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OZET

SPINAL ANESTEZI ALTINDA GERCEKLESTIRILEN ARTROSKOPIK
CERRAHIDE DEKSMEDETOMIDIN VE TRAMADOLUN TiTREME
UZERINE ETKILERI

Dr. Semsettin BOZGEYIK
Uzmanlik Tezi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dal1
Tez Yoneticisi: Yrd. Dog. Dr. Ayse MIZRAK
Ocak 2010, 57 Sayfa

Titreme postoperatif donemde goriilebilen bir komplikasyondur. Yapilan
calismalarda Rejyonal anestezi (RA) altinda titreme sikligi %39 olarak bulunmustur.
Titremeyi kontrol etmek icin bir¢ok farmakolojik tedavi yontemi bulunmaktadir. Bu
yontemlerin bazilart RA altindaki hastalarda sakincali olabilir. Calismamizda, spinal
anestezi  sirasinda  gorllebilen titremenin  Onlenmesinde profilaktik  verilen
deksmedetomidin ve tramadoliin etkinlikleri ile yan etkilerini karsilastirmay1 amagladik.
Spinal anestezi altinda elektif artroskopi operasyonu planlanan; ASA I-1I, 18-60 yas
aras1 90 eriskin olgu rastgele li¢ gruba ayrildi. Spinal blok uygulamasini takiben, Grup
T'ye (n=30) 100 mg tramadol 100 ml salin i¢inde, Grup D'ye (n=30) 0.5 pg/kg
deksmedetomidin 100 ml salin i¢inde ve Grup P'ye (n=30) 100 ml salin iv 10 dakikada
gidecek sekilde verildi. Olgularin operasyon siiresince ve postoperatif 45 dakikalik
donemde non-invaziv arteriyel kan basinci, kalp atim hizi, periferik oksijen
saturasyonlari, timpanik 1silari, titreme ve sedasyon skorlart ayrica bulanti-kusma,
bradikardi, hipotansiyon gibi yan etkiler izlendi ve gerektiginde tedavi edildi. Grup T ve
Grup D’de 20. dakika titreme skorlar1 Grup P’den istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
diistiktii (p<0.05). Sedasyon skorlar1 5. dakikadan itibaren Grup D'de diger gruplardan
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksekti (p<0.05). Hipotansiyon, bradikardi,
bulanti-kusma gibi yan etkilerin gelisme siklig1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05) ve her 3 grupta hicbir hasta desatlire olmadi.
Calismamizda spinal anestezi altinda gelisebilecek titremenin dnlenmesinde profilaktik
olarak verilen tramadol ve deksmedetomidinin etkin oldugu sonucuna vardik. Ayrica
deksmedetomidinin 6nemli bir avantajinin hastalarda yan etkilerde artisa yol agmadan
anksiyeteyi giderecek sekilde diistik sedasyon diizeyi olusturdugu sonucuna vardik.

Anahtar  kelimeler:  Termoregiilasyon, Titreme, Spinal anestezi,
Deksmedetomidin, Tramadol.



ABSTRACT
THE EFFECTS OF INTRAVENOUS TRAMADOL AND DEXMEDETOMIDINE
ON SHIVERING DURING ARTHROSCOPIC SURGERY UNDER SPINAL
ANESTHESIA

Dr. Semsettin Bozgeyik
Residency Thesis; Department of Anesthesiology and Reanimation
Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Ayse Mizrak
January 2010, 57 pages

Shivering is an undesired complication seen at postoperatively. Shivering under
regional anesthesia (RA) was found 39% at previous studies. There are many
pharmacological treatments to control the shivering. But some of these treatments can
be inconvenient under regional anesthesia. In our study, we aimed to compare the
adverse effects and the ability of preventing the shivering of prophylactic tramadol and
dexmedetomine. 90 ASA physical status I-1I, aged 18-60 years patients undergoing
elective arthroscopic surgery with spinal anesthesia were divided into 3 groups
randomly. After spinal blockade in group T (n=30) 100 mg tramadol in 100 ml saline
and in group D (n=30) 0.5 pg/kg dexmedetomidine in 100 ml saline and in group P
(n=30) 100 ml saline administered in 10 minutes. Intra operatively and 45 minutes after
postoperative period, we measured the non-invasive arterial blood pressure, heart rate,
oxygen saturation, tympanic temperature, shivering and sedation scores and observed
for the adverse effects such as nause and vomitting, bradycardia, hypotension, and
treated as needs. In group T and D at 20 th minute shivering score were significantly
lower compared to group P (p<0.05). Sedation scores were significantly higher in group
D after 5th minute (p<0.05). There was no significant difference between groups in
terms of adverse effects such as hypotension, bradicardya, nause and vomitting (p<0.05)
and no desaturation observed. We concluded that prophylactic tramadol and
dexmedetomidine are effective to prevent the shivering under spinal anesthesia. In
addition, dexmedetomidine was superior to make low level of sedation which is enough
to prevent the anxiety without any adverse effects.

Key  words: Thermoregulation, Shivering, Spinal anesthesia,
Dexmedetomidine, Tramadol.
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1. GIRIS VE AMAC

Rejyonal anestezi (RA), cerrahinin hemen her dalinda siklikla ve basariyla
uygulanmaktadir. Hastanin spontan solunumunun devam etmesi, yutma, oksiirme gibi
reflekslerinin korunmasi, postoperatif dénemde analjezinin devam etmesi, uygulama
maliyetinin diisiik olmasi ve hastanede kalma siiresinin kisa olmasi rejyonal
anestezinin en Onemli avantajlaridir. Tim bu nedenlerden dolay: giiniimiizde RA

uygulama siklig1 giderek artmaktadir.

Rejyonal anestezi tekniklerinin son derece giivenilir oldugu gosterilmis
olmakla birlikte uygulamada ortaya ¢ikan yan etkiler ve komplikasyonlar sirtta sinirh
agridan, sakatlik ve hatta 6liime kadar uzanabilmektedir. Bu nedenle uygulayicinin
gelisebilecek fizyolojik bozukluklar: takiben olusabilecek klinik problemleri izleyerek

hizla tedavi etmesi gerekir (1,2).

RA altinda sik goriilen problemlerden biriside titremedir. Yapilan ¢alismalarda
RA altinda titreme siklig1 %39 olarak bulunmugstur. Anestezi sonrasi titreme hastada
yarattig1 rahatsizlik hissinin yani sira oksijen tliketiminde, karbondioksit tiretiminde,
katekolamin saliniminda, kardiyak outputta ve intraokiiler basingta artisa; tasikardi,
hipertansiyon gibi komplikasyonlara neden olabilmektedir. Titreme ayrica monitorde
artefaktlara neden olarak dogru monitorizasyonu engelleyebilir. Simdiye kadar yapilmis
olan caligmalarda anestezi sonrasi titremenin onlenmesine ve tedavisine yonelik bir¢ok
ilacin etkinligi gosterilmis olup; bu ilaglar: o, agonistler, opioidler, ketanserin,
magnezyum siilfat, kortikosteroidler, fizostigmin, doksapram, metilfenidat, nefopam ve

serotonin antagonistleridir (3-6).

Bir o, agonist olan klonidinin titreme tedavisinde kullanilmasi bir bagka o
agonist olan deksmedetomidininde titreme tedavisinde kullanilabilecegini giindeme

getirmistir.



Deksmedetomidin genis bir farmakolojik etki spektrumuna sahip, giiclii ve ileri
derecede selektif, o,-adrenoseptor agonistidir. Saglikli goniilliiler lizerinde yapilan bir
calismada intravendz (iv) deksmedetomidin infiizyonu uygulanan grup, plasebo grubu
ile karsilagtinnldiginda deksmedetomidinin vazokonstriksiyon ve titreme esigini
diisiirdiigii goriilmiis, terleme esigine ise belirgin bir etkisi olmamuigtir (7).

Deksmedetomidinin titreme iizerindeki etkinligi, goniillillerde sedasyon
dozlarinda kullanildiginda ve genel anestezi alacak hastalarda premedikasyon seklinde
uygulandiginda gosterilmistir (8) ancak spinal anestezi (SA) altindaki hastalarda

goriilebilen titreme iizerindeki etkinligine yonelik yeterli calisma bulunmamaktadir.

Zayif opioid 6zellikleri ile santral etkili bir analjezik olan tramadoliinde genel
anestezi sonrasi titreme tedavisinde etkinligi gosterilmistir (9,10) ancak tramadoliin
spinal anestezi altindaki hastalarda titreme iizerindeki etkinligine yonelik fazla ¢alisma

bulunmamaktadir.

Calisgmamizda spinal anestezi uygulanan hastalarda goriilebilen ve hastalar
rahatsiz eden bir sorun olan titremenin Onlenmesi i¢in profilaktik verilen
deksmedetomidin ile tramadoliin etkinlikleri ile hemodinami ve bulanti-kusma iizerine

olan yan etkilerini karsilagtirmay1 amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Spinal Anestezi
2.1.1. Spinal anestezinin tanimi ve tarihgesi

Spinal anestezi, lokal anestezik maddenin subaraknoid araliga enjeksiyonu ile
burada bulunan spinal sinirlerde iletimin gegici olarak bloke edilmesidir.

1898°de Bier ve Tuffier 3 ml kokaini intratekal vererek ilk spinal anestezi
uygulamasini gergeklestirmistir.

1970’11 yillarda yeni lokal anesteziklerin kullanima girmesi ve spinal
anatominin daha iyi anlasilmas ile spinal anestezi uygulamalar1 yayginlik kazanmigtir
(11).

2.1.2. Spinal anestezinin endikasyonlari

Spinal anestezi; alt ekstremite, perine ve alt karinda cerrahi veya baska
nedenlere bagli agrinin giderilmesinde, obstetrik anestezide kullanilabilir. Alt
ekstremitede gerceklestirilecek cerrahi prosediirlerde T10-12’yi ge¢meyecek diizeyde
bir blok uygundur (11).

2.1.3. Spinal anestezinin kontrendikasyonlari
A- Mutlak kontrendikasyonlar

Hastanin istememesi, kanama diatezi, enjeksiyon bdlgesinde lokal enfeksiyon
veya septisemi, ciddi hipovolemi, artmis kafa i¢i basinci, spinal kord hastaliklari, ciddi
koroner arter hastaligi, ciddi stenotik kapak hastaliklar1 ile beraber kalp yetmezligi.

B- Rolatif kontrendikasyonlar

Ciddi vertebral kolon deformiteleri, periferik noropatiler, gegirilmis spinal
cerrahi, ciddi idiopatik hipertrofik subaortik stenoz ve aort stenozu gibi kapak
hastaliklari, psikoz veya demans, uzun stireli cerrahi girigim (2,11).

2.1.4. Spinal anestezinin etki yeri ve mekanizmasi
Beyin omurilik sivist (BOS) icine verilen lokal anestezik ila¢ spinal kordu,

periferik sinir koklerini ve dorsal kok ganglionlarini etkiler. Spinal kanal i¢inde spinal



kord ve zarlari, yag dokusu ve vendz pleksus bulunmaktadir. Spinal zarlar; pia mater,
araknoid mater ve dura mater olmak iizere ti¢c katmandir.

Pia mater spinal korda sikica yapismisken, araknoid mater daha kalin ve daha
yogun olan dura matere sikica tutunmustur. BOS pia ve araknoid mater arasindaki
subaraknoid boslukta bulunur. Spinal subaraknoid aralik yukarida kranial ve ventrikiiler
kavitelerle devam eder, asagida S, vertebra hizasinda sonlanir. Teorik olarak L,-S,
arasindaki herhangi bir noktadan, spinal korda zarar vermeden subaraknoid enjeksiyon
yapilabilir (2,11-13).

Lokal anestezikler, sodyum kanal blokaji, kalsiyum kanal blokaji, P madde
saliverilmesi ve GABA geri alinmmin1 engelleyerek etki ederler. Spinal anestezi
olusturmak i¢cin BOS i¢ine enjekte edilen lokal anestezik ilag, sinir dokusu tarafindan
aliarak ve damar igine absorbe olarak ortamdan uzaklastirilir. BOS igine verilen ilacin
bir kismi1 da yogunluk farki ile duradan diffiize olarak epidural araliga gecer ve orada da
gecerli olan mekanizmalarla uzaklastirllir. BOS i¢indeki lokal anestezik yogunlugu,
enjeksiyon yerinden uzaklastikca azaldigi ve degisik tiplerde sinir lifleri bulundugu igin,
diferansiye blok gelisen alanlar goriilebilir (2,11,12). Spinal anestezinin temel amaci;
duyusal ve motor blok olup, birlikte gelisen sempatik blokaj genellikle bir yan etki
olarak goriiliir (2,11).

2.1.5. Spinal anestezi uygulamasina hazirhk
- Yapilacak islem hastaya agiklanir.

- Damar yolu agilarak siv1 verilir.

- Kan basinct, kalp atim sayis1 ve periferik oksijen satlirasyonu monitdrize edilir.

- Komplikasyon riskine kars1 atropin, vazopressor ajan ve genel anestezi hazirligi tam
olmalidir.

- Hastaya pozisyon verilir, oturur veya yan pozisyon olabilir.

- Enjeksiyonun yapilacag aralik belirlenir.

- Asepsi ve antisepsi kurallarina uyularak enjeksiyon bolgesi antiseptik maddelerle
(betadin, iyotlu soliisyonlar, vs) temizlenir.

- Cilt ve cilt altina ince ve sivri uglu bir igne ile lokal anestezik infiltrasyonu yapilir.

- Spinal igneler kullanilarak median yada paramedian yaklagimla subaraknoid



ponksiyon yapilir.
- BOS geldigi goriildiikten sonra sivi berrak ve renksiz ise lokal anestezik enjekte
edilir.
- Islem veya enjeksiyon sirasinda parestezi gelisirse igne geri cekilir ve girisim
tekrarlanir.
- Enjeksiyondan sonra hasta cerrahiye uygun pozisyona getirilir (11).
2.1.6. Spinal anestezi diizeyinin belirlenmesi
Spinal anestezi ile olusan duyusal blok ‘pin prick’ (igne batirma) testi ile
belirlenirken, sempatik blokaj icin cilt sicaklig1 degerlendirilir (2).
Duyusal blogun degerlendirilmesinde dermatomlarin innerve ettigi viicut
bolgelerinin bilinmesi gerekir (11).
Bunlar:
T 1-2 dermatomu: Kol ve 6n kolun i¢ ylizii
T3 dermatomu: Aksillanin apeksi
T4 dermatomu: Meme baslar1 hizasi
T 6-7 dermatomu: Ksifoid hizasi
T 10 dermatomu: Gobek hizasi
L1 dermatomu: Inguinal bélge
S 1-4 dermatomu: Perineal bolge
Spinal anestezi; duyusal ve sempatik blogun yaninda, derin bir motor blok
olusumuna da neden olur. Motor blok derecesi de Bromage skalasi (BS) ile
degerlendirilir (2,11).
Bromage skalasi
0= Hig paralizi yok, hasta ayagini ve dizini tam olarak fleksiyona getirebilir.
1= Sadece dizini ve ayaklarini hareket ettirebilir, bacagini diiz olarak kaldiramaz.
2= Dizini biikkemez, sadece ayagini oynatabilir.

3= Tam paralizi vardir. Ayak eklemi ve bagparmagini oynatamaz.



2.1.7. Spinal anestezinin komplikasyonlari

Sempatik denervasyon ve hipotansiyon, bradikardi, kardiyak arrest, bel agrisi,
bas agrisi, ndrolojik hasarlar, menenjit ve araknoidit, spinal ve epidural hematom,
solunumsal etkiler, bulanti-kusma, idrar retansiyonu ve enfeksiyon (2,11,12).

2.2. Lokal Anestezikler (LA)
LA, uygun yogunlukta verildiklerinde, uygulama yerinden baslayarak, sinir iletimini
gecici olarak bloke eden maddelerdir (14).
LA sadece sinir dokusunda degil, myokard, beyin, ¢izgili ve diiz kaslar gibi uyarilabilen
diger dokularda da iletiyi bloke edebilirler (15).

2.2.1. LA’lerin farmakolojik ozellikleri

LA’in etkileri lokal ve sistemik olup, lokal etkileri sadece etkiledikleri
sinirlerin yayilim alaninda goriiliirken, sistemik etkileri ilacin enjekte edildigi yerden
absorbsiyonu veya sistemik olarak verilmesi ile olusur (14).

2.2.2. LA’lerin etki mekanizmasi

LA’ler, sinir membranin1 stabilize ederek depolarizasyonuna engel olurlar.
Temel etki yeri hiicre membranidir. Elektrik uyarilma esigi yiikselir, aksiyon potansiyeli
olusumu yavaglar. Sonug¢ olarak iletim yavaglar ve tamamen durur. Bundan sonraki
uyarilar permeabilite artisina neden olamaz ve anestezi meydana gelmis olur. LA
etkinin gelisimi; LA ilacin enjeksiyonundan sonra soliisyonun kitle etkisi ile dagilimi ve
lokal anestezigin dokular i¢indeki yogunluk farki ile difflizyonu sonucu gergeklesir.
Klinik olarak fonksiyon kaybi su siray1 izler; agri, 1s1, dokunma, proprioseptif duyu ve
iskelet kas tonusu. Duyu modalitelerinin normale doniis siras1 da bunun tersidir (11,14).

2.2.3. LA’lerin yapisi

LA’in hepsi yagda eriyen alkaloidlerin, suda eriyen tuzlaridir. LA su formiilii
tagir. Aromatik (lipofilik grup)-----Ara zincir ester veya amid-----hidrofilik grup
(sekonder veya tersiyer amin). Aromatik lipofilik grup, (-) yikli olup,
paraaminobenzoik asit (prokain, tetrakain), benzoik asit (kokain), veya anilin (lidokain,

etidokain, mepivakain, bupivakain) olabilir.



Hidrofilik grup, (+) yiiklii olup, sekonder (prilokain) veya tersiyer (mepivakain,
bupivakain) amin yapisindadir.

Aromatik grupla ara zincir arasindaki bag ester veya amid tipte olabilir. Bu
baglara gore LA iki gruba ayrilmaktadir.

Ester grubu LA: prokain, klorprokain ve ametokain.

Amid grubu LA: lidokain, prilokain, mepivakain, bupivakain, levobupivakain,
ropivakain ve etidokain.

Ester bagi, esterazlarca hizla hidrolize ugrarken, amid bagi karacigerde
mikrozomal enzimlerce yikilmaktadir. Ester tipi ilaglarin metabolizmasi sonucu ortaya
cikan para-aminobenzoik asit, az da olsa allerjik reaksiyona neden olabilmektedir. Amid
tipi ilaglarla alerjik reaksiyon nadirdir (14).

2.3. Arastirmada kullamilan lokal anestezik: Levobupivakain (Chirocaine® )
Levobupivakain bupivakain rasematin S(-) izomeri olan uzun etkili amid

tipinde bir lokal anesteziktir (Sekil 1). Biitiin lokal anestezik ajanlarda oldugu gibi

levobupivakain néron membranlarinda voltaja duyarli Na" iyon kanallarinin blokajiyla

etki gostererek sinir impulslarinin iletilmesine engel olmaktadir.

seadt

Sekil 1. Levobupivakainin kimyasal yapisi

Klinik ¢alismalar levobupivakainin anestetik ve/veya analjezik etkilerinin ayni
dozda bupivakaine biiyiik ol¢lide benzer oldugunu gostermistir. Ancak mevcut preklinik
giivenlik ve toksisite verileri bupivakain karsisinda levobupivakain i¢in bir avantajin

oldugunu gostermektedir.



Levobupivakainin kardiyovaskiiler ve merkezi sinir sistemi (MSS) toksisitesi
riski hayvan g¢aligmalarinda bupivakainden daha diisiiktiir. Levobupivakainle EEG’de
MSS depresyonunu gosteren daha az degisim vardir. Levobupivakain doza bagimli bir
anestezi stiresiyle daha uzun etkilidir (16,17).

Genel olarak mevcut veriler levobupivakainin erigkinlerde cesitli cerrahi
anestezi tiplerinde ve agr1 tedavisinde benzer dozlarda bupivakain yerine
kullanilabilecegini gostermektedir (17).

Levobupivakainin kullanim alanlar1 epidural, intratekal, periferik sinir blogu,
peribulber uygulama ve lokal infiltrasyondur. Eriskinlerde cerrahi anestezi i¢in 6nerilen
bir defalik maksimum doz (intratekal uygulama haric) genel olarak 150 mg’dir. Uzamis
bir prosediir icin ilave dozlar gerekebilir. Intratekal uygulama igin onerilen bir defalik
maksimum doz 15 mg’dir. Erigkinlerde postoperatif agri tedavisi i¢in doz 18.75
mg/saat’i gegmemelidir.

Levobupivakain sitokrom P450 sistemi tarafindan yogun bir bicimde metabolize
edilir. Bu nedenle hepatik disfonksiyonun ilacin eliminasyonu iizerinde anlamli bir
etkisinin olmasi miimkiin goriilmektedir. Levobupivakainin major metaboliti (3
hidroksilevobupivakain) idrarla atilan glukuronik asit ve sulfat esteri konjugatlarina
dontismektedir. Renal hastaligi olanlarda idrarla atilan metabolitler birikebilir (16,17).

2.4. Termoregiilasyon

Insan viicudu, viicut i¢ sicakliginin belirli bir noktada sabit kalmasini gerektiren
bir ¢ok kimyasal reaksiyonla calisir (18). Viicutta iiretilen ve kaybedilen 1s1 denge
halinde tutulur. Aksi halde tiretilen 1s1 arttifinda viicutta 1s1 birikir ve viicut sicakligi
yiikselir, kaybedilen 1s1 arttifinda viicut sicaklig1 diiser. Normalde bir¢ok kiside agizdan
olgiilen sicaklik degerleri 36.5-37.7 °C arasinda degisir. Istirahatte i¢ sicaklik ortalama
36.9 °C (£1 °C) kabul edilir. Egzersiz ve yiiksek cevre sicakligr ile viicut sicaklifi
artarak 40 °C'ye kadar c¢ikabilir. Diger yandan soguga maruz kalindiginda viicut
sicakligi 35.6 °C'nin altina inebilir (19).

Isinin internal dagiliminin anlasilmasi i¢in insan viicudu santral, periferal ve deri

olmak tizere 3 kompartmana ayrilmistir. Santral kompartman kor sicaklig ile iligkilidir.



Periferal kompartman esas olarak iskelet ve kas sisteminden olusur. Bu
kompartman vazodilatasyon ve vazokonstriksiyon yoluyla kor sicakligindaki
degisiklikleri diizenler. Deri kompartmani ise diger kompartmanlar ve ¢evre arasinda
bariyer gorevi goriir. Viicudun 1s1 izolasyonunu saglar (18,19).

Viicut i¢ sicakliginin belli sinirlar igerisinde stirdiiriilebilmesi i¢in bir ¢ok
mekanizma devreye girer. Egzersiz sirasinda 1s1 kaybmi arttirmak icin ciltte
vazodilatasyon olur ve cilt kan akimi artar. Viicut sicakligi radyasyon, kondiiksiyon,
konveksiyon ve buharlagma ile kaybedilir (18,20).

Radyasyon: Isinin viicuttan elektromanyetik 1s1 dalgalar1 ile havaya aktarilmasidir.
Anestezi altinda toplam 1s1 kaybinin %70'e yakini radyasyonla olur.

Kondiiksiyon: Farkli 1silarda birbirine temas eden iki cisim arasindaki 1s1 degisimidir.
Viicut yiizeyi ile direkt temas eden ameliyat masasi ile bu yolla 1s1 gegisi olabilir (%3).
Isinin havaya kondiiksiyon yoluyla kayb1 viicudun 1s1 kaybinin énemli bir boliimiini
olusturur.

Konveksiyon: Isinin viicuttan hava akimi ile kaybedilmesidir (%4). Viicut riizgara
maruz kaldig1 zaman konveksiyonla 1s1 kayb1 artar. Su havanin birka¢ bin kat1 6zgiil
1s1ya sahip oldugu i¢in deriye komsu suyun birim miktari, havadan daha fazla miktarda
1s1y1 absorbe edebilir.

Buharlasma: Viicuttan suyun buharlagsmasi sirasinda buharlagsan suyun grami basina
0.58 kcal 1s1 harcanir. Terleme olmadigi zaman bile deri ve akcigerlerden 450-600
ml/glin su buharlasir. Anestezi altinda 5 1/dk taze gaz akimi kullanilan bir sistemde, 1s1
kayb1 saatte 7 kcal olabilir. Bu kayip ¢ocuk ve yeni dogan bebeklerde oldukca
onemlidir. Anestezi altinda toplam 1s1 kaybinin %25'e yakini buharlagsma yolu ile olur
(18-20).

2.5. Viicut Isisinin Diizenlenmesi

Viicut sicaklig1 bir cok mekanizmayla normal sinirlarda tutulmaya caligilir. Ist iletimi ti¢
fazda olur (5,21):

1. Afferent 1s1 algilanmasi

2. Santral diizenleme



10

3. Efferent yanitlar

2.5.1. Afferent 1s1 algilanmasi

Is1 bilgisi viicutta 1s1 duyarli hiicreler tarafindan alinir. Bu hiicreler hipotalamus,
beynin diger bolgeleri, spinal kord, derin santral dokular ve deri yilizeyinde bulunur
(21). Periferde anatomik olarak farklilasmis sicak ve soguk reseptorler bulunur (19).
Sicaklik arttiginda sicaga duyarli reseptorler, sicaklik azaldiginda ise soguga duyarlt
reseptorler aktive olur. Soguk sinyaller A delta lifleri ile sicak sinyaller ise myelinsiz C
lifleri ile hipotalamusa tasinir (5,19,21). C lifleri ayn1 zamanda agr1 duyusunu da
tasidigindan yogun sicaklik keskin agridan ayirt edilemeyebilir (21). Assendan 1s1

bilgilerinin ¢ogu anterior spinal kordda spinotalamik traktus boyunca tasinir (22).

2.5.2. Santral diizenleme

Is1 diizenlenmesinin primer yeri anterior hipotalamustur (preoptik niikleus) (19).
Hipotalamusla birlestirilmesine ragmen cogu 1s1 bilgisi spinal kord ve beynin diger
bolgelerinde 6n isleme tabii tutulur. Santral sicaklik sabit tutulmaya calisilir. Esik
sicakliginin belli smurlarda siirdiiriilmesinde norepinefrin, dopamin, 5-OH triptamin,
asetilkolin, prostaglandin E1 ve ndropeptitlerin etkili oldugu gosterilmistir
(3,7,19,21,22).

Soguga ilk yanit olan vazokonstriksiyon ile sicaga ilk yanit olan terleme
arasindaki uzaklik, esikler arasi aralik olarak gosterilir (19). Sirkadian ritim, egzersiz,
yiyecek alimi, enfeksiyon, hipotiroidi ve hipertiroidi, anestezikler ve diger ilaclar, soguk
sicak uyumu gibi pekcok faktor esik sicakliginu degistirir (21).

2.5.3. Efferent yanitlar

Sicaklik degisiklikleri sonucu effektor mekanizmalar yolu ile viicut yaniti
olusur. Bunlar viicut 1s1 liretiminin artmasi veya c¢evreye 1s1 kaybi seklindedir. Viicut
sicaklig1 cok yiikseldiginde; derideki kan damarlarinda vazodilatasyon olusumu, terleme
ve 1st olusumunun azalmasi gibi mekanizmalar devreye girer. Viicut ¢ok sogudugu
zaman ise 1s1 liretim mekanizmalar1 aktiflesir. Is1 tiretimi lic mekanizma ile saglanir.

Bunlar; vazokonstriksiyon, piloereksiyon ve titremedir (5,19,21).
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Yaslilarda, infantlarda (0-1 yas), kas kitlesi azalmis ve ciddi hastalig1 olanlarda,
noromuskiiler hastaliklarda ve kas gevsemesi durumunda termoregiilatuar yanit azalir
ve hipotermi riski artar (19-21).

Titreme yetiskinlerde metabolik 1s1 iiretimini %50-100 oraninda arttirir.
Yenidogan infantlarda titreme goériilmez ve muhtemelen belli bir yasa kadar tamamen
aktif olmaz. Noradrenalin salinmasiyla titremesiz termogenezisin (1s1 olusumu) ortaya
cikmas1 yenidoganlarda 1s1 liretiminin artmasinda 6nemli bir mekanizmadir. Titremesiz
termogenezis baslica kahverengi yag dokusunda goriiliir (5,19,21).

Terleme asir1 kor sicakligini g¢evreye dagitan en Onemli mekanizmadir ve
postganglionik kolinerjik sinirler araciligi ile gerceklesir. Terleme ile 0.58 kcal/gr
kaybedilir (21). Yenidoganlarin derileri ince oldugundan terleme ile kayip daha fazladir
(19).

Viicut  sicakligiin  diizenlenmesinde  temel  hedef  normoterminin

stirdiiriilmesidir. Is1 kontroliiniin bozulmas1 ciddi sonuglar ortaya ¢ikarabilir.

2.6. Termoregiilasyon ve Anestezi

Hayatin vazgecilmez sartlarindan biri olan viicut sicakliginin klinik énemi ilk
olarak Santorio tarafindan 1646 yilinda tanimlanmistir. Viicut sucakliginin
monitorizasyonu 19601 yillarda malign hipertermi  vakalarinin  goriilmeye
baslamasindan sonra popiiler hale gelmistir. Viicut sicakliginin monitorizasyonunun
standart hale getirilmesi ile malign hipertermi vakalarinda diigme saglandigi
bildirilmistir (20,23).

ASA' nin temel anestezi monitorizasyon standartlar (nabiz, kan basinci, oksijen
satiirasyonu, kapnometri, viicut sicakligl) icinde olmasina ragmen sicaklik
monitorizasyonunda henliz rutin kullanim aligkanligi  olusmamustir.  Sicaklik
monitorizasyonu; anestezi siiresi 30 dakika (dk), ameliyat siiresi 1 saatin tizerinde olan
hastalarin hepsinde uygulanmalidir. Ozellikle bebeklerde daha hizli degisim goriildiigii

icin sicaklik monitorizasyonuna anestezi indiiksiyonundan hemen sonra baslanmalidir

21).
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Viicut sicakligi, viicudun degisik bolgelerinde farkliliklar gosterir. Cilt ve
koltuk altindan Olgiilen sicaklik, yiizey, kabuk ya da periferik sicaklik olarak
adlandirilirken, timpanik membran (dis kulak yolu), pulmoner arter, distal 6zefagus,
nazofarenks ve rektum sicakliklari, merkez, santral ya da derin sicaklik olarak
adlandirilir. Oral ve koltuk alt1 sicakligi, pulmoner arter sicakligindan 0.4-0.7 °C daha
diisiiktiir. Ozefageal sicaklik, pulmoner arter sicaklifma esdeger, rektal ve mesane
sicakligit  0.25 °C daha ytiksektir. Nazofarengeal ve timpanik membran sicaklik
degerleri beynin hipotalamik sicakligini vermektedir (24).

2.6.1. Genel anestezinin termoregiilasyona etkisi

Genel anestezi (GA) altinda sicaklik degisiklikleri oldukca sik goriilmektedir.
GA altindaki hastalarda sicaklik diisiisii en fazla indiiksiyon safthasinda olmaktadir. Kor
sicakligr indiiksiyon sonrasi ilk 30 dk' da genellikle 0.5-1.5 °C diismektedir (5,6,19,21).

Anesteziklerin hepsi 1s1 lretimi ve korunmasindan sorumlu mekanizmalari
etkileyerek ayrica 1s1 ile ilgili afferent uyarilar1 bloke ederek santral termoregiilasyonu
bozmaktadir. Sonucta GA altinda organizma 1s1 kaybini diizeltememekte ve hipotermi
meydana gelmektedir (5,21,25). Anestezi altinda hipotermik yanitin gelisimi 3 asamada
olur;

1. Ismn i¢ dagihm (Faz I): GA indiiksiyonundan sonra 30 dakika ile 1 saatlik siire
icerisinde anestezik ajanlarin etkisiyle olusan vazodilatasyon nedeniyle kor sicaklig
(toraks ve abdomen) perifere dogru (kol ve bacaklar) yayilir. Bu déonemde kor sicakligi
hizla diiser. Ortam sicakligi bu fazda ikinci plandadir. Bu sicaklik dagilimini 6nlemek
miimkiin degildir. Ancak indiiksiyondan Once yiizeyin sicak tutulmasi ile diismenin
derecesi azaltilabilir (5,6,19,21).

2. Isimmin ¢evreye kayb1 (Faz 1II): Viicut sicakligi radyasyon, konveksiyon,
kondiiksiyon ve buharlasma yoluyla ortama dagilir. Bu fazda ortalama 0.5-1 °C diisme
goriiliir (5,6,21). Cocuklarda ikinci faz daha kisa siirer ve periferik vazokonstriksiyon
yaniti olusur (19).

3. Isinin dengelenmesi (Faz III): Bu donem 1s1 kayb1 ve 1s1 iiretimi arasinda denge
olusuncaya kadar devam eder ve kor sicakligi stabilize olur bu durum GA'nin 3. ve 4.

saatlerinde gerceklesir (5,6,21).
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GA altinda, esik deger aralig1 0.2 °C'den 2-4 °C'ye kadar yiikselir. Bir bagka
ifadeyle 1s1 diizenleme mekanizmalarin1 harekete gegiren esik deger aralig
geniglemistir. Is1 diizenleyici mekanizmalar uyanik kiside 0.4 °C sapma ile harekete
gecerken anestezi altinda 2.5 °C'lik diisme ve 1.3 °C'lik yilikselme ile harekete geger.
Davranigsal termoregiilasyonun GA sirasinda etkinligi yoktur. Ciinkii hastalar bilingsiz
ve siklikla paralizedir (20).

Anestezik ajanlarin yamt esiklerine etkisi: Bu giine kadar test edilen anestezik
ilaglarin ¢ogu vazokonstriiksiyon i¢in termoregiilatuvar esigi diisiirmektedir (26).
1. Volatil anestezikler:
i. Desfluran terleme esigini hafifce arttirirken soguk yanit esiginde siddetli ve dogrusal
olmayan azalma olusturur (26).
ii. Izofluran ve sevofluran anestezisi, terleme esigini doza bagiml olarak yiikseltir (27).
Terleme esigindeki artis, vazokonstriksiyon esigindeki azalmadan daha azdir.
iii. Halotan, enfluran ve azot protoksit/fentanil kombinasyonu yaklasik 37 °C olan
vazokonstriksiyon esigini ortalama 2-4 °C azaltarak 34-35 °C' ye diisiiriir (28,29).
iv. Azot protoksit vazokonstriksiyon ve titreme esigini volatil anesteziklerin esdeger
potent konsantrasyonlarina gore daha az azaltir (28).
Sonug olarak, volatil anesteziklerin tiimii diisiik dozlarda vazokonstriksiyon ve titreme
esigini daha az baskilarken olagan anestezik dozlarda daha fazla baskilarlar (26-28).
2. intravenéz anestezikler:
i. Propofol, alfentanil ve deksmedetomidin terleme esiginde hafif dogrusal bir artmaya
neden olurken vazokonstriksiyon ve titreme esigini ise azaltir (30-32).
ii. Propofoliin azot protoksit ile kombine edilmesi vazokonstriksiyon ve titreme esiginde
daha fazla inhibisyon yapar (29).
iii. Midazolam ise anestezik ajanlar arasinda termoregiilatuvar mekanizmalar1 en az
etkileyen ajandir (33).

2.6.2. Rejyonal anestezinin termoregiilasyona etkisi

Hipotermi RA sirasinda yaygindir ve GA'deki kadar siddetli olabilir (4,34). RA
sirasinda viicut sicaklik monitorizasyonu pratikte siklikla kullanilmadigindan hipotermi

hastalarin ¢ogunda farkedilmez. RA sirasinda otonomik termoregiilasyon bozulur ve
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operasyon sirasinda kor hipotermisi gelisir (4,35). RA termoregiilasyonun bir ya da
daha fazla bilesenini etkileyebilir. Terleme, vazokonstriksiyon ve titreme gibi efferent
termoregiilatuvar yanitlar aktif nérojenik olaylardir ve spinal/epidural anestezi (SA/EA)
ile bloke edilen bolgelerde ortadan kaldirilir.

Bu efferent termoregiilatuvar yanitlarin anestetiklerce inhibisyonu rejyonal
anestezi sirasinda hipotermiye belirgin derecede katkida bulunur (4). Yiiksek diizey
spinal blok ve ileri yas RA sirasinda goriilen kor hipotermisini dahada arttirir (23,36).
RA altinda hipotermi gelisimi {i¢ fazda olur (18):

Faz I: RA nedeniyle olusan vazodilatasyon 1sinin kordan perifere dogru dagilimina
neden olarak 1s1 kaybini arttirir (37). Kor sicakligr kisa siirede 0.5-1 °C azalir. Bu
azalma GA'de oldugu gibidir ancak diislis daha kisa siirede gergeklesir. En biiyiik
sicaklik diisiisti faz I'de olur ve bu fazdaki diigme RA 6ncesi derinin 1sitilmasi ile en aza
indirilebilir (18,20).

Faz II: Hipotalamusun bloke dermatomlardan yanlis 1s1 impuls alarmi almasi ve
termoregiilasyondaki bu bozulma GA'de oldugu gibi devamli 1s1 kaybina yol acar. Bu
fazda 1s1 kayb1 daha yavastir.

Faz III: Blogun olmadig1 yerlerde titreme ile 1s1 liretimi artarak 1s1 dagilimi arasinda
denge saglanmaya ¢aligilir.

RA'nin santral termoregiilatuar kontrolii dogrudan etkilemesi olasi degildir. SA
sirasinda  verilen kiiciik voliimlerdeki anesteziklerin yayilmasi ve daha yiiksek
termoregiilatuvar merkezleri dogrudan etkilemesi miimkiin gériilmemektedir. Bununla
birlikte EA santral termoregiilatuvar yanitlar1 lokal anestezigin kana absorbsiyonu ve
oradan santral sinir sistemine yeniden dolasimi ile indirekt olarak bozabilir (35). SA
veya EA termal sinyallerin afferent iletisini degistirirler. Spinal korddaki 1s1 reseptorleri
santral diizenleyici sisteme gonderilen termal bilginin yaklasik %20'sini olusturur.
Soguk lokal anestezigin epidural veya spinal aralifa verilmesi termoregiilatuvar
yanitlar1 baglatmak i¢in yeterlidir. RA viicudun alt boliimlerinden gelen biitiin termal
bilgileri bloke eder. Fakat soguk sinyaller en ¢ok etkilenenlerdir. Beyin bu yiizden
soguk bilgi azalmasini rélatif bacak 1sinmasi gibi algilar (4,23,36). SA ve EA altindaki

hastalarda 1sida derlenme daha yavastir. Hormonal yanitlarin degismesi, oksidatif
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metabolizmadaki artis, titremenin daha diisiik sicaklikta ortaya ¢ikmasi ve daha az
kullanilabilir kas kitlesi nedeniyle derlenme gecikmektedir.

RA siklikla sedatif ve analjezik tedavi ile desteklenmelidir. Midazolam disinda
kullanilan ¢ogu ajan termoregiilatuvar kontrolii anlamli sekilde bozar (33). Alfentanil ve
meperidin vazokonstriksiyon ve titreme esigini azaltir (30,38). Benzer sekilde propofol,
EA sirasinda soguk yanit1 bozar (29).

Sonu¢ olarak; RA vazokonstriksiyon ve titreme esiklerini diistirmektedir
(4,35,39). Bu disme ileri yas ve anestezik yardimci ilaglar ile daha da
belirginlesmektedir (29,30,33,40).

2.6.3. Kombine rejyonal ve genel anestezinin termoregiilasyona etkisi

Rejyonal blok ile kombine edilmis GA'de hipotermi seviyesi daha derindir. Bu
hastalarda baglangigta ekstremiteye 1s1 redistriibisyonu nedeniyle hizlica hipotermi
gelisir. Kombine anestezide hipotermi gelisimine katkida bulunan ii¢ faktor vardir:
Birincisi RA ve GA vazokonstriksiyon esigini azaltir bunun sonucunda daha diisiik kor
sicakliklarinda ve daha geg olarak vazokonstriksiyon yanit olusur. Ikincisi RA sirasinda
151 iiretiminin artmasini saglayan titreme yaniti GA ile inhibe edilir. Ugiincii ve en
onemli faktor, periferal sinir blogu bacaklarda vazokonstriksiyon gelismesini onler ve
kor sicaklig1 azalmaya devam eder (18).

2.6.4. Anestezide hipotermi gelisiminde risk faktorleri

GA ve RA'de ileri yas, oda sicakliginin diisiik olmasi, mekanik ventilasyon,
kullanilan intravendz sivilarin soguk olmasi hipotermiyi arttirir (5,20,21).

2.6.5. Perioperatif hipoterminin istenmeyen etkileri
1. Tlag etkilesimleri
2. Postoperatif derlenme iizerine etkileri
3. Titreme
4. Kardiak morbiditede artis
5. Koagiilasyon iizerine etkileri
6. Yara infeksiyonu ve iyilesmesi tizerine etkileri

7. Immun fonksiyon bozuklugu
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2.7. Titreme

Istemsiz kas aktivitesidir ve metabolik 1s1 iretimini arttirir. Titreme icin
posterior hipotalamusa yakin bolgede bir motor merkez bulunur. Normalde bu bolge
anterior hipotalamusta preoptik 1s1 duyarli alandan gelen uyarilarla inhibe edilir. Fakat
soguk uyar1 arttifinda, spinal kordun anterior motor ndéronundan bilateral uyarilar
gonderilir ve titreme meydana gelir. Baglangicta iskelet kas tonusu artar, bu kas tonusu
belirli diizeye ulastiginda titreme goriiliir (5,22,41,42). Hastalarin titreme diizeyinin
degerlendirilmesinde titreme skalas1 kullanilir;
0 puan: Titreme yok, 1 puan: Gozlenebilir bir kas aktivitesi olmaksizin piloereksiyon,
periferik vazokonstriksiyon, baska bir nedeni olmayan periferik siyanozdan bir veya
daha fazlasinin olmasi, 2 puan: Bir kas grubunda gozlenebilir kas aktivitesinin devam
etmesi, 3 puan: Birden fazla kas grubunda gozlenebilir kas aktivitesinin olmasi, 4 puan:

Biitiin viicudu kapsayan yaygin kas aktivitesinin olmasi (42).

2.7.1. Titremenin etkileri:

Titreyen hastada oksijen ihtiyact %200-500 oraninda artar (3,21,39). Hipotermi
vazokonstriksiyonu da tetikleyerek vaskiiler direnci arttirir. Arteroskleroz nedeniyle
myokardial O, destegi zaten sinirli olan hastalarda, titreme myokard fonksiyonlarini
daha fazla bozar (3,5,41). Titreme O, ihtiyacini arttirmasinin yanisira laktik asidozu ve
CO; tiretiminide arttirir. Bu durum diisiik kardiak ve pulmoner rezervi olan hastalarda
sikinttya neden olur (42,43). Katekolamin saliniminda artma, tasikardi, hipertansiyon,
g0z ici basinct ve kafa ici basincinda artma meydana gelir (41,44-48). Titreme ayrica
yara kenarlarinda kas aktivitesine neden olarak hastanin agrisinin artmasina neden olur.
Titreme tiim bu olumsuz etkilerin sonucunda postoperatif morbidite ve mortaliteyi
arttirir (41,45,49). EKG, kan basinct ve SpO, monitorizasyonunda yanlig sonuglara
neden olabilir. Titreme yaglh hastalarda daha az goriiliir bunun nedeni yaglilarda normal
1s1 diizenleme kontroliiniin bozulmasidir. Titremenin yogunlugu yash ve zayif
hastalarda belirgin sekilde azalir (22,40). Tiim bu sebeplerden dolay: tedavi edilmesi

gerekli bir semptomdur.
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Genel olarak titremenin onlenmesi normotermi saglanarak miimkiin olabilir.

Normotermi saglanamayan olgularda titreme etkin ve aktif olarak gosterilmistir (22,50).

2.7.2. RA ve titreme

RA altinda titremenin mekanizmasi tamamen anlagsilamamistir. Muhtemel iliskili
faktorler; kor sicakliginda azalma ve reseptorlerden yanlis bilgi aktarilmasidir. Kor
sicakligindaki azalma; sempatik bloga baglh olusan periferal vazodilatasyona, artmis
deri kan akimina bagli deri yolu ile artmis 1s1 kaybina, soguk operasyon odasina, soguk
sivilarin hizli infiizyonuna veya soguk anestezik soliisyonlarin spinal korddaki 1s1
duyarl yapilar tizerine direkt etkisine bagli olarak olusabilir. Yapilan ¢alismalarda RA
altinda titreme siklig1 %39 olarak bulunmustur (3,4,35).

2.7.3. GA ve titreme

GA sirasindaki 1s1 kayb1 ve kor hipotermisi titreme gelisimine katkida bulunur.
GA sonrast derlenme doneminde istenmeyen ve sik goriilen bir komplikasyondur
(41,49). Yaklasik %6.3-66 siklikla goriilmektedir (21,44). Operasyondan sonra agri
duyulmasi, azalmis sempatik aktivite, pirojen salinimi, adrenal baskilanma ve

respiratuar alkaloz da titremenin goriilme sikligini arttirir (41).

2.7.4. Titremenin onlenmesi ve tedavisi

Titreme hipotermiye reaksiyonel yanit olarak viicut sicakligini arttirmak amacli
ortaya ¢iktigindan tedavide ilk basamak normotermiyi saglamaktir. Ozellikle yiiksek
riskli hastalarda perioperatif donemde kor sicakliginin normotermik olarak stirdiiriilmesi
gerekir. Titremeyi onlemek icin farmakolojik ve nonfarmakolojik yontemler uygulanir.

2.7.4.1. Nonfarmakolojik yontemler

Normoterminin siirdiiriilmesinin en etkin yolu &nceden 1sitmaktir. Onceden
1sitma yapilmazsa anestezi indiiksiyonundan sonra aktif 1sitma uygulansa bile bir miktar
hipotermi kag¢inilmazdir (21). Anestezi indiiksiyonundan sonra olusan redistriibisyon
perioperatif hipoterminin en Onemli nedenidir. Redistriibisyonun derecesi kor ve
periferik kompartmanlar arasindaki farklilikla orantilidir. Ortam, sicakligi sismanlik ve

kullanilan ilaglar da bu farklilig1 etkiler.
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On 1sitma GA ve RA sirasinda olusan redistribiisyon hipotermisini énler. On
1sitma periferik kompartmanin sicaklik miktarini arttirarak redistribiisyon icin gereken
sicaklik farkini azaltir (51).

Yiizeyel 1sitma: Operasyon odasinin 1sitilmasi 1s1 kaybini 6nleyen en 6nemli
yontemdir. Ciinkii metabolik 1s1 deriden konveksiyon ve radyasyon, cerrahi insizyondan
da buharlagma yolu ile kaybedilir (18). Genellikle 23 °C'yi asan oda sicaklig
operasyondaki tiim hastalarda normotermiyi siirdiirmek i¢in gereklidir. Ancak bu
sicaklik ameliyathane c¢alisanlar1 igin zor tolere edilebilir. Infantlarin (0-1 yas),
normoterminin siirdiiriilmesi i¢in 26 °C'yi asan sicakliklarda bulunmalar1 gerekir. Bu
kadar yiiksek sicakliklar oda personelinin performansini bozar ve uyanmikligimi azaltir
(19,21,25). Kabaca metabolik 1sinin %901 deri yiizeyinden kaybedilir. Bu nedenle
herhangi bir etkin 1sitma sistemi ile deri yiizeyinden 1s1 kaybi1 diizenlenmelidir. Bu amag
icin aktif yada pasif 1sitma cihazlari mevcuttur. Pasif ortiiller hem etkili hem de
ucuzdurlar. En énemli prensip miimkiin oldugu kadar cilt alaninin Srtiilmesidir. Ilave
olarak ortiilen ortiiler 1s1 kaybin1 yavasca azaltir. Ornegin, bir ortii ile 1s1 kayb1 yaklasik
%30 azaltilirken, ti¢ oOrtii 1s1 kaybin1 %50 azaltir. Ameliyathanede kullanilan degisik
ortii gesitleri arasinda klinik olarak anlamli fark bulunamamaistir (52,53).

Aktif 1sitma cihazlar1 zaman iginde 1s1 transferi ve redistriibisyonun neden
oldugu hipotermiyi diizeltmekte daha etkilidir. Biiylik operasyon geciren hastalarda
normoterminin siirdiiriilmesi i¢in pasif izolasyon yeterli olmaz, ¢ogu vakada aktif 1sitma
gereklidir. Bunun i¢in dolasan su ve hava iifleyen cihazlar kullanilir. Operasyon
masalari 1s1 izolasyonunu saglayan yaklasik 5 cm’lik kopiikle kaplidir. Bu nedenle sirt
bolgesinden 1s1 kaybi ¢ok azdir. Metabolik 1sinin biiyiik boliimii viicudun o6n
boliimiinden kaybedilir. Dolagan su sistemleri ile iliskili bir problem bu teknikte basing-
1s1 nekrozunun geligsmesidir. Anestezi sirasinda en etkili 1sitma sistemi hava iifleyen
cihazlardir (54). Hava iifleyen cihazlar odanin soguk yiizeylerini sicakla kaplayarak
radyasyon yolu ile olan 1s1 kaybini azaltir. En iyi hava iifleyen sistemler deri ylizeyine
50 watt'dan fazla 1s1 transfer ederek viicut sicakligini arttirir (55).

Intravenéz sivilarin 1sitilmasi: Diisiik oda sicakligindaki sivilarin verilmesi

sicaklik kaybina neden olur. Bir saat icerisinde 2 litreden fazla sivi verilmesi



19

gerekiyorsa sivi 1sitict cihazlar kullanilmalidir. Daha az sivi gerekiyorsa 1siticilara gerek
yoktur (21).

Solunum gazlarimin 1sitilmasi: Solunum yolu ile 1s1 kaybi metabolik 1s1
tiretiminin %10'undan daha azdir. Is1 kaybini1 6nlemek icin en etkili yontem 1s1 ve nemin

havayolu i¢inde tutulabilmesidir (19,21).
2.7.4.2. Farmakolojik yontemler

Titreme tedavisinde ¢esitli opioidler kullanilmistir. Meperidin Mii ve kappa
reseptOr aktivitesine sahip bir opioid’dir (46). Titreme iizerine olan etki mekanizmasi
tam olarak bilinmemekle beraber etkinin kappa reseptor aktivitesine bagli oldugu
diisiiniilmektedir (38). Meperidinin esit dozlarda fentanil, alfentanil, morfin, sufentanil
gibi diger opioidlere gore titreme tedavisinde daha etkili olmasit onun etkisinin kappa
reseptor aktivitesi ile oldugunu desteklemektedir (56,57). Ancak meperidinin en 6nemli
dezavantaj1 tekrarlayan ve yiiksek dozlarda sedasyon ve solunum depresyonuna neden
olmasidir. Ozellikle anestezi sonrasi opioid alan olgularda bu etkileri daha belirgin
olabilmektedir (42). Meperidinin titremeyi Onleyici etkisi 0.5 pg/kg/dk naloksan
verilmesi ile korunurken, 5 pg/kg/dk gibi yiiksek dozlarda yok edilebilir (58).
Meperidinin etkinligi bircok ¢alismada kanitlanmasina ragmen diger opioidlerin
etkinligi konusunda literatiirde ¢eliskili veriler vardir. Alfentanil, morfin ve fentanil’in
etkin oldugunu bildiren c¢aligmalarin yanisira etkisiz oldugunu bildiren ¢aligmalarda
vardir (30,57,59). Opioidlerden bagka postoperatif titreme tedavisinde tramadol,
dolasetron, ondansetron, ketanserin, klonidin, magnezyum siilfat, fizostigmin, nalbufin,
butarfanol, metilfenidat, doksapram, buspiron etkili bulunurken, amitriptilin ve
urapidilin etkinligi gosterilememistir (10,41-43,46,47,49,50,60-63).

2.8. Deksmedetomidin

Deksmedetomidin insanlarda kullanim i¢in gelistirilmis oldukc¢a potent bir
ajandir. i1k kez 1986°da Finlandiya’da sentez edilmistir.

Deksmedetomidin, o, reseptdr afinitesi klonidin’den 8 kat yliksek, lipofilik

a metilol derivesidir. Sedatif, analjezik ve sempatolitik etkileri mevcuttur.
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Operasyon oOncesinde kullanildiginda hipertansiyon, tasikardi gibi birgok
kardiyovaskiiler cevap gortilebilir. Operasyon esnasinda kullanildiginda intravendz ve
volatil anestezik gereksinimini azaltir. Postoperatif olarak kullanildiginda analjezik ve
sedatif ajan gereksinimini azaltir. Sedatize hastalar fiziksel stimiilasyona kolayca yanit
verir. Ciddi solunum depresyonuna yol acmaz. Hizli verilirse kan basincimi arttirir
ancak, tedavinin devaminda hipotansiyon ve bradikardi goriilebilir (64).

Deksmedetomidinin as:0; adreno reseptdr aktivitesi 1600:1, eliminasyon yari
omrii yaklagik 2 saat, distribiisyon yar1 omrii ise yaklagik 5 dakikadir (65).

Deksmedetomidinin otonomik etkilerine niikleus traktus solitarius, rostral ve
kaudal ventrolateral medulla, lokus soeruleus ve vagusun dorsal motor niikleusu aracilik
eder. Bu kaudal beyin sap1 merkezlerinin, o, adreno reseptorler ile aktivasyonu sonucu
kalpte direk vagal aktivasyon, sempatik preganglionik hiicre cisimlerinde’de
inaktivasyon meydana gelir (66).

Deksmedetomidin, medetomidinin ~ farmakolojik  olarak  aktif  olan
dekstroizomeridir (Sekil 2). Bir imidazol bilesigidir, ar-adrenoseptorleri uyarip,
inhibitér pertussis toksin sensitif G proteinleri lizerine etki yaparak potasyum
kanallarinda iletiyi arttirmaktadir. Transgenik farelerde yapilan ¢alismalarda sedatif ve
analjezik etkilerden a-2A alt tipinin sorumlu oldugu diistintilmiistiir (67,68).

Deksmedetomidin’in iv infiizyonu vazokonstriksiyon esigini 1.4 °C, titreme
esigini de 2 °C kadar diisiirtir. Ancak yapilan caligmalar terleme esiginde kayda deger
bir etkisi olmadigini géstermistir (67).

Deksmedetomidin cerrahi operasyonlarda kullanildiginda anestezik madde
gereksinimini azaltir. Cerrahi sonrasi yogun bakimda ventile edilen hastalarda 0.2-0.7
pg/kg/saat dozda kullanildiginda klinik olarak efektif sedasyon olusturur ve anlamli
olarak analjezik ihtiyacini azaltir. Infiizyona baslamadan once 1 pg/kg bolus olarak
ortalama 10 dk’da verilir. Yapilan faz III ¢aligmalar en sik goriilen yan etkilerin
hipotansiyon, bradikardi, agiz kurulugu ve bulant1 oldugunu géstermistir. Ilerlemis kalp
blogu olan hastalarda dikkatli kullanilmalidir. Uzun siireli infiizyonlarda etkinligi ve

giivenirligi kanitlanmadigi i¢in 24 saatten sonra kesilmesi 6nerilmektedir (67).
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Deksmedetomidin’in %94’ albiimin ve a,;-glikoprotein gibi proteinlere baglhdir.
Biiyiik boliimii karacigerde metil ve glikuronid konjugatlarina kadar elimine olduktan
sonra, %95’1 renal yolla atilir. Renal yetersizligi olan hastalarda doz ayarlanmasi gerekli
degildir. Hepatik yetersizlikte metabolizmasi etkilenir, doz azaltilmasi gerekebilir. in

vitro ¢aligsmalarda sitokrom P-450 enzim sistemini inhibe ettigi gésterilmistir (67).

CH, CH,

CH,

* HCI

Sekil 2. Deksmedetomidinin kimyasal yapisi

2.9. Tramadol

Tramadol hidroklorid (IRS, 2RS)-2-[(dimetilamino) metil]-1-(3-metoksifenil)-
(kloheksonal HCI), santral etkili bir analjeziktir (Sekil 3).

Tramadol, kodeinin 4-fenil-piperidin sentetik analogudur ve iki farkli etki
mekanizmasina sahiptir. Tramadol p-reseptorlerini ve daha az oranda sigma ve kappa
reseptorlerini uyarir. Ayni1 zamanda trisiklik antidepresanlar gibi, norepinefrin ve

serotonin geri alimini azaltarak agrinin spinal inhibisyonunu aktive eder (9,69).

OCHs

*HCI

Sekil 3. Tramadoliin kimyasal yapisi
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Tramadol anestezi sonrasi titremenin tedavisinde kullanilan etkin bir ilagtir.
Norepinefrin ve serotoninin ndronal geri alimini engellemekte, serotonin salinimini
kolaylastirmakta ve p-opioid reseptorlerini aktive etmektedir. Bu 6zelliklerin her biri
termoregiilatuvar kontrolii etkilemektedir (9,42).

Tramadol’lin titremeyi Onleyici etkisi pons diizeyindeki etkileri ile kismen
aciklanabilir. Locus coreleus 1s1 iiretimini aktive eden On titreme merkezi gibi rol
oynamaktadir. Tramadol ve ana metaboliti olan desmetil tramadoliin ndronal atesleme
diizeyini diistirdiikleri ve konsantrasyona bagli olarak ndron hiperpolarizasyonu
yaptiklar1 gosterilmistir. Ayrica tramadol santral sinir sisteminde agri modiilasyonunun
yapildig1 en onemli merkezlerden biri olan dorsal raphe niikleus’ta belirgin olarak
serotonin geri alimin1 azaltmakta ve salinimini arttirmaktadir (9,42).

2.10. Meperidin

1939 yilinda Almanya'da bulunmus fenilpiperidin tlirevi, bir sentetik opioid’dir
(Sekil 4). Analjezik etkinligi morfinin yaklasik 1/10'n kadardir. Karacigerde N-
demetilasyon ve hidroliz ile nor-meperidine yikilir ve bu metabolit konviilzan etki
potansiyeline sahiptir. Etki siiresi kisa, tolerans gelisimi yavagtir.

Etkileri;

1- Doza bagli solunum depresyonu yapar.

2- Artmis uterin kas tonusiinii azaltir.

3- Pupil biiyiikliigiinii degistirmez.

4- Ortostatik hipotansiyon yapabilir.

5- Oddi sfinkterinde ve safra yollarinda spazm, safra basincinda artigsa neden olabilir.

6- Konstipasyon, etki siiresinin kisaligina bagli olarak daha az gortiliir.

7- Hipofizden antiditiretik hormon, adrenal medulladan katekolamin salinimini artirir.
Meperidin, iv uygulanmasindan sonra Onemli derecede histamin salinimina

neden olur ve hipotansiyon gelisebilir. Periferik vazodilatasyon ve myokard

kontraktilitesini diisiirerek kardiyovaskiiler depresyon olusturur. Kontraktilitede morfine

gore 20 kat daha fazla depresan etki goOsterir. Morfinin tersine nadiren bradikardi

olusturur, ancak tasikardiye neden olabilir.
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Bu 6nemli kardiyovaskiiler etkileri nedeniyle meperidin’in tek basina anestezik
olarak 6nemi yoktur ve kardiyovaskiiler rezervi az olan hastalarda kiiciik dozlar1 bile
zararli olabilir (70). Meperidin anestezi sonrasi titremenin tedavisinde kullanilmig ve

etkin bulunmustur (47,71).

O

o

Sekil 4 :Meperidinin kimyasal yapisi

2.11. Artroskopi

Optik bir aragla viicut bosluklarini gorerek tani koyma yoOntemi olan
endoskopinin tarihsel gelisimi 18. ylizyilda baslamaktadir.

1805 yilinda Dr. Bozzini’nin “Lichleiter” adin1 verdigi 1$181n yansimasi ilkesi ile
calisan aleti bulmasiyla endoskopinin temeli atilmis oldu.

Artroskopinin meniskiis lezyonlarmin erken tanisindaki yarari 1925 yilinda
Kreuscher tarafindan artroskopi konusundaki ilk ingilizce literatiir olarak yayinlandi
(72,73).

Takagi, 1931°de 3.5 mm c¢apl “charrie No.10.5 artroskop” admi verdigi
artroskopunu gelistirdi. 1933 yilinda artroskopi ile dizin intraartikiiler tiim yapilarini ve
bunlarin patolojilerini fotograf ile goriintiiledi.

1936’da Lino diz eklemi igindeki yapilarin renkli fotograflarini ¢ekerek normal
eklemlerdeki artroskopik anatomiyi gosterdi (73,74).

1960°da Hopkins’in ¢ubuk-mercek dizgesini gelistirmesi ve fiberoptik iletim

sistemlerinin kullanimi1 modern artroskoplarin yapilmasina neden oldu.
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1974’de O’connor artroskopinin tanisal degerinden 6te cerrahi yonii {izerinde
calismustir. Johnson artroskopik girisim ile menisektomi, sinoviyum eksizyonu, artikiiler
ylizeyin temizlenmesi ve traglanmasi girisimlerini gerceklestirmistir (73).

Daha sonra teknikte gelisen ilerlemeler sonucu intraartikiiler bag onarimi,
periferik meniskiis lezyonlarinin giderilmesi gibi eklem i¢i girisimlerin hemen hepsi

artroskopik olarak yapilir hale gelmistir (74).



3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz ~ Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali'nda; randomize ve cift kor, plasebo kontrollii olarak
yapilmistir. Calisma icin Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulunun 19 Subat
2009 tarih ve 02-2009/42 Karar no’lu yazili onay1 alimmustir. Cerrahiden bir giin dnce
hastalara yapilacak islem hakkinda ayrintili ve anlasilir bilgi verilmis, yazili onaylari
alimmustir.

Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali tarafindan elektif artroskopi
operasyonu uygulanacak, yaslari 18-60 arast olan ve Amerikan Anesteziyolojistler
Dernegi (ASA) I-1I risk gurubunda bulunan 90 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Calismada kullanilan ilag gruplarina karsi alerjisi, aktif infeksiyonu, ndrolojik
hastaligi, anormal koagiilasyon testleri, ciddi kardiak, renal veya hepatik yetmezligi,
solunum ve endokrin sistem hastaligi bulunanlar, timpanik viicut sicakligi 38 °C'nin
iistii veya 36.5 °C'nin altinda olan ve koopere olmayan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Operasyon Oncesinde premedikasyon uygulanmayan olgulara, operasyon
odasina alindiktan sonra standart DII derivasyonundan elektrokardiyografi (EKG), kalp
atim hiz1 (KAH), periferik oksijen satiirasyonu (SpO), non-invaziv arteriyel kan basinci
(Sistolik= SAB, Diastolik= DAB, Ortalama= OAK) monitorizasyonu (Siemens SC
7000 monitdrii ile) uyguland:. Intravendz kaniilasyon 18 G kaniil ile saglanip olgulara
spinal anestezi 6ncesi 500 ml salin (%0.9 NaCl) inflizyonu yapildi ve idame 10
ml/kg/saat olacak sekilde salin kullanildi. Operasyon odasinin 1sis1 24 °C olacak sekilde
sabit tutulmaya calisildi ve kullanilan tiim ilaglar ve mayiler oda 1sisinda bekletildi.
Spinal anestezi icin kullanilan lokal anestezik ilacimiz izobarik levobupivakain
(Chirocaine®, Abbot) 3 ml olacak sekilde iizeri etiketli olarak hazirlanarak kodland1 ve
oda 1s1sinda bekletildi.

Spinal blok lateral dekiibit pozisyonda, %10 povidon iyodiir ile cilt
dezenfeksiyonu saglandiktan sonra L4-L5 intervertebral araligindan 25 gauge (G)

Quincke spinal ignesi kullanilarak 15 mg izobarik levobupivakain 1 dakikada
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subaraknoid araliga verilerek gerceklestirildi. Spinal blok uygulamasini takiben hastalar

rastgele 3 gruba ayrildi;

Operasyon baglamadan oOnce Grup T (Tramadol)’ye 100 mg Tramadol
(Contramal®, Abdi Ibrahim) 100 ml salin i¢inde ve grup D (Deksmedetomidin)’ye 0.5
ug/kg Deksmedetomidin (Precedex®, Meditera) 100 ml salin iginde 10 dk’da gidecek
sekilde, grup P (Plasebo)’ye 100 ml salin 10 dk’da gidecek sekilde infiizyonla verildi.
Hastalara aktif 1sitma uygulanmadi ve spinal blok sonrasi iizerleri iki kat steril ortii ile
kapatildi.

Subaraknoid enjeksiyondan sonra 2., 4., 6., 8., 10., 15. dk’da duyusal blok
seviyesi orta hattan ‘pin prick’ testiyle (22 gauge sivri uclu igne ile dermatomlara
dokunularak) ve motor blok dereceleri bromage skalasi ile (0= Hi¢ paralizi yok, 1=
Dizini ve ayaklarin1 hareket ettirebilir, bacagmi diiz olarak kaldiramaz, 2= Dizini
bilkemez, sadece ayagini oynatabilir, 3= Tam paralizi) belirlendi (12,13). Duyusal blok
seviyesi degerlendirilip T12 seviyesine ulastiginda, cerrahinin baslamasina izin verildi.

Duyusal blok seviyesinin T8’1 gegmemesine dikkat edildi.

Hastalarin izlem ve degerlendirmesini, hasta grubu ve ilaglar hakkinda bilgisi
olan ve caligma soliisyonlarini hazirlayan kisiden farkli baska bir anestezist
gerceklestirdi.

Olgularin giris ve spinal anestezi sonrast 0., 5., 10., 15, 20. ve 30.
dakikalardaki ortalama arteriyel kan basinci (OAK), kalp atim hiz1 (KAH), periferik
oksijen saturasyonu (SpO2), titreme skoru, sedasyon skoru, timpanik viicut isilari
izlendi ve kaydedildi. Postoperatif 45 dakikalik donemde KAH, SpO2, non-invaziv
arteriyel kan basinci degerleri izlendi. Postoperatif 0., 15., 30., 45. dakikalardaki titreme
skoru, sedasyon skoru, timpanik viicut 1silar1 izlendi ve kaydedildi.

Hastalarin timpanik 1s1s1 GENIUS 2 Thermometre (Tyco, ABD, 2008)
kullanilarak timpanik membrandan 6l¢iildii.

Hastalarin titreme diizeyinin degerlendirilmesinde 5 puanli skala kullanildi;
0 puan: Titreme yok, 1 puan: Gozlenebilir bir kas aktivitesi olmaksizin piloereksiyon,

periferik vazokonstriksiyon, bagka bir nedeni olmayan periferik siyanozdan bir veya
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daha fazlasinin olmasi, 2 puan: Bir kas grubunda gozlenebilir kas aktivitesinin devam
etmesi, 3 puan: Birden fazla kas grubunda goézlenebilir kas aktivitesinin olmasi, 4 puan:
Biitlin viicudu kapsayan yaygin kas aktivitesinin olmasi (42).

Hastalarin sedasyon diizeyi 6 puanli Ramsay sedasyon skalas1 ile degerlendirildi;
1 puan: Endiseli, ajite veya huzursuz, 2 puan: Koopere, oryante ve sakin, 3 puan:
Uyuklamakta sozlii uyarilara yanit verir, 4 puan: Uyuklamakta, kaslar arasina hafifce
vurmaya veya yiiksek sese canli yanit verir, 5 puan: Uyuklamakta, kaslar arasina hafifce
vurmaya veya yliiksek sese yavag yanit verir, 6 puan: Uyuklamakta yanit yok (75).

Literatiir 15181nda SAB’nin 90 mmHg altina diismesinin hipotansiyon, KAH nin
50/dk’nin altina diismesinin bradikardi ve oda havasinda SpO;’nin %90’in altina
diismesinin solunum depresyonu olarak degerlendirildi (76).

Hastalarda bradikardi gelisirse 0.5 mg atropin, hipotansiyon gelisirse 1 ampul
efedrin %0.9 NaCl ile 10 ml’ye sulandirilip 2 ml (10 mg) iv yapilarak beraberinde iv
stv1 replasman1 uygulanmasi, bulanti-kusma gelistiginde metoklopramid (Primperan®,
Biofarma) verilmesi, anaflaktik veya alerjik reaksiyon gelistiginde temel yasam destegi
saglanip, iv metil prednizolon (Prednol-L®, M.Nevzat) 1 mgkg dozunda ve
antihistaminik feniramin maleat’in (Avil®, Sandoz) iv uygulanmasi planlandi.

Gruplarda 20. dakika sonunda, titreme skoru 3 ve iizerinde olan olgular mevcut
tedaviye cevapsiz olarak kabul edilerek iv 25 mg meperidin (Aldolan®, Gerot
Pharmazeutika Viyana) ile tedavi edilmesi planlandi.

Postoperatif donemde olgularin takibi hangi ilacin kullanildigini bilmeyen 3. bir
anestezist tarafindan yapildi. Titreme skoru 1 veya 0, sedasyon skoru 1 veya 2 olan ve
hemodinamik parametreleri stabil olan olgular servise taburcu edildi.

Calisilan parametrelerin degerlendirilmesinde SPSS (Statistical Package for
Social Sciences) for Windows 11.0 istatistik programi kullanildi. Her grubun
demografik 6zellileri Varyans analizi kullanilarak karsilastirildi.

Gruplararas1 parametrik verilerin (OAK, KAH, timpanik 1s1, karsilagtirilmasi
icin) analizi ve karsilastirilmasi icin One Way ANOVA testi kullanildi. Veriler ortalama
+ standart sapma olarak belirtildi. Titreme skoru ve sedasyon skoru Kruskal-Wallis testi

kullanilarak karsilastirildi. Ayni1 grupta tekrarlanan 6l¢iimlerin karsilagtirilmas: paired
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sample t testi kullanilarak gerceklestirildi. Tiim veriler ortalama+standart sapma, % oran
veya median (minimum-maksimum) olarak ifade edildi. Istatistiksel olarak p<0.05

anlamh kabul edildi.



4. BULGULAR

Gruplar yas, cinsiyet, agirlik, boy, operasyon siiresi ve ASA fiziksel statiileri

acisindan karsilagtirildiklarinda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu

(p>0.05) (Tablo 1).

Tablo 1. Gruplarim Demografik Verileri ve 15. dakikadaki Ortalama Duyusal Blok Seviyeleri.

Grup T Grup D Grup P

(n=30) (n=30 (n=30
Yas (y1l) 41.9+12.7 41.8+12.0 40.3£13.0
Cinsiyet ( K/E) 10/20 11/19 10/20
Agirlik (kg) 73.0+£9.5 76.6+£8.8 71.0+£9.3
Boy (cm) 169.9+6.4 170.6+6.7 170.1+£6.07
Operasyon  Siiresi 44.9+11.6 44.0+10.3 41.9£10.0
(dk)
ASA /1T 15/15 14/16 13/17
Ortalama Duyusal T8(T6-T11) T9(T7-T10) T10(T8-T12)
Blok (15.dk)

n= 30, p>0.05

Gruplarin 15.dakikadaki ortalama duyusal blok seviyeleri karsilastirildiginda

aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05) (Tablo 1).

Gruplarin baslangi¢c ve intraoperatif 0., 5., 10., 15., 20., 30. dakikalardaki

ortalama arteriyel kan basinglar1 karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark yoktu (p>0.05) (Sekil 5).

Gruplarin baglangi¢ ve intraoperatif 0., 5., 10., 15., 20., 30. dakikalardaki kalp

atim hizlar1 karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu

(p>0.05) (Sekil 6).



Ortalama Arteriyel Kan Basinci

Sekil 5. Intraoperatif Donemde Hastalarin Ortalama Arteriyel Kan Basinglar1 (OAK).
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n= 30, p> 0.05. Veriler ortalama+standart sapma olarak gosterilmistir.
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Sekil 6. intraoperatif Dénemde Hastalarin Kalp Atim Hizlar1 (KAH)

n= 30, p> 0.05. Veriler ortalama+standart sapma olarak gosterilmistir.
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Gruplarin  intraoperatif 0., 5., ve 10. dakikalarda titreme skorlar
karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).

Intraoperatif 15., 20. dakikalardaki titreme skorlar1 karsilastirildiginda, grup T ve
grup D’deki titreme skoru grup P’den istatistiksel olarak anlamli bir sekilde diistiktii
(p<0.05). Grup T ve grup D’nin 20. dakikadaki titreme skorlar1 karsilagtirildiginda
aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmamasma ragmen Grup D’de 20.
dakikada titreme skoru <2 olan vaka sayis1 daha azd1 (Tablo 2).

Calismamizda mevcut tedaviye yanitsiz kabul edip ek tedavi olarak meperidin
uyguladigimiz 20. dakikadaki titreme skoru <2 ve >2 olan vaka sayis1 asagidaki gibiydi;

Grup T'de 27 (%90), olguda, grup D'de 29 (%96,7), grup P'de 24 (%80), olguda
titreme skoru 0-2 olup tedavi gerektirmedi. Sirasiyla grup T' de 3 (%10), grup D'de 1
(%3.3), grup P'de 6 (%20) olguda titreme skoru 3-4 olup meperidin ile tedavi edildi
(Tablo 2).

Tablo 2. Gruplarin 20.dk titreme skoru ve Meperidin yapilan vaka sayisi.

Titreme skoru Grup T Grup D Grup P

(n=30 (n=30 (n=30
<2 27 29 24
>2(Meperidin 3t 1t 6
yapilan vaka sayis1)

£ p<0.05, grup P ile karsilastirildiginda
p>0.05, grup T ile grup D karsilastirildiginda

Postoperatif 0., 15., 30., 45. dakikalardaki titreme skorlar1 karsilagtirildiginda
gruplar arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05) (Tablo 3). Intraoperatif 30.dakikadan
itibaren ve postoperatif 0., 15., 30., 45. dakikalarda her 3 grupta da vakalarin tiimiinde

titreme skoru 3’{in altindaydi ve ek doz meperidin tedavisi gerekmedi.
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Intraoperatif sedasyon skorlar1 karsilastirildiginda intraoperatif 20. dakikada
grup D’de diger iki gruptan istatistiksel olarak anlaml bir sekilde yiiksekti (p<0.05)
(Tablo 3).

Postoperatif sedasyon skorlari karsilastirildiginda postoperatif 15. dakikada
grup D’de diger iki gruptan istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksekti (p<0.05)
(Tablo 3).

Sedasyon skorlar1 grup D’de istatistiksel olarak anlamli yiiksek olmasina ragmen
intraoperatif ve postoperatif donemde hastalarin tamaminda sedasyon skorlar1 3 ve
altindaydi.

Her 3 grupta hicbir hastada desatiirasyon olmadi.

Tablo 3. Gruplarin Intraoperatif ve Postoperatif Sedasyon Skalasi ve Titreme Skorlarmnin

Karsilastirilmas.
Grup T Grup D Grup P
Intraoperatif 20. dk sedasyon skalas1 1(1-2) 2 (1-3)* 1(1-2)
Postoperatif 15. dk sedasyon skalasi 1(1-2) 2 (1-3)* 1(1-2)
Intraoperatif 30. dk titreme skoru 1 (0-2) 1 (0-2) 1(0-2)
Postoperatif 15. dk titreme skoru 0 (0-1) 0(0-1) 0 (0-2)
n= 30

*p<0.05, grup T ve grup P ile karsilastirildiginda

Veriler median (minimum-maximum) olarak gdsterilmistir.

Intraoperatif timpanik 1s1 takibinde 5., 10., 15., 20., 30. dakikalardaki timpanik 1s1
degerleri grup i¢inde baslangic degerleriyle karsilastirildiginda tiim gruplarda
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde diisiik bulundu (p<0.05) (Sekil 7).

Intraoperatif timpanik 1s1 takibinde 0., 5., 10., 15., 20., 30. dakikalardaki timpanik
1s1 degerleri gruplar arasi karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik yoktu (p>0.05) (Sekil 7).
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Sekil 7. Gruplarin Intraoperatif Timpanik Isilarinin Karsilastirilmas.

n= 30
£p<0.05, baslangi¢ degerleri ile karsilastirldiginda

p>0.05, gruplar arasi karsilagtirmada
Postoperatif timpanik 1s1 takibinde 0., 15., 30., 45. dakikalardaki timpanik 1s1
degerleri grup i¢inde giris degerleriyle karsilastirildiginda tiim gruplarda istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde diisiik bulundu (p<0,05) (Sekil 8).
Postoperatif timpanik 1s1 takibinde 0., 15., 30., 45. dakikalardaki timpanik 1s1
degerleri gruplar aras1 karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik yoktu (p>0.05) (Sekil 8).
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Sekil 8. Gruplarin Postoperatif Timpanik Isilarinin Karsilastirilmasi.

n= 30, ¥p<0.05, baslangi¢ degerleri ile karsilastirildiginda.

p>0.05, gruplar arasi karsilagtirmada

Intraoperatif dSnemde hastalarda gériilen yan etkiler asagidaki gibiydi;
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Grup T’de 3 hastada, grup D’de 2 hastada, grup P’de 2 hastada bulant1 veya kusma

gelisti ve metoklopramid ile tedavi edildi. Grup T’de 3 hastada, grup D’de 4 hastada,

grup P’de 3 hastada hipotansiyon gelisti ve efedrin ile tedavi edildi. Grup T’de 3

hastada, grup D’de 3 hastada, grup P’de 4 hastada bradikardi gelisti ve atropin ile tedavi

edildi (Tablo 4). Her 3 komplikasyon i¢in gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik yoktu.
Tablo 4. Intraoperatif Dénemde Goriilen Yan Etkiler.

Grup T Grup D Grup P
Hipotansiyon 3 (%10) 4 (%14) 3 (%10)
Bradikardi 3 (%10) 3 (%10) 4 (%14)
Bulanti-Kusma 3 (%10) 2 (%7) 2 (%17)

n= 30, p>0.05



5. TARTISMA

Titreme postoperatif donemde goriilebilen, hastalar1 rahatsiz eden ve cesitli
sistemik sikintilara neden olabilen bir komplikasyondur (77). RA altinda gelisebilecek
hipotermi, GA altindaki hipotermi kadar ciddi ve sik goriilebilir. Titremenin hastalarda
huzursuzluga yol actig1, metabolik hiz1 %400 oraninda arttirdig1, arteriyel hipoksemiyi,
laktik asidozu, g6z i¢i basincini arttirdigt ve monitdrde artefaktlara neden oldugu
bildirilmistir (3,42). Bu nedenle o6zellikle kardiyopulmoner rezervi diisiik, yash
hastalarda hem onlenmesinin hem de profilaksisinin medikal olarak yapilmasi gerekir
(42). Tedavi edilmediginde ciddi sorunlara yol agabilirken farmakolojik yontemlerle
onlenmesi miimkiin olabilir.

Titreme viicudun hipotermiye bir cevabi olarak kabul edilir ve bu nedenle viicut
1s1s1nin normal smirlar igerisinde tutulmasi énemlidir (5). Ileri yas, uygulanan blok
yiiksekligi, kullanilan lokal anestezigin 1sis1, oda 1sis1, iv sivilarin 1sis1 RA altinda
hipotermi gelisiminde onemli risk faktorleridir. Ileri yaslarda gelisen bazal
metabolizmadaki diisme, termoregiilatuvar merkezdeki degisimler, azalmis kas kitlesi
gibi nedenlerden dolayr RA sirasinda kor hipotermisi artar. Vazokonstriksiyon esik
degeri, 60 yas ve lizeri hastalarda GA altinda genclere gore 1-2 °C daha diisiiktiir. Ayni
sekilde spinal anestezi sonrasi titreme esigi de 80 yas lizerindeki hastalarda 1 °C daha
disiiktiir (19,31,36,37,59,62,78,79). RA uygulamalarinda blok diizeyindeki ve yastaki
artisla viicut sicaklig1 azalir. Ozellikle hipotermi riski yiiksek olan hastalar i¢in oda 1s1s1
21-24 °C seviyesinde tutulmali, soguk kristaloid ve kan iv olarak verilirken dikkatli
olunmalidir (36,37,79). Bu nedenle calismamizda risk grubuna giren 60 yasin
tizerindeki olgular ¢alisma kapsamina alinmadi. Operasyon odalarinin 1sis1 24 °C'de
sabit tutulmaya calisildi ve soguk iv sivilarin ve lokal anestezik ajanlarin kullanimindan
kaginildi. Spinal anestezide seviye yiikselmesi de hipotermi igin bir risk faktorii
olusturdugundan (36,37) hastalarin duyusal blok seviyesinin T8 dermatomunu
gecmemesine 0zen gosterildi ve duyusal blok seviyesi tiim gruplarda hedefledigimiz

gibi ortalama T8-10 dermatomu diizeyinde gerceklesti.
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Sia ve ark. (78) diz cerrahisi gecirecek olgularda epidural anestezi sonrasi
gelisebilecek titremeyi Onlemede klonidinin etkinligini arastirdiklar1 calismada, ayni
sekilde Chan ve ark. (3) rejyonal anestezi uyguladiklari olgularda titremenin dnlenmesi
icin tramadol kullandiklar1 ¢alismada viicut 1sisin1 korumak amaciyla, diisiikk duyusal
blok seviyesi hari¢ benzer 6nlemler almislardir.

Ancak yeterli viicut 1s1sin1 saglamak her zaman miimkiin olmayacagindan yada
normotermik olgularda da titreme goriilebileceginden titremeyi Onlemek igin
farmakolojik yollara bagvurmak gerekebilecegini bildiren ¢alismalar vardir (44,57,77).
Bu nedenle bir ¢ok caligmaci titremenin tedavisinde GA uygulamalarinda meperidin,
tramadol, opioid analjezikler, urapidil, klonidin, ketanserin gibi birgok ajan
kullanmislardir (44,45,57,80). Ancak RA uygulamalarinda hipotansiyon ile buna baglh
gelisebilecek bulanti ve kusma insidansi yliksek oldugundan klonidin, ketanserin ve
urapidil gibi kan basincini diisiiren ajanlarin RA sonrasi kullanilmasi sakincali olabilir.
Viicut 1sisinin santral diizenlenmesinin primer yeri anterior hipotalamustur (preoptik
niikleus). Hipotalamusla birlestirilmesine ragmen ¢ogu 1s1 bilgisi spinal kord ve beynin
diger bolgelerinde 6n isleme tabi tutulur ve santral 1s1 sabit tutulmaya ¢alisilir (22). GA
uygulamalarinda anestezik ajanlar esik 1siy1 degistirir (25). GA 1s1 Uretimi ve
korunmasindan sorumlu mekanizmalar etkileyerek ve 1s1 ile ilgili afferent uyarilar
bloke ederek santral termoregiilasyonu bozar. Bunun sonucunda GA altinda organizma
1s1 kaybmi diizeltememekte ve hipotermi meydana gelmektedir. Esik 1sinin belli
sinirlarda  siirdiiriilmesinde norepinefrin, dopamin, 5-OH triptamin, asetilkolin,
prostoglandin E1 ve noropeptitlerin etkili oldugu yapilan calismalarda bildirilmistir
(20,25,44,57,80).

GA'den farkli olarak SA veya EA termal sinyallerin afferent iletisini
degistirirler. Spinal korddaki 1s1 reseptorleri santral diizenleyici sisteme gonderilen
termal bilginin yaklasik %20'sini olusturur. Yine spinal anestezi altinda bloke edilen
yerlerdeki efferent termoregiilatuar yanitlar ortadan kaldirilir.

Hormonal yanitlarin degismesi, oksidatif metabolizmadaki artis, titremenin
daha diisiik 1s1da ortaya ¢ikmasi ve daha az kullanilabilir kas kitlesi nedeniyle SA ve EA
altindaki hastalarda 1sida derlenme daha yavastir (81-83).
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Rejyonal anestezinin siklikla sedatif veya analjezik tedavi ile desteklenmesi
gerekebilir. Bu amacla kullanilan sedatif hipnotik ilaglar, cerrahi sirasinda istenmeyen,
hastayr rahatsiz eden olaylarin hatirlanmasin1 Onleyerek hasta konforunun idamesini
saglar (83). Ancak bu amagla kullanilan ¢ogu ajan termoregiilatuar kontrolii belirgin
sekilde bozar. Ayrica, ileri yas ve eslik eden baska hastaliklar varliginda RA'ye bagh
1s1daki diisiis sedatif hipnotik ilaclarla birlikte ciddi oranlara ulasabilir (31).

Anestezi sonrasi titremenin onlenmesi ve tedavisi i¢in bir¢ok ila¢ kullanilmig
fakat ideal bir ilag heniiz bulunamamistir. Opioidler titremenin tedavisinde etkilidirler
fakat gerekli oldugu durumlarda tekrarlanan dozlarda kullanimi solunum depresyonu
riskini arttirir (84). Titreme tedavisinde kullanilan meperidin diger bir¢ok opioidden
daha etkili olup; direk olarak termoregulatuar merkez lizerinden etki etmektedir (47).

Wrench ve ark. (71) anestezi sonrasi titremenin tedavisinde degisik dozlarda
meperidin kullandiklar1 ¢alismada anestezi sonrasi titremenin Onlenmesi i¢in gerekli
minimum meperidin dozunu iv 0.35 mg/kg olarak rapor etmislerdir. Yine Horn ve
ark.’nin anestezi sonrasi titremenin Onlenmesi amaciyla iv 0.5 mg/kg meperidin
kullandiklar1 ¢alismada hastalarinin higbirinde titreme bildirmemislerdir (47).

Calismamizda spinal anestezinin 20. dakikasinda titreme skoru 3 ve iizerinde
olan deksmedetomidin ve tramadol tedavisine yanit vermeyen hastalarin tedavisinde,
titremeyi Onlemedeki etkinligi bir ¢ok calismada kanitlanmis olan diisiik doz 25 mg iv
meperidin kullanildi.

Santral adrenerjik reseptorlerin anestezi sonrasi titremenin modiilasyonunda
yeri bulunmaktadir (85). Nitekim bir adreno reseptor agonisti olan klonidinin titremenin
onlenmesi ve tedavisindeki yeri ¢esitli calismalarla gosterilmistir (86-90). Klonidin hem
uzun etkili hem de parsiyel agonisttir, a, adrenerjik reseptorlere orta derecede selektiftir.
Deksmedetomidin bu eksiklikleri gidermek i¢in gelistirilmis bir ilagtir ve o, reseptorlere
klonidin’den ¢ok daha selektiftir (91). Deksmedetomidin genis bir farmakolojik etki
spektrumuna sahip, giiclii ve ileri derecede selektif, bir a, adreno reseptdr agonistidir
(deksmedetomidin’in ay/a; aktivitesi 1620:1 olup; klonidin’in 220:1°dir).

Bu giiclii selektivite, a; reseptdr aktivasyonundan kaynaklanan istenmeyen

kardiyovaskiiler etkiler olmaksizin daha potent bir sedasyon saglar, ayrica yar1 dmrii
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klonidine gore 4 kat daha kisadir (92). Calismamizda deksmedetomidinin eliminasyon
yart Omriiniin kisa olmasi (2 saat) ve tek doz uygulama nedeniyle uzun siireli
postoperatif takibe gerek duymadik.

Klonidinin titremeyi nasil durdurdugu kesin olarak bilinmemektedir. Fakat
belirgin bir sekilde vazokonstriksiyon ve titreme esigini diisiirmesi, titremeyi periferal
olarak degil de santral termoregiilatuar sistem iizerinden etki gostererek Onlediklerini
diisiindiirmektedir (93). Deksmedetomidinle termoregiilatuar cevabin daha genis
araliklarla inhibe oldugu vurgulanmistir (7). Deksmedetomidin titreme esik 1sisini
diisiirerek titremeyi azalttig1 diisliniilmektedir. Klonidinin etki mekanizmasinin terleme
esigini degistirmeden vazokonstriksiyon ve titreme esik 1sisim1 diisiirerek etkili
oldugunu diisiindliren ¢alismalar vardir (90,93). Bu durumun, ¢alismamizda
deksmedetomidin grubundaki titreyen hasta sayisinin  diigikligini aciklayan
sebeplerden biri olabilecegini diisiiniiyoruz.

Rejyonal anesteziye bagli olarak goriilebilen titremenin Onlenmesi amaciyla
yapilan bazi ¢aligmalarda, spinal blok 6ncesi 150 pg oral klonidin, 1 pg/kg iv klonidin
ve epidural blok oncesi 150 pg iv klonidin kullanilmasi ile titreme oranlarinin belirgin
Olclide azaldigini bildiren ¢aligsmalar vardir (89,94,95).

Deksmedetomidin GA ile iliskili postanestezik titremeyi Onlemek amaciyla
cesitli caligmalarda 0.5-1 pg/kg dozlarinda ve plazma hedef kontrollii olarak kullanilmis
ve etkili bulunmustur (7,85,96,97). Ancak deksmedetomidinle yapilan g¢alismalarin
cogu genel anestezi sonrasi goriilen titreme ile ilgili calismalar olup, spinal anesteziye
bagli olarak goriilebilen titreme iizerine etkinligi konusunda literatiire rastlanmamustir.

Tramadoliin  titreme tedavisindeki etki ~mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir. Tramadol farkli aktivite spektrumuna sahip R ve L olmak iizere iki
izomerden olusan rasemik bir karigimdir. R tramadol p reseptorlerine zayif afinite
gosterir, 5-OH triptamin “re-uptake’ini” inhibe eder ve salmimimi kolaylastirir. L
tramadol ise noradrenalin “re-uptake’ini” inhibe eder (69,79).

Opioid reseptorlerini etkilemeden, noradrenalin, serotonin ve dopaminin “re-
uptake’ini” inhibe ederek tramadole benzer mekanizmayla analjezik etki gosteren

nefopamda postoperatif titreme tedavisinde kullanilmis ve etkili bulunmustur (87). Bu
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bulgular tramadoliin titreme tedavisindeki etkinliginin serotonerjik ve/veya
noradrenerjik aktivitesine bagli olabilecegini desteklemektedir.

Rejyonal anesteziye bagli olarak ortaya ¢ikabilen titremenin iv 0.25, 0.5 ve 1
mg/kg tramadol ile 6nlenebilecegini bildiren ¢alismalar vardir (3,98).

De Witte ve ark. (99) tramadolun postoperatif etkilerini inceledikleri
calismalarinda operasyon bitiminde yiliksek doz iv 3 mg/kg tramadolun postanestezik
titremeyi Onledigi bildirilmistir. Yine ayni arastirmacilarin postanestezik titremeyi
onlemek amaciyla tramadol kullandiklar1 bagka bir ¢alismada iv 1 ve 2 mg/kg tramadol
verildiginde olgularin ¢ogunda 5 dk. i¢inde postanestezik titremenin sonlandigini 0.5
mg/kg verildiginde ise basarisiz oldugunu bildirmislerdir (100).

Calismamizda titreme skorlar karsilagtirildiginda titreme tedavisine yanitsiz
olarak kabul ettigimiz ve ek tedavi olarak 25 mg meperidin uyguladigimiz 20.
dakikadaki titreme skorlar1 deksmedetomidin ve tramadol grubunda plasebo grubundan
istatistiksel olarak anlamli bir gekilde diisiiktii. Tramadol ile deksmedetomidin grubu
karsilagtirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Ancak titreme
skoru <2 olup ek tedavi gerektirmeyen vaka sayisi gorsel olarak deksmedetomidin
grubunda tramadol grubundan daha diistiktii.

Postoperatif 45 dakikalik takibimizde titreme skorlar1 karsilastirildiginda
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Intraoperatif 30. dakikadan
itibaren ve postoperatif 45 dakikalik takibimiz boyunca vakalarin tiimiinde titreme
skoru <2 olup ek tedavi gerektirecek diizeyde degildi.

(Calismamizda operasyon siiresinin kisa olmasindan dolayr higbir hastay1
intraoperatif aktif olarak 1sitmadik ancak oda 1sisini, kullanilan iv inflizyon
soliisyonlarii ve yikama soliisyonlarinin 1silarini sabit tuttuk.

Titremeyi viicudun hipotermiye bir cevabi olarak kabul eden caligmalar vardir
(5,6).

Delaunay ve ark. (101) yaptiklar1 ¢alismada normotermik hastalarda meydana
gelen titremeyi rapor etmislerdir. Yapilan bagka bir ¢alismada titremenin meydana

gelmesi ile viicut 1s1s1 arasinda onemli bir iliski olmadig1 bildirilmistir (102).
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Joris ve ark. (103) postanestezik titreme tedavisi amaciyla klonidin ve
ketanserini karsilagtirdiklar1 calismalarinda her iki ilacida postanestezik titremenin
tedavisinde etkili bulmuslar ancak iv 150 pg klonidin verilen grupta viicut 1sisinin
normal kabul edilen diizeye gelmesinin anlamli olarak yavagladigini saptamislardir.
Klonidinin sempatik sinir sistemi aktivitesini ve plazma katekolamin konsantrasyonunu
azaltarak viicut metabolizma hizin1 diislirmesi c¢alismacilarin  bu  bulgularini
desteklemistir. Ayrica klonidinin, termoregiilasyonu spinal kord diizeyinde afferent
termal uyarilarin transmisyonunu inhibe ederek bozabilecegi, termoregiilasyon ile ilgili
merkez olan hipotalamusta a,-adrenerjik reseptorlerin yogun oldugu ve klonidine oranla
daha fazla reseptor spesifitesine sahip deksmedetomidininde hipotermik etkisinin
oldugunu bildiren ¢aligmalar vardir (7,32,78,87,104).

Calismamizda intraoperatif donemde 5. dakikadan itibaren ve postoperatif
donemde timpanik viicut 1s1 Ol¢limleri bazal degerlere gore anlamli derecede diisiik
bulunurken, gruplar aras1 karsilastirmada istatistiksel olarak anlaml bir fark yoktu ve
her 3 gruptada 1s1 diislisii yasamsal fonksiyonlari tehdit edecek boyuta ulagmadi.

Deksmedetomidin grubunda timpanik 1sidaki diisiisiin ¢ok fazla olmamasinin
nedenini deksmedetomidin dozunu daha 6nce yapilan calismalardan daha  diisiik
tutmamiza, bu ¢alismalarin ¢ogunun genel anestezi alan hastalarda yapilmis ¢alismalar
olup genel anestezi altinda spinal anesteziye oranla sempatik sinir sistemi aktivitesinin
ve viicut metabolizma hizinin daha fazla diigmesi ayrica spinal anestezi uyguladigimiz
vakalarda ortalama duyusal blok seviyesinin T8-10 dermatomlarinda olup bunun daha
az sempatik blokaja neden olmasina bagli olabilecegini diisiindiik. Nitekim spinal
anestezinin istenmeyen etkilerinin en 6nemli nedeni sempatik bloktur (2,11). Ayrica
spinal anestezi altindaki hastalarda santral termoregulatuvar kontroliin genel anesteziye
oranla daha az etkilenmesinin de bir neden olabilecegini diisiindiik (35).

Her ne kadar intraoperatif hipotermi anestezi sonrasi titreme i¢in major risk
faktoriinii olustursa da; titremenin cerrahi sonrasinda normotermik olan hastalarda da
olusabildigi yapilan bir c¢aligmada bildirilmistir (87) biz de calismamizda benzer

sonuclar bulduk.
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Deksmedetomidin infiizyonu sirasinda, 6zellikle yiikleme dozu uygulanirken
hipotansiyon ve bradikardi goriilebilir. Bu kardiyovaskiiler yan etkilerin baslangi¢ dozu
azaltilarak goz ardi edilebilecek diizeye getirilebilecegini bildiren caligmalar vardir
(105,106).

Daha oOnce yapilan ¢alismalarda iv 0.5-1 mg/kg dozlarinda kullanilan
tramadolun postanestezik titremeyi Onledigi ve arteriyel kan basinci {lizerinde anlaml
bir fark olugturmadig bildirilmistir (3,107,108).

Postanestezik titreme tedavisinde epidural ve genel anestezide tramadolun iv 1
mg/kg dozda kullanildig1 ¢alismalarda olgularin KAH’larinda belirgin bir degisim
olmadig1 bildirilmistir (98,109,110).

Calismamizda intraoperatif ve postoperatif donemde KAH’lar1 ve OAK’lar1
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. intraoperatif
donemde tedavi gerektirecek diizeyde hipotansiyon tramadol grubunda 3,
deksmedetomidin grubunda 4, plasebo grubunda 3 vakada gerceklesti ve tedavi
gerektirecek diizeyde bradikardi tramadol grubunda 3, deksmedetomidin grubunda 3,
plasebo grubunda 4 vakada gerceklesti ve gruplar arasinda her iki komplikasyon igin
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Biz bu kardiyovaskiiler yan etkilerin ilag
etkisinden cok spinal anesteziye bagli sempatik blokaja bagli gelismis olabilecegini
diisiiniiyoruz.

Calismamizda kardiyovaskiiler yan etkileri diisiik oranlarda goérmemizin
nedenlerini; deksmedetomidin dozunu azaltmamiza, spinal anestezi uygulamamizda
ortalama duyusal blok seviyesinin T8-10 gibi olup yiiksek seviyelerde olmamasinin
sempatik tonusu ¢ok fazla azaltmamasina, santral blok Oncesi sivi replasmani
yapmamiza ve ilaglar1 yavas infiize etmemize bagli olabilecegini diisliniiyoruz.

Jaakola ve ark. (111) premedikasyonda iv 1 pg/kg deksmedetomidin kullandig:
RIVA (Rejyonal intravendz anestezi) olgularinda klinik olarak periferik oksijen
satiirasyonunda onemli bir azalma gozlemediklerini bildirmislerdir. Deksmedetomidinin
postanestezik titremeyi Onlemek amaciyla iv 1 pg/kg olarak yilikleme dozunda

kullanildig1 baska bir ¢alismadada solunum depresyonu bildirilmemistir (96).
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Titreme tedavisinde tramadol kullanilan ¢alismalarda iv 1 ve 2 mg/kg dozda
uygulanan tramadolun olgularin ortalama SpO, degerlerinde anlamli diismeye yol
acmadigi bildirilmistir (3,98,100,109,110).

Calismamizda deksmedetomidin ve tramadol grubunda periferik oksijen
satiirasyonu degerlerinde anlamh bir degisiklik saptamadik. Bunun nedeninin ise ilag
dozlarimi diisiik tutmamiza ve 10 dk’lik yavas inflizyonumuza bagli oldugunu
diisiiniiyoruz.

Epidural analjezi sonrasi postanestezik titremenin Onlenmesi i¢in iv 150 pg
klonidinin kullanilmas1 ile sedasyon diizeyinin belirgin arttig1r bildirilmistir (112).
Bunun yani sira Sia ve ark.’nin (78) spinal anestezi uygulanacak olgulara rejyonal blok
oncesi 1 pg/kg iv klonidini postanestezik titremeyi Onlemek amaciyla verdikleri
calismalarinda sedasyon diizeylerinde anlamli bir farklilik gézlenmedigi bildirilmistir.

Deksmedetomidin  uyanik  kraniyotomide ve lokal anestezi altinda
gerceklestirilen fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisinde 1 pg/kg iv yiikleme dozu ve
idamesinde inflizyon seklinde intraoperatif sedasyon amaciyla kullanilmis ve etkin
oldugu bildirilmistir (113,114).

Sedasyon uygulamasina ait riskler sedasyonun diizeyi ile iligkilidir ve
Onlenebilmesi icin sedasyon seviyesinin takip edilmesi gerekir. Bunun i¢in gelistirilmis
bir ¢cok puanlama sistemi vardir. Biz ¢alismamizda bu amacgla Ramsay Sedasyon
Skalasin1 kullandik ve iv olarak 0.5 pg/kg deksmedetomidin uygulanan olgularimizda
sedasyonun Ramsay 3 diizeyine ulasabildigini, bu diizeyin diger gruplardan istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde yiliksek oldugunu saptadik. Bu diisiik sedasyon diizeyinin
hastalarda anksiyeteyi giderdigini, yliksek sedasyon diizeyine bagli gelisebilecek yan
etkilerin olugsmasini engelledigini ve bunun da uyguladigimiz deksmedetomidin dozunu
azaltmamiza bagl oldugunu diisiindiik.

Postanestezik titreme tedavisinde operasyon bitiminde iv 0.25, 0.5 ve 1-2
mg/kg tramadol verilen ¢aligmalarda sedasyon diizeylerinin Onemli derecede
etkilenmedigi bildirilmistir (3,99,100). Bizim ¢alismamizda literatiirle uyumluydu ve
tramadol grubunda sedasyon skorlar1 plasebo grubu ile karsilastirildiginda aralarinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu.
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Tramadol kullaniminda en Onemli problem bulanti ve kusmadir (69).
Postanestezik titremeyi Onleyici ya da tedavi edici amach ¢alismalarda iv 1ve 2 mg/kg
tramadol ile bulanti kusmanin arttigi, 2 dakikalik yavas infiizyon uygulanmasi ile
bulant1 kusma gortilenlerin sayisinin azaldig bildirilmistir (3,100).

Calismamizda tramadol grubunda bulanti-kusmanin diger gruplardan yiiksek
olmamasinin nedenini 10 dakikalik yavas infiizyona bagladik.

Postanestezik titremeyi Onlemek amacli meperidinin iv 0.5 mg/kg dozunda
bulant1 ve kusmayi artirici etkisinin bulunmadigi, klonidinin ise premedikasyonda oral 4
ng/kg dozda verildiginde postoperatif bulanti kusmay1 azalttigin1 bildiren ¢alismalar
vardir (49,115).

Caligmamizda yan etki olarak tramadol grubunda 3, deksmedetomidin
grubunda 2, plasebo grubunda ise 2 vakada bulanti-kusma goriildii ve gruplar arasi
karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu.

Spinal anestezi altindaki hastalarda gelisebilecek titremeyi 6nlemek amaciyla
kullandigimiz diisiik doz deksmedetomidinin bulanti1 ve kusmay1 arttiric1 etkisinin
olmadigin1 saptadik. Deksmedetomidinin, klonidin gibi antiemetik etkisinin olup
olmadigini saptamak i¢in daha genis vaka serilerine gerek oldugunu diisiiniiyoruz.

Calismamizda, spinal anestezi sirasinda meydana gelebilecek titremeyi
onlemek amaciyla profilaktik verilen diisiik doz deksmedetomidin ve tramadolii etkin
bulduk. Ayrica, spinal anestezi altinda gergeklestirilecek cerrahi prosediirlerde
hemodinamiyi bozmadan, solunum depresyonuna yol agmadan, anksiyeteyi giderecek
sekilde diislik sedasyon diizeyi olusturmasinin deksmedetomidinin énemli bir avantaji

oldugunu diisiiniiyoruz.



6. SONUC VE ONERILER

SA altinda gelisen titremenin onlenmesi ve tedavisi gereklidir. Gerek SA'nin
kendine ait 6zellikleri gerekse GA ve SA altinda titremenin olusum mekanizmalarindaki
bilinen ve bilinmeyen bazi farkliliklardan dolayr GA sonrasi titremenin tedavisinde
kullanilan ilaglarin SA altinda goriilebilen titremenin tedavisinde kullanimi sakincali
olabilir.

SA altinda goriilebilen titremenin tedavisi igin profilaktik tek doz
deksmedetomidin ve tramadol uygulanan olgularin titreme insidansinin, hi¢ tedavi
almayan olgularinkinden istatistiksel olarak anlamli bir sekilde diisiik oldugunu
saptadik. Deksmedetomidin, tramadol ve plasebo gruplari karsilastirildiginda her 3
gurup arasinda hipotansiyon, bradikardi, bulanti- kusma gibi yan etkilerde istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu. Deksmedetomidin grubunda sedasyon skorlar1 tramadol
ve plasebo gruplarindan anlamli olarak yiiksekti ve deksmedetomidinin anksiyeteyi
giderecek sekilde olusturdugu diisiik sedasyon diizeyi hasta memnuniyetini arttirdu.

Sonu¢ olarak; SA altinda gelisebilecek titremenin  Onlenmesinde
deksmedetomidin ve tramadoliin profilaktik kullaniminin etkin oldugunu saptadik.
Ayrica deksmedetomidinin hastalarda hemodinamiyi bozmadan, solunum depresyonuna
yol agmadan, anksiyeteyi giderdigi ve diisiik seviyeli sedasyon olusturdugu sonucuna

vardik.



7. KAYNAKLAR

1. Erdine S. Rejyonal Anestezi. Rejyonal Anesteziye Giris, Nobel Tip Kitabevleri,
[stanbul, 2005:7-12.

2. Morgan GE. Mikhail MS. Murray MJ. Klinik Anesteziyoloji. Ates Y. Spinal epidural
ve kaudal bloklar. 4. Baski. Giines T1p Kitapevi. Ankara. 2008:289-323.

3. Chan AM, Ng KF, Tong EW, Jan GS. Control of shivering under regional anesthesia
in obstetric patients with tramadol report of investigation. Can J Anesth. 1999;46:253-8.

4. Emerick TH, Ozaki M, Sessler DI, Walters K, Schroeder M. Epidural anesthesia
increases apparent leg temperature and decreases the shivering threshold. Anesth.

1994;81:289-98.

5. Buggy DIJ, Crossley AW. Thermoregulation, mild perioperative hypothermia and
postanaesthetic shivering. Br J Anaesth. 2000;84(5):615-28.

6. Sessler DI. Complications and treatment of mild hypothermia. Anesthesiology.

2001;93:531-43.

7. Talke P, Tayefeh F, Sessler DI, Jeffrey R, Noursalehi M, Richardson C.
Dexmedetomidine does not alter the sweating threshold, but comparably and
linearly decreases the vasoconstriction and  shivering thresholds. Anesth.

1997;87(4):835-41.

8. Jalonen J, Hynynen M, Kuitunen A. Dexmedetomidine as an anesthetic

adjunct in coronary artery bypass grafting. Anesth.1997;86(2):331-45.



46

9. Mathews S, Mulla A, Varghese PK, Mumtaz S. Postanaesthetic shivering-a new look
at tramadol. Anaesth. 2002;57:394-398.

10. Kaya M, Karakus D, Sariyildiz O, Ozalp G, Kadiogullar1 N. Genel anestezi sonrasi
titreme tedavisinde tramadoliin etkinligi. Tiirk Anesteziyoloji ve Reanimasyon Cemiyeti

Mecmuasi. 2002;30:90-93.

11. Kayhan Z. Santral Bloklar (Spinal ve epidural anestezi): Klinik Anestezi. Genisletilmis
3.Bask1. Logos Yayncilik. Istanbul 2004, s:552-89.

12. Liu SS, McDonald SB. Current issues in spinal anesthesia. Anesth. 2001;94:888-
906.

13. Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ. Klinik Anesteziyoloji. Orbey BC, Tulunay M.
Anestezi Sonrast Bakim, 4. Baski. Glines Tip Kitapevi. Ankara. 2008:1001-1017.

14 Kayhan Z. Lokal Anestezikler. Klinik Anestezi. Istanbul, Logos Yaymcilik.
2004:503-523.

15. Erdine S. Rejyonal anestezi. Periferik Sinir Fizyolojisi ve Lokal Anestezik Ajanlar,

Nobel Tip Kitabevleri, Istanbul, 2005:23-45.

16. Mc Leod GA, Burke D. Review Article: Levobupivacaine. Anaesth. 2001;56:331-
341.

17. Ivani G, Borghi B, Van Oven H. Levobupivacaine. Minerva Anestesiol. 2001;67:20-
23.

18. Sessler DI, Michael M. Perioperative heat balance. Anesth. 2000;92(2):578-603.



47

19. Gurtner C, Paut O, Bissonnette B. Temperature regulation:Physiology and
pharmacology. In: Bissonette B, Dal ens B.(eds) Pediatric Anesthesia. New York Mc
Graw-Hill Medical Publishing Division, 2004;155-62.

20. Montanini S, Martinelli G. Concensus conference on perioperative hypothermia.

http://147.163.1.67//linee/hypotermiaing.htm (02.04.2009)

21. Daniel I. Sessler. Temperature monitoring. In: Bissonette B, Dalens B. (eds)
Pediatric Anesthesia. New York Mc Graw-Hill Medical Publishing Division
2002;1367-88.

22. Witte JD, Sessler DI. Perioperative shivering. Anesth. 2002;96(2):467-84.

23. Frank SM, Nguyen JM, Garcia CM, Barnes RA. Temperature monitoring practices
during regional anesthesia. Anesth Analg. 1999;88:373-7.

24. Guyton AC. Texbook of Medical Physiology. In: Guyton AC (Ed). Body
temperature, temperature regulation and fever. 11 th edition, USA W.B. Saunders,

2008;634-657.

25. Doyle E. Acute complications during anesthesia. In: Bissonette B, Dalens B.(eds)
Pediatric Anesthesia. New York. Mc Graw-Hill Medical Publishing Division,
2002;643-60.

26. Annadata RS, Sessler DI, Tayefeh F. Desflurane slightly increases the sweating
threshold, but produces marked, non-linear decreases in the vasoconstriction and

shivering thresholds. Anesth. 1995;83(6):1205-11.



48

27. Hanagata K, Takashi M, Matsukawa T, Sessler DI. Isoflurane and sevoflurane
produce a dose dependent reduction in the shivering threshold in rabbits. Anesth Analg.

1995:81(3):581-4.

28. Ozaki M, Sessler DI, Suziki H. Nitrous oxide decreases the threshold for

vasoconstriction less than sevoflurane or isoflurane. Anesth Analg. 1995;80(6):1212-6.

29. Leslie K, Sessler DI, Bjorksten AR, Ozaki M. Propofol causes a dose dependent
decrease in the thermoregulatory threshold for vasoconstriction but has little effect on

sweating. Anesth. 1994;81(2):353-60.

30. Kurz A, Go JC, Sessler DI. Alfentanil slightly increases the sweating threshold and

markedly reduces the vasoconstriction and shivering thresholds. Anesth.

1995;83(2):293-9.

31. Matsukawa T, Kurz A, Sessler DI. Propofol linearly reduces the vasoconstriction

and shivering thresholds. Anesth 1995;82(5):1169- 80.

32. Talke P, Tayefeh F, Sessler DI, Jeffrey R, Noursalehi M, Richardson C.
Dexmedetomidine does not alter the sweating threshold, but comparably and linearly

decreases the vasoconstriction and shivering thresholds. Anesth. 1997;87:835- 41.

33. Kurz A, Sessler DI, Annadata R. Midazolam minimally impairs thermoregulatory

control. Anesth Analg. 1995;81(2):393-8.

34. Kim JS, Ikeda T, Sessler DI, Turakhia M, Jeffrey R. Epidural anesthesia reduces the
gain and maximum intensity of shivering. Anesth. 1998;88(4):851-7.

35. Kurz A, Sessler DI, Schroeder M, Kurz M. Thermoregulatory response thresholds
during spinal anesthesia. Anesth Analg. 1993;77(4):721-6.



49

36. Frank SM, El-Rahmany HK, Cattaneo CG, Barnes RA. Predictors of hypothermia
during spinal anesthesia. Anesth. 2000;92(5):1330-4.

37. Glosten B, Sessler DI, Faure EAM. Central temperature changes are poorly
perceived during epidural anesthesia. Anesth. 1992;77(1):10-6.

38. Kurz A, Tkeda T, Sessler DI, Larson MD, Bjorksten AR. Meperidine decreases the
shivering threshold twice as much as the vasoconstriction threshold. Anesth.

1997;86:1046-54.

39. Ozaki M, Kurz A, Sessler DI, Lenhardt R, Schroeder M. Rotheneder E.
Thermoregulatory thresholds during spinal and epidural anesthesia. Anesth.

1994;81:282-8.

40. Vassilieff N, Rosencher N, Sessler DI, Conseiller C. Shivering threshold during
spinal anesthesia is reduced in elderly patients. Anesth. 1995;83:1162-6.

41. Kranke P, Eberhart LH, Roewer N, Tramer MR. Pharmacological treatment of
postoperative shivering: A quantitative systematic review of randomized controlled

trials. Anesth Analg. 2002;94:453-60.

42. Tsai YC, Chu KS. A comparison of tramadol, amitriptyline, and meperidine for

postepidural anesthetic shivering in parturients. Anesth Analg. 2001;93:1288-92.

43. Schwarzkopf K, Hoff H, Hartmann M, Fritz H. A comparison between meperidine,
clodine and Urapidil in the treatment of postanesthetic shivering. Anesth Analg.

2001;92:257-60.

44. Donal B, Patrick H, Ciaran M, Frances OD, Maire MC. Clonidine at induction
reduces shivering after general anaesthesia. Can J Anesth. 1997;44(3):263-7.



50

45. Tuncer S, Pirbudak L, Yosunkaya A, Tavlan A, Reisli R, Otelcioglu S. Anestezi
sonrast titremeyi Onlemede tramadol ve meperidinin karsilagtirilmasi. Tiirk

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Cemiyeti Mecmuasi. 2002;30:41-6.

46. Wang JJ, Ho ST, Lee SC, Liu YC. A comparison among nalbuphine, meperidine
and placebo for treating postanesthetic shivering. Anesth Analg. 1999;88:686-9.

47. Horn EP, Standi T, Sessler DI, Knobelsdorff GV. Physostigmine prevents

postanesthetic shivering as does meperidine or clonidine. Anesth. 1998;88:108-13.

48. Frank SM, Higgins MS, Breslow MIJ. The -catecholamine, cortisol, and

hemodynamic responses to mild perioperative hypothermia. Anesth. 1995;82:83-8.

49. Piper SN, Fent MT, Roéhm KD, Maleck WH. Urapidil does not prevent
postanesthetic shivering: a dose-ranging study. Can J Anesth. 2001;48(8):742-7.

50. Sharma DR, Thakur JR. Ketamine and shivering. Anaesth. 1990;45:252-3.
51. Glosten B, Hynson J, Sessler DI, McGuire J. Preanesthetic skin-surface warming
reduces redistribution hypothermia caused by epidural blok. Anesth Analg.

1993;77(3):488-93.

52. Sessler DI, McGuire J, Sessler AM. Perioperative thermal insulation. Anesth.

1991;74(5):875-9.

53. Sessler DI, Schroeder M. Heat loss in humans covered with cotton hospital blankets.
Anesth Analg. 1993;77:73-7.



51

54. Kurz A, Kurz M, Poeschi G. Forced-air warming maintains intraoperative

normothermia better than circulating-water mattresses. Anesth Analg. 1993;77(1):89-94.

55. Giesbrecht GG, Ducharme MB, McGuire JP. Comparison of forced air patient
warming systems for perioperative use. Anesth. 1994;80(3):671-9.

56. Alfonsi P, Sessler DI, Du Manoir B, Levron JC. The effects of meperidine and
sufentanil on the shivering threshold in postoperative patients. Anesth. 1998;89(1):43-8.

57. Wrench 1J, Cavill G, Ward JEH, Crossley AWA. Comparison between alfentanil,
pethidine and placebo in the treatment of post-anaesthetic shivering. Br J Anaesth.

1997;79(4):541-2.

58. Kurz M, Belani K, Sessler DI. Naloxone, meperidine and shivering. Anesth.

1993;79:1193-201.

59. Ohgvist G, Hallin R, Gelinder S, Lang H, Samuelson S. A comparison between
morphine, meperidine and ketobemidone in continuous intravenous infusion for

postoperative relief. Acta Anesthesiol Scand. 1991;35(1):44-8.

60. Mokhtarani M, Mahgoub AN, Morioka N, Doufas AG. Buspirone and meperidine
synergistically reduce the shivering thresholds. Anesth Analg. 2001;93:1233-9.

61. Greif R, Laciny S, Rajek AM, Larson MD. Neither nalbuphine nor atropine posses
special antishivering activity. Anesth Analg. 2001;93: 20-7.

62. Powell R, Buggy D. Ondansetron given before induction of anesthesia reduces

shivering after general anesthesia. Anesth Analg. 2000;90(6):1423-27.



52

63. Piper SN, Rohm KD, Maleek WH. Dolasetron for preventing postanesthetic
shivering. Anesth Analg. 2002;94(1):106-11.

64. Hall JE, Uhrich TD, Barney JA, Arain SR, Ebert TJ. Sedative, amnestic, and
analgesic properties of small-dose dexmedetomidine infusions. Anesth Analg.

2000;90:699-705.

65. Kamibayashi T, Maze M. Clinical uses of alpha2-adrenergic agonists. Anesth.
2000;93(5):1345-9.

66. Scmeling WT, Ganjoo P, Staunton M, Drexler C, Farber NE. Pretreatment
with dexmedetomidine: altered indices of anesthetic depth for halothane in the

neuraxis of cats. Anesth Analg. 1999;88:625-32.

67. Bhana N, Goa KL, McClellan KJ. Dexmedetomidine. Drugs. 2000;59(2):263-
8.

68. Coursin DB, Coursin Drew B, Maccioli GA. Dexmedetomidine. Curr Opin Crit
Care. 2001;7:221-226

69. Eggers KA, Power I. Tramadol. Br J Anaesth. 1995;74(3):247-249.

70. Yu SC, Kee Ngan WD, Kwan ASK. Addition of Meperidine to Bupivacaine for
Spinal Anaesthesia for Cesarean Section. Br J Anaesth. 2002;33(3):379-83.

71. Wrench 1J, Singh P, Dennis AR. The minimum effective doses of pethidine and
doxapram in the treatment of postanaesthetic shivering. Anaesth. 1997;52:32-36.



53

72. Baydar ML, Giir E. Tiirkiye’de artroskopi ve artroskopik cerrahinin tarihgesi.
Hacettepe Ortopedi Dergisi. 1991;1(2):118-120.

73. Lok V. Artroskopinin tarihi ve gelecegi. Acta Orthop Traum Turc. 1987;21:82-86.

74. Lok V. Meniskal patolojilerin tedavisinde tarihsel gelisim ve giincel durum. Acta

Orthop Traum Turc. 1997;5:389-93.

75. Ramsay MA, Savege TM, Simpson BR, Goodwin R. Controlled sedation with
alphaxalone-alphadolone. Br Med J. 1974;2(920):656-9.

76. Liu S, Chiu AA, Carpenter RL, Mulroy MF. Fentanyl prolongs lidocain spinal
anesthesia without prolonging recovery. Anesth Analg. 1995;80:730-734.

77. Kranke P, Eberhart LH, Roewer N, Tramer MR. Single dose parenteral
pharmacological interventions for the prevention of postoperative shivering: A
quantitative systematic review of randomized controlled trials. Anesth Analg.

2004;99(3):718-27.

78. Sia S. IV. Clonidine prevents post-extradural shivering. Br J Anaesth. 1998;81:145-
6.

79. Witte JL, Kim JS, Sessler DI, Bastanmehr H, Bjorksten AR. Tramadol reduces the
sweating, vasoconstriction, and shivering thresholds. Anesth Analg. 1998;87:173-9.

80. Piper SN, Maleck WH, Bold J, Suttner SW, Schmidt CC, Reich DGP. A comparison
of urapidil, clonidine, meperidine and placebo in preventing postanesthetic shivering.

Anesth Analg. 2000;90:954-7.



54

81. Steven M, Hossam K. El-Rahmany, Rachel A. Predictors of hypothermia during
spinal anesthesia. Anesth. 2000;92:1330-4.

82. Dantel 1. Perianesthetic thermoregulation and heat balance in humans. Faseb J.

1993;7:638-44.

83. Tomoki N, Takeshi Y, Kazuo H. Sedation guidelines for midazolam infusion during

combined spinal and epidural anesthesia. J Clin Anesth. 2004;16:568-72.

84. Vanderstappen I, Vandermeersch E, Vanacker B. The effect of prophylactic
clonidine on postoperative shivering. A large prospective double-blind study.

Anaesth. 1996;51:351-5.

85. Bicer C, Esmaoglu A, Akin A. Dexmedetomidine and meperidine prevent

postanaesthetic shivering. Eur J Anaesth. 2006;23:149-53.

86. Alfonsi P. Postanaesthetic shivering: epidemiology, pathophysiology, and

approaches to prevention and management. Minerva Anestesiol. 2003;69(5):438-42.

87. Piper SN, Suttner SW, Schmidt CC. Nefopam and clonidine in the prevention of
postanaesthetic shivering. Anaesthesia. 1999;54(7):695-9.

88. Piper SN, Rohm KD, Suttner SW. A comparison of nefopam and clonidine for
the prevention of postanaesthetic shivering: A comparative, double-blind and

placebo-controlled dose-ranging study. Anaesthesia. 2004;59:559-64.

89. Sia S. Clonidine prevents post-extradural shivering. Br J Anaesth. 1998;81:145-
146.



55

90. Nicolaou G, Chen A, Johnston CE. Clonidine decreases vasoconstriction and
shivering thresholds, without affecting the sweating threshold. Can J Anaesth.
1997;44(6):636-42.

91. Scheinin H, Jaakola ML, Sjovall S. Intramuscular  dexmedetomidine as

premedication for general anaesthesia. Anesth. 1993;78:1065-75.

92. Bhana N, Goa KL, Mc Clellan KJ. Dexmedetomidine. Drugs. 2000;59:263-8.

93. Delaunay L, Bonnet F, Liu N. Clonidine comparably decreases the
thermoregulatory thresholds for vasoconstriction and shivering in humans. Anesth.

1993;79:470-74.

94. Yang CH, Yu CC, Seah YS, Chan HC, Tan PP. Effect of intravenous clonidine
on prevention of postepidural shivering. Ma Zui Xue Za Zhi. 1993;31(2):121-6.

95. Mao CC, Tsou MY, Chia YY, Chow LH, Chan KH. Pre-anesthetic oral
clonidine 1is effective to prevent post-spinal shivering. Acta Anaesthesiol Sin.

1998;36(3):137-42.

96. Elvan EG, O¢ B, Uzun S, Karabulut E, Coskun F, Aypar U. Dexmedetomidine and
postoperative shivering in patients undergoing elective abdominal hysterectomy. Eur J

Anaesth. 2008;25(5):357-64.

97. Blaine E, Kenneth M. Brady D. Dexmedetomidine for the treatment of
postanesthesia shivering in children. Pediatric Anesthesia. 2007;17:341-6.

98. Chen SC, Tang CS, Chen YT, Ko CJ, Yu KL, Tseng CK, et al. The evaluation of
the anti-shivering effect of tramadol during epidural anesthesia. Gaoxiong Yi Xue

Ke Xue Za Zhi. 1994;10(11):632-9.



56

99. De Witte J, Rietman GW, Vandenbroucke G, Deloof T. Post-operative effects
of tramadol administered at wound closure. Eur J Anaesthesiol. 1998;15(2):190-5.

100. De Witte J, Deloof T, De Veylder J, Housmans PR. Tramadol in the
treatment of postanesthetic shivering. Acta Anaesthesiol Scand. 1997;41(4):506-10.

101. Delaunay L, Bonnet F, Duvaldestin P. Clonidine decreases postoperative
oxygen consumption in patients recovering from general anaesthesia. Br J Anaesth.

1991;67:397-401.

102. Crossley AW. Six months of shivering in a district general hospital. Anaesth.
1992;47:845-8.

103. Joris J, Banache M, Bonnet F, Sessler DI, Lamy M. Clonidine and ketanserin both
are effective treatment for postanesthetic shivering. Anesth. 1993;79(3):532-9.

104. Lenhardt R, Orhan-Sungur M, Komatsu R, Govinda R, Wadhwa A. Suppression of
shivering during hypothermia using a novel drug combination in healthy volunteers.

Anesth. 2009;111(1):110-5.

105. Venn M, Newman J, Grounds M. A phase II study to evaluate the efficacy of
dexmedetomidine for sedation in the medical intensive care unit. Intensive Care

Med. 2003;29:201-207.

106. Venn RM, Grounds RM. Comparison between dexmedetomidine and propofol for

sedation in the intensive care unit: patient and clinician perceptions. Br J Anaesth.

2001;87:684—-690.



57

107. Akin A, Tosun Z, Esmaoglu A, Giiler G, Boyaci A. Genel anestezi sonrasi titreme
tedavisinde tramadol ve meperidinin karsilastirilmasi. Tiirk Anesteziyoloji ve

Reanimasyon Dergisi. 2004;32:16-21.

108. Mohta M, Kumari N, Tyagi A, Sethi AK, Agarwal D, Singh M. Tramadol for
prevention of postanaesthetic shivering: a randomised double-blind comparison with

pethidine. Anaesthesia. 2009;64(2):141-6.

109. Pausawasdi S, Jirasirithum S, Phanarai C. The use of tramadol hydrochloride in

the treatment of post-anesthetic shivering. J Med Assoc Thai. 1990; 73(1):16-20.

110. Memis D, Turan A, Karamanlioglu B, Siit N, Pamuk¢u Z. Ondansetron and
tramadol in treatment of postanesthetic shivering. J Med Sci. 2003;23:223-26.

111. Jaakola ML. Dexmedetomidine premedication before intravenous region

anesthesia in minor outpatient hand surgery. Clin Anesthesia. 1994;6(3):204-211.

112. Mercadante S, De Michele P, Letterio G, Pignataro A. Effect of clonidine on
postpartum shivering after epidural analgesia: a randomized, controlled, double-blind

study. J Pain Symptom Manage. 1994;9(5):294-7.

113. Ard J, Doyle W, Bekker A. Awake craniotomy with dexmedetomidin in pediatric
patients. J Neurosurg Anesth. 2003;15:263-266.

114. Goksu S, Arik H, Demiryurek S, Mumbuc S, Oner U, Demiryurek AT. Effects of
dexmedetomidine infusion in patients undergoing functional endoscopic sinus surgery

Eur J Anaesthesiol. 2008; 25:22-8.

115. Mikawa K, Nishina K. Oral clonidine premedication reduces vomiting in children

after strabismus surgery. Can J Anaesth. 1995;42(11):977-81.



	kapak.pdf
	INDEX.pdf
	1.pdf
	2.pdf
	3.pdf
	4.pdf
	5.pdf
	6.pdf
	7.pdf

