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TESEKKUR

Anesteziyoloji ve Reanimasyon uzmanligi egitimim suresince ¢ok degerli
bilgi ve deneyimlerini paylasan, sabir ve hosgoru ile tezimin hazirlanmasindaki
destek ve katkilarindan dolayi basta Prof. Dr. Yavuz DEMIRARAN olmak Uzere
uzmanlik egitimimde buylk emekleri olan, kendilerinden ¢ok kiymetli bilgiler
ogrendigim ve egitimin yaninda hayata dair degerli bilgi ve deneyimlerinden
faydalandigim, her zaman saygiyla anacagim degerli hocalarima, saygi ve

tesekkurlerimi sunarim.

Birlikte calismaktan keyif aldigim, kendilerini tanidigim icin mutluluk
duydugum tum arastirma gorevlisi doktor, anestezi teknisyeni, hemsgire ve

personel arkadaslarima tesekkurlerimi sunarim.

Uzmanlik egitimim boyunca sevgilerinden gug aldigim, yanimda olamasa
da varliklarini her an bagsucumda hissettigim canim annem ve babama, beni her
daim motive eden ablalari ve abilerime tim hayatim boyunca benden maddi-
manevi desteklerini hi¢cbir zaman esirgemeyen, minnettarligimi kelimelerle

anlatamayacagim c¢ok degerli genis aileme,

En icten sevgi ve tesekkurlerimi sunarim.

Dr. Halide Aydin



OZET

Amag: Calismamiz; Perioperatif istenmeyen hipoterminin, vital bulgular ile
inflamatuar (Interl6kin-8, 10, 18, 23 ve Pentraksin-3) ve metabolik yanitlar

(kortizol ve insulin) Gzerine olan etkilerini arastirmay1 amaglamistir.

Yontem: Lomber stabilizasyon operasyonu olan 18-65 yas arasi toplam 60 hasta
calismaya dahil edildi. Prospektif, randomize kontrolli bu ¢alismada; operasyon
sirasinda isitilma yapilan ve yapilmayan iki grup olusturuldu. IL-8, IL-10, IL-18,
IL-23, PTX-3, kortizol, insulin ile birlikte hemodinamik veriler, ditrez, kanama

miktarlari, vicut isilari, yan etkiler, cerrahi ve hasta memnuniyeti kaydedildi.

Bulgular: Perioperatif ditrezin grup K’da daha fazla oldugu, KAH’nin grup K da,
SKB ve DKB’In grup K da daha ytksek seyrettigi OKB ve SpO2 acgisindan gruplar
arasinda anlamli farklihk olmadigi, ETCO:2'nin grup N’de, vicut 1sisi takiplerinin
grup N'de daha yuksek seyrettigi gozlendi. Aldrate skorunda erken ddénem
yuksek skor ve daha az titreme ve kusma ile postanestezik bakim biriminden
erken taburculuk grup N de daha ylksek bulundu. Postoperatif 1.saat de IL-10
(1056,4+847,5, p=0,006), PTX-3 (7,7+6,0 p<0,001), kortizol (26,5+10,6, p<0,001)
grup K'da istatistik olarak ylksek bulundu. Postoperatif 24.saat de PTX-3
(7,4+5,7 p=0,009) ve Kortizol (16,1£14,8 p=0,013) grup K’da istatistik olarak
anlamli yiiksek bulunurken insiilin (48,3+38,1 p=0,007) ise grup N’'de istatistik
olarak anlaml yuksek bulundu. 72.saat de IL-8 (78,4+100,5 p=0,044) grup N’'de
kortizol (14,0£9,5 p=0,002) ise grup K’'da yuksek bulundu.

Sonug: Calismamizda, perioperatif donemde hastalarin isitimasi kanama,
hemodinamik veriler, derlenme ve konfor Uzerine olumlu etkileri oldugu
go6zlenmigtir. Ayrica, inflamatuar ve metabolik yaniti da module ettigi izlenimini

vermistir.

Anahtar Kelimeler: Istenmeyen hipotermi, inflamatuar ve metabolik

biyobelirtecler



EFFECTS OF PERIOPERATIVE HYPOTHERMIA ON
POSTOPERATIVE METABOLIC AND INFLAMMATORY MEDIATORS

SUMMARY

Purpose: Our study is aimed to investigate the effects of perioperative adverse
hypothermia on vital signs and inflammation (IL-8, IL-10, IL-18, IL-23 and PTX-3)

and metabolic responses (cortisol and insulin).

Method: A total of 60 patients between the ages of 18 and 65, who were in the
Lomber stabilization operation, were included in the study. In this prospective,
randomized controlled study, 2 groups were constructed during the operation,
with and without heating. Hemodynamic data, diuresis, bleeding quantities, body
temperature, side effects, surgery and patient satisfaction were recorded with IL-
8, IL-10, IL-18, IL-23, PTX-3, cortisol and insulin.

Findings: There was no significant difference between the groups in terms of
mean blood pressure and SpO2, in which the perioperative diuresis, was higher
in group K, in patients with heart rate in group K, in systolic and diastolic blood
pressure in group K, it was observed that body temperature follow-ups and
ETCO:2 were higher in group N. Aldrate score was higher in group N with early
high score and less chills and vomiting and early discharge from postanesthetic
care unit. At the first postoperative hour, the levels of IL-10 (1056,41847,5,
p=0,006), PTX-3 (7,7+6,0 p<0,001), cortisol (26,5+10,6, p<0.001) were found to
be statistically higher in group K. PTX-3 (7,4t£5,7 p=0,009) and cortisol
(16,1+14,8, p=0,013) were found to be statistically significant in group K at 24
hours postoperatively, Insulin (48,3£38,1, p=0,007), was statistically significantly
higher in group N. At the 72" hour, IL-8 (78,4+100,5 p=0,044) was found to be
higher in group N, cortisol (14,0£9,5 p=0,002) was found to be higher in group K.

Results: In our study, it was observed that warming of the patients in the
perioperative period had positive effects on hemorrhage, hemodynamic data,
compilation and comfort. It also appeared to modulate the inflammatory and

metabolic response.

Key words: Accidental hypothermia, inflammatory and metabolic biomarkers,
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KISALTMALAR VE SIMGELER

ark :Arkadaglari
ACTH :Adrenokortikotropik hormon
ASA :American Soceity of Anesthesiologists, Amerikan

Anesteziyologlari Dernegi

BAP :Bilimsel Aragtirma Projeleri

BOS :Beyin Omurilik Sivisi

BUN : Blood Urea Nitrogen, Kan ure azotu

COX-2 :Siklooksijenaz-2

Cr ‘Kreatinin

CRP :C-reaktif protein

DH :Dentritik Hucre

DKB :Diastolik kan basinci

dk. :Dakika

ECLIA :Elektrokemiliminesans

EEG :Elektroensefalografi

EKG :Elektrokardiyogram

ELISA :Enzyme Linked immuno Sorbant Assay

ET-CO2 - End-Tidal Karbondioksit

FGF2 - Fibroblast Growth Factor 2

GLUT-4 : Glucose transporter type 4, Glukoz transport protein tip 4
GM-CSF : Granulocyte-macrophage colony-stimulating factor
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1.GIRIS VE AMAC

Ameliyathanelerin standart sicakligi 18 ile 24°C arasinda tutulmaktadir.
Perioperatif (periop) 1s1 kaybi yas, cinsiyet, vicut yizeyi, ameliyatin tipi ve siresi,
ortamin sicakligi ve mekanik ventilasyon uygulanmasi gibi birgcok nedenle
iligkilidir. Ameliyat olacak hastalarin operasyon igin serviste Uzerlerindeki
kiyafetlerin gikartilip, hasta dnlUklerinin giydirildigi preoperatif (preop) safhada isi
kaybi baslar. Operasyon odasina sedye ile getirilen hasta ameliyat masasina
alinir ve operasyon igin hazirlanmaya baslanir. Genelde oda isisinda muhafaza
edilen swvilar ile intravendz (IV) mayi inflzyonuna baslanir. Gerekli
monitorizasyonu yapilmasinin ardindan genel anestezi uygulanan hastanin
operasyon sahasinin dezenfeksiyonu cerrahi ekip tarafindan oda isisindaki
antiseptik solUsyonlar ile yapilir. Bu siure zarfinda hasta 1si kaybetmeye devam
eder. Daha sonra insizyonun (ins) yapilacagl alan digindaki kisimlar ortalir ve
hasta ilk olarak bu safhada ortam sicakligindan izole edilmis olur. Cerrahi
pozisyonun verilip vicut bosluklarinin agilmasi, hastanin hareketsiz kalmasi,
anestezi cihazi tarafindan solutulmasi ile devam eden 1si kaybi cerrahi
tamamlanincaya kadar siirer (1). Genel anestezi altindaki hastada; iV ve
inhalasyon anesteziklerin hipotalamusu inhibe ederek 0,2°C’lik vlcut Isisinin
dizenlenme araligini 4°C’ye kadar yukselmesinden dolay! termoregulasyon
sistemi daha gec¢ devreye girer (1). Genel anestezinin sonlandiriimasi ve
derlenme sonuna kadar gegen bu sure iginde hastanin Radyasyon, Konveksiyon,
Konduksiyon, Evaporasyon yollari ile 1si kaybi devam eder. Periop 1sI kaybinin
aktif 1sitma ya da pasif yontemlerle onlenebilmesi ile ilgili gesitli ¢caligmalar
yapilmisgtir. Torossian A ve ark lari isitici blanket ile aktif isitma ve pasif isitmayi
karsilastirdiklari  ¢calismalarinda aktif isitmanin  daha etkin oldugunu
goOstermiglerdir (2). Bunun yaninda Shukeri WM ve ark nin isitici blanket ile 1si
bandi arasinda yaptigi karsilagstirmalarda hem isi takibi hem de kan basinci,
nabiz gibi hemodinamik veriler agisindan anlamh farkhlik bulunmadigini
belirtmiglerdir (3). Bir baska arastirmada, Adderley CS’nin intraoperatif hava

Isitma cihazi ile bir hava isitma cihazi ve isitilmis intravendz sivi kullaniminin
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karsilagtinimig, her iki grubun preoperatif ve postoperatif (postop) sicakliklari
arasinda anlamli bir farkliik olmadigini belirtmiglerdir (4). Ancak John M ve ark
periop hipotermiyi dnlemek igin rezistif sistem (elektirikli 6rtQ) ile 1sitma ve forced-
air sistem (sicak hava Uflemeli) ile 1sitma yontemlerinin karsilastirdigi
calismalarinda basingli hava ile isitmanin daha etkin oldugunu belirtmislerdir (5).
Istenmeyen periop hipotermi sebebiyle postop birgok olumsuz sonugla
karsilasildigi bilinmektedir. Bunlar; hipnotik ilaglar ve néromuskuler blokerlerin
etki sUrelerinin uzamasi, intraoperatif kan kaybi artisi nedeniyle kan transflizyonu
gereksiniminin artmasi, mortaliteyi arttirabilecek kalp sorunlari gelismesi,
anestezi sonrasi derlenme suresinin uzamasi, titreme gelismesi ile oksijen
tiketiminin artmasi ve ayrica hastanin “termal konforu’nun bozulmasi (6)(7),
cerrahi yara yerinde enfeksiyon gelismesinin kolaylasmasi, postop bulanti-kusma
insidansinin artmasi, hastanede vyatis slresinin ve tedavi maliyetlerinin
artmasidir (2-5).

Literatlrde, periop istenmeyen hipoterminin hastanin metabolizmasi ve
inflamatuar strecindeki etkileri ile ilgili cok az calismaya rastlanmistir. Bundan
dolay! biz de ¢alismamizda; hipoterminin postop inflamatuar -Interlékin (IL)-8, IL-
10, IL-18, IL-23 ve Pentraksin-3- ve metabolik -kortizol ve insliilin- yanitlar Gzerine
etkilerini arastirmay1 amacladik. Prospektif, randomize kontrolli bu ¢alismada;
operasyon oOncesi ve sirasinda isitiima yapilmayan —kontrol (K)- ve operasyon
sirasinda isitilma yapilan —normotermik (N)- iki ¢alisma grubu olusturuldu.
inflamatuar ve metabolik parametreler ile birlikte hemodinamik veriler, dilirez,
kanama miktarlari, vucut isilari, yan etkiler, cerrahi ve hasta memnuniyeti de

karsilastirildi.
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2.GENEL BILGILER

2.1.Hipotermi
2.1.1.Tanim

Hipotermi, santral vicut isisinin 35°C’den (<95°F) daha dusuk olmasi
olarak tanimlanir. Hipotermi ayrica 6nem derecesine gore hafif, orta ve siddetli
olarak siniflandiriimigtir. Hafif hipotermi 32-35°C'lik (90-95°F) bir i¢ vicut
sicakhgi, orta hipotermi 28-32°C'lik (82-90°F) bir santral viicut sicakhgi ve siddetli
hipotermi 28°C (en az 82°F) den az bir i¢ vucut sicakligini yansitir. Bazi kaynaklar
siddetli hipotermiyi 30°C’nin alti olarak da tanimlamiglardir. Hipotermi travma
hastalarinda daha da kétl prognozludur ve bu vakalar i¢in 32°C’nin alti ciddi
hipotermi kabul edilir (8).

2.1.2. istenmeyen Periop Hipotermi

Perop donemden -anestezi 6ncesi 1 saat- baslayip postop doneme
-anesteziden sonraki ilk 24 saat- kadar gegen sure iginde vucut sicakliginin

36°C’nin altinda seyretmesidir (9).
2.1.3. Is1 Duzenlenmesi

Vucut Isisi, Uretimi ve dagilimi arasinda bir denge ile duzenlenir. Kalp,
karaciger, beyin gibi i¢ organlarin metabolik aktiviteleri sonucu ortaya ¢ikan enerji
ile Uretimi meydana gelir. Bu organlardaki 1si uretimi yaklasik olarak 40-60
kcal/m?/sa. Gida almi ve kas aktivitesi 1s1 Uretimini artirir. Ayrica ates,
enfeksiyon ve soguga maruz kalma gibi farkli stresler de 1s1 Uretimini

artirmaktadir. Isi kaybi farkli yollarla meydana gelmektedir.

Radyasyon -kizilétesi emisyon- Yoluyla Kayip: Bir objenin ylizeyinden
bagka bir objenin ylzeyine direk temas olmaksizin meydana gelen 1si gegisidir.
Anestezi altinda meydana gelen tum 1s1 kaybinin yaklasik %60’ini

olusturmaktadir. Oncelikle bag ve viicudun izole olmayan yerlerinde goruliir.

Kondiiksiyon -iletim- Yoluyla Kayip: Bir objeden bitisik baska bir
sogutucu nesneye dogrudan direk temas ile 1si1 transferidir. Operasyon igin
salona alinmig hastadan ameliyat masasi minderi, blanket gibi hastanin direk

temas ettigi tum cisimlere bu yolla 1sI gegisi olur.
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Konveksiyon —Isiyayim- Yoluyla Kayip: Daha sicak havadan daha
soguk havaya dogru isi akimi olmasidir -havanin hareketi-. Ornegin riizgarli
havalarda vicudun etrafinda bulunan izole sicak hava tabakasi ortadan kalkar
(10)(11). Normal sartlarda ameliyat salonunda hava akimi olmamakla beraber
ameliyathanenin duragan havasinda bile hava akimi yaklagik 20 cm/sn’dir. Bu da

yaklasik olarak %10 ile %15 arasinda is1 kaybi olarak hesaplanmaktadir.

Evaporasyon —Buharlagsma- Yoluyla Kayip: Cilt ve solunum yollarindan
kayip yaklasik %25-30 arasindadir. Cilt ve Akcigerlerden evaporasyon ile 0,5
kcal/gr H20 i1s1 harcanir. 5 It/dk taze gaz akimi kullanilan bir sistemde yaklagik 7
kcal/saat 1s1 kaybi olur. Bu kayip ¢ocuk ve yeni dogan déneminde ¢ok daha
onemlidir bu nedenle kuvoz havasi ve solunum gazlarinin nemlendiriimesi

buharlagsma ile kaybedilen isinin azaltilmasini saglar (12).

Termoregiilasyon -Isi Regiilasyonu- Yoluyla Kayip: Insan sicak kanli
bir canl olup yasaminin devami icin belli fonksiyonlari optimum dizeyde
surdurebilecegi belli bir vicut 1sisini korumak zorundadir. Canhligin devami igin
gerekli olan kimyasal reaksiyonlar bu sicaklik araliginda en Ust duzeyde devam
edebilmektedir. Normal saglikh insan vucut i1sisi1 36-37,5°C’dir (13). Memelilerde
termoregllasyon merkezi hipotalamustur ve santral veya periferal 1si
dizenlenmesini koordine eder. Bu koordinasyonda santral ve periferal 1si
dizenlenmesinde otonom somatik ve endokrin mekanizmalar rol alir. Ciltteki
soguk ve sicak reseptorleri, spinal korddaki isi reseptorleri, santral osmotik 1si
reseptorleri ve bunlardan kalkip hipotalamus 6n ve arka 1s1 duzenleyici
merkezlerde sonlanan afferent yollar ve yaniti ilgili bolgelere goéturen efferent
yollar kompleks termoregulasyon mekanizmasinin onemli komponentleridir. Isi
yapimi ve kaybinin regulasyonunda rol alan bdlgeler; baslica kan damarlari, ter
bezleri, akcigerler, kaslar, yag dokusu -yeni doganlarda kahverengi yag dokusu-
, adrenal bez ve hipotalamusun kendisidir (14). Normal sartlarda soguga maruz
kaldiktan sonra, hipotalamus isi Uretimi ve 1sinin korunmasi igin mekanizmalar
baslatir. Is1 kaybina ilk yanit periferik vazokonstriksiyon ile cilde 1si iletimini
azaltmaktir ve bu yanit vicut 1sis1 37°C’nin altina dustigunde meydana gelir.
Ayrica, bireyde soguktan kagcinma, sicak yer arama ve kalin elbiseler giyinme gibi

davranigsal koruma tepkileri de ortaya cikar. Titreme ile kas aktivitesinin
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uyariimasi sonucu bazal metabolizmanin bes kati kadar 1si1 Uretilebilir. Titremesiz
termogenezde ise katekolaminlerin ve tiroksin duzeylerinin artisi ile olusur (15).
Bu titremeli ve titremesiz koordine fizyolojik tepki 32-35°C arasindaki
sicakliklarda birlikte aktif calisir ve sadece birka¢ saat surer. Bunun ardindan
glikojen depolarinin tikenmesi ve kas yorgunlugu meydana gelir. Santral vicut
Isist 32°C (90°F) altina dustugunde, titremeli ve titremesiz termogenezis
mekanizmalari yavaslar. 24-20°C'nin altindaki sicakliklarda ise farkli 1si1 Gretim
mekanizmalari tamamen basarisizdir (16). Hem genel anestezi hem de rejyonel
anestezide viicudun 1si kontroli bozulur. Ozellikle genel anestezik ajanlar
hipotalamusun santral termoregllasyonunu inhibe ederler ve bu da
termoregulatuar vazokonstriksiyon igin esik deger 37°C’den 34,5°C’ye kadar

geriletirler (17). Vicudun hipotermiyi kompanse etme mekanizmasi bozulur.
2.1.4.Hipotermi Klinik Sunum

Etiyolojik Faktorler: Isi kaybinin artisi ve 1si Uretiminin azalmasi ile iligkili
termoregulasyonun bozuklugu hipotermiye yatkinliga neden olur. Hipotermik

hastalarda bu bozukluklar sik sik bir arada kaydedilmistir.

Bozulmus termoregiilasyon: Yaslh hastalar, psikolojik rahatsizhgi
olanlar, Parkinson hastaligi, inme, multipl skleroz ve diyabet gibi kronik saglik
sorunlari olan hastalarda kritik dneme sahiptir. Bu populasyonlar genellikle
anksiyolitikler, antidepresanlar, fenotiazinler, barbitiratlar, opioidler, antipsikotik,
oral antidiyabetikler -agizdan alinan seker dusurtcu ilaglar-, beta bloker ve alfa
blokerler dahil olmak Uzere birden fazla ilag kullanmaktadirlar. Bu ilaglar
termoregllasyonda daha fazla bozukluga neden olabilmektedir (18). Bununla
birlikte yasl ve kronik hastalarda ¢esitli davranis bozukluklari ve uyum sorunlari
-hareketlilikte azalma, yetersiz iletisim gibi- uzun slire soguga maruz kalmalarina
neden olabilir (18).

Is1 kaybi artigi gevresel olabilir ya da olmayabilir.

a. Hipotermi genelde kis havalarinda ve soguk iklimlerde gérulur. Ozellikle
yetersiz izolasyonlu ve uzun sure soguk maruziyeti olan Kkigiler risk

altindadir.
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b. Yanik, sedef ve eksfolyatif dermatit gibi dermatolojik disfonksiyonu olan
hastalarda bu tur cilt lezyonlari 1s1 kaybini arttirabilir.

c. Buyuk miktarlarda isitilmamig kristaloid veya kan gibi intravendz sivi
resusitasyonu, Isitiimamis nemlendiriimemis oksijen Ozellikle travma
hastalari ve hastanede uzun sure kalan hastalar igin 1s1 kaybina daha fazla
zemin hazirlar.

d. Vazodilatasyona neden olan durumlar: Toksin salan sepsisler, alkol ve

anestezi gibi durumlar da bu kategoride belirtiimelidir.

Isi dretiminin azalmasina neden olan bazi bozukluklarin spesifik turleri

belirtilmigtir.

a. Hipopituitarizm, hipotiroidizm, hipoadrenalizm ve hipoglisemi gibi bazi
endokrin disfonksiyonlar.

b. Sik sik hipoglisemi ataklari ve cilt yaginin azalmasi ile yalitkanlikta
azalmaya sebep olan malnutrisyon ve aglik.

c. Titreme mekanizmasinin azalmasi ile sonuglanan biling degisikligine
neden olan durumlar. Alkol, fenotiyazinler ve trisiklik antidepresanlar gibi

ilaglar titreme bozukluguna neden olabilirler (10).

Hipotermi tanisi igin 25°C’ye (77°F) kadar dusuk sicakliklarda dlgum
yapabilen bir termometre kullaniimahdir. Isi 6lgimU mesane, rektum, timpanik
membran ya da 06zofagustan yapilabilir. Standart klinik termometrelerin
34,4°C’nin (94,4°F) altindaki deg@erleri dogru kaydedemedidi unutulmamalidir
(19). Sicakhgin izlenmesinde kombine yontemler daha fazla degisikligin daha iyi

algilanmasina olanak saglayabilir.

Son Organ Bulgulari: Hipotermi U¢ asamaya ayrilmasina ragmen
fizyolojik degisikliklerin bir devamlihk gdsterdigine dikkat etmek gerekir.
Baslangigtaki mekanizmalar guglu bir sempatik yaniti taklit eder. Hemen hemen

butin organlar hipotermiden etkilenir (20).

Serebral Etkileri: Noéronal metabolizma vicut sicakligi 35°C ile 25°C
arasinda progresif olarak azalir. Hipoterminin bu koruyucu etkisi normoterminin
aksine kardiyovaskuler kollaps donemlerinin daha iyi tolere edilmesini saglar

(10)(21)(22). Norolojik  bulgular hafif hipotermide goérilmeye baglar.
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34-35°C arasinda ince motor becerilerin kaybi, koordinasyon eksikligi, dizartri ve
unutkanlhk ortaya ¢ikar. 33 °C civarinda ataksi ve apati goruldugu bildirilmigtir (23)
32 °C’nin altinda, biling dizeyinde progresif azalma ve pupil dilatasyonu gelisir.
Serebrovaskiler otoregulasyon 25 °C'nin altinda kaybolur. 27 °C'nin altinda derin
tendon refleksleri azalir ve flask —gevsek- kas tonusu meydana gelir. 23°C’de
kornea ve okulosefalik refleksleri kaybolur. Elektroensefalogram (EEG) paterni
19-20 °C’de duzlesir. Bir yetiskinde hayatta kalinabilen en disuk sicaklik 13,7 °C
olarak kaydedilmigstir (24)(15)(19). Bu nedenle, hipotermik kalan bir hastanin

beyin 6lumu degerlendirilirken ¢ok dikkatli olunmalidir (25).

Kardiyovaskiiler sistem: Hipoterminin (34-36°C) ilk etkileri katekolamin
uretimi ve periferik vazokonstriksiyona ikincil olarak kalp hizi, kan basinci artisi
ve karbondioksit yukselmesini icerir (10). Bu oksijen tiketimindeki artis ile
iligkilidir. Vacut 1sisindaki 0,3°C’lik bir sicaklik azalmasi oksijen tiketiminde %7’lik
artisa neden olur. Anaerobik solunum, asidoz ve dnemli kardiyovaskuler stres
sonucu olarak artan oksijen gereksinimi hipoterminin anormal fizyolojisini daha
da koétulestirir (20). 34°C’nin altinda kalp debisi ve kan basincinda azalma ile
progresif bradikardi ortaya cikar. 28°C’nin altinda hastalarin %50’sinde kalp
hizinda %50 azalma ile birlikte bradikardi gorilmektedir. Bradikardi esas olarak
pacemaker hucrelerin spontan depolarizasyonundaki progresif azalma ile ilgilidir.
Baslangicta PR intervalindeki uzama daha sonra QRS kompleksi ve QT
intervalinde uzama ile iletim sistemi de etkilenir ve Atropin etkisizdir (26).
Miyokardial irritabilite artar. Sicaklik 32 °C’nin altina dustigunde atrial fibrilasyon
yayginlagir ve sicaklik 28°C’nin (82°F) altina dustugunde spontan ventrikuler
fibrilasyon onclleri ekstrasistoller meydana gelebilir. 25°C’nin altindaki 1silarda

yaygin olarak asistoli olur (27).

Pulmoner Degisiklikler: Hipoterminin erken doéneminde (34-36°C)
solunum sitemi uyarilir. Oksijen tuketimi ve karbondioksit olusumundaki
yukselmeye yanit olarak dakika ventilasyonu artar. Solunum depresyonu
33°C’nin altinda gergeklesir. Dakika ventilasyonu azalir. Bronglarin geniglemesi,
Oksuruk refleksinin ve siliyer aktivasyonun baskilanmasi, mukus dretiminin artigi

ile birlestiginde aspirasyon ve atelektazi riskini artirabilir. Anestezinin solunum
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sistemi Uzerine etkileri daha da belirginlesir. Nonkardiyak pulmoner 6dem rapor
edilmistir (28)(29).

Renal Degisiklikler: Hipotermiye ilk yanit kardiyak outputun artisi ile renal
kan akimi artisina sekonder dilrezin indUklenmesidir. Hipotermi 32°C’ye
ilerlediginde kardiyak outputun dusmesine bagli olarak renal kan akimi ve
glomeruler filtrasyon hizi da azalir. Bu yanit renal tubuler sodyum geri emilimine
sekonder idrar ¢ikisini etkilemeden dilrezin devamini muhafaza ederek -soguk
ditrez- akut renal yetmezlik icin zemin hazirlar. Bu yanit hipotermik hastalarin,

derin intravaskuler volim kayiplari olmasini agiklar (10)(20)(30).

Gastrointestinal Degigiklikler: Hipoterminin gastrointestinal etkileri
arasinda; ileus, barsak duvarinda o6dem, karaciger detoksifikasyonunun

baskilanmasi, noktasal gastrik erozyonlari ve hemorajik pankreatit yer alir (20).

Laboratuvar Degisiklikleri: Metabolik durum ve organ
disfonksiyonlarinin belirlenmesi igin laboratuvar tetkikleri yapiimalidir. Hipotermi
sirasinda ortaya c¢ikan yaygin laboratuvar bulgulari asagidaki gibidir. Bunlar
yeniden isitma ile duzeltilebilen, yakin ve siki monitérizasyon gerektiren

bulgulardir.

Arter Kan Gazlari: Sicaklik dustikge oksihemoglobin disosiasyon egrisi
sola kayar. pH 0,015 artar, Pa02:%7,2 azalir, PaC0O2:%4,4 azalir. Tum arter kan
gazi ornekleri 37°C’ye (98,6 °F) kadar isitilip élgim yapilir. PaO2 ve PaCO2
degerleri hastanin aktuel degerinden daha yuksek ancak pH degeri daha dusuk
Olculir. Hipotermi durumunda meydana gelen asit-baz degisiklikleri ile ilgili birgok
bilgi kardiyovaskuler cerrahi raporlarindan elde edilmistir. Cogu literatir tedavi
seyrinin belirlenmesinde duzeltiimig 1s1 degerini Gnermemekle birlikte duzeltilmig

degerlerin kullanimi kesinlikle bireysel olmalidir (31)(32).

Sicakliktaki her 1°C dususte metabolik hiz %7-8 oraninda azalir.
Karbondioksit Uretimi azalmasina karsin kanda erirligi artar ve bu da baslangigta
solunumsal alkaloz ile sonuglanir. Oksijen tiketimi de azalir. Erimis haldeki
oksijen miktari artmakla beraber oksihemoglobin disosiasyon egrisinde sola

kayma nedeni ile dokulara oksijen birakilmasi zorlagir. Bunlara kan
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viskozitesinde artis hemokonsantrasyon, kardiyak out-put da azalmanin

eklenmesi sonucu doku hipoksisi ve metabolik asidoz meydana gelir (33)(34).

Tam Kan Sayimi. Plazma hacmindeki azalmaya bagli olarak hematokrit
konsantrasyonunda artis meydana gelir. Hemokonsantrasyon hipotermide
yaygin gorulur. Sicakliktaki her 1°C azalma hematokritde %2 artis ile sonuglanir.
Dusuk hemoglobin dizeyi baglangigta akut hemoraji ya da daha 6nceden var

olan bir anemiyi gosterir (35).

Hipotermi bagisiklik sistemini dogrudan baskilar. Beyaz kan hucreleri
(I6kosit) dusebilir, vazokonstriksiyon nedeni ile dokuya giden oksijen miktarinin

da azalmasi sonucu yara yeri enfeksiyonlarinda artis gorulebilir (36)(37).

Bu nedenle yaslilar, yeni doganlar ve immun sistemi baskilanmis hastalar
gibi herhangi bir enfeksiyon 6yklsu dustindurecek hastalara antibiyotik profilaksi

tedavisi hemen yapilmahdir (35).

Pihtilagsma Faktorleri: Hipotermi pihtilasma faktorlerinin inhibisyonuna
neden olur. Dalak ve Karaciger sekestrasyonu ve kemik iliginin supresyonuna
sekonder trombositopeni ayrica trombosit adezyon ve agregasyonunda azalma
meydana gelir. Pihtilasma suresi ve kanama zamaninda uzama sik gorulur.
Koagulasyon testleri laboratuvarda 37°C altinda yapilmaktadir. Normal isida
hipotermi ile indUklenen koagulopatinin mevcudiyetini desteklemeyebilir. Boyle
bir durumda kilit tedavi pihtilasma faktoérlerinin takviyesi degil yeniden isitmadir
(38)(39). Yeniden isitma genellikle pihtilagsma yanitini artirir. Hastalar bu sirecte
kardiyovaskuler etkilere daha duyarli olduklari i¢in Kklinisyenlerin daha dikkatli

olmalari gerekmektedir (40).

Kan Ure Azotu-Kreatinin-Elektrolit: Daha énce belirtildigi gibi,
intravaskiiler volimiin azalmasi sonucu renal perflizyonun bozulmasi ve
devaminda Akut bobrek yetmezIigi ile karsilasilabilir. Kan dre azotu (BUN) ve
kreatinin (Cr) yuksekligi klerensin azalmasina sekonderdir. Yeniden isitma
sirasinda higbir tutarli pattern olmadigindan elektrolit degerlerinin tekrarlanmasi
gerekir. Hipo-hiperkalemi hipotermi seyrini kotulestirebileceginden derhal
duzeltilmelidir. Hipotermi, hiperkaleminin yogun goérulen EKG(elektrokardiyografi)
degisikliklerini maskeleyebilir (10)(20)(25).
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Kan Sekeri: Hipotermide baglangicta, 6zellikle 30°C’den daha dusuk
sicakliklarda insulin membran reseptor alimi ve insilin salinimini inhibe ederek
hiperglisemi gortlebilir. Hiperglisemi artan katekolaminler den dolay! daha da
kotulesmektedir. 30°C’nin altindaki sicakliklarda insilin etkisizdir. Yeniden i1sitma
sirasinda rebound hipoglisemiye neden olabileceginden eksojen insulin

uygulanmasindan kag¢iniimahdir (41).

Diger Laboratuvar Anormallikleri: Hipotermide hiperamilazemi yaygin
goralur. Hiperamilazemi mevcut bir pankreatit ya da hipotermi ile indiklenen
pankreatit ile iligkili olabilir. Hiperamilazemi duzeyi hipoterminin agirlik duzeyi ile
korelasyon gosterir. Kreatin fosfokinaz dizeyindeki degisken yukseklikler altta

yatan rabdomiyoliz belirteci olabilir.

EKG Degigiklikleri: Tum intervaller, PR, QRS ve QT, hipotermi nedeni
ile potasyum kanallari boyunca iletimin yavaslamasina sekonder uzar. Vicut
sicakhgr 33°C’nin (91,4°F) altina dustigunde hastalarin %25-30’'unda sol
ventrikil derivasyonlarinda QRS kompleksi ve ST birlesim kavsadinda pozitif
sapma gosteren J (osborn) dalgalari gorulebilir. J dalgasi patognomik degildir ve
higbir prognostik 6zelligi yoktur. J dalgasinin boyutu hipoterminin ciddiyet
derecesi ile iligkilidir (15)(26).

2.2. Anestezinin istenmeyen Hipotermi Gelisimindeki Rolii

Santral vicut isisi hipotalamus tarafindan kompleks mekanizmalar ile
dizenlenmektedir. Vicut sicakhgi 37°C iken 0,2°Cllik sapmalarda
termoregullasyon sistemi devreye girerken genel anestezi igin uygulanan
intraven6z ve inhalasyon anestezikleri hipotalamusu inhibe ederek 0,2°C’lik
dizenleme araligini 4°C’ye kadar artirir. Termoregulasyon sistemi ge¢ devreye
girer. Bunlara ek olarak hastanin operasyon salonunda ¢iplak ve hareketsiz
olmasi, soguk gazlarla solutulmasi i1si kaybini daha da artirir (33). Ayrica
isofluranin direk vazodilator etkisi i1s1 kaybini daha da artirmaktadir. Noraksiyal
bloklarda olusan sempatik blok nedenli vazodilatasyon ¢ok daha hizli i1s1 kaybi
olmasina neden olur. Noraksiyal bloklarda titremenin de olmamasi isi uretimini
de engeller. Olusan hipotermi blok ortadan kalkincaya kadar devam eder.

Noraksiyal ve genel anestezinin  birlikte uygulandigi  durumlarda
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vazokonstriksiyon esigi 1°C’den asagi dustugu i¢in daha derin hipotermi olur (42).
Operasyon sirasinda olusan isi kaybi yas, cinsiyet, hastanin vicut yuzey alani,
operasyonun tipi ve suresi, cerrahi alanin buyukligu, ortam sicakligi, mekanik

ventilasyon uygulama suresi ile dogrudan iligkilidir (43)(1).
2.2.1. Perioperatif Hipotermi Evreleri

Faz 1: Genel anestezinin 1. saat (1sa.)’'de -Termal redistriblisyon-
ile santral vicut isisinin 0,5-1,5°C kadari kaybedilir. Anestezi
nedeni ile olusan vazodilatasyon isiyi santralden perifere kaydirir.

Faz 2: Anestezinin 2-4sa.’inde -internal redistriblisyon- sonrasi
periferden cevreye Isi kaybi devam eder ve santral vicut Isisi
35°C’nin altina iner.

Faz 3: Anestezinin 3-4 sa’leri periferik vazokonstriksiyon meydana
gelir ve santral vicut 1sis1 33-35°C arasinda dengede kalabilir
(44)(45).

2.2.2. istenmeyen Perioperatif Hipotermiye Bagh Gelisebilecek

Komplikasyonlar

¢ Hipnotik ilaglar ve néromuskuler blokerlerin etki sureleri uzar (6).

e Kan transfuzyonu gereksinimi intraoperatif kan kaybi artigi nedeni ile
artar.

o Kardiyak komplikasyon riski artar bu da mortaliteyi artirir.

e Postop donemde anesteziden derlenme suresi uzar.

e Postop titreme nedeniyle hastanin 'termal konforu’ bozulur ayrica
titremeye bagl oksijen tuketimi artar.

e Cerrahi yara yerinde enfeksiyon gelismesi kolaylasir.

e Postop bulanti ve kusma riski artar.

o Komplikasyonlara bagl yatig suresi uzayacagindan maliyet artar.

Genel anestezi sonrasi ortaya ¢ikan hipoterminin tedavisinde hastanin

Isitiimasi bu titremeyi duzeltmez (46).
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2.2.3. Peroperatif Is1 Monitorizasyonu

Isi monitorizasyonu ve hastalarin aktif olarak isitiimasi rutin olarak
uygulanmamaktadir (36). Amerika Anesteziyologlari Derneginin (ASA) dnerisine
gOre anestezi altinda vucut sicaklik degisikligi beklenen, riskli hastalarda sicaklik
monitérizasyonu rutin olarak yapilmahdir (47). Aslinda 30 dakikadan (dk) uzun
surebilecek tum girisimlerde sicakhk monitorizasyonu yapiimaldir. Isi
monitérizasyonu vicudun cesitli bolgelerinden yapilabilmekle beraber cerrahi
prosedur, hastanin ozellikleri ve cerrahi sirasinda hasta pozisyonuna gore en
uygun yontem segilmelidir. Sicaklik monitorizasyonunun yerine karar verilirken

santral ve periferik 1s1 ayrimina dikkat edilmelidir (48).
2.2.4. Anestezi Altinda Hipotermi Geligme Riski Yiiksek Olan Hastalar

e ASA 2-4, kadin olmak

e Preop vicut isisi 36 °C’nin altinda olan hastalar

e Sedasyon ve premedikasyon uygulanan hastalar

e Buyuk ve orta dereceli girisim gecirecek hastalar

o Esglik eden kalp ve damar hastaligi olan hastalar

e Kombine rejyonel ve genel anestezi uygulanan hastalar
e Yasli 70’in Uzerinde olan hastalar

e Sistolik kan basinci (SKB) 140 mmHg’nin Gzerinde olan hastalar

2.2.5. Ist Monitorizasyonu igin Uygun Bolgeler

e Cilt: Santral vicut isisI gostermez,

e Aksilla: Dogru dlgimde -kol adduksiyonda iken brakial arter tUzerinden
Olcim- santral vicut 1sisindan 1°C dusuktur.

e Rektum: Isi degisikliklerindeki hizli degisiklikler rektal 1siya ge¢ yansir.
Rektal perforasyon nadiren goérulebilen bir komplikasyondur.

e Ozefagus: Distal ugtan yapilan dlglim santral isiy1 ve kanin isisini dogru
olarak gosterir.

e Nazofarinks: internal karotid artere komsulugu nedeni ile kranial sicakligi

gOsterir. Epistaksis riski olan, koagulapatili hastalarda buraya prob
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yerlestirmek risklidir. Kafa travmali ve beyin omurilik sivisi (BOS)
gOrulmesi bu yontemle 6lgum igin kontrendikasyon olusturur.

e Dis Kulak Yolu: Timpanik arterin internal karotid arter komsulugu nedeni
ile santral vicut 1sisini gosterir. Kulak zari perforasyonu nadiren
gOrulebilmektedir.

e Mesane Katateri: Yogun bakim Unitelerinde tercih edilir. Ameliyat olan
hastalarda batinin acik olmasi ve idrar debisinin degismesi nedeni ile
sicaklik élgumleri degisebilmektedir (47).

e Pulmoner arter katateri: Santral vicut isisinin dogru sekilde olgmekle

beraber invaziv ve pahali bir islemdir.

Isit monitorizasyonu bolgeleri icinde santral 1sinin en dogru olgumu
Ozefagus alt u¢ ve pulmoner kataterden yapilabilmektedir. Isi monitdrizasyonu
igin civall termometreler, Termistérler, Termocouple, infrared Termometreler -dis
kulak yoluna yerlestirilip prop araciligi ile kulak zarindan vicut isisini dlger- ve

Likit Kristal termometreler -cilt ylizey isisinin élgimunde- kullanilabilir (49).

2.2.6. Istenmeyen Perioperatif Hipoterminin Onlenmesinde

Kullanilacak Yontemler

1-Pasif Yalitim: Operasyon o©ncesi normotermik olan hastalarda
hipotermiyi dnlemek amaciyla kullanilir. Bu yontemle pamuklu-yunlu battaniyeler,
baslik ve coraplar hastaya serviste ve postop donemde derlenme odasinda
giydirilebilir. Operasyon salonunda pasif yalitim i¢cin metal katkili plastik ortuler,
cerrahi Ortuler kullanilabilir. Pasif yalitim ile 1s1 kaybi yaklasik olarak %30 kadar
azaltilabilir. Etkinligi hastanin dogrudan ortulebilen vucut yuzey alani ile orantihidir
(14)(50).

2-Aktif Isitma Teknikleri:

e ‘Forced-air’ -sicak hava iiflemeli- sistemler: Bu isiticilar plastik
ya da kagittan yapilmis 6zel battaniyeler ve elektrikle ¢alisan fan
unitesinden olusurlar. Sistem radyasyon ile 1si kaybini azaltirken
ayni zamanda konveksiyon yoluyla da sicakligi artirmaktadir.
intraoperatif dénemde viicut sicakhginin yaklasik olarak saatte
0,75°C artirabilir. Perop hipotermi saptanan hastalarin isitiimasinda
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kullanilabilirler. Battaniyenin hastay! olabildigince genis ylzeyini
sarmasi gerekir (51).

Elektrikli Ortiiler -Rezistif Sistemler-: Isitici fanlar kadar etkin
degildirler ancak 6zel tek kullanimlik battaniye gerektirmedikleri icin
daha ucuzdurlar. Elektrikli ortulerin icinde su ya da Ozel bir jel
bulunur. icinden elektrik telleri gecen ortllerin kullaniimasi
onerilmez (52). Uzun slre ayni pozisyonda yatan hastalarda, ayni
pozisyonda uzun sure yatmasa bile sisman ve pediyatrik hastalarda
basi yerlerinde lokal cilt yaniklari olugabilir (53).

Radyan Isiticilar: Hastanin cildi ile dogrudan temas etmezler.
Konveksiyon yoluyla 1s1 kaybini 6nleyemezler. Oysaki vucuttan en
fazla 1s1 kaybi radyasyondan ¢ok konveksiyon yoluyla olur (54). Bu
nedenle kullanimlari sinirhdir. Yine de pediatrik cerrahi, yogun
bakim uniteleri ve travmali hastalarda kullanilirlar. Ozellikle travma
hastalari her zaman hipotermiktir ve yuksek kanama riskleri vardir.
Travmatik hastalari cerrahiye engel olmadan isitabilmek bu
Istticilarla  mumkun olabilir.  Etkinlikleri yerlestirildikleri yerin
ameliyat masasina olan uzakhgdina bagl olarak degisir (53).
intravenéz sivi, kan, kan (iriinii 1siticilari: Tek basina ¢ok etkin
bir 1sitma teknigi degildir. Eger oda sicaklhiginda bir litreden fazla
sivi replasmani planlaniyorsa kullaniimahdir (53). Bir litre kristalloid
sollisyonu ya da buzdolabindan alinmig bir Gnite kan vicut 1sisini
yaklasik 0.25°C dusurur (55).

Isi-nem degistirici filtreler: Tek basina yeterli olamayan ancak
diger 1sitma tekniklerine eklenerek hasta konforunu artiran
yontemdir (50). Uretilen 1sinin yaklagik %10’luk kismi hava yolu ile
kaybedilmektedir (55)(56). Gazlarin isitiimasi ve nemlendirilmesi
bu agidan énemlidir (57).

Negatif basingh isitma: Ozel 6rtiler kullanilarak ekstremiteler
kapatilir ve 30-40 mmHg’lik negatif bir basing uygulanarak 44-
46°C’ye kadar 1sinma saglanabilir. Yeni ve gelistiriimekte olan bir
tekniktir (58).
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Istenmeyen periop hipoterminin 6nlenmesi igin hastalari operasyondan
yaklasik 1 sa dnce I1sitmaya baslayip operasyon sonrasinda da ilk 24 sa isitmaya
devam etmeliyiz. Hastalarin isitilmasi operasyon oncesi, operasyon sirasinda ve
operasyondan sonra olmak Uzere li¢ agsamada yuritiimelidir. Ozellikle perop
donemde 1isitimaya baslanmasi hastanin merkezi ve periferik sicaklik farkini
azaltip internal redistriblisyonu onleyebilmektedir. Bu nedenle genel anestezi
alacak hastalarin mimkinse ameliyattan 20 dk dnce hi¢ degilse 10 dk éncesinde
isitiimalari tavsiye edilmektedir (1)(59)(60).

2.3. Lomber Stabilizasyon Operasyonlari

2.3.1. Fuzyon ve Stabilizasyon Amacgh Posterior Segmental Lomber

Enstrumentasyon

Omurganin iginde bulundurdugu omurilik ve sinir koklerini fizyolojik
yuklenmelerin Uzerinde ortaya ¢ikan deformitelere karsi koruyabilmesi —stabilite-
olarak adlandirilir. Gerek akut, gerekse de kronik suregte olusan patolojilerde bu
denge bozulur ve —instabilite- ortaya ¢ikar. Instabilite varli§inda sinir yapilarinda
ortaya c¢ikabilecek hasar agri ve/veya noérolojik defisitlere neden olur. Bu nedenle
omurganin stabilitesinin saglanmasi en az noéral yapilara olan basinin ortadan
kaldiriimasi yani dekompresyon kadar énemlidir. Stabilitenin saglanmasinda en
onemli asama; tamami bir kemik yapi olan omurganin yapisindaki anormal
hareketliligi dnlemek yani kaynastirmaktir —fiizyon- . Fizyonda esas amag kemik
yapinin butinligini saglamak oldugundan ilk girisimler kemik greftler ile
yapilmistir. Ancak kaynama suresinin uzunlugu, bu dénemde hastanin hareketsiz
kalma zorunlulugu yeni alternetifler yaratmayi zorunlu kilmigtir. Bu gereksinim
sonrasi ortaya yuklenmelere direngli metal malzemeler kullanilarak yapilan

enstrumanlar ¢gikmistir (61).
2.3.2. Lomber Vertebra Anatomisi

Bes adet lomber vertebra diger bolgelerdeki vertebralarin arasinda en
blylk olanlardir ve bu vertebralarda servikaldaki gibi transvers foramina veya
dorsaldaki gibi kosta eklem ylzeyi bulunmaz. Lomber vertebra cisimlerinin
anteroposterior uzunluklar lateral uzunluklarindan daha azdir. Lomber vertebra

cisimlerinin ilk dordinln Ust ve alt yuzeyleri bobrek sekilli olup, besinci vertebra

28



cismi kama seklindedir. Uggen seklindeki vertebral foramen ise servikaldeki
foramenden daha genis olmakla beraber, dorsal foramenden daha dardir. Kisa
ve kalin olan pedikuller vertebra cisminin superior-posterolateral kismindan
ciktigiicin stperior vertebral ¢entikler inferior vertebral gentiklerden daha derindir.
Laminalar genis ve kalin plakalar seklinde olup, orta hatta birlegirler ve dikdortgen
prizma seklindeki spinéz progesleri olustururlar. Lamina ve spindz proges
arasindaki interval oldukga genistir. Pedikul ve laminanin birlegsme yerinden ¢ikan
artikller progesler yukari ve asadi yonde yonelim gosterirler. Superior artikller
cikinti posteromedial yonelimde olup hafif konkavdir ve kendisine karsilik gelen
posterolateral yonelimdeki inferior artikller progesi karsilar. Faset eklemlerinin bu
yonde birlesmesi belirli bir oranda fleksiyon ve ekstansiyona izin verirken,

rotasyon ise oldukg¢a sinirhidir.

ilk Gg lomber vertebranin transvers progesleri uzun ve silindirik bigimli
olmasina ragmen son iki, 6zellikle besinci lomber vertebranin transvers progesleri
daha kisa ve piramidal sekillidirler. Transvers progeslerin ¢ikis noktalarinin
posteriorunda aksesuar progesler bulunur. Lomber bolgedeki bu aksesuar
progeslerin aslinda dorsal bolgedeki transvers progeslere denk geldigi ve
tranvers progeslerinde kostal elementler oldugu sdylenebilir. Birinci lomber
vertebrada bu kostal elementler lomber kaburga seklinde olabilirler. Superior
artikUler progeslerin posterior yuzlerindeki kuguk c¢ikintilara da mamiller cisim
denilir. Besinci lomber vertebra digerlerine gore atipik olup, en genisidir. Besinci
vertebra korpusunun anterior yuksekligi diger lomber vertebralara gore daha
fazla olup, inferior artiktler eklem ylzeyleri hemen hemen dne dogru bakarlar ve
birbirlerinden daha genis olarak ayrilmislardir. Besinci vertebranin transvers

progesi, pediklll ve korpusu anatomik olarak daha fazla buttnlik arzederler.

Saglikh bir erigkinde vertebral kolonun yuksekliginin %25'ini intervertebral
diskler olusturur. intervertebral diskler Ust torasik bdlgede en ince ve lomber
bdlgede ise en kalin haldedirler. Vertikal dizlemde intervertebral diskler hafifce
kama seklinde olup 6n tarafta daha kalindirlar. Lomber omurganin konveksitesi
ni (lordozu) olusturan en énemli faktor vertebra cisimlerinin sekillerinden ziyade
intervertebral disklerin seklidir. Lumbosakral bolgedeki disklerin kama seklinde

olusu lumbosakral lordozdan dolayi olusan kuvvet dagilimindaki dengesizligi de

29



azaltir. Yas ilerledikge nukleus pulpozusun su igerigi azalir, fibrokartilaj orani
giderek artar ve zamanla annulus fibrozise benzer. Bu sure¢ her diskte kismi
kiculmeye yol acacak ve toplamda spinal kolonun yuksekliginde 2-3 cm'lik bir
kayba neden olacaktir. Enstrumentasyon ile elde edilmek istenen 4 gesit hedef
vardir (62).

1) Fiksasyonun —stabilitenin- saglanmasi,

2) Redulksiyonun/dekompresyonun saglanmasi,
3) Normal dizilimin saglanmasi/surdurtlmesi,
4) Fuzyonun saglanmasi.

2.3.3. Posterior lomber orta hat yaklagimi ve lomber omurlarda

pedikiiler vida takma yontemi

Lomber spinal cerrahide en sik kullanilan tekniktir. Hasta prone
pozisyonda transvers destekliyecilerin Gzerine yatirilir. Uyluk ve bacak fleksiyona
getirilir. Bu pozisyonla lomber bolge fleksiyonu saglanir. Kalgalar ile orta torasik
bolge arasinda saha temizligi yapilir. Krista iliakalar arasindan gecen transvers
hat genellikle Lomber 4-5 mesafesine denk gelir. Mesafe tayinini takiben uygun
sekilde kranial ve kaudal ¢alisma alani birakilarak saha 6rtimu yapilir. Orta hat
ins ile cilt ve cilt alti dokusu gegildikten sonra spindz proseslere komsu olacak
sekilde dorsolomber fasya longitudinal agilir. Paraspinal adaleler iki tarafli
subperiostal olarak siyrilir. Fasetler ve transvers prosesler ortaya konur, flizyon
uygulanacak seviyelerde dekortikasyon igin faset eklem kapsulli de kaba kemik
ronjuru ile alinir, pedikul girisine ulasilir (63). Transvers c¢ikinti ile superior
artikler fasetin inferolateral kiyisinin birlesme yerinde bir kiguk delik acilir.
Ameliyat sirasinda vidanin dogru yere sokulmasi i¢in C-kollu skopi ile yardim ¢ok
yararl ve gereklidir. Pedikll, posterior kolon ile orta ve on kolonu baglayan tek
kopridur. Bu nedenle pedikul vidalari her U¢ kolonu da gecer ve omurlarin
anterior ve posterior kisimlarini rijit olarak stabilize eder. Pedikll vidasi-kemik
bilegkesi guclu bir baglanti yapar. Bu sayede pedikul vidalari tim planlarda
hareketi kisitlar (64).Tek bir vida bile 3 hareket planinda stabilite saglar. Diger
tarafa uzatilan bir transvers baglayici ile 6 hareket segmentinde stabilizasyon
elde edilebilir (65)
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Agr ve stres otonomik yanita sebep olur. Bu yanit hipotalamik pitiuter

aksin aktivasyonu ve inflamatuvar sitokinlerin salinimini igerir.
2.4. Sitokinler

Spesifik ve immuin yanitta goérevli, hicre blyumesi gibi cesitli
fonksiyonlarda hucreler arasi haberlesmeyi saglayan, protein ya da glikoprotein
yapida, molekul agirliklari 20-30 kilo dalton (kDa) arasinda degisen ¢dzunebilir
polipeptidlerdir (66)(67)(68). Bu polipeptidler ¢dzinebilir ve hlcresel kaynakl
olmalarindan dolay! “sitokin” olarak adlandirilirlar. Yapisal olarak hormonlarla
benzerliklerinden dolayl immun sistem hormonlari olarak da adlandirilirlar ancak
hormonlar gibi 6zellesmis endokrin bezler tarafindan degil ¢ok cesitli hicre
gruplan tarafindan sentezlenirler. Ayrica sadece mast hiucreleri ve
trombositlerdeki transforming growth faktor-beta (TGF-) depolanabilmektedir. T
ve B lenfositler tarafindan uretilen sitokinler “lenfokin” olarak adlandirilirken
monositler veya makrofajlar tarafindan Uretilen mediatorlere “monokin” denir. Bu
mediatorlerin goérevi hucreler arasi sinyaller ile inflamatuvar reaksiyonlarda,
tepkinin dizenlenmesidir. Sitokinler, inflamasyonu ve immuniteyi, I6kositlerin
gelismelerini, hareketlerini ve farklilagsmalarini saglayarak duzenlerler. Lokositler
arasinda etkilesim yapan sitokinler “interlokin (IL)” olarak adlandiriimaktadirlar
(69)(70). Sitokinler birgok fonksiyona sahiptirler. Ornegin bir hiicreye ¢ogalmasi,
doku icinde hareket etmesi veya olmesi icin sinyal veren hucre tipleri arasinda
iletisim saglayan haberci molekiiller sitokinlerdir. immunologlara gére en énemli

sitokin yapilarindan birisi I6kositler arasi iletisimi saglayan interlokinlerdir (71).

interlokin ailesi Uyeleri ¢ok farkl yapisal gruplara dahil olup biyolojik
temelde benzer Ozelliklere sahiptirler, diger sitokinler hematopoetik oncul
hicrelerin gogalmasini saglamak koloni stimule edici faktorler , transforme hiicre
tipleri Uzerine sitotoksik etki yapmak -timaor nekroze edici faktdr (TNF)- ya da viral
replikasyonu etkilemek -interferonlar (IFN)- temeline gore de siniflandiriimistir.
Ancak sitokinler aldiklari bu isimlerin anlamlarindan daha fazla fonksiyona
sahiptirler. Hucrede olusturduklari yanit, sinyalin iletildigi hucrenin farklilagma
evreleri, ortamdaki diger sitokinlerin varligi hicrenin bir sitokine verecegdi yaniti

etkileyebilirler. Sitokinler 6zetle hucrelerarasi haberci gorevi yaparlar, etkileri
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gegici ve genellikle de sinirhdir. Hicre bolinmesi, inflamasyon, immunite,

bagkalasim, doku icine hareket ve tamir mekanizmalarinda goérev alirlar.

Sitokinler bagisik ve yangisal yanitin buydkliguni ve surecini dizenlerler.

Yabanci materyalin varligi ya da stressorun buyuklugu ile sitokin salgisi ve suresi

yakindan iligkilidir.

2.4.1. Sitokinlerin ortak ozellikleri (72)

Sitokinler, dogal ve spesifik bagisiklik olaylari sirasinda uretilirler, immun
ve inflamatuar yanitlarin saglanmasinda ve regulasyonunda etkilidirler.
Bircok farkli hicreden sentezlenen ve ¢odu birbirinden degisik
maddelerdir ve birden fazla fonksiyonlar vardir.

Sitokinler ayni anda birden fazla hlicre Uzerinde etki gdsterirler. Bu
ozellikleri, pleiotropism olarak adlandirilir.

Sitokinler genellikle immun sistemin regilasyonunda etkili olan bir diger
mediator sitokinin aktivasyonunu veya inhibisyonunu saglayarak birbirleri
uzerinde de etkiye sahiptirler. Bagisiklik yanitin geregine gore sentezleri
arttinlip veya baskilanarak duzenlenmeleri saglanir.

Sitokinler, polipeptid hormonlar gibi hedef hiicreler ylzeyindeki spesifik
reseptorlere baglanmayi saglayarak diger inflamatuvar mediatorlerin
fonksiyonlarini baglatirlar.

Sitokin reseptorlerinin ¢ogu, spesifik sinyallerle dizenlenir. Bu etkilerini,
diger sitokinleri bu reseptorlere baglayarak pozitif veya negatif uyarim
yaparak gosterirler.

Sitokinlerin ¢codu hedef hucreler icin buyutme ve/veya bdlinme
regulatorleri olarak etkirler.

Sitokin sentezi ve salgilanmasi devamli degildir. Birkag saat ya da gun gibi
gegici surelidirler.

Ayni sitokin duruma goére belirli bir fonksiyonun aktivasyonuna ya da
baskilanmasina yol agabilir.

Bir sitokinin eksikligi ¢ok belirgin sonuglar dogurmayabilir. ClUnkl bir
sitokinin etkileri siklikla diger sitokinlerce de paylasilabilmektedir.

Antijen uyarisi ile yapildiklari halde antijen spesifik degildirler.
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e Sitokinler birbirlerini sinerjistik ya da antagonistik olarak etkileyebilirler.

e Genellikle bir reaksiyon sirasinda salgilanan ve depolanamayan mediator
maddelerdir. Birgcok hedef hlcre igin sitokinler hicre bolunmesini
dizenleyip blyume faktorl gibi davranirlar. Uyaran hucreler tarafindan
salgilanmalari sonucu hedef hiicrede spesifik gen transkripsiyonu, yani

mMRNA ve protein sentezini baglatirlar.

Inflamatuvar slirecin vazgegilmez mediatérleri sitokinlere her gegen giin
yenileri eklenmektedir. Halen fonksiyonlari tam olarak agiklanamamis bu nedenle
de henlz isimlendirilememis olan sitokinler de mevcuttur. Genel anestezi, cerrahi
uyaranlar ve hipoterminin inflamatuvar surece etkinlikleri, sitokinler tzerinden
calisiimaktadir. Biz bu calismamizda antiinflamatuar sitokin olarak IL-10,
inflamatuar sirecte etkin olan IL-18, IL-23 gibi gérece yeni sitokinleri ve

kemotaktik 6zelligi olan IL-8 duzeylerini degerlendirecegiz.

Interl6kin-8: Baslica makrofajlar tarafindan ayrica bazi somatik hicreler
tarafindan Uretilir ve kemokin olarak bilinirler. Inflamasyon bélgesine nétrofil ve
monositleri ¢cekerek kemoatraktant ozellik goOsterirler. Ayni zamanda potent
anjiogenik etkinlikleri vardir. Oksidatif stres ile salinimi artarken inflamatuvar
hicreleri gucglendirerek oksidan stres mediatorlerinin de artisini saglar ki bu
dzelligi ile IL-8 lokalize inflamasyonun en dnemli parametresi sayllmaktadir. ilgili
bdlgeden salinimi ve aktivasyonu bakimindan IL-6 ile benzer 6zelliktedir. Ancak

IL-8 hemodinamik instabilite yapmaz (73).

Interlékin-10: Sitokin sentez inhibitér faktdr olarak ta bilinen 18 kD
bayukligunde immunregulasyon ve inflamasyonda pleiotropik etkilileri gosteren
bir sitokindir. Baglica monosit, makrofaj, T lenfosit, dendritik hicreler(DH) ve
mast hucrelerinden salgilanir (74)(75). Interferon gamma (IFN-y) Uretimini,
antijen sunumunu ve makrofajlarin uyarilmasini, IL-1, IL-6, IL-8, TNF-a ve IL-12
gibi birgcok sitokinin yapimini inhibe eder. Aktive B hicrelerinin cogalmasini arttirir
ve plazma hucrelerine farklilagmayi saglar. Aktif B hucrelerinde Immun globulin
(19)G,IgA,IgM sentezini arttirir (76)(77). IL-10 makrofajlarda nitrik oksit sentaz
(NOS), siklooksijenaz (COX-2) gibi inflamatuar enzimlerin sentezini de inhibe
eder (78)(79).
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Interl6kin-18: 1L-18 yapi ve fonksiyon bakimindan IL-1 ailesine benzerlik
g6steren yeni bir sitokindir. Ozellikle natlrel killer (NK) hicreler ve T lenfositlerde
IFN-Y Uretimini artirma yetenegine sahiptir ve yardimci T lenfosit yanitinda
onemli rol oynar. IL-18'in  monositlerde, makrofaj osteoklastlarda,
keratinositlerde, osteoblastlarda ve adrenal korteks ile hipofiz bezinde Uretildigi,
gram pozitif bakteri ekzotoksinleri, lipopolisakkaritler, IL-1, IL-6, IL-10 ve TNF gibi
sitokinlerin IL-18 dretimini uyardiklari bildiriimektedir (80)(81). IL-18; IL-2,
Granulocyte-macrophage colony-stimulating factor (GM-CSF) ve tUmor nekrozis
faktor alfa (TNF-a) gibi sitokinlerin Uretimi icin T lenfositleri etkinlestirirken, 1L-10
uretimini ise baskilamaktadir (82). IL-18, IL-12 ile 11 sinerjik olarak fare kemik
iligi hiicrelerinden elde edilen makrofajlarda IFN-Y tretimini artirmaktadir (81). IL-
18, IL-12 ile birlikte yardimci T lenfosit (Th1l) yanitini artirirken (83), etkin B
lenfositlerde ise IgE Uretimini azalttigi bildiriimektedir (83)(84). IL-18’in anti timor

ve antimikrobiyal etkisi IFN-Y Uretimini artirmasindan kaynaklanmaktadir (85).

Interl6kin-23: Interlokin-23, IL-12 sitokin ailesinin bir Uyesidir ve
heterodimerik bir sitokindir. Her ikisi de p40 alt Unitesini ve IL-12 reseptor 1-fyi
(IL-12RB1) ortak kullanirlar. Ortak 6zellikleri olmasina ragmen IL-12 tarafindan
uyarilan Th1 den INF- Y salinimi olurken, IL-23 tarafindan Th1 uyarisi sonucu
IL-17 Gretimi olur ve bu nedenle uyarilan bu T hucrelere IL-17 de denilmektedir
(86). Sonug olarak IL-23 12p40 sublnit ve yeni bir p19 subulnitten meydana
gelmektedir (87). Polipeptid p19 baglayan protein p40 ile birlikte bir disulfit bagl
kompleks olarak salgilanir (88)(89). P40 primer olarak monosit makrofaj ve DH
ler gibi antijeni sunan hucrelere sinirlidir. Biyolojik olarak aktif IL-23 formasyonu
ayni hlcre igerisinde hem p40 hem de p19 subinitelerinin sentezini gerektirir (90)
(91). Hem IL-12 hem de IL-23, NK ve T hucrelerinin 1 reseptorlerine paylastiklari
p40 sublnitesi yoluyla baglanirlar. IL-23’Un diger énemli bir fonksiyonunun akut
enfeksiyon sirasinda nétrofil akisini saglamak oldugu gosterilmigtir (86). Ayni
zamanda bu yolakta Uretilen IL-17, bir ¢ok proinflamatuar sitokinin Gretimini
tetikleyerek noétrofillerin enfeksiyon olan bdlgede toplanmasini saglar. Hizli
IL-23/IL-17 immUn cevabinin olmadigi hayvan modellerinde sepsis tipi
hastaliklara yatkinhk artar (92). IL-23’Un birgok immunolojik fonksiyonda

dominant sitokin olduguna dair kanitlar giderek artmaktadir (93).
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2.5. Pentraxin-3

Molekul yapilari birbirinden farkli olsa bile Sivi faz tanima molekdulleri
(sPRM) opsonizasyon, aglutinasyon, kompleman aktivasyonu gibi fonksiyonlari
agisindan ortak 6zelliklere sahiptirler (94). Bu grup icinde yer alan pentraxinler
yapisal olarak birbirine benzer bes polipeptidin kalsiyum baglayan kavite
etrafinda non kovalen baglarla bir araya gelmesiyle meydana gelen siklik,
multimerik yapiyla karakterize proteinlerdir. Bu multimerik proteinler
promotorlarinin yapisina gore kisa ve uzun pentraxinler olarak iki gruba ayrilirlar.
C-reaktif protein (CRP) kisa pentraxinlere, PTX-3 uzun penatraxinlere ornektir
(95). Yapisal benzerliklerine ragmen PTX-3, gen organizasyonu, kromozomal
lokalizasyonu, hucresel olarak kaynak aldigi yer, indukleyen uyarilar, tanidigi
ligandlar bakimindan diger pentraxinlerden farkhdirlar. PTX-3 in primer kaynagi
myeloid dentritik htcreler olmakla beraber monosit, makrofaj, endotelyal hiicreleri
fibroblastlar, bobrek epitelyal hucresi, diz kas hucreleri, sinoviyal hucreler,
kondrositler, adipositler, alveoler epitel hucreleri, glial hucreler ve granuloza
hicrelerinden de eksprese edilmektedirler (94) (95). PTX-3, TNF-a ile indlklenen
protein-14 (TSG14) olarak ta adlandirilir ve ekspresyonu, proinflamatuvar
sitokinler, mikroorganizmalar, Toll like reseptor (TLR) agonistleri, yiksek dansiteli
lipoproteinler ile hizla artirilir (96). Bununla beraber monosit ve DH’lerden PTX-3
uretimi; IL-10 tarafindan indiklenip INF-y tarafindan inhibe edilmektedir (96)(97).
Ayrica glukokortikoidler de non hematopoietik hicrelerde -fibroblast ve
endotelyal- PTX3 duretimini indUklemektedirler (98). PTX-3, iyi bir akut faz
proteinidir. Kan dizeyleri, normal sartlarda oldukga dusuk dizeyde iken, sepsiste
ve diger inflamatuar durumlarda hizla ve dramatik olarak (6-8 saatte pik yapar8)
yukselmektedir (99). PTX-3 uyari ile sifirdan sentezlenmesinin yaninda matuir
notrofillerin spesifik granullerinde de hazir halde depolanir ve uyariyla salinimlari
gerceklesebilir (100). Bununla beraber PTX-3 kan duzeyleri, hastaligin siddetiyle
korele olarak artmaktadir. PTX-3 inflamasyon sirasinda, damar duvarindaki
endotelyal hiicreler ve diiz kas hucreleri tarafindan da Uretilmektedir. PTX-3 ayni
zamanda vyara iyilesmesi ve inflamasyon surecinde hicre proliferasyonu,
kemotaksis ve prateaz Uretimini artiran fibroblast growth factor 2 (FGF2) ile

etkileserek duz kas hucre aktivasyonu ve proliferasyonunu inhibe eder (101).
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Bunlarla birlikte PTX-3 adezyon molekuli olan P selektine baglanarak

inflamasyon alanina I6kosit gogunu azaltmaktadir (102).
2.6. Kortizol

Adrenal korteksin zona fasikllatasindan salgilanan steroid yapida
katabolik bir hormondur. Salinimini hipofizden salgilanan adrenokortikotropik
hormon (ACTH) duzenler. Plazmada transkortine baglanarak tasinir. Kortizol,
metabolizmanin énemli uyaricilarindan biridir. Glukagon ve epinefrinin etkilerini
potansiyalize ederek kan sekerinin yukselmesine yol agar. Karacigerde
glukoneogenezi aktive ederken periferde ve yag dokularinda insulinin
reseptorlere baglanmasini inhibe eder. Kaslarda proteoliz ve laktat Gretimini
artinr. Aciga c¢ikan asit ve laktat karacigerde glukoneogenez igin kullanilir.
Kortizolun yag dokusundaki net etkisi lipoliz ve glukoz aliniminin baskilanmasidir
(103). Ayrica ACTH, epinefrin ve glukagonun lipolitik etkilerini de guclendirir.
Glukokortikoidlerin bir diger etkisi de bagisiklik sitemini baskilamasidir. Kortizol

verilmesiyle lenfopeni, nétrofili, monositopeni ve eozinopeni gelisir (104)(105).
2.7. insiilin

Organizmanin stressor ile kargilasmasi sonucu ortaya ¢ikan hormonal ve
noral degisiklikler insulinin normal seyrini bozar. Epinefrin ve sempatik uyarinin
insulin salinimini inhibe etmesi nedeni ile stres yanitta net sonu¢ hiperglisemidir
(105). Hiperglisemi stres ile ortaya cikar ve katabolik mekanizmanin énemli bir
gostergesidir. Glukozun insulin duyarli dokulara alinmasini saglayip, karacigerde
glukoz sentezini baskilar. Glikogenez ve glikolizi artirir, tim vicut dokularinda
glukozun hucre igine girmesini sagdlar, protein sentezini destekler. Yag
dokusunda lipogenezi artirir (106)(107). insiilinin T lenfosit proliferasyonu ve
sitotoksisiteyi artirici etkisi de gosterilmistir. iskelet kasinda, hiicre igine glukoz
transportunu saglayan protein GLUT-4'tiir. insiilin, GLUT-4 translokasyonunu

arttirarak hdcre icine glukoz alinmasini saglar (108)(109).

Yapilan hayvan c¢alismalarinda, kanama sonucu glukozun plazma
konsantrasyonunun arttigi gosterilmistir. Glukoz konsantrasyonunun artmasi,
plazma osmolalitesini arttirarak intravaskiler volimu korumaya yardimci olur.

Laktasyondaki ineklerde yuksek isida (28°C, nisbi nem %60) solumun sayisi ve
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kalp atim hizinin (KAH) arttigi, stt veriminin azaldigi gorulmuagtur. Bazal insulin
degerlerinin yukseldigi glikoz degerlerinin ise sicak ¢evrede dusmeye egilimli
oldugu bildirilmistir. Sonug¢ olarak sicak stresi laktasyondaki ineklerde yuksek
insulin sekresyonuna neden olmustur (110). Doért koyunda yapilan arastirmada
ise sicak gevreden (20°C) alinip, soguk ortama (1°C) getirilen koyunlarda 4
saatlik sure sonunda kan glikoz miktarinin arttigi bildirilmistir (111). TUm major
streslerde insulinin etkisi, glukagon, katekolaminler, kortizol ve buyume hormonu
gibi stres hormonlarinin salinimi ve sitokinlerce olusturulan inflamatuar
reaksiyonlar sonucu artar. Strese cevapta aminoasit, serbest yag asitleri ve glikoz
cesitli dokulardan kan dolagimina salinir. Substrat metabolizmasi da degisir ve
vicutta glikozdan ¢ok yag tuketimi baslar (112). Stres-hiperglisemisi ve instlin
direnci ozellikle sepsisli kritik hastalarda son derece yaygindir. Cogul patojenik
mekanizmalar metabolik cevaptan sorumludur. Bdylece rol oynayabilen
proinflamatuar mediatorler ve karsit dizenleyici hormonlarin salinimi artar.
Gunumuz verileri insllin zit etki yaparken hipergliseminin proinflamatuar cevabi
destekleyebilecegdini gdstermektedir (113). Kritik hastalikla iliskili stres, hormonal
cevapta hipotalamik-hipofizer-adrenal aksin aktivasyonu ile karakterizedir;
adrenal bezden kortizol salinir (114). Bu aksin aktivasyonu ile kortizol salinimi,
hastalik ve strese genel adaptasyonun ana komponentidir ve hucre ile organ
hemostazini surdirmeye katkida bulunur. Ek olarak strese cevapta kortizol
sekresyonundaki artis yaninda epinefrin, norepinefrin, glukagon, bulylime
hormonu artigi vardir (115). insiilin seviyeleri genellikle normal veya azalmis olup
periferik insdlin direnci artmistir. Pankreatik alfa reseptorlerinin  artmig
aktivasyonu sonucu insiilin salinimi baskilanir (116). insiilin direncine ek olarak
IL1 ve TNF-a insulin salinimini baskilar. Dusuk veya normal insulin seviyeleri ile
diger zit duzenleyici hormonlarin artigi stres hiperglisemisi ile sonuglanir.
Glukagon, buyume hormonu, katekolaminler, glukokortikoidler gibi zit duzenleyici
hormonlar ve IL1, IL6 ve TNF-a gibi sitokinlerin artigi katekolamin, dekstroz ve
nutrisyonel destek ile kombine edildiginde rolatif insulin direncinde énemli rol

oynarlar.
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3.GEREG ve YONTEM

Bu calisma vaka-kontrol galismasidir. Bu ¢calismada anestezi yontemi ve
cerrahi operasyon tirii ayni olan 30’ar hastadan iki ayri grup olusturuldu. iki
saatten uzun surecek elektif lomber stabilizasyon operasyonu planlanan hastalar

calismaya dahil edildiler.

Bu calisma icin Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Klinik Arsatirmalar
Etik Kurulundan 2011-KAEK-27/2015-128 nolu basvuru ile Etik Kurul Onayi
alinmigtir. Proje Bilimsel Arastirma Proje (BAP) tarafindan 2015-733 numarali
calisma olarak desteklenmistir. Calismaya Canakkale OnsekizMart Universitesi
Tip Faklltesi Hastanesi ve Canakkale Devlet hastanesi ameliyathanelerinde
opere olan hastalar Kamu hastaneler birliginden izin alinarak dahil edilmistir (EK-
1). Hastalar igin gonulli bilgilendirme formu hazirlanip ¢alismaya katilmayi kabul

edenlerden imzali onam igin form olusturulmustur (EK-2).

Calismaya katillan hastalar kapali zarf usull ile randomize edilerek
gruplara ayrildi. Hastalar 18-65 yas arasi ve ASA 1-2 risk grubundan segcildiler.
Kontrolsuz kronik sistemik hastaligi olan, sistemik enfeksiyon bulgusu mevcut
olan, gebe yada gebelik suphesi bulunan ve mental retarde olan hastalar

calismaya dahil edilmedi.

Gruplardan kontrol grubuna standart ameliyathane proseduri
uygulanirken normotermi grubu igin hasta operasyon salonuna alinmadan once
ameliyat masasina dnceden isisi 38°C’ye ayarlanmis pndmotik blanket isitic
serildi ve verilmesi planlanan IV mailer 36,5°C’ye kadar isitilmis olarak hazirlandi.
Her iki gruptaki hastalarin, serviste perop hazirlanma asamasinda vital bulgulari
ve vucut isilari 6lguldl, ayrica operasyon salonuna alinip monitorize edilmelerinin
ardindan induksiyon (ind) dan hemen 6nce yine vicut isilari dlguldl. Anestezi
rutin protokole gore uygulanmig olup; ind. igin her hastaya midazolam (0,01
mg/kg), fentanil (1 pg /kg), lidokain (1 mg/kg), propofol (3 mg/kg) ve rokironyum
(0,6 mg/kg) IV yoldan yapilip yeterli siire beklendikten sonra hasta uygun boy
endotrakeal tlp ile entibe edildi. Entibasyonun ardindan hastanin idrar sondasi
cerrahi ekip tarafindan takildi. Hasta cerrahi ekip ile birlikte uygun sekilde prone
pozisyona alindi ve yeniden monitorize edildi. Her iki grubun hastalarinda
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operasyon salonuna alinip bazal -ilk monitorize edildikleri zaman-, indikstiyonda,
indiksiyonun 5., 10., 15. dakikalarinda (ind5-10-15dk.) vital bulgular o6lgulip
kaydedildi. Cerrahi igin prone pozisyon verilmesinin ve steril értllerin értiimesinin
ardindan ilk insizyonun yapildi§i andaki, insizyonun 5., 10., 15 dakikalarinda
(ins5-10-15dk.) vital bulgular ol¢ulip kaydedildi. Daha sonra operasyon
tamamlanincaya kadar her 15 dk da bir vlicut isisi dlgulerek kaydedildi. Es
zamanli hastalarin sistolik kan basinci (SKB) ve diyastolik kan basinci (DKB),
ortalama kan basinci (OKB), kalp atim hizi (KAH), periferik oksijen saturasyonu
(SpO2) ve end-tidal karbondioksit (ETCO2) degerleri kaydedildi. Ayrica idrar ve
kanama takipleri yapihp her 30 dk da bir miktarlari kaydedildi. Operasyon
suresince verilen toplam sivi miktari, toplam kanama miktari, toplam idrar miktari,
ameliyat suresi, cerrah ve hasta memnuniyeti, taburculuk zamani gibi ek bulgular
demografik verilerle birlikte kayit altina alindi (EK-3). Hastalarin postoperatif
derlenme durumlar Modifiye Aldrate skoru ile belirlendi (EK-4). Ayrica
hastalardan perop hazirlik asamasinda, postoperatif 1., 24., 72. saatlerinde (1-
24-72sa.) kan ornekleri alinarak inflamatuar mediyatorler -IL-8, IL-10, IL-18, IL-
23, pentraxin-3- ve stres hormon dulzeyleri -kortizol, insdlin- ¢ahsgildi. Alinan kan

ornekleri uygun muamele sonrasi -20 °C’de analiz igin muhafaza edildiler.
3.1. Laboratuvar Analiz

Calismamizda incelenecek tim testler igcin kontrol ve normotermi
grubundan perop hazirlik asamasinda, postop 1-24-72sa.’de vakumlu jelli tiplere
kan ornekleri alindi. Alinan érnekler oda isisinda 30 dakika bekletildikten sonra
4000 rpm’de 10 dakika santrifuj edildi.

PTX3, IL-18, IL-23, IL-10, IL-8, kortizol ve insulin icin kan orneklerinden

serumlar ayrilarak ¢alisma glintine kadar -20 °C’de saklandi.
Tekrar dondurma-¢6zme yapilmadi.

e Kortizol ve Insulin elektrokemiliminesans (ECLIA) yontemiile Cobas e601
analizérunde Roche kitleri(Roche Diagnostics GmbH) kullanilarak
calisildi.

e PTX-3 (Cat. No.: 201-12-1939, Sunred biological technology, Shangai,
China),
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e |L-18 (Cat. No.: 201-12-0148, Sunred biological technology, Shangai,

China),

e |L-23 (Cat. No.: 201-12-0075, Sunred biological technology, Shangai,
China),

e |L-10 (Cat. No.: 201-12-0103, Sunred biological technology, Shangai,
China),

e |L-8 (Cat. No.: 201-12-0090, Sunred biological technology, Shangai,
China); serumda kantitatif ~ sandvig Enzyme-Linked Immuno
Sorbent Assay (ELISA) ydntemine dayanan ticari kitler kullanilarak

Slgiildi.

Sonuglar ELX 808 IU model ELISA okuyucusunda okunarak belirlendi. PTX3,
IL-18, IL-23, IL-10, IL-8 i¢in gun ici ve gunler arasi % Coefficient of variation,
varyasyon katsayisi (CV) deg@erleri <%10 ile <%12 belirlendi.

3.2. istatistiksel Analiz

Elde edilen verilerin analizi SPSS paket program versiyon 19,0 yazilimi
kullanilarak yapildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi
ile incelendi. Tanimlayici verilerin sunumunda ortalama, standart sapma, frekans
ve yuzde degerleri kullanildi. Gruplar arasi karsilastirmalarda normal dagilim
gOsteren degiskenler icin bagimsiz gruplarda t testi ve analiz edilecek
degiskenler normal dagihm gostermedigi icin Mann Whitney U testi kullanildi.
Bagimli, bagimsiz degiskenlerin tek degiskenli analizinde ki-Kare testi kullanildi.
Tekrarlayan dlgimlerde her iki calisma grubunda normal dagiim gostermedigi
icin Friedman varyans analizi kullanildi. Anlamli ¢ikan test sonucuna gore
Bonferonni diuzeltmeli wilcoxon isaret testi ile ikili karsilastirmalar yapildi. P-

degerinin 0,05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4 BULGULAR

4.1. Demografik Veriler

Calisma 01.11.2015 — 01.12.2016 tarihleri arasinda Canakkale Onsekiz
Mart Universitesi Tip Fakdltesi Egitim ve Arastirma Hastanesinde ve Canakkale
Devlet Hastanesinde elektif sartlarda lomber stabilizasyonu planlanan ve yaslari
18 ile 65 arasinda degisen hastalar c¢alisma icin degerlendirmeye alindi.
Degerlendirmeye alinan olgular rastgele normotermi (grup N)(n=30), kontrol
(grup K)(n=30) seklinde 2 gruba ayrildi. Grup N'de 8'i (%26,7) erkek, 22’si
(%73,3) kadin ve grup K’'da 9'u (%30) erkek, 21°i (%70) kadin olmak Uzere toplam
60 hasta calismaya dahil edildi. Her iki grubun demografik 6zellikleri; cinsiyet,
yas, viicut kitle indeksi (VKI), ASA skoru, operasyon siiresince verilen toplam
sivi-kan miktari, operasyon suresince toplam kanama miktari, operasyon
suresince cikardiklari toplam idrar miktari, salon i1sisi, hastalarin servisteki vicut

Isilari, anestezi ve operasyon suresi agisindan karsilastirildi.

Kontrol grubunda 23 hasta (%76,7) ASA-2 idi ancak istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p=0,100).

Her iki grupta da cinsiyet agisindan istatistiksel fark bulunmadi ancak iki

grupta da kadin cinsiyet agrihktaydi (p=0,100).

Yas, boy, VKI, operasyon siiresince verilen toplam sivi-kan miktari,
operasyon suresince cerrahi alandan olan toplam kanama miktari, salon isisl,
anestezi ve operasyon surelerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farkhhk bulunmadi (p>0,05).

Periop komplikasyon goérilme sikhdr grup K'da 11 (%36,7) hastada
gorulup daha ylksek olmakla beraber istatistiksel olarak fark saptanmadi
(p<0,080).

Calisma grubumuzda yer alan hastalarin operasyon suresince ¢ikardiklari
toplam idrar miktarlari ortalamalari grup N’de 200,8+207,0, grup K'da 370+282,1
(p<0,001) ml'ydi. Servisteki vucut 1silari grup N'de 36,5+0,2, grup K'da 36,310,2
°C olmak Uzere istatistiksel olarak anlamli farkl bulundu (p=0,008) (Tablo 4,1).
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Tablo 4.1 Demografik veriler, Canakkale, 2016.

Degiskenler Grup N (n=30) Grup K(n=30)

Cinsiyet n (%) n (%) P degeri

Kadin 22 (73,3) 21 (70,0)

Erkek 8(26.7) 9 (30,0) 0,774

ASA

1 13 (43,3) 7 (23,3)

2 17 (56,7) 23 (76,7) 0,100

Komplikasyon

Yok 25 (83,3) 19 (63,3)

var 5 (16,7) 11 (36,7) 0,080
Ortalamatss Ortalamatss p* degeri

Yas 55,7+2,0 56,9+1,7 0,693

VKI 31,4+0,7 29,8+0,8 0,156**

Op siiresi 212,0+20,4 206,1+36,8 0,481

Verilen sivi 2638,6+827,3 2386,6+631,7 0,273

Verilen kan 0,2+0,4 0,3+0,6 0,434

Toplam kanama 515,3+330,7 674,6+502,3 0,200

Toplam idrar 200,8+207,0 370,0+282,1 <0,001

Is1 salon 21,8+1,5 21,6+1,7 0,729

Isi servis hasta 36,5+0,2 36,3+0,2 0,008

p: Ki-kare testi, p*:Mann Whitney U testi, **:iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi, ss: standart sapma,

n: sayi, %:situn ylizdesi, ASA:_ American Statistical Association, Amerikan istatistik kurumu, VKI: Viicut kitle

indeksi
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4.2. intraoperatif \Veriler
4.2.1 Kalp Atim Hizi [atim/dk]

KAH degerleri karsilastirildiginda iki grup arasinda yapilan oélglimlerde
ind.da, ind5-10-15.dk’'larinda ve ins.da-ins150.dk’sinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulundu. ind.da; grup N'de 69,7+11,0, grup K'da 81,3+14,9
(p=0,001), ind.5dk.; grup N'de 72,5+12,1, grup K'da 85,7£13,2 (p=0,001),
ind.10dk. grup N'de 72,1£11,7, grup K’da 80,8+12,3 (p=0,006), ind.15dk. grup
N’'de 69,7+11,1, grup K'da 81,0+14,6 (p=0,001), ins.da grup N'de 69,7+11,2, grup
K’'da 75,919,5 (p=0,009), ins 150dk. grup N'de 68,1+£9,6, grup K'da 74,7£14,0
(p=0,038) atim/dk’ydi. Diger olclilen dederler arasinda istatistik olarak anlamli
fark bulunmadi (Sekil 2.2.1).

Kalp Atim Hizi
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Sekil 2.2.1 KAH'in gruplara gére dagihmi, Canakkale, 2016
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4.2.2. Sistolik Kan Basinci [mmHg]

SKB degerleri kargilastirildiginda ind.da grup N'de 117,7£21,7, grup K
110,0+£18,1 (p=0,042), ins. 5dk.; grup N'de 115,8+17,3, grup K'da 102,0£16,9
(p=0,003), ind.10dk.; grup N'de 113,7£16,0, grup K’da 104,1+18,5 (p=0,036),
ind. 30dk.; grup N'de 108,9+21,0, grup K’da 97,3+£16,9 (p=0,022), ind.60dk.; grup
N’'de 104,0+15,0, grup K’da 95,7+12,8 (p=0,025) mmHg’ydi ve istatistiksel olarak
anlamh bulundu. Diger olgulen degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (Sekil 4.2.2).
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Sekil 4.2.2 SKB’lerin gruplara gére dagilimi, Canakkale, 2016.
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4.2.3. Diyastolik Kan Basinci [mmHg]

DKB degerleri kargilastirildiginda ind.da grup N 64,7+12,2, grup K
71,5+13,2 (p=0,043), ind 15dk.; grup N'de 64,7+12,2, grup K'da 71,5+13,2
(p=0,043), ins 5.dk.; grup N'de 70,2+9,8, grup K'da 62,6+12,5 (p=0,043), istatistik
olarak anlamli bulundu. Diger odlgulen degerler arasinda istatistik olarak anlamli
fark bulunmadi (Sekil 4.2.3).
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Sekil 4.2.3 DKB’lerin gruplara gére dagilimi, Canakkale, 2016
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4.2.4. Ortalama Kan Basinci [mmHg]

OKB degerleri kargilastirildiginda anestezi 6ncesi yapilan bazal
Olcim degerleri grup N'de 90,7+16,7 grup K'da 107+22,4 (p=0,002),
ind.15dk. grup N'de 73,9+12,1, grup K’'da 84,5+13,8 (p=0,003) mmHg’ydi
ve istatistiksel anlamli fark bulundu. Diger deg@erler arasinda istatistiksel
fark bulunmadi (Sekil 4.2.4).

Ortalama Arter Basinci
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Sekil 4.2.4 OKB'’ lerin gruplara gore degisimi, Canakkale, 2016.
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4.2.5. Periferik Oksijen Saturasyonu [%]

SpO2 degerleri kargilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamh farkhhk bulunmadi (p>0.05) (Sekil 4.2.5)
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Sekil 4.2.5: SpO2’lerin gruplara gore degisimi, Canakkale, 2016.
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4.2.6. End Tidal Karbondioksit [mmH(g]

ETCO2 degerleri karsilastirildiginda operasyon boyunca Grup N de daha
yuksek seyretmistir. Kaydedilen en dusuk deger grup K'da insl5dk.da
27,73+4,7, grup N’de ins105dk. da 32,13+5,82 iken kaydedilen en ylksek
degerler grup K'da ins.da 39,96+55,96, grup N’'de ins195dk. 34,56+6,64 idi.
ins.da grup K'da 39,96+55,96, grup N'de 34,40+5,03 (p=0,005) ve ins15dk.da
grup K'da 27,73+4,77, grup N'de 33,10+5,80 (p<0,001*) istatistik olarak anlamli
bulundu. Diger odlgulen degerler arasinda istatistiksel anlaml fark bulunmadi

(Sekil 4.2.6).
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Sekil 4.2.6 ETCO2'nin gruplara goére dagihmi, Canakkale, 2016.
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4.2.7. Vicut 1s1 takipleri [°C]

Vucut 1s1 de@erleri karsilagtirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamh farkhhk bulundu (p<0,001) (Sekil 4.2.7).

Her iki grupta da en dlsuk isilar operasyonun 195. dakikasinda goérulda.
Grup N’de en dusuk 1s1 36,2+0,41°C iken Grup K’'da en dusuk 1s1 34,37+0,46°C
olarak kaydedildi.
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Sekil 4.2.7 Vicut 1silarinin gruplara gore dagihmi (°C), Canakkale, 2016.
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4.2.8. Perioperatif Vital Bulgularin Grup igi Karsilastirmasi

Grup N’de KAH degerleri farkhydi (p=0,013). Bonferonni dizeltmeli
wilcoxon igaret testi ile KAH degerleri karsilagtirildiginda ins. degeri anlamli
olarak bazaldan dusuk bulundu (p=0,009) (Tablo 4.2.8.1).

SKB degerleri faklydi (p=0,007). Bonferonni duzeltmeli wilcoxon isaret
testi ile SKB degerleri karsilastirildiginda ins. degeri anlamli olarak bazaldan
dusuk bulundu (p=0,007). OKB ve DKB degerleri fakh bulunmadi (p=0,080;
p=0,381) (Tablo 4.2.8.1).

SPO:2 degeri 6lgimler arasinda farkliydi (p<0,001). Bazal 6lgiim hepsinden
anlaml olarak distk bulundu (sirasiyla p<0,001; p<0,001; p<0,001). ETCO:2
Olcumler arasinda farkli degildi (p=0,779) (Tablo 4.2.8.1).

Is1 6lgimleri arasinda fark bulundu (p<0,001). Bazal 6lgim anlamli olarak
ins ve ins.195dk.’dan ylksek bulundu (sirasiyla p=0,003; p=0,001). Ayrica
ins.195dk. élgiimu ind.dan anlamli disuk bulundu (p=0,007) (Tablo 4.2.8.1)

Tablo 4.2.8.1 Grup N’'de bazal, ind., ins195dk. parametrelerinin karsilastiriimasi,
Canakkale, 2016.

Bazal indiiksiyon Insizyon 195dk.
Degiskenler | Ortalamatss | Ortalamatss | Ortalamatss | Ortalamatss | P degeri
KAH 78,4£10,9 69,7+11,0 69,7+11,2 73,7+10,8 0,013
SKB 130,8+25,6 117,7+21,7 111,3£19,6 112,4217,5 0,007
DKB 73,8115 64,7+12,2 70,5+14,5 69,4+10,4 0,381
OKB 90,7+16,7 85,8+15,5 81,5+13,9 80,6+13,6 0,080
SPO; 96,43+2,32 98,53+1,16 98,70+0,95 99,16+0,59 <0,001
ETCO; 33,6045,12 33,5615,12 34,40+5,03 34,56+6,64 0,779
ISI 36,51+0,23 36,31+0,36 36,29+0,33 36,20+0,41 <0,001

ort: ortalama, ss: standart sapma, p: Friedman varyans analizi, KAH: Kalp atim hizi, SKB: Sistolik kan

basinci, DKB: Diastolik kan basinci, OKB: Ortalama kan basinci, SPO2: Periferik oksijen saturasyonu,
ETCOz2: End tidal karbondioksit
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Grup K'da KAH degerleri fakliydi (p=0,013). Bonferonni dizeltmeli
wilcoxon igaret testi ile KAH degerleri karsilagtirildiginda ind. deg@eri anlamli
olarak ins. ve ins195dk. degerinden yUksek bulundu (sirasiyla p=0,002; p=0,006)
(Tablo 4.2.8.2).

Grup K'da SKB degerleri fakliydi (p<0,001). Bonferonni duizeltmeli
wilcoxon igaret testi ile incelendiginde bazal deger hepsinden anlamli olarak
yuksek bulundu (sirasiyla p<0,001; p<0,001; p<0,001) (Tablo 4.2.8.2).

Grup K'da DKB degerleri fakliydi (p=0,001). Bonferonni duzeltmeli
wilcoxon igaret testi ile incelendiginde bazal deger hepsinden anlamli olarak
yuksek bulundu (sirasiyla p=0,005; p=0,002; p=0,003) (Tablo 4.2.8.2).

Grup K'da OKB degerleri fakliydi (p<0,001). Bonferonni duzeltmeli
wilcoxon isaret testi ile incelendiginde bazal deger hepsinden anlaml olarak
ylksek bulundu (sirasiyla p<0,001; p<0,001; p<0,001) (Tablo 4.2.8.2).

SPO:2 degeri 6lgiimler arasinda farkliydi (p<0,001). Bazal 6lgiim hepsinden
anlamli olarak diisiik bulundu (sirasiyla p<0,001; p<0,001; p<0,001). Olgiimler
arasinda ETCO:z2 fakli bulunmadi (p=0,442) (Tablo 4.2.8.2).

Isi dlglimleri arasinda fark bulundu (p<0,001). ins195dk. élctimii anlamli
olarak hepsinden diisiik bulundu (sirasiyla p<0,001; p<0,001; p<0,001). ins.
OlcimU bazalden ve ind.dan dusik bulundu (sirasiyla p<0,001; p<0,001) (Tablo

4.2.8.3)
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Tablo 4.2.8.2 Grup K da bazal, ind., ins195dk. parametrelerinin karsilastiriimasi,
Canakkale, 2016.

Bazal indiiksiyon insizyon 195dk.

Ortalamatss | Ortalamaxss Ortalamatss | Ortalamaxss | P degeri
KAH 81,3+14,9 81,2+14,6 75,919,5 75,5+14,6 0,013
SAB 143,9+23,1 110,0+18,1 106,7+23,8 115,7£22,7 <0,001
DKB 78,7+10,9 71,5£13,2 67,9+18,9 69,4+11,3 0,001
OKB 107+22,4 82,6+17,5 82,2+21,6 84,1£13,2 <0,001
SPO2 97,06+1,76 96,00+16,44 98,83+0,91 98,83+1,11 <0,001
ETCO2 | 29,30+6,64 31,4316,00 39,96+55,96 29,66+5,18 0,442
ISI 35,88+0,51 35,39+0,58 35,25+0,53 34,37+0,46 <0,001

ort: ortalama, ss: standart sapma, p: Friedman varyans analizi, KAH: Kalp atim hizi, SKB: Sistolik kan
basinci, DKB: Diastolik kan basinci, OKB: Ortalama kan basinci, SPO2: Periferik oksijen saturasyonu,
ETCO:2: End tidal karbondioksit

4.2.9. Preop, Postop 1.-24. ve 72.

inflamatuvar Parametrelerin iki Grup Arsinda Karsilastirmasi

saatlerdeki, Metabolik ve

iki grup arasinda yapilan karsilastirmada preop degerler arasinda istatistik
olarak anlaml fark bulunmadi (Tablo 4.2.9.1). Ancak, postop lsa. de IL-10
(1056,4+847,5, p=0,006), PTX-3 (7,7+6,0 p<0,001), kortizol (26,5+10,6 p<0,001)
grup K'da istatistik olarak anlamli ylksek bulundu (Tablo 4.2.9.2). Postop
24sa.’de PTX-3 (7,445,7 p=0,009) ve kortizol (16,1£14,8 p=0,013) grup K'da
istatistik olarak anlamli yuksek bulunurken insulin (48,3+38,1 p=0,007) postop
24sa. grup N’de istatistik olarak anlaml ytksek bulundu (Tablo 4.2.9.3). Postop
72sa.’de IL-8 (78,4+£100,5 p=0,044) grup N’de kortizol (14,0+9,5 p=0,002) ise
grup K’da anlamli yuksek bulundu (Tablo 4.2.9.4).
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Tablo 4.2.9.1 Her iki grubun IL, PTX-3, Insilin ve Kortizol parametrelerinin

preoperatif dlgimlerinin karsilastiriimasi, Canakkale, 2016.

Degiskenler Grup N (n=30) Grup K (n=30) p degeri
IL-8 72,3+108,1 39,2+62,6 0,137
IL-10 983,3+1130,0 1062,4+1026,3 0,840
IL-18 28,9+29,4 21,5227 0,433
IL-23 50,0+48,5 40,5+35,2 0,762
PTX-3 4,74 .4 5,9+3,3 0,117
Kortizol 9,75,3 12,4+4,3 0,054
insiilin 16,5+10,3 16,2+11,2 0,796

ss: standart sapma, p= wilcoxon igaret testi, IL: Interlékin, PTX-3: Pentraxin-3

Tablo 4.2.9.2 Her iki grubun IL, PTX-3, insulin ve kortizol parametrelerinin

postoperatif 1. saat dlgumlerinin karsilastirlmasi, Canakkale, 2016.

Degiskenler Grup N (n=30) Grup K (n=30) p degeri
IL-8 53,3+71,77 42,2+58,5 0,464
IL-10 863,6+884,0 1056,4+847,5 0,006
IL-18 25,4+24,69 23,4+21,6 0,888
IL-23 46,5+40,3 40,3+29,2 0,976
PTX-3 3,613,2 7,716,0 0,000
Kortizol 13,1+8,8 26,5+10,6 0,000
insiilin 22,4+23,4 14,6+10,0 0,237

ss: standart sapma, p= wilcoxon isaret testi, IL: Interlékin, PTX-3: Pentraxin-3
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Tablo 4.2.9.3 Her iki grubun IL, PTX-3, insilin ve Kortizol parametrelerinin

postoperatif 24.saat 6lgumlerinin karsilastiriimasi, Canakkale, 2016.

Degiskenler Grup N (n=30) Grup K (n=30) P degeri
IL-8 63,5188,2 38,5+56,2 0,48
IL-10 1028,2+1068,2 967,17+£925,4 0,072
IL-18 30,94£29,5 20,8+20,0 0,049
IL-23 52,6+45,9 39,2+31,8 0,734
PTX-3 4,4+4,0 7,457 0,009
Kortizol 8,418,9 16,1£14,8 0,013
insiilin 48,3+38,1 23,11£15,2 0,007

ss: standart sapma, p= wilcoxon isaret testi, IL: Interlékin, PTX-3: Pentraxin-3

Tablo 4.2.9.4 Her iki grubun IL, PTX-3, insulin ve kortizol parametrelerinin

postoperatif 72. saat dlgumlerinin karsilastiriimasi, Canakkale, 2016.

Degiskenler Grup N (n=30) Grup K (n=30) p degeri
IL-8 78,4+100,5 52,1+71,6 0,044
IL-10 1188,3+1066,0 1227,7+1111,2 0,156
IL-18 32,8427,2 27,1+23,9 0,610
IL-23 62,4+51,3 49,6+37,4 0,959
PTX-3 5,544,3 8,115,2 0,13
Kortizol 8,116,4 14,0+9,5 0,002
insiilin 31,04£28,0 29,6+26,3 0,947

ss: standart sapma, p= wilcoxon isaret testi, IL
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4.2.10. Normotermi Grubu Lab. parametrelerinin kendi iginde

kargilastirmasi
Isitilan gruptaki hastalarin perop, postop 1sa., 24sa. ve 72sa. metabolik

ve inflamatuar parametreler kendi icinde karsilastirildiginda hem Grup K hem de

Grup N de tum dlgumler arasinda anlaml farkhlik bulunmustur.

Tablo 4.2.10 Grup N’de preop, postop 1sa., 24sa. ve 72sa.’de IL, PTX-3, insulin

ve kortizol deg@erlerinin karsilastirmasi, Canakkale, 2016.

Preop Postop 1sa. | Postop 24sa. Postop 72sa.

Ortalamatss Ortalamatxss | Ortalamazss Ortalamatss p degeri
IL-8 72,3+108,1 53,3t71,77 63,5+88,2 78,4+100,5 0,003
IL-10 983,3+1130,0 | 863,6+884,0 | 1028,2+1068,2 | 1188,3+1066,0 0,008
IL-18 28,9+29,4 25,4+24,69 30,9+29,5 32,8427,2 0,020
IL-23 50,0+48,5 46,5+40,3 52,6145,9 62,4+51,3 0,009
PTX-3 4,7+4,4 3,613,2 4,4+4,0 5,5+4,3 <0,001
Kortizol 9,75,3 13,118,8 8,418,9 8,116,4 0,015
Insiilin 16,5+10,3 22,4123 4 48,3+38,1 31,0£28,0 0,016

ss: standart sapma, p= wilcoxon isaret testi, IL: Interlékin, PTX-3: Pentraxin-3

IL-8 acgisindan tum olgumlerin ortalamalari karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p=0,003). Bonferonni dizeltmeli Wilcoxon isaret testi
ile ikili kargilagtirmalar yapildiginda IL-8, 72sa. anlamli olarak 11sa., 24sa. ve
preop.’den daha yuksek bulundu (sirasiyla p=0,001; p=0,002; p=0,021) (Tablo
4.2.10)

IL-10 agisindan tum olgumlerin ortalamalari karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p=0,008). Bonferonni dizeltmeli Wilcoxon isaret testi
ile ikili karsilastirmalar yapildiginda IL-10, 72sa. anlamli olarak 1sa. ve preop.’den
daha yuksek bulundu (p=0,019) (Tablo 4.2.10).

IL-18 acisindan tum Olgumlerin ortalamalari karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p=0.020). Bonferonni dizeltmeli Wilcoxon isaret testi
ile ikili kargilagtirmalar yapildiginda IL-18, 72sa. anlamli olarak 1sa.’den yuksek
bulundu (sirasiyla p=0,002; p=0,035) (Tablo 4.2.10)
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IL-23 agisindan tum Olgimlerin ortalamalari karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p=0,009). Bonferonni dtizeltmeli Wilcoxon isaret testi
ile ikili karsilastirmalar yapildiginda IL-23, 72sa. anlamli olarak preop.’den ve
1sa.’den daha yuksek bulundu (sirasiyla p=0,005; p=0,005) (Tablo 4.2.10)

PTX-3 acgisindan tim o&lgumlerin ortalamalari  karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,001). Pentraxin-3, 72sa. anlamli
olarak preop’den ve 24sa.'den yuksek bulundu (sirasiyla p=0,004; p<0,001;
p<0,001) (Tablo 4.2.10)

Kortizol agisindan tum o&l¢cumlerin  ortalamalari  karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,015). Bonferonni duzeltmeli
Wilcoxon isaret testi ile ikili karsilastirmalar yapildiginda Kortizol 1sa. anlamh
olarak 24sa. ve 72sa.’den yuksek bulundu (sirasiyla p=0,016; p=0,007) (Tablo
4.2.10)

instilin  agisindan tim odlglimlerin  ortalamalari  karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamh fark bulundu (p=0.016). Bonferonni duzeltmeli
Wilcoxon isaret testi ile ikili karsilastirmalar yapildiginda insilin 24sa. anlamli
olarak preop.’dan, 1sa. ve 72sa.’den yuksek bulundu (sirasiyla p<0,001;
p=0,002; p=0,037). insiilin 72sa. anlamh olarak perop.’den yiksek bulundu
(p=0,020) (Tablo 4.2.10)

4.2.11. Kontrol Grubu Lab. Parametrelerinin Kendi Iiginde

Karsilagtiriimasi

Isitiimayan gruptaki hastalarin preop., postop. 1-24. ve 72sa. metabolik ve

inflamatuar parametreler kendi iginde karsilastirildiginda;

IL-8 acgisindan tum olgumlerin ortalamalari karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p<0,001). Bonferonni dizeltmeli Wilcoxon isaret testi
ile ikili karsilastirmalar yapildiginda IL-8 72sa. anlaml olarak 1sa. ve preop.’den
yuksek bulundu (sirasiyla; p=0,027; p=0,001). 1sa. anlamh olarak preop.’den
yuksek bulundu (p=0,007) (Tablo 4.2.11)

IL-10 agisindan tum Olgumlerin ortalamalari karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p=0,020). Bonferonni diizeltmeli Wilcoxon isaret testi
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ile ikili karsilastirmalar yapildiginda IL-10 72sa. anlamli olarak 24sa. ve
preop.’den yuksek bulundu (sirasiyla p=0,009; p=0,037) (Tablo 4.2.11)

IL-18 acisindan tim Olgimlerin ortalamalari karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p=0,001). Bonferonni dizeltmeli Wilcoxon igaret testi
ile ikili karsilastirmalar yapildiginda IL-18 72sa. anlamli olarak 24sa. ve
preop.’den ylUksek bulundu (sirasiyla p=0,001; p=0,001). 1sa. anlamh olarak
24sa. ve preop.’den yuksek bulundu (sirasiyla p=0,023; p=0,018) (Tablo 4.2.11)

IL-23 agisindan tum oOlgumlerin ortalamalari karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p<0,001). Bonferonni diizeltmeli Wilcoxon isaret testi
ile ikili karsilastirmalar yapildiginda IL-23 72sa. anlamli olarak preop., 1sa. ve
24sa.’den yuksek bulundu (sirasiyla p=0,003; p=0,002; p=0,003) (Tablo 4.2.11)

PTX-3 acgisindan tim Olgumlerin ortalamalar karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,030). Bonferonni duzeltmeli
Wilcoxon isaret testi ile ikili kargilastirmalar yapildiginda Pentraxin-3, 72sa.

anlamli olarak preop.’den yuksek bulundu (sirasiyla p=0,013) (Tablo 4.2.11)

Kortizol agisindan tum oOlgumlerin  ortalamalar kargilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,001). Bonferonni duzeltmeli
Wilcoxon igaret testi ile ikili karsilastirmalar yapildiginda Kortizol 1sa. anlamh
olarak preop ve 24sa. ve 72sa.’den yuksek bulundu (sirasiyla p<0,001; p=0,001;
p<0,001) (Tablo 4.2.11)

insiilin agisindan tim odlclimlerin  ortalamalar  karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamh fark bulundu (p=0,022). Bonferonni duzeltmeli
Wilcoxon isaret testi ile ikili kargilagtirmalar yapildiginda insilin 24sa. anlamli
olarak preop. ve 1sa.’den yiksek bulundu (sirasiyla p=0,028; p=0,002). insiilin
72sa. anlamli olarak preop. ve 1sa.’den yuksek bulundu (p=0,020; p=0,001)
(Tablo 4.2.11)
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Tablo 4.2.11 Grup K'da preop, postop 1sa., 24sa. ve 72sa.'de IL, PTX-3, insulin
ve kortizol deg@erlerinin karsilastirmasi, Canakkale, 2016.
Preop Postop 1sa. Postop 24sa. Postop 72sa.
Ortalamatss | Ortalamatss Ortalamatss Ortalamatss | p degeri

IL-8 39,2162,6 42,2+58,5 38,5156,2 52,1£71,6 <0,001
IL-10 1062,4+1026,3 | 1056,4+847,5 | 967,17+925,4 | 1227,7+1111,2 | 0,020
IL-18 21,5+22,7 23,4+21,6 20,8+20,0 27,1+23,9 0,001
IL-23 40,5+35,2 40,31£29,2 39,2+31,8 49,6+37,4 <0,001
PTX-3 5,9+3,3 7,716,0 7,457 8,1t5,2 0,030
Kortizol 12,4+4,3 26,5+10,6 16,1£14,8 14,0+9,5 <0,001
Insiilin 16,2+11,2 14,6+10,0 23,1+15,2 29,6+26,3 0,022

ss: standart sapma, p= wilcoxon isaret testi, IL: Interlékin, PTX-3: Pentraxin-3
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4.2.12.Normotermi Grubu Kortizol ve Diger Biyokimyasal Degerler

Arasinda Korelasyonun Degerlendirmesi

Normotermi grubunda kortizol ve diger parametreler arasindaki
korelasyon incelendiginde; kortizol 24sa. ve IL-10 24sa.’ler arasinda pozitif
korelasyon (r=0,410, p=0,025) oldugu goérulmektedir (Sekil 4.2.12.1).
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Sekil 4.2.12.1. Normotermi grubunda postop 24sa. kortizol ve IL-10 degerlerinin
korelasyonu, Canakkale, 2016.

4.2.13. Kontrol Grubu Kortizol ve Diger Biyokimyasal Degerler

Arasinda Korelasyonun Degerlendirmesi

Kontrol grubunda kortizol ve diger parametreler arasindaki korelasyon
incelendiginde postop 1sa. kortizol ve 72sa., IL-23 arasinda ters korelasyon
(r=-0,454, p=0,012), kortizol 72sa. ile IL-8 1lsa. arasinda pozitif korelasyon
(r=0,378, p=0,039), kortizol 72sa. ve IL-18 72sa. arasinda pozitif korelasyon
(r=0,366, p=0,047) saptandi (Sekil 4.2.13.1)( Sekil 4.2.13.2) (Sekil 4.2.13.3).
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Sekil 4.2.13.1 Kontrol grubunda postop 1sa. kortizol degerlerinin postop 72sa.
IL-23 degeriyle korelasyonu, Canakkale, 2016.
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Sekil 4.2.13.2 Kontrol grubunda postop 1sa. kortizol degerlerinin postop 72sa.
IL-8 degeriyle korelasyonu, Canakkale, 2016.
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Sekil 4.2.13.3 Kontrol grubunda postop 72sa. kortizol degerlerinin postop 72sa.
IL-18 degeriyle korelasyonu, Canakkale, 2016.

4.3. Postoperatif Veriler
4.3.1. Modifiye Aldrate Skoru

Normotermik grupta Aldrate skor O.dakikada 4 puan alan %36,7, 6 puan
alan %40,0 iken kontrol grubunda 3 puan alan %26,7, 4 puan alan %33,0 idi ve
istatistiksel olarak daha dusuktu (p=0,046) (Tablo 4.3.1).
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Tablo 4.3.1 Gruplarin modifiye Aldrate skoru karsilastirmalari, Canakkale, 2016.

Grup N (n=30)

Grup K (n=30)

0.dakika puani n (%) n (%) p degeri
3 3(10,0) 8 (26,7)

4 11 (36,7) 10 (33,0)

5 2 (6,7) 6 (20,0)

6 12 (40,0) 5 (16,7) 0,046
7 0 (0,0) 1(3,3)

8 2 (6,7) 0 (0,0)

5.dakika puani

4 2(6,7) 4(13,3)

5 4 (13,3) 7(23,3)

6 4(13,3) 4(13,3)

7 1(3,3) 5(16,7) 0,032
8 8(26,7) 6(20,0)

10 10(33,3) 4(13,3)

10.dakika puani

5 0(0,0) 1(3,3)

6 2(6,7) 2(6,7)

7 2(6,7) 6(20,0)

8 5(16,7) 6(20,0) 0,095
9 1(3,3) 1(3,3)

10 20(66,7) 14(56,7)

15.dakika puani

8 2(6,7) 1(3,3) >0,5
9 0(0,0) 1(3,3)

10 30(100,0) 30(100,0)

%:sltun yiizdesi, p: Ki-kare Testi
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4.3.2. Postoperatif Komplikasyonlar

Her iki hasta grubunda hipotansiyon, bradikardi ve kusma agisindan fark
saptanmadi. Titreme ve bulantisi olanlar kontrol grubunda anlamli olarak daha
fazlaydi (sirasiyla p=0,035; p<0,001) (Tablo 4.3.2).

Tablo 4.3.2 Gruplarin postoperatif komplikasyon sikliklarinin karsilastiriimasi,
Canakkale, 2016.

Degiskenler Grup N (n=30) Grup K (n=30)

Hipotansiyon n (%) n (%) p degeri
Yok 27 (90) 23 (76,7)

var 3(10) 7 (23,3) 0,149
Bradikardi

Yok 29 (96,7) 30 (100)

Var 1(3,3) 0 (0,0) 0,315
Bulanti

Yok 20 (66,7) 12 (40,0)

Var 10 (33,3) 18 (60) 0,035
Kusma

Yok 22 (73,3) 20 (66,7)

Var 8 (26,7) 10 (33,3) 0,389
Titreme

Yok 24 (80,0) 10 (33,3)

Var 6 (20,0) 20 (66,7) <0,001

Yizde: stitun yiizdesi, p: Ki-kare Testi

4.3.3. Mobilizasyon ve Taburculuk

Postop. ilk mobilizasyon zamanlari arasinda gruplar arasi farklilk yokken
hastaneden taburculuk Grup N’de daha erken gergeklesmistir (p=0,052) (Tablo
4.3.2).
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Tablo 4.3.3 Serviste ilk mobilize olduklari zaman ve hastaneden ayrilis sureleri,
Canakkale, 2016.

Grup N (n=30) Grup K (n=30)
Degiskenler Ortalamatss Ortalamatss p degeri
Postop. ilk 2,80+0,92 2,80+0,61 0,810
Mobilizasyon (gun)
Postop taburcu (gun) 6,73+2,24 7,76%£1,75 0,052*

p:Mann Whitney U Testi, p*:iki Ortalama Arasindaki Farkin Onemlilik Testi, ss: standart sapma

4.3.4. Cerrahi memnuniyet ve Hasta memnuniyeti

Cerrahi memnuniyet agisindan cerrahlar normotermiyi % 80 mukemmel
bulurken kontrol grubunu % 70 ¢ok iyi buldular (Tablo 4.3.4).

Hasta memnuniyeti agisindan normotermik gruptaki hastalar daha fazla
memnundu (Tablo 4.3.4)

Not: ¢ok iyi ve mukemmel /vasat orta iyi bir sekilde yorumlanabilir.

Tablo 4.3.4 Gruplarla ilgili hastalarin ve cerrahlarin memnuniyet durumlarinin

karsilastirmasi, Canakkale, 2016.

Degiskenler Grup N (n=30) Grup K (n=30) p degeri
Cerrahi Memnuniyet n (%) n (%)

Iyi 0(0,0) 4 (13,3)

Cok iyi 6(20,0) 24(80,0) <0,001
Mukemmel 24(80,0) 2(6,7)

Hasta Memnuniyeti

Vasat 0(0,0) 1(3,3)

Iyi 1(3,3) 7(23,3) <0,001
Cok iyi 5(16,7) 21(70,0)

Mikemmel 24(80,0) 1(3,3)

ylizde(%): siitun ylzdesi, p: Ki-kare Testi
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5. TARTISMA

Hipotermi operasyon sirasinda istenmeyen bir durumdur. Kanama, cerrahi
alan enfeksiyonu gibi bilinen diger olumsuz etkilerin giderilmesi i¢in preop, periop
ve postop dénemlerde hastalarin isitilmasi oldukga énemlidir (1,59,60). Biz bu

calismamizda hastalari sadece periop donemde hastalari 1sittik.

Calismamizda; periop i1sitilan hastalarda yan etki profili, hasta ve cerrahi
memnuniyet ve derlenme profilinin daha iyi oldugu gézlendi. Yine stres yanit
belirteci olarak degerlendirilen kortizol ve insulin degerleri postop donemde
Isitilan grupta daha iyi oldugu tespit edildi. Ek olarak postop sitokin degerlerine

bakildiginda inflamatuvar yanitin daha iyi oldugu gozlendi.

Birgok calismada, periop hipotermi ve hipotermi gelisimine bagh ciddi
komplikasyonlarin ~ gorulme  oranini  bildirmis  olmasiyla  birlikte, 1sI
monitorizasyonu ve yonetimi klinik uygulamalarda yeterince ilgi gérmemistir.
Hatta gorece olarak gelismis Avrupa Ulkelerinde bile, 1s1 yonetimi yaygin degildir
(117). 2007 yilinda, Avrupa'da 17 ulkede 8083 cerrahi hastasi dahil edilen bir
calismada ameliyat edilen hastalarin yalnizca %19'unun 1s1 monitdrizasyonu ve
sadece % 38'inde aktif iIsinma onlemleri alindigi rapor edilmistir. Bunlarin
arasinda, genel anestezi altindaki hastalarin %25'inde ve bdlgesel anestezi
altindaki hastalarin sadece% 6'sinda 1si monitérizasyonu yapildigi bildirilmigtir
(117). ElI-Gamal N ve ark 23°C'nin altindaki bir ameliyathane sicakhginin
hipotermi icin bir risk faktord oldugunu ve 26°C'nin Uzerindeki bir sicakhigin
hipoterminin yayginhgini buyuk oranda azaltabilecegini, ancak hem tibbi
personelin rahatsizligini hem de cerrahi alan enfeksiyon olasiligini arttirdigini
bildirmistir (118). Calismamizda baslangi¢ta ameliyathane sicakligi 23°C'ye
ayarlandi. Ancak cerrahi ekibimizin rahathgi icin geleneksel ameliyathane
sicakliginin  21-24°C'lik aralikta oldugu kontrol edildi. Ameliyathanemizde
ortalama sicakligin 21°C oldugu varsayildiginda, calismamizdaki iki grup

arasinda oda sicakliklari agisindan fark saptanmadi (118).

Sicaklik monitérizasyonunun yerine karar verilirken santral ve periferik 1si
ayrimina dikkat edilmelidir (48). Bizim ¢alismamizda hem hasta pozisyonuna
uyumu hem de santral 1s1 8lgiimiinde glivenilirligi nedeni ile infrared Termometre-
dis kulak yoluna yerlestirilip prop araciligi ile kulak zarindan vucut 1sisini olger-
(49) ile timpanik membrandan élgiimii yapildi. Grup N’de periop IsI degerleri
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35,940,5°C arasinda seyrederken grup K'da operasyonun ilk dakikalarinda
35,310,5°C olarak kaydedildi. grup K'da zamanla viucut isisinda progresif dusius
devam etti ve 195dk.da 34,7+0,5e kadar geriledi. Periop tum olgimler
karsilastirildiginda Grup N, grup K’dan anlamli daha yuksek seyretmistir. Grup N
aktif olarak isitiimasina ragmen 1s1 en fazla 36,3-36,7 °C’ye kadar yukselmis
ancak grup K'da periop oOlgimler normal aralikta oOlgiimemistir. grup K'nin
Olcimleri 34,4-35,8°C arasinda seyretti. Grup N'de bazal 1si deg@eri ins, ind ve
195dk. anlamli daha duguk oldugu goruldu. Bu da bize gostermigstir ki hastalar
monitorize ederken yani henuz pozisyon verip tamamen ortmeden onceki suregte
bile pndmotik blanket 1siticlya ragmen dusuk salon isisi termoregulasyonu
olumsuz etkileyebilmektedir. Ote yandan Isitmaya basladiktan sonra Isi
duzeyinin daha yuksek olmasi bize i1s1 yonetimi i¢in kullandigimiz pnomotik
blanket 1siticilarin etkinliklerinin oldukca iyi oldugu izlenimini vermistir. Ayrica
grup K dlcumlerde 195dk. anlamli olarak digerlerinden dusuk olmasi herhangi bir
mudahale yapilamadiginda, hastalarin operasyon suresi ile orantili sekilde
hipotermiye maruz kalacaklarini gostermektedir. Eger hi¢ bir mudahale
yapilmazsa kabul edilen operasyon odasi sicakliginda hastalar istemsiz de olsa

hipotermiye maruz kalabilmektedirler.

Pulse-oksimetre degeri periferik vazokonstriksiyonu olan hastalarda bile
normal deger gosterebilir. Sonug olarak, ekstremite akiminin bir gostergesi olarak
bir nabiz oksimetresi kullanmak, bizleri tam dogru sonuca ulastirmayabilir (119) .
Bununla birlikte, tam bir vazokonstriksiyon -genellikle hipotermi ve intravaskuler
hacim azligindan kaynaklanir- saturasyon sinyalini yok edebilir. Sinyal, yerel
Isitma ya da bir parmak sinir blogu ile dizeltilebilir (119). ilging olarak,
termoregulatér vazokonstriksiyonun kendisi SaO2'yi biraz arttirir, ancak artis
sadece ~%2 olup klinik olarak 6nemli degildir (119). Bizim c¢alismamizda da

gruplar arasi saturasyon degerleri arasinda anlamli farklilik olmamistir.

Hipoterminin (34-36°C) ilk etkileri katekolamin Uretimi ve periferik
vazokonstriksiyona yanit olarak kalp hizi, kan basinci artisi yaninda CO:
yukselmesini de igerir (10). Calismamizda ins sirasinda grup K’'da grup N’ye gore
daha ylksek ETCO:2 degerleri (grup N:34,415,03, grup K:39,96+5,96)
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kaydedilirken, ind.5dk. ve 10dk. ile ins.135dk., 150dk., 165dk. disinda tum vaka
suresince grup N'de ETCO:2 grup K'dan anlamli yuksek seyretmistir. Yine her iki

grup icin ETCO2 degerleri normal sinirlarda seyretmistir.

Miyokard infarktlsu, periop morbidite ve mortalitenin dne ¢ikan nedenlerinden
biridir. Frank ve ark vucut 1sisinda sadece 1.4°C’lik azalmanin bile hastalarda
miyokardiyal yan etkilerin gortlme sikhgini Ug¢ kattan fazla artirdigini gostermistir
(120). Hafif hipoterminin miyokardiyal olaylar tetikledigi mekanizma belirsizligini
koruyor. Yasli hastalarda hafif hipotermi bile dolagimdaki katekolamin dizeylerini
arttinp sistemik vazokonstriksiyon, tasikardi ve hipertansiyona neden olarak
miyokardiyal oksijen arz-talebi arasinda dengesizlige yol agabilmektedir (121)
(122). Normotermiden yaklasik 1°C duslk bir sicaklik esigi sempatoadrenal
yanitlari harekete gecirir. Uyanik saglikli gonullilerde soguga maruz kalma
sirasinda sempatik yanita ek olarak adrenomeduller yaniti da harekete gegcirir
(123). Hafif hipotermi saglikli insanlarda koroner vazokonstriksiyona yol agmaz
hatta miyokard oksijen tuketiminin bir indeksi olan kalp hizi-sistolik basinci
artirarak miyokardiyal doku perfizyonunu arttinr (124). Bununla birlikte,
vazokonstriksiyon olmasa bile obstriktif koroner lezyonlarin varliginda artmis
miyokard metabolik gereksinimleri, hastalari miyokard iskemisine yatkin hale
getirebilir. Siki termoregulasyon koroner arter greft cerrahisi sirasinda spesifik
kardiyak troponin duzeylerinde azalmanin gosterdigi gibi miyokard hasarini
hafifletir (125). Calismamizda her iki grubunda periop donemde KAH, SKB, DKB,
OKB degerlerini kaydettik. KAH ind., ind.5dk., 10dk., 15dk. ve ins.’da ve
ins150dk.’da grub K'da grup N’ye goére anlamli ylksek cikmistir. SKB ind.,
ins.5dk.,10dk.,30dk. ve 60dk."da Grup N anlamli yiksek ¢ikmistir. DKB ind. ve
ind.15dk.’da grup K'da daha yuksek iken ins5dk.da grup N’'de daha yuksek
Olculmustir. OKB’da ise sadece bazal de@er ind.15dk.’da grup K’da anlamli
yuksek seyretmistir. Her iki grupta KAH, SKB, DKB ve OKB ag¢isindan operasyon

suresince normal degerler arasinda seyretmigtir.

Schmied ve ark nin (126) ¢alismasinda hafif hipoterminin bile kan kaybini
arttirabilecegi bildirilmigtir. Bu c¢alismada, elektif primer kalga artroplastisi

sirasinda normotermi veya hafif hipotermik hastalar rastgele segilmistir. Buna
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kargin, kalca artroplastisi sirasinda kan kaybi Uzerine Johansson ve ark nin
yaptigi bir baska calismada, kan kaybinin sicakliga bagimhligini
belirleyememiglerdir (127). Benzer galismalarin sonuglarinin neden bu kadar
farkh oldugu acik degildir. Cerrahi teknigin farkliliklari ya da degerlendirilen
populasyondaki farkliliklar, olasiliklar arasinda dusundlebilir. Yakin zamanda,
Winkler M ve ark larinin yaptigi randomize kontrollu iki calismada daha, spinal
anestezi altinda kalga artroplastisine giren hastalarda sadece 0,5°C’lik 1si
dusustnun bile kan kaybini 200-300 ml arttirdigini dogrulamistir (128). Birgok
calismada, hipotermi, kan kaybi ve transfizyon gereksinimleri arasinda bir iligki
oldugu bildirilmigtir. 2008'de Rajagopalan ve ark Normotermik hastalari hafif
derecede hipotermiye (34-36°C) maruz kalan hastalarla karsilastiran randomize,
kontrollu galismalarin kapsamli bir meta-analizi bildirmiglerdir. Ranjagopalan'in
kan kaybi analizinde toplam 14 galisma incelenmis ve 10 calisma transfuzyon
gereksinimlerinin analizine dahil edilmistir. Bu ¢alismada, hafif hipoterminin kan
kaybini yaklasik %16 oraninda (129) arttirdigini ileri sGrdlmagstir. Kan kaybi ile
transfizyon gereksinimleri arasinda lineer bir iliski bulunmamasina ragmen
artmis kan kaybr mutlaka transfuzyon gereksinimlerini arttirmaktadir.
Rajagopalan'in yaptigi meta-analizde, goreceli hafif hipoterminin transflizyon
riskini yaklasik %22 (129) oraninda- 6nemli derecede- arttirdigini bildiriimektedir.
Son zamanlarda, kanitlar kan naklinin daha 6nce dusundldiginden daha da
toksik olabilecegini gostermektedir (130), bu nedenle, transflizyon riskinde
azalmayl saglamak klinik acgidan oldukga Onem arzetmektedir. Bizim
calismamizda istatistik olarak anlamli olmamasina ragmen grub K’da kanama
miktari ve replase edilen kan miktari grup N’'den daha fazla olarak tespit edildi

(Grup N: 6 hastaya toplam 6 Unite, Grup K:8 hastaya toplam 11 Unite ES verildi).

Hipoterminin; volatil anesteziklerin ¢dzunurligunu arttirmasi ve intravendz
ilaclarin metabolizmasinin azalmasi sonucu anestezi derinliginde artmaya ve
uyanmada gecikmeye neden oldugu dusunulmektedir. Konu bircok kez ele
alinmasina ragmen, mevcut calismalarin ¢gogunda sonuglarin dogru bigcimde
yorumlanmasini imkansiz kilan buyuk metodolojik kusurlar oldugu gdzlenmigtir
(131).
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Tipik sorunlar sunlardir:
1) Normotermi veya hipotermi uygulanan hastalarin rasgele secilememesi;
2) Uygun olmayan bdlgelerden dlgtlen sicakliklar (6r., Aksilla, agiz);

3) Taburculuk i¢in uygunlugun intraoperatif ve postop Isi yonetimine kor

olmayan gozlemci tarafindan degerlendirilmis olmasi.
4) Santral vucut 1sisinin taburculuk kriterleri arasinda yer almasi.

Lenhardt R ve ark tarafindan yapilmis prospektif, randomize bir ¢alisma,
hafif hipoterminin yetiskin hastalarin post-anestezi bakim biriminden taburcu
edilmesini 6nemli Olgide geciktirdigini gostermistir. Taburculuk kriteri olarak
vucut 1sisinin 36°C ve Ustl olmasi gerektiginde taburculuk sureleri arasindaki
farkin ¢cok daha fazla oldugu goérilmesine karsi Normotermi taburcu kriteri
olmadiginda bile, iyilesme suresinin uzadigi ve bu nedenle post-anestezi bakim
biriminde kalis suresinin uzadigi goriilmustir (131). ilging bir sekilde, bebeklerde
ve cocuklarda benzer sekilde iyilesme suresinin uzamasi gézlemlenmemigstir
(132). Ancak bu galismanin bir kisitlihgi, hastalarin intraoperatif 1s1 yonetiminin

non randomize olarak belirlenmis olmasidir.

Hafif hipotermide bile postop ddonemde hastalar termal rahatsizlik
duyabilirler (133) (134). Ameliyattan hemen sonraki ddonemde hastalarin sik sik
sogugu hissetmeleri -UsUmeleri- bazen cerrahi agridan bile daha koéta
hissettirebilir, hastaneye yatislarinin en kéti dénemini olusturabilir. Cerrahi agr
tedavisi icin harcanan ¢aba g6z onune alindiginda, benzer sekilde hastalarin
termal konforunu da tedavi etmenin uygun oldugu gorunmektedir. Ayrica
muhtemelen termal rahatsizlik fizyolojik stres olusturarak, postop ddénemde
gbzlemlenen kan basinci, kalp hizi ve plazma katekolamin konsantrasyonlarinda
artisa katkida bulunmaktadir (122). Calismamizda hastalarin anesteziden
uyanma ve postop gozlem surecini Modifiye Aldrate skoru(Ek-5) ile
deg@erlendirildi. Aldrate skoru 0.dakikasi ve 5.dakikasi karsilastirildiginda
normotermi grubunun daha yuksek skorda, kontrol grubunun ise daha dusuk
skorda oldugu goruldu. 10dk. post-anestezi bakim biriminden taburcu kriteri

olarak Aldrate skoru 10 olan hasta sayisi grup N'de grup K’ya gére daha yuksek
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olarak kaydedildi. Bununla birlikte her iki grupta da 15dk. sonunda Aldrate skoru
10’a yukselmisti. Sonug olarak Modifiye Aldrate skoru goze alindiginda Odk.da
yuksek skoru ile grup N’nin genel anesteziden daha hizli uyandigi ayrica Aldrate
10 olan hastalarin taburcu edildigi goz 6nune alindiginda grup N hastalarinin
post-anestezi bakim birimi kalig surelerinin grup K'ya gore yaklasik 5-10 dk daha
kisa oldugu goruldu. Hastalar postop gdzlem odasindan taburcu edilip servise
gonderildikten yaklasik 1 sa sonra serviste yeniden goruldu. Yapilan servis
vizitinde hasta memnuniyeti de degerlendirildi. Her iki grupta da olumsuz
sayllacak vasat ve kot yorumlari yapiimadi. iki grubun hastalari da memnuniyet
diuzeylerini ¢ok iyi ve mukemmel olarak belirtmig olmalarina ragmen grup N’'de
miikemmel diyen hasta sayisi, grup K’'da ise ¢ok iyi diyen hasta sayisi daha
agirhiktaydi. Cerrahi ekibinin degerlendirmesi hastalarinkine benzer olarak ¢ok

iyi ve miikkemmel seklinde idi.

Titreme, hipoterminin dnemli komplikasyonlarindan biridir. Ancak, titremenin
kas aktivitesinin en az g farkli paternini iceren karmasik bir yanit oldugu yéninde
artan kanitlar vardir (133). Bu kanitlar butln titremelerin hipotermiden
kaynaklanmadigini ve bagka nedenlerle de ilgili olabilecegine isaret etmektedir
(135). Titreme periop bakim surecini de kapsayan birgok durumda gdzlenebilen
otonom bir termoregulasyon yanitidir. Soguk ameliyathaneler ve anesteziye bagli
vazodilatasyon nedeniyle, hastalar ameliyat sirasinda hipotermik hale gelebilirler.
Vucut sicakligindaki azalmaya kargi koymak icin en iyi termoregulasyon yaniti
titreme ile gergeklesir. Metabolik I1s1 Uretimindeki yaklagik iki kat artig sure
uzadik¢a bile surdarulebilir (136). Titreme, enfeksiyon veya cerrahi sonuglari
kadar klinik agidan 6nemli sayllmasa da, hasta iyilesmesi ve 6zellikle konforu
uzerinde ciddi etkilere sahip olabilir. Titreme bazen Oyle rahatsizlik vericidir ki
hastalar cerrahi kaynakli agridan daha fazla titremeden rahatsiz olduklarini
bildirmektedirler (137). Termal rahatsizligin yani sira titreme ile cerrahi yara agrisi
da siddetlenebilir, intrakranyal (138) ve goz i¢i basinci (139) artabilir. Dogum
sirasinda anneler igin titreme ile olugsan termal rahatsizlik daha da fazladir (140).
Titreme ile ilgili bir diger potansiyel komplikasyon da metabolik talepteki artigtir.
Artmis metabolik talep oksijen tiketimlerinde bazen iki veya U¢ kat kadar artisa

neden olabilir (141). Titreme yoluyla induklenen artmis oksijen ihtiyaci, yatkin
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hastalar i¢in problem yaratabilir. Bunlar, var olan intrapulmoner santlar, sabit kalp
debisi veya oksijen taleplerindeki artigta sinirli solunum rezervi olan hastalardir.
Ancak, titreme, bozulmus termoregulasyon kontrolu nedeniyle yaglhlarda nadirdir
ve dolayisiyla bu populasyonda oksijen tuketiminde olasi bir artis genellikle
yoktur. Daha genc¢ bireylerde ise, hipoksinin kendisi titremeyi inhibe ettigi icin

titreme nadiren klinik olarak hipoksiye neden olabilir (141) (142).

Calismamizda grup N'de 6, grup K'da 20 hastada postop titreme
gOrulmustir. Calismaya alinan hastalarda ko-morbid nedenler diglanmis
oldugundan titremenin grup K’'da anlamli daha sik gorulmesi hipotermi ile
iligkilendirilmistir.

Hafif hipotermi postop protein kaybini arttirmaktadir (143). Buna ek olarak,
hemostaz bozukluklari sadece uzun kanamayla degil ayni zamanda yavas yara
iyilesmesi ile de karakterizedir. Hemostatik reaksiyonlar, 6zellikle trombosit tikaci
olusumu, yara iyilesmesinin ilk asamasinda ve ikinci asamanin baslatiimasinda
primer rol oynamaktadir. Aktive edilmis trombositler, buylime ve kemotaktik
faktorlerin salinmasi ile yara iyilesmesi ve anjiogenezi baslatir. Bu nedenle,
trombosit aktivatorlerinin dusuk kullanilabilirligi nedeniyle hipotermi kaynakli
koagulopati ayni zamanda yara iyilesmesinin bozulmasina muhtemelen katkida
bulunur (143). Yara yeri enfeksiyonlari anestezinin ve ameliyatin sik gorulen ve
ciddi komplikasyonlaridir. Ote yandan klinik g¢alismalarda viicut sicakhiginda
sadece 1,9°C’lik dastsun kolon rezeksiyonu sonrasi cerrahi yara infeksiyonu
insidansini Ug kat artirdigini ve bu nedenle de yara enfeksiyonu olan hastalarin,
enfeksiyon olmayan hastalardan ortalama bir hafta daha uzun sure hastanede
kalmalarina sebep oldugu belirlenmistir. Buna ek olarak enfekte hastalar
analizden c¢ikarildiginda bile hipoterminin -muhtemelen yara iyilesmesini
bozarak- tek basina hastanede yatis suresini %20 oraninda artirdigi1 gérulmastur
(144) (145). Hipotermi periop yara enfeksiyonlarini muhtemel iki sekilde
kolaylastirabilir. Oncelikle, intraoperatif hipotermi, termoregulatuar
vazokonstriksiyonu tetikler (146). Termoregulasyon i¢in olugan vazokonstriksiyon
insanlardaki subkutan oksijen basincini dnemli dlgude azaltir (147), yara yeri

enfeksiyonlarinin gorilme sikhdr subkutan6z oksijen basinci ile korelasyon
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gOsterir (148). ikinci olarak énemli deliller géstermektedir ki; Hafif hipotermi T
hicresi aracilikli antikor Uretimi ve noétrofillerin "non-spesifik” oksidatif bakteri
oldirme fonksiyonunu etkileyerek dogrudan immun fonksiyonu bozar. Bdylece,
hipotermi dogrudan veya subkutan vazokonstriksiyon tetikleyerek doku hipoksisi
ile dolayl olarak notrofil fonksiyonunu bozabilir. Vazokonstriksiyonla olusturulan
doku hipoksisi, yara iyilesmesini de bozabilir. Skar olusumu, kollajen ipliklerinin
icinde ve arasinda g¢apraz baglama ile gerimin saglanmasi bunun igin de bol
miktarda prolin ve lisin kalintilarinin hidroksilasyonunu gerekir. Bu reaksiyonu
katalize eden hidroksilazlar substrat olarak yine oksijene baglanirlar. Hipotermik
vazokonstriksiyon dokulara oksijen sunumunu azaltir ve bu da azalmis kollajen
birikimi ile sonuglanir. Bakteriyel kontaminasyondan sonraki ilk birka¢ saat
enfeksiyon olusumu igin belirleyici bir dénemdir (147). Benzer sekilde, Sheffield
ve ark yara hipoperfizyon testini -epinefrin infiltrasyonu veya "dehidrasyon soku"
ile saglanir- inokllasyondan 2,5 saat sonra uygulandiginda enfeksiyonun
agirlastigini ancak daha sonra uygulandiginda higbir etkisinin olmadigini
gOstermiglerdir (147). Bu da bize 6zellikle periop hipotermiye sekonder gelisen
vazokonstriksiyona bagl komplikasyonlarin 6nlenmesinde postop isitmanin tek
basina yeterli olamayacagini ancak periop I1sitma ile birlikte anlam kazanacagini
dusundurmaustir. Calismamizda iki grubun hastaneden taburculuk sureleri baz
alinarak yara iyilesme surelerini dolayli olarak karsilastirdigimizda istatistik
olarak anlamli farklihk olmamakla beraber kontrol grubunda yatis surelerinin
ortalama 1,5 gln daha uzun oldugu goéruldu (grup N'de 6,7+2,2 gun, grup K'da
7,7£1,7 gun) Yapilan arastirmalarda, normoterminin strduriimesinin cerrahi yara
enfeksiyonlarinin insidansini azaltacag bildirilmistir (144). Melling ve Ali’'nin
calismasinda hipotermik hastalarin %19'unda, normotermik hastalarin sadece
%6'sinda yara enfeksiyonu oranina sahip olduklari géralmustir. Bu bulgular daha
sonra, cerrahiden sonra yara enfeksiyonu insidansini arastiran baska bir ¢calisma
ile de dogrulanmistir (145). Her iki galismada da sadece yara enfeksiyonlari
degerlendirmesine ragmen, vyazarlar normoterminin surdurulmesinin ayni
zamanda pnomoni gibi sistemik enfeksiyonlarin goértlme olasiligini da
azaltabildigini belirtmektedirler (149).
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Frohlic ve ark hipoterminin, enfeksiyonun erken evresinde notrofil
fonksiyonunu azaltabilecegi bildirmiglerdir (150). Benzer ¢alismalarda,
hipoterminin enfeksiyon riskini artirdiyi ve yara yeri iyilesmesini geciktirdigi
gOsterilmis olmasina ragmen, hala bu konu hakkinda tartismalar devam
etmektedir. Literatir incelememizde, hipoterminin bu suregte hangi inflamatuar
ya da antiinflamatuar mediatorleri etkiledigi ve bunun igin kritik surenin ne kadar
oldugu konusunda giderek daha fazla arastirma vyapilmaya baslandigi
anlasiimistir. Calismamizda inflamatuar sitokin dizeylerini (IL-8, IL-10, IL-18, IL-
23) her iki hasta grubunda belli araliklarla dl¢tuk. Antiinflamatuar bir sitokin olan
IL-10, kemotaktik sitokin olarak ta bilinen IL-8, IL-1 ailesine ait olan ve makrofajlar
ve diger hicreler tarafindan dretilen IL 18, akut enfeksiyon sirasinda hem nétrofil
akisini saglayan hem de proinflamatuar sitokin Gretimini tetikleyerek nétrofillerin
enfeksiyon olan bolgede toplanmasina katkida bulunan yeni kesfedilmis IL-23 bu
¢alisma icin secilen sitokinlerdir. Ayrica stres yanitin ve hipoterminin adrenal aks
uzerindeki etkilerinin bilinmesi sebebi ile sitokin duzeyleri ve kortizol duzeyleri
arasindaki korelasyonu degerlendirmek amaciyla kortizol ve insulin seviyelerini

de es zamanli olarak ayni serum orneginden c¢alistik.

Hipotermi ile ilgili insan galismalarinin standardizasyonu oldukga zor
olmaktadir. Ancak insan c¢alismalari ile farelerde vyapilan c¢alismalarda
anestezinin vlcut 1sisinda onemli bir dusust neden oldugu ve her iki grup
arasinda 1s1 diislist acisindan paralellik oldugu bilinmektedir (151). Ornegin bir
anestezik ilag olarak ketaminin, deney hayvanlarinda vucut 1sisini dusurdugu
sonucuna bilimsel olarak varimistir (152). Hayvan modellerinde periop
hipoterminin postop komplikasyonlar ile iligkilendirildigi ¢alismalar yapilmisti
(153). Hongyan Xiao ve ark nin deneysel galismasinda c¢ekal ligasyon ve
ponksiyon uygulanarak sepsis olusturulmus, anesteziye bagl periop hipotermiye
maruz birakilan fareler postop isitilmis ya da oda sicakliginda 1 saat tutulmuslar.
Daha sonra iki grup incelendiginde, isitiimanin inflamatuar cevabin azalmasini
yansitan IL-6 duzeylerinde bir dusus ile iligkili oldugunu ancak inflamatuar cevabi
tamamen baskilamadigini bildirmiglerdir (154). Hayatta kalan fareler arasinda,
Isittilmanin, nétrofiller de dahil olmak Gzere periferik kan hucresi sayimini 6nemli

Olcude arttirdigini, dolayisiyla 1sinmanin  dogal bagisikhdr arttirdiginin
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gOstermistir. Sonug olarak periop hipoterminin duzeltilmesinin, erken inflamatuar
yaniti uygun bir sekilde module ederek sepsis sonrasi sag kalimi artirdigi
sonucuna varmiglardir (154). Bazi in vitro ¢alismalar, hafif hipoterminin, IL-1-3,
IL-6, IL-12 ve TNF-a duzeylerini arttirarak inflamasyonu aktive edebilecegini 6ne
surmektedir (155). Ancak bazi deneysel calismalarda ise aksine, hipotermi ile
inflamasyonda bir azalma oldugu bildirilmistir (156)(157). Hipoterminin IL-10
duzeyleri Uzerindeki etkisi ile ilgili deneysel veriler de celigkilidir. Matsui ve
ark.nin c¢alismalarinda (158), IL-10 uretiminin hipotermiyle azaldigini, ancak
hipotermik neonatal sigan mikroglia kaltirinde hipertermi ile IL-10 Gretiminin
guglendigini ortaya koymuslardir. Bununla birlikte, bagka bir galismada, travmatik
beyin hasarini takiben iliml hipotermiyle tedavi edilen pediatrik hastalarda IL-10
seviyelerinin daha yuksek oldugu tespit edilmistir (159). Yapilan bir ¢alismada,
IL-10'un beyin hasarindan sonra noéroprotektif bir etkiye sahip olduguna isaret
etmesine ragmen, ekzojen IL-10 uygulamasi si¢anlarda travmatik hasar sonrasi
hipoterminin faydali etkisini engelledigi bildirilmistir [32]. Ote yandan son
zamanlarda yapilan bir arastirmada, domuz yavrularinda IL-10 da dahil olmak
Uzere secilen sitokin duzeyleri Uzerinde hipoterminin higbir etkisinin olmadigini
gOstermigler; ancak yasayan domuz yavrularinin azalan mRNA dizeyleri ile sag
kalim igin IL-10 dlUzeyinin prognostik belirte¢ olarak tanimlanmasi onerilmistir
(160).

Yenari ve ark nin galismasinda, kisa sureli (2-4 sa) hipoterminin, anti-
inflamatuar (IL-4 ve IL-10) sitokin duzeylerini artirdigini, ancak devam eden
hipoterminin (24 sa’den uzun sure) sitokin konsantrasyonlarini azaltma
egiliminde oldugunu bildirilmislerdir. (161) Aniko” Ro’ka ¢« ve arkadaslarinin
perinatal asfiksiye bagli Hipoksik iskemik ensefalopati gelismis olan 18
yenidoganda yapmis oldugu ¢alismada, terapotik hipoterminin, perinatal asfiksiyi
takip eden ilk 24 sa boyunca serum sitokin duzeylerini etkileyebilecegini
gOstermistir. Bu ¢alismalarinda hipoterminin, 6zellikle de IL-6 seviyelerinin erken
yukselisini azaltarak, hipoksiye baglh inflamatuvar cevabi baskiladigini
digsunmusglerdir (162). Bazi klinik gbzlemlere gore, hafif hipotermi septik
hastalarda pro-inflamatuvar sitokinlerin  Uretimini  arttirmaktadir  (163).

Calismamizda; grup N laboratuvar sonuglari incelendiginde IL-8, postop 72sa.
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(78,4+100,5) 1sa. ve 24sa.den vyuksek bulundu. IL-10, postop 72sa.
(1188,3+1066,0) preop ve postop 1sa.’den yuksek bulundu. IL-18, postop 72sa.
(32,8+27,2) postop 1sa.’den ylksek bulundu. IL-23, postop 72sa. (62,4+51,3)

anlamli olarak preop ve postop 1sa.’den ylksek bulundu.

Grup K'da IL-8, postop 72sa. (52,1+71,6) dederi, preop ve postop 1sa.’den
anlamli daha yuksek iken IL-8 postop 1sa. (42,2+58,5) deQeri de 24sa. ve
72sa.’den anlamh daha yuksek bulundu. IL-10, postop 72sa. (1227,7+1111,2)
anlamli olarak postop 24sa. ve preop.’den daha ylksek bulundu. IL-18, postop
72sa. (27,1£23,9) degeri 24sa. ve preop degerlerden anlamli yiksek iken, postop
1sa. (23,4+21,6) degeri de 24sa. ve preop degerden anlamli yuksek bulundu. IL-
23, postop 72sa. (8,1+5,2) dederi preop, postop 1sa. ve 24sa. degerlerinden

anlamli yuksek bulundu.

iki grup arasinda yapilan karsilastirmada preop degerler arasinda istatistik
olarak anlamli fark bulunmadi. Ancak, postop 1sa.’de IL-10, PTX-3, kortizol grup
K’da istatistik olarak anlamli ylksek bulundu, postop 24sa.’de PTX-3 ve kortizol
grup K'da istatistik olarak anlamli yiksek bulunurken insilin ise grup N'de
istatistik olarak anlamli ylksek bulundu, postop 72sa.’de IL-8 grup N'de de

kortizol ise grup K'da anlamli yuksek bulundu.

Glukokortikoidler stres yanit fizyolojisinde énemli bir rol oynamaktadir. Bu
stres yanit ve hastalik olusumu surecinde meydana gelen noroendokrin ve
immun olaylar arasindaki iliski literatirde dnemli bir konu olusturmaktadir (164).
Per Wallgren ve ark deneysel olarak indUklenen kortizolin endojen Uretiminin
domuzdaki bagisiklik kapasitesine etkisi’ bagslkli calismalarinda Domuzlara
disardan ACTH verilerek kortizol salinimi indiklemis ve sonrasinda kortizol,
lenfosit, nétrofil ve IL-2 duzeylerini galismislar. Plazmada kortizol diizeyi ylksek
fakat fizyolojik konsantrasyonlarda Olgcliimus es zamanli lenfosit sayisi azalirken
notrofil sayisinda artis ve IL-2 Gretiminin uyarildigi bildirilmistir. Yapilan hayvan
calismalarinda, soguk maruziyetinde normoterminin korunabilmesi i¢in adrenal
hormonlarin dnemli bir rol oynadigini gostermektedir (165)(166)(167). Ayrica,

kortizolln glikojenolizi aktive edip metabolizma igin substrat saglayarak soguk

75


http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/0165242794900752

stres yanitinin ayrilmaz bir pargasi oldugunu bildiren g¢alismalar da mevcuttur
(166)(168).

Ricardo ve ark nin Solunum Sinsital Viris (RSV) Enfeksiyonunda
Th1/Th2 sitokin dengesizliginin artmis endojen plazma kortizol ile iligkisini
arastirdigi galismalarinda sitokin salinimi ve kortizol konsatrasyonlari arasinda
negatif korelasyon oldugunu bildiriimiglerdir. RSV enfeksiyonunun akut fazi
boyunca IL-12 ve IFN-y Uretimindeki azalmaya paralel olarak plazma kortizol
duzeyinde bir artis oldugunu gostermiglerdir. Bu bulgular plazma kortizol artmisi
ile Th1 tipi yanitin azaldigini goéstermekle birlikte enfeksiyon siddeti arttikca
iliskinin daha da guglendigini ortaya koymustur. Bu bulgular ile Bulgularla
enfeksiyon durumunda gézlemlenen immdunolojik degisikliklerin, plazma kortizol
dizeylerinin ylkselmesiyle kismen aciklanabilecegini dusundurmustir (169).
Tam bu calismalarda goéruldiagu gibi kortizol, stres yanit, hipotermi, enfeksiyon,
inflamatuar parametreler ve sitokin iliskisi uzun suredir arastiriimaktadir. Ancak
genel anestezi ve cerrahi ile ortaya ¢ikan stres yanit Uzerine hipoterminin katkisi
ile ilgili literaturde ¢ok az sayida ¢aligsma bulunmaktadir. Bunlardan biri Frank ve
ark yapmis olduklari hafif periop hipoterminin katekolamin, kortizol ve
hemodinamik yanitlar Gzerine etkileri Uzerine yaptiklari galismadir. Bu ¢alismada
katekolamin ve kortizol dizeyini tg farkli zamanda (postanestezik bakim birimine
alindiginda, postop 60. ve 180dk.) 6lgcmisler. Uc farkli zamanda yapilan
Olgcumlerde genel anestezi ve kortizol konsantrasyonu arasinda korelasyon tespit
etmiglerdir. Ayni galismada, vucut sicakliginin yaklasik 1,5°C dusmesi sonucu
postop erken donemde norepinefrin  konsantrasyonlarinin  yukseldigi
belirlenmistir. Bununla beraber i1sitmanin epinefrin veya kortizol yanitlari Gizerine
¢ok az etkili oldugu gorulmuastur. Bu nedenle, kortizol cevabinin dncelikle anestezi
teknigi ile ilgili oldugu ve vicut isisindaki nispeten kucuk degisikliklerden
etkilenmedigi belirtilmistir (122). Calismamizda isitmanin kortizol salinimi tzerine
etkilerini, her iki grupta kortizolin postop degisimini ve bu degisimin her bir grup
icin kendi icinde sitokin duzeyleri, PTX-3 ve insulin ile korelasyonlari
degerlendirildi. Calismamizda gruplarin kendi icinde preop ve postop
kargilastirildiginda 1sa.’daki kortizol degerleri preop, postop 24sa. ve 72sa.

degerlerinden istatistik olarak anlamli daha yuksek bulundu (grup N p=0,015,
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grup K p<0,001). Grup N ve grup K arasinda yapilan karsilastirmada preop
kortizol duzeyleri benzer iken, gruplar arasi karsilastirmada postop 1sa., 24sa.
ve 72sa.’lerde istatistik olarak grup K anlamh daha ylksek bulundu (1sa.’de
p<0,001, 24sa.’de p=0,013, 72sa.’de p=0,002). Kortizol ve diger parametreler
arasindaki korelasyon incelendiginde grup K da postop 1sa. kortizol ve 72sa. IL-
23 arasinda ters korelasyon (r=-0,454, p=0,012), kortizol 72sa. ile IL-8 1sa.
arasinda pozitif korelasyon (r=0,378, p=0,039), kortizol 72sa. ve IL-18 72sa.
arasinda pozitif korelasyon (r=0,366, p=0,047) oldugu, grup N’de kortizol 24sa.
ve IL-10 24sa. arasinda pozitif korelasyon (r=0,410, r=0,025) oldugu
gorulmektedir. Calismamizda grup N’'de Kortizol postop 1sa. (13,1+8,8) anlamh
olarak postop 24sa. ve 72sa.’den yuksek bulunurken grup K’da ise postop 1sa.
(26,5+£10,6) anlamli olarak preop, postop 24sa. ve 72sa. degerlerinden yuksek

bulundu.

Cerrahi strese bagli sempatik aktivasyon ve katekolamin artigi ile insulin
salinimi 6nce azalip sonra artan sekilde bi-fazik seyretmektedir (170). Donald ve
ark izole sigan pankreasinda hipoterminin insulin salinimi Uzerine etkilerini
inceledikleri bir deneysel galismada izole sigan pankreasi once 26°C’ye
sogutulmus, sonra tekrar 38°C’ye 1sitilimig ve yaklasik 30 dk sonra insulin
duzeyleri 6lgulmus ve galismanin sonucunda hipoterminin insulin salinimini direk
inhibe ettigini, doku sicakhgi ile dlgulen toplam insulin miktari arasindaki direk
iligkiyi tespit ederek goOstermiglerdir. Bu calisma ile yeniden i1sitma sonrasi
inhibisyonun kolayca geri dondurtulemeyecegini ve normal sekresyon surecinin
tekrar kazanilabilmesi icin 30 dk’dan daha uzun bir sure gerekebilecedi
belirtiimislerdir (171). M.Busch ve ark larinin post-CPR hastalarda terapétik
hipotermi ile ilgili bir ¢alismada terapotik hipotermi ile tedavi edilen grupta
hipokalemi ve insulin direnci anlamh derecede daha ylksek gozlemlenmis (172).
Calismamiza insulin grup N’de postop 24sa.de anlamli olarak preop, postop 1sa.
ve 72sa.den ylksek iken, postop 72sa.’de (48,3+38,1) anlamli olarak preop
degerden ylksek bulundu. Grup K’da ise postop 72sa. (29,6£26,3) anlamli olarak

preop ve postop 1sa. degerlerinden yuksek bulundu .
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Inflamatuar yanitin akut fazinda énemli yer tutan PTX-3 Gn hipotermi ile
iligkisi Uzerine literaturde herhangi bir c¢alisma bulunmamaktadir. Ancak
inflamatuar surecgte dnemli bir yer edinmis olmasindan 6tiri biz de galismamiza
dahil ettik. Calismamizda grup N’de PTX-3, 72sa. degeri (5,5+4,3) preop ve 24sa.
degerlerinden yuksek bulundu. Grup K’da postop 72sa. (8,1+5,2) preop degerden

anlamli yuksek bulundu.
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6.SONUGLAR ve ONERILER

Calismamizda lomber stabilizasyon ameliyati olacak hastalarin periop
donemde Isitiimasi veya normotermik tutulmaya caligiimasi hastalarin hem
periop donemde hem de postop donemde daha az yan etki profili, cerrahi ve
hasta memnuniyetinin daha iyi olmasi, ayrica hemodinamik parametrelerden

KAH nin daha iyi olmasini sagladigi izlenimini vermistir.

IL-8 postop 72sa. grup N'de Grup K'dan anlamh daha ylksek idi
(p=0,0044). IL-10 postop 1sa. grup K’'da grup N'den anlamli daha yuksek idi
(p=0,006). PTX-3 grup K'da postop 1sa. grup N'den daha ylksek bulundu
(p=0,000) ayrica postop 24sa. grup K'da daha yuksek idi (p=0,009).

Kortizol postop 1lsa., 24sa. ve 72sa. grup K'da anlamli daha ylksek
(p=0,000) olarak tespit edildi. instilin postop 24sa. grup N'de anlamli daha yiksek
bulundu.

Periop dilrez miktari grup K'da Grup N’den daha yiksek bulundu

(p=0,001). Periop kanama miktari ve kan transfizyonu istatistik olarak anlamli
olmamakla beraber grup K’da grup N’den daha yuksek bulundu.
KAH ind.'da, ind.5dk., 10dk., 15dk. ve ins.150dk. grup K'da anlamli yUksekti. SKB
ind da, ins5dk., 10dk., 30dk. ve 60dk. grup N’'de daha yuksekti. DKB ind ve ind
15dk.da grup K’'da daha yuksek iken ins5dk. da grup K'da daha ylksekti. OKB
sadece ind15dk.’da grup K'da daha yuksek bulundu. Periop ETCO:2 dlgimleri
insizyonun 15. dakikasindan vakanin bitimine kadar grup N'de daha yuksek idi.
Hastalarin vicut i1s1 de@erleri vakanin basindan sonuna kadar grup N‘de daha
yuksek idi.

Modifiye Aldrate Skorlari grup N'de daha iyi idi. Bulanti grup K'da anlamh
daha yuksek idi (p=0,035). Taburculuk suresi her iki grup arasinda istatistiksel
anlaml farkhhk olmamasina ragmen grup N’de da iyi idi. Cerrahi ve hasta

memnuniyeti grup N’de anlamli daha iyi oldugu tespit edildi (p<0,001).
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8-ETiK KURUL ONAY BELGESIi VE FAKULTE YONETIM
KURULU KARARI

KARAR NO 12: Cerrahi Tip Bilimleri Bolumund’nin 25/11/2016 tarih ve
101.03.01-E.131796 sayil yazisi ve ekleri;

9-EKLER
EK-1 Kamu Hastaneler Birliginin izin Belgesi
EK-2 Gonullu Bilgilendirme ve Onam Formu
EK-3 Perioperatif Takip Formu

EK-4 Modifiye Aldrate Skoru
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nolu projeniz ile ilgili olarak Klinik Aragtwmalar Etik Kurulunun almig oldugu 21/10/2015
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Prof. Dr. Oztiirk OZDEMIR
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Etik Kurul Bagkani
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Karar-04)2011-KAEK-27/2015-128 no’lu aragtirma ile ilgili olarak, proje ytriitliciisit Yrd.
Dog. Dr. Hiiseyin TOMAN’1n géndermis oldugu diizeltmeler kontrol edildikten sonra yapilan

oylamada “ETIK KURUL ONAYINI ALIR.” karar1 verilmistir.



KARAR NO 6: Cerrahi Tip Bilimleri Bolimi’niin 18/10/2016 tarih ve
101.03.01-E.115889 sayili yazist ve ekleri okundu.

Fakiiltemiz Cerrahi Tip Bilimleri Bolimii Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali
Uzmanhk Egitimi 6grencisi Ars. Gor. Dr. Mehmet TURKYILMAZ 1in “Kronik Otitis
Media’lh hastalarda Mastoid hacim ile cerrahi tedavi sonuglanmin iligkisi” konulu tez
onerisinin uygun olduguna ve Prof.Dr.Sefa DEREKOY’iin tez damismani olarak atanmasina,

KARAR NO 7: Dahili Tip Bilimleri Bolimi Acil Tip Anabilim Dali’nin
25/11/2016 tarih ve 104.01.06-E.131266 sayili yazisi ve ekleri okundu.

Fakiiltemiz Dahili Tip Bilimleri Bslimii Acil Tip Anabilim Dali Uzmanlik &grencisi Ars.
Gér. Dr. ibrahim AGAOGLU’ nun, un “Kontrol Beyin Tomografisi ¢ekilen Eriskin Kafa Travmali
Hastalarin Degerlendirilmesi” konulu tez Snerisinin uygun olduguna, Dog¢.Dr. Okhan AKDUR’un tez
danigmani olarak atanmasina,

KARARNO 8: Cerrahi Tip Bilimleri Bolimi'niin 25/11/2016 tarih ve
101.03.01-E.132531 sayil1 yazis1 ve ekleri okundu.

Fakiiltemiz Cerrahi Tip Bilimleri Bolimii Genel Cerrahi Anabilim Dali 6gretim tiyesi
Do¢.Dr. Omer Faruk OZKAN’n “Hepatobilier Cerrahi ve Karaciger nakli” konusunda bilgi
ve tecriibesini arttirmak amaciyla, 2547 sayili Kanun’un 39. maddesi uyarinca 6 (alty) ay siire
ile haftada bir giin (Persembe giinleri) Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi
Anabilim Dalinda gérevlendirilmesine ve kararin Rektorliik Makamina arz’ina,

KARARNO 9: Cerrahi Tip Bilimleri Bolimii’'niin 25/11/2016 tarih ve
101.03.01-E.130976 sayil1 yazisi ve ekleri okundu.

Fakiiltemiz Cerrahi Tip Bilimleri Bsliimii Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dalinda
gbrev yapan Ars. Gor. Dr. Ramazan TISKAOGLU’nun 22/09/2016 tarihinde sona eren
gbrev siiresinin, 2547 sayil Yiiksekogretim Kanunu’nun 50/d maddesi uyarinca 1 (bir) yil
siireyle uzatilmasina ve kararin Rektorlilk Makamina arz’ina,

KARAR NO 10: Cerrahi T1p Bilimleri B&limii’niin 25/11/2016 tarih ve 101.03.01-
E.132565 sayil1 yazisi ve ekleri okundu.

Fakiiltemiz Cerrahi Tip Bilimleri Bolimii Uroloji Anabilim Dah Uzmanlik grencisi Ars.
Gor.Dr. Emrah DEMIRCI’nin “Ratlarda unilateral testis torsiyonu modelinde iskemi-reperflizyon
hasarmin nlenmesinde ozonun etkinliginin degerlendirilmesi” konulu tez Snerisinin uygun olduguna,

KARAR NO 11: Cerrahi Tip Bilimleri Bolimii’niin 25/11/2016 tarih ve
101.03.01-E.132765 sayil1 yazisi ve ekleri okundu. .

Fakiiltemiz Cerrahi Tip Bilimleri Bélimii Uroloji Anabilim Dali 6gretim tyesi
Do¢.Dr. Cabir ALAN’1n 2547 sayilh Kanun’un 39. maddesi uyarinca 6 (alti) ay siire ile
Aralik 2016-Mart 2017 tarihleri arasinda haftada bir giin (Persembe giinleri) Bursa Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Organ Nakli Merkezinde yolluklu-yevmiyeli olarak
gorevlendirilmesine ve kararin Rektorlik Makamina arz’ma,

KARAR NO 12: Cerrahi Tip Bilimleri Bolimi’niin 25/11/2016 tarih ve
101.03.01-E.131796 sayih yazisi ve ekleri okundu.

Fakiiltemiz Cerrahi Tip Bilimleri B&liimii Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim
Dali uzmanlik O6grencisi Ars. Gor. Dr. Halide AYDIN'm tez danigmam olan
Yrd.Dog.Dr.Hiiseyin TOMAN’1n 14/11/2016 tarihli dilekgesi ile tez danmismanlig1 gérevinden
feragat etmesi nedeniyle, tez danismanimin Prof.Dr.Yavuz DEMIRARAN’1n olarak
degistirilmesine,
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KARAR NO 17: Dahili Tip Bilimleri Boliimii’niin 01/12/2016 tarih ve
101.03.01-E.134460 sayilt yazisi ve ekleri okundu.

Fakiiltemiz Dahili Tip Bilimleri Boliimii Aile Hekimligi Anabilim Dali uzmanlik
6grencisi Ars. Gor. Dr. Sinem BILGIN’in Tez Degerlendirme Sinavimn, 07 Aralik 2016
tarihinde saat 10:00°da COMU Arastirma Egitim Hastanesi Terzioglu Yerleskesi binasinda

yapilmasina, sinavi gergeklestirmek iizere asagida isimleri yazii olan &gretim
iiyelerinin sinav jiirisi olarak gérevlendirilmelerine, il disindan smavi yapmak lizere gelecek
jiiri tiyelerinin yolluk ve yevmiyesinin ddenmesine ve kararin Rektorlitk Makamina arz’ma oy
birligi ile karar verildi.

TEZ DEGERLEDIRME SINAVI ASIL JURI UYELERI
1-Do¢.Dr. Erkan Melih SAHIN

COMU Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dala

2-Dog¢. Dr. Coskun BAKAR

COMU Tip Fakiiltesi Halk Sagligi Anabilim Dah

3-Do¢.Dr. Tolga GUNVAR

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dal1

TEZ DEGERLENDIRME SINAVI YEDEK JURI UYELERI
1-Do¢.Dr. Meryem GENCER

COMU Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dalt
2-Yrd.Do¢.Dr. Baris YILMAZER
COMU Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilj

Prof.Dr. Hak E

Dog. Dr. Bahadir KIRTLMAZ Yrd.Do¢.Dr. H
ye
-
erap YAHSI

Fakiilte Sekreteri
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Konu : Arastirma Caligmasi

Sayin HALIDE AYDIN

flgi : 21/09/2016 tarihli ve 93874972-771-3563 sayili yaziniz;

" Perioperatif Geligen Hipoterminin Postoperatif Metabolik ve Inflamatuar Mediatorler
Ugzerine Etkileri" konulu tez ¢alismamzi Genel Sekreterlifimize bagli Canakkale Devlet
Hastanesinde yapmaniz Bilimsel Aragtirma ve Anket Komisyonumuzca degerlendirilmis olup,
Hasta ve Calisan Giivenligi kriterleri dogrultusunda yapmaniz uygun bulunmustur.

Calisma raporunuzun bir niishasinin Genel Sekreterlik Egitim Birimine iletmeniz
hususunda;

Bilgilerinizi ve geregini rica ederim.
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Genel Sekreter

i ciaptronik imzaly
it Aymidiv
. wan ERKUS

W Kozl

TOKI 960 Konutlan Hamidiye Mah. Rauf Denktas Cad. No: 3 KepezZZCANAKKALE Bilgi i¢in:Sakibe KARATURNA

Faks No:0 286 217 63 63 Unvan:HEMSiRE
e-Posta:sakibe.karaturna@saglik.gov.tr Int. Adresi: Sakibe KARATURNA Egitim
AR-GE Birimi Tel:0 (286) 262 00 10 Dahili 1201 Faks: 0 (286) 217 63 63 E-posta : Telefon No:02862620010

sakibe karaturna@saglik.gov. tr
Evrakm elektronik imzali suretine http://c-belge.saglik.gov.tr adresinden 2a497653-e063-4be1-a316-e939b66¢9023 kodu ile erigebilirsiniz.

Bu belge 5070 sayili elektronik imza kanuna gore giivenli elektronik imza ile imzalanmistir,



CANAKKALE ONSEKIZ MART UNIVERSITESI
KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
GONULLU BILGILENDIRME FORMU
Dokiiman: [ Form-11 | Revizyun No: | 02 | Revizyon Tarihi: | 23/01/2012

1. Cahsmammn adx:

“Perioperatif Gelisen Hipoterminin Postoperatif Metabolik ve Inflamatuar Mediatorler
Uzerine Etkileri”

2. Arastirmacilarin adlar, kurumlari ve iletisim numaralan.

Yrd. Dog. Dr. COMU Tip Fakiiltesi Hastanesi huseyintoman01@hotmail.com
Hiiseyin TOMAN | Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD Is Tel: 02862635950/1141
Cep Tel: 05054505956

Ars. Gor. Dr. GOMU Tip Fakiiltesi Hastanesi drhalideaydin@hotmail.com
Halide AYDIN Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD Is Tel: 02862635950/4048
Cep Tel: 05326959982

3. Arastirmanimn amaci ve kisa 6zeti:

Bildiginiz gibi ameliyathaneler soguk yerlerdir. Ameliyathanelerin sicakligi 18-24 santigrat
derece olarak belirlenmistir. Normal sartlarda, giyinik olan insanlar bu sicaklikta ¢ok az
lsiirler ancak genel anestezi altinda ameliyatlarin yapilabilmesi igin hastalant uyuttugumuz
zaman hem verdigimiz ilaglarin etkilerinden dolay1 hem de ameliyat edilecek yerin nesterle
kesilip iyice agilmasindan dolayr hastalar normal bir insandan ¢ok daha fazla Usiiyebilirler.
Ameliyat yapilacak alan disindaki yerler tamamen steril yesil oOrtiilerle ortiiliir boylece
hastanimn lislimesi bir miktar azalir ancak bu ortiiler viicuttan 1s1 kaybina engel olmaya yetmez.
Hastanin ne kadar igiidiigiinii anlayabilmek i¢in ameliyat esnasinda atesi dlglilmelidir. Bu
calismada; ameliyat sirasinda hastalarin istemeden lslimils olmalarinin, ameliyatttan sonraki
kan tahlillerini etkileyip etkilemedigi 6grenilmeye ¢alisilacaktir.

4. Bu arastirma i¢in neden siz segildiniz?

Hastanemizde planlt sekilde genel anestezi altinda belinizden ameliyat olacagmiz i¢in bu
caligmaya davet edildiniz.

5. Arastirmaya katilmak / bir kez katlldiktan sonra sonuna kadar devam etmek
zorunda miyim?

Arastirmaya katilmak veya aragtirmaya sonuna kadar devam etme zorunlulugunuz yoktur.
Arastirmada yer almak isteginize bagh olup, herhangi bir asamada arastirmadan geri ¢ekilme
hakkina sahipsiniz. Herhangi bir neden gostermeksizin ¢calismadan ¢ekilebilme hakkiniz sakli
tutulacaktir.



6. Katilmay: kabul edersem bana ne yapilacak?

Bu calismada sizden ameliyata hazirlik ve ameliyattan sonrasi kontrol i¢in alinacak rutin kan
orneklerine ilave bazi ek tahliller igin bir miktar daha kan ornegi alinacak olup sonuglar:
degerlendirilecektir.

Size normalde ameliyata alinan hastalara uygulanan islemlerin aynisi uygulanacak olup ya
farkli bir iglem yapilmayacak yada ameliyat sirasinda iisiimemeniz i¢in ameliyat masasina
sitict Ortil serilecek, verilecek serumlar viicut sicakhigmiz kadar isitilmis olarak verilecek,
bdylece ameliyat siiresince viicut sicakligimz normal degerlerde tutulmaya g¢aligilacaktir.
Hangi muameleye tabi tutulacagmiz kura ile belirlenecektir.

7.Arastirmaya katilmak size bir zarar verecek mi? Sizin i¢in olumsuz yonleri/riskleri
olacak mi1?
Aragtirmaya katilmak size zarar vermeyecektir.

8. Arastirmaya katilmanin size olas1 yararlar nelerdir? Arastirmaya katilmak size
bir fayda/iistiinliik saglayacak m1?
Isitilan grupta olursaniz daha konforlu bir genel anestezi uygulamasi almig olacaksiniz.

9. Arastirma icin masrafim olacak m1? Arastrmanin benim i¢in maddi bedeli var
m1?

Calismada yapilacak islemler igin sizden ek bir ticret talep edilmeyecektir,

10.  Kimlik bilgilerim ve elde edilen verilerin gizliligi nasil saglanacak?

Size ait kimlik bilgileri ifsa edilmeyecektir. Size verilecek olan hasta numarasi (6riegin hasta
no:1, 2.. seklinde) iizerinden sonuglarmiz yaymn haline getirilecek ve galigma igin kullanilan
takip formlarmiz yasal siire bitiminde usuliine uygun bir sekilde yok edilecektir.

11.  Arastirma sonunda bana bilgi verilecek mi?

Degerlendirme sonuglarinizi 6grenmeyi talep etmeniz durumunda size 6zel bir bilgilendirme
yapilabilir.

12.  Arastirma sonuglarma ne olacak?

Veriler gerekli sekilde toplanip, istatistiksel analizleri yapildiktan sonra uluslararasi veya
ulusal diizeydeki klinik dergilerde makale ya da bilimsel bir toplantida bildiri olarak hicbir
hastanin ad1 kullanilmaksizin paylagilacaktur.

13.  Daha ayritili bilgi icin

Yrd. Dog. Dr. Hiiseyin TOMAN veya Arg. Gor. Dr. Halide AYDIN ile yukarida belirtilen
iletisim bilgilerinden irtibata gegebilirsiniz.

14.  Tesekkiir:

Arastirmamiza katildiginiz igin tesekkiir ederiz.



BU BILGILENDIRME FORMU SiZDE KALACAKTIR. ARASTIRMAYA

KATILMAK ISTERSENiZ ASAGIDA YER ALAN ONAM FORMUNU
IMZALAMANIZ GEREKMEKTEDIR.

ONAM FORMU (D?%

Aragtirmamn Adi:

“Perioperatif Gelisen Hipoterminin Postoperatif Metabolik ve inflamatuar Mediatorler Uzerine
Etkileri”

E

Hasta Bilgilendirme Formunu okudunuz mu?

Aragtirma projesi size sOzlii olarak da anlatild1 m1?

Size aragtirmayla ilgili soru sorma, tartigma firsat1 tanindi mi1?

Sordugunuz tiim sorulara tatmin edici yanitlar alabildiniz mi?

Aragtirma hakkinda yeterli bilgi aldiniz mi1?

Herhangi bir zamanda herhangi bir nedenle ya da neden gostermeksizin
aragtirmadan ¢ekilme hakkina sahip oldugunuzu anladiniz m1?

I O

0 OOO00c =

Aragtirma sonuglarinin uygun bir yolla yayinlanacagina katiliyor musunuz?

Yukaridaki sorularin yanitlar1 size kim tarafindan agikland1? Liitfen ismini yazinez.

Imza:

Adi/ Soyadt:

Tarih:




GOMU TIP FAKULTESIi ARASTIRMA VE UYGULAMA HASTANESI
ANESTEZiIYOLOJi VE REANIMASYON AD
“PERIOPERATIF GELISEN HIPOTERMININ POSTOPERATIF METABOLIK VE
INFLAMATUAR MEDIATORLER UZERINE ETKILERI”
HASTA TAKIiP FORMU

Hasta Sira No.: CINSIYET: TARIH: PROTOKOL:

YAS: SERVISTEKI VUCUT ISISI:

BOY: AGIRLIK: BMI: TOPLAM VERILEN KAN VE KAN URUNU:
ASA: TOPLAM VERILEN SIVI:

GRUP: PEROPERATIF KOMPLIKASYON: Var / Yok

CERRAHI iSLEM TURU:

TOPLAM KANAMA MIKTARI:

ANESTEZi BASLAMA / BITIS:

TOPLAM iDRAR MIKTARI:

CERRAHi BASLAMA / BITIS:

OPERASYON SALON ISISI:

OPERASYON SURESI:

YATTIGI ODA:

KAH
(Atim/dk)

SAB
(mmHg)

DAB
(mmHg)

OAB
(mmHg)

vUCcuT
ISISI (°C)

ETCO2
(mmHg)

SpO:
(%)

BAZAL

iNDUKSIYON

5. dk

10. dk

15. dk

iNSizYON

5. dk

10. dk

15. dk

30. dk

45. dk

60. dk

75. dk

90. dk

105. dk

120. dk

135. dk

150. dk

165. dk

180. dk

195. dk

iLK MOBILIZASYON:
HASTANEDEN CIKIS ZAMANI:

10.DK:... 15.DK:...

OLASI YAN ETKILER
HIPOTANSIYON
BRADIKARDI

BULANTI

KUSMA

POSTOPERATIF TITREME
TITREME TEDAVISI

CERRAH MEMNUNIYETI: KOTU - VASAT - IYi - COK iYi - MUKEMMEL

HASTA MEMNUNIYETi:

KOTU - VASAT - iYi - COK iYi —- MUKEMMEL

OOopgOod



Preoperatif

sonug

Postoperatif

1. Saat Sonug

Postoperatif
24.Saat Sonug

Postoperatif
72.Saat Sonug

IL-8

IL-10

IL-18

IL-23

PTX-3

Kortizol

insiilin




EK-4: Modifiye Aldrete Skor Sistemi

Aktivite

(emirle  veya  serbest
hareketle)

Solunum

Dolagsim

Biling

02 satiirasyonu

Aldrete skoru 9 puana ulastiginda hastalar derlenme odasindan

gonderilebilir.

4 ekstremite

2 ekstremite

0 ekstremite

Derin soluk alabilme ve rahat dksurebilme
Dispne, ylzeyel, sinirli soluk alip verme
Apneik

Kan basinci £ 20 mmHg preanestezik dénem
Kan basinci = 20-50 mmHg preanestezik donem
Kan basinci £ 50 mmHg preanestezik dénem
Tam uyanik

Seslenerek uyandiriliyor

Yanit yok

Oda havasinda > %92

%90 SpO2 i¢in O2 inhalasyonu gerekli

02 destegi ile < %90

(Aldrete skorlamasinda agri ve bulanti kusma degerlendirmesi yoktur)

2 puan
1 puan
0 puan
2 puan
1 puan
0 puan
2 puan
1 puan
0 puan
2 puan
1 puan
0 puan
2 puan
1 puan

0 puan

servise



