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IX. ÖZET 

 

Amaç: Bu çalışmada retrograt intrarenal cerrahilerde anestezi indüksiyonu 

sırasında roküronyumun iki farklı doz uygulamasının, intraoperatif hipotermi ve 

postoperatif titreme üzerine etkisinin araştırılması amaçlandı. 

 

 Yöntem: Retrograt intrarenal cerrahi yapılacak, 18-60 yaş, ASA skoru I-III 

olgular çalışmaya alındı. Olgular randomize olarak iki gruba ayrıldı. Olgulara 

operasyon odasına alındıklarında aksiller sıcaklık probu ve entübasyon sonrası 

özefagus sıcaklık probu yerleştirildi. Perioperatif vücut sıcaklığı takip edildi. Grup A 

da olgulara standart doz roküronyum (0,6 mg/kg), Grup B yüksek doz (1,0 mg/kg) 

rokuronyum verildi. İntraoperatif nöromusküler monitörizasyon yapılarak blok 

deriniliği takip edildi. Kas gevşetici etkisini geri döndürmek için sugammedex 4 

mg/kg verildi. Postoperatif titreme 5 puanlı bir skala ile değerlendirildi. Olguların 

derlenme ünitesinde uyanıklık durumları MAS(Modifiye aldret skoru) ve ağrıları 

VAS(vizüel analog skala) ile takip edildi. 

 

 Bulgular: Gruplar arasında demografik ve hemodinamik veriler arasında 

anlamlı bir farklılık yoktu. Yüksek doz rokuronyum alan grup B de intraoperatif 

aksiller ve özefagus vücut sıcaklığı T3 ve T4 de anlamlı derecede daha düşük 

bulundu(p<0,05.) Grup B de postoperatif titreme sıklığı ve titreme düzeyi anlamlı 

derecede daha fazla idi(p<0,05).  

 

 Sonuç: Genel anestezi sırasında kullanılan kas gevşeticiler intraoperatif 

hipotermi ve postoperatif titremeyi arttırabilir. Bununla ilgili etki mekanizmalarının 

araştırıldığı kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır 

 

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

rokuronyum 
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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-III 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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Keyword: Hypothermia, postoperative shivering, dose rocuronium
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

İstenmeyen perioperatif hipotermi, preoperatif dönemden (anestezi öncesi 1 

saat) başlar, postoperatif döneme (anestezi sonrası ilk 24 saat) kadar geçen süre 

içinde vücut sıcaklığının 36°C’nin altına düşmesidir (1).  Normal şartlarda vücudun 

merkez sıcaklığı hipotalamus tarafından düzenlenir. Vücut sıcaklığı 37°C iken 

0,2°C’lik sapmalarda termoregülasyon sistemi çalışır. Isı üretimi ve dağılımı 

ayarlanır ve vücut sıcaklığı sabit tutulur. İntravenöz ve inhalasyon anestetikleri 

hipotalamusu inhibe ederek 0,2°C’lik düzenlenme aralığının 4°C’ye kadar artmasına 

neden olur. Termoregülasyon sistemi daha geç devreye girer. Tüm bunlara ek olarak 

anestezi altındaki hastaların soğuk ameliyathane ortamlarında çıplak ve hareketsiz 

kalması, soğuk gazlar soluması, vücut boşluklarından ısı kayıpları da sıcaklığın 

düşmesine neden olur (1). 

 Postoperatif titreme genel anestezi sonrası  sık görülen bir komplikasyondur. 

Görülme sıklığının %6.3 ile %60'e ile arasında olduğu yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir. Titreme ve aktif hareket bilinci açık ve hareket edebilen hastalarda  ısı 

üretimi ve ısınma için çok etkin bir mekanizmadır (2). Titreme yüzde, çene ve kafada 

görülen fasikülasyonlar veya 15 sn’den daha uzun süren kas hiperaktivitesi olarak 

tanımlanmıştır. Titreme genellikle hipotermi tarafından tetiklenir. Ancak perioperatif 

dönemde normotermik hastalarda bile görülür. Yapılan bir hayvan çalışması anestezi 

altında makroskopik olarak titreme görülmemesine rağmen mikroskopik olarak 

fasikülasyonların devam ettiğini göstermiştir. Kas gevşetici kullanımı bu 

mikrofasikülasyonları engelleyerek intraoperatif dönemde normalden daha fazla ısı 

kaybına neden olabilir (3). Son zamanlarda yapılan  bir çalışma kas gevşetici ve 

postoperatif titreme arasında bir ilişkiyi gösterirken intraoperatif hipotermi ile 

ilişkisini gösterememiştir (4). 

  Retrograt intrarenal cerrahi genel olarak genel anestezi altında 

yapılmaktadır. Ureteroskopi komplikasyonları olan bir işlemdir ve  kas gevşetici 
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kullanımı altında yapılması cerrahlar tarafından tercih edilmektedir. Biz bu 

çalışmada genel anesteziye alınan retrograd intrarenal cerrahi vakalarında kas 

geveştici kullanılan erişkinlerde intraoperatif titreme mekanizmasının bloke 

olabileceğini ve bu nedenle intraoperatif hipotermi olabileceğini postoperatif 

dönemde kas gevşetici etkisi ortadan  kalkınca ısı üretimi amacı ile titreme 

olabileceği hipotezini test etmeyi amaçladık. Bunun için iki farklı kas gevşetici dozu 

kullanılan grupları karşılaştırmayı planladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Termoregülasyon 

 

Optimal fizyolojik işlevi ve hayatta kalmayı sağlamak için, insanlar çevresel 

sıcaklık zorlukları karşısında çekirdek vücut sıcaklığını koruyabilmelidir. Bu nedenle 

vücutta ısı kazancı, ısı kaybına eşit olmalıdır. Termoregülasyon da bu sabit çekirdek 

vücut sıcaklığının korunmasıdır (5). Çekirdek sıcaklık ısının oldukça sabit olduğu iyi 

kanlanan (beyin, kalp ve karaciğer) dokulardan oluşur. Vücudun çekirdek sıcaklığı, 

kişide ateşli bir hastalık olmadıkça ±0,6 °C içinde, hemen hemen sabit kalır (6). 

Periferik vücut sıcaklığı ise ısının homojen olmadığı ve zaman içinde değişkenlik 

gösterdiği kollar ve bacakları içeren kompartmanıdır. 

Hipotalamus, termoregülasyon için koordinasyon ve entegrasyon merkezidir. 

Otonomik sıcaklık kontrolü için en önemli bölge preoptik ön hipotamalustur (5, 7).  

Derideki ısı değişikliğini algılayan almaçlara termoreseptör adı verilir. Bu reseptörler 

uyarıları  medulla spinalise bağlı bulunan duyu lifleri aracılığıyla hipotalamustaki 

termoregülasyon merkezine aktarırlar. Hem periferik hem de merkezi 

termoreseptörlerin soğuğa ve sıcaklığa tepki veren iki farklı termoreseptörleri vardır. 

Periferik termoreseptörler, soğuk reseptörlerin sıcak reseptörlerden daha bol olduğu 

deride bulunur. Hipotalamusta, omurilikte, iç organlarda ve büyük damarlarda 

bulunan sıcak merkezi termoreseptörler, soğuk termoreseptörlerden daha 

fazladır. Merkezi termoreseptör aktivasyonunun etkisi en çok çekirdek sıcaklık 

açısından önemlidir ve sıcak termoreseptörlerin aktivasyonunun soğuk reseptörlerin 

inhibisyonuna neden olduğu görülmektedir. Hipotalamus termal reseptörlerin 

aktivasyonuna fizyolojik ve davranışsal tepkiler gösterir ve fizyolojik hemostaz 

garanti altına alınır (8). 
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Eşik aralık hiçbir termoregülatuar yanıtın gerekli olmadığı veya 

tetiklenmediği çekirdek sıcaklığı aralığıdır (10). Bu aralığı değiştiren bazı faktörler 

dışında (Sirkadiyen ritm ,Menstruel siklus, Gıda alımı, Tiroid fonksiyon bozuklukları 

hipo/hipertiroidi), enfeksiyon, anestezik ilaçlar, alkol, nikotin, egzersiz) sabit kalır. 

Eşik aralıkta sapmalar olması halinde damarlarda; ya sıcağa karşı vazodilatasyon 

sonucunda terleme yada soğuğa karşı vazokonstrüksiyon sonucunda titreme 

oluşturulur.  

 

 

2.1.1. Termoregülasyon Kontrol Mekanizmaları 

 

Normal termoregülasyon 3 fazda gelişir (Şekil.1).  

1.Afferent İnput  

2.Santral Kontrol  

3.Efferent Output  

 

 

 

             Şekil 1. Termoregulatuar kontrol mekanizmasının şeması
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Afferent Termal Algılama: Afferent uyarı sadece ciltte değil, vücudun farklı 

bölgelerinde bulunan termal duyarlı hücreler (reseptörler) tarafından tetiklenir. Cilt 

üzerinde hem sıcak hem soğuk reseptörleri  bulunmaktadır. Isının periferik kontrolü 

özellikle sıcak değil soğuk ile ilgilidir. Bunun nedeni ciltte soğuk reseptörlerin sıcak 

reseptörlerden daha fazla olmasıdır. Soğuk  reseptörleri anatomik ve fizyolojik olarak 

sıcak termoreseptörlerden farklıdır. Soğuk reseptörler, belirli bir eşiğin altındaki 

sıcaklıklarla uyarılır ve esas olarak Aδ (A-delta) sinir lifleri aracılığıyla hareket eden 

uyarılar üretir. Eşiğin üzerindeki sıcaklıklar, miyelinsiz C lifleri boyunca uyarılar 

oluşturan ve aynı zamanda ağrı hissi de ileten ısı reseptörlerini uyarır. Bu nedenle, 

hastalar sıklıkla keskin ağrı ile yoğun ısı arasında ayrım yapamazlar (9, 10). A ∂ ve C 

liflerinin kutanöz sıcaklığı nasıl tespit ettiği hakkında çok az şey biliniyordu. Son 

zamanlarda  yapılan bir çalışmada Geçici Reseptör Potansiyeli (TRP) vanilloid (V) 

ve mentol (M) reseptörlerinin hem deride hem de dorsal kök gangliyonlarında temel 

sıcaklık algılama elemanları olabileceği gösterilmiştir (11). 

 Merkezi ısı reseptörleri, hipotalamus preoptik bölge, medulla spinalis, batın 

içi organlar, büyük venlerin içinde ya da etrafında bulunur. Bu reseptörlerde ciltteki 

termal duyarlı hücreler gibi sıcaktan çok soğuğa duyarlıdır. Termal duyarlı hücreler 

cilt reseptörlerinden farklı olarak merkezi termoregülasyona katkıda bulunurlar (6). 

Termal sinyaller ve ağrı sinyalleri  genel olarak aynı yollarla iletilir. Sinyaller 

Lissauer traktusunda birkaç segment yukarı taşınır ve medulla spinalise giriş yapar. 

Medulla spinalis  dorsal boynuzlarda ağrı lifleri ile aynı bölgede sonlanır ve karşı 

tarafın anterolateral duysal yoluna geçerek üst seviyelere taşınan lifler talamusun 

ventrobazal kompleksinde ve beyin sapının retiküler alanlarında sonlanır (12). 

Santral kontrol: Omurilik seviyesinde bazı entegrasyon ve sıcaklık 

regülasyonu meydana gelebilse de, hipotalamus preoptik bölge termoregülasyon 

kontrolünün birincil merkezidir. Vücudun mutlak eşik sıcaklıkları belirleme şekli 

belirsiz olmakla birlikte norepinefrin, dopamin, serotonin, asetilkolin, prostaglandin 

E 1 ve diğer nöropeptitler dahil olmak üzere birkaç nörotransmiterin etkileşimlerini 

içeriyor gibi görünmektedir. Hipotalamik termoregülasyon  ile hipotalamusa sıcaklık 

ilgili afferent bilgiler entegre edilerek uygun termoregülasyon tepkilerini tetikleyen 
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eşik sıcaklıkları ile karşılaştırılır. Normalde bu yanıtlar, 37 °C (98.6 °F) olan normal 

vücut sıcaklığının 0.1°C üstünde ve altında başlatılır. Bu nedenle, terlemeyi başlatan 

sıcaklıklar ile vazokonstriksiyon başlatan sıcaklıklar arasındaki fark sadece 0,2° C'dir 

(13). Genel anesteziklerin çoğu, bu eşik aralığı aralığını 4 °C'ye kadar genişleterek 

hipotalamik tepkileri azaltır. Bu nedenle hastalar, tedavi sırasında meydana gelen 

sıcaklık değişikliklerine daha az uyum sağlayabilir. Sirkadiyen ritim, egzersiz, gıda 

alımı, enfeksiyon, tiroid disfonksiyonu, menstrüel siklusun, anestezikler ve diğer 

ilaçların sıcaklık eşiklerini değiştirdiği bilinmektedir (10, 14).  

Efferent tepkiler: Termoregülasyon davranışları, metabolik ısı üretimini 

arttıran ve  vücuttan çevreye ısı transferini en aza indirmeye veya optimize etmeye 

yönelik stereotipik somatik motor eylemlerdir. Termoregülasyon davranışları, 

beyindeki limbik duygusal ve dopaminerjik ödül sistemleri ile önemli ilişkileri olan 

motive edilmiş davranışlar kategorisine dahildir (15). Davranış, termoregülasyon için 

en etkili effektör mekanizmalardandır. Davranış yanıtları uygun şekilde giyinmeyi, 

çevre sıcaklığını değiştirmeyi, ısı kaybını azaltan veya artıran vücut pozisyonlarını 

almayı ve ısı üretimi için gönüllü hareketi artırmayı içerir (13). Kendi eşik değerine 

ve kazancına sahip her bir termoregülatuar effektör, gereksinimle orantılı olarak 

uygun sürede ve  şiddette  cevap verir (10). Spesifik effektör mekanizmalar inhibe 

edildiğinde (örneğin kas gevşetici uygulaması ile titremenin önlenmesi) tolere edilen 

sıcaklık azalmaktadır. 

İnfantlar sıcaklıklarını çok iyi düzenleyebilirler buna karşın ileri yaş, ilaçlar, 

nöromusküler hastalıklar, kas kitlesinde azalma ve kas gevşetici uygulanması  

termoregülatuar cevapların etkinliklerini azaltarak hipotermi riskini arttırırlar. 

Antikolinerjik ilaçlar terlemeyi engelleyerek maksimum tolere edilebilen sıcaklığı 

düşürürler. Anestezik ajanlardan kas gevşeticiler ise minimum tolere edilen ortam 

sıcaklığını yükselterek titremeyi engellerler.  

Titremenin olmadığı termogenezde (non-shivering thermogenesis) kas 

aktivitesi ile ilişkili olmayan metabolik ısı üretimindeki artış olarak tanımlanır (13). 

Kahverengi yağ dokusu titremenin olmadığı termogenezde rol alır. Yakın zamana 

kadar titremenin olmadığı termogenezin sadece yeni doğanlarda önemli olduğu 
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düşünülüyordu. Bir çalışma yetişkin insanlarda da  soğuğa yanıt olarak kahverengi 

yağ dokusunun aktivasyonuna ilişkin kanıtlar ortaya çıkarmıştır (5, 16-18). Bu 

bilgilerle yenidoğanlar kadar yetişkinler için de termoregülasyonda kahverengi yağ 

dokusunun  rolü yerleşmiştir (19). 

Metabolik ısının çoğu deri yüzeyinden kaybedilir ve ençok  kullanılan 

otonom effektör mekanizması olan kutanöz vazokonstriksiyon bu kaybı azaltır (9, 

10). Bir diğer otonom effektör yanıt piloereksiyonudur. Artan sempatik sinir 

aktivasyonuna yanıt olarak, ciltteki minik kılların dibinde bulunan errector pili 

kasları kasılarak tüylerin dikleşmesine neden olur. Böylece kıl kökleri havayı 

hapsederek vücut etrafındaki hava yalıtım katmanını arttırarak ısı kaybını en aza 

indirir.   

Titreme, iskelet kasının istemsiz, hızlı, salınımlı kasılmalarıdır. Titremenin 

başlangıcı, maksimum vazokonstriksiyona ulaşıldığının bir göstergesi olarak 

kullanılmıştır (20). Yetişkinlerde titreme, bazal metabolizma hızının beş katına 

eşdeğer ısı üretimine neden olabilir (21). Yeni doğanlarda iskelet kaslarının 

olgunlaşmamış olması nedeniyle kayda değer bir titreme görülmez (5). 

Terleme ve aktif kutanöz vazodilatasyon ısıya karşı başlıca otonomik 

savunmadır. Terleme postganliyonik kolinerjik sinirler aracılığıyla gerçekleşir. Bu 

nedenle atropin uygulaması veya sinir blokajı ile önlenen aktif bir süreçtir (6, 9, 10). 

Terleme, vücudun artan sıcaklığını çevreye dağıttığı bir mekanizmadır. Çevre ısısı iç 

ısıdan yüksek ise vücudun ısı çıkarabileceği tek yol terlemedir. 

 

 

2.1.2. Termoregülasyon ve Anestezi 

 

Vücut sıcaklığı dahil olmak üzere vücudun hayati parametreleri sürekli 

izlenmelidir. Bununla birlikte perioperatif vücut sıcaklığı düzenli olarak en az 

izlenen parametrelerden biridir (22). Termoregülasyon otonom yanıt ve davranışssal 

parametrelerle düzenlenir (23). Termogülasyonun davranışsal düzenlemeleri anestezi 
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sırasında hastalar kas gevşetici etkisi altında ve bilinçssiz olduklarından mümkün 

değildir bir yandan anestezi termoregülasyon mekanizmasında bozukluğa sebep 

olarak sıcağa yanıt eşiğinde artış, soğuğa yanıt eşiğinde azalmaya neden olur. 

Herhangi bir fizyolojik yanıtın ortaya çıkmadığı iç sıcaklık aralığı eşik aralığı olarak 

adlandırılır. Normal olarak, bu çok dar bir aralıktır. Sıcaklık düzenleyici 

mekanizmalar uyanık kişide 0.4ºC sapma ile harekete geçerken bu aralık anestezi 

altından  yaklaşık 2°C -4°C 'ye yani 10 kata kadar artar. Bir başka deyişle sıcaklık 

düzenleme mekanizmalarını harekete geçiren eşik aralığı genişlemiştir (Şekil 2.).   

 

 

 

 

Şekil 2. Normal fizyolojik koşullar ve anestezi altında eşik aralığı 

 

Genel anestezi indüksiyonundan sonra vücut 

ısısı vazodilatasyon yoluyla merkezi kompartmandan çevreye yeniden dağılır ve 

çevreye ısı kaybına neden olur. Vazodilatasyon büyük ölçüde anestetiklerin 

doğrudan periferik etkilerinden ziyade merkezi termoregülasyon kontrolünün 

bozulmasından kaynaklanır.  

Bu ısı kaybının yaklaşık %90'ı cilt yoluyla radyasyon ve konveksiyon yoluyla 

olur. Isı kaybında buharlaşma ve iletim daha küçük roller oynar. Bu ısının yeniden 



9 
 

dağıtılması esas olarak genel anestezinin ilk saatinde meydana gelir ve çekirdek 

sıcaklık düşüşünün yaklaşık %80'inden sorumludur; ancak indüksiyondan sonra 

yeniden dağılım en az 3 saat devam eder ve genel anestezi sırasındaki intraoperatif 

ısı kaybına en büyük katkıyı sağlar. Kuru gazla havalandırma, kutanöz ısı kaybı ve 

soğuk cerrahi hazırlık solüsyonları ayrıca genel intraoperatif sıcaklık düşüşüne 

katkıda bulunur. Birkaç saat sonra, çekirdek sıcaklık düşüşü durur ve otonomik 

kaynaklı periferik vazokonstriksiyon, ısıyı vücudun çekirdeğine geri getirme 

çabasıyla gerçekleşir (24, 25). 

Sıcaklığın İç Dağılımı (Faz I): Merkezi termal bölme, nispeten yüksek bir 

sıcaklıkta tutulan gövde ve baş gibi iyi perfüze edilmiş dokularından oluşur. Periferik 

dokular kolar bacaklar tipik olarak merkezi termal bölgeden  2-4 ° C daha soğuktur. 

Normal merkezi-periferik doku sıcaklığı gradiyenti, el ve ayak parmaklarındaki 

arteriovenöz şantların tonik termoregülatör vazokonstriksiyonu ile korunur.  

Anestezi indüksiyonu iki mekanizma yoluyla vazodilatasyon oluşturur. Genel 

anestezi vazokonstriksiyon eşiğini çekirdek sıcaklığın oldukça altına düşürür böylece 

merkezi termoregülasyon yanıtını engeller (2). Çoğu anestetik doğrudan periferik 

vazodilatasyona neden olur. Vazodilatasyon, artık merkezi termal bölmeden periferik 

bölmeye ısı akışına neden olur ısısının yeniden dağılımı çekirdek sıcaklığı düşürür ve 

orantılı olarak periferik dokuların sıcaklığını artırır; bununla birlikte çevre ile 

herhangi bir net ısı alışverişini temsil etmez ve vücut ısısı içeriği sabit kalır. Elbette, 

eşzamanlı olarak gerçekleşen herhangi bir sistemik soğutma, çekirdek hipotermiyi 

artıracaktır. Eğer anestezi indüksiyonundan önce kor ve periferik sıcaklık gradiyenti 

fazla ise, bu ısı akışı daha da belirgin olacaktır (26). Bu durum perioperatif hipotermi 

gelişiminde temel mekanizmalardan birisidir (şekil 3). 
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Şekil 3. Genel anestezide vücut sıcaklığının internal dağılımı 

 

Vücut sistemik sıcaklık dengesi ve bölgesel ısı dağılımının değerlendirilği bir 

çalışmada anestezi indüksiyonundan yaklaşık 30 dakika sonra merkezi  sıcaklığın 1.6 

C azaldığı ve bu azalmanın %80 oranında ısının yeniden dağılımı nedeniyle olduğu 

bildirilmiş. Sonraki saattlerde santral sıcaklığın ek olarak 1.1°C azaldığı ve 

redistribüsyonun bu azalmaya sadece %43 oranında katkıda bulunduğu 

gösterilmiştir. Santral sıcaklıktaki toplam azalmaya ısının yeniden dağılımı, 

anestezinin ilk 3 saati içinde %65 oranında katkıda bulunur. Bu yüzden anestezinin 

başlangıç fazındaki hipoterminin temel nedeni redistribüsyondur. Ortam sıcaklığı 

redistribüsyon yanında ikinci planda kalmaktadır. İndüksiyondan önce periferik 

kompartmanları ısıtmak redistribüsyona bağlı hipotermiyi azaltabilir (22, 26). 

Sıcaklığın Çevreye Dağılımı (Faz II): Hipotermi eğrisinin ikinci fazı, 

çekirdek sıcaklıkta yavaş, doğrusal bir azalmanın olduğu 2 ile 4 saat arasındaki 

evredir. Faz II de lineer ısı kaybı metabolik ısı üretiminin ısı kaybını telafi 

edememesinen kaynaklanır. Genel anestezi sırasında metabolik hız %20-40 oranında 

düşer (27). Bu düşüşün nedeni tam olarak bilinmemekle beraber beyin 

metabolizmasının azalması ve mekanik ventilasyon neden olabilir.  Metobolik ısı 

üretimi bir dereceye kadar amino asitler veya kafein uygulanarak  arttırılablir.  
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Ciltten ısı kaybına, herhangi iki madde arasındaki ısı transferini düzenleyen 

aynı dört temel mekanizma aracılık eder: radyasyon, konveksiyon, kondüksiyon ve 

buharlaşma.  Dört ısı kaybı yolu arasında yalnızca konveksiyon, hastalar ve çevreleri 

arasındaki sıcaklık farkına doğrusal olarak bağlıdır (24).  

Radyasyon: Bu mekanizmalar arasında genellikle en fazla ısı kaybına neden 

olandır. Anestezi altında toplam ısı kaybının %70'e yakını radyasyon yoluyla 

kaybedilir (şekil 4). Radyasyon, ısının bir yüzeyden diğerine   

fotonlar aracılığıyla aktarılmasıdır. Araya giren havanın sıcaklığına bağlı değildir. 

İletkenlik (Kondüksiyon): Birbirine değen iki cisim arasındaki ısı 

alışverişidir. İletilen ısının miktarı, iki cisim arasındaki ısı farkına, cisimlerin 

iletkenlik derecelerine, temas yüzey alanına bağlı değişebilir. Bu yolla hem dış 

ortamdan ısı alınır hem de dış ortama ısı verilir. Isının havaya kondüksiyon yolu ile 

kaybı yine ameliyathane ortamında ciddi bir hipotermi nedeni olarak belirtilmektedir. 

Yayılma (Konveksiyon): Hava ile temas eden cilt yüzeyi havayı ısıtır ve 

budurum değişen hava ile tekrarlanır. Vücudumuz böylelikle sürekli ısı kaybeder.  

Buharlaşma: Soğuk havalarda bile azda olsa terleme devam eder. Bu ter  

buharlaşır ve buharlaşan her santimetreküp buhar içinde 575 kaloriyi beraberinde 

götürür. Terleme olmadığında bile akciğerlerden ve deriden ciddi miktarda su buharı 

kaybı oluşur. Yaklaşık olarak ameliyathane ortamında ısı kaybının %25’i buharlaşma 

yolu ile olur (24). 
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Şekil 4. Lineer faz ( Faz II) sırasında ısı kaybı 

 

Sıcaklığın Dengelenmesi (Faz III): Genellikle genel anestezinin 3. ve 4. 

saatlerinde intraoperatif sıcaklık eğrisi plato fazı gerçekleşir. Bu dönem ısı üretimi ile 

ısı kaybı arasında bir denge oluşuncaya kadar devam eder ve kor sıcaklığı nihayet 

sabit kalır (26, 28). Kor sıcaklık platosu aktif veya pasif olarak meydana gelebilir.  

Metabolik ısı üretimi, ısı düzenleyici savunmaları etkinleştirmeden ısı 

kaybına eşit olduğunda pasif bir plato ortaya çıkar. Anestezi, metabolik ısı üretimini 

önemli ölçüde azaltır. Isı kaybı, nispeten soğuk bir ameliyathane ortamı, soğuk 

intravenöz ve irrigasyon sıvılarının uygulanması ve cerrahi kesilerin içinden 

buharlaşan sıvı nedeniyle çok fazla olabilir. Bilinci kapalı hastalar davranışsal 

yanıtlar veremez ve otonomik tepkiler bozulmuştur. 

Yeterince hipotermik hale gelen hastalar, termoregülatuar  

vazokonstriksiyonu tetikler ve aktif olarak korunan bir plato geliştirir 

Vazokonstriksiyon şaşırtıcı bir şekilde kutanöz ısı kaybını sadece biraz azaltır. 

Bunun nedeni, vazokonstriksüyonun büyük ölçüde el ve ayak parmaklarındaki 

arteriovenöz şantlarla sınırlı olmasıdır. Aktif ısıtma olmadan böyle bir kararlı 
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durumun oluşması perioperatif ısı üretiminde azalma anestezik ilaç etkileri ve cerrahi  

nedenli hipoterminin de eklenmesi ile pek mümkün değildir (29). Büyük olmayan 

cerrahilerde pasif platoya ulaşmak mümkün olabilir. Aktif ısıtma ile ısı kaybı ısı 

üretimine  eşitlenerek büyük cerrahilerde yine pasif platoya ulaşılabilir.  

Termoregülatuvar vazokonstrüksiyonu tetikleyecek kadar merkezi sıcaklık 

çok düştüğünde aktif plato tetiklenmektedir; termoregülatuvar vazokonstrüksiyon ile 

sıcaklık düşüşü belirgin bir şekilde azalır. Merkezi sıcaklık bazen de daha fazla 

düşmemekte hatta yavaşça artabilmektedir (30). Termoregülatuvar vazokonstrüktif 

cevap gelişmediği için bazı hastalarda aktif plato fazı görülmeyebilir (31). 

 

 

2.1.3. Anestezik İlaçların Termoregülasyona Etkisi 

 

Genel anestezik ilaçlar termoregülasyonu bozararak bu sıcaklık 

değişikliklerine verilen otonomik yanıtları zayıflatır. Böylelikle sıcağa cevap eşiğini 

yükseltir soğuğa cevap eşiğini ise düşürür. Genel anestezi diğer yandan davranışsal 

olarak vücut sıcaklığını düzenleme yeteneğini ortadan kaldırır (26).  

Propofol, alfentanil, deksmedetomidin,  izofluran ve desfluran terleme eşiğini bir 

miktar artırır. Böylece genel anestezi sırasında bile hipertermiye yanıt korunur.  

Hastalar aşırı ısıtıldığında bile  hipertermi gelişmez (32).                                                                                   

Propofol,  alfentanil,  ve deksmedetomidin vazokonstriksiyon ve titreme 

eşiklerinde belirgin ve doğrusal bir azalmaya neden olur. Buna karşılık, izofluran ve 

desfluran soğuğa yanıt eşiğinde şiddetli doğrusal olmayan bir azalmaya neden 

olur. Sonuç olarak, inhalasyon anestezikleri vazokonstriksiyonu ve titremeyi düşük 

konsantrasyonlarda propofolden daha az, ancak tipik anestezik dozlarda propofolden 

daha fazla engeller (32).  

İlginç bir şekilde, vazokonstriksiyon ve titreme eşikleri arasındaki yaklaşık 1 

°C'lik fark, hastalara sedasyon veya genel anestezi verildiğinde bile korunur. Bu iki 

eşik arasındaki ilişkinin çok çeşitli koşullar altında çok hassas bir şekilde 



14 
 

sürdürülmesi, her iki otonom yanıtın benzer şekilde, belki de aynı merkezi 

düzenleyici tarafından kontrol edildiğini gösterir. Bugüne kadar budurumun tek 

istisnası , titreme eşiğini vazokonstriksiyon eşiğinin iki katı kadar 

düşüren nefopam  ve meperidindir ki bu nedenle bu ilaçlar titremeyi önlemede  

kullanılır (32). Bu durum spinal kordda meperidin tarafından kappa reseptörünün 

uyarılması ile ilişkilidir (33).   

 Halotan, enfluran ve azot protoksit/fentanil kombinasyonunu 37ºC olan 

vazokonstriksiyon eşiğinin ortalama 2-4ºC azalarak 34-35ºC' ye kadar düştüğü 

gösterilmiştir (34). Volatil anesteziklerin eşdeğer potent konsantrasyonlarına göre 

Azot protoksit, vazokonstriksiyon ve titreme eşiğini daha az etkiler (34).  

Kas gevşeticiler termoregülatuar cevabı değiştirmezler, fakat titreme cevabını 

engelleyebilirler. Kas aktivitesi, vücutta ısı oluşumuna önemli ölçüde katkıda 

bulunur. Termoregülasyon sistemi bu mekanizmayı aynı zamanda titreme sırasında, 

ısı kaynağı olarak kullanır. Kontrol teorisi açısından, kasların, bu ısı üretimini  

termeregülasyon merkezine bilgiler ulaşmadan çok önce ısı ürettiği gerçeğini erken 

bilmek avantajlı olabilir. Bu bağlamda yapılan bir çalışmada egzersiz sırasında kas 

sıcaklığı ile ekrin terleme arasındaki ilişkiyi araştırmıştır. Sonuç olarak, kas içi bir 

termoreseptör fikrini ortaya koymuşlardır (35).  

 

 

2.1.4 Perioperatif hipotermi riskini arttıran faktörler 

 

Operasyon odasına transfer ve cerrahi için hasta hazırlığı safhası hipotermi 

için önemli derecede risk oluşturur. Operasyon için hastalar kıyafetlerini çıkarıp 

hasta önlüğü giymekte ve buna ek olarak uzun ve soğuk ameliyathane koridorları ve 

bu koridorlarda uzayan bekleme süreleri boyunca hastalar önemli miktarda ısı 

kaybetmektedirler (36). 

Cerrahi ortam sıcaklığının yüksek veya düşük olması, perioperatif hipotermi 

ile yakından ilişkilidir. Yapılan bir çalışmada, operasyon odası sıcaklığının 26 ºC ye 
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ayarlandığı ortopedik cerrahi hastalarının sadece %10 unda hipotermi görülmüştür. 

Çalışmalarda anestezi altındaki hastalarda ortalama cilt sıcaklığı 34 ºC olarak 

saptanmıştır (36). Farklı oda sıcaklıklarında kütanöz ısı kaybı ve oda sıcaklığı 

arasında lineer bir ilişki vardır. Yaklaşık olarak 1 ºC sıcaklık artışı ameliyathane 

ortamında kütanöz sıcaklık kaybını %10 oranında azaltmaktadır. Amerikan ASPAN 

kılavuzu ameliyathane odasının sıcaklığının 20-25 ºC arasında tutulmasını 

önermektedir (37).  

Cerrahi cilt hazırlığı sırasında kullanılan dezenfeksiyon solüsyonları, 

perioperatif hipotermi gelişiminde bir diğer risk faktörüdür. Bu solüsyonlar kısa 

dönemde yoğun şekilde ciltten sıcaklık kaybına neden olsa da, total vücut sıcaklık 

dengesi üzerine etkileri minimaldir. Yine de yenidoğan ve çocuklarda ciddi etkileri 

olabilir.  

Cerrahi insizyonlardan sıcaklık kaybının total dengeye etkisini tahmin etmek 

zordur, genellikle bu sıcaklık kaybı buharlaşma yoluyla olmaktadır. Dolayısı ile bu 

sıcaklık kaybı insizyonun büyüklüğü ve cerrahi sahanın büyüklüğü, operasyon 

odasındaki hava akımı, nem seviyesi ve operasyon odası sıcaklığı ile ilişkilidir.  

Yıkama sıvıları da miktarına bağlı olmakla beraber sıcaklık kaybı 

mekanizmaları arasında yer alır. Özellikle transüretral rezeksiyon gibi bol irrigasyon 

sıvısı kullanılan operasyonlarda ciddi miktarda sıcaklık kaybı meydana gelebilir (38). 

Bununla birlikte ileri yaş, kullanılan ilaçlar, düşük ortam sıcaklığı, mekanik 

ventilasyon, kullanılan intravenöz ve yıkama sıvılarının soğuk olması, anestezi 

indüksiyonundan hemen sonra gelişen vücut iç ısısının redistrübisyonu, cilt yoluyla 

kaybedilen sıcaklık, açılan vücut boşluklarından kayıp, verilen anesteziklerin 

termoregülasyon sistemini bozması sonucu sıcaklık koruyucu sistemin devre dışı 

kalması gibi bir çok faktör perioperatif hipotermi riskini arttırır (32). 
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2.1.5 Perioperatif Hipoterminin Etkileri 

 

Perioperatif istenmeyen  hipotermi  insidansı % 20 ile 70 arasında bir oranda 

yaygın olarak görülmektedir. Vücut çekirdek sıcaklığının 36.0 ° C'nin altında 

olmasıyla tanımlanır. Perioperatif hipotermi, bozulmuş farmodinamiklere cerrahi 

alan enfeksiyonlarına kan kaybına ve kogülopatiye gecikmiş yara yeri  iyileşmesine 

ve uzamış hastanede kalış süresine yol açarak mortalite ve morbiditeyi 

arttırmaktadır , bunun yanında hipotermi beyinde iskemi ve hipoksiye karşı  koruma 

sağlayabilir. izofluran ve barbituratlarla kıyaslandığında  hafif hipotermi Metabolik 

hızın azaltılmasında daha üstün bulunmuştur. Bu üstünlük iskemi görülen 

cerrahilerde  karotid arter cerrahisi, kalp damar cerrahisi gibi avantaj olarak 

kullanılabilir (32). 

İlaçları metabolize eden enzimlerin etkinlikleri sıcaklıkla değiştiği için 

perioperatif hipotermi ilaçların farmakokinetiğini değiştirir (26). Anestezik ilaçların 

çoğu sitokrom P450 ve faz 2 reaksiyonları ile elimine edilir. Genel olarak hipotermi 

anestezik ilaçların proteinlere bağlanmasını önemli oranda etkilemez; fakat 

metabolizma ve eliminasyonunu azaltabilir ve etkilerinini uzamasına neden olabilir 

(39). Dolayısı ile sitokrom p450 tarafından metabolize edilen halotan, izofluran, 

enfluran, sevofluran gibi ajanların metabolizması hipotermi altında yavaşlayacaktır. 

Yine hipotermi ile volatil ajanların kan ve doku çözünürlükleri değişerek 

farmakokinetiği değişir, vücutta anestezik ilaç konsantrasyonu  hipotermik hastalarda 

artar, dolayısı ile hipotermik hastada anesteziden derlenme yavaşlayabilir (23). Bu 

etkilerin klinik yansıması özellikle sevofluran ve desfluran gibi ajanlarda çok önemli 

görünmemektedir 

Artan hipotermi ile anestezik maddelerin çözünürlüğü artar ve vücutta 2 kat 

fazla etki gösterirler. Hipotermi ile propofolün plazma konsantrasyonu bir miktar 

artar, fakat yapılan çalışmalarda hipotermik hastalarda propofol dozunun ayarlanması 

klinik olarak gerekli görülmemiştir (40). Perioperatif hipotermi, nöromüsküler 

blokörlerin farmakokinetiğini volatil ajanlardan daha fazla bozar. Yapılan 
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çalışmalarda veküronyum ve roköronyumun hipotermi ile plazma klirenslerinin 

düştüğü ve etki sürelerinin uzadığı gösterilmiştir (41, 42). Ayrıca hipotermi kas 

güçsüzlüğü yaparak bu durumu şiddetlendirebilir. 

Hipotermi kougülapatiye yol açar bu etki trombositlerin  ve pıhtılşma faktörü 

enzim fonksiyonundaki artışla ilişkilendirilmiştir. Trombositlerin sayısı normal 

kalmakla birlikte adezyon ve  agregasyonu bozulur (43). Total kalça artroplasti 

operasyonlarında aktif ısıtılma yapılan normotermik grup ile kor sıcaklığı 35.4 °C 

olan hipotermik grup karşılaştırılmış, hipotermik hastalarda intraoperatif kan kaybı 

% 30 daha fazla, kan transfüzyonu ihtiyacı daha yüksek bulunmuştur (44). 

Hipotermi; yara yeri enfeksiyonlarının artmasına ve iyileşmenin gecikmesine 

neden olabilir. Hipotermi ile pankreasa giden kan akımı azalır ve kanda glikoz 

seviyesi yükselir. Protein, karbonhidrat ve yağ enzimlerinin yavaşlaması ile yara 

iyileşmesinde görev alan kollojen molekülün yapımı yavaşlar. Bütün bu 

yavaşlamalar hastada enfeksiyon görülme riskini arttırır. Yara iyileşmesinin 

gecikmesinin nedeni ise termoregülatuar vazokonstrüksiyon nedeniyle oksijen 

sunumunun azalması olabilir (45). 

Kardiyak komplikasyonlar postoperatif dönemde mortalite ve morbiditenin 

önemli nedenlerinden biridir. Noradrenalin salınımı hipotermi ile artar böylece 

periferik vazokonstriksiyon oluşur. Vazokonstriksiyon sonucu oluşan 

hipertansiyonunda myokardiyal iskemi ihtimalin arttırdığı düşünülmekle birlikte 

bunu kanıtlayan vaka sayısı literatürde çok fazla bulunmamaktadır (26). 

 

 

2.2. Vücut Sıcaklık Monitörizasyon Bölgeleri 

 

Vücudun yüksek oranda perfüze olan ve sabit yüksek bir sıcaklığa sahip 

dokuları termal merkezi kompartmanı oluşturur. Bu kompartmanın sıcaklığı; distal 

özefagus, pulmoner arter, nazofarenks veya timpanik membranda ölçülebilir (46, 47). 

Hızlı ısı değişimlerinin yaşandığı kardiyak bypass da bile bu bölgelerden doğru 
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ölçümler yapılabilir. Bu bölgelerden pulmoner arter kateteri ile yapılan ölçümler altın 

standart olarak belirtilmiş olmasına rağmen  yüksek maliyeti ve invazif bir yöntem 

olması dezavantajıdır. Merkezi kompartman sıcaklığını diğer en iyi yansıtan bölge 

olan özefageal sıcaklık genellikle bir thermistor veya özefageal stetoskop ile 

birleştirilmiş bir thermocouple aracılığıyla ölçülür. Thermocouple için en iyi  

pozisyon, en yüksek kalp sesinin işitildiği bölgenin 12-16 cm distalidir ki bu da 

yetişkinlerde  burundan 45cm içeriye ilerletilmesine denk gelir (48).  

Diğer merkezi kompartman sıcaklığını en iyi yansıtan bölgeler olan 

nazofarengeal sıcaklık, damağın üzerine yerleştirilmiş bir özofagus probu ile 

ölçülebilir ve çekirdek sıcaklığına makul derecede yakındır (49). Timpanik membran 

ise sıcaklığı karotis arter beyin ve hipotalamusa olan yakınlığı nedeniyle, doğrudan 

çekirdek sıcaklığı yansıtır. Bu bölgedeki ölçümler thermocouple ve infrared timpanik 

termometreler aracılığı ile yapılabilir (50, 51).  

Oral, aksiller, rektal ve mesaneden sıcaklık ölçümü aşırı termal değişimler 

dışında merkezi sıcaklığı kabul edilebilir yansıtabilir (46, 47). Oral bölgeden yapılan 

ölçümler gerçek merkezi sıcaklığa göre 0,2-0,3 °C daha aşağıdır. Oral bölgede ölçüm 

yaparken termometre posterior sublingual bölgeye yerleştirilmelidir (52). Aksiller 

bölgede ise brakial arter üzerine prob yerleştirilir ve kol addüksiyona alınarak ölçüm 

yapılır. Bu değer de merkezi sıcaklıktan yaklaşık 1 °C daha düşüktür. Rektal 

bölgeden yapılan ölçümler merkezi sıcaklığı iyi yansıtır ancak merkezi sıcaklıktaki 

değişimle korele olarak değişiklik gösteremez dolayısıyla malign hipertermi gibi 

durumlarda güvenilirliğini yitirir (46, 47, 53). Mesane sıcaklığı, bir sıcaklık 

dönüştürücü ile sağlanan idrar kateterleri kullanılarak ölçülebilir. Düşük idrar çıkışı 

durumlarında, abdominal ameliyatlarda merkezi sıcaklığı doğru yansıtma oranı azalır 

(48). 
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2.3. Titreme  

 

Perioperatif titreme (shivering); istemsiz kas aktivitesidir ve metabolik ısı 

üretimini arttırır. Titreme, soğuğa maruz kalmaya karşı fizyolojik bir tepkidir ve 

vücudun periferik vazokonstriksiyondan sonra ısı korumada bir sonraki adımıdır 

(54). Titreme için posterior hipotalamusa yakın bölgede bir motor merkez bulunur. 

Normalde bu merkez anterior hipotalamusta preoptik sıcaklık duyarlı alandan gelen 

uyarılarla inhibe edilir. Fakat soğuk uyarı arttığında, spinal kordun anterior motor 

nöronundan bilateral uyarılar gönderilir ve titreme meydana gelir. Başlangıçta iskelet 

kas tonusu artar, bu kas tonusu belirli düzeye ulaştığında titreme meydana gelir (24, 

55). 

Ameliyat sonrası titreme anestezinin sık görülen bir komplikasyonudur; 

Genel anestezide % 20 ile % 70 arasın değiştiği bildirilmiştir (56). Titreme yüzde, 

çene ve kafada görülen fasikülasyonlar veya 15 sn’den daha uzun süren kas 

hiperaktivitesi olarak tanımlanmıştır (23). Titreme genellikle hipotermi tarafından 

tetiklenir. Ancak, perioperatif dönemde normotermik hastalarda bile görülür. 

Titremenin etiyolojisi yeterince anlaşılmamıştır (57). Titremenin yeterince 

anlaşılmadığı gerçeğine ek olarak, tedavi ve önleme için altın standart henüz 

tanımlanmamıştır. Literatürde genel anestezi sonrası titreme % 5-65 oranında, 

epidural işlemlerden sonra % 30 -33 oranında görüldüğü bildirilmiştir (28). Son bir 

meta-analizde genel titreme insidansı % 34 olarak bulunmuştur (54). 

 

 

2.3.1 Titremenin Patofizyolojisi 

 

İnsanlarda elektromiyogramdaki temel tremor frekansı tipik olarak 200 Hertz 

civarındadır. Bu bazal frekans, yavaş, 4-8 devir / dakika olarak modüle edilir (58). 

1991 yılında Sessler ve ark (arkadaşları) (59) tarafından yapılan bir çalışmada, 
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hipotermiye bağlı tremorun tonik ve klonik olmak üzere iki ayrı paterni tarif 

edilmiştir. Tonik patern, normal titremenin sabit bir sinüzoid formu olarak belirtilmiş 

ve intraoperatif hipotermiye termoregülatör bir cevap olarak değerlendirilmiştir. 

Buna karşılık, klonik model termoregülatuar titremenin normal bir bileşeni değildir 

ve genel anesteziklerin spinal refleksler üzerinde olan inhibisyonunun aniden 

kalkması sonucu ortaya çıkmaktadır.  

Hipotalamusun preoptik bölgesine soğuk nedenli impulslar ulaştığında 

titreme meydana gelir. Titremeye aracılık eden sinyaller, medial ön beyin 

demetinden aşağı iner. Spinal alfa motor nöronları ve aksonları, hem koordineli 

hareket hem de titreme için son ortak yoldur (60). Tipik bir soğuk nedenli titreme, 

elektromiyografide gruplandırılmış boşalma şeklinde bir ritme sahiptir. Cildin veya 

omuriliğin soğuk ile sürekli uyarılması sırasında, motor nöron impulsları artan 

büyüklükte oluşur, bunu takiben küçük tonik alfa motor nöronları izleyen küçük 

gama motor nöronları ve son olarak daha büyük fazik alfa motor nöronları kasları 

uyarır (61). 

 

 

2.3.2 Titremenin Etyolojisi  

 

Anestezi kaynaklı gelişen termoregülasyon bozukluğu ve soğuk bir ortama 

maruz kalan hastaların cerrahi sırasında yeterince ısıtılamaması sonucu hastalarda 

hipotermi gelişebilir. Titreme genellikle hipotermi tarafından tetiklenir. Ancak, 

perioperatif dönemde normotermik hastalarda bile görülür. Soğuk kaynaklı 

termoregülatuar titreme belirgin bir etiyoloji olarak kalsa da, fenomen aynı zamanda 

ağrı, aktive olmuş omurga refleksleri, azalmış sempatik aktivite, solunumsal alkaloz 

gibi birçok başka sebepten de kaynaklanabilmektedir. Postanastezik titreme için 

geleneksel açıklama, anestezik kaynaklı termoregülasyon inhibisyonunun aniden 

dağılması ve titreme eşiğini normale doğru yükseltmesidir (23). 
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Perioperatif hipotermi, kor sıcaklığı olarak 33 °C ila 35 °C olarak 

tanımlanırken, anestezi uygulanmayan hastalarda titreme eşiği 35.5 °C'dir. Anestezik 

ajanlar, sıcaklığa tepki eşik değerlerini arttırır ve soğuğa tepki eşik değerlerini azaltır, 

böylece normal eşik aralığı (hipotalamik ayar noktası) artmaktadır (62). Bununla 

birlikte, Sessler ve ark. (59) cerrahi, stres veya ağrı ile ilgili özel faktörlerin, 

postoperatif titreme oluşumuna katkıda bulunabileceğini, çünkü normotermik 

gönüllülerde titreme benzeri herhangi bir aktivite tespit edemediklerini öne 

sürmüşlerdir. Ağrı hem postoperatif hastalarda hem de spontan doğum eylemi olan 

kadınlarda titremeyi kolaylaştırabilir. Termoregülasyon mekanizması ağrının 

kontrolü de dahil olmak üzere diğer homeostatik sistemlere sıkı sıkıya bağlıdır. Ağrı 

ve sıcaklık sinyalleri, dorsal boynuz bölgelerinde sinaps yapan benzer nöron 

sistemleri boyunca iletilir. Rostral ventromedial medulla, zararlı uyaranlara 

analjeziyi düzenler ve periferik ısınmaya ve soğumaya termoregülatör bir tepkiye 

sahiptir (63). 

Titreme etyolojik olarak temelde iki tipe ayrılabilir. En sık görülen tip, 

hipotermiye cevap olarak kutanöz vazokonstriksiyon ile korelasyon gösteren 

termoregülatuar titremedir (64). Titreme yanıtlarının yaklaşık %15'i, kutanöz 

vazodilatasyon ve muhtemelen ağrı ile ilişkili olan termoregülatuvar olmayan 

titremelerden kaynaklanmaktadır (65). 

Daha yeni çalışmalar, remifentanil uygulamasından sonra postoperatif titreme 

sıklığının arttığını da bildirmiştir (66). Remifentanil, postoperatif titreme insidansının 

alfentanil veya fentanil ile karşılaştırıldığında artmasına neden olmuştur, ancak 

sufentanil ile karşılaştırıldığında anlamlı bir fark görülmemiştir (57). Bu durumda, 

altta yatan mekanizmaların, N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptörünün aktivasyonu 

ile yakından ilişkili olan kısa etkili narkotiklerin akut opioid toleransı olabileceği 

düşünülmektedir. Nakasuji ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir diğer çalışmada 

remifentanilin iki ayrı dozu karşılaştırılmış ve remifentanil ile indüklenen titremenin 

intraoperatif hipotermi olgusu olmadığı sonucuna varılmıştır (67). Daha yüksek 

remifentanil dozları ile daha yüksek titreme insidansı muhtemelen hiperaljeziye 

benzer şekilde akut opioid toleransı ve NMDA reseptörlerinin stimülasyonunu 
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yansıtmaktadır. NMDA reseptörlerinin, akut opioid toleransı gelişiminde önemli bir 

rol oynadığı düşünülmektedir, çünkü remifentanil kaynaklı hiperaljezi, tipik bir 

NMDA antagonisti olan düşük dozdaki ketamin ile önlenebilmektedir. 

Remifentanilin kendisi ve remifentanil preparatı içindeki glisin NMDA reseptörlerini 

doz bağımlı olarak uyarabileceği ve profilaktik ketaminin titremeyi önlemede etkili 

olabileceği bildirilmiştir (68). Ek olarak, magnezyum bir NMDA reseptörü 

antagonistidir ve magnezyum sülfatın intraoperatif infüzyonunun postoperatif 

titremeyi azalttığı gösterilmiştir (69). 

Nöroaksiyel anestezi sonrası titreme ile ilgili olarak mekanizma farklı 

olabilir. Hem nöroaksiyel (epidural ve spinal anestezi) hem de genel anestezi, titreme 

insidansı ile ilişkilidir ve insidans, rejyonel anestezi hastalarında % 40-60, genel 

anestezi uygulanan hastalarda % 60 kadardır (70). Genel anestezi, merkezi 

termoregülasyonu bozabilir, ancak spinal anestezi, terleme eşiğini yükselterek ve 

vazokonstriksiyon ve titreme eşiklerini azaltarak eşikler arası aralığı genişletmek 

yoluyla merkezi ve periferik termoregülasyonu etkiler. Kor sıcaklık düşüşü, genel 

anestezide 3-4 saat sonra platoda olacaktır, ancak nöroksiyal anestezide, plato yoktur. 

Çünkü genel anestezinin aksine nöroaksiyal anestezide vazokonstrüksiyon eşiği 

sıfırlandığı için kor sıcaklığı vazokonstrüksiyonu uyaramaz. Bunun yanı sıra, spinal 

anestezi ile opere olan sezaryen vakalarında perioperatif hipotermi ve titremenin 

primer mekanizması olarak sempatik blokaj nedenli merkezden periferik 

kompartmana volüm redistrübüsyonu dolayısı ile sıcaklık redüstribüsyonu olduğu 

gösterilmiştir (71). 

Genel anestezi sonrası esrar kullanan hastalarda titremenin sık görüldüğü ve 

şiddetli olduğu gözlenmiştir. Esrarın, opioid ve noradrenerjik reseptörler (alfa-2 

etkileri) ile sinerji içinde CB1 reseptörleri aracılığıyla analjezik etkilere sahip olduğu 

öne sürülmüştür. Ayrıca, omuriliğin dorsal boynuzunda ağrı ve sıcaklık sinyallerinin 

benzer lif sistemleri boyunca iletildiği vurgulanmıştır. Esrara bağlı hipotermiye CB1 

reseptörünün aracılık ettiği gösterilmiştir (62). 
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2.3.3. Titremenin Klinik Etkileri  

 

Vücudun kor sıcaklığını yükselten titremenin bu önemli işlevine rağmen, hem 

sağlıklı bireylere hem de hastanede yatan hastalara önemli olumsuz etkileri olabilir. 

Hastalar titremenin çok rahatsız edici olduğunu ve cerrahi ağrıdan daha kötü 

bulduklarını bildirmektedir. Ek olarak titreme, cerrahi süturların açılmasına neden 

olabilir ve bunun sonucunda cerrahi sonrası ağrıyı da şiddetlendirebilir (59). İyileşme 

sürecindeki diğer rahatsızlıkların yanı sıra, titreme, oksijen tüketimini arttırır, laktik 

asidozu, karbondioksit üretimini ve katekolamin salınımını indükleyerek kalp debisi, 

kalp atım hızı ve arter basıncının artmasına neden olur. Titreme ayrıca zaman zaman 

özellikle EKG gibi monitorizasyon tekniklerini engeller, göz içi ve kafa içi 

basınçlarını arttırır ve özellikle doğum sırasında anneleri rahatsız eder (72). Güçlü 

titreme metabolik ısı üretimini bazal seviyenin üzerinde %600'e kadar yükseltir. 

Bunun yanı sıra, titremenin oksijen tüketimini %300 ila %400 arttırdığı ve hipoksemi 

riskini de arttırdığı düşünülmektedir (73). Postoperatif dönemde kritik iskemiye 

neden olabilir (57). 

Titreme aynı zamanda artmış adrenerjik ve sempatik hiperaktivite ve 

sonrasında miyokard iskemisi gibi organ işlev bozukluğu ile de ilişkilendirilebilir. Ek 

olarak titreme hastada rahatsızlık hissine neden olabilir ve enfeksiyon, ağrı ve 

kanama gibi postoperatif komplikasyonların olasılığını artırabilir (74). Titreme, 

gecikmiş yara iyileşmesi ve hastanede kalış süresinin artması ile ilişkili olabilir. 

Metabolik gereksinimdeki bu artışlar, mevcut intrapulmoner şantları, sabit kalp 

debisi veya sınırlı solunum rezervi olan hastaların durumunu kötüleştirebilir. 

Bununla birlikte, normal termoregülatuar kontrolün yaş ile birlikte bozulmasından 

dolayı yaşlılarda titreme nadirdir. Yaşlı ve zayıf hastalarda titreme yoğunluğu 

azaldığından, titremenin bu hastalarda ciddi olumsuz sonuçlara yol açma ihtimali 

düşüktür (24). Cinsiyete bakıldığında ise kadınlarda erkeklerden daha yüksek titreme 

insidansı görülmüştür (75). Sonuç olarak, hastanede yatan hastalarda titremenin 
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baskılanması, konforun arttırılmasında ve titremeyle ilgili komplikasyonların 

azaltılmasında mantıklı ve önemli bir adımdır. 

 

 

2.4. Nöromüsküler İletim Anatomi ve Fizyolojisi 

 

Sinir sistemi merkezi sinir sistemi ve periferik sinir sistemi olmak üzere ikiye 

ayrılır. Bilgiyi iletme ve bilgiyi işletme özelliği olan nöronlar sinir sisteminde başlıca 

uyarılabilir hücrelerdir. Nöronlar hücre gövdesi, akson ve terminal butonlardan 

oluşur. Kasların aktivitesi nöron ağıyla kontrol edilir (76). Sinir boyunca ilerleyen 

depolarizasyon şeklindeki uyarı sinir sonlanma bölgesine geldiğinde kimyasal bir 

aracı ile gerçekleşir. İlk kez Dale ve ark. tarafından öne sürülen kimyasal ileti teorisi 

ile sinir – kas kavşağına asetilkolin (Ach) verilmesinin kas lifi membranında 

depolarizasyona yol açtığı ve yoğunluğunun yeterli olduğu durumda uyarının 

yayılarak kasılma sağladığı gösterilmiştir (76, 77). Myelinli motor sinir lifleri kas 

lifine yaklaştığı sinir sonlanım bölgelerinde çok sayıda myelinsiz liflere ayrılır. Bu 

şekilde oluşan her bir sinir lifi ve uyardığı kas lifine bir motor ünite denir. Myelinsiz 

sinir lifleri ait olduğu kas lifinin uzun eksenine paralel uzanarak kas lifi yüzeyindeki 

sığ çöküntülere gömülür. Kas lifine doğru sinir lifini saran aksoplazmik zar 

tabakaları kıvrım yaparak iki yapı arasındaki temas yüzeyini artırırlar. Sinir ve kas 

elemanlarının oluşturduğu bu bölgeye noromusküler kavşağı (sinaps) denir (Şekil 5) 

(76, 78). 
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Şekil 5. Nöromusküler kavşak  

 

 

Nöromüsküler kavşak, motor sinir terminalleri ile iskelet kas fibrilleri 

arasında güvenli nöromüsküler iletimi sağlayan özelleşmiş sinapslardır. Yapısal ve 

fonksiyonel olarak bakıldığında nöromüsküler kavşak üç kompartmandan 

oluşmaktadır. Bunlardan presinaptik alan motor sinir terminali asetilkolin 

nörotransmitterlerinin sentez, depolanma ve salınımından sorumludur. İntrasinaptik 

alan sinaptik bazal lamina yapısal ve fonksiyonel ekstrasellüler matriksten oluşur, 

sinaptik membranların birbirine bağlanmasına olanak sağlar. Postsinaptik alan ise 

kas membranı asetilkolin reseptörleri ve kavşak için önemli diğer proteinlerden 

oluşur. Bu üç kompartman arasında hassas bir şekilde ayarlanmış koordinasyon 

süreci nöromüsküler kavşağın oluşumu ve sürdürülebilirliği açısından büyük önem 

arz etmektedir (76, 78, 79).  

Nöromüsküler kavşakta nörotransmitter olarak Ach görev almaktadır. Kolin 

ve AsetilKoA’dan Kolinasetiltransferaz enzimi tarafından oluşturulan Ach 

presinaptik olarak proteine bağlı veziküllerde depolanır (76, 79). Aksiyon 

potansiyelinin oluşup presinaptik voltaj bağımlı kalsiyum kanallarının açılması 

üzerine kalsiyum iyonları hücre içine girerek veziküllerden Ach salınımı sağlanır 
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(Şekil 6) (76, 78). Ach postsinaptik membran katlantıları üzerindeki nikotinik Ach 

reseptörlerine bağlanır (80). Presinaptik bölgede de Ach reseptörleri bulunmaktadır. 

Sinaptik aralığa salınan Ach pozitif feedback etkiyle presinaptik reseptörleri uyararak 

daha fazla Ach salınımını sağlamaktadır (76, 78). 

Ach reseptörleri normalde kapalı halde bulunurlar ve iyon kanalı yapısındadırlar. 2α 

(alfa), 1β (beta), 1ε (epsilon) 1Δ (delta) olmak üzere 5 alt birim içermektedir. Fetal 

kas epsilon alt birimi yerine gamma (γ) alt birimi içermektedir. Ach’in alfa 

reseptörlere bağlanmasıyla kanal açılır. Yaklaşık 1 msn kadar açık kalan kanalda 

sodyum ve kalsiyum içeri, potasyum dışarı çıkar ve motor son plak potansiyeli oluşur 

(78, 80).  

Yeterli düzeyde Ach’nın reseptöre bağlanması sonucu depolarizasyon oluşur 

(80). Kas membranında bulunan Na kanalları voltaj farkı oluşumuyla açılır (80). 

Oluşan aksiyon potansiyeli kas hücresi boyunca Na kanallarının açılmasını 

sağlayarak Ca serbestleşmesine yol açar. Bu da aktin ve myozin etkileşimiyle 

kasılmaya neden olur (10, 80).  

İyon kanallarının kapanmasıyla motor son plak repolarize olur ve aksiyon 

potansiyeli biter ve Na kanalları kapanır. Ca iyonları endoplazmik retikuluma geri 

dönerek bir sonraki depolarizasyonu beklerler (80).  

Presinaptik ve postsinaptik reseptörler dışında bazı bireylerde kavşak dışı 

reseptörler (extrjunctional) bulunmaktadır. Kas membranında farklı yerleşime sahip 

bu reseptörlerin sentezi, yıkılımı, ilaçlara verdiği yanıt farklıdır (81-83). Kavşak dışı 

reseptörler daha çok çocuklarda ve kavşağı etkileyen hastalıklarda (polinöropati, 

yanık, kas hastalıkları) oluşabilir (83). Kavşak dışı reseptörlerin yoğunlukta olduğu 

bireylerde nondepolarizan ilaçlara karşı direnç gelişimi gözlenmektedir. Depolarizan 

ilaçlarda ise abartılı yanıt ile kontraktür oluşumuna neden olabilmektedir (81). 
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2.5. Nöromüsküler İletinin Blokajı 

 

Kas gevşeticiler postsinaptik kolinerjik reseptörler üzerinden etki ederle 

 

 

2.5.1. Depolarizan Blokaj  

 

Depolarizan kas gevşetici ilaçların Ach reseptörlerine bağlanması ve bunun 

sonucunda kanalların açılarak depolarizasyon oluşumuyla başlayan blokaj şeklidir 

(9). Ach’e benzer yapısı nedeniyle Ach reseptörüne bağlanarak Ach etkisini taklit 

ederler. Asetilkolinesteraz tarafından yıkılmazlar. Bu nedenle kas gevşetici ilaçlar 

reseptöre bağlı olduğundan reseptör gelen uyarılara cevap veremez ve yeni uyarıyla 

kontraksiyon oluşumu engellenmiş olur. Daha yavaş olarak butirilkolin esteraz ile 

hidrolize olurlar. Enzim düzeyi insanlarda farklılık gösterdiğinden etki sürelerinde de 

farklılık gözlenmektedir (9). 

Başlıca depolarizan blokaj yapan ilaçlar süksinilkolin, dekametonyum 

antikolinesterazlardır. Bağlı kaldıkları sürede reseptörler Ach’e duyarlı değildirler 

Motor son plakta uzun süreli depolarizasyona neden olurlar. Oluşan aksiyon 

potansiyeli ile Na kanalları kısa süreli açılır. Eksitasyonun ardından kanal tekrar 

kapanır ve aksiyon potansiyeli kaybolur. Depolarizasyon devam ettiği sürece Na 

kanalları tekrar açılmaz (10, 78, 84). 

 

 

2.5.2 Nondepolarizan Blokaj 

 

Nondepolarizan olarak işlev gören kas gevşeticiler postsinaptik ve presinaptik 

reseptörlerin α alt birimine Ach ile yarışarak geri dönüşümlü olarak bağlanmasıyla 
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iyon kanallarının açılmasını engelleyerek etki gösterirler. Böylece depolarizasyon 

oluşumu önlenmiş olur (10). Kas gevşetici miktarındaki artış reseptörlerin Ach ile 

aktive olma sıklığını azaltır. Presinaptik reseptöre etkiyle Ach salınımının pozitif 

feedback etkisi de azaltılmış olur (85). Sinir kas kavşağında bulunan ilaç miktarının 

azalması, kavşaktaki Ach miktarının artışı ile blok ortadan kalkabilir.  

Asetilkolinesteraz enzimini inhibe eden ilaçlar asetilkolinin parçalanmasını 

engelleyerek kavşaktaki Ach miktarını artırır, ortamda artan Ach ilaçlarla yarışmaya 

girerek etkiyi geri döndürebilir (83). 

Nöromüsküler iletide güvenlik sınırı geniştir. Kas yanıtında azalma için 

%75’ten fazla reseptör inaktive edilmelidir. Hızlı uyarıya cevap olarak sürekli 

azalma gösteren kas kasılma amplitüdleri ile karakterize olan blok sönme ̎fade ̎ 

olarak adlandırılmaktadır. Hızlı sinir uyarılmasından sonra blok bir tetanus sonrası 

kolaylaştırma ̎postetanik fasilitasyon ̎ evresine girer (83, 85). Asetilkolinesteraz 

enzimini inhibe eden ilaçlar neostigmin, pridostigmin ve edrofonyum benzer 

mekanizmayla enzim inhibisyonuna neden olurlar. Ortamda Ach artışını sağlayarak 

kas gevşetici ilaçlarla yarışmaya girerler (83). Depolarizan bir kas gevşeticiden sonra 

etkisinin geçmesi beklenmeden nondepolarizan kas gevşetici kullanılmışsa verilen 

asetilkolinesteraz inhibitörleri bloğu derinleştirilebilir . Mg, asidoz, hipotermi (33°↓), 

inhalasyon anestezikleri nondepolarizan blokajın süresini artırabilmektedir (9). 

 

 

2.6. Kas Gevşeticiler 

 

Kas gevşeticiler nondepolarizan ve depolarizan olmak üzere iki gruba 

ayrılmaktadır.  
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2.6.1. Depolarizan Kas Gevşeticiler  

 

Süksininkolin; kısa etkili, sürekli depolarizasyon oluşturarak blokaj yapan bir 

kas gevşeticidir. Pseudokolinesterazla plazmada hidrolize uğrar. Süksinilkoline bağlı 

bloğun sonlanması, motor son plakta ekstrasellüler aralığa difüzyonla gerçekleşir.  

Subkutan, intravenöz, intramüsküler kullanılabilir. Mide boşalması gecikmiş 

(hamile, diyabetik, obez, travma, hiatal herni) veya tok hastalarda tercih edilebilir  

Tekrarlayan dozları veya infüzyonundan sonra faz ll blok ya da 

desensitizasyon bloğu gerçekleşir . Uygulama sonrası bradiaritmi, ventriküler aritmi 

görülebilir.  

İntrakranyal ve intraoküler basıncı artırabilir (79). 

 

 

2.6.2. Nondepolarizan Kas Gevşeticiler  

 

Etki sürelerine ve kimyasal yapılarına göre sınıflandırılırlar.  

• Etki sürelerine göre kısa, orta ve uzun etkililer (10, 76-78, 80-83, 85).   

Kısa etki süreliler: Etki süreleri 1 dk da başlar. Mivakuryum bu gruba 

örnektir.  

 Orta etki süreliler: Etki süreleri 1-3 dk da başlamaktadır. Etki süreleri 0-90 

dk. Rokuronyum, vekuronyum bu grupta yer alırlar.  

Uzun etki süreliler: Etkileri 4-6 dk da başlar. Etki süresi 90-180 dk. 

Pankuronyum, doksakuryum, tubokurarin uzun etki süreli kas gevşeticilerdendir 

(76).  

• Kimyasal yapılarına göre steroid veya benzilizokinoliyumlar olarak 

sınıflandırılırlar. 

Benzilisokinolin yapılı kas gevşeticiler: Atrakuryum, cis-atrakuryum, 

mivakuryum, doksakuryum  



30 
 

Steroid yapılı olanlar: Pankuronyum, vekuronyum, rokuronyum, 

pipekuronyum  

Rokuronyum: Orta etkili bir kas gevşeticidir. Vekuronyuma benzer etki 

gösterir. Hızlı etki başlangıcı vardır . 0.6 mg/kg uygulanması sonrasın yeterli 

entübasyon koşullarının oluşumu için 60 sn yeterli olmaktadır. Ganglion blokajı ve 

histamin salınımına neden olmaz. Bu nedenle kanbasıncında düşüşe neden olmaz 

(86). 

Metabolize olmaz. Böbrek ve karaciğerde eliminasyona uğrar. 

Farmakokinetikleri yaşa bağlı olarak değişiklik gösterir. 40 yaş altı ve 60 yaş üzeri 

hastalarda bloğun etki süresi ve etkinin ortadan kalkma süresi uzamıştır. İnfantlarda 

çocuklardan daha uzundur (87). İnhalasyon anestezikleri etkilerini potansiyelize 

ederler (86, 87). Sevofluran ile yapılan bazı çalışmalarda rokuronyum etki süresinin 

uzadığı gösterilmiştir (87). 

 

 

 

2.7. Sinir – Kas Bloğunun Antagonize Edilmesi 

 

Nöromusküler blokör olarak depolarizan kas gevşeticilerin kullanıldığı 

durumlarda etkilerinin geri dönüşümü sağlamak için en etkin yöntem taze kan ve 

insan plazma kolinesterazı ile süksinilkolin yıkımının hızlandırılmasıdır (76, 85). 

Nondepolarizan kas gevşeticilerin etkisini ise ya asetilkolin yıkımını 

engelleyerek ya da asetilkolin salınımını artırarak ortadan kaldırılabilir (85, 87-89). 

Antikolinesterazlar en sık kullanılan ajanlardır. Asetilkolin yıkımından 

sorumlu asetilkolinesterazı inhibe edip nondepolarizan ilaçlarla yarışmaya girerek 

asetilkolin konsantrasyonunun artmasını sağlarlar. Neostigmin, pridostigmin, 

edrofonyum kullanılır. Fizostigmin kan– beyin bariyeriyerini geçtiği için kullanılmaz 

(76, 79). 
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Neostigmin 0.04- 0.08 mg/ kg dozda kullanılır ve 1 saatte 5 mg’ı aşmamalıdır 

(90). Çocuk ve yaşlılarda etki başlangıcı hızlıdır ve daha düşük dozda kullanılır. 

Yaşlılarda etki süresinde uzama görülür. Etki 5 dk içinde başlar. Muskarinik etkiye 

neden olduklarında semptomların önlenmesi için atropin veya glikopirolat kullanılır. 

(79). Neostigmin bilinci açık kişide fasikülasyona neden olur (76). Kısa ve orta etkili 

nöromusküler ilaçların antagonizması uzun etkili olan ilaçlara göre daha hızlıdır (76, 

79). Bloğun geri çevrilmesine spontan derlenme belirtilerinin ortaya çıkması ile 

başlanır (tekli uyarı yüksekliği normalin %20’sine ve TOF(train-of-four) 

stimülasyonuna en az 3 cevap alındığında) (76).  

Sugammadeks γ-siklodekstrin yapısındadır. Nöromusküler blok 

antagonizmasında steroid yapılı ilaçlara spesifik olup onları irreversibl olarak 

kaplayarak plazmadan emilmelerini sağlayan bir ilaçtır (91, 92). Siklodekstrinlerin 

dış yüzeyi negatif yüklü hidrofilik, iç yüzeyi lipofiliktir. Kan-beyin bariyeri ve 

plasental geçişi mininmaldir. AChE’e etki etmezler. Böbreklerden değişime 

uğramadan atılırlar. Eliminasyon yarı ömrü 2.2 saattir. Sugammadeks dozu 

nöromuskuler blok derecesine bağlı olarak 2-16 mg dozlarında kullanılabilmektedir . 

Fluoksasilin, fusidik asit ve toremifene gibi ilaçlar rokuronyumun sugammadeksten 

ayrılmasını sağlayarak nöromusküler blokajın devam etmesine neden olurlar (91). 

 

 

2.7. Rezidüel Nöromüsküler Blok 

 

Nöromusküler blok yapan ilaçların kullanıldığı anestezi sonrası 

rekurarizasyon ya da rezidüel paralizi olarak tanımlanır. Kas gevşetici ilaçların genel 

anestezi uygulamasında entübasyon ve intraoperatif kas gevşekliği için gittikçe artan 

oranda kullanılması yan etki ve komplikasyon görülme sıklığını da artırmıştır. 

Kasgevşetici ilaç uygulanmasının ardından gelişen postoperatif rezidüel blok ve 

neden olduğu sorunlar ciddi problemlere neden olarak morbidite ve mortalitede artışa 

neden olmaktadır (9). Rezidüel blok gelişen hastalarda en ciddi komplikasyonlar; 
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havayolu obstrüksiyonu, solunum depresyonu, mide içeriğinin aspirasyonu ve 

pulmoner komplikasyonlardır (93).  

Nöromusküler blokaj yapan ilaçlar ullanımı sonrasında gelişen postoperatif 

rezidüel blok riskini azaltmak için kısa-orta etkili kas gevşeticiler kullanmak, 

nöromüsküler monitorizasyon, ekstübasyon kriterlerine uygun olarak ekstübe etmek 

ve nöromüsküler blokajın antagonizmasında kullanılan ilaçların uygulanması etkin 

rol oynar (94). 

Debaene ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada Asetilkolinesteraz 

inhibitörlerinin kullanılmadığı postoperatif hastalarda orta etkili kas gevşetici ilaç 

etkilerinin cerrahi sonrası 2 saate kadar devam edebildiğini göstermişlerdir (95).  

Andersen BN ve arkadaşları ile Bevan DR ve arkadaşlarının yaptıkları farklı 

çalışmalarda antikolinesterazların kullanılıp kas gevşetici etkisinin yetersiz 

dönüşümünün olduğunu bildirmişlerdir (96, 97).  

Nöromüsküler monitörizasyonda kullanılan TOF rezidüel blok 

değerlendirmede önemli yer tutmaktadır. Ekstübasyon sonrası havayolunun 

korunabilmesi için TOF değerinin 0,9 da büyük olması gerekmektedir (90, 98). 

Klinikte halsizlik, diplopi görülebilir. Hastada dil çıkarma, göz açma, başını 5 

sn yukarda tutma, 5 sn el sıkma testlerinde başarısızlık görülür (99).  

Reziüdüel blok görülme sıklığı kas gevşeticinin kısa-orta etkili olmasına, 

beraberinde uygulanan anesteziklere, genetik faktörlere, yaşa, organ 

disfonksiyonunun olup olmamasına göre değişmektedir (90, 99). Tsai ve arkadaşları; 

orta etkili kas gevşetici kullanılan hastalarda noninvaziv bir monitörizasyon olan 

nöromusküler monitörizasyonun ekstübasyondan önce kullanılmasının ucuz ve etkin 

bir yöntem olduğunu göstermiştir (9). Nöromüsküler monitörizasyon ve farmakolojik 

antagonizasyon postoperatif rezidüel blok ve buna bağlı postoperatif erken dönemde 

hipoventilasyon, aspirasyon gibi komplikasyonların gelişiminin engellenmesinde 

önemli bir yer tutmaktadır (100). 
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2.8. Kas Gevşeticilerin Monitörizasyonu 

 

Monitörizasyon hastalarda morbidite ve mortaliteyi azaltmak, hasta 

konforunu artırmak için gerekmektedir Kas gevşetici ilaçların etki başlama zamanı, 

geri döndürülmesi ve yeterliliğinin değerlendirilmesinde önemli yer tutarlar  (78, 98). 

Hastaların nöromusküler bloke edici ajanlara duyarlılıkları farklı 

olabileceğinden, orta veya uzun etkili nöromusküler blokör ajan kullanımında 

monitorizasyon önerilir. Hızlı-seri indüksiyon durumlarında ve nadiren de kısa etkili 

ajanların infüzyonlarında paralizinin değerlendirilmesi açısından da kullanılır. 

Nöromusküler monitörizasyonun kontrendikasyonu yoktur, sadece cerrahi işlemler 

bazı bölgelerde engel oluşturabilir. Bunun yanısıra hemipleji veya sinir hasarı 

varlığında atrofiye kasların doğru yanıt veremeyeceği de unutulmamalıdır . 

Elektromyografik, akseleromyografik ve periferik sinir stimülatörleri ile 

monitörizasyon yapılabilir. Monitörizasyonda en yüksek düzeyde yanıt alabilmek 

için normalden %20-25 daha fazla elektriksel uyarı gerekmektedir. Supramaksimal 

uyarı adı verilen uyarı ağrılı bir işlemdir (98). Elektriksel uyarı için yüzeyel seyreden 

motor sinirlerden faydalanılır. Ekstremitenin tamamında kas hareketine yol 

açmalıdır. Uyarı cerrahi alana uzak bölgeden seçilir. Ulnar sinir, peroneal sinir, tibial 

ve fasyal sinir bu işlem için kullanılmaktadır (78). 

Ulnar sinir tarafından innerve edilen, başparmağın adduksiyonunu sağlayan 

adductor pollicis kasının uyarılması, uyarıya verdiği yanıt entübasyon için en uygun 

koşulların gelişimini gösterir (101). Ön kolun volar tarafından ulnar arter palpe 

edilerek el bileği ekleminin proksimalinden sinir trasesine uyarı elektrotları 2-3 cm 

arayla yerleştirilir (Şekil 2.4). Sinir trasesi üzerine yerleştirilen elektrotlar yüksek 

akım oluşturabilmek amacıyla birbirine yakın yerleştirilebilmelidir. Üzerine 

yerleştirilecek olan uyarıcının negatif (aktif) çıkışı distal elektroda pozitif (inaktif) 

çıkış proksimal elektroda bağlanır (102). 

Klinik uygulamada sinir uyarılması sinir stimülatörünün iletken Ag/AgCl jeli 

ile kaplanmış elektrotlar veya cilt altı iğnelerle uygulanır  (78, 98, 103). Elektrodların 
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uygulanması hem deri direncini hem de yüksek akıma bağlı meydana gelebilecek 

deri hasar riskini yüzeylerinin geniş olması sayesinde azaltmaktadır. Ulnar sinir 

üzerinde 50-70 mA lık uyarı yeterli olmaktadır. Temas yerinde deri kızarıklıkları 

olabilmektedir (104). 

Klinik uygulamada, lokal anestezikler tipik olarak güçleri, etki süreleri, 

başlama hızları ve diferansiyel duyusal sinir bloğu eğilimleri ile tanımlanır. Bu 

özellikler bağımsız olarak sıralanamaz (105). 

Sinir sitümülatörünün özellikleri (78, 98, 103)  

- Sabit akımda olmalıdır, sinir stimülatörü değişen cilt direncine göre kendi 

voltajını değiştirerek akımı sabit tutabilmelidir.  

- Uyarı monofazik ve dikdörtgen şekilli olmalıdır  

- Stimülatör, taşınabilir dayanıklı olmalıdır  

- Akım çıkış aralığı geniş olmalı 10 mA’ den 80 mA’e kadar  

- Çok sayıda uyarı modeli içermelidir. 

 - En uygun sinir uyarı süresi 0.5 msn’den kısa (ideali 0.2-0.4 msn arasında) 

olmalıdır.  

Cilt sıcaklığı ölçümlerinden etkilendiklerinden periferik kaslardaki ısı düşüşü 

nöromüsküler blokta artış göstermiştir (106, 107). Uyarının sıklığı da cevabı 

etkilemektedir. Fizyolojik sınırlarda uygulanan frekanslardaki oluşan tetanusta 

yorgunluk gözlenmemesi nedeniyle çeşitli uyarı tipleriyle bloğun sınırı 

gösterilebilmektedir (107). 
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Resim 1. Sinir sitümülatörü 

 

2.8.1.Tekli Uyarı  

 

Supramaksimal bir uyarının bir defa düşük frekansla (0.1-1 Hz) 

uygulanmasıyla elde edilmektedir. Verilen uyarıların herhangi bir kas gevşeticinin 

meydana getirmiş olduğu blok derecesinin karşılaştırılmasında faydalıdır. Uyarıya 

alınan kas cevabı, kas gevşetici verilmeden önceki cevabın yüzdesi olarak doğrudan 

belirlenebilmektedir (78). 

 

 

2.8.2. Dörtlü Uyarı (TOF)  

 

İlk olarak myastenik hastaların değerlendirilmesinde kullanılmaya başlanan 

bir yöntemdir. Daha sonra nondepolarizan nöromüsküler bloğun intraoperatif 

izlenmesinde kullanılmaya başlanılmıştır (108). Dört supramaksimal uyarının 2 Hz 
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frekansla 2 sn süre ile verilmesiyle uygulanan bir yöntemdir. Uyarılar arasında en az 

10-12 sn zaman olmalıdır. Birbirini izleyen kas yanıtındaki sönme durumuna göre 

değerlendirilir (109). Nondepolarizan kas gevşeticilerin neden olduğu kas 

gevşemesiyle amplitüdde azalma olmaktadır. TOF oranı dördüncü uyarıya alınan kas 

yanıtının (T4) birinci uyarıya (T1) alınan yanıta oranı olarak adlandırılır (110). TOF 

oranı nondepolarizan kas gevşeticinin neden olduğu nöromusküler bloğun derecesini 

göstermektedir (110). Parsiyel depolarizan blokta 4 uyarı amplitüdü sönme (fade) 

görülmeden eşit derecede kısalmaktadır . Parsiyel nondepolarizan blokta reseptörde 

%70 -75 tutulum olmadan T4 de azalma görülmez. Reseptörlerin %90-95 oranında 

tutulumunda T1 de azalma, kaybolma görülmektedir (78, 110). 

Uyanık hastalarda ağrılı bir işlemdir. Değerlendirmede kontrol değer 

gerektirmez (78). Daha az ağrı ve nöromusküler bloğun derecesini etkilememesi 

nedeniyle tetanik stimülasyondan daha üstündür. Daha önceleri TOF oranı 0.7 ile 

ekstübasyona uygun olduğu söylenirken günümüzde TOF oranı 0.9 olduğunda 

ekstübasyon için uygun koşulların sağlandığını göstermektedir (111). 

 

 

2.8.3. Post-tetanik Sayım (PTC)  

 

Nondepolarizan bloğun derin olup ST, TOF ve DBS’ ye yanıtın alınamadığı 

durumda bloğun değerlendirilmesinde kullanılır (78, 109). 

1 dk sürekli tek uyarıları izleyen 5 sn 50 Hz’lik tetanik uyarıdan en az 3 sn 

sonra 1 dk süreyle 1 Hz’lik uyarıya alınan yanıt sayısına bakılır. Blok yüzeyelleştikçe 

sarsı sayısında artış görülür. PTC 8-9 olduğunda TOF yanıtı da gözlenebilir. PTC 15 

ve üzerinde ise nöromüsküler bloğun geri döndürülmesi sağlanabilir. Nondepolarizan 

kas gevşeticilere göre cevap süresi farklılık göstermektedir. Atrakuryum ve 

vekuronyum da PTC=1 ile TOF da ilk uyarının görülmesi arasında 6-9 dk, 

pankuronyumda 40 dk olmaktadır (109). 
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Tetanik uyarılar sonrası kastaki kan dolaşımının artması ve sinir uçlarında Ca 

iyon yoğunluğunu artırmasıyla asetilkolin salınımına neden olurlar. Bu nedenle 

nöromüsküler blok geçici bir süre azalmaktadır. Tetanik stimülasyonun 6 dk’dan kısa 

sürelerle tekrarlanması nöromüsküler bloğun antagonizasyonuna neden olmaktadır 

(109, 112). 

 

 

2.8.4. Çift patlamalı Uyarı (DBS)  

 

Engbaek ve ark. tarafından geliştirilen ve tariflenen uyarı bloğun zayıflama 

derecesinin elle saptanmasını kolaylaştırmak için uygulanmıştır (113). Uyarının 50 

Hz’lik 0.75 sn aralarla 2 verilmesiyle elde edilir ve 20 sn den kısa aralıklarla uyarı 

verilmemelidir (78, 113). Tek uyarı sonucu elde edilen kas kontraksiyonuna göre 

daha kuvvetli kontraksiyona neden olur. Parsiyel paralizinin olduğu kasta ikinci 

uyarıya alınan yanıtta sönme gözlenmekte ve birinci yanıtta daha zayıf görülmektedir 

(114). 

 

 

2.9.Retrograt İntrarenal Cerrahi 

 

Üriner sistem taş hastalığı tüm dünyada yaygın olarak görülmektedir. 

Ülkemizde üriner sistem taş hastalığı sıklığı, yapılan çalışmalarda %14,8 olarak 

bildirilmiştir. Toplumun önemli bir kısmını ilgilendiren bu sağlık sorununa ilişkin 

uygulanan tedavi yöntemleri; en az morbitide ile tam taşsızlık sağlamayı 

amaçlamaktadır. Avrupa Üroloji Birliği (EAU) kılavuzlarına göre, 2 cm'den küçük 

böbrek taşlarında retrograd intrarenal cerrahi (RIRS) perkütan nefrolitotomiye (PNL) 

alternatif bir tedavi seçeneği olarak önerilmektedir. Üreteroskopide; üreter taş 

tedavileri için rijid ya da semirijid üreteroskoplar kullanılırken piyelokalisiyel sistem 
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taş cerrahisi için retrograd intrarenal cerrahi (RIRS) tercih edilmektedir. Retrograd 

intrarenal cerrahinin minimal invaziv bir yöntem oluşu, doğal orifis kullanılması, 

daha kısa hastanede kalış süresi ve holmiyum lazer ile birlikte kullanıldığında her taş 

tipi için etkili bir tedavi oluşturması nedeniyle popülaritesini arttırmaktadır(115) 

 Genel, spinal/epidural anestezi veya anestezi kontrendikasyonu olan 

olgularda nadiren lokal anestezi altında yapılmaktadır. Hastanın nefes aldığı sırada 

oluşan minimal hareketlenme dahi, alınan cerrahi pozisyonu değiştirebilir. Bu 

nedenle genel anestezi tercihi ön plandadır.Hastanın solunumu kontrol edilebildiği 

için genel anestezi altında hasta hareketinin azalması nedeniyle hastalar daha rahat ve 

cerrah rahat olabilir Tercih edilen hasta pozisyonu dorsal litotomidir (116). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1 Demografik ve Klinik Yöntemler 

 

Bu çalışmaya, etik kurul onayı alındıktan sonra ocak 2019 ile şubat 2021 

arasında Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık ve Uygulama 

Hastanesi’nde elektif retrograt intrarenal cerrahi planlanan ASA I-III risk ve 18-60 

yaş arasında 80 erişkin olgu alındı. Çalışma randomize çift kör olarak planlandı. 

Olgular randomize olarak her grupta 40 kişi olacak şekilde iki gruba ayrıldı. Tüm 

olgular çalışma hakkında ayrıntılı olarak bilgilendirilerek, yazılı onamları alındı.  

Olguların dışlanma kriterleri. Genel anestezi alamayacak hastalar ASA 3 

üzeri olmak nöromusküler bozukluklar,kronik kardiyak hepatik veya renal yetmezliği 

olan, ciddi solunum yetmezliği olan,18 yaşından küçük, 60 yaş üzerinde olması, 

onam alınamaması, obezite (VKİ ≥35 kg/m2),   olarak belirlendi. 

Operasyon odasının ısısı 21-22 °C arasında sabit tutularak, kullanılacak 

intravenöz (iv.) ve yıkama sıvılarının oda ısısında olması sağlandı preoperatif 

dönemde olgular bekleme salonuna alınmadan serviste hazırlıkları yapılarak 

operasyon odasına çağrıldı. Olguların boy ve kiloları ölçülerek vücut kitle indeksleri 

ile ideal vücut ağırlıkları hesaplandı ve kaydedildi.Tüm olgular operasyon odasına 

geldiklerinde 20 G kanül ile venöz yol açıldı ve operasyon odasına alınan hastalara 3 

yollu EKG ile kalp atım hızı (KAH), noninvaziv yöntemle sistolik arter basıncı 

(SAB), diyastolik arter basıncı (DAB), periferik oksijen satürasyonu (SpO2), 

Aksiller ısı monitörizasyonu uygulanarak bazal değerler ölçülerek kaydedildi. 

Olgulara premedikasyon amacıyla herhangi bir ilaç verilmedi. 

 Nöromusküler monitörizasyon TOF-WATCH® SX (Organon, Ireland) 

cihazı ile yapıldı .Deri alkollü pamuk ile temizlenip kurulandıktan sonra el bileğinin 

volar tarafında ulnar arter komşuluğunda distal elektrod el bileği ekleminden 1 cm 
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yukarıya ulnar sinir üzerine yerleştirildi. Proksimal elektrod distal elektrodun 2 cm 

proksimalinde olacak şekilde cilde yerleştirildi. Akselarasyon transdüseri parmak 

adaptörü ile başparmağa monte edildi, el başparmak serbest kalacak şekilde flaster 

ile operasyon masasına tespit edildi. olgulara BIS(Bıspektral indeks) monitorizayonu 

yapıldı.  

Anestezi indüksiyonunda propofol ve roküronyum enjeksiyon ağrısını 

azaltmak için %2 lidokain 40 mg (2 ml) intravenöz olarak verildikten sonra, 2-3 

mg/kg propofol ve 2 μg/kg fentanil ile yapıldı. Kirpik refleksi kaybolduktan sonra 

roküronyum birinci gruba (Grup A) 0.6 mg/kg orta derecede noromusküler blokaj, 

ikinci gruba (Grup B) 1 mg/kg dozda derin nöromusküler blokaj sağlayacak şekilde  

iki farklı dozda intravenöz uygulandı. 

Olgular TOF değeri 0 olana kadar FiO2 %100 olacak şekilde maske ile 

ventile edildikten sonra entübasyon işlemi gerçekleştirildi .Daha sonra FiO2 % 50’ye 

düşürüldü, tüm olgulara sevofluran  MAK % 2-25 dan uygulandı. Çalısmamızda 

anestezi derinligi BIS monitorizasyonu ile takip edilerek BIS degerlerinin 40-60 

arasında tutulması saglandı. BIS değeri 65 ve üzeri olan hastalara fentanil 1μg/kg iv 

olarak verildi. 

 Olguların KAH SAB DAB OAB SO2 indüksiyon öncesi entübasyon sonrası  

ve operasyon süresi boyunca beş dakikada bir ölçülerek kaydedildi. Solunum sayısı 

ETCO2 (end-tidal karbondioksit) 34-38 aralığından olacak şekilde ayarlandı. Tüm 

olgulara entübasyon gerçekleştirildikten sonra transözefageal ısı probu ( Dräger 

Medical Systems, Temp Probe, Telford, USA) 35-40 cm seviyesinde distal özafagusa 

yerleştirildi ve  sürekli sıcaklık monitörizasyonu yapıldı. 

Nöromusküler blok derinliği nöromusküler monitörizasyon TOF-WATCH® 

SX cihazı ile TOF (Train of four) oranı ve PTC (post tetanik sayım) bakılarak 

sağlandı. Grup A TOF  sayımı 1-2   Grup B Post tetanik sayım  1-2 olarak 

standardize edilerek her iki grupta yeterli derinliği sağlamak için TOF ve PTC 10 

dakikada bir bakılarak  bu değerlerin üzerinde ise indüksiyon dounun %15 i kadar ek 

doz yapıldı.   
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Hastalar anestezi indüksiyonu öncesi (t0) vücut sıcaklığı aksiller ölçüldü. 

Entübasyon sonrası özefagial ısı probu yerleştirildikten sonra entübasyon sonrası (t1) 

vücut sıcaklığı axiller ve özefagial olarak ölçüldü. İntraoperatif 15.dakika (t2) 30. 

dakika (t3) ve 60.dakikada( t4) vücut sıcaklıkları axiller ve özefagial olarak ölçüldü. 

Postoperatif 0. dakika (t5 ) 10.dakikada( t6) 15. dakikada (t7 ) 30.dakikada (t8) 

60.dakikada (t9) axiller vücut ısıları kaydedildi. 

Hastaların postoperatif dönemde uyandırma ünitesinde titreme muayenesi ve 

derecesi yapılarak Crossley ve Mahajan tarafından oluşturulan titreme skalası ile 

takip edildi ve kaydedildi.(117) 

 

    Tablo 1. Titreme Skalası 

Puan  

0 Titreme yok 

1 Gözlenebilir bir muskuler aktivite

 olmaksızın piloereksiyon, periferik 

vazokonstriksiyon, başka bir nedeni olmayan periferik 

siyanozdan bir veya 

daha fazlasının olması. 

2 Bir kas grubunda gözlenebilir kas aktivitesinin devam 

etmesi 

3 Birden fazla kas grubunda gözlenebilir kas 

aktivitesinin olması 

4 Bütün vücudu kapsayan yaygın kas aktivitesinin 

olması. 

 

 

Operasyon bitiminden 30 dk önce iv. parasetamol 1gr. ve 1 ampul diklofenak 

im. yapıldı. Olguların tümü  operasyon sonunda  4mg/kg  sugammedex ile kas 

gevşetici antagonizasyonu sağlanarak 0.9’luk TOF4/TOF1 oranının geri kazanımını 
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takiben ekstübe edilerek derlenme odasına (PACU)’e alındı. Uyanıklık düzeyi 

modifiye Aldrete skoru ve postoperattif ağrıları postoperatif (T5)0.dk. (T6)10.dk, 

(T7)15.dk,(T8)30.dk da visuel analog skala ile değerlendirildi. Bir diğer amacımız 

olan üreteroskopi kullanımı açısından memnuniyet değerlendirmesi postoperatif 

cerraha 5'li likert ölçeği ile sorulacaktır.(1-çok zayıf  2-zayıf 3-kabul edilebilir 4-iyi 

5-optimal) 

 

 

3.2 İstatistiksel Analiz: 

 

Hastaların verileri SPSS 21.0 paket programına aktarıldı. Aynı programda 

verilerin analizi yapıldı. Tanımlayıcı istatistiklerde frekans, yüzde, ortalama, standart 

sapma, ortanca, en küçük ve en büyük değerler kullanıldı. Analitik istatistiklere 

başlarken verilen dağılımına Shapiro Wilk analizi ile bakıldı. Normal dağılan 

bağımsız nicel verinin analizinde Student T testi kullanıldı. Normal dağılmayan 

bağımsız nicel verinin analizinde Mann Whitney U testi kullanıldı. Bağımsız nitel 

verilerinin analizinde ki kare testi kullanıldı. <0,05 ten küçük çıkan p değerleri 

anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

 

Klinik ve Demografik Veriler: 

 

Araştırmamıza dâhil edilen 82 hasta esmeron dozlarına göre 2 gruba 

ayrılmıştır. Grup A’ya 0.6 mg/kg esmeron, Grup B’ye 1 mg/kg esmeron verilmiştir. 

Hastaların %47,6’sı Grup A da iken %52,4’ü Grup B’dedir (Şekil 6).  

 

 

Şekil 6. Hastaların gruplara göre dağılımı 

 

Araştırmamıza katılan hastaların %69,5 (57)’i erkekti. Hastaların %63,4’ü 

ASA 1 grubundaydı. Hastaların cinsiyet ve ASA değerleri açısından Grup A ve Grup 

B arasında anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (sırasıyla: p=0,165; p=0,988) 

(Tablo 2).    

 

 

 

 

43, 52.4%
39, 47.6%

Hastaların Gruplara Göre Dağılımı

Grup A(Esmeron 0.6 mg/kg) Grup B(Esmeron 1mg/kg)
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Tablo 2. Hastaların Cinsiyet ve ASA Değerlerinin Gruplar Arası Karşılaştırılması * 

 Grup A Grup B p ** 

 Sayı Yüzde Sayı Yüzde  

Cinsiyet    

Kadın 16 37,2 9 23,1 0,165 

Erkek 27 62,8 30 76,9 

ASA    

ASA 1 27 62,8 25 64,1 0,988 

ASA 2 11 25,6 10 25,6 

ASA 3 5 11,6 4 10,3 

*Sütun yüzdesi kullanılmıştır. **Pearson Ki kare analizi yapılmıştır. 

 

Hastaların yaş ortalaması 45,0±10,8 iken en küçük yaş 18, en büyük yaş 60 

idi. Hastaların boy ortalaması 171,7±7,8; kilo ortalaması 77,1±9,2; vücut kitle 

indekslerinin(VKİ) ortalaması 25,8±2,2 ve ideal vücut ağırlıklarının(İVA) ortalaması 

65,7±9,9 idi. Hastaların yaş, boy, kilo, VKİ ve İVA değerleri açısından İKİ GRUP 

arasında anlamlı bir farklılık olmadığı Tablo 3’de görülmektedir (p>0,05).  

 

Tablo 3. Hastaların Yaş, Boy, Kilo, VKİ ve İKA Değerlerinin Grup Arası Karşılaştırılması 

 Grup A Grup B p  

Yaş(Ort±SS) 44,3±11,3 45,9±10,3 0,516* 

Boy(Ortanca) 172,0 175,0 0,060** 

Kilo(Ort±SS) 75,5±8,1 78,8±10,0 0,110* 

VKİ(Ort±SS) 25,6±2,1 26,1±2,4 0,392* 

İVA(Ortanca) 68,0 70,0 0,061** 

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

 

Hastalara verilen yıkama sıvısı ve Iv sıvılar açısından iki grup arasında 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (sırasıyla: p=0,620; p=0,533)(Tablo 4). 
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Benzer şekilde hastaların operasyon süreleri ve anestezi süreleri arasında anlamlı bir 

farklılık yoktur (sırasıyla: p=0,163; p=0,099). Hastalara uygulanan toplam esmeron 

dozları açısından iki grupta anlamlı farklılık olduğu görülmektedir (p=0,001). 

 

Tablo 4. Hastaların Yıkama Sıvısı ve IV Sıvıları, Operasyon ve Anestezi Sürelerinin Gruplar 

Arası Karşılaştırılması 

 Grup A Grup B p  

    

Yıkama Sıvısı(Ort±SS) 4730±1045,3 5133±847 0,620* 

IV sıvı(Ort±SS) 722,2±77,0 733,5±87,6 0,533* 

Operasyon Süresi(Ort±SS) 57,4±4,6 56,1±3,5 0,163* 

Anestezi Süresi(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 kullanılmıştır. **Mann Whitney U testi kullanılmıştır.  

 

 Araştırmamıza katılan hastaların preoperatif olarak ölçülen sıcaklık, ortalama 

arter basıncı(OAB) ve kalp atım hızlarının(KAH) iki grup açısından 

değerlendirilmesi Şekil 7’de görülmektedir. Hastaların preoperatif ölçülen sıcaklık 

arter basınçları ve kalp atım hızlarında iki grup arasında anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05).  
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Şekil 7. Hastaların preoperatif sıcaklık, OAB ve KAH değerleri 

 

Hastaların Perioperatif kalp atım hızları Tablo 5’te görülmektedir. Hastaların 

Perioperatif kalp atım hızları bütün zaman dilimlerinde 2 grup arasında anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 
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Tablo 5. Hastaların Perioperatif Kalp Atım Hızlarının Gruplara Göre Değerlendirilmesi 

Kalp Atım Hızları  Grup A 

(Ort±SS) 

Grup B 

(Ort±SS) 

p* 

İntraoperatif 5.dk 66,3±2,9 67,1±4,7 0,368 

İntraoperatif 10.dk 65,0±4,1 65,1±3,5 0,928 

İntraoperatif 15. dk 76,5±4,7 61,9±4,5 0,325 

İntraoperatif 20. dk 66,1±5,0 67,8±6,6 0,171 

İntraoperatif 25. dk 66,6±5,7 69,4±7,4 0,059 

İntraoperatif 30. dk 80,0±5,7 81,9±5,0 0,113 

İntraoperatif 35. dk 73,7±6,9 76,0±4,6 0,087 

İntraoperatif 40. dk 72,1±11,3 73,4±12,4 0,610 

İntraoperatif 45.dk 90,2±5,2 74,1±4,5 0,334 

İntraoperatif 50. dk 73,9±4,6 73,1±4,9 0,432 

İntraoperatif 55. dk 73,8±5,2 73,7±3,7 0,944 

İntraoperatif 60. dk 73,1±3,3 74,5±4,9 0,116 

Postoperatif 0. dk 73,4±6,3 74,6±5,8 0,397 

Postoperatif 5. dk  74,1±4,3 74,9±4,0 0,353 

Postoperatif 15. dk 76,2±4,6 75,2±4,1 0,265 

Postoperatif 30.dk 73,2±10,8 74,1±5,1 0,329 

*Student t testi kullanılmıştır. 

 

Hastaların Perioperatif ortalama arter basınçları Tablo 6’te incelenmektedir. 

Hastaların ortalama arter basınçları bütün zaman dilimlerinde 2 grup arasında da 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05).  
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Tablo 6. Hastaların Perioperatif Ortalama Arter Basınçlarının Gruplara Göre 

Değerlendirilmesi 

Ortalama Arter Basınçları  Grup A 

(Ort±SS) 

Grup B 

(Ort±SS) 

p* 

İntraoperatif 5.dk 93,9±7,5 91,0±5,7 0,122 

İntraoperatif 10.dk 93,9±7,3 90,8±6,7 0,125 

İntraoperatif 10. dk 93,4±8,1 90,1±7,7 0,105 

İntraoperatif 15. dk 92,6±8,7 90,4±7,8 0,302 

İntraoperatif 20. dk 92,2±8,4 89,8±8,9 0,245 

İntraoperatif 30. dk 92,4±8,3 88,3±8,8 0,053 

İntraoperatif 35. dk 91,7±8,5 88,2±7,8 0,101 

İntraoperatif 40. dk 91,2±8,3 87,8±10,1 0,110 

İntraoperatif 45.dk 90,4±8,2 86,45±9,7 0,060 

İntraoperatif 50. dk 90,2±8,1 86,5±5,9 0,084 

İntraoperatif 55. dk 89,5±8,2 85,7±5,7 0,119 

İntraoperatif 60. dk 88,9±8,9 85,2±6,7 0,126 

Postoperatif 0. dk 90,4±9,1 86,4±7,5 0,060 

Postoperatif 5. dk  88,9±9,3 85,2±6,9 0,126 

Postoperatif 15. dk 91,7±6,8 88,2±6,7 0,101 

Postoperatif 30.dk 92,2±6,9 89,8±8,3 0,245 

*Student t testi kullanılmıştır. 

 

Hastaların Saturasyon düzeylerinin Perioperatif değişimleri Tablo 7’da 

görülmektedir. Saturasyon düzeyleri bütün zaman dilimlerinden 2 grup arasında 

anlamlı bir farklılık tespit edilmemiştir (p>0,05). 
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Tablo 7. Hastaların Perioperatif Saturasyon Düzeylerinin Gruplara Göre Değerlendirilmesi 

Saturasyon Düzeyleri  Grup A 

(Ort±SS) 

Grup B 

(Ort±SS) 

p* 

Entübasyon Öncesi 97,9±1,1 97,8±1,2 0,644 

İntraoperatif 5.dk 97,5±1,1 97,7±1,3 0,547 

İntraoperatif 10.dk 97,6±0,9 97,9±0,8 0,277 

İntraoperatif 10. dk 97,8±0,8 98,0±0,7 0,410 

İntraoperatif 15. dk 97,9±1,2 98,1±0,8 0,364 

İntraoperatif 20. dk 97,8±1,3 98,2±0,9 0,128 

İntraoperatif 30. dk 97,9±0,7 98,3±0,5 0,114 

İntraoperatif 35. dk 98,2±0,8 98,2±0,7 0,998 

İntraoperatif 40. dk 98,1±0,9 98,2±1,1 0,595 

İntraoperatif 45.dk 98,1±0,9 98,1±1,2 0,967 

İntraoperatif 50. dk 98,4±1,2 98,1±1,2 0,097 

İntraoperatif 55. dk 98,4±1,3 97,9±1,1 0,148 

İntraoperatif 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 kullanılmıştır. 

 

Hastaların perioperatif sıcaklık değişimleri Şekil 8’de incelenmektedir. T2-T7 

aksiller ölçümlerde sıcaklık düzeylerinin B Grubunda anlamlı düzeyde düşük olduğu 

tespit edilmiştir (p<0,05).  
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 Şekil 8. Hastaların perioperatif aksiller sıcaklıklarının değişimi 

 

Özefagus sıcaklık ölçümlerinde T3 ve T4 te sıcaklık düzeylerinin B 

Grubunda anlamlı düzeyde daha düşük olduğu tespit edildi (Şekil 9) (p<0,05).  

 

 

Şekil 9. Hastaların İntraoperatif Özefagus vücut sıcaklık değişimi 

Hastaların titreme durumlarının gruplara göre dağılımı Tablo 8’da 

görülmektedir. A Grubundaki hastaların %27,9’unda titreme var iken B Grubundaki 
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hastaların %51,3’ünde titreme vardır. B Grubundaki hastalarda titreme görülme oranı 

A Grubuna göre anlamlı düzeyde daha fazladır (p=0,001).  

 

Tablo 8. Hastaların Titreme Durumlarının Gruplara Göre Karşılaştırılması 

  Titreme Var Titreme Yok p* 

 Sayı Yüzde Sayı Yüzde  

Grup A 12 27,9 31 72,1 0,030 

Grup B 20 51,3 19 48,7 

*Pearson ki kare analizi kullanılmıştır. 

 

Hastaların titreme skorlarının gruplara göre dağılımı Şekil 10’de 

görülmektedir. A grubunda titreme skoru 0 olan hasta sayısı 31 (%72,1), titreme 

skoru 4 olan 2 (%4,7) hasta var iken, B grubunda titreme skoru 0 olan 19 (48,7) 

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

 

 

 

Şekil 10. Hastaların titreme skorlarının gruplara göre dağılımı 

 

Hastaların titreme düzeyleri 3’ün aşağısında olanlar ile 3 ve üzerinde olanlara 

şeklinde 2 gruba ayrılmıştır. Çalışmamızdaki hasta gruplarının titreme düzeyleri 
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Tablo 9’da incelenmektedir. A grubunda titreme düzeyi üç ve üzerinde olanların 

oranı %9,3 iken B grubunda %30,8’dir. B Grubundaki hastalarda titreme düzeyi 

anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur (p=0,014). 

 

Tablo 9. Hastaların Titreme Düzeylerinin Gruplara Göre Karşılaştırılması 

  0-1-2 3-4 p* 

 Sayı Yüzde Sayı Yüzde  

Grup A 39 90,7 4 9,3 0,014 

Grup B 27 69,2 12 30,8 

*Pearson ki kare analizi kullanılmıştır. 

 

Hastaların cinsiyet, yaş ve VKİ değişkenleri ile titreme durumları arasında 

anlamlı bir ilişki görülmemiştir (Tablo 10) (p>0,05). 

 

Tablo 10. Hastaların Titreme Durumlarının Sosyodemografik Özelliklere Göre Dağılımı 

 Titreme Var Titreme Yok p* 

Sayı Yüzde Sayı Yüzde 

Cinsiyet Kadın 8 32,0 17 68,0 0,388 

Erkek 24 61,4 33 38,6 

Yaş  40 yaş altı 12 45,5 10 55,5 0,081 

40 yaş 

üstü 

20 33,7 40 66,3 

VKİ 25 ve altı 8 26,7 22 73,3 0,082 

25 üstü 24 46,2 28 53,8 

*Pearson ki kare analizi kullanılmıştır. 

 

Hastaların VAS değerlerinin gruplara göre değişimi Tablo 11’de 

incelenmektedir. 2 grup arasında VAS değerleri açısından anlamlı bir farklılık tespit 

edilmemiştir (p>0,05). 
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Tablo 11. Hastaların VAS Değerlerinin Gruplara Göre Değerlendirilmesi 

VAS Değerleri  Grup A(Ort±SS) Grup B(Ort±SS) p* 

T5 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 kullanılmıştır. 

Hastaların Postoperatif aksiller ısı değişimlerinin titreme durumlarına göre 

karşılaştırılması Tablo 12’da incelenmektedir. Isı farklarının titreme olanlarda daha 

fazla olduğu görülmekle birlikte anlamlı bir ilişki tespit edilmedi (p>0,05). 

 

Tablo 12. Hastaların Postoperatif Isı Değişimlerinin Titreme Durumlarına Göre 

Değerlendirilmesi 
 

Titreme var 

(Ort±SS) 

Titreme yok 

(Ort±SS) 

p* 

T6-T5 aksiller ısı farkı 0,2±0,1 0,2±0,1 0,728 

T7-T6 aksiller ısı farkı 0,2±0,3 0,1±0,2 0,518 

T8-T7 aksiller ısı farkı 0,2±0,3 0,1±0,2 0,159 

T9-T8 aksiller ısı farkı 0,09±0,1 0,08±0,1 0,649 

*Student t testi kullanılmıştır. 
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5. TARTIŞMA 

 

 

Perioperatif hipotermi genel anestezi altında opere edilen hastalarda oldukça 

sık karşılaşılan, önlenebilir bir komplikasyon olmasına rağmen ihmal edilebilen, 

morbidite ve mortalite açısından önemli risk faktörlerindendir. Hipotermi kor 

sıcaklığının 36°C’nin altında olması olarak tanımlanmıştır. Anestezi sırasında 

kullanılan ajanlar sıcağa yanıt eşiğini yükseltip, soğuğa yanıt eşiğini düşürerek 

termoregülasyon mekanizmasını olumsuz etkiler ve ısı kaybını kolaylaştırır. Böylece 

normal sıcaklık eşiğini değiştirir (118). Erişkinlerde termoregülasyon periferik ve 

santral mekanizmalarla düzenlenir. Bunlar içinde en etkin ısı üretim mekanizması 

titremedir.(2) Bunun yanı sıra yapılan çalışmalarda, cerrahi, stres veya ağrı ile ilgili 

faktörlerin, postoperatif titremenin oluşumuna katkıda bulunabileceğini 

göstermişlerdir.(59) 

Perioperatif dönemde hipotermi % 50-90 sıklıkla görülür (119). Anestezi 

altında hastalarda hipotermi önemli bir sorundur. Hipoterminin mekanizmasının ve 

bunda etkili faktörlerin ortadan kaldırılması birçok yan etkinin oluşmasını 

önleyecektir. 

Hipoterminin çeşitli risk faktörleri bildirilmiştir. Türk Anesteziyoloji ve 

Reanimasyon Derneği’nin 2013 yılında yayınlanan “Ameliyat Döneminde 

İstenmeyen Hipoterminin Önlenmesi Rehberi”nde; kadın olmanın hipotermi 

açısından bir risk faktörü olduğu belirtilmektedir (120). Yine ASA fiziksel durum 

skoru arttıkça perioperatif  hipotermi riskinin arttığı bilinmektedir (119). İleri yaş ve 

vücut kitle indeksinin yüksek olması da hipotermi oluşumu için risk faktörü kabul 

edilmektedir.(121, 122) Mehta ve Barclay (123) 70 yaş üstü hastalarda hipotermi 

riskinin yüksek olduğunu bildirmektedir. Bu bilgiler ışığında çalışmamıza 

baktığımızda verileri etkileyebilecek morbid obez hastalar bulunmamakta ve 60 yaş 
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üzeri hastalar çalışmamıza dahil edilmemiştir. ASA, VKİ, yaş ortalamaları ve 

cinsiyet açısından da gruplar arası farkın anlamlı olmadığı görülmektedir.   

Perioperatif hipotermi riskini belirleyici diğer önemli faktörler geçirilecek 

olan cerrahi işlemin niteliği, cerrahi işlemin süresi, ortamın sıcaklığı, kullanılacak 

olan intravenöz ve yıkama sıvılarının, kan ve kan ürünlerinin miktarı ve hastanın 

anestezi öncesi vücut sıcaklık değeridir (119). Çalışmamız retrograt intrarenal cerrahi 

olgularında yapıldı. Oda sıcaklığı, işlem süresince standart 21- 22 ºC’de tutulmuştur. 

Preoperatif vücut sıcaklığı, operasyon süresi, kullanılan iv ve yıkama sıvılarının 

miktarları açısından gruplar arasında herhangi bir istatistiksel fark oluşturmadığıda 

ortaya konulmuştur. Kullanılan ıv ve yıkama sıvıları oda ısında muhafaza edilmiştir. 

Preoperatif kan basıncı ve kalp hızının da perioperatif dönemde hipotermi 

gelişmesi açısından majör risk faktörü olduğunu gösteren çalışmalar vardır (124). 

Bizim çalışmamızda preoperatif hemodinamik parametreler açısından gruplar 

arasında anlamlı bir farka rastlanmamıştır. Bu sonuç; incelemekte olduğumuz, kas 

gevşetici dozunun intraoperatif hipotermiye ve postoperatif titremeye etkisini, başka 

etkilere maruz kalmadan gözlemleyebilmemizi sağlamıştır. 

Titreme yüzde, çene ve kafada görülen fasikülasyonlar veya 15 sn’den daha 

uzun süren kas hiperaktivitesi olarak tanımlanmıştır (4). Titreme sonucu vücut 

oksijen tüketimi %400’e kadar artmakta, laktik asidoz oluşmakta ve bunun 

sonucunda karbondioksit üretimi artmaktadır (125). Öte yandan titreme artmış 

adrenerjik ve sempatik hiperaktivitenin yanı sıra miyokardiyal iskemi sonrası gelişen 

organ disfonksiyonu ile ilişkili olabilir. Bu durum özellikle metabolik 

gereksinimlerdeki artış ve mevcut intraoperatif şant, sabit kardiyak debi veya 

kardiyopulmoner rezervi düşük hastalarda sorun yaratarak hastanede kalış süresini 

artırır. Ayrıca yaşlı hastalarda normal termoregülasyon bozulduğu ve kas kitlesi 

azaldığı için titreme nadir görülebilir. Bu nedenlerle çalışmamızda  ciddi solunum 

sıkıntısı ve kardiyak sorunu olan hastalar ile 60 yaş üzerindeki hastalar çalışma 

dışında bırakıldı. Ayrıca titremeye bağlı cerrahi yara yerinde gerilme olması sonucu 

postoperatif ağrı artışı, cerrahi kanamalar ve yara yeri enfeksiyonlarında da artış 

olduğu saptanmıştır (126).  
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Crossley ve ark’ı (2) yaptıkları çalışmada postoperatif titremenin yaş, 

cinsiyet, premedikasyon ve anestezi tekniği gibi birçok faktör ile ilişkili olduğunu 

göstermişlerdir. Bu çalışmada yaş, boy, vücut ağırlığı, vücut kitle indeksi, cinsiyet, 

ASA sınıflaması gibi demografik ve medikal özellikler bakımından hasta grupları 

arasında fark gözlenmemiştir. Yine cerrahi yöntem cerrahi ve anestezi süreleri 

açısından da hasta grupları birbirine benzerdir. 

 Titremenin etyolojisi yeterince anlaşılamamış olsada yapılan çalışmalar 

ışığında etiyolojik olarak temelde iki tipe ayrılabilir. En sık görülen tip, anestezik 

maddelerin indüklediği termoregülasyon inhibisyonuna bağlı perioperatif 

hipotermiye cevap olarak kutanöz vazokonstriksiyon ile korelasyon gösteren 

termoregülatuar titremedir (127). Titreme etyolojisinde ikinci neden olarak kutanöz 

vazodilatasyon ve muhtemelen ağrı ve akut opioid (özellikle kısa etkili narkotikler) 

geri çekilmesi ile ilişkili olan termoregülatuvar olmayan titremelerdir ve ağrı 

tedavisinin bunu azalttığı bilinmektedir (128, 129). Titremenin tam olarak 

anlaşılamamasının yanı sıra, tedavi ve korunma için altın standart henüz 

tanımlanmamıştır.  

İntraoperatif hipotermi daha çok volatil anestezikler ve yüksek taze gaz akımı 

ile ilişkilendirilmiştir. Horn ve ark. (130) izofluran ve propofol kullandıkları 

çalışmalarında, izofluran grubunda titremeyi daha yüksek oranda bulmuşlardır. Bu 

çalışmada remifentanil kullanımının fentanil ve alfentanil kullanımına göre daha 

fazla postoperatif titreme yaptığı bildirilmektedir (131). Bu etki kısa yarı ömürlü 

opiyoidlere karşı gelişen akut tolerans ile artan hiperaljezi titreme ile 

ilişkilendirilmiştir. Bu nedenle çalışmamızda, remifentanil infüzyonundan kaçınarak 

indüksiyon sırasında her iki grupta fentanil kullandık. Yakın zamanda yapılan bir 

çalışmada postoperatif titreme ve BIS arasında ilişki bulunmuş daha yüksek BIS 

değerine sahip hastaların daha çok titrediği görülmüş (132). Bizde çalışmamızda  

intraoperatif  BIS monitorizasyonu ile BIS değerleri 40-60 arasında tutulacak şekilde 

yeterli derinliğin  sağlanmadığı düşünüldüğünde  1 μg/kg fentanil uyguladık bu 

bizim titremeye sebep olabilcek akut opiyoid geri çekilme sendromu ile ilişkili 

mekanizmaları elememizi sağladı. 
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Titremenin tedavisinde bir çok farmokolojik ajan kullanılmış. Bunlardan 

klonidin, meperidin, kontramal ve ketaminin etkili ilaçlar olduğu bir metaanalizle 

gösterilmiştir (54). Ayrıca, bir alfa agonist olan dexmetedomidin kullanımının da 

anestezi sonrası titremeyi azalttığı ortaya konulmuştur (133). Çalışmamızda tüm 

hastalara vaka bitiminden 15 dakika önce postoperatif analjezi amacı ile titreme 

tedavisinde kullanılan kontramal, ketamin, meperidin gibi tedavide kullanılan 

ajanlardan kaçınılırak klinik tabloyu karmaşık hale getirmeyecek 1 gr parasetamol ve 

diklofenak olacak şekilde aynı ağrı tedavi protokolü uygulanmıştır. Derlenme 

ünitesinde postoperatif 0, 15, 30, 60. dakikalarda hastalara vizüel analog skala ile 

ağrı değerlendirilmesi yapılmıştır. Düşük doz kas gevşetici alan grup ile yüksek doz 

kas gevşetici alan grup arasında postoperatif ağrı açısından anlamlı bir farklılık 

bulunamamıştır. Ayrıca, tüm hastaların VAS skorları 4’ten daha küçüktür. Her iki 

grubun postoperatif VAS değerleri arasında bir farklılık saptanmamasına rağmen 

postanestezik titreme insidanslarının farklı olması; postanestezik titremenin sadece 

postoperatif ağrıya bağlı nontermoregulatuvar mekanizmalarla açıklanamayacağını, 

farklı mekanizmaların da rol oynadığını desteklemektedir. Bu nedenle, biz 

çalışmamızda titremenin ağrıdan bağımsız olduğunu düşünüyoruz 

Titremenin tedavisinde bu farmakolojik ajanlar yanında postoperatif 

titremenin önlenmesinde diğer bazı yöntemler de kullanılmıştır. Özellikle aktif ısıtma 

yöntemleri pasif ısıtma yöntemlerine ve kor sıcaklığı arttırma yöntemlerine göre 

daha etkilidir (134). Bunlar arasında iv kullanılacak sıvıların ısıtılması ve eksternal 

vücut ısıtıcıları sayılabilir. Her iki yöntem defalarca ayrı ayrı veya kombine şekilde 

kullanılmış ve bazı avantaj veya dezavantajlara sahip oldukları dile getirilmiştir. 

Özellikle iv sıvılar ile ısıtmada çok fazla miktarda sıvı kullanılması gerekmektedir ve 

bu da uygulanabilirliklerini kısıtlamaktadır. Fakat buna rağmen, birçok çalışma bu 

yöntemi etkili bulmuş ve kullanılabilir olarak tanımlamıştır (135). Çalışmamızda  biz 

kullandığımız sıvıları oda havasında muhafaza edilmiş şekilde seçtik, ayrıca ekstra 

bir ısıtma yöntemi kullanmayarak postoperatif titremeyi gözlemlememizi 

engelleyecek yötemlerden kaçındık. 



58 
 

Kas gevşetici kullanımı ile ısı üretiminin nasıl etkilendiği, kas gevşeticinin 

intraoperatif hipotermi ve postoperatif titremeye etkisini inceleyen benzer bir 

çalışmaya rastladık. Son zamanlarda yapılan bu çalışmada retrograt intrarenal cerrahi 

geçiren hastalar kas gevşetici uygulanan ve uygulanmayan grup olarak ikiye 

ayrılmış. Bu çalışma kas gevşetici uygulunan grupta kas gevşetici ile intraoperatif 

hipotermi ilişkisini gösterememiş diğer yandan kas gevşetici uygulanan grubun 

postoperetatif daha fazla titrediği gösterilmiştir (4). 

 Yapılan bir hayvan çalışmasında da  anestezi altında makroskopik olarak 

titreme görülmemesine rağmen mikroskopik olarak fasikülasyonların devam ettiği 

gösterilmiştir. Kas gevşetici kullanımı bu mikrofasikülasyonları engelleyerek 

intraoperatif dönemde normalden daha fazla ısı kaybına neden olabilir bu ısı kaybı 

postoperatif daha fazla titremeye yol açarak vücut ısısı arttırılmaya çalışabilir (3). 

Çalışmamızda hastaların perioperatif aksiller vücut sıcaklığı takip edildiğinde 

yüksek doz kas gevşetici uygulanan grupta intraoperatif 30.dakika ve intraoperatif 

60. dakikada vücut sıcaklığı anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur. Ayrıca 

olguların intraoperatif özefagus vücut sıcaklığı 30. dakika ve 60. dakikada aksiller 

vücut sıcaklığına parelellik göstererek yüksek doz rokuronyum alan grupta anlamlı 

olarak daha düşük bulunmuştur. Preoperatif  vücut sıcaklıklarında anlamlı fark 

bulunmayan olguların yüksek dozlarda kas gevşetici uyguladığımız  grupta 

intraoperatif vücut sıcaklığının daha düşük bulunması hipotezimizi doğruluyordu. 

Kas gevşetici etkisinin ortadan kalktığı postoperatif dönemde gruplar arasında 

postoperatif aksiller vücut sıcaklıkları yüksek doz rokuronyum alan grupta 

postoperatif 0. ve postoperatif 10. dakikalarda daha düşük bulunmuştur. Yüksek doz 

rokuronyum alan grupta görülen bu düşüklüğün intraoperatif  hipotermi nedeniyle 

vücut sıcaklık derlenmesinin daha fazla zaman almasının olağan olduğunu 

düşündürdü. Derlenme ünitesinde aksiller vücut sıcaklığnın geri kazanılması ile daha 

sonraki ölçümlerde postoperatif vücut sıcaklığı arasındaki fark iki grup arasında 

istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 

Titremenin cisiyet, yaş, vki ile ilişkisinin incelendiği bir çalışmada titreme 

olanlar ve olmayanlar arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır (4). Yaptığımız 
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çalışmada da titreme ve  sosyodemografik veriler arasındaki ilişki incelediğinde  

anlamlı bir fark görülmedi . 

Postanestezik titreme, anestezinin yaygın bir komplikasyonu olup ciddi bir 

morbidite sebebidir. Yapılan çalışmalarda titreme görülme sıklığı genel anesteziden 

sonra %5-65, spinal anesteziden sonra %39 ve epidural anesteziden sonra %30 

oranında olduğu belirtilmiştir (126, 136). Postanestezik titremenin etyolojisi tam 

olarak bilinmemektedir, termoregülatuvar bir fenomen olduğu düşünülebilir. Ancak 

vücut ısısı ile titreme gelişmesi arasında yapılan bazı çalışmalarda zayıf bir 

korelasyon bulunmuş ve hipotermik hastaların hepsinde titreme geliştiği 

gösterilememiştir. Titreme oluşması ile derlenme odasındaki aksiller ısı değerleri 

arasında da bir ilişki olmadığı yapılan bazı çalışmalarda bildirilmiştir (117). Bizim 

çalışmamızda hastaların titremelerine ilişkin bulgular incelendiğinde; literatürdeki bu 

verilere uygun olarak derlenme ünitesine olguların %59.9'unun titremesinin olduğu 

saptandı. Grupların titreme görülme sıklığı bakıldığında ise  düşük doz rokuronyum 

alan grupta  %27,9 yüksek doz alan grupta %51,3 olduğu görüldü. Titreme oranları 

karşılaştırıldığında yüksek doz kas gevşetci uygulanan grupta titreme görülme sıklığı 

daha fazlaydı. Yine yüksek doz rokuronyum alan gruptaki olguların titreme düzeyleri 

3 ve 3 ün üzerinde olanlar düşük doz rokuronyum alan gruptaki titreme düzeyi 3 ve 3 

üzerinde olanlardan anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. İntraoperatif ve 

postoperatif vücut sıcaklığının anlamlı olarak daha düşük bulunduğu yüksek doz 

rokuronyum alan grupta postoperatif titremenin daha fazla görülmesi bu durumun 

çalışmamızın amacında belirttiğimiz gibi hipotermiyle ilişkisi olduğunu vücut 

sıcaklığını yükseltmek için daha fazla titreme oluşturduğunu göstermiştir. Bunu 

destekleyecek bir veri olarakta postoperatif tireme olan hastaların ısı değişimine 

bakıldığı tabloda hernekadar  postoperatif ısı kazanımı gruplar arasında  istatiksel 

olarak anlamlı bulunmasada titreme olan gurupta ısı artışının daha fazla olduğu 

görülmektedir.  

Kas gevşeticiler termoregülatuar cevabı değiştirmezler, fakat titreme cevabını 

engelleyebilirler böylece vücutta ısı oluşumuna önemli ölçüde katkıda buluncak olan 

kas aktivitesi engellenmiş olur. Bu çalışmada, titreme erişkinlerde temel ısı üretim 
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mekanizması olduğu için periferik mekanizmaya odaklanılmıştır. Yakın zamanlarda 

yapılan bir başka çalışmada periferik mekanizmaya odaklanarak termoregulatuar 

sistem ve kas arasındaki ilişki kontrol teorisi açısından değerlendirilerek, egzersiz 

sırasında kas sıcaklığı ile terleme arasındaki ilişkiyi araştırmıştır. Buna göre kasların 

bu ısı üretimini termeregülasyon merkezine bilgiler ulaşmadan çok önce ısı ürettiğini 

göstermişler ve sonuç olarak, kas içi bir termoreseptör fikrini ortaya konulmuşdur 

(137). Diğer yandan santral mekanizmaların kas gevşetici etkisi altında 

etkinliklerinin olup olmadığı bir başka çalışma konusudur. 

. 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

Hipotermi, anestezi pratiğinde halen aşmak zorunda olduğumuz ve ciddi 

sonuçlar doğurabilen bir sorundur. Hipoterminin önüne geçmeye çalışmak, hipotermi 

geliştikten sonra oluşabilecek komplikasyonları tedavi etmeye çalışmaktan daha 

akılcıl bir çözüm olarak gözükmektedir. Bizim çalışmamızın sonuçlarınında 

gösterdiği gibi genel anestezi sırasında kullanılan kas gevşeticiler intraoperatif 

hipotermiye neden olarak postoperatif titremeyi arttırabilir. Bununla ilgili etki santral 

ve periferik mekanizmalarının araştırıldığı kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır.
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