekilde akut opioid toleranst ve NMDA reseptorlerinin stimilasyonunu
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yansitmaktadir. NMDA reseptorlerinin, akut opioid toleransi gelisiminde 6nemli bir
rol oynadigi diisiiniilmektedir, ¢iinkii remifentanil kaynakli hiperaljezi, tipik bir
NMDA antagonisti olan diisiik dozdaki ketamin ile Onlenebilmektedir.
Remifentanilin kendisi ve remifentanil preparati igindeki glisin NMDA reseptorlerini
doz bagiml olarak uyarabilecegi ve profilaktik ketaminin titremeyi onlemede etkili
olabilecegi bildirilmistir (68). Ek olarak, magnezyum bir NMDA reseptori
antagonistidir ve magnezyum siilfatin intraoperatif infiizyonunun postoperatif
titremeyi azalttig1 gosterilmistir (69).

Noroaksiyel anestezi sonrasi titreme ile ilgili olarak mekanizma farkli
olabilir. Hem noéroaksiyel (epidural ve spinal anestezi) hem de genel anestezi, titreme
insidansi ile iligkilidir ve insidans, rejyonel anestezi hastalarinda % 40-60, genel
anestezi uygulanan hastalarda % 60 kadardir (70). Genel anestezi, merkezi
termoregiilasyonu bozabilir, ancak spinal anestezi, terleme esigini yiikselterek ve
vazokonstriksiyon ve titreme esiklerini azaltarak esikler arasi araligi genisletmek
yoluyla merkezi ve periferik termoregiilasyonu etkiler. Kor sicaklik diisiisii, genel
anestezide 3-4 saat sonra platoda olacaktir, ancak noroksiyal anestezide, plato yoktur.
Ciinkii genel anestezinin aksine ndroaksiyal anestezide vazokonstriiksiyon esigi
stfirlandi@1 i¢in kor sicakligi vazokonstriiksiyonu uyaramaz. Bunun yan sira, spinal
anestezi ile opere olan sezaryen vakalarinda perioperatif hipotermi ve titremenin
primer mekanizmas1 olarak sempatik blokaj nedenli merkezden periferik
kompartmana voliim redistriibiisyonu dolayist ile sicaklik rediistribiisyonu oldugu
gosterilmistir (71).

Genel anestezi sonrasi esrar kullanan hastalarda titremenin sik goriildiigii ve
siddetli oldugu gdzlenmistir. Esrarin, opioid ve noradrenerjik reseptorler (alfa-2
etkileri) ile sinerji igcinde CB1 reseptdrleri araciligiyla analjezik etkilere sahip oldugu
One siirlilmiistiir. Ayrica, omuriligin dorsal boynuzunda agr1 ve sicaklik sinyallerinin
benzer lif sistemleri boyunca iletildigi vurgulanmistir. Esrara bagli hipotermiye CB1

reseptoriiniin aracilik ettigi gosterilmistir (62).
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2.3.3. Titremenin Klinik Etkileri

Viicudun kor sicakligini yiikselten titremenin bu 6nemli igslevine ragmen, hem
saglikll bireylere hem de hastanede yatan hastalara 6nemli olumsuz etkileri olabilir.
Hastalar titremenin ¢ok rahatsiz edici oldugunu ve cerrahi agridan daha koti
bulduklarin1 bildirmektedir. Ek olarak titreme, cerrahi siiturlarin ac¢ilmasina neden
olabilir ve bunun sonucunda cerrahi sonrasi agriy1 da siddetlendirebilir (59). lyilesme
sirecindeki diger rahatsizliklarin yani sira, titreme, oksijen tiiketimini arttirir, laktik
asidozu, karbondioksit iiretimini ve katekolamin salinimini indiikleyerek kalp debisi,
kalp atim hiz1 ve arter basincinin artmasina neden olur. Titreme ayrica zaman zaman
Ozellikle EKG gibi monitorizasyon tekniklerini engeller, géz ici ve kafa ici
basinglarinit arttirir ve 6zellikle dogum sirasinda anneleri rahatsiz eder (72). Gugli
titreme metabolik 1s1 iretimini bazal seviyenin Uzerinde %600'e kadar yikseltir.
Bunun yani sira, titremenin oksijen tiiketimini %300 ila %400 arttirdig1 ve hipoksemi
riskini de arttirdign disiiniilmektedir (73). Postoperatif donemde kritik iskemiye
neden olabilir (57).

Titreme ayni zamanda artmis adrenerjik ve sempatik hiperaktivite ve
sonrasinda miyokard iskemisi gibi organ islev bozuklugu ile de iliskilendirilebilir. Ek
olarak titreme hastada rahatsizlik hissine neden olabilir ve enfeksiyon, agri ve
kanama gibi postoperatif komplikasyonlarin olasiligini artirabilir (74). Titreme,
gecikmis yara iyilesmesi ve hastanede kalis siliresinin artmasi ile iliskili olabilir.
Metabolik gereksinimdeki bu artiglar, mevcut intrapulmoner santlari, sabit kalp
debisi veya siirli solunum rezervi olan hastalarin durumunu kotiilestirebilir.
Bununla birlikte, normal termoregiilatuar kontroliin yas ile birlikte bozulmasindan
dolay1 yashlarda titreme nadirdir. Yashh ve zayif hastalarda titreme yogunlugu
azaldigindan, titremenin bu hastalarda ciddi olumsuz sonuglara yol agma ihtimali
distiktiir (24). Cinsiyete bakildiginda ise kadinlarda erkeklerden daha yiiksek titreme

insidans1 goriilmiistiir (75). Sonug¢ olarak, hastanede yatan hastalarda titremenin
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baskilanmasi, konforun arttirilmasinda ve titremeyle ilgili komplikasyonlarin

azaltilmasinda mantikli ve 6nemli bir adimdir.

2.4, Noromiiskiiler Iletim Anatomi ve Fizyolojisi

Sinir sistemi merkezi sinir sistemi ve periferik sinir sistemi olmak tizere ikiye
ayrilir. Bilgiyi iletme ve bilgiyi isletme 6zelligi olan néronlar sinir sisteminde baglica
uyarilabilir hiicrelerdir. Noronlar hiicre govdesi, akson ve terminal butonlardan
olusur. Kaslarin aktivitesi noron agiyla kontrol edilir (76). Sinir boyunca ilerleyen
depolarizasyon seklindeki uyar1 sinir sonlanma bdlgesine geldiginde kimyasal bir
araci ile gerceklesir. Ilk kez Dale ve ark. tarafindan 6ne siiriilen kimyasal ileti teorisi
ile sinir — kas kavsagina asetilkolin (Ach) verilmesinin kas lifi membraninda
depolarizasyona yol agtigt ve yogunlugunun yeterli oldugu durumda uyarmmn
yayilarak kasilma sagladigi gosterilmistir (76, 77). Myelinli motor sinir lifleri kas
lifine yaklastig1 sinir sonlanim boélgelerinde ¢ok sayida myelinsiz liflere ayrilir. Bu
sekilde olusan her bir sinir lifi ve uyardig kas lifine bir motor iinite denir. Myelinsiz
sinir lifleri ait oldugu kas lifinin uzun eksenine paralel uzanarak kas lifi yiizeyindeki
s1ig ¢oOkiintillere goémiiliir. Kas lifine dogru sinir lifini saran aksoplazmik zar
tabakalar1 kivrim yaparak iki yap1 arasindaki temas yiizeyini artirirlar. Sinir ve kas

elemanlarinin olusturdugu bu bolgeye noromuskiiler kavsagi (sinaps) denir (Sekil 5)
(76, 78).
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Asetilkolin Reseptérii SINiR TERMINALI

Asetilkolinesteraz -T Ach Vezikilleri
Bazal Membran

Sinaptik Aralik

KAS HUCRESI

Sekil 5. Noromuskiiler kavsak

Noromiiskiiler kavsak, motor sinir terminalleri ile iskelet kas fibrilleri
arasinda gilivenli noéromiiskiiler iletimi saglayan 6zellesmis sinapslardir. Yapisal ve
fonksiyonel olarak bakildiginda noromiiskiiller kavsak i kompartmandan
olusmaktadir. Bunlardan presinaptik alan motor sinir terminali asetilkolin
nérotransmitterlerinin sentez, depolanma ve salinimindan sorumludur. Intrasinaptik
alan sinaptik bazal lamina yapisal ve fonksiyonel ekstraselliller matriksten olusur,
sinaptik membranlarin birbirine baglanmasina olanak saglar. Postsinaptik alan ise
kas membrani1 asetilkolin reseptorleri ve kavsak icin Oonemli diger proteinlerden
olusur. Bu ilic kompartman arasinda hassas bir sekilde ayarlanmis koordinasyon
sureci noromiiskiiler kavsagin olusumu ve siirdiiriilebilirligi agisindan biiyiik 6nem
arz etmektedir (76, 78, 79).

Noromiiskiiler kavsakta norotransmitter olarak Ach gorev almaktadir. Kolin
ve AsetilKoA’dan Kolinasetiltransferaz enzimi tarafindan olusturulan Ach
presinaptik olarak proteine bagli vezikiillerde depolanir (76, 79). Aksiyon
potansiyelinin olusup presinaptik voltaj bagimli kalsiyum kanallarinin agilmasi

tizerine kalsiyum iyonlar1 hiicre ic¢ine girerek vezikiillerden Ach salimimi saglanir
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(Sekil 6) (76, 78). Ach postsinaptik membran katlantilar1 iizerindeki nikotinik Ach
reseptorlerine baglanir (80). Presinaptik bolgede de Ach reseptorleri bulunmaktadir.
Sinaptik araliga salinan Ach pozitif feedback etkiyle presinaptik reseptorleri uyararak
daha fazla Ach salinimini saglamaktadir (76, 78).

Ach reseptdrleri normalde kapali halde bulunurlar ve iyon kanali yapisindadirlar. 2a
(alfa), 1B (beta), 1€ (epsilon) 1A (delta) olmak iizere 5 alt birim igermektedir. Fetal
kas epsilon alt birimi yerine gamma (y) alt birimi igermektedir. Ach’in alfa
reseptOrlere baglanmasiyla kanal acilir. Yaklasik 1 msn kadar acgik kalan kanalda
sodyum ve kalsiyum iceri, potasyum disari ¢ikar ve motor son plak potansiyeli olugur
(78, 80).

Yeterli diizeyde Ach’nin reseptdre baglanmasi sonucu depolarizasyon olusur
(80). Kas membraninda bulunan Na kanallar1 voltaj farki olusumuyla agilir (80).
Olusan aksiyon potansiyeli kas hiicresi boyunca Na kanallarinin agilmasini
saglayarak Ca serbestlesmesine yol agar. Bu da aktin ve myozin etkilesimiyle
kasilmaya neden olur (10, 80).

Iyon kanallarinin kapanmasiyla motor son plak repolarize olur ve aksiyon
potansiyeli biter ve Na kanallar1 kapanir. Ca iyonlar1 endoplazmik retikuluma geri
donerek bir sonraki depolarizasyonu beklerler (80).

Presinaptik ve postsinaptik reseptorler disinda bazi bireylerde kavsak dis
reseptorler (extrjunctional) bulunmaktadir. Kas membraninda farkli yerlesime sahip
bu reseptorlerin sentezi, yikilimi, ilaglara verdigi yamit farklidir (81-83). Kavsak dis1
reseptorler daha c¢ok c¢ocuklarda ve kavsagi etkileyen hastaliklarda (polindropati,
yanik, kas hastaliklar1) olusabilir (83). Kavsak dis1 reseptorlerin yogunlukta oldugu
bireylerde nondepolarizan ilaglara kars1 direng gelisimi gdzlenmektedir. Depolarizan

ilaglarda ise abartili yanit ile kontraktiir olusumuna neden olabilmektedir (81).
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2.5. Néromiiskiiler Iletinin Blokaji

Kas gevseticiler postsinaptik kolinerjik reseptorler {izerinden etki ederle

2.5.1. Depolarizan Blokaj

Depolarizan kas gevsetici ilaglarin Ach reseptorlerine baglanmasi ve bunun
sonucunda kanallarin agilarak depolarizasyon olusumuyla baslayan blokaj seklidir
(9). Ach’e benzer yapist nedeniyle Ach reseptoriine baglanarak Ach etkisini taklit
ederler. Asetilkolinesteraz tarafindan yikilmazlar. Bu nedenle kas gevsetici ilaglar
reseptore bagli oldugundan reseptér gelen uyarilara cevap veremez ve yeni uyariyla
kontraksiyon olusumu engellenmis olur. Daha yavas olarak butirilkolin esteraz ile
hidrolize olurlar. Enzim diizeyi insanlarda farklilik gosterdiginden etki siirelerinde de
farklilik gézlenmektedir (9).

Baglica depolarizan blokaj yapan ilaglar siiksinilkolin, dekametonyum
antikolinesterazlardir. Bagl kaldiklari siirede reseptorler Ach’e duyarl degildirler

Motor son plakta uzun siireli depolarizasyona neden olurlar. Olusan aksiyon
potansiyeli ile Na kanallar1 kisa siireli agilir. Eksitasyonun ardindan kanal tekrar
kapanir ve aksiyon potansiyeli kaybolur. Depolarizasyon devam ettigi siirece Na
kanallar1 tekrar agilmaz (10, 78, 84).

2.5.2 Nondepolarizan Blokaj

Nondepolarizan olarak islev goren kas gevseticiler postsinaptik ve presinaptik

reseptorlerin o alt birimine Ach ile yarisarak geri doniisiimlii olarak baglanmasiyla
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iyon kanallarinin agilmasini engelleyerek etki gosterirler. Boylece depolarizasyon
olusumu 6nlenmis olur (10). Kas gevsetici miktarindaki artis reseptorlerin Ach ile
aktive olma sikligin1 azaltir. Presinaptik reseptore etkiyle Ach salimminin pozitif
feedback etkisi de azaltilmis olur (85). Sinir kas kavsaginda bulunan ila¢ miktarinin
azalmasi, kavsaktaki Ach miktarinin artisi ile blok ortadan kalkabilir.

Asetilkolinesteraz enzimini inhibe eden ilaglar asetilkolinin pargalanmasini
engelleyerek kavsaktaki Ach miktarini artirir, ortamda artan Ach ilaglarla yarismaya
girerek etkiyi geri dondurebilir (83).

Noromiiskiiler iletide gilivenlik sinir1 genistir. Kas yanitinda azalma igin
%75’ten fazla reseptor inaktive edilmelidir. Hizli uyariya cevap olarak siirekli
azalma gosteren kas kasilma amplitiidleri ile karakterize olan blok sénme fade”
olarak adlandirilmaktadir. Hizli sinir uyarilmasindan sonra blok bir tetanus sonrasi
kolaylagtirma postetanik fasilitasyon” evresine girer (83, 85). Asetilkolinesteraz
enzimini inhibe eden ilaclar neostigmin, pridostigmin ve edrofonyum benzer
mekanizmayla enzim inhibisyonuna neden olurlar. Ortamda Ach artigin1 saglayarak
kas gevsetici ilaglarla yarigmaya girerler (83). Depolarizan bir kas gevseticiden sonra
etkisinin ge¢gmesi beklenmeden nondepolarizan kas gevsetici kullanilmigsa verilen
asetilkolinesteraz inhibitorleri blogu derinlestirilebilir . Mg, asidoz, hipotermi (33°)),

inhalasyon anestezikleri nondepolarizan blokajin siiresini artirabilmektedir (9).

2.6. Kas Gevseticiler

Kas gevseticiler nondepolarizan ve depolarizan olmak (zere iki gruba

ayrilmaktadir.
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2.6.1. Depolarizan Kas Gevseticiler

Stiksininkolin; kisa etkili, stirekli depolarizasyon olusturarak blokaj yapan bir
kas gevseticidir. Pseudokolinesterazla plazmada hidrolize ugrar. Siiksinilkoline bagl
blogun sonlanmasi, motor son plakta ekstraselliiler araliga difiizyonla gergeklesir.

Subkutan, intravendz, intramiiskiiler kullanilabilir. Mide bosalmasi gecikmis
(hamile, diyabetik, obez, travma, hiatal herni) veya tok hastalarda tercih edilebilir

Tekrarlayan dozlar1 veya inflizyonundan sonra faz 1l blok ya da
desensitizasyon blogu gergeklesir . Uygulama sonrasi bradiaritmi, ventrikiiler aritmi
gorulebilir.

Intrakranyal ve intraokiiler basinci artirabilir (79).

2.6.2. Nondepolarizan Kas Gevseticiler

Etki siirelerine ve kimyasal yapilarina gore siiflandirilirlar.

* Etki siirelerine gore kisa, orta ve uzun etkililer (10, 76-78, 80-83, 85).

Kisa etki siireliler: Etki siireleri 1 dk da baslar. Mivakuryum bu gruba
ornektir.

Orta etki sureliler: Etki streleri 1-3 dk da baslamaktadir. Etki siireleri 0-90
dk. Rokuronyum, vekuronyum bu grupta yer alirlar.

Uzun etki sdreliler: Etkileri 4-6 dk da baslar. Etki stiresi 90-180 dk.
Pankuronyum, doksakuryum, tubokurarin uzun etki siireli kas gevseticilerdendir
(76).

» Kimyasal yapilarina gore steroid veya benzilizokinoliyumlar olarak
siiflandirilirlar.

Benzilisokinolin yapih kas gevseticiler: Atrakuryum, cis-atrakuryum,

mivakuryum, doksakuryum
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Steroid yapili olanlar: Pankuronyum, vekuronyum, rokuronyum,
pipekuronyum

Rokuronyum: Orta etkili bir kas gevseticidir. Vekuronyuma benzer etki
gosterir. Hizli etki baslangici vardir . 0.6 mg/kg uygulanmasi sonrasin yeterli
entiibasyon kosullarinin olusumu icin 60 sn yeterli olmaktadir. Ganglion blokaj1 ve
histamin salimmina neden olmaz. Bu nedenle kanbasincinda diisiise neden olmaz
(86).

Metabolize olmaz. Bobrek ve karacigerde eliminasyona ugrar.
Farmakokinetikleri yasa bagl olarak degisiklik gosterir. 40 yas alt1 ve 60 yas iizeri
hastalarda blogun etki siiresi ve etkinin ortadan kalkma siiresi uzamistir. Infantlarda
cocuklardan daha uzundur (87). Inhalasyon anestezikleri etkilerini potansiyelize
ederler (86, 87). Sevofluran ile yapilan bazi ¢alismalarda rokuronyum etki siiresinin

uzadig1 gosterilmistir (87).

2.7. Sinir — Kas Blogunun Antagonize Edilmesi

NOromuskuler blokor olarak depolarizan kas gevseticilerin  kullanildigi
durumlarda etkilerinin geri doniisiimii saglamak icin en etkin yontem taze kan ve
insan plazma kolinesterazi ile siiksinilkolin yikiminin hizlandirilmasidir (76, 85).

Nondepolarizan kas gevseticilerin etkisini ise ya asetilkolin yikimini
engelleyerek ya da asetilkolin salinimini artirarak ortadan kaldirilabilir (85, 87-89).

Antikolinesterazlar en sik kullanilan ajanlardir. Asetilkolin yikimindan
sorumlu asetilkolinesterazi inhibe edip nondepolarizan ilaglarla yarismaya girerek
asetilkolin  konsantrasyonunun artmasini saglarlar. Neostigmin, pridostigmin,
edrofonyum kullanilir. Fizostigmin kan— beyin bariyeriyerini gegtigi i¢in kullanilmaz
(76, 79).
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Neostigmin 0.04- 0.08 mg/ kg dozda kullanilir ve 1 saatte 5 mg’1 asmamalidir
(90). Cocuk ve yaslilarda etki baslangici hizlidir ve daha diisiik dozda kullanilir.
Yaslilarda etki siiresinde uzama goriiliir. Etki 5 dk i¢inde baslar. Muskarinik etkiye
neden olduklarinda semptomlarin 6nlenmesi i¢in atropin veya glikopirolat kullanilir.
(79). Neostigmin bilinci agik kiside fasikiilasyona neden olur (76). Kisa ve orta etkili
noromuskiiler ilaglarin antagonizmasi uzun etkili olan ilaglara gére daha hizlidir (76,
79). Blogun geri g¢evrilmesine spontan derlenme belirtilerinin ortaya ¢ikmasi ile
baglanir (tekli uyari yiiksekligi normalin %20’sine ve TOF(train-of-four)
stimiilasyonuna en az 3 cevap alindiginda) (76).

Sugammadeks  y-siklodekstrin ~ yapisindadir.  Noromuskiiler — blok
antagonizmasinda steroid yapili ilaclara spesifik olup onlari irreversibl olarak
kaplayarak plazmadan emilmelerini saglayan bir ilagtir (91, 92). Siklodekstrinlerin
dis yiizeyi negatif yiikli hidrofilik, i¢ yiizeyi lipofiliktir. Kan-beyin bariyeri ve
plasental gecisi mininmaldir. AChE’e etki etmezler. Bobreklerden degisime
ugramadan atilirlar. Eliminasyon yar1 Omrii 2.2 saattir. Sugammadeks dozu
noromuskuler blok derecesine bagli olarak 2-16 mg dozlarinda kullanilabilmektedir .
Fluoksasilin, fusidik asit ve toremifene gibi ilaglar rokuronyumun sugammadeksten

ayrilmasini saglayarak ndromuskiiler blokajin devam etmesine neden olurlar (91).

2.7. Rezidiel Noromuskduler Blok

Noromuskiiler blok yapan ilaglarin  kullanildigi  anestezi  sonrasi
rekurarizasyon ya da rezidiiel paralizi olarak tanimlanir. Kas gevsetici ilaglarin genel
anestezi uygulamasinda entiibasyon ve intraoperatif kas gevsekligi i¢in gittikce artan
oranda kullanilmas1 yan etki ve komplikasyon goriilme sikligin1 da artirmistir.
Kasgevsetici ila¢g uygulanmasimin ardindan gelisen postoperatif rezidiiel blok ve
neden oldugu sorunlar ciddi problemlere neden olarak morbidite ve mortalitede artisa

neden olmaktadir (9). Rezidiiel blok gelisen hastalarda en ciddi komplikasyonlar;
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havayolu obstriiksiyonu, solunum depresyonu, mide igeriginin aspirasyonu ve
pulmoner komplikasyonlardir (93).

Noromuskiiler blokaj yapan ilaglar ullanimi1 sonrasinda gelisen postoperatif
rezidiiel blok riskini azaltmak icin kisa-orta etkili kas gevseticiler kullanmak,
ndéromuskiler monitorizasyon, ekstubasyon kriterlerine uygun olarak ekstiibe etmek
ve noromuskuler blokajin antagonizmasinda kullanilan ilaglarin uygulanmasi etkin
rol oynar (94).

Debaene ve ark. tarafindan yapilan bir c¢alismada Asetilkolinesteraz
inhibitdrlerinin kullanilmadig1 postoperatif hastalarda orta etkili kas gevsetici ilag
etkilerinin cerrahi sonrasi 2 saate kadar devam edebildigini géstermislerdir (95).

Andersen BN ve arkadaslar ile Bevan DR ve arkadaslarinin yaptiklar1 farkl
caligmalarda antikolinesterazlarin kullanilip kas gevsetici etkisinin yetersiz
doniisimiiniin oldugunu bildirmislerdir (96, 97).

Noromiiskiiler ~ monitérizasyonda  kullanilan  TOF  rezidiel  blok
degerlendirmede Onemli yer tutmaktadir. Ekstiibasyon sonrasi havayolunun
korunabilmesi icin TOF degerinin 0,9 da biiyiik olmasi gerekmektedir (90, 98).

Klinikte halsizlik, diplopi goriilebilir. Hastada dil ¢ikarma, g6z agma, basini 5
sn yukarda tutma, 5 sn el sikma testlerinde basarisizlik gortiliir (99).

Reziudiel blok goriilme sikligi kas gevseticinin kisa-orta etkili olmasina,
beraberinde  uygulanan  anesteziklere, genetik  faktorlere, yasa, organ
disfonksiyonunun olup olmamasina gore degismektedir (90, 99). Tsai ve arkadaslari;
orta etkili kas gevsetici kullanilan hastalarda noninvaziv bir monitorizasyon olan
néromuskiiler monitdrizasyonun ekstiibasyondan 6nce kullanilmasinin ucuz ve etkin
bir yontem oldugunu gostermistir (9). Noromaskuler monitdrizasyon ve farmakolojik
antagonizasyon postoperatif rezidiiel blok ve buna bagli postoperatif erken donemde
hipoventilasyon, aspirasyon gibi komplikasyonlarin gelisiminin engellenmesinde

O6nemli bir yer tutmaktadir (100).
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2.8. Kas Gevseticilerin Monitorizasyonu

Monitorizasyon hastalarda morbidite ve mortaliteyi azaltmak, hasta
konforunu artirmak i¢in gerekmektedir Kas gevsetici ilaglarin etki bagslama zamani,
geri dondiiriilmesi ve yeterliliginin degerlendirilmesinde 6nemli yer tutarlar (78, 98).

Hastalarin noromuskiiler bloke edici ajanlara duyarliliklar1  farkli
olabileceginden, orta veya uzun etkili néromuskiiler blokér ajan kullaniminda
monitorizasyon Onerilir. Hizli-seri indiiksiyon durumlarinda ve nadiren de kisa etkili
ajanlarin infiizyonlarinda paralizinin degerlendirilmesi agisindan da kullanilir.
Noromuskiiler monitorizasyonun kontrendikasyonu yoktur, sadece cerrahi islemler
bazi bolgelerde engel olusturabilir. Bunun yanisira hemipleji veya sinir hasari
varliginda atrofiye kaslarin dogru yanit veremeyecegi de unutulmamalidir .

Elektromyografik, akseleromyografik ve periferik sinir stimdlatorleri ile
monitdrizasyon yapilabilir. Monitorizasyonda en yiiksek diizeyde yanit alabilmek
icin normalden %20-25 daha fazla elektriksel uyar1 gerekmektedir. Supramaksimal
uyari adi verilen uyar1 agrili bir islemdir (98). Elektriksel uyari i¢in yilizeyel seyreden
motor sinirlerden faydalanilir. Ekstremitenin tamaminda kas hareketine yol
acmalidir. Uyari cerrahi alana uzak bolgeden secilir. Ulnar sinir, peroneal sinir, tibial
ve fasyal sinir bu islem igin kullanilmaktadir (78).

Ulnar sinir tarafindan innerve edilen, bagparmagin adduksiyonunu saglayan
adductor pollicis kasinin uyarilmasi, uyartya verdigi yanit entiibasyon i¢in en uygun
kosullarin gelisimini gosterir (101). On kolun volar tarafindan ulnar arter palpe
edilerek el bilegi ekleminin proksimalinden sinir trasesine uyari elektrotlart 2-3 cm
arayla yerlestirilir (Sekil 2.4). Sinir trasesi lizerine yerlestirilen elektrotlar ytliksek
akim olusturabilmek amaciyla birbirine yakin yerlestirilebilmelidir. Uzerine
yerlestirilecek olan uyaricinin negatif (aktif) ¢ikist distal elektroda pozitif (inaktif)
¢ikis proksimal elektroda baglanir (102).

Klinik uygulamada sinir uyarilmasi sinir stimiilatoriiniin iletken Ag/AgCl jeli

ile kaplanmis elektrotlar veya cilt alt1 ignelerle uygulanir (78, 98, 103). Elektrodlarin
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uygulanmas1 hem deri direncini hem de yiiksek akima bagli meydana gelebilecek
deri hasar riskini yiizeylerinin genis olmasi sayesinde azaltmaktadir. Ulnar sinir
uzerinde 50-70 mA lik uyar1 yeterli olmaktadir. Temas yerinde deri kizarikliklart
olabilmektedir (104).

Klinik uygulamada, lokal anestezikler tipik olarak gugleri, etki sdreleri,
baslama hizlar1 ve diferansiyel duyusal sinir blogu egilimleri ile tanimlanir. Bu
ozellikler bagimsiz olarak siralanamaz (105).

Sinir sitimulatéranun ozellikleri (78, 98, 103)

- Sabit akimda olmalidir, sinir stimiilatorii degisen cilt direncine gore kendi
voltajin1 degistirerek akimi sabit tutabilmelidir.

- Uyar1 monofazik ve dikdortgen sekilli olmalidir

- Stimtilator, taginabilir dayanikli olmalidir

- Akim ¢ikis araligi genis olmali 10 mA” den 80 mA’e kadar

- Cok sayida uyar1 modeli igermelidir.

- En uygun sinir uyar siiresi 0.5 msn’den kisa (ideali 0.2-0.4 msn arasinda)
olmalidir.

Cilt sicaklig1 6lctimlerinden etkilendiklerinden periferik kaslardaki 1s1 diisiisi
noromiiskiiler blokta artis gostermistir (106, 107). Uyarinin sikligi da cevabi
etkilemektedir. Fizyolojik sinirlarda uygulanan frekanslardaki olusan tetanusta
yorgunluk gozlenmemesi nedeniyle cesitli uyar1 tipleriyle blogun sinir1

gosterilebilmektedir (107).
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Resim 1. Sinir situmulatori

2.8.1.Tekli Uyan

Supramaksimal bir uyarmin bir defa disik frekansla (0.1-1 Hz)
uygulanmasiyla elde edilmektedir. Verilen uyarilarin herhangi bir kas gevseticinin
meydana getirmis oldugu blok derecesinin karsilastirilmasinda faydalidir. Uyartya

alian kas cevabi, kas gevsetici verilmeden dnceki cevabin yiizdesi olarak dogrudan
belirlenebilmektedir (78).

2.8.2. Dortlii Uyar1 (TOF)

Ik olarak myastenik hastalarin degerlendirilmesinde kullanilmaya baslanan
bir yontemdir. Daha sonra nondepolarizan néromiiskiiler blogun intraoperatif

izlenmesinde kullanilmaya baglanilmistir (108). Dort supramaksimal uyarinin 2 Hz
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frekansla 2 sn siire ile verilmesiyle uygulanan bir yontemdir. Uyarilar arasinda en az
10-12 sn zaman olmalidir. Birbirini izleyen kas yanitindaki sonme durumuna gore
degerlendirilir (109). Nondepolarizan kas gevseticilerin neden oldugu kas
gevsemesiyle amplitiidde azalma olmaktadir. TOF oran1 dordiincii uyariya alinan kas
yanitinin (T4) birinci uyartya (T1) alinan yanita orani olarak adlandirilir (110). TOF
orani nondepolarizan kas gevseticinin neden oldugu néromuskiiler blogun derecesini
gostermektedir (110). Parsiyel depolarizan blokta 4 uyar1 amplitiidii sénme (fade)
goriilmeden esit derecede kisalmaktadir . Parsiyel nondepolarizan blokta reseptorde
%70 -75 tutulum olmadan T4 de azalma gorilmez. Reseptorlerin %90-95 oraninda
tutulumunda T1 de azalma, kaybolma gortlmektedir (78, 110).

Uyanik hastalarda agrili bir islemdir. Degerlendirmede kontrol deger
gerektirmez (78). Daha az agr1 ve noromuskiiler blogun derecesini etkilememesi
nedeniyle tetanik stimiilasyondan daha {istiindiir. Daha 6nceleri TOF orant 0.7 ile
ekstiibasyona uygun oldugu sdylenirken gilinlimiizde TOF oranmi 0.9 oldugunda

ekstiibasyon igin uygun kosullarin saglandigint gostermektedir (111).

2.8.3. Post-tetanik Sayim (PTC)

Nondepolarizan blogun derin olup ST, TOF ve DBS’ ye yanitin alinamadigi
durumda blogun degerlendirilmesinde kullanilir (78, 109).

1 dk siirekli tek uyarilar izleyen 5 sn 50 Hz’lik tetanik uyaridan en az 3 sn
sonra 1 dk siireyle 1 Hz’lik uyariya alinan yanit sayisina bakilir. Blok yiizeyellestikce
sars1 sayisinda artig goriiliir. PTC 8-9 oldugunda TOF yanit1 da gozlenebilir. PTC 15
ve lizerinde ise ndromiiskiiler blogun geri dondiiriilmesi saglanabilir. Nondepolarizan
kas gevseticilere gore cevap siiresi farklilik gostermektedir. Atrakuryum ve
vekuronyum da PTC=1 ile TOF da ilk uyarmin goriilmesi arasinda 6-9 dk,
pankuronyumda 40 dk olmaktadir (109).
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Tetanik uyarilar sonrasi kastaki kan dolagiminin artmasi ve sinir uclarinda Ca
iyon yogunlugunu artirmasiyla asetilkolin salinimma neden olurlar. Bu nedenle
ndéromuskiler blok gecici bir siire azalmaktadir. Tetanik stimiilasyonun 6 dk’dan kisa
stirelerle tekrarlanmas1 noromiiskiiler blogun antagonizasyonuna neden olmaktadir

(109, 112).

2.8.4. Cift patlamal Uyar:1 (DBS)

Engbaek ve ark. tarafindan gelistirilen ve tariflenen uyar1 blogun zayiflama
derecesinin elle saptanmasini kolaylastirmak i¢in uygulanmistir (113). Uyarinin 50
Hz’lik 0.75 sn aralarla 2 verilmesiyle elde edilir ve 20 sn den kisa araliklarla uyari
verilmemelidir (78, 113). Tek uyar1 sonucu elde edilen kas kontraksiyonuna goére
daha kuvvetli kontraksiyona neden olur. Parsiyel paralizinin oldugu kasta ikinci
uyartya alinan yanitta sonme gézlenmekte ve birinci yanitta daha zayif goriilmektedir

(114).

2.9.Retrograt intrarenal Cerrahi

Uriner sistem tas hastaligi tim diinyada yaygm olarak goriilmektedir.
Ulkemizde iiriner sistem tas hastaligi sikligi, yapilan galismalarda %14,8 olarak
bildirilmistir. Toplumun 6nemli bir kismini ilgilendiren bu saglik sorununa iliskin
uygulanan tedavi yoOntemleri; en az morbitide ile tam tassizlik saglamay1
amaglamaktadir. Avrupa Uroloji Birligi (EAU) kilavuzlarma goére, 2 cm'den kiigiik
bobrek taslarinda retrograd intrarenal cerrahi (RIRS) perkiitan nefrolitotomiye (PNL)
alternatif bir tedavi secenegi olarak onerilmektedir. Ureteroskopide; iireter tas

tedavileri i¢in rijid ya da semirijid iireteroskoplar kullanilirken piyelokalisiyel sistem
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tag cerrahisi i¢in retrograd intrarenal cerrahi (RIRS) tercih edilmektedir. Retrograd
intrarenal cerrahinin minimal invaziv bir yontem olusu, dogal orifis kullanilmasi,
daha kisa hastanede kalis siiresi ve holmiyum lazer ile birlikte kullanildiginda her tag
tipi i¢in etkili bir tedavi olusturmasi nedeniyle popiilaritesini arttirmaktadir(115)
Genel, spinal/epidural anestezi veya anestezi kontrendikasyonu olan
olgularda nadiren lokal anestezi altinda yapilmaktadir. Hastanin nefes aldigi sirada
olusan minimal hareketlenme dahi, alinan cerrahi pozisyonu degistirebilir. Bu
nedenle genel anestezi tercihi 6n plandadir.Hastanin solunumu kontrol edilebildigi
icin genel anestezi altinda hasta hareketinin azalmasi nedeniyle hastalar daha rahat ve

cerrah rahat olabilir Tercih edilen hasta pozisyonu dorsal litotomidir (116).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Demografik ve Klinik Yontemler

Bu calismaya, etik kurul onayi alindiktan sonra ocak 2019 ile subat 2021
arasinda Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik ve Uygulama
Hastanesi’nde elektif retrograt intrarenal cerrahi planlanan ASA I-I1I risk ve 18-60
yas arasinda 80 eriskin olgu alindi. Calisma randomize c¢ift kor olarak planlandi.
Olgular randomize olarak her grupta 40 kisi olacak sekilde iki gruba ayrildi. Tiim
olgular ¢aligma hakkinda ayrintili olarak bilgilendirilerek, yazili onamlar1 alindi.

Olgularin diglanma kriterleri. Genel anestezi alamayacak hastalar ASA 3
tizeri olmak néromuskiiler bozukluklar,kronik kardiyak hepatik veya renal yetmezligi
olan, ciddi solunum yetmezligi olan,18 yasindan kii¢iik, 60 yas ilizerinde olmasi,
onam alinamamast, obezite (VKI >35 kg/m2), olarak belirlendi.

Operasyon odasinin 1sis1 21-22 °C arasinda sabit tutularak, kullanilacak
intravendz (iv.) ve yikama sivilarinin oda 1sisinda olmasi saglandi preoperatif
donemde olgular bekleme salonuna alinmadan serviste hazirliklar1 yapilarak
operasyon odasina c¢agrildi. Olgularin boy ve kilolar1 dl¢iilerek viicut kitle indeksleri
ile ideal viicut agirliklar1 hesaplandi ve kaydedildi. Tiim olgular operasyon odasina
geldiklerinde 20 G kaniil ile venoz yol agildi ve operasyon odasina alinan hastalara 3
yollu EKG ile kalp atim hizi1 (KAH), noninvaziv yontemle sistolik arter basinci
(SAB), diyastolik arter basinci (DAB), periferik oksijen satlirasyonu (SpO2),
Aksiller 1s1 monitdrizasyonu uygulanarak bazal degerler Olgllerek kaydedildi.
Olgulara premedikasyon amaciyla herhangi bir ilag¢ verilmedi.

Noromuskiler monitdrizasyon TOF-WATCH® SX (Organon, Ireland)
cthaz ile yapildi .Deri alkollii pamuk ile temizlenip kurulandiktan sonra el bileginin

volar tarafinda ulnar arter komsulugunda distal elektrod el bilegi ekleminden 1 cm
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yukariya ulnar sinir lizerine yerlestirildi. Proksimal elektrod distal elektrodun 2 cm
proksimalinde olacak sekilde cilde yerlestirildi. Akselarasyon transdiiseri parmak
adaptorii ile bagparmaga monte edildi, el bagparmak serbest kalacak sekilde flaster
ile operasyon masasina tespit edildi. olgulara BIS(Bispektral indeks) monitorizayonu
yapild.

Anestezi indiiksiyonunda propofol ve rokiironyum enjeksiyon agrisini
azaltmak icin %2 lidokain 40 mg (2 ml) intravendz olarak verildikten sonra, 2-3
mg/kg propofol ve 2 ng/kg fentanil ile yapildi. Kirpik refleksi kaybolduktan sonra
rokironyum birinci gruba (Grup A) 0.6 mg/kg orta derecede noromuskdler blokaj,
ikinci gruba (Grup B) 1 mg/kg dozda derin ndromuskiiler blokaj saglayacak sekilde
iki farkli dozda intraven6z uygulandi.

Olgular TOF degeri 0 olana kadar FiO2 %100 olacak sekilde maske ile
ventile edildikten sonra entiibasyon islemi gerceklestirildi .Daha sonra FiO2 % 50’ye
diistiriildi, tim olgulara sevofluran MAK % 2-25 dan uygulandi. Calismamizda
anestezi derinligi BIS monitorizasyonu ile takip edilerek BIS degerlerinin 40-60
arasinda tutulmasi saglandi. BIS degeri 65 ve (izeri olan hastalara fentanil 1pg/kg iv
olarak verildi.

Olgularm KAH SAB DAB OAB SO2 indiiksiyon 6ncesi entiibasyon sonrasi
ve operasyon siiresi boyunca bes dakikada bir 6lculerek kaydedildi. Solunum sayisi
ETCO2 (end-tidal karbondioksit) 34-38 araligindan olacak sekilde ayarlandi. Tiim
olgulara entlibasyon gergeklestirildikten sonra transézefageal 1s1 probu ( Dréger
Medical Systems, Temp Probe, Telford, USA) 35-40 cm seviyesinde distal 6zafagusa
yerlestirildi ve siirekli sicaklik monitdrizasyonu yapildi.

NOromuskuler blok derinligi néromuskiler monitérizasyon TOF-WATCH®
SX cihaz1 ile TOF (Train of four) oran1 ve PTC (post tetanik sayim) bakilarak
saglandi. Grup A TOF saymi 1-2  Grup B Post tetanik sayim 1-2 olarak
standardize edilerek her iki grupta yeterli derinligi saglamak i¢cin TOF ve PTC 10
dakikada bir bakilarak bu degerlerin iizerinde ise indiiksiyon dounun %15 i kadar ek

doz yapild.
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Hastalar anestezi indiiksiyonu 6ncesi (t0) viicut sicakligi aksiller Slgiildii.
Entiibasyon sonrasi 6zefagial 1s1 probu yerlestirildikten sonra entiibasyon sonrasi (t1)
viicut sicakligr axiller ve 6zefagial olarak &lciildii. Intraoperatif 15.dakika (t2) 30.
dakika (t3) ve 60.dakikada( t4) viicut sicakliklar1 axiller ve 0zefagial olarak olculdi.
Postoperatif 0. dakika (t5 ) 10.dakikada( t6) 15. dakikada (t7 ) 30.dakikada (t8)
60.dakikada (t9) axiller viicut 1silar1 kaydedildi.

Hastalarin postoperatif donemde uyandirma iinitesinde titreme muayenesi ve
derecesi yapilarak Crossley ve Mahajan tarafindan olusturulan titreme skalas1 ile
takip edildi ve kaydedildi.(117)

Tablo 1. Titreme Skalasi

Puan
0 Titreme yok
1 Gozlenebilir bir ~ muskuler aktivite
olmaksizin  piloereksiyon, periferik
vazokonstriksiyon, baska bir nedeni olmayan periferik
siyanozdan bir veya
daha fazlasinin olmas.
2 Bir kas grubunda goézlenebilir kas aktivitesinin devam
etmesi
3 Birden fazla kas grubunda g0zlenebilir kas
aktivitesinin olmasi
4 Biitiin viicudu kapsayan yaygin kas aktivitesinin
olmasi.

Operasyon bitiminden 30 dk dnce iv. parasetamol 1gr. ve 1 ampul diklofenak
im. yapildi. Olgularin timii operasyon sonunda 4mg/kg sugammedex ile kas

gevsetici antagonizasyonu saglanarak 0.9’luk TOF4/TOF1 oraninin geri kazanimini
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takiben ekstube edilerek derlenme odasna (PACU)’e alindi. Uyaniklik diizeyi
modifiye Aldrete skoru ve postoperattif agrilar1 postoperatif (T5)0.dk. (T6)10.dk,
(T7)15.dk,(T8)30.dk da visuel analog skala ile degerlendirildi. Bir diger amacimiz
olan iireteroskopi kullanimi agisindan memnuniyet degerlendirmesi postoperatif
cerraha 5'li likert dlgegi ile sorulacaktir.(1-gok zayif 2-zayif 3-kabul edilebilir 4-iyi
5-optimal)

3.2 istatistiksel Analiz:

Hastalarin verileri SPSS 21.0 paket programina aktarildi. Ayni1 programda
verilerin analizi yapildi. Tanimlayici istatistiklerde frekans, ylizde, ortalama, standart
sapma, ortanca, en kiicilk ve en biiylik degerler kullanildi. Analitik istatistiklere
baglarken verilen dagilimina Shapiro Wilk analizi ile bakildi. Normal dagilan
bagimsiz nicel verinin analizinde Student T testi kullanildi. Normal dagilmayan
bagimsiz nicel verinin analizinde Mann Whitney U testi kullanildi. Bagimsiz nitel
verilerinin analizinde ki kare testi kullanildi. <0,05 ten kiiciik ¢ikan p degerleri

anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Klinik ve Demografik Veriler:

Arasgtirmamiza dahil edilen 82 hasta esmeron dozlarma gore 2 gruba
ayrilmistir. Grup A’ya 0.6 mg/kg esmeron, Grup B’ye 1 mg/kg esmeron verilmistir.
Hastalarin %47,6’s1 Grup A da iken %52,4’i Grup B’dedir (Sekil 6).

Hastalarin Gruplara Gére Dagilimi

39, 47.6%
_43,52.4%

= Grup A(Esmeron 0.6 mg/kg) = Grup B(Esmeron 1mg/kg)

Sekil 6. Hastalarin gruplara gore dagilimi
Arastirmamiza katilan hastalarin %69,5 (57)’1 erkekti. Hastalarin %63,4’1
ASA 1 grubundaydi. Hastalarin cinsiyet ve ASA degerleri acisindan Grup A ve Grup

B arasinda anlamli bir farklihik bulunmamaktadir (sirasiyla: p=0,165; p=0,988)
(Tablo 2).
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Tablo 2. Hastalarin Cinsiyet ve ASA Degerlerinin Gruplar Arasi1 Karsilastirilmasi *

Grup A Grup B p **
Say1 Yizde Say1 Yizde
Cinsiyet
Kadin 16 37,2 9 23,1 0,165
Erkek 27 62,8 30 76,9
ASA
ASA1 27 62,8 25 64,1 0,988
ASA 2 11 25,6 10 25,6
ASA 3 5 11,6 4 10,3

*Siitun yiizdesi kullamilmistir. **Pearson Ki kare analizi yapilmigtir.

Hastalarin yas ortalamasi 45,0+10,8 iken en kiiciik yas 18, en biiyiik yas 60
idi. Hastalarin boy ortalamas1 171,7+7,8; kilo ortalamas1 77,1£9,2; vicut Kitle
indekslerinin(VKI) ortalamas1 25,8+2,2 ve ideal viicut agirliklarmim(IVA) ortalamasi
65,7+9,9 idi. Hastalarn yas, boy, kilo, VKI ve IVA degerleri agisindan IKi GRUP
arasinda anlamli bir farklilik olmadig1 Tablo 3’de goriilmektedir (p>0,05).

Tablo 3. Hastalarin Yas, Boy, Kilo, VKI ve IKA Degerlerinin Grup Arasi Karsilastirilmasi

Grup A Grup B p
Yas(Ort£SS) 44,3+11,3 45,9+10,3 0,516*
Boy(Ortanca) 172,0 175,0 0,060**
Kilo(Ort£SS) 75,548,1 78,8+10,0 0,110*
VKIi(Ort+SS) 25,6+2,1 26,1+2.4 0,392*
IVA(Ortanca) 68,0 70,0 0,061**

*Student t testi kullanilmigtir. **Mann Whitney U testi kullanilmigtir

Hastalara verilen yikama sivist ve Iv sivilar agisindan iki grup arasinda

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (sirasiyla: p=0,620; p=0,533)(Tablo 4).
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Benzer sekilde hastalarin operasyon siireleri ve anestezi siireleri arasinda anlamli bir
farklilik yoktur (sirasiyla: p=0,163; p=0,099). Hastalara uygulanan toplam esmeron
dozlar1 agisindan iki grupta anlamli farklilik oldugu goriilmektedir (p=0,001).

Tablo 4. Hastalarin Yikama Sivisi ve IV Sivilari, Operasyon ve Anestezi Siirelerinin Gruplar

Aras1 Karsilagtirilmasi

Grup A Grup B p
Yikama S1vis1(Ort£SS) 4730+1045,3 51331847 0,620*
IV s1vi(Ort£SS) 722,2+77,0 733,5+87,6 0,533*
Operasyon Suresi(Ort£SS) 57,4+4,6 56,1+£3,5 0,163*
Anestezi Siresi(Ort£SS) 71,0+4,6 69,4+3,9 0,099*
Toplam Esmeron Dozu(Ortanca) 45,0 86,4 0,001**

*Student t testi kullanilmistir. **Mann Whitney U testi kullanilmistir.

Arastirmamiza katilan hastalarin preoperatif olarak olciilen sicaklik, ortalama
arter basinci(OAB) ve kalp atim hizlarmin(KAH) iki grup agisindan
degerlendirilmesi Sekil 7°de goriilmektedir. Hastalarin preoperatif olgiilen sicaklik
arter basinglart ve kalp atim hizlarinda iki grup arasinda anlamli bir farkhilik

bulunmamaktadir (p>0,05).
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Hastalarin Sicaklik, Tansiyon ve Kalp Atim Hizlari
95.2

100 92.2

90 81.8 81.8
80
70
60
50
40 36.2 36.2
30
20
10

0

Sicaklik OAB KAH

HGrupA EGrupB

Sekil 7. Hastalarin preoperatif sicaklik, OAB ve KAH degerleri
Hastalarin Perioperatif kalp atim hizlar1 Tablo 5’te goriilmektedir. Hastalarin

Perioperatif kalp atim hizlar1 bitiin zaman dilimlerinde 2 grup arasinda anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 5. Hastalarin Perioperatif Kalp Atim Hizlarinin Gruplara Gére Degerlendirilmesi

Kalp Atim Hizlar Grup A Grup B p*
(Ort«SS) (Ort£SS)

Intraoperatif 5.dk 66,3+2,9 67,1+4,7 0,368
Intraoperatif 10.dk 65,0+4,1 65,1+3,5 0,928
Intraoperatif 15. dk 76,547 61,9+4,5 0,325
Intraoperatif 20. dk 66,1+5,0 67,846,6 0,171
Intraoperatif 25. dk 66,6+5,7 69,417 4 0,059
intraoperatif 30. dk 80,045,7 81,9+5,0 0,113
Intraoperatif 35. dk 73,7+6,9 76,0+4,6 0,087
Intraoperatif 40. dk 72,1+11.3 73,4+12,4 0,610
intraoperatif 45.dk 90,245,2 74,1+45 0,334
Intraoperatif 50. dk 73,9+4,6 73,1449 0,432
Intraoperatif 55. dk 73,845,2 73,743,7 0,944
intraoperatif 60. dk 73,1+3,3 74,5+4.9 0,116
Postoperatif 0. dk 73,416,3 74,615,8 0,397
Postoperatif 5. dk 74,1+4,3 74,9140 0,353
Postoperatif 15. dk 76,2+4,6 75,2441 0,265
Postoperatif 30.dk 73,2+10,8 74,151 0,329

*Student t testi kullanilmistir.
Hastalarin Perioperatif ortalama arter basinglar1 Tablo 6’te incelenmektedir.

Hastalarin ortalama arter basinglari butin zaman dilimlerinde 2 grup arasinda da

anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 6. Hastalarin Perioperatif Ortalama Arter Basinglarmin Gruplara Gore

Degerlendirilmesi
Ortalama Arter Basinglar Grup A Grup B p*
(Ort«SS) (Ort£SS)

Intraoperatif 5.dk 93,9+7,5 91,0+5,7 0,122
Intraoperatif 10.dk 93,9+7,3 90,8+6,7 0,125
intraoperatif 10. dk 93,448,1 90,1+7,7 0,105
1ntra0peratif 15. dk 92,618,7 90,4+7,8 0,302
Intraoperatif 20. dk 92,2+8,4 89,8+8,9 0,245
intraoperatif 30. dk 92,4483 88,3+8.,8 0,053
Intraoperatif 35. dk 91,7+8,5 88,2+7,8 0,101
1ntra0peratif 40. dk 91,2+8,3 87,8+10,1 0,110
intraoperatif 45.dk 90,4+48,2 86,45+9,7 0,060
Intraoperatif 50. dk 90,2+8,1 86,5+5,9 0,084
Intraoperatif 55. dk 89,5+8,2 85,7+5,7 0,119
intraoperatif 60. dk 88,91+8,9 85,2+6,7 0,126
Postoperatif 0. dk 90,4+9,1 86,4+7,5 0,060
Postoperatif 5. dk 88,919,3 85,216,9 0,126
Postoperatif 15. dk 91,746,8 88,2+6,7 0,101
Postoperatif 30.dk 92,246,9 89,8+8,3 0,245

*Student t testi kullanilmistir.
Hastalarin Saturasyon diizeylerinin Perioperatif degisimleri Tablo 7°da

gorulmektedir. Saturasyon dulzeyleri bitin zaman dilimlerinden 2 grup arasinda

anlamli bir farklilik tespit edilmemistir (p>0,05).
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Tablo 7. Hastalarin Perioperatif Saturasyon Diizeylerinin Gruplara Gore Degerlendirilmesi

Saturasyon Duzeyleri Grup A Grup B p*
(Ort«SS) (Ort£SS)

Entiibasyon Oncesi 97,9411 97,8+1,2 0,644
Intraoperatif 5.dk 97,5+1,1 97,7+1,3 0,547
Intraoperatif 10.dk 97,6+0,9 97,9+0,8 0,277
Intraoperatif 10. dk 97,8+0,8 98,0+0,7 0,410
Intraoperatif 15. dk 97,9+1,2 98,1+0,8 0,364
intraoperatif 20. dk 97,8+1,3 98,2+0,9 0,128
Intraoperatif 30. dk 97,9+0,7 98,3+0,5 0,114
1ntra0peratif 35.dk 98,2+0,8 98,2+0,7 0,998
intraoperatif 40. dk 98,1+0,9 98,2+1,1 0,595
1ntra0peratif 45.dk 98,1+0,9 98,1+1,2 0,967
Intraoperatif 50. dk 98,4+1,2 98,1+1,2 0,097
intraoperatif 55.dk 98,4+1,3 97,9+1,1 0,148
intraoperatif 60. dk 98,1+1,2 98,1+1,3 0,958
Postoperatif 0. dk 98,4+1,3 98,2+1,5 0,344
Postoperatif 5. dk 98,1+1,4 98,0+1,2 0,621
Postoperatif 15. dk 98,2+0,8 98,0+0,9 0,522
Postoperatif 30.dk 98,2+0,9 98,5+0,8 0,311

*Student t testi kullanilmistir.

Hastalarin perioperatif sicaklik degisimleri Sekil 8’de incelenmektedir. T2-T7
aksiller dlgiimlerde sicaklik diizeylerinin B Grubunda anlamli diizeyde diisiik oldugu

tespit edilmistir (p<0,05).
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Perioperatif Aksiller Sicaklik Degisimi

36.5
p=0,806
36.0 p=0,567
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=@=—Grup A ==@=Grup B

Sekil 8. Hastalarin perioperatif aksiller sicakliklarinin degisimi

Ozefagus sicaklik oOlgiimlerinde T3 ve T4 te sicaklik diizeylerinin B

Grubunda anlamli diizeyde daha diisiik oldugu tespit edildi (Sekil 9) (p<0,05).

intraoperatif Ozefagus Sicak Degisimi

36.5 -
p=0,731 0=0,078

36
35.5 p=0,001
35
34.5

34
1 T2 T3 I

=@=Grup A =@=Grup B

Sekil 9. Hastalarin Intraoperatif Ozefagus viicut sicaklik degisimi

Hastalarin titreme durumlarinin  gruplara gore dagilimi Tablo 8’da

goriilmektedir. A Grubundaki hastalarin %27,9’unda titreme var iken B Grubundaki

50



hastalarin %51,3’{inde titreme vardir. B Grubundaki hastalarda titreme goriilme orani

A Grubuna gore anlamli diizeyde daha fazladir (p=0,001).

Tablo 8. Hastalarin Titreme Durumlarinin Gruplara Gore Karsilastirilmasi

Titreme Var Titreme Yok p*
Say1 Yizde Say1 Yizde
Grup A 12 27,9 31 72,1 0,030
Grup B 20 51,3 19 48,7

*Pearson ki kare analizi kullanilmistir.

Hastalarin  titreme skorlarinin gruplara goére dagilimi  Sekil 10°de
goriilmektedir. A grubunda titreme skoru O olan hasta sayist 31 (%72,1), titreme
skoru 4 olan 2 (%4,7) hasta var iken, B grubunda titreme skoru O olan 19 (48,7)

hasta, titreme skoru 4 olan 6 (%15,4) hasta bulunmaktadir.

Titreme Skorlarinin Gruplara Gore
Dagilimi

31
19
2 . 2 2
0 1 2 3 4

HGrupA HEHGrupB

35
30
25
20
15
10

o un

Sekil 10. Hastalarin titreme skorlarinin gruplara gore dagilimi

Hastalarin titreme diizeyleri 3’lin asagisinda olanlar ile 3 ve iizerinde olanlara

seklinde 2 gruba ayrilmistir. Calismamizdaki hasta gruplarimin titreme diizeyleri
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Tablo 9’da incelenmektedir. A grubunda titreme diizeyi ii¢ ve lizerinde olanlarin
orani %9,3 iken B grubunda %30,8’dir. B Grubundaki hastalarda titreme diizeyi
anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur (p=0,014).

Tablo 9. Hastalarin Titreme Diizeylerinin Gruplara Gore Karsilastirilmasi

0-1-2 3-4 p*
Say1 Yuzde Say1 Yuzde
Grup A 39 90,7 4 9,3 0,014
Grup B 27 69,2 12 30,8

*Pearson ki kare analizi kullanilmistir.

Hastalarin cinsiyet, yas ve VKI degiskenleri ile titreme durumlar arasinda

anlaml1 bir iligki goriilmemistir (Tablo 10) (p>0,05).

Tablo 10. Hastalarin Titreme Durumlarinin Sosyodemografik Ozelliklere Gore Dagilimi

Titreme Var Titreme Yok p*
Say1 Yizde Say1 Yizde

Cinsiyet | Kadin 8 32,0 17 68,0 0,388
Erkek 24 61,4 33 38,6

Yas 40 yas alt1 12 455 10 55,5 0,081
40 yas 20 33,7 40 66,3
ustu

VKi 25 ve alt1 8 26,7 22 73,3 0,082
25 Ustu 24 46,2 28 53,8

*Pearson ki kare analizi kullanilmistir.
Hastalarin  VAS degerlerinin  gruplara goére degisimi Tablo 11°de

incelenmektedir. 2 grup arasinda VAS degerleri agisindan anlamli bir farklilik tespit

edilmemistir (p>0,05).
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Tablo 11. Hastalarin VAS Degerlerinin Gruplara Gore Degerlendirilmesi

VAS Degerleri Grup A(OrtxSS) | Grup B(Ort£SS) p*

TS5 1,9+0,9 1,8+0,9 0,711
T6 1,7+0,7 1,8+1,3 0,757
T7 2,2+0,9 2,0+0,7 0,323
T8 1,8+1,0 2,0+0,8 0,265

*Student t testi kullanilmistir.
Hastalarin Postoperatif aksiller 1s1 degisimlerinin titreme durumlarina gore
karsilastirilmas: Tablo 12°da incelenmektedir. Is1 farklarinin titreme olanlarda daha

fazla oldugu goriilmekle birlikte anlamli bir ilisgki tespit edilmedi (p>0,05).

Tablo 12. Hastalarin Postoperatif Is1 Degisimlerinin Titreme Durumlarina Gore

Degerlendirilmesi
Titreme var Titreme yok p*
(Ort£SS) (Ort£SS)
T6-T5 aksiller 1s1 farki 0,2+0,1 0,2+0,1 0,728
T7-T6 aksiller 1s1 farka 0,2+0,3 0,1+0,2 0,518
T8-T7 aksiller 1s1 farka 0,2+0,3 0,1+0,2 0,159
T9-T8 aksiller 1s1 farki 0,09+0,1 0,08+0,1 0,649

*Student t testi kullanilmistir.
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5. TARTISMA

Perioperatif hipotermi genel anestezi altinda opere edilen hastalarda oldukca
stk karsilasilan, Onlenebilir bir komplikasyon olmasina ragmen ihmal edilebilen,
morbidite ve mortalite agisindan o6nemli risk faktorlerindendir. Hipotermi kor
sicakliginin 36°C’nin altinda olmasi1 olarak tanimlanmistir. Anestezi sirasinda
kullanilan ajanlar sicaga yanit esigini ylkseltip, soguga yanit esigini diisiirerek
termoregiilasyon mekanizmasini olumsuz etkiler ve 1s1 kaybin1 kolaylastirir. Béylece
normal sicaklik esigini degistirir (118). Erigkinlerde termoregiilasyon periferik ve
santral mekanizmalarla diizenlenir. Bunlar i¢inde en etkin 1s1 iiretim mekanizmasi
titremedir.(2) Bunun yani sira yapilan ¢aligsmalarda, cerrahi, stres veya agri ile ilgili
faktorlerin,  postoperatif titremenin olusumuna katkida  bulunabilecegini
gostermisglerdir.(59)

Perioperatif donemde hipotermi % 50-90 siklikla goriiliir (119). Anestezi
altinda hastalarda hipotermi 6nemli bir sorundur. Hipoterminin mekanizmasinin ve
bunda etkili faktorlerin ortadan kaldirilmasi bir¢ok yan etkinin olugmasini
Onleyecektir.

Hipoterminin cesitli risk faktorleri bildirilmistir. Tirk Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Dernegi’nin 2013 yilinda yayinlanan “Ameliyat Doneminde
Istenmeyen Hipoterminin Onlenmesi Rehberi’nde; kadin olmanin hipotermi
acisindan bir risk faktorii oldugu belirtilmektedir (120). Yine ASA fiziksel durum
skoru arttikga perioperatif hipotermi riskinin artti1 bilinmektedir (119). ileri yas ve
vicut kitle indeksinin yiiksek olmasi da hipotermi olusumu igin risk faktorii kabul
edilmektedir.(121, 122) Mehta ve Barclay (123) 70 yas iistii hastalarda hipotermi
riskinin yliksek oldugunu bildirmektedir. Bu bilgiler 1s18inda ¢alismamiza

baktigimizda verileri etkileyebilecek morbid obez hastalar bulunmamakta ve 60 yas
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lizeri hastalar calismamiza dahil edilmemistir. ASA, VKI, yas ortalamalar1 ve
cinsiyet agisindan da gruplar aras1 farkin anlamli olmadig1 goriilmektedir.

Perioperatif hipotermi riskini belirleyici diger dnemli faktorler gecirilecek
olan cerrahi iglemin niteligi, cerrahi islemin siiresi, ortamin sicakligi, kullanilacak
olan intravendz ve yikama sivilarinin, kan ve kan {iriinlerinin miktar1 ve hastanin
anestezi oncesi viicut sicaklik degeridir (119). Calismamiz retrograt intrarenal cerrahi
olgularinda yapildi. Oda sicakligi, islem siiresince standart 21- 22 °C’de tutulmustur.
Preoperatif viicut sicakligi, operasyon siiresi, kullanilan iv ve yikama sivilarinin
miktarlar1 agisindan gruplar arasinda herhangi bir istatistiksel fark olusturmadigida
ortaya konulmustur. Kullanilan 1v ve yikama sivilar1 oda 1sinda muhafaza edilmistir.

Preoperatif kan basinct ve kalp hizinin da perioperatif donemde hipotermi
gelismesi acisindan major risk faktorii oldugunu gosteren calismalar vardir (124).
Bizim ¢alismamizda preoperatif hemodinamik parametreler acgisindan gruplar
arasinda anlaml bir farka rastlanmamistir. Bu sonug; incelemekte oldugumuz, kas
gevsetici dozunun intraoperatif hipotermiye ve postoperatif titremeye etkisini, baska
etkilere maruz kalmadan gozlemleyebilmemizi saglamistir.

Titreme ylizde, ¢ene ve kafada goriilen fasikiilasyonlar veya 15 sn’den daha
uzun siiren kas hiperaktivitesi olarak tanimlanmistir (4). Titreme sonucu vicut
oksijen tuketimi %400’¢ kadar artmakta, laktik asidoz olusmakta ve bunun
sonucunda karbondioksit iiretimi artmaktadir (125). Ote yandan titreme artmus
adrenerjik ve sempatik hiperaktivitenin yani sira miyokardiyal iskemi sonrasi gelisen
organ disfonksiyonu ile iligkili olabilir. Bu durum o6zellikle metabolik
gereksinimlerdeki artis ve mevcut intraoperatif sant, sabit kardiyak debi veya
kardiyopulmoner rezervi diisiik hastalarda sorun yaratarak hastanede kalis siiresini
artirtr. Ayrica yash hastalarda normal termoregiilasyon bozuldugu ve kas kitlesi
azaldig: icin titreme nadir goriilebilir. Bu nedenlerle ¢alismamizda ciddi solunum
sikintist ve kardiyak sorunu olan hastalar ile 60 yas lizerindeki hastalar ¢aligma
disinda birakildi. Ayrica titremeye bagli cerrahi yara yerinde gerilme olmasi sonucu
postoperatif agr1 artisi, cerrahi kanamalar ve yara yeri enfeksiyonlarinda da artis

oldugu saptanmstir (126).
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Crossley ve ark’t (2) yaptiklar1 calismada postoperatif titremenin yas,
cinsiyet, premedikasyon ve anestezi teknigi gibi birgok faktor ile iliskili oldugunu
gostermislerdir. Bu calismada yas, boy, viicut agirligi, viicut kitle indeksi, cinsiyet,
ASA smiflamast gibi demografik ve medikal 6zellikler bakimindan hasta gruplari
arasinda fark gozlenmemistir. Yine cerrahi yontem cerrahi ve anestezi siireleri
acisindan da hasta gruplar1 birbirine benzerdir.

Titremenin etyolojisi yeterince anlagilamamig olsada yapilan caligmalar
1s181nda etiyolojik olarak temelde iki tipe ayrilabilir. En sik goriilen tip, anestezik
maddelerin  indiikledigi  termoregiilasyon inhibisyonuna bagli perioperatif
hipotermiye cevap olarak kutandz vazokonstriksiyon ile korelasyon gosteren
termoregulatuar titremedir (127). Titreme etyolojisinde ikinci neden olarak kutantz
vazodilatasyon ve muhtemelen agr1 ve akut opioid (6zellikle kisa etkili narkotikler)
geri cekilmesi ile iligkili olan termoregiilatuvar olmayan titremelerdir ve agri
tedavisinin bunu azalttigi bilinmektedir (128, 129). Titremenin tam olarak
anlagilamamasinin yani sira, tedavi ve korunma ig¢in altin standart heniiz
tanimlanmamustir.

Intraoperatif hipotermi daha ¢ok volatil anestezikler ve yiiksek taze gaz akimi
ile iliskilendirilmigtir. Horn ve ark. (130) izofluran ve propofol kullandiklari
caligmalarinda, izofluran grubunda titremeyi daha yliksek oranda bulmuslardir. Bu
calismada remifentanil kullaniominin fentanil ve alfentanil kullanimina goére daha
fazla postoperatif titreme yaptigi bildirilmektedir (131). Bu etki kisa yar1 omiirli
opiyoidlere karsi gelisen akut tolerans ile artan hiperaljezi titreme ile
iligkilendirilmistir. Bu nedenle ¢alismamizda, remifentanil inflizyonundan kaginarak
indiiksiyon sirasinda her iki grupta fentanil kullandik. Yakin zamanda yapilan bir
calismada postoperatif titreme ve BIS arasinda iliski bulunmus daha yiiksek BIS
degerine sahip hastalarin daha ¢ok titredigi goriilmiis (132). Bizde ¢alismamizda
intraoperatif BIS monitorizasyonu ile BIS degerleri 40-60 arasinda tutulacak sekilde
yeterli derinligin saglanmadig1 diistintildiigiinde 1 pg/kg fentanil uyguladik bu
bizim titremeye sebep olabilcek akut opiyoid geri ¢ekilme sendromu ile iliskili

mekanizmalar1 elememizi sagladi.
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Titremenin tedavisinde bir ¢ok farmokolojik ajan kullanilmis. Bunlardan
klonidin, meperidin, kontramal ve ketaminin etkili ilaglar oldugu bir metaanalizle
gosterilmistir (54). Ayrica, bir alfa agonist olan dexmetedomidin kullaniminin da
anestezi sonrasi titremeyi azalttigi ortaya konulmustur (133). Calismamizda tim
hastalara vaka bitiminden 15 dakika Once postoperatif analjezi amaci ile titreme
tedavisinde kullanilan kontramal, ketamin, meperidin gibi tedavide kullanilan
ajanlardan kaginilirak klinik tabloyu karmasik hale getirmeyecek 1 gr parasetamol ve
diklofenak olacak sekilde ayni agri1 tedavi protokolii uygulanmistir. Derlenme
Unitesinde postoperatif 0, 15, 30, 60. dakikalarda hastalara viziel analog skala ile
agr1 degerlendirilmesi yapilmistir. Diisiik doz kas gevsetici alan grup ile yiliksek doz
kas gevsetici alan grup arasinda postoperatif agri agisindan anlamli bir farklilik
bulunamamuistir. Ayrica, tiim hastalarin VAS skorlar1 4’ten daha kiigiiktiir. Her iki
grubun postoperatif VAS degerleri arasinda bir farklilik saptanmamasina ragmen
postanestezik titreme insidanslarinin farkli olmasi; postanestezik titremenin sadece
postoperatif agriya bagli nontermoregulatuvar mekanizmalarla agiklanamayacagini,
farkli mekanizmalarin da rol oynadigin1 desteklemektedir. Bu nedenle, biz
calismamizda titremenin agridan bagimsiz oldugunu diisiiniiyoruz

Titremenin tedavisinde bu farmakolojik ajanlar yaninda postoperatif
titremenin énlenmesinde diger baz1 yontemler de kullamlmigtir. Ozellikle aktif 1sitma
yontemleri pasif 1sitma yontemlerine ve kor sicakligi arttirma yOntemlerine gore
daha etkilidir (134). Bunlar arasinda iv kullanilacak sivilarin isitilmasi ve eksternal
viicut 1siticilar sayilabilir. Her iki yontem defalarca ayr1 ayr1 veya kombine sekilde
kullanilmis ve baz1 avantaj veya dezavantajlara sahip olduklar1 dile getirilmistir.
Ozellikle iv sivilar ile 1sitmada ¢ok fazla miktarda sivi kullanilmasi gerekmektedir ve
bu da uygulanabilirliklerini kisitlamaktadir. Fakat buna ragmen, bir¢ok ¢alisma bu
yontemi etkili bulmus ve kullanilabilir olarak tanimlamistir (135). Calismamizda biz
kullandigimiz sivilar1 oda havasinda muhafaza edilmis sekilde sectik, ayrica ekstra
bir 1sitma yoOntemi kullanmayarak postoperatif titremeyi gozlemlememizi

engelleyecek yotemlerden kagindik.
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Kas gevsetici kullanimi ile 1s1 iiretiminin nasil etkilendigi, kas gevseticinin
intraoperatif hipotermi ve postoperatif titremeye etkisini inceleyen benzer bir
calismaya rastladik. Son zamanlarda yapilan bu ¢alismada retrograt intrarenal cerrahi
geciren hastalar kas gevsetici uygulanan ve uygulanmayan grup olarak ikiye
ayrilmis. Bu c¢alisma kas gevsetici uygulunan grupta kas gevsetici ile intraoperatif
hipotermi iligkisini gosterememis diger yandan kas gevsetici uygulanan grubun
postoperetatif daha fazla titredigi gosterilmistir (4).

Yapilan bir hayvan ¢alismasinda da anestezi altinda makroskopik olarak
titreme goriilmemesine ragmen mikroskopik olarak fasikiilasyonlarin devam ettigi
gosterilmistir. Kas gevsetici kullamimi bu mikrofasikiilasyonlar1 engelleyerek
intraoperatif donemde normalden daha fazla 1s1 kaybina neden olabilir bu 1s1 kayb1
postoperatif daha fazla titremeye yol agarak viicut 1s1s1 arttirtlmaya ¢alisabilir (3).

Calismamizda hastalarin perioperatif aksiller viicut sicaklig1 takip edildiginde
yiiksek doz kas gevsetici uygulanan grupta intraoperatif 30.dakika ve intraoperatif
60. dakikada viicut sicakligi anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Ayrica
olgularin intraoperatif 6zefagus viicut sicakligi 30. dakika ve 60. dakikada aksiller
viicut sicakligina parelellik gostererek yiiksek doz rokuronyum alan grupta anlaml
olarak daha diisiik bulunmustur. Preoperatif viicut sicakliklarinda anlamli fark
bulunmayan olgularin yiliksek dozlarda kas gevsetici uyguladigimiz ~ grupta
intraoperatif viicut sicakliginin daha diisiik bulunmasi hipotezimizi dogruluyordu.

Kas gevsetici etkisinin ortadan kalktig1 postoperatif donemde gruplar arasinda
postoperatif aksiller viicut sicakliklart yiiksek doz rokuronyum alan grupta
postoperatif 0. ve postoperatif 10. dakikalarda daha diisiik bulunmustur. Yiiksek doz
rokuronyum alan grupta goriilen bu diisiikliigiin intraoperatif hipotermi nedeniyle
viicut sicaklik derlenmesinin daha fazla zaman almasinin olagan oldugunu
diistindiirdii. Derlenme {initesinde aksiller viicut sicaklignin geri kazanilmasi ile daha
sonraki oOl¢limlerde postoperatif viicut sicakligi arasindaki fark iki grup arasinda
istatiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Titremenin cisiyet, yas, vki ile iliskisinin incelendigi bir ¢aligmada titreme

olanlar ve olmayanlar arasinda anlamli farklilik bulunmamistir (4). Yaptigimiz
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caligmada da titreme ve sosyodemografik veriler arasindaki iligki incelediginde
anlaml bir fark goriilmedi .

Postanestezik titreme, anestezinin yaygin bir komplikasyonu olup ciddi bir
morbidite sebebidir. Yapilan ¢aligmalarda titreme goriilme siklig1 genel anesteziden
sonra %5-65, spinal anesteziden sonra %39 ve epidural anesteziden sonra %30
oraninda oldugu belirtilmistir (126, 136). Postanestezik titremenin etyolojisi tam
olarak bilinmemektedir, termoregiilatuvar bir fenomen oldugu diisiiniilebilir. Ancak
viicut 1s1s1 ile titreme gelismesi arasinda yapilan bazi calismalarda zayif bir
korelasyon bulunmus ve hipotermik hastalarin hepsinde titreme gelistigi
gosterilememistir. Titreme olusmasi ile derlenme odasindaki aksiller 1s1 degerleri
arasinda da bir iliski olmadig1 yapilan bazi ¢alismalarda bildirilmistir (117). Bizim
calismamizda hastalarin titremelerine iligkin bulgular incelendiginde; literatiirdeki bu
verilere uygun olarak derlenme iinitesine olgularin %59.9'unun titremesinin oldugu
saptandi. Gruplarin titreme goriilme siklig1 bakildiginda ise diisiik doz rokuronyum
alan grupta %27,9 yiiksek doz alan grupta %51,3 oldugu goriildii. Titreme oranlari
karsilastirlldiginda yiiksek doz kas gevsetci uygulanan grupta titreme goriilme sikligi
daha fazlaydi. Yine yiiksek doz rokuronyum alan gruptaki olgularin titreme diizeyleri
3 ve 3 {in tizerinde olanlar diisiik doz rokuronyum alan gruptaki titreme diizeyi 3 ve 3
lizerinde olanlardan anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Intraoperatif ve
postoperatif viicut sicaklifinin anlamli olarak daha diisiik bulundugu yiiksek doz
rokuronyum alan grupta postoperatif titremenin daha fazla goérilmesi bu durumun
calismamizin amacinda belirttigimiz gibi hipotermiyle iligkisi oldugunu viicut
sicakligini yiikseltmek i¢in daha fazla titreme olusturdugunu gostermistir. Bunu
destekleyecek bir veri olarakta postoperatif tireme olan hastalarin 1s1 degisimine
bakildig1 tabloda hernekadar postoperatif 1s1 kazanimi gruplar arasinda istatiksel
olarak anlamli bulunmasada titreme olan gurupta 1s1 artisinin daha fazla oldugu
gorilmektedir.

Kas gevseticiler termoregiilatuar cevabi degistirmezler, fakat titreme cevabini
engelleyebilirler boylece viicutta 1s1 olusumuna 6nemli 6lgiide katkida buluncak olan

kas aktivitesi engellenmis olur. Bu c¢aligmada, titreme eriskinlerde temel 1s1 tiretim
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mekanizmasi oldugu i¢in periferik mekanizmaya odaklanilmistir. Yakin zamanlarda
yapilan bir baska calismada periferik mekanizmaya odaklanarak termoregulatuar
sistem ve kas arasindaki iliski kontrol teorisi acisindan degerlendirilerek, egzersiz
sirasinda kas sicakligi ile terleme arasindaki iliskiyi arastirmistir. Buna gore kaslarin
bu 1s1 liretimini termeregiilasyon merkezine bilgiler ulasmadan ¢ok once 1s1 tirettigini
gostermisler ve sonug olarak, kas i¢i bir termoreseptor fikrini ortaya konulmusdur
(137). Diger yandan santral mekanizmalarin kas gevsetici etkisi altinda

etkinliklerinin olup olmadig1 bir bagka ¢alisma konusudur.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Hipotermi, anestezi pratiginde halen asmak zorunda oldugumuz ve ciddi
sonuglar dogurabilen bir sorundur. Hipoterminin 6niine gegmeye ¢alismak, hipotermi
gelistikten sonra olusabilecek komplikasyonlar1 tedavi etmeye caligmaktan daha
akilcil bir ¢oziim olarak gozikmektedir. Bizim ¢alismamizin sonuglarininda
gosterdigi gibi genel anestezi sirasinda kullanilan kas gevseticiler intraoperatif
hipotermiye neden olarak postoperatif titremeyi arttirabilir. Bununla ilgili etki santral

ve periferik mekanizmalarinin arastirildigi kapsamli c¢aligmalara ihtiyag vardir.
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