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ÖZET 

Amaç: Çalışmamız; Perioperatif istenmeyen hipoterminin, vital bulgular ile 

inflamatuar (Interlökin-8, 10, 18, 23 ve Pentraksin-3) ve metabolik yanıtlar 

(kortizol ve insülin) üzerine olan etkilerini araştırmayı amaçlamıştır.  

Yöntem: Lomber stabilizasyon operasyonu olan 18-65 yaş arası toplam 60 hasta 

çalışmaya dahil edildi. Prospektif, randomize kontrollü bu çalışmada; operasyon 

sırasında ısıtılma yapılan ve yapılmayan iki grup oluşturuldu. IL-8, IL-10, IL-18, 

IL-23, PTX-3, kortizol, insülin ile birlikte hemodinamik veriler, diürez, kanama 

miktarları, vücut ısıları, yan etkiler, cerrahi ve hasta memnuniyeti kaydedildi.  

Bulgular: Perioperatif diürezin grup K’da daha fazla olduğu, KAH’nın grup K da, 

SKB ve DKB’ın grup K da daha yüksek seyrettiği OKB ve SpO2 açısından gruplar 

arasında anlamlı farklılık olmadığı, ETCO2’nin grup N’de, vücut ısısı takiplerinin 

grup N’de daha yüksek seyrettiği gözlendi. Aldrate skorunda erken dönem 

yüksek skor ve daha az titreme ve kusma ile postanestezik bakım biriminden 

erken taburculuk grup N de daha yüksek 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 yüksek 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 

anlamlı yüksek bulunurken İnsülin (48,3±38,1 p=0,007) ise grup N’de istatistik 

olarak anlamlı yüksek 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 yüksek bulundu. 

Sonuç: Çalışmamızda, perioperatif dönemde hastaların ısıtılması kanama, 

hemodinamik veriler, derlenme ve konfor üzerine olumlu etkileri olduğu 

gözlenmiştir. Ayrıca, inflamatuar ve metabolik yanıtı da modüle ettiği izlenimini 

vermiştir.  

Anahtar Kelimeler: İstenmeyen hipotermi, inflamatuar ve metabolik 

biyobelirteçler  
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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 

ETCO2 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 (1056,4±847,5, 

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 (7,4±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 72nd 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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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Ameliyathanelerin standart sıcaklığı 18 ile 24°C arasında tutulmaktadır. 

Perioperatif (periop) ısı kaybı yaş, cinsiyet, vücut yüzeyi, ameliyatın tipi ve süresi, 

ortamın sıcaklığı ve mekanik ventilasyon uygulanması gibi birçok nedenle 

ilişkilidir. Ameliyat olacak hastaların operasyon için serviste üzerlerindeki 

kıyafetlerin çıkartılıp, hasta önlüklerinin giydirildiği preoperatif (preop) safhada ısı 

kaybı başlar. Operasyon odasına sedye ile getirilen hasta ameliyat masasına 

alınır ve operasyon için hazırlanmaya başlanır. Genelde oda ısısında muhafaza 

edilen sıvılar ile intravenöz (İV) mayi infüzyonuna başlanır. Gerekli 

monitörizasyonu yapılmasının ardından genel anestezi uygulanan hastanın 

operasyon sahasının dezenfeksiyonu cerrahi ekip tarafından oda ısısındaki 

antiseptik solüsyonlar ile yapılır. Bu süre zarfında hasta ısı kaybetmeye devam 

eder. Daha sonra insizyonun (ins) yapılacağı alan dışındaki kısımlar örtülür ve 

hasta ilk olarak bu safhada ortam sıcaklığından izole edilmiş olur. Cerrahi 

pozisyonun verilip vücut boşluklarının açılması, hastanın hareketsiz kalması, 

anestezi cihazı tarafından solutulması ile devam eden ısı kaybı cerrahi 

tamamlanıncaya kadar sürer (1). Genel anestezi altındaki hastada; İV ve 

inhalasyon anesteziklerin hipotalamusu inhibe ederek 0,2°C’lik vücut ısısının 

düzenlenme aralığını 4°C’ye kadar yükselmesinden dolayı termoregülasyon 

sistemi daha geç devreye girer (1). Genel anestezinin sonlandırılması ve 

derlenme sonuna kadar geçen bu süre içinde hastanın Radyasyon, Konveksiyon, 

Kondüksiyon, Evaporasyon yolları ile ısı kaybı devam eder. Periop ısı kaybının 

aktif ısıtma ya da pasif yöntemlerle önlenebilmesi ile ilgili çeşitli çalışmalar 

yapılmıştır. Torossian A ve ark ları ısıtıcı blanket ile aktif ısıtma ve pasif ısıtmayı 

karşılaştırdıkları çalışmalarında aktif ısıtmanın daha etkin olduğunu 

göstermişlerdir (2). Bunun yanında Shukeri WM ve ark nın ısıtıcı blanket ile ısı 

bandı arasında yaptığı karşılaştırmalarda hem ısı takibi hem de kan basıncı, 

nabız gibi hemodinamik veriler açısından anlamlı farklılık bulunmadığını 

belirtmişlerdir (3). Bir başka araştırmada, Adderley CS’nin intraoperatif hava 

ısıtma cihazı ile bir hava ısıtma cihazı ve ısıtılmış intravenöz sıvı kullanımının 



 

 

15 

 

karşılaştırılmış, her iki grubun preoperatif ve postoperatif (postop) sıcaklıkları 

arasında anlamlı bir farklılık olmadığını belirtmişlerdir (4). Ancak John M ve ark 

periop hipotermiyi önlemek için rezistif sistem (elektirikli örtü) ile ısıtma ve forced-

air sistem (sıcak hava üflemeli) ile ısıtma yöntemlerinin karşılaştırdığı 

çalışmalarında basınçlı hava ile ısıtmanın daha etkin olduğunu belirtmişlerdir (5).  

İstenmeyen periop hipotermi sebebiyle postop birçok olumsuz sonuçla 

karşılaşıldığı bilinmektedir. Bunlar; hipnotik ilaçlar ve nöromüsküler blokerlerin 

etki sürelerinin uzaması, intraoperatif kan kaybı artışı nedeniyle kan transfüzyonu 

gereksiniminin artması, mortaliteyi arttırabilecek kalp sorunları gelişmesi, 

anestezi sonrası derlenme süresinin uzaması, titreme gelişmesi ile oksijen 

tüketiminin artması ve ayrıca hastanın “termal konforu”nun bozulması (6)(7), 

cerrahi yara yerinde enfeksiyon gelişmesinin kolaylaşması, postop bulantı-kusma 

insidansının artması, hastanede yatış süresinin ve tedavi maliyetlerinin 

artmasıdır (2-5).  

Literatürde, periop istenmeyen hipoterminin hastanın metabolizması ve 

inflamatuar sürecindeki etkileri ile ilgili çok az çalışmaya rastlanmıştır. Bundan 

dolayı biz de çalışmamızda; hipoterminin postop inflamatuar -Interlökin (IL)-8, IL-

10, IL-18, IL-23 ve Pentraksin-3- ve metabolik -kortizol ve insülin- yanıtlar üzerine 

etkilerini araştırmayı amaçladık. Prospektif, randomize kontrollü bu çalışmada; 

operasyon öncesi ve sırasında ısıtılma yapılmayan –kontrol (K)- ve operasyon 

sırasında ısıtılma yapılan –normotermik (N)- iki çalışma grubu oluşturuldu. 

İnflamatuar ve metabolik parametreler ile birlikte hemodinamik veriler, diürez, 

kanama miktarları, vücut ısıları, yan etkiler, cerrahi ve hasta memnuniyeti de 

karşılaştırıldı. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1.Hipotermi 

2.1.1.Tanım  

Hipotermi, santral vücut ısısının 35°C’den (<95°F) daha düşük olması 

olarak tanımlanır. Hipotermi ayrıca önem derecesine göre hafif, orta ve şiddetli 

olarak sınıflandırılmıştır. Hafif hipotermi 32-35°C'lik (90-95°F) bir iç vücut 

sıcaklığı, orta hipotermi 28-32°C'lik (82-90°F) bir santral vücut sıcaklığı ve şiddetli 

hipotermi 28°C (en az 82°F) den az bir iç vücut sıcaklığını yansıtır. Bazı kaynaklar 

şiddetli hipotermiyi 30°C’nin altı olarak da tanımlamışlardır. Hipotermi travma 

hastalarında daha da kötü prognozludur ve bu vakalar için 32°C’nin altı ciddi 

hipotermi kabul edilir (8). 

2.1.2. İstenmeyen Periop Hipotermi 

  Perop dönemden -anestezi öncesi 1 saat- başlayıp postop döneme                

-anesteziden sonraki ilk 24 saat- kadar geçen süre içinde vücut sıcaklığının 

36°C’nin altında seyretmesidir (9). 

2.1.3. Isı Düzenlenmesi 

Vücut ısısı, üretimi ve dağılımı arasında bir denge ile düzenlenir. Kalp, 

karaciğer, beyin gibi iç organların metabolik aktiviteleri sonucu ortaya çıkan enerji 

ile üretimi meydana gelir. Bu organlardaki ısı üretimi yaklaşık olarak 40-60  

kcal/m2/sa. Gıda alımı ve kas aktivitesi ısı üretimini artırır. Ayrıca ateş,  

enfeksiyon ve soğuğa maruz kalma gibi farklı stresler de ısı üretimini 

artırmaktadır. Isı kaybı farklı yollarla meydana gelmektedir.  

Radyasyon -kızılötesi emisyon- Yoluyla Kayıp: Bir objenin yüzeyinden 

başka bir objenin yüzeyine direk temas olmaksızın meydana gelen ısı geçişidir. 

Anestezi altında meydana gelen tüm ısı kaybının yaklaşık %60’ını 

oluşturmaktadır. Öncelikle baş ve vücudun izole olmayan yerlerinde görülür.  

Kondüksiyon –İletim- Yoluyla Kayıp: Bir objeden bitişik başka bir 

soğutucu nesneye doğrudan direk temas ile ısı transferidir. Operasyon için 

salona alınmış hastadan ameliyat masası minderi, blanket gibi hastanın direk 

temas ettiği tüm cisimlere bu yolla ısı geçişi olur. 
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 Konveksiyon –Isıyayım- Yoluyla Kayıp: Daha sıcak havadan daha 

soğuk havaya doğru ısı akımı olmasıdır -havanın hareketi-. Örneğin rüzgarlı 

havalarda vücudun etrafında bulunan izole sıcak hava tabakası ortadan kalkar 

(10)(11). Normal şartlarda ameliyat salonunda hava akımı olmamakla beraber 

ameliyathanenin durağan havasında bile hava akımı yaklaşık 20 cm/sn’dir. Bu da 

yaklaşık olarak %10 ile %15 arasında ısı kaybı olarak hesaplanmaktadır.  

Evaporasyon –Buharlaşma- Yoluyla Kayıp: Cilt ve solunum yollarından 

kayıp yaklaşık %25-30 arasındadır. Cilt ve Akciğerlerden evaporasyon ile 0,5 

kcal/gr H2O ısı harcanır. 5 lt/dk taze gaz akımı kullanılan bir sistemde yaklaşık 7 

kcal/saat ısı kaybı olur. Bu kayıp çocuk ve yeni doğan döneminde çok daha 

önemlidir bu nedenle kuvöz havası ve solunum gazlarının nemlendirilmesi 

buharlaşma ile kaybedilen ısının azaltılmasını sağlar (12). 

Termoregülasyon -Isı Regülasyonu- Yoluyla Kayıp: İnsan sıcak kanlı 

bir canlı olup yaşamının devamı için belli fonksiyonları optimum düzeyde 

sürdürebileceği belli bir vücut ısısını korumak zorundadır. Canlılığın devamı için 

gerekli olan kimyasal reaksiyonlar bu sıcaklık aralığında en üst düzeyde devam 

edebilmektedir. Normal sağlıklı insan vücut ısısı 36-37,5°C’dir (13). Memelilerde 

termoregülasyon merkezi hipotalamustur ve santral veya periferal ısı 

düzenlenmesini koordine eder. Bu koordinasyonda santral ve periferal ısı 

düzenlenmesinde otonom somatik ve endokrin mekanizmalar rol alır. Ciltteki 

soğuk ve sıcak reseptörleri, spinal korddaki ısı reseptörleri, santral osmotik ısı 

reseptörleri ve bunlardan kalkıp hipotalamus ön ve arka ısı düzenleyici 

merkezlerde sonlanan afferent yollar ve yanıtı ilgili bölgelere götüren efferent 

yollar kompleks termoregülasyon mekanizmasının önemli komponentleridir. Isı 

yapımı ve kaybının regülasyonunda rol alan bölgeler; başlıca kan damarları, ter 

bezleri, akciğerler, kaslar, yağ dokusu -yeni doğanlarda kahverengi yağ dokusu-

, adrenal bez ve hipotalamusun kendisidir (14). Normal şartlarda soğuğa maruz 

kaldıktan sonra, hipotalamus ısı üretimi ve ısının korunması için mekanizmalar 

başlatır. Isı kaybına ilk yanıt periferik vazokonstriksiyon ile cilde ısı iletimini 

azaltmaktır ve bu yanıt vücut ısısı 37°C’nin altına düştüğünde meydana gelir. 

Ayrıca, bireyde soğuktan kaçınma, sıcak yer arama ve kalın elbiseler giyinme gibi 

davranışsal koruma tepkileri de ortaya çıkar. Titreme ile kas aktivitesinin 
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uyarılması sonucu bazal metabolizmanın beş katı kadar ısı üretilebilir. Titremesiz 

termogenezde ise katekolaminlerin ve tiroksin düzeylerinin artışı ile oluşur (15).  

Bu titremeli ve titremesiz koordine fizyolojik tepki 32-35°C arasındaki 

sıcaklıklarda birlikte aktif çalışır ve sadece birkaç saat sürer. Bunun ardından 

glikojen depolarının tükenmesi ve kas yorgunluğu meydana gelir. Santral vücut 

ısısı 32°C (90°F) altına düştüğünde, titremeli ve titremesiz termogenezis 

mekanizmaları yavaşlar. 24-20°C'nin altındaki sıcaklıklarda ise farklı ısı üretim 

mekanizmaları tamamen başarısızdır (16). Hem genel anestezi hem de rejyonel 

anestezide vücudun ısı kontrolü bozulur. Özellikle genel anestezik ajanlar 

hipotalamusun santral termoregülasyonunu inhibe ederler ve bu da 

termoregülatuar vazokonstriksiyon için eşik değer 37°C’den 34,5°C’ye kadar 

geriletirler (17). Vücudun hipotermiyi kompanse etme mekanizması bozulur. 

2.1.4.Hipotermi Klinik Sunum 

Etiyolojik Faktörler: Isı kaybının artışı ve ısı üretiminin azalması ile ilişkili 

termoregülasyonun bozukluğu hipotermiye yatkınlığa neden olur. Hipotermik 

hastalarda bu bozukluklar sık sık bir arada kaydedilmiştir. 

Bozulmuş termoregülasyon: Yaşlı hastalar, psikolojik rahatsızlığı 

olanlar, Parkinson hastalığı, inme, multipl skleroz ve diyabet gibi kronik sağlık 

sorunları olan hastalarda kritik öneme sahiptir. Bu popülasyonlar genellikle 

anksiyolitikler, antidepresanlar, fenotiazinler, barbitüratlar, opioidler, antipsikotik, 

oral antidiyabetikler -ağızdan alınan şeker düşürücü ilaçlar-, beta bloker ve alfa 

blokerler dahil olmak üzere birden fazla ilaç kullanmaktadırlar. Bu ilaçlar 

termoregülasyonda daha fazla bozukluğa neden olabilmektedir (18). Bununla 

birlikte yaşlı ve kronik hastalarda çeşitli davranış bozuklukları ve uyum sorunları 

-hareketlilikte azalma, yetersiz iletişim gibi- uzun süre soğuğa maruz kalmalarına 

neden olabilir (18). 

Isı kaybı artışı çevresel olabilir ya da olmayabilir.  

a. Hipotermi genelde kış havalarında ve soğuk iklimlerde görülür. Özellikle 

yetersiz izolasyonlu ve uzun süre soğuk maruziyeti olan kişiler risk 

altındadır. 
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b. Yanık, sedef ve eksfolyatif dermatit gibi dermatolojik disfonksiyonu olan 

hastalarda bu tür cilt lezyonları ısı kaybını arttırabilir. 

c. Büyük miktarlarda ısıtılmamış kristaloid veya kan gibi intravenöz sıvı 

resüsitasyonu, ısıtılmamış nemlendirilmemiş oksijen özellikle travma 

hastaları ve hastanede uzun süre kalan hastalar için ısı kaybına daha fazla 

zemin hazırlar. 

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

anestezi gibi durumlar da bu kategoride belirtilmelidir. 

Isı üretiminin azalmasına neden olan bazı bozuklukların spesifik türleri             

belirtilmiştir. 

a. Hipopitüitarizm, hipotiroidizm, hipoadrenalizm ve hipoglisemi gibi bazı 

endokrin disfonksiyonlar. 

b. Sık sık hipoglisemi atakları ve cilt yağının azalması ile yalıtkanlıkta 

azalmaya sebep olan malnutrisyon ve açlık. 

c. Titreme mekanizmasının azalması ile sonuçlanan bilinç değişikliğine 

neden olan durumlar. Alkol, fenotiyazinler ve trisiklik antidepresanlar gibi 

ilaçlar titreme bozukluğuna neden olabilirler (10). 

 Hipotermi tanısı için 25°C’ye (77°F) kadar düşük sıcaklıklarda ölçüm 

yapabilen bir termometre kullanılmalıdır. Isı ölçümü mesane, rektum, timpanik 

membran ya da özofagustan yapılabilir. Standart klinik termometrelerin 

34,4°C’nin (94,4°F) altındaki değerleri doğru kaydedemediği unutulmamalıdır 

(19). Sıcaklığın izlenmesinde kombine yöntemler daha fazla değişikliğin daha iyi 

algılanmasına olanak sağlayabilir. 

Son Organ Bulguları: Hipotermi üç aşamaya ayrılmasına rağmen 

fizyolojik değişikliklerin bir devamlılık gösterdiğine dikkat etmek gerekir. 

Başlangıçtaki mekanizmalar güçlü bir sempatik yanıtı taklit eder. Hemen hemen 

bütün organlar hipotermiden etkilenir (20). 

Serebral Etkileri: Nöronal metabolizma vücut sıcaklığı 35°C ile 25°C 

arasında progresif olarak azalır. Hipoterminin bu koruyucu etkisi normoterminin 

aksine kardiyovasküler kollaps dönemlerinin daha iyi tolere edilmesini sağlar 

(10)(21)(22). Nörolojik bulgular hafif hipotermide görülmeye başlar.                        
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34-35°C arasında ince motor becerilerin kaybı, koordinasyon eksikliği, dizartri ve 

unutkanlık ortaya çıkar. 33 °C civarında ataksi ve apati görüldüğü bildirilmiştir (23) 

32 °C’nin altında,  bilinç düzeyinde progresif azalma ve pupil dilatasyonu gelişir.  

Serebrovasküler otoregulasyon 25 °C'nin altında kaybolur. 27 °C'nin altında derin 

tendon refleksleri azalır ve flask –gevşek- kas tonusu meydana gelir. 23°C’de 

kornea ve okulosefalik refleksleri kaybolur. Elektroensefalogram (EEG) paterni 

19-20 °C’de düzleşir. Bir yetişkinde hayatta kalınabilen en düşük sıcaklık 13,7 °C 

olarak kaydedilmiştir (24)(15)(19). Bu nedenle, hipotermik kalan bir hastanın 

beyin ölümü değerlendirilirken çok dikkatli olunmalıdır (25). 

Kardiyovasküler sistem: Hipoterminin (34-36°C) ilk etkileri katekolamin 

üretimi ve periferik vazokonstriksiyona ikincil olarak kalp hızı, kan basıncı artışı 

ve karbondioksit yükselmesini içerir (10). Bu oksijen tüketimindeki artış ile 

ilişkilidir. Vücut ısısındaki 0,3°C’lik bir sıcaklık azalması oksijen tüketiminde %7’lik 

artışa neden olur. Anaerobik solunum, asidoz ve önemli kardiyovasküler stres 

sonucu olarak artan oksijen gereksinimi hipoterminin anormal fizyolojisini daha 

da kötüleştirir (20). 34°C’nin altında kalp debisi ve kan basıncında azalma ile 

progresif bradikardi ortaya çıkar. 28°C’nin altında hastaların %50’sinde kalp 

hızında %50 azalma ile birlikte bradikardi görülmektedir. Bradikardi esas olarak 

pacemaker hücrelerin spontan depolarizasyonundaki progresif azalma ile ilgilidir. 

Başlangıçta PR intervalindeki uzama daha sonra QRS kompleksi ve QT 

intervalinde uzama ile iletim sistemi de etkilenir ve Atropin etkisizdir (26). 

Miyokardial irritabilite artar. Sıcaklık 32 °C’nin altına düştüğünde atrial fibrilasyon 

yaygınlaşır ve sıcaklık 28°C’nin (82°F) altına düştüğünde spontan ventriküler 

fibrilasyon öncüleri ekstrasistoller meydana gelebilir. 25°C’nin altındaki ısılarda 

yaygın olarak asistoli olur (27). 

Pulmoner Değişiklikler: Hipoterminin erken döneminde (34-36°C) 

solunum sitemi uyarılır. Oksijen tüketimi ve karbondioksit oluşumundaki 

yükselmeye yanıt olarak dakika ventilasyonu artar. Solunum depresyonu 

33°C’nin altında gerçekleşir. Dakika ventilasyonu azalır.  Bronşların genişlemesi, 

öksürük refleksinin ve siliyer aktivasyonun baskılanması, mukus üretiminin artışı 

ile birleştiğinde aspirasyon ve atelektazi riskini artırabilir. Anestezinin solunum 
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sistemi üzerine etkileri daha da belirginleşir. Nonkardiyak pulmoner ödem rapor 

edilmiştir (28)(29). 

Renal Değişiklikler: Hipotermiye ilk yanıt kardiyak outputun artışı ile renal 

kan akımı artışına sekonder diürezin indüklenmesidir. Hipotermi 32°C’ye 

ilerlediğinde kardiyak outputun düşmesine bağlı olarak renal kan akımı ve 

glomeruler filtrasyon hızı da azalır. Bu yanıt renal tubuler sodyum geri emilimine 

sekonder idrar çıkışını etkilemeden diürezin devamını muhafaza ederek -soğuk 

diürez- akut renal yetmezlik için zemin hazırlar. Bu yanıt hipotermik hastaların, 

derin intravasküler volüm kayıpları olmasını açıklar (10)(20)(30). 

Gastrointestinal Değişiklikler: Hipoterminin gastrointestinal etkileri 

arasında; ileus, barsak duvarında ödem, karaciğer detoksifikasyonunun 

baskılanması, noktasal gastrik erozyonları ve hemorajik pankreatit yer alır (20). 

Laboratuvar Değişiklikleri: Metabolik durum ve organ 

disfonksiyonlarının belirlenmesi için laboratuvar tetkikleri yapılmalıdır. Hipotermi 

sırasında ortaya çıkan yaygın laboratuvar bulguları aşağıdaki gibidir.  Bunlar 

yeniden ısıtma ile düzeltilebilen, yakın ve sıkı monitörizasyon gerektiren 

bulgulardır. 

Arter Kan Gazları: Sıcaklık düştükçe oksihemoglobin disosiasyon eğrisi 

sola kayar.  pH 0,015 artar, PaO2:%7,2 azalır, PaCO2:%4,4 azalır. Tüm arter kan 

gazı örnekleri 37°C’ye (98,6 °F) kadar ısıtılıp ölçüm yapılır. PaO2 ve PaCO2 

değerleri hastanın aktüel değerinden daha yüksek ancak pH değeri daha düşük 

ölçülür. Hipotermi durumunda meydana gelen asit-baz değişiklikleri ile ilgili birçok 

bilgi kardiyovasküler cerrahi raporlarından elde edilmiştir. Çoğu literatür tedavi 

seyrinin belirlenmesinde düzeltilmiş ısı değerini önermemekle birlikte düzeltilmiş 

değerlerin kullanımı kesinlikle bireysel olmalıdır (31)(32). 

Sıcaklıktaki her 1°C düşüşte metabolik hız %7-8 oranında azalır. 

Karbondioksit üretimi azalmasına karşın kanda erirliği artar ve bu da başlangıçta 

solunumsal alkaloz ile sonuçlanır. Oksijen tüketimi de azalır. Erimiş haldeki 

oksijen miktarı artmakla beraber oksihemoglobin disosiasyon eğrisinde sola 

kayma nedeni ile dokulara oksijen bırakılması zorlaşır. Bunlara kan 
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viskozitesinde artış hemokonsantrasyon, kardiyak out-put da azalmanın 

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

Tam Kan Sayımı: Plazma hacmindeki azalmaya bağlı olarak hematokrit 

konsantrasyonunda artış meydana gelir. Hemokonsantrasyon hipotermide 

yaygın görülür. Sıcaklıktaki her 1°C azalma hematokritde %2 artış ile sonuçlanır. 

Düşük hemoglobin düzeyi başlangıçta akut hemoraji ya da daha önceden var 

olan bir anemiyi gösterir (35). 

Hipotermi bağışıklık sistemini doğrudan baskılar. Beyaz kan hücreleri 

(lökosit) düşebilir,  vazokonstriksiyon nedeni ile dokuya giden oksijen miktarının 

da azalması sonucu yara yeri enfeksiyonlarında artış görülebilir (36)(37). 

Bu nedenle yaşlılar, yeni doğanlar ve immün sistemi baskılanmış hastalar 

gibi herhangi bir enfeksiyon öyküsü düşündürecek hastalara antibiyotik profilaksi 

tedavisi hemen yapılmalıdır (35). 

Pıhtılaşma Faktörleri: Hipotermi pıhtılaşma faktörlerinin inhibisyonuna 

neden olur. Dalak ve Karaciğer sekestrasyonu ve kemik iliğinin supresyonuna 

sekonder trombositopeni ayrıca trombosit adezyon ve agregasyonunda azalma 

meydana gelir. Pıhtılaşma süresi ve kanama zamanında uzama sık görülür. 

Koagülasyon testleri laboratuvarda 37°C altında yapılmaktadır. Normal ısıda 

hipotermi ile indüklenen koagülopatinin mevcudiyetini desteklemeyebilir. Böyle 

bir durumda kilit tedavi pıhtılaşma faktörlerinin takviyesi değil yeniden ısıtmadır 

(38)(39). Yeniden ısıtma genellikle pıhtılaşma yanıtını artırır. Hastalar bu süreçte 

kardiyovasküler etkilere daha duyarlı oldukları için klinisyenlerin daha dikkatli 

olmaları gerekmektedir (40). 

Kan Üre Azotu-Kreatinin-Elektrolit: Daha önce belirtildiği gibi, 

İntravasküler volümün azalması sonucu renal perfüzyonun bozulması ve 

devamında Akut böbrek yetmezliği ile karşılaşılabilir. Kan üre azotu (BUN) ve 

kreatinin (Cr) yüksekliği klerensin azalmasına sekonderdir. Yeniden ısıtma 

sırasında hiçbir tutarlı pattern olmadığından elektrolit değerlerinin tekrarlanması 

gerekir. Hipo-hiperkalemi hipotermi seyrini kötüleştirebileceğinden derhal 

düzeltilmelidir. Hipotermi, hiperkaleminin yoğun görülen EKG(elektrokardiyografi) 

değişikliklerini maskeleyebilir (10)(20)(25). 
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Kan Şekeri: Hipotermide başlangıçta, özellikle 30°C’den daha düşük 

sıcaklıklarda insülin membran reseptör alımı ve insülin salınımını inhibe ederek 

hiperglisemi görülebilir. Hiperglisemi artan katekolaminler den dolayı daha da 

kötüleşmektedir. 30°C’nin altındaki sıcaklıklarda insülin etkisizdir. Yeniden ısıtma 

sırasında rebound hipoglisemiye neden olabileceğinden eksojen insülin 

uygulanmasından kaçınılmalıdır (41). 

Diğer Laboratuvar Anormallikleri: Hipotermide hiperamilazemi yaygın 

görülür. Hiperamilazemi mevcut bir pankreatit ya da hipotermi ile indüklenen 

pankreatit ile ilişkili olabilir. Hiperamilazemi düzeyi hipoterminin ağırlık düzeyi ile 

korelasyon gösterir. Kreatin fosfokinaz düzeyindeki değişken yükseklikler altta 

yatan rabdomiyoliz belirteci olabilir. 

EKG Değişiklikleri: Tüm intervaller,  PR, QRS ve QT, hipotermi nedeni 

ile potasyum kanalları boyunca iletimin yavaşlamasına sekonder uzar. Vücut 

sıcaklığı 33°C’nin (91,4°F) altına düştüğünde hastaların %25-30’unda sol 

ventrikül derivasyonlarında QRS kompleksi ve ST birleşim kavşağında pozitif 

sapma gösteren J (osborn) dalgaları görülebilir. J dalgası patognomik değildir ve 

hiçbir prognostik özelliği yoktur. J dalgasının boyutu hipoterminin ciddiyet 

derecesi ile ilişkilidir (15)(26). 

2.2. Anestezinin İstenmeyen Hipotermi Gelişimindeki Rolü 

Santral vücut ısısı hipotalamus tarafından kompleks mekanizmalar ile 

düzenlenmektedir. Vücut sıcaklığı 37°C iken 0,2°C’lik sapmalarda 

termoregülasyon sistemi devreye girerken genel anestezi için uygulanan 

intravenöz ve inhalasyon anestezikleri hipotalamusu inhibe ederek 0,2°C’lik 

düzenleme aralığını 4°C’ye kadar artırır. Termoregülasyon sistemi geç devreye 

girer. Bunlara ek olarak hastanın operasyon salonunda çıplak ve hareketsiz 

olması, soğuk gazlarla solutulması ısı kaybını daha da artırır (33). Ayrıca 

isofluranın direk vazodilatör etkisi ısı kaybını daha da artırmaktadır. Nöraksiyal 

bloklarda oluşan sempatik blok nedenli vazodilatasyon çok daha hızlı ısı kaybı 

olmasına neden olur. Nöraksiyal bloklarda titremenin de olmaması ısı üretimini 

de engeller. Oluşan hipotermi blok ortadan kalkıncaya kadar devam eder. 

Nöraksiyal ve genel anestezinin birlikte uygulandığı durumlarda 
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vazokonstriksiyon eşiği 1°C’den aşağı düştüğü için daha derin hipotermi olur (42). 

Operasyon sırasında oluşan ısı kaybı yaş, cinsiyet, hastanın vücut yüzey alanı, 

operasyonun tipi ve süresi, cerrahi alanın büyüklüğü, ortam sıcaklığı, mekanik 

ventilasyon uygulama süresi ile doğrudan ilişkilidir (43)(1). 

2.2.1. Perioperatif Hipotermi Evreleri 

Faz 1: Genel anestezinin 1. saat (1sa.)’de -Termal redistribüsyon- 

ile santral vücut ısısının 0,5-1,5°C kadarı kaybedilir. Anestezi 

nedeni ile oluşan vazodilatasyon ısıyı santralden perifere kaydırır. 

Faz 2: Anestezinin 2-4sa.’inde  -internal redistribüsyon- sonrası 

periferden çevreye ısı kaybı devam eder ve santral vücut ısısı 

35°C’nin altına iner. 

Faz 3: Anestezinin 3-4 sa’leri periferik vazokonstriksiyon meydana 

gelir ve santral vücut ısısı 33-35°C arasında dengede kalabilir 

(44)(45). 

2.2.2. İstenmeyen Perioperatif Hipotermiye Bağlı Gelişebilecek 

Komplikasyonlar  

 Hipnotik ilaçlar ve nöromusküler blokerlerin etki süreleri uzar (6). 

 Kan transfüzyonu gereksinimi intraoperatif kan kaybı artışı nedeni ile 

artar. 

 Kardiyak komplikasyon riski artar bu da mortaliteyi artırır. 

 Postop dönemde anesteziden derlenme süresi uzar. 

 Postop titreme nedeniyle hastanın ’termal konforu’ bozulur ayrıca 

titremeye bağlı oksijen tüketimi artar. 

 Cerrahi yara yerinde enfeksiyon gelişmesi kolaylaşır. 

 Postop bulantı ve kusma riski artar. 

 Komplikasyonlara bağlı yatış süresi uzayacağından maliyet artar. 

Genel anestezi sonrası ortaya çıkan hipoterminin tedavisinde hastanın 

ısıtılması bu titremeyi düzeltmez (46). 
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2.2.3. Peroperatif Isı Monitörizasyonu 

Isı monitörizasyonu ve hastaların aktif olarak ısıtılması rutin olarak 

uygulanmamaktadır (36). Amerika Anesteziyologları Derneğinin (ASA) önerisine 

göre anestezi altında vücut sıcaklık değişikliği beklenen, riskli hastalarda sıcaklık 

monitörizasyonu rutin olarak yapılmalıdır (47). Aslında 30 dakikadan (dk) uzun 

sürebilecek tüm girişimlerde sıcaklık monitörizasyonu yapılmalıdır. Isı 

monitörizasyonu vücudun çeşitli bölgelerinden yapılabilmekle beraber cerrahi 

prosedür, hastanın özellikleri ve cerrahi sırasında hasta pozisyonuna göre en 

uygun yöntem seçilmelidir. Sıcaklık monitörizasyonunun yerine karar verilirken 

santral ve periferik ısı ayrımına dikkat edilmelidir (48). 

2.2.4. Anestezi Altında Hipotermi Gelişme Riski Yüksek Olan Hastalar 

 ASA 2-4, kadın olmak 

 Preop vücut ısısı 36 °C’nin altında olan hastalar 

 Sedasyon ve premedikasyon uygulanan hastalar 

 Büyük ve orta dereceli girişim geçirecek hastalar 

 Eşlik eden kalp ve damar hastalığı olan hastalar 

 Kombine rejyonel ve genel anestezi uygulanan hastalar 

 Yaşı 70’in üzerinde olan hastalar 

 Sistolik kan basıncı (SKB) 140 mmHg’nin üzerinde olan hastalar 

 

2.2.5. Isı Monitörizasyonu İçin Uygun Bölgeler  

 Cilt: Santral vücut ısısı göstermez, 

 Aksilla: Doğru ölçümde -kol adduksiyonda iken brakial arter üzerinden 

ölçüm- santral vücut ısısından 1°C düşüktür. 

 Rektum: Isı değişikliklerindeki hızlı değişiklikler rektal ısıya geç yansır. 

Rektal perforasyon nadiren görülebilen bir komplikasyondur. 

 Özefagus: Distal uçtan yapılan ölçüm santral ısıyı ve kanın ısısını doğru 

olarak gösterir. 

 Nazofarinks: İnternal karotid artere komşuluğu nedeni ile kranial sıcaklığı 

gösterir. Epistaksis riski olan, koagülapatili hastalarda buraya prob 
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yerleştirmek risklidir. Kafa travmalı ve beyin omurilik sıvısı (BOS) 

görülmesi bu yöntemle ölçüm için kontrendikasyon oluşturur. 

 Dış Kulak Yolu: Timpanik arterin internal karotid arter komşuluğu nedeni 

ile santral vücut ısısını gösterir. Kulak zarı perforasyonu nadiren 

görülebilmektedir. 

 Mesane Katateri: Yoğun bakım ünitelerinde tercih edilir. Ameliyat olan 

hastalarda batının açık olması ve idrar debisinin değişmesi nedeni ile 

sıcaklık ölçümleri değişebilmektedir (47).  

 Pulmoner arter katateri: Santral vücut ısısının doğru şekilde ölçmekle 

beraber invaziv ve pahalı bir işlemdir. 

Isı monitörizasyonu bölgeleri içinde santral ısının en doğru ölçümü 

özefagus alt uç ve pulmoner kataterden yapılabilmektedir. Isı monitörizasyonu 

için civalı termometreler, Termistörler, Termocouple, İnfrared Termometreler -dış 

kulak yoluna yerleştirilip prop aracılığı ile kulak zarından vücut ısısını ölçer- ve 

Likit Kristal termometreler -cilt yüzey ısısının ölçümünde- kullanılabilir (49). 

2.2.6. İstenmeyen Perioperatif Hipoterminin Önlenmesinde 

Kullanılacak Yöntemler 

1-Pasif Yalıtım: Operasyon öncesi normotermik olan hastalarda 

hipotermiyi önlemek amacıyla kullanılır. Bu yöntemle pamuklu-yünlü battaniyeler, 

başlık ve çoraplar hastaya serviste ve postop dönemde derlenme odasında 

giydirilebilir. Operasyon salonunda pasif yalıtım için metal katkılı plastik örtüler, 

cerrahi örtüler kullanılabilir. Pasif yalıtım ile ısı kaybı yaklaşık olarak %30 kadar 

azaltılabilir. Etkinliği hastanın doğrudan örtülebilen vücut yüzey alanı ile orantılıdır 

(14)(50). 

2-Aktif Isıtma Teknikleri: 

 ‘Forced-air’  -sıcak hava üflemeli- sistemler: Bu ısıtıcılar plastik 

ya da kağıttan yapılmış özel battaniyeler ve elektrikle çalışan fan 

ünitesinden oluşurlar. Sistem radyasyon ile ısı kaybını azaltırken 

aynı zamanda konveksiyon yoluyla da sıcaklığı artırmaktadır. 

İntraoperatif dönemde vücut sıcaklığının yaklaşık olarak saatte 

0,75°C artırabilir. Perop hipotermi saptanan hastaların ısıtılmasında 
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kullanılabilirler. Battaniyenin hastayı olabildiğince geniş yüzeyini 

sarması gerekir (51). 

 Elektrikli Örtüler -Rezistif Sistemler-: Isıtıcı fanlar kadar etkin 

değildirler ancak özel tek kullanımlık battaniye gerektirmedikleri için 

daha ucuzdurlar. Elektrikli örtülerin içinde su ya da özel bir jel 

bulunur. İçinden elektrik telleri geçen örtülerin kullanılması 

önerilmez (52).  Uzun süre aynı pozisyonda yatan hastalarda, aynı 

pozisyonda uzun süre yatmasa bile şişman ve pediyatrik hastalarda 

bası yerlerinde lokal cilt yanıkları oluşabilir (53). 

 Radyan Isıtıcılar: Hastanın cildi ile doğrudan temas etmezler. 

Konveksiyon yoluyla ısı kaybını önleyemezler. Oysaki vücuttan en 

fazla ısı kaybı radyasyondan çok konveksiyon yoluyla olur (54). Bu 

nedenle kullanımları sınırlıdır. Yine de pediatrik cerrahi, yoğun 

bakım üniteleri ve travmalı hastalarda kullanılırlar. Özellikle travma 

hastaları her zaman hipotermiktir ve yüksek kanama riskleri vardır. 

Travmatik hastaları cerrahiye engel olmadan ısıtabilmek bu 

ısıtıcılarla mümkün olabilir. Etkinlikleri yerleştirildikleri yerin 

ameliyat masasına olan uzaklığına bağlı olarak değişir (53). 

 İntravenöz sıvı, kan, kan ürünü ısıtıcıları: Tek başına çok etkin 

bir ısıtma tekniği değildir. Eğer oda sıcaklığında bir litreden fazla 

sıvı replasmanı planlanıyorsa kullanılmalıdır (53). Bir litre kristalloid 

solüsyonu ya da buzdolabından alınmış bir ünite kan vücut ısısını 

yaklaşık 0.25°C düşürür (55). 

 Isı-nem değiştirici filtreler: Tek başına yeterli olamayan ancak 

diğer ısıtma tekniklerine eklenerek hasta konforunu artıran 

yöntemdir (50). Üretilen ısının yaklaşık %10’luk kısmı hava yolu ile 

kaybedilmektedir (55)(56). Gazların ısıtılması ve nemlendirilmesi 

bu açıdan önemlidir (57). 

 Negatif basınçlı ısıtma: Özel örtüler kullanılarak ekstremiteler 

kapatılır ve 30-40 mmHg’lik negatif bir basınç uygulanarak 44-

46°C’ye kadar ısınma sağlanabilir. Yeni ve geliştirilmekte olan bir 

tekniktir (58). 
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İstenmeyen periop hipoterminin önlenmesi için hastaları operasyondan 

yaklaşık 1 sa önce ısıtmaya başlayıp operasyon sonrasında da ilk 24 sa ısıtmaya 

devam etmeliyiz. Hastaların ısıtılması operasyon öncesi, operasyon sırasında ve 

operasyondan sonra olmak üzere üç aşamada yürütülmelidir. Özellikle perop 

dönemde ısıtılmaya başlanması hastanın merkezi ve periferik sıcaklık farkını 

azaltıp internal redistribüsyonu önleyebilmektedir. Bu nedenle genel anestezi 

alacak hastaların mümkünse ameliyattan 20 dk önce hiç değilse 10 dk öncesinde 

ısıtılmaları tavsiye edilmektedir (1)(59)(60). 

2.3. Lomber Stabilizasyon Operasyonları  

2.3.1. Füzyon ve Stabilizasyon Amaçlı Posterior Segmental Lomber 

Enstrumentasyon 

Omurganın içinde bulundurduğu omurilik ve sinir köklerini fizyolojik 

yüklenmelerin üzerinde ortaya çıkan deformitelere karşı koruyabilmesi –stabilite- 

olarak adlandırılır. Gerek akut, gerekse de kronik süreçte oluşan patolojilerde bu 

denge bozulur ve –instabilite- ortaya çıkar. İnstabilite varlığında sinir yapılarında 

ortaya çıkabilecek hasar ağrı ve/veya nörolojik defisitlere neden olur. Bu nedenle 

omurganın stabilitesinin sağlanması en az nöral yapılara olan basının ortadan 

kaldırılması yani dekompresyon kadar önemlidir. Stabilitenin sağlanmasında en 

önemli aşama; tamamı bir kemik yapı olan omurganın yapısındaki anormal 

hareketliliği önlemek yani kaynaştırmaktır –füzyon- . Füzyonda esas amaç kemik 

yapının bütünlüğünü sağlamak olduğundan ilk girişimler kemik greftler ile 

yapılmıştır. Ancak kaynama süresinin uzunluğu, bu dönemde hastanın hareketsiz 

kalma zorunluluğu yeni alternetifler yaratmayı zorunlu kılmıştır. Bu gereksinim 

sonrası ortaya yüklenmelere dirençli metal malzemeler kullanılarak yapılan 

enstrumanlar çıkmıştır (61). 

2.3.2. Lomber Vertebra Anatomisi 

 Beş adet lomber vertebra diğer bölgelerdeki vertebraların arasında en 

büyük olanlardır ve bu vertebralarda servikaldaki gibi transvers foramina veya 

dorsaldaki gibi kosta eklem yüzeyi bulunmaz. Lomber vertebra cisimlerinin 

anteroposterior uzunlukları lateral uzunluklarından daha azdır. Lomber vertebra 

cisimlerinin ilk dördünün üst ve alt yüzeyleri böbrek şekilli olup, beşinci vertebra 
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cismi kama şeklindedir. Üçgen şeklindeki vertebral foramen ise servikaldeki 

foramenden daha geniş olmakla beraber, dorsal foramenden daha dardır. Kısa 

ve kalın olan pediküller vertebra cisminin superior-posterolateral kısmından 

çıktığı için süperior vertebral çentikler inferior vertebral çentiklerden daha derindir. 

Laminalar geniş ve kalın plakalar şeklinde olup, orta hatta birleşirler ve dikdörtgen 

prizma şeklindeki spinöz proçesleri oluştururlar. Lamina ve spinöz proçes 

arasındaki interval oldukça geniştir. Pedikül ve laminanın birleşme yerinden çıkan 

artiküler proçesler yukarı ve aşağı yönde yönelim gösterirler. Superior artiküler 

çıkıntı posteromedial yönelimde olup hafif konkavdır ve kendisine karşılık gelen 

posterolateral yönelimdeki inferior artiküler proçesi karşılar. Faset eklemlerinin bu 

yönde birleşmesi belirli bir oranda fleksiyon ve ekstansiyona izin verirken, 

rotasyon ise oldukça sınırlıdır. 

 İlk üç lomber vertebranın transvers proçesleri uzun ve silindirik biçimli 

olmasına rağmen son iki, özellikle beşinci lomber vertebranın transvers proçesleri 

daha kısa ve piramidal şekillidirler. Transvers proçeslerin çıkış noktalarının 

posteriorunda aksesuar proçesler bulunur. Lomber bölgedeki bu aksesuar 

proçeslerin aslında dorsal bölgedeki transvers proçeslere denk geldiği ve 

tranvers proçeslerinde kostal elementler olduğu söylenebilir. Birinci lomber 

vertebrada bu kostal elementler lomber kaburga şeklinde olabilirler. Superior 

artiküler proçeslerin posterior yüzlerindeki küçük çıkıntılara da mamiller cisim 

denilir. Beşinci lomber vertebra diğerlerine göre atipik olup, en genişidir. Beşinci 

vertebra korpusunun anterior yüksekliği diğer lomber vertebralara göre daha 

fazla olup, inferior artiküler eklem yüzeyleri hemen hemen öne doğru bakarlar ve 

birbirlerinden daha geniş olarak ayrılmışlardır. Beşinci vertebranın transvers 

proçesi, pedikülü ve korpusu anatomik olarak daha fazla bütünlük arzederler. 

 Sağlıklı bir erişkinde vertebral kolonun yüksekliğinin %25'ini intervertebral 

diskler oluşturur. İntervertebral diskler üst torasik bölgede en ince ve lomber 

bölgede ise en kalın haldedirler. Vertikal düzlemde intervertebral diskler hafifçe 

kama şeklinde olup ön tarafta daha kalındırlar. Lomber omurganın konveksitesi 

ni (lordozu) oluşturan en önemli faktör vertebra cisimlerinin şekillerinden ziyade 

intervertebral disklerin şeklidir. Lumbosakral bölgedeki disklerin kama şeklinde 

oluşu lumbosakral lordozdan dolayı oluşan kuvvet dağılımındaki dengesizliği de 
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azaltır. Yaş ilerledikçe nükleus pulpozusun su içeriği azalır, fibrokartilaj oranı  

giderek artar ve zamanla annulus fibrozise benzer. Bu süreç her diskte kısmi 

küçülmeye yol açacak ve toplamda spinal kolonun yüksekliğinde 2-3 cm'lik bir 

kayba neden olacaktır. Enstrumentasyon ile elde edilmek istenen 4 çeşit hedef 

vardır (62). 

1) Fiksasyonun –stabilitenin- sağlanması, 

2) Redüksiyonun/dekompresyonun sağlanması, 

3) Normal dizilimin sağlanması/sürdürülmesi, 

4) Füzyonun sağlanması. 

2.3.3. Posterior lomber orta hat yaklaşımı ve lomber omurlarda 

pediküler vida takma yöntemi 

 Lomber spinal cerrahide en sık kullanılan tekniktir. Hasta prone 

pozisyonda transvers destekliyecilerin üzerine yatırılır. Uyluk ve bacak fleksiyona 

getirilir. Bu pozisyonla lomber bölge fleksiyonu sağlanır. Kalçalar ile orta torasik 

bölge arasında saha temizliği yapılır. Krista iliakalar arasından geçen transvers 

hat genellikle Lomber 4-5 mesafesine denk gelir. Mesafe tayinini takiben uygun 

şekilde  kranial ve kaudal çalışma alanı bırakılarak saha örtümü yapılır. Orta hat 

ins ile cilt ve cilt altı dokusu geçildikten sonra spinöz proseslere komşu olacak 

şekilde dorsolomber fasya longitudinal açılır. Paraspinal adaleler iki taraflı 

subperiostal olarak sıyrılır. Fasetler ve transvers prosesler ortaya konur, füzyon 

uygulanacak seviyelerde dekortikasyon için faset eklem kapsülü de kaba kemik 

ronjuru ile alınır, pedikül girişine ulaşılır (63). Transvers çıkıntı ile superior 

artiküler fasetin inferolateral kıyısının birleşme yerinde bir küçük delik açılır. 

Ameliyat sırasında vidanın doğru yere sokulması için C-kollu skopi ile yardım çok 

yararlı ve gereklidir. Pedikül, posterior kolon ile orta ve ön kolonu bağlayan tek 

köprüdür. Bu nedenle pedikül vidaları her üç kolonu da geçer ve omurların 

anterior ve posterior kısımlarını rijit olarak stabilize eder. Pedikül vidası-kemik 

bileşkesi güçlü bir bağlantı yapar. Bu sayede pedikül vidaları tüm planlarda 

hareketi kısıtlar (64).Tek bir vida bile 3 hareket planında stabilite sağlar. Diğer 

tarafa uzatılan bir transvers bağlayıcı ile 6 hareket segmentinde stabilizasyon 

elde edilebilir (65) 
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Ağrı ve stres otonomik yanıta sebep olur. Bu yanıt hipotalamik pitiüter 

aksın aktivasyonu ve inflamatuvar sitokinlerin salınımını içerir.  

2.4. Sitokinler 

Spesifik ve immün yanıtta görevli, hücre büyümesi gibi çeşitli 

fonksiyonlarda hücreler arası haberleşmeyi sağlayan, protein ya da glikoprotein 

yapıda, molekül ağırlıkları 20-30 kilo dalton (kDa) arasında değişen çözünebilir 

polipeptidlerdir (66)(67)(68). Bu polipeptidler çözünebilir ve hücresel kaynaklı 

olmalarından dolayı “sitokin” olarak adlandırılırlar. Yapısal olarak hormonlarla 

benzerliklerinden dolayı immün sistem hormonları olarak da adlandırılırlar ancak 

hormonlar gibi özelleşmiş endokrin bezler tarafından değil çok çeşitli hücre 

grupları tarafından sentezlenirler. Ayrıca sadece mast hücreleri ve 

trombositlerdeki transforming growth faktör-beta (TGF-β) depolanabilmektedir. T 

ve B lenfositler tarafından üretilen sitokinler “lenfokin” olarak adlandırılırken 

monositler veya makrofajlar tarafından üretilen mediatörlere  “monokin” denir. Bu 

mediatörlerin görevi hücreler arası sinyaller ile inflamatuvar reaksiyonlarda, 

tepkinin düzenlenmesidir.  Sitokinler, inflamasyonu ve immuniteyi, lökositlerin 

gelişmelerini, hareketlerini ve farklılaşmalarını sağlayarak düzenlerler. Lökositler 

arasında etkileşim yapan sitokinler “İnterlökin (IL)” olarak adlandırılmaktadırlar 

(69)(70). Sitokinler birçok fonksiyona sahiptirler. Örneğin bir hücreye çoğalması, 

doku içinde hareket etmesi veya ölmesi için sinyal veren hücre tipleri arasında 

iletişim sağlayan haberci moleküller sitokinlerdir. İmmunologlara göre en önemli 

sitokin yapılarından birisi lökositler arası iletişimi sağlayan interlökinlerdir (71).                                                                                                                                      

  İnterlökin ailesi üyeleri çok farklı yapısal gruplara dahil olup biyolojik 

temelde benzer özelliklere sahiptirler, diğer sitokinler hematopoetik öncül 

hücrelerin çoğalmasını sağlamak koloni stimüle edici faktörler , transforme hücre 

tipleri üzerine sitotoksik etki yapmak -tümör nekroze edici faktör (TNF)- ya da viral 

replikasyonu etkilemek -interferonlar (IFN)- temeline göre de sınıflandırılmıştır. 

Ancak sitokinler aldıkları bu isimlerin anlamlarından daha fazla fonksiyona 

sahiptirler. Hücrede oluşturdukları yanıt, sinyalin iletildiği hücrenin farklılaşma 

evreleri, ortamdaki diğer sitokinlerin varlığı hücrenin bir sitokine vereceği yanıtı 

etkileyebilirler. Sitokinler özetle hücrelerarası haberci görevi yaparlar, etkileri 
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geçici ve genellikle de sınırlıdır. Hücre bölünmesi, inflamasyon, immunite, 

başkalaşım, doku içine hareket ve tamir mekanizmalarında görev alırlar. 

Sitokinler bağışık ve yangısal yanıtın büyüklüğünü ve sürecini düzenlerler. 

Yabancı materyalin varlığı ya da stressörün büyüklüğü ile sitokin salgısı ve süresi 

yakından ilişkilidir.  

2.4.1. Sitokinlerin ortak özellikleri (72)          

 Sitokinler, doğal ve spesifik bağışıklık olayları sırasında üretilirler, immun 

ve inflamatuar yanıtların sağlanmasında ve regülasyonunda etkilidirler. 

 Birçok farklı hücreden sentezlenen ve çoğu birbirinden değişik 

maddelerdir ve birden fazla fonksiyonları vardır.             

 Sitokinler aynı anda birden fazla hücre üzerinde etki gösterirler. Bu 

özellikleri, pleiotropism olarak adlandırılır.     

 Sitokinler genellikle immün sistemin regülasyonunda etkili olan bir diğer 

mediatör sitokinin aktivasyonunu veya inhibisyonunu sağlayarak birbirleri 

üzerinde de etkiye sahiptirler. Bağışıklık yanıtın gereğine göre sentezleri 

arttırılıp veya baskılanarak düzenlenmeleri sağlanır.              

 Sitokinler, polipeptid hormonlar gibi hedef hücreler yüzeyindeki spesifik 

reseptörlere bağlanmayı sağlayarak diğer inflamatuvar mediatörlerin 

fonksiyonlarını başlatırlar.             

 Sitokin reseptörlerinin çoğu, spesifik sinyallerle düzenlenir. Bu etkilerini, 

diğer sitokinleri bu reseptörlere bağlayarak pozitif veya negatif uyarım 

yaparak gösterirler.               

 Sitokinlerin çoğu hedef hücreler için büyütme ve/veya bölünme 

regülatörleri olarak etkirler.   

 Sitokin sentezi ve salgılanması devamlı değildir. Birkaç saat ya da gün gibi 

geçici sürelidirler.    

 Aynı sitokin duruma göre belirli bir fonksiyonun aktivasyonuna ya da 

baskılanmasına yol açabilir. 

 Bir sitokinin eksikliği çok belirgin sonuçlar doğurmayabilir. Çünkü bir 

sitokinin etkileri sıklıkla diğer sitokinlerce de paylaşılabilmektedir.  

 Antijen uyarısı ile yapıldıkları halde antijen spesifik değildirler. 
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 Sitokinler birbirlerini sinerjistik ya da antagonistik olarak etkileyebilirler.  

 Genellikle bir reaksiyon sırasında salgılanan ve depolanamayan mediatör 

maddelerdir. Birçok hedef hücre için sitokinler hücre bölünmesini 

düzenleyip büyüme faktörü gibi davranırlar. Uyaran hücreler tarafından 

salgılanmaları sonucu hedef hücrede spesifik gen transkripsiyonu, yani 

mRNA ve protein sentezini başlatırlar.  

İnflamatuvar sürecin vazgeçilmez mediatörleri sitokinlere her geçen gün 

yenileri eklenmektedir. Halen fonksiyonları tam olarak açıklanamamış bu nedenle 

de henüz isimlendirilememiş olan sitokinler de mevcuttur. Genel anestezi, cerrahi 

uyaranlar ve hipoterminin inflamatuvar sürece etkinlikleri, sitokinler üzerinden 

çalışılmaktadır. Biz bu çalışmamızda antiinflamatuar sitokin olarak IL-10, 

İnflamatuar süreçte etkin olan IL-18, IL-23 gibi görece yeni sitokinleri ve 

kemotaktik özelliği olan IL-8 düzeylerini değerlendireceğiz. 

Interlökin-8: Başlıca makrofajlar tarafından ayrıca bazı somatik hücreler 

tarafından üretilir ve kemokin olarak bilinirler. İnflamasyon bölgesine nötrofil ve 

monositleri çekerek kemoatraktant özellik gösterirler. Aynı zamanda potent 

anjiogenik etkinlikleri vardır. Oksidatif stres ile salınımı artarken inflamatuvar 

hücreleri güçlendirerek oksidan stres mediatörlerinin de artışını sağlar ki bu 

özelliği ile IL-8 lokalize inflamasyonun en önemli parametresi sayılmaktadır. İlgili 

bölgeden salınımı ve aktivasyonu bakımından IL-6 ile benzer özelliktedir. Ancak 

IL-8 hemodinamik instabilite yapmaz (73). 

Interlökin-10: Sitokin sentez inhibitör faktör olarak ta bilinen 18 kD 

büyüklüğünde immünregülasyon ve inflamasyonda pleiotropik etkilileri gösteren 

bir sitokindir.  Başlıca monosit, makrofaj, T lenfosit, dendritik hücreler(DH) ve 

mast hücrelerinden salgılanır (74)(75). Interferon gamma (IFN-γ) üretimini, 

antijen sunumunu ve makrofajların uyarılmasını, IL-1, IL-6, IL-8, TNF-α ve IL-12 

gibi birçok sitokinin yapımını inhibe eder. Aktive B hücrelerinin çoğalmasını arttırır 

ve plazma hücrelerine farklılaşmayı sağlar. Aktif B hücrelerinde Immun globülin 

(Ig)G,IgA,IgM sentezini arttırır (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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Interlökin-18: IL-18 yapı ve fonksiyon bakımından IL-1 ailesine benzerlik 

gösteren yeni bir sitokindir. Özellikle natürel killer (NK)  hücreler ve T lenfositlerde 

IFN-Ɣ üretimini artırma yeteneğine sahiptir ve yardımcı T lenfosit yanıtında 

önemli rol oynar. IL-18’in monositlerde, makrofaj osteoklastlarda, 

keratinositlerde, osteoblastlarda ve adrenal korteks ile hipofiz bezinde üretildiği, 

gram pozitif bakteri ekzotoksinleri, lipopolisakkaritler, IL-1, IL-6, IL-10 ve TNF gibi 

sitokinlerin IL-18 üretimini uyardıkları bildirilmektedir (80)(81). IL-18; IL-2, 

Granulocyte-macrophage colony-stimulating factor (GM-CSF) ve tümör nekrozis 

faktör alfa (TNF-α) gibi sitokinlerin üretimi için T lenfositleri etkinleştirirken, IL-10 

üretimini ise baskılamaktadır (82). IL-18, IL-12 ile 11 sinerjik olarak fare kemik 

iliği hücrelerinden elde edilen makrofajlarda IFN-Ɣ üretimini artırmaktadır (81). IL-

18, IL-12 ile birlikte yardımcı T lenfosit (Th1) yanıtını artırırken (83), etkin B 

lenfositlerde ise IgE üretimini azalttığı bildirilmektedir (83)(84). IL-18’in anti tümör 

ve antimikrobiyal etkisi IFN-Ɣ üretimini artırmasından kaynaklanmaktadır (85). 

Interlökin-23: Interlökin-23, IL-12 sitokin ailesinin bir üyesidir ve 

heterodimerik bir sitokindir. Her ikisi de p40 alt ünitesini ve IL-12 reseptör 1-β’yı 

(IL-12Rβ1) ortak kullanırlar. Ortak özellikleri olmasına rağmen IL-12 tarafından 

uyarılan Th1 den INF- Ɣ salınımı olurken, IL-23 tarafından Th1 uyarısı sonucu     

IL-17 üretimi olur ve bu nedenle uyarılan bu T hücrelere IL-17 de denilmektedir 

(86). Sonuç olarak IL-23 12p40 subünit ve yeni bir p19 subünitten meydana 

gelmektedir (87). Polipeptid p19 bağlayan protein p40 ile birlikte bir disülfit bağlı 

kompleks olarak salgılanır (88)(89). P40 primer olarak monosit makrofaj ve DH 

ler gibi antijeni sunan hücrelere sınırlıdır. Biyolojik olarak aktif IL-23 formasyonu 

aynı hücre içerisinde hem p40 hem de p19 subünitelerinin sentezini gerektirir (90) 

(91). Hem IL-12 hem de IL-23, NK ve T hücrelerinin β1 reseptörlerine paylaştıkları 

p40 subünitesi yoluyla bağlanırlar. IL-23’ün diğer önemli bir fonksiyonunun akut 

enfeksiyon sırasında nötrofil akışını sağlamak olduğu gösterilmiştir (86). Aynı 

zamanda bu yolakta üretilen IL-17, bir çok proinflamatuar sitokinin üretimini 

tetikleyerek nötrofillerin enfeksiyon olan bölgede toplanmasını sağlar. Hızlı          

IL-23/IL-17 immün cevabının olmadığı hayvan modellerinde sepsis tipi 

hastalıklara yatkınlık artar (92). IL-23’ün birçok immünolojik fonksiyonda 

dominant sitokin olduğuna dair kanıtlar giderek artmaktadır (93).  
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2.5. Pentraxin-3  

Molekül yapıları birbirinden farklı olsa bile Sıvı faz tanıma molekülleri 

(sPRM) opsonizasyon, aglütinasyon, kompleman aktivasyonu gibi fonksiyonları 

açısından ortak özelliklere sahiptirler (94). Bu grup içinde yer alan pentraxinler 

yapısal olarak birbirine benzer beş polipeptidin kalsiyum bağlayan kavite 

etrafında non kovalen bağlarla bir araya gelmesiyle meydana gelen siklik, 

multimerik yapıyla karakterize proteinlerdir. Bu multimerik proteinler 

promotorlarının yapısına göre kısa ve uzun pentraxinler olarak iki gruba ayrılırlar.  

C-reaktif protein (CRP) kısa pentraxinlere, PTX-3 uzun penatraxinlere örnektir 

(95). Yapısal benzerliklerine rağmen PTX-3, gen organizasyonu, kromozomal 

lokalizasyonu, hücresel olarak kaynak aldığı yer, indükleyen uyarılar, tanıdığı 

ligandlar bakımından diğer pentraxinlerden farklıdırlar. PTX-3 in primer kaynağı 

myeloid dentritik hücreler olmakla beraber monosit, makrofaj, endotelyal hücreleri 

fibroblastlar, böbrek epitelyal hücresi, düz kas hücreleri, sinoviyal hücreler, 

kondrositler, adipositler, alveoler epitel hücreleri, glial hücreler ve granüloza 

hücrelerinden de eksprese edilmektedirler (94) (95). PTX-3, TNF-α ile indüklenen 

protein-14 (TSG14) olarak ta adlandırılır ve ekspresyonu, proinflamatuvar 

sitokinler, mikroorganizmalar, Toll like reseptör (TLR) agonistleri, yüksek dansiteli 

lipoproteinler ile hızla artırılır (96). Bununla beraber monosit ve DH’lerden PTX-3 

üretimi; IL-10 tarafından indüklenip INF-γ tarafından inhibe edilmektedir (96)(97). 

Ayrıca glukokortikoidler de non hematopoietik hücrelerde -fibroblast ve 

endotelyal- PTX3 üretimini indüklemektedirler (98). PTX-3, iyi bir akut faz 

proteinidir. Kan düzeyleri, normal şartlarda oldukça düşük düzeyde iken, sepsiste 

ve diğer inflamatuar durumlarda hızla ve dramatik olarak (6-8 saatte pik yapar8)  

yükselmektedir (99). PTX-3 uyarı ile sıfırdan sentezlenmesinin yanında matür 

nötrofillerin spesifik granüllerinde de hazır halde depolanır ve uyarıyla salınımları 

gerçekleşebilir (100).  Bununla beraber PTX-3 kan düzeyleri, hastalığın şiddetiyle 

korele olarak artmaktadır. PTX-3 inflamasyon sırasında, damar duvarındaki 

endotelyal hücreler ve düz kas hücreleri tarafından da üretilmektedir. PTX-3 aynı 

zamanda yara iyileşmesi ve inflamasyon sürecinde hücre proliferasyonu, 

kemotaksis ve prateaz üretimini artıran fibroblast growth factor 2 (FGF2) ile 

etkileşerek düz kas hücre aktivasyonu ve proliferasyonunu inhibe eder (101). 
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Bunlarla birlikte PTX-3  adezyon molekülü olan P selektine bağlanarak 

inflamasyon alanına lökosit göçünü azaltmaktadır (102). 

2.6. Kortizol 

Adrenal korteksin zona fasikülatasından salgılanan steroid yapıda 

katabolik bir hormondur. Salınımını hipofizden salgılanan adrenokortikotropik 

hormon (ACTH) düzenler. Plazmada transkortine bağlanarak taşınır. Kortizol, 

metabolizmanın önemli uyarıcılarından biridir. Glukagon ve epinefrinin etkilerini 

potansiyalize ederek kan şekerinin yükselmesine yol açar. Karaciğerde 

glukoneogenezi aktive ederken periferde ve yağ dokularında insülinin 

reseptörlere bağlanmasını inhibe eder. Kaslarda proteoliz ve laktat üretimini 

artırır. Açığa çıkan asit ve laktat karaciğerde glukoneogenez için kullanılır. 

Kortizolün yağ dokusundaki net etkisi lipoliz ve glukoz alınımının baskılanmasıdır 

(103).  Ayrıca ACTH, epinefrin ve glukagonun lipolitik etkilerini de güçlendirir. 

Glukokortikoidlerin bir diğer etkisi de bağışıklık sitemini baskılamasıdır. Kortizol 

verilmesiyle lenfopeni, nötrofili, monositopeni ve eozinopeni gelişir (104)(105). 

2.7. İnsülin 

 Organizmanın stressör ile karşılaşması sonucu ortaya çıkan hormonal ve 

nöral değişiklikler insülinin normal seyrini bozar. Epinefrin ve sempatik uyarının 

insülin salınımını inhibe etmesi nedeni ile stres yanıtta net sonuç hiperglisemidir 

(105). Hiperglisemi stres ile ortaya çıkar ve katabolik mekanizmanın önemli bir 

göstergesidir. Glukozun insülin duyarlı dokulara alınmasını sağlayıp,  karaciğerde 

glukoz sentezini baskılar. Glikogenez ve glikolizi artırır, tüm vücut dokularında 

glukozun hücre içine girmesini sağlar, protein sentezini destekler. Yağ 

dokusunda lipogenezi artırır (106)(107). İnsülinin T lenfosit proliferasyonu ve 

sitotoksisiteyi artırıcı etkisi de gösterilmiştir. İskelet kasında, hücre içine glukoz 

transportunu sağlayan protein GLUT-4'tür. İnsülin, GLUT-4 translokasyonunu 

arttırarak hücre içine glukoz alınmasını sağlar (108)(109). 

Yapılan hayvan çalışmalarında, kanama sonucu glukozun plazma 

konsantrasyonunun arttığı gösterilmiştir. Glukoz konsantrasyonunun artması, 

plazma osmolalitesini arttırarak intravasküler volümü korumaya yardımcı olur. 

Laktasyondaki ineklerde yüksek ısıda (28°C, nisbi nem %60) solumun sayısı ve 
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kalp atım hızının (KAH) arttığı, süt veriminin azaldığı görülmüştür. Bazal insülin 

değerlerinin yükseldiği glikoz değerlerinin ise sıcak çevrede düşmeye eğilimli 

olduğu bildirilmiştir. Sonuç olarak sıcak stresi laktasyondaki ineklerde yüksek 

insülin sekresyonuna neden olmuştur (110). Dört koyunda yapılan araştırmada 

ise sıcak çevreden (20°C) alınıp, soğuk ortama (1°C) getirilen koyunlarda 4 

saatlik süre sonunda kan glikoz miktarının arttığı bildirilmiştir (111). Tüm majör 

streslerde insülinin etkisi, glukagon, katekolaminler, kortizol ve büyüme hormonu 

gibi stres hormonlarının salınımı ve sitokinlerce oluşturulan inflamatuar 

reaksiyonlar sonucu artar. Strese cevapta aminoasit, serbest yağ asitleri ve glikoz 

çeşitli dokulardan kan dolaşımına salınır. Substrat metabolizması da değişir ve 

vücutta glikozdan çok yağ tüketimi başlar (112). Stres-hiperglisemisi ve insülin 

direnci özellikle sepsisli kritik hastalarda son derece yaygındır. Çoğul patojenik 

mekanizmalar metabolik cevaptan sorumludur. Böylece rol oynayabilen 

proinflamatuar mediatörler ve karşıt düzenleyici hormonların salınımı artar. 

Günümüz verileri insülin zıt etki yaparken hipergliseminin proinflamatuar cevabı 

destekleyebileceğini göstermektedir (113). Kritik hastalıkla ilişkili stres, hormonal 

cevapta hipotalamik-hipofizer-adrenal aksın aktivasyonu ile karakterizedir; 

adrenal bezden kortizol salınır  (114). Bu aksın aktivasyonu ile kortizol salınımı, 

hastalık ve strese genel adaptasyonun ana komponentidir ve hücre ile organ 

hemostazını sürdürmeye katkıda bulunur. Ek olarak strese cevapta kortizol 

sekresyonundaki artış yanında epinefrin, norepinefrin, glukagon, büyüme 

hormonu artışı vardır (115). İnsülin seviyeleri genellikle normal veya azalmış olup 

periferik insülin direnci artmıştır. Pankreatik alfa reseptörlerinin artmış 

aktivasyonu sonucu insülin salınımı baskılanır (116). İnsülin direncine ek olarak 

IL1 ve TNF-α insülin salınımını baskılar. Düşük veya normal insülin seviyeleri ile 

diğer zıt düzenleyici hormonların artışı stres hiperglisemisi ile sonuçlanır. 

Glukagon, büyüme hormonu, katekolaminler, glukokortikoidler gibi zıt düzenleyici 

hormonlar ve IL1, IL6 ve TNF-α gibi sitokinlerin artışı katekolamin, dekstroz ve 

nütrisyonel destek ile kombine edildiğinde rölatif insülin direncinde önemli rol 

oynarlar. 
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3.GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu çalışma vaka-kontrol çalışmasıdır. Bu çalışmada anestezi yöntemi ve 

cerrahi operasyon türü aynı olan 30’ar hastadan iki ayrı grup oluşturuldu. İki 

saatten uzun sürecek elektif lomber stabilizasyon operasyonu planlanan hastalar 

çalışmaya dahil edildiler.  

Bu çalışma için Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Klinik Arşatırmalar 

Etik Kurulundan 2011-KAEK-27/2015-128 nolu başvuru ile Etik Kurul Onayı 

alınmıştır. Proje Bilimsel Araştırma Proje (BAP) tarafından 2015-733 numaralı 

çalışma olarak desteklenmiştir. Çalışmaya Çanakkale OnsekizMart Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Hastanesi ve Çanakkale Devlet hastanesi ameliyathanelerinde 

opere olan hastalar Kamu hastaneler birliğinden izin alınarak dahil edilmiştir (EK-

1). Hastalar için gönüllü bilgilendirme formu hazırlanıp çalışmaya katılmayı kabul 

edenlerden imzalı onam için form oluşturulmuştur (EK-2). 

Çalışmaya katılan hastalar kapalı zarf usulü ile randomize edilerek 

gruplara ayrıldı. Hastalar 18-65 yaş arası ve ASA 1-2 risk grubundan seçildiler. 

Kontrolsüz kronik sistemik hastalığı olan, sistemik enfeksiyon bulgusu mevcut 

olan, gebe yada gebelik şüphesi bulunan ve mental retarde olan hastalar 

çalışmaya dahil edilmedi. 

Gruplardan kontrol grubuna standart ameliyathane prosedürü 

uygulanırken normotermi grubu için hasta operasyon salonuna alınmadan önce 

ameliyat masasına önceden ısısı 38°C’ye ayarlanmış pnömotik blanket ısıtıcı 

serildi ve verilmesi planlanan IV mailer 36,5°C’ye kadar ısıtılmış olarak hazırlandı. 

Her iki gruptaki hastaların, serviste perop hazırlanma aşamasında vital bulguları 

ve vücut ısıları ölçüldü, ayrıca operasyon salonuna alınıp monitörize edilmelerinin 

ardından indüksiyon (ind) dan hemen önce yine vücut ısıları ölçüldü. Anestezi 

rutin protokole göre uygulanmış olup; ind. için her hastaya midazolam (0,01 

mg/kg), fentanil (1 µg /kg), lidokain (1 mg/kg), propofol (3 mg/kg) ve roküronyum 

(0,6 mg/kg) İV yoldan yapılıp yeterli süre beklendikten sonra hasta uygun boy 

endotrakeal tüp ile entübe edildi. Entübasyonun ardından hastanın idrar sondası 

cerrahi ekip tarafından takıldı. Hasta cerrahi ekip ile birlikte uygun şekilde prone 

pozisyona alındı ve yeniden monitörize edildi. Her iki grubun hastalarında 
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operasyon salonuna alınıp bazal -ilk monitörize edildikleri zaman-, indiksüyonda, 

indiksiyonun 5., 10., 15. dakikalarında (ind5-10-15dk.) vital bulgular ölçülüp 

kaydedildi. Cerrahi için prone pozisyon verilmesinin ve steril örtülerin örtülmesinin 

ardından ilk insizyonun yapıldığı andaki, insizyonun 5., 10., 15 dakikalarında 

(ins5-10-15dk.) vital bulgular ölçülüp kaydedildi. Daha sonra operasyon 

tamamlanıncaya kadar her 15 dk da bir vücut ısısı ölçülerek kaydedildi. Eş 

zamanlı hastaların sistolik kan basıncı (SKB) ve diyastolik kan basıncı (DKB), 

ortalama kan basıncı (OKB), kalp atım hızı (KAH), periferik oksijen saturasyonu 

(SpO2) ve end-tidal karbondioksit (ETCO2) değerleri kaydedildi. Ayrıca idrar ve 

kanama takipleri yapılıp her 30 dk da bir miktarları kaydedildi. Operasyon 

süresince verilen toplam sıvı miktarı, toplam kanama miktarı, toplam idrar miktarı, 

ameliyat süresi, cerrah ve hasta memnuniyeti, taburculuk zamanı gibi ek bulgular 

demografik verilerle birlikte kayıt altına alındı (EK-3). Hastaların postoperatif 

derlenme durumları Modifiye Aldrate skoru ile belirlendi (EK-4). Ayrıca 

hastalardan perop hazırlık aşamasında, postoperatif 1., 24., 72. saatlerinde (1-

24-72sa.) kan örnekleri alınarak inflamatuar mediyatörler -IL-8, IL-10, IL-18, IL-

23, pentraxin-3- ve stres hormon düzeyleri -kortizol, insülin- çalışıldı. Alınan kan 

örnekleri uygun muamele sonrası -20 °C’de analiz için muhafaza edildiler.  

3.1. Laboratuvar Analiz 

Çalışmamızda incelenecek tüm testler için kontrol ve normotermi 

grubundan perop hazırlık aşamasında, postop 1-24-72sa.’de vakumlu jelli tüplere 

kan örnekleri alındı. Alınan örnekler oda ısısında 30 dakika bekletildikten sonra 

4000 rpm’de 10 dakika santrifüj edildi.  

PTX3, IL-18, IL-23, IL-10, IL-8, kortizol ve insülin için kan örneklerinden 

serumlar ayrılarak çalışma gününe kadar -20 °C’de saklandı. 

Tekrar dondurma-çözme yapılmadı.  

 Kortizol ve Insülin elektrokemilüminesans (ECLIA) yöntemi ile Cobas e601 

analizöründe Roche kitleri(Roche Diagnostics GmbH) kullanılarak 

çalışıldı. 

 PTX-3 (Cat. No.: 201-12-1939, Sunred biological technology, Shangai, 

China),  
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 lL-18 (Cat. No.: 201-12-0148, Sunred biological technology, Shangai, 

China),  

 IL-23 (Cat. No.: 201-12-0075, Sunred biological technology, Shangai, 

China),  

 IL-10 (Cat. No.: 201-12-0103, Sunred biological technology, Shangai, 

China),  

 IL-8 (Cat. No.: 201-12-0090, Sunred biological technology, Shangai, 

China); serumda kantitatif sandviç Enzyme-Linked Immuno 

Sorbent Assay (ELISA) yöntemine dayanan ticari kitler kullanılarak 

ölçüldü. 

Sonuçlar ELX 808 IU model ELISA okuyucusunda okunarak belirlendi. PTX3, 

IL-18, IL-23, IL-10, IL-8 için gün içi ve günler arası % Coefficient of variation, 

varyasyon katsayısı (CV) değerleri  <%10 ile <%12 belirlendi. 

3.2. İstatistiksel Analiz 

Elde edilen verilerin analizi SPSS paket program versiyon 19,0 yazılımı 

kullanılarak yapıldı. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk testi 

ile incelendi. Tanımlayıcı verilerin sunumunda ortalama, standart sapma, frekans 

ve yüzde değerleri kullanıldı. Gruplar arası karşılaştırmalarda normal dağılım 

gösteren değişkenler için bağımsız gruplarda t testi ve analiz edilecek 

değişkenler normal dağılım göstermediği için Mann Whitney U testi kullanıldı. 

Bağımlı, bağımsız değişkenlerin tek değişkenli analizinde ki-Kare testi kullanıldı. 

Tekrarlayan ölçümlerde her iki çalışma grubunda normal dağılım göstermediği 

için Friedman varyans analizi kullanıldı. Anlamlı çıkan test sonucuna göre 

Bonferonni düzeltmeli wilcoxon işaret testi ile ikili karşılaştırmalar yapıldı. P-

değerinin 0,05’in altında olduğu durumlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4.BULGULAR 

4.1. Demografik Veriler 

Çalışma 01.11.2015 – 01.12.2016 tarihleri arasında Çanakkale Onsekiz 

Mart Üniversitesi Tıp Fakültesi Eğitim ve Araştırma Hastanesinde ve Çanakkale 

Devlet Hastanesinde elektif şartlarda lomber stabilizasyonu planlanan ve yaşları 

18 ile 65 arasında değişen hastalar çalışma için değerlendirmeye alındı. 

Değerlendirmeye alınan olgular rastgele normotermi (grup N)(n=30), kontrol  

(grup K)(n=30) şeklinde 2 gruba ayrıldı. Grup N’de 8’i (%26,7) erkek, 22’si 

(%73,3) kadın ve grup K’da 9’u (%30) erkek, 21’i (%70) kadın olmak üzere toplam 

60 hasta çalışmaya dahil edildi. Her iki grubun demografik özellikleri; cinsiyet, 

yaş, vücut kitle indeksi (VKİ), ASA skoru, operasyon süresince verilen toplam 

sıvı-kan miktarı, operasyon süresince toplam kanama miktarı,  operasyon 

süresince çıkardıkları toplam idrar miktarı, salon ısısı, hastaların servisteki vücut 

ısıları, anestezi ve operasyon süresi açısından karşılaştırıldı. 

Kontrol grubunda 23 hasta (%76,7) ASA-2 idi ancak istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (p=0,100).   

Her iki grupta da cinsiyet açısından istatistiksel fark bulunmadı ancak iki 

grupta da kadın cinsiyet ağrılıktaydı (p=0,100).   

Yaş, boy, VKİ, operasyon süresince verilen toplam sıvı-kan miktarı, 

operasyon süresince cerrahi alandan olan toplam kanama miktarı, salon ısısı, 

anestezi ve operasyon sürelerine göre gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0,05). 

Periop komplikasyon görülme sıklığı grup K’da 11 (%36,7) hastada 

görülüp daha yüksek olmakla beraber istatistiksel olarak fark saptanmadı 

(p<0,080). 

Çalışma grubumuzda yer alan hastaların operasyon süresince çıkardıkları 

toplam idrar miktarları ortalamaları grup N’de 200,8±207,0, grup K’da 370±282,1 

(p<0,001) ml’ydi. Servisteki vücut ısıları grup N’de 36,5±0,2, grup K’da 36,3±0,2 

оC olmak üzere istatistiksel olarak anlamlı farklı bulundu (p=0,008) (Tablo 4,1). 
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Tablo 4.1 Demografik veriler, Çanakkale, 2016. 

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

Cinsiyet n (%) n (%) P değeri 

Kadın 22 (73,3) 21 (70,0)  
0,774 

Erkek 8 (26,7) 9 (30,0) 

ASA    

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

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

Komplikasyon    

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

0,080 Var 5 (16,7) 11 (36,7) 

 Ortalama±ss Ortalama±ss p* değeri 

Yaş 55,7±2,0 56,9±1,7 0,693 

VKI 31,4±0,7 29,8±0,8   0,156** 

Op süresi 212,0±20,4 206,1±36,8 0,481 

Verilen sıvı 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 

Isı salon 21,8±1,5 21,6±1,7 0,729 

Isı servis hasta 36,5±0,2 36,3±0,2 0,008 

p: Ki-kare testi, p*:Mann Whitney U testi, **:İki ortalama arasındaki farkın önemlilik testi, ss: standart sapma, 

n: sayı, %:sütun yüzdesi, ASA: American Statistical Association, Amerikan istatistik kurumu, VKI: Vücut kitle 

indeksi  
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4.2. İntraoperatif Veriler  

4.2.1 Kalp Atım Hızı [atım/dk] 

KAH değerleri karşılaştırıldığında iki grup arasında yapılan ölçümlerde 

ind.da, ind5-10-15.dk’larında ve ins.da-ins150.dk’sında istatistiksel olarak 

anlamlı 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), İns.da grup N’de 69,7±11,2, grup 

K’da 75,9±9,5 (p=0,009), ins 150dk. grup N’de 68,1±9,6, grup K’da 74,7±14,0 

(p=0,038) atım/dk’ydı. Diğer ölçülen değerler arasında istatistik olarak anlamlı 

fark bulunmadı (Şekil 2.2.1). 

 

 

 

Şekil 2.2.1 KAH’ın gruplara göre dağılımı, Çanakkale, 2016 
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4.2.2. Sistolik Kan Basıncı [mmHg] 

SKB değerleri karşılaştırıldığında 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 

anlamlı bulundu. Diğer ölçülen değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (Şekil 4.2.2). 

 

 

Şekil 4.2.2 SKB’lerin gruplara göre dağılımı, Çanakkale, 2016. 

 

 

 

 

 



 

 

45 

 

4.2.3. Diyastolik Kan Basıncı [mmHg] 

DKB değerleri karşılaştırıldığında 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 anlamlı bulundu. Diğer ölçülen değerler arasında istatistik olarak anlamlı 

fark bulunmadı (Şekil 4.2.3). 

 

 

 

Şekil 4.2.3 DKB’lerin gruplara göre dağılımı, Çanakkale, 2016 
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4.2.4. Ortalama Kan Basıncı [mmHg] 

OKB değerleri karşılaştırıldığında anestezi öncesi yapılan bazal 

ölçüm değerleri 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 anlamlı fark bulundu. Diğer değerler arasında istatistiksel 

fark bulunmadı (Şekil 4.2.4). 

 

 

 

Şekil 4.2.4 OKB’ lerin gruplara göre değişimi, Çanakkale, 2016. 
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4.2.5. Periferik Oksijen Saturasyonu [%] 

SpO2 değerleri karşılaştırıldığında iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmadı (p>0.05) (Şekil 4.2.5) 

 

 

Şekil 4.2.5:  SpO2’lerin gruplara göre değişimi, Çanakkale, 2016.  
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4.2.6. End Tidal Karbondioksit [mmHg] 

ETCO2 değerleri karşılaştırıldığında operasyon boyunca Grup N de daha 

yüksek seyretmiştir. Kaydedilen en düşük değer grup K’da ins15dk.da  

27,73±4,7, grup N’de ins105dk. da 32,13±5,82 iken kaydedilen en yüksek 

değerler grup K’da ins.da 39,96±55,96, grup N’de ins195dk. 34,56±6,64 idi. 

İns.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 anlamlı 

bulundu. Diğer ölçülen değerler arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmadı 

(Şekil 4.2.6). 

 

 

 

Şekil 4.2.6 ETCO2’nin gruplara göre dağılımı, Çanakkale, 2016. 
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4.2.7. Vücut ısı takipleri [°C] 

Vücut ısı değerleri karşılaştırıldığında iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulundu (p<0,001) (Şekil 4.2.7). 

Her iki grupta da en düşük ısılar operasyonun 195. dakikasında görüldü. 

Grup N’de en düşük ısı 36,2±0,41°C iken Grup K’da en düşük ısı 34,37±0,46°C 

olarak kaydedildi. 

 

 

Şekil 4.2.7 Vücut ısılarının gruplara göre dağılımı (°C), Çanakkale, 2016. 
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4.2.8. Perioperatif Vital Bulguların Grup İçi Karşılaştırması 

Grup N’de KAH değerleri farklıydı (p=0,013). Bonferonni düzeltmeli 

wilcoxon işaret testi ile KAH değerleri karşılaştırıldığında ins. değeri anlamlı 

olarak bazaldan düşük bulundu (p=0,009) (Tablo 4.2.8.1). 

SKB değerleri faklıydı (p=0,007). Bonferonni düzeltmeli wilcoxon işaret 

testi ile SKB değerleri karşılaştırıldığında ins. değeri anlamlı olarak bazaldan 

düşük bulundu (p=0,007). OKB ve DKB değerleri faklı bulunmadı (p=0,080; 

p=0,381) (Tablo 4.2.8.1). 

SPO2 değeri ölçümler arasında farklıydı (p<0,001). Bazal ölçüm hepsinden 

anlamlı olarak düşük bulundu (sırasıyla p<0,001; p<0,001; p<0,001). ETCO2 

ölçümler arasında farklı değildi (p=0,779) (Tablo 4.2.8.1). 

Isı ölçümleri arasında fark bulundu (p<0,001). Bazal ölçüm anlamlı olarak 

ins ve ins.195dk.’dan yüksek bulundu (sırasıyla p=0,003; p=0,001). Ayrıca 

ins.195dk. ölçümü ind.dan anlamlı düşük bulundu (p=0,007) (Tablo 4.2.8.1)  

 

Tablo 4.2.8.1 Grup N’de bazal, ind., ins195dk. parametrelerinin karşılaştırılması, 

Çanakkale, 2016. 

 Bazal İndüksiyon İnsizyon 195dk. 
 

Değişkenler Ortalama±ss Ortalama±ss Ortalama±ss Ortalama±ss P değeri 

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±19,6 112,4±17,5 0,007 

DKB 73,8±11,5 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 

SPO2 96,43±2,32 98,53±1,16 98,70±0,95 99,16±0,59 <0,001 

ETCO2 33,60±5,12 33,56±5,12 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 atım hızı, SKB: Sistolik kan 

basıncı, DKB: Diastolik kan basıncı, OKB: Ortalama kan basıncı, SPO2: Periferik oksijen saturasyonu, 

ETCO2: End tidal karbondioksit  
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Grup K’da KAH değerleri faklıydı (p=0,013). Bonferonni düzeltmeli 

wilcoxon işaret testi ile KAH değerleri karşılaştırıldığında ind. değeri anlamlı 

olarak ins. ve ins195dk. değerinden yüksek bulundu (sırasıyla p=0,002; p=0,006) 

(Tablo 4.2.8.2).  

Grup K’da SKB değerleri faklıydı (p<0,001). Bonferonni düzeltmeli 

wilcoxon işaret testi ile incelendiğinde bazal değer hepsinden anlamlı olarak 

yüksek bulundu (sırasıyla p<0,001; p<0,001; p<0,001) (Tablo 4.2.8.2).  

Grup K’da DKB değerleri faklıydı (p=0,001). Bonferonni düzeltmeli 

wilcoxon işaret testi ile incelendiğinde bazal değer hepsinden anlamlı olarak 

yüksek bulundu (sırasıyla p=0,005; p=0,002; p=0,003) (Tablo 4.2.8.2). 

Grup K’da OKB değerleri faklıydı (p<0,001). Bonferonni düzeltmeli 

wilcoxon işaret testi ile incelendiğinde bazal değer hepsinden anlamlı olarak 

yüksek bulundu (sırasıyla p<0,001; p<0,001; p<0,001) (Tablo 4.2.8.2). 

SPO2 değeri ölçümler arasında farklıydı (p<0,001). Bazal ölçüm hepsinden 

anlamlı olarak düşük bulundu (sırasıyla p<0,001; p<0,001; p<0,001). Ölçümler 

arasında ETCO2 faklı bulunmadı (p=0,442) (Tablo 4.2.8.2). 

Isı ölçümleri arasında fark bulundu (p<0,001). İns195dk. ölçümü anlamlı 

olarak hepsinden düşük bulundu (sırasıyla p<0,001; p<0,001; p<0,001). İns. 

ölçümü bazalden ve ind.dan düşük bulundu (sırasıyla 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 karşılaştırılması, 

Çanakkale, 2016. 

 Bazal indüksiyon insizyon 195dk. 
 

 Ortalama±ss Ortalama±ss Ortalama±ss Ortalama±ss P değeri 

KAH 81,3±14,9 81,2±14,6 75,9±9,5 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 31,43±6,00 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 atım hızı, SKB: Sistolik kan 

basıncı, DKB: Diastolik kan basıncı, OKB: Ortalama kan basıncı, SPO2: Periferik oksijen saturasyonu, 

ETCO2: End tidal karbondioksit  

 

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

İnflamatuvar Parametrelerin İki Grup Arsında Karşılaştırması 

İki grup arasında yapılan karşılaştırmada preop değerler arasında istatistik 

olarak anlamlı fark bulunmadı (Tablo 4.2.9.1). Ancak, postop 1sa. 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 anlamlı yüksek bulundu (Tablo 4.2.9.2). Postop 

24sa.’de PTX-3 (7,4±5,7 p=0,009) ve kortizol (16,1±14,8 p=0,013) grup K’da 

istatistik olarak anlamlı yüksek bulunurken insülin (48,3±38,1 p=0,007)  postop 

24sa.  grup N’de istatistik olarak anlamlı yüksek 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 anlamlı yüksek bulundu (Tablo 4.2.9.4). 
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Tablo 4.2.9.1 Her iki grubun IL, PTX-3, İnsülin ve Kortizol parametrelerinin 

preoperatif ölçümlerinin karşılaştırılması, Çanakkale, 2016. 

Değişkenler Grup N (n=30) Grup K (n=30) p değeri 

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 21,5±22,7 0,433 

IL-23 50,0±48,5 40,5±35,2 0,762 

PTX-3 4,7±4,4 5,9±3,3 0,117 

Kortizol 9,7±5,3 12,4±4,3 0,054 

İnsülin 16,5±10,3 16,2±11,2 0,796 

ss: standart sapma, p= wilcoxon işaret testi, IL: İnterlökin, PTX-3: Pentraxin-3 

 

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

postoperatif 1. saat ölçümlerinin karşılaştırılması, Çanakkale, 2016. 

Değişkenler Grup N (n=30) Grup K (n=30) p değeri 

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 3,6±3,2 7,7±6,0 0,000 

Kortizol 13,1±8,8 26,5±10,6 0,000 

İnsülin 22,4±23,4 14,6±10,0 0,237 

ss: standart sapma, p= wilcoxon işaret testi, IL: İnterlökin, PTX-3: Pentraxin-3 
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Tablo 4.2.9.3 Her iki grubun IL, PTX-3, İnsülin ve Kortizol parametrelerinin 

postoperatif 24.saat ölçümlerinin karşılaştırılması, Çanakkale, 2016. 

Değişkenler Grup N (n=30) Grup K (n=30) P değeri 

IL-8 63,5±88,2 38,5±56,2 0,48 

IL-10 1028,2±1068,2 967,17±925,4 0,072 

IL-18 30,9±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 7,4±5,7 0,009 

Kortizol 8,4±8,9 16,1±14,8 0,013 

İnsülin 48,3±38,1 23,1±15,2 0,007 

ss: standart sapma, p= wilcoxon işaret testi, IL: İnterlökin, PTX-3: Pentraxin-3 

 

 

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

postoperatif 72. saat ölçümlerinin karşılaştırılması, Çanakkale, 2016. 

Değişkenler Grup N (n=30) Grup K (n=30) p değeri  

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 32,8±27,2 27,1±23,9 0,610  

IL-23 62,4±51,3 49,6±37,4 0,959  

PTX-3 5,5±4,3 8,1±5,2 0,13  

Kortizol 8,1±6,4 14,0±9,5 0,002  

İnsülin 31,0±28,0 29,6±26,3 0,947  

ss: standart sapma, p= wilcoxon işaret testi, IL: İnterlökin, PTX-3: Pentraxin-3 
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4.2.10. Normotermi Grubu Lab. parametrelerinin kendi içinde 

karşılaştırması 

Isıtılan gruptaki hastaların perop, postop 1sa., 24sa. ve 72sa. metabolik 

ve inflamatuar parametreler kendi içinde karşılaştırıldığında hem Grup K hem de 

Grup N de tüm ölçümler arasında anlamlı farklılık bulunmuştur.   

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

ve kortizol değerlerinin karşılaştırması, Çanakkale, 2016. 

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

p değeri  Ortalama±ss Ortalama±ss Ortalama±ss Ortalama±ss 

IL-8 72,3±108,1 53,3±71,77 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 32,8±27,2 0,020 

IL-23 50,0±48,5 46,5±40,3 52,6±45,9 62,4±51,3 0,009 

PTX-3 4,7±4,4 3,6±3,2 4,4±4,0 5,5±4,3 <0,001 

Kortizol 9,7±5,3 13,1±8,8 8,4±8,9 8,1±6,4 0,015 

İnsülin 16,5±10,3 22,4±23,4 48,3±38,1 31,0±28,0 0,016 

ss: standart sapma, p= wilcoxon işaret testi, IL: İnterlökin, PTX-3: Pentraxin-3 

 

IL-8 açısından tüm ölçümlerin ortalamaları karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulundu (p=0,003). Bonferonni düzeltmeli Wilcoxon işaret testi 

ile ikili karşılaştırmalar yapıldığında IL-8, 72sa. anlamlı olarak 11sa., 24sa. ve 

preop.’den daha yüksek bulundu (sırasıyla p=0,001; p=0,002; p=0,021) (Tablo 

4.2.10) 

IL-10 açısından tüm ölçümlerin ortalamaları karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulundu (p=0,008). Bonferonni düzeltmeli Wilcoxon işaret testi 

ile ikili karşılaştırmalar yapıldığında IL-10, 72sa. anlamlı olarak 1sa. ve preop.’den 

daha yüksek bulundu (p=0,019) (Tablo 4.2.10). 

IL-18 açısından tüm ölçümlerin ortalamaları karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulundu (p=0.020). Bonferonni düzeltmeli Wilcoxon işaret testi 

ile ikili karşılaştırmalar yapıldığında IL-18, 72sa. anlamlı olarak 1sa.’den yüksek 

bulundu (sırasıyla p=0,002; p=0,035) (Tablo 4.2.10)    
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IL-23 açısından tüm ölçümlerin ortalamaları karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulundu (p=0,009). Bonferonni düzeltmeli Wilcoxon işaret testi 

ile ikili karşılaştırmalar yapıldığında IL-23, 72sa. anlamlı olarak preop.’den ve 

1sa.’den daha yüksek bulundu (sırasıyla p=0,005; p=0,005) (Tablo 4.2.10)   

PTX-3 açısından tüm ölçümlerin ortalamaları karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,001). Pentraxin-3, 72sa. anlamlı 

olarak preop’den ve 24sa.’den yüksek bulundu (sırasıyla p=0,004; p<0,001; 

p<0,001) (Tablo 4.2.10) 

Kortizol açısından tüm ölçümlerin ortalamaları karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0,015). Bonferonni düzeltmeli 

Wilcoxon işaret testi ile ikili karşılaştırmalar yapıldığında Kortizol 1sa. anlamlı 

olarak 24sa. ve 72sa.’den yüksek bulundu (sırasıyla p=0,016; p=0,007) (Tablo 

4.2.10) 

İnsülin açısından tüm ölçümlerin ortalamaları karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0.016). Bonferonni düzeltmeli 

Wilcoxon işaret testi ile ikili karşılaştırmalar yapıldığında İnsülin 24sa. anlamlı 

olarak preop.’dan, 1sa. ve 72sa.’den yüksek bulundu (sırasıyla p<0,001; 

p=0,002; p=0,037). İnsülin 72sa. anlamlı olarak perop.’den yüksek bulundu 

(p=0,020)  (Tablo 4.2.10)  

4.2.11. Kontrol Grubu Lab. Parametrelerinin Kendi İçinde 

Karşılaştırılması 

Isıtılmayan gruptaki hastaların preop., postop. 1-24. ve 72sa. metabolik ve 

inflamatuar parametreler kendi içinde karşılaştırıldığında; 

IL-8 açısından tüm ölçümlerin ortalamaları karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulundu (p<0,001). Bonferonni düzeltmeli Wilcoxon işaret testi 

ile ikili karşılaştırmalar yapıldığında IL-8 72sa. anlamlı olarak 1sa. ve preop.’den 

yüksek bulundu (sırasıyla; p=0,027; p=0,001). 1sa. anlamlı olarak preop.’den 

yüksek bulundu (p=0,007) (Tablo 4.2.11) 

IL-10 açısından tüm ölçümlerin ortalamaları karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulundu (p=0,020). Bonferonni düzeltmeli Wilcoxon işaret testi 
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ile ikili karşılaştırmalar yapıldığında IL-10 72sa. anlamlı olarak 24sa. ve 

preop.’den yüksek bulundu (sırasıyla p=0,009; p=0,037) (Tablo 4.2.11) 

IL-18 açısından tüm ölçümlerin ortalamaları karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulundu (p=0,001). Bonferonni düzeltmeli Wilcoxon işaret testi 

ile ikili karşılaştırmalar yapıldığında IL-18 72sa. anlamlı olarak 24sa. ve 

preop.’den yüksek bulundu (sırasıyla p=0,001; p=0,001). 1sa. anlamlı olarak 

24sa. ve preop.’den yüksek bulundu (sırasıyla p=0,023; p=0,018) (Tablo 4.2.11) 

IL-23 açısından tüm ölçümlerin ortalamaları karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulundu (p<0,001). Bonferonni düzeltmeli Wilcoxon işaret testi 

ile ikili karşılaştırmalar yapıldığında IL-23 72sa. anlamlı olarak preop., 1sa. ve 

24sa.’den yüksek bulundu (sırasıyla p=0,003; p=0,002; p=0,003) (Tablo 4.2.11) 

PTX-3 açısından tüm ölçümlerin ortalamaları karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0,030). Bonferonni düzeltmeli 

Wilcoxon işaret testi ile ikili karşılaştırmalar yapıldığında Pentraxin-3, 72sa. 

anlamlı olarak preop.’den yüksek bulundu (sırasıyla p=0,013)  (Tablo 4.2.11) 

Kortizol açısından tüm ölçümlerin ortalamaları karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,001). Bonferonni düzeltmeli 

Wilcoxon işaret testi ile ikili karşılaştırmalar yapıldığında Kortizol 1sa. anlamlı 

olarak preop ve 24sa. ve 72sa.’den yüksek bulundu (sırasıyla p<0,001; p=0,001; 

p<0,001)  (Tablo 4.2.11) 

İnsülin açısından tüm ölçümlerin ortalamaları karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0,022). Bonferonni düzeltmeli 

Wilcoxon işaret testi ile ikili karşılaştırmalar yapıldığında İnsülin 24sa. anlamlı 

olarak preop. ve 1sa.’den yüksek bulundu (sırasıyla p=0,028; p=0,002). İnsülin 

72sa. anlamlı olarak preop. ve 1sa.’den yüksek 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, insülin 

ve kortizol değerlerinin karşılaştırması, Çanakkale, 2016. 

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

 Ortalama±ss Ortalama±ss Ortalama±ss Ortalama±ss p değeri 

IL-8 39,2±62,6 42,2±58,5 38,5±56,2 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 40,3±29,2 39,2±31,8 49,6±37,4 <0,001 

PTX-3 5,9±3,3 7,7±6,0 7,4±5,7 8,1±5,2 0,030 

Kortizol 12,4±4,3 26,5±10,6 16,1±14,8 14,0±9,5 <0,001 

İnsülin 16,2±11,2 14,6±10,0 23,1±15,2 29,6±26,3 0,022 

ss: standart sapma, p= wilcoxon işaret testi, IL: İnterlökin, PTX-3: Pentraxin-3 
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4.2.12.Normotermi Grubu Kortizol ve Diğer Biyokimyasal Değerler 

Arasında Korelasyonun Değerlendirmesi 

 Normotermi grubunda kortizol ve diğer parametreler arasındaki 

korelasyon incelendiğinde; kortizol 24sa. ve IL-10 24sa.’ler arasında pozitif 

korelasyon (r=0,410, p=0,025) olduğu görülmektedir  (Şekil 4.2.12.1). 

 

 

Şekil 4.2.12.1. Normotermi grubunda postop 24sa. kortizol ve IL-10 değerlerinin 

korelasyonu, Çanakkale, 2016. 

4.2.13. Kontrol Grubu Kortizol ve Diğer Biyokimyasal Değerler 

Arasında Korelasyonun Değerlendirmesi 

Kontrol grubunda kortizol ve diğer parametreler arasındaki korelasyon 

incelendiğinde postop 1sa. kortizol ve 72sa., IL-23 arasında ters korelasyon        

(r=-0,454, p=0,012), kortizol 72sa. ile IL-8 1sa. arasında pozitif korelasyon 

(r=0,378, p=0,039), kortizol 72sa. ve IL-18 72sa. arasında pozitif korelasyon 

(r=0,366, p=0,047) saptandı (Şekil 4.2.13.1)( Şekil 4.2.13.2) (Şekil 4.2.13.3). 
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Şekil 4.2.13.1 Kontrol grubunda postop 1sa. kortizol değerlerinin postop 72sa.    

IL-23 değeriyle korelasyonu, Çanakkale, 2016. 

 

 

Şekil 4.2.13.2 Kontrol grubunda postop 1sa. kortizol değerlerinin postop 72sa. 

IL-8 değeriyle korelasyonu, Çanakkale, 2016. 
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Şekil 4.2.13.3 Kontrol grubunda postop 72sa. kortizol değerlerinin postop 72sa. 

IL-18 değeriyle korelasyonu, Çanakkale, 2016. 

 

4.3. Postoperatif Veriler 

4.3.1. Modifiye Aldrate Skoru 

Normotermik grupta Aldrate skor 0.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 düşüktü (p=0,046) (Tablo 4.3.1). 
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Tablo 4.3.1 Grupların modifiye Aldrate skoru karşılaştırmaları, Çanakkale, 2016. 

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

0.dakika puanı n (%) n (%) p değeri 

3 3 (10,0) 8 (26,7)  

 

 

0,046 

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

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

6 12 (40,0) 5 (16,7) 

7 0 (0,0) 1(3,3) 

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

5.dakika puanı    

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

 

 

0,032 

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

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

7 1(3,3) 5(16,7) 

8 8(26,7) 6(20,0) 

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

10.dakika puanı    

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

 

 

0,095 

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

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

8 5(16,7) 6(20,0) 

9 1(3,3) 1(3,3) 

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

15.dakika puanı    

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

9 0(0,0) 1(3,3) 

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

%:sütun yüzdesi, p: Ki-kare Testi 
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4.3.2. Postoperatif Komplikasyonlar 

Her iki hasta grubunda hipotansiyon, bradikardi ve kusma açısından fark 

saptanmadı. Titreme ve bulantısı olanlar kontrol grubunda anlamlı olarak daha 

fazlaydı (sırasıyla p=0,035; p<0,001) (Tablo 4.3.2). 

 

Tablo 4.3.2 Grupların postoperatif komplikasyon sıklıklarının karşılaştırılması, 

Çanakkale, 2016. 

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

Hipotansiyon n (%) n (%) p değeri 

Yok 27 (90) 23 (76,7)  

0,149 Var 3 (10) 7 (23,3) 

Bradikardi    

Yok 29 (96,7) 30 (100)  

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

Bulantı    

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

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

Kusma    

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

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

Titreme    

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

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

Yüzde: sütun yüzdesi, p: Ki-kare Testi 

 

 

4.3.3. Mobilizasyon ve Taburculuk 

Postop. İlk mobilizasyon zamanları arasında gruplar arası farklılık yokken 

hastaneden taburculuk Grup N’de daha erken gerçekleşmiştir (p=0,052) (Tablo 

4.3.2). 
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Tablo 4.3.3 Serviste ilk mobilize oldukları zaman ve hastaneden ayrılış süreleri, 

Çanakkale, 2016. 

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

Değişkenler Ortalama±ss Ortalama±ss p değeri 

Postop. ilk 

Mobilizasyon (gün) 

2,80±0,92 2,80±0,61     0,810 

Postop taburcu (gün) 6,73±2,24 7,76±1,75     0,052* 

p:Mann Whitney U Testi, p*:İki Ortalama Arasındaki Farkın Önemlilik Testi, ss: standart sapma 

4.3.4. Cerrahi memnuniyet ve Hasta memnuniyeti 

Cerrahi memnuniyet açısından cerrahlar normotermiyi % 80 mükemmel 

bulurken kontrol grubunu % 70 çok iyi buldular (Tablo 4.3.4). 

            Hasta memnuniyeti açısından normotermik gruptaki hastalar daha fazla 

memnundu (Tablo 4.3.4) 

            Not: çok iyi ve mükemmel /vasat orta iyi bir şekilde yorumlanabilir.  

Tablo 4.3.4 Gruplarla ilgili hastaların ve cerrahların memnuniyet durumlarının 

karşılaştırması, Çanakkale, 2016. 

Değişkenler Grup N (n=30) Grup K (n=30) p değeri 

Cerrahi Memnuniyet n (%) n (%)  

İyi 0(0,0) 4 (13,3)  

Çok iyi 6(20,0) 24(80,0) <0,001 

Mükemmel 24(80,0) 2(6,7)  

    

Hasta Memnuniyeti    

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

İyi 1(3,3) 7(23,3) <0,001 

Çok iyi 5(16,7) 21(70,0)  

Mükemmel 24(80,0) 1(3,3)  

  yüzde(%): sütun yüzdesi, p: Ki-kare Testi 
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5. TARTIŞMA 

Hipotermi operasyon sırasında istenmeyen bir durumdur. Kanama, cerrahi 

alan enfeksiyonu gibi bilinen diğer olumsuz etkilerin giderilmesi için preop, periop 

ve postop dönemlerde hastaların ısıtılması oldukça önemlidir (1,59,60). Biz bu 

çalışmamızda hastaları sadece periop dönemde hastaları ısıttık. 

Çalışmamızda; periop ısıtılan hastalarda yan etki profili, hasta ve cerrahi 

memnuniyet ve derlenme profilinin daha iyi olduğu gözlendi. Yine stres yanıt 

belirteci olarak değerlendirilen kortizol ve insülin değerleri postop dönemde 

ısıtılan grupta daha iyi olduğu tespit edildi. Ek olarak postop sitokin değerlerine  

bakıldığında inflamatuvar yanıtın daha iyi olduğu gözlendi.  

Birçok çalışmada, periop hipotermi ve hipotermi gelişimine bağlı ciddi 

komplikasyonların görülme oranını bildirmiş olmasıyla birlikte, ısı 

monitörizasyonu ve yönetimi  klinik uygulamalarda yeterince ilgi görmemiştir. 

Hatta görece olarak gelişmiş Avrupa ülkelerinde bile, ısı yönetimi yaygın değildir 

(117).  2007 yılında, Avrupa'da 17 ülkede 8083 cerrahi hastası dahil edilen bir 

çalışmada ameliyat edilen hastaların yalnızca %19'unun ısı monitörizasyonu ve 

sadece % 38'inde aktif ısınma önlemleri alındığı rapor edilmiştir. Bunların 

arasında, genel anestezi altındaki hastaların %25'inde ve bölgesel anestezi 

altındaki hastaların sadece% 6'sında ısı monitörizasyonu yapıldığı bildirilmiştir 

(117). El-Gamal N ve ark 23°C'nin altındaki bir ameliyathane sıcaklığının 

hipotermi için bir risk faktörü olduğunu ve 26°C'nin üzerindeki bir sıcaklığın 

hipoterminin yaygınlığını büyük oranda azaltabileceğini, ancak hem tıbbi 

personelin rahatsızlığını hem de cerrahi alan enfeksiyon olasılığını arttırdığını 

bildirmiştir (118). Çalışmamızda başlangıçta ameliyathane sıcaklığı 23°C'ye 

ayarlandı. Ancak cerrahi ekibimizin rahatlığı için geleneksel ameliyathane  

sıcaklığının 21-24°C'lik aralıkta olduğu kontrol edildi. Ameliyathanemizde 

ortalama sıcaklığın 21°C olduğu varsayıldığında, çalışmamızdaki iki grup 

arasında oda sıcaklıkları açısından fark saptanmadı (118). 

Sıcaklık monitörizasyonunun yerine karar verilirken santral ve periferik ısı 

ayrımına dikkat edilmelidir (48). Bizim çalışmamızda hem hasta pozisyonuna 

uyumu hem de santral ısı ölçümünde güvenilirliği nedeni ile İnfrared Termometre- 

dış kulak yoluna yerleştirilip prop aracılığı ile kulak zarından vücut ısısını ölçer- 

(49) İle timpanik membrandan ölçümü yapıldı. Grup N’de periop ısı değerleri 
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35,9±0,5°C arasında seyrederken grup K’da operasyonun ilk dakikalarında 

35,3±0,5°C olarak kaydedildi. grup K’da zamanla vücut ısısında progresif düşüş 

devam etti ve 195dk.da 34,7±0,5’e kadar geriledi. Periop tüm ölçümler 

karşılaştırıldığında Grup N, grup K’dan anlamlı daha yüksek seyretmiştir. Grup N 

aktif olarak ısıtılmasına rağmen ısı en fazla 36,3-36,7 °C’ye kadar yükselmiş 

ancak grup K’da periop ölçümler normal aralıkta ölçülmemiştir. grup K’nın 

ölçümleri 34,4-35,8°C arasında seyretti. Grup N’de bazal ısı değeri ins, ind ve 

195dk. anlamlı daha düşük olduğu görüldü. Bu da bize göstermiştir ki hastaları 

monitörize ederken yani henüz pozisyon verip tamamen örtmeden önceki süreçte 

bile pnömotik blanket ısıtıcıya rağmen düşük salon ısısı termoregülasyonu 

olumsuz etkileyebilmektedir. Öte yandan ısıtmaya başladıktan sonra ısı 

düzeyinin daha yüksek olması bize ısı yönetimi için kullandığımız pnömotik 

blanket ısıtıcıların etkinliklerinin oldukça iyi olduğu izlenimini vermiştir. Ayrıca 

grup K ölçümlerde 195dk. anlamlı olarak diğerlerinden düşük olması herhangi bir 

müdahale yapılamadığında, hastaların operasyon süresi ile orantılı şekilde 

hipotermiye maruz kalacaklarını göstermektedir. Eğer hiç bir müdahale 

yapılmazsa kabul edilen operasyon odası sıcaklığında hastalar istemsiz de olsa 

hipotermiye maruz kalabilmektedirler. 

Pulse-oksimetre değeri periferik vazokonstriksiyonu olan hastalarda bile 

normal değer gösterebilir. Sonuç olarak, ekstremite akımının bir göstergesi olarak 

bir nabız oksimetresi kullanmak, bizleri tam doğru sonuca ulaştırmayabilir (119) . 

Bununla birlikte, tam bir vazokonstriksiyon -genellikle hipotermi ve intravasküler 

hacim azlığından kaynaklanır- satürasyon sinyalini yok edebilir. Sinyal, yerel 

ısıtma ya da bir parmak sinir bloğu ile düzeltilebilir (119). İlginç olarak, 

termoregülatör vazokonstriksiyonun kendisi SaO2'yi biraz arttırır, ancak artış 

sadece ~%2 olup klinik olarak önemli değildir (119). Bizim çalışmamızda da 

gruplar arası saturasyon değerleri arasında anlamlı farklılık olmamıştır.   

Hipoterminin (34-36°C) ilk etkileri katekolamin üretimi ve periferik 

vazokonstriksiyona yanıt olarak kalp hızı, kan basıncı artışı yanında CO2 

yükselmesini de içerir (10). Çalışmamızda ins sırasında grup K’da grup N’ye göre  

daha yüksek ETCO2 değerleri (grup N:34,4±5,03, grup K:39,96±5,96) 
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kaydedilirken, ind.5dk. ve 10dk. ile ins.135dk., 150dk., 165dk. dışında tüm vaka 

süresince grup N’de ETCO2 grup K’dan anlamlı yüksek seyretmiştir. Yine her iki 

grup için ETCO2 değerleri normal sınırlarda seyretmiştir. 

Miyokard infarktüsü, periop morbidite ve mortalitenin öne çıkan nedenlerinden 

biridir. Frank ve ark vücut ısısında sadece 1.4°C’lik azalmanın bile hastalarda 

miyokardiyal yan etkilerin  görülme sıklığını üç kattan fazla artırdığını göstermiştir 

(120). Hafif hipoterminin miyokardiyal olayları tetiklediği mekanizma belirsizliğini 

koruyor. Yaşlı hastalarda hafif hipotermi bile dolaşımdaki katekolamin düzeylerini 

arttırıp sistemik vazokonstriksiyon, taşikardi ve hipertansiyona neden olarak 

miyokardiyal oksijen arz-talebi arasında dengesizliğe yol açabilmektedir (121) 

(122). Normotermiden yaklaşık 1°C düşük bir sıcaklık eşiği sempatoadrenal 

yanıtları harekete geçirir. Uyanık sağlıklı gönüllülerde soğuğa maruz kalma 

sırasında sempatik yanıta ek olarak adrenomedüller yanıtı da harekete geçirir 

(123). Hafif hipotermi sağlıklı insanlarda koroner vazokonstriksiyona yol açmaz 

hatta miyokard oksijen tüketiminin bir indeksi olan kalp hızı-sistolik basıncı 

artırarak miyokardiyal doku perfüzyonunu arttırır (124).  Bununla birlikte, 

vazokonstrüksiyon olmasa bile obstriktif koroner lezyonların varlığında artmış 

miyokard metabolik gereksinimleri, hastaları miyokard iskemisine yatkın hale 

getirebilir. Sıkı termoregülasyon koroner arter greft cerrahisi sırasında spesifik 

kardiyak troponin düzeylerinde azalmanın gösterdiği gibi miyokard hasarını 

hafifletir (125). Çalışmamızda her iki grubunda periop dönemde KAH, SKB, DKB, 

OKB değerlerini kaydettik. KAH ind., ind.5dk., 10dk., 15dk. ve ins.’da ve 

ins150dk.’da grub K’da grup N’ye göre anlamlı yüksek çıkmıştır. SKB ind., 

ins.5dk.,10dk.,30dk. ve 60dk.’da Grup N anlamlı yüksek çıkmıştır. DKB ind. ve 

ind.15dk.’da grup K’da daha yüksek iken ins5dk.da grup N’de daha yüksek 

ölçülmüştür. OKB’da ise sadece bazal değer ind.15dk.’da grup K’da anlamlı 

yüksek seyretmiştir. Her iki grupta KAH, SKB, DKB ve OKB açısından operasyon 

süresince normal değerler arasında seyretmiştir. 

Schmied ve ark nın  (126) çalışmasında hafif hipoterminin bile kan kaybını 

arttırabileceği bildirilmiştir. Bu çalışmada, elektif primer kalça artroplastisi 

sırasında normotermi veya hafif hipotermik hastalar rastgele seçilmiştir. Buna 
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karşın, kalça artroplastisi sırasında kan kaybı üzerine Johansson ve ark nın 

yaptığı bir başka çalışmada, kan kaybının sıcaklığa bağımlılığını 

belirleyememişlerdir (127). Benzer çalışmaların sonuçlarının neden bu kadar 

farklı olduğu açık değildir. Cerrahi tekniğin farklılıkları ya da değerlendirilen 

popülasyondaki farklılıklar, olasılıklar arasında düşünülebilir. Yakın zamanda, 

Winkler M ve ark larının yaptığı randomize kontrollü iki çalışmada daha, spinal 

anestezi altında kalça artroplastisine giren hastalarda sadece 0,5°C’lik ısı 

düşüşünün bile kan kaybını 200-300 ml arttırdığını doğrulamıştır (128). Birçok 

çalışmada, hipotermi, kan kaybı ve transfüzyon gereksinimleri arasında bir ilişki 

olduğu bildirilmiştir. 2008'de Rajagopalan ve ark Normotermik hastaları hafif 

derecede hipotermiye (34-36°C) maruz kalan hastalarla karşılaştıran randomize, 

kontrollü çalışmaların kapsamlı bir meta-analizi bildirmişlerdir. Ranjagopalan'ın 

kan kaybı analizinde toplam 14 çalışma incelenmiş ve 10 çalışma transfüzyon 

gereksinimlerinin analizine dahil edilmiştir. Bu çalışmada, hafif hipoterminin kan 

kaybını yaklaşık %16 oranında (129) arttırdığını ileri sürülmüştür. Kan kaybı ile 

transfüzyon gereksinimleri arasında lineer bir ilişki bulunmamasına rağmen 

artmış kan kaybı mutlaka transfüzyon gereksinimlerini arttırmaktadır. 

Rajagopalan'ın yaptığı meta-analizde, göreceli hafif hipoterminin transfüzyon 

riskini yaklaşık %22 (129) oranında- önemli derecede- arttırdığını bildirilmektedir. 

Son zamanlarda, kanıtlar kan naklinin daha önce düşünüldüğünden daha da 

toksik olabileceğini göstermektedir (130), bu nedenle, transfüzyon riskinde 

azalmayı sağlamak klinik açıdan oldukça önem arzetmektedir. Bizim 

çalışmamızda istatistik olarak anlamlı olmamasına rağmen grub K’da kanama 

miktarı ve replase edilen kan miktarı grup N’den daha fazla olarak tespit edildi 

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

Hipoterminin; volatil anesteziklerin çözünürlüğünü arttırması ve intravenöz 

ilaçların metabolizmasının azalması sonucu anestezi derinliğinde artmaya ve 

uyanmada gecikmeye neden olduğu düşünülmektedir. Konu birçok kez ele 

alınmasına rağmen, mevcut çalışmaların çoğunda sonuçların doğru biçimde 

yorumlanmasını imkansız kılan büyük metodolojik kusurlar olduğu gözlenmiştir 

(131).  
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Tipik sorunlar şunlardır: 

1) Normotermi veya hipotermi uygulanan hastaların rasgele seçilememesi; 

2) Uygun olmayan bölgelerden ölçülen sıcaklıklar (ör., Aksilla, ağız); 

3) Taburculuk için uygunluğun intraoperatif ve postop ısı yönetimine kör 

olmayan gözlemci tarafından değerlendirilmiş olması. 

 4) Santral vücut ısısının taburculuk kriterleri arasında yer alması. 

Lenhardt R ve ark tarafından yapılmış prospektif, randomize bir çalışma, 

hafif hipoterminin yetişkin hastaların post-anestezi bakım biriminden taburcu 

edilmesini önemli ölçüde geciktirdiğini göstermiştir. Taburculuk kriteri olarak 

vücut ısısının 36°C ve üstü olması gerektiğinde taburculuk süreleri arasındaki 

farkın çok daha fazla olduğu görülmesine karşı Normotermi taburcu kriteri 

olmadığında bile, iyileşme süresinin uzadığı ve bu nedenle post-anestezi bakım 

biriminde kalış süresinin uzadığı görülmüştür (131). İlginç bir şekilde, bebeklerde 

ve çocuklarda benzer şekilde iyileşme süresinin uzaması gözlemlenmemiştir 

(132). Ancak bu çalışmanın bir kısıtlılığı, hastaların intraoperatif ısı yönetiminin 

non randomize olarak belirlenmiş olmasıdır. 

Hafif hipotermide bile postop dönemde hastalar termal rahatsızlık 

duyabilirler (133) (134).  Ameliyattan hemen sonraki dönemde hastaların sık sık 

soğuğu hissetmeleri -üşümeleri- bazen cerrahi ağrıdan bile daha kötü 

hissettirebilir, hastaneye yatışlarının en kötü dönemini oluşturabilir. Cerrahi ağrı 

tedavisi için harcanan çaba göz önüne alındığında, benzer şekilde hastaların 

termal konforunu da tedavi etmenin uygun olduğu görünmektedir. Ayrıca 

muhtemelen termal rahatsızlık fizyolojik stres oluşturarak, postop dönemde 

gözlemlenen kan basıncı, kalp hızı ve plazma katekolamin konsantrasyonlarında 

artışa katkıda bulunmaktadır (122). Çalışmamızda hastaların anesteziden 

uyanma ve postop gözlem sürecini Modifiye Aldrate skoru(Ek-5) ile 

değerlendirildi. Aldrate skoru 0.dakikası ve 5.dakikası karşılaştırıldığında 

normotermi grubunun daha yüksek skorda, kontrol grubunun ise daha düşük 

skorda olduğu görüldü. 10dk. post-anestezi bakım biriminden taburcu kriteri 

olarak Aldrate skoru 10 olan hasta sayısı grup N’de grup K’ya göre  daha yüksek 



 

 

70 

 

olarak kaydedildi. Bununla birlikte her iki grupta da 15dk. sonunda Aldrate skoru 

10’a yükselmişti. Sonuç olarak Modifiye Aldrate skoru göze alındığında 0dk.da 

yüksek skoru ile grup N’nin genel anesteziden daha hızlı uyandığı ayrıca Aldrate 

10 olan hastaların taburcu edildiği göz önüne alındığında grup N hastalarının 

post-anestezi bakım birimi kalış sürelerinin grup K’ya göre yaklaşık 5-10 dk daha 

kısa olduğu görüldü. Hastalar postop gözlem odasından taburcu edilip servise 

gönderildikten yaklaşık 1 sa sonra serviste yeniden görüldü. Yapılan servis 

vizitinde hasta memnuniyeti de değerlendirildi. Her iki grupta da olumsuz 

sayılacak vasat ve kötü yorumları yapılmadı.  İki grubun hastaları da memnuniyet 

düzeylerini çok iyi ve mükemmel olarak belirtmiş olmalarına rağmen grup N’de 

mükemmel diyen hasta sayısı, grup K’da ise çok iyi diyen hasta sayısı daha 

ağırlıktaydı.  Cerrahi ekibinin değerlendirmesi hastalarınkine benzer olarak çok 

iyi ve mükemmel şeklinde idi.  

Titreme, hipoterminin önemli komplikasyonlarından biridir. Ancak, titremenin 

kas aktivitesinin en az üç farklı paternini içeren karmaşık bir yanıt olduğu yönünde 

artan kanıtlar vardır (133). Bu kanıtlar bütün titremelerin hipotermiden 

kaynaklanmadığını ve başka nedenlerle de ilgili olabileceğine işaret etmektedir 

(135). Titreme periop bakım sürecini de kapsayan birçok durumda gözlenebilen 

otonom bir termoregülasyon yanıtıdır. Soğuk ameliyathaneler ve anesteziye bağlı 

vazodilatasyon nedeniyle, hastalar ameliyat sırasında hipotermik hale gelebilirler. 

Vücut sıcaklığındaki azalmaya karşı koymak için en iyi termoregülasyon yanıtı 

titreme ile gerçekleşir.  Metabolik ısı üretimindeki yaklaşık iki kat artış süre 

uzadıkça bile sürdürülebilir  (136). Titreme, enfeksiyon veya cerrahi sonuçları 

kadar klinik açıdan önemli sayılmasa da, hasta iyileşmesi ve özellikle konforu 

üzerinde ciddi etkilere sahip olabilir. Titreme bazen öyle rahatsızlık vericidir ki 

hastalar cerrahi kaynaklı ağrıdan daha fazla titremeden rahatsız olduklarını 

bildirmektedirler (137). Termal rahatsızlığın yanı sıra titreme ile cerrahi yara ağrısı 

da şiddetlenebilir, intrakranyal (138) ve göz içi basıncı (139) artabilir. Doğum 

sırasında anneler için titreme ile oluşan termal rahatsızlık daha da fazladır (140). 

Titreme ile ilgili bir diğer potansiyel komplikasyon da metabolik talepteki artıştır. 

Artmış metabolik talep oksijen tüketimlerinde bazen iki veya üç kat kadar artışa 

neden olabilir (141). Titreme yoluyla indüklenen artmış oksijen ihtiyacı, yatkın 
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hastalar için problem yaratabilir. Bunlar, var olan intrapulmoner şantlar, sabit kalp 

debisi veya oksijen taleplerindeki artışta sınırlı solunum rezervi olan hastalardır. 

Ancak, titreme, bozulmuş termoregülasyon kontrolü nedeniyle yaşlılarda nadirdir 

ve dolayısıyla bu popülasyonda oksijen tüketiminde olası bir artış genellikle 

yoktur. Daha genç bireylerde ise, hipoksinin kendisi titremeyi inhibe ettiği için 

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

Çalışmamızda grup N’de 6, grup K’da 20 hastada postop titreme 

görülmüştür. Çalışmaya alınan hastalarda ko-morbid nedenler dışlanmış 

olduğundan titremenin grup K’da anlamlı daha sık görülmesi hipotermi ile 

ilişkilendirilmiştir. 

Hafif hipotermi postop protein kaybını arttırmaktadır (143). Buna ek olarak, 

hemostaz bozuklukları sadece uzun kanamayla değil aynı zamanda yavaş yara 

iyileşmesi ile de karakterizedir. Hemostatik reaksiyonlar, özellikle trombosit tıkacı 

oluşumu, yara iyileşmesinin ilk aşamasında ve ikinci aşamanın başlatılmasında 

primer rol oynamaktadır. Aktive edilmiş trombositler, büyüme ve kemotaktik 

faktörlerin salınması ile yara iyileşmesi ve anjiogenezi başlatır. Bu nedenle, 

trombosit aktivatörlerinin düşük kullanılabilirliği nedeniyle hipotermi kaynaklı 

koagülopati aynı zamanda yara iyileşmesinin bozulmasına muhtemelen katkıda 

bulunur (143). Yara yeri enfeksiyonları anestezinin ve ameliyatın sık görülen ve 

ciddi komplikasyonlarıdır. Öte yandan klinik çalışmalarda vücut sıcaklığında 

sadece 1,9°C’lik düşüşün kolon rezeksiyonu sonrası cerrahi yara infeksiyonu 

insidansını üç kat artırdığını ve bu nedenle de yara enfeksiyonu olan hastaların, 

enfeksiyon olmayan hastalardan ortalama bir hafta daha uzun süre hastanede 

kalmalarına sebep olduğu belirlenmiştir. Buna ek olarak enfekte hastalar 

analizden çıkarıldığında bile hipoterminin -muhtemelen yara iyileşmesini 

bozarak- tek başına hastanede yatış süresini %20 oranında artırdığı görülmüştür 

(144) (145). Hipotermi periop yara enfeksiyonlarını muhtemel iki şekilde 

kolaylaştırabilir. Öncelikle, intraoperatif hipotermi, termoregülatuar 

vazokonstriksiyonu tetikler (146). Termoregülasyon için oluşan vazokonstriksiyon 

insanlardaki subkütan oksijen basıncını önemli ölçüde azaltır (147),  yara yeri 

enfeksiyonlarının görülme sıklığı subkutanöz oksijen basıncı ile korelasyon 
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gösterir (148). İkinci olarak önemli deliller göstermektedir ki; Hafif hipotermi   T 

hücresi aracılıklı antikor üretimi ve nötrofillerin "non-spesifik" oksidatif bakteri 

öldürme fonksiyonunu etkileyerek doğrudan immün fonksiyonu bozar. Böylece, 

hipotermi doğrudan veya subkutan vazokonstriksiyon tetikleyerek doku hipoksisi 

ile dolaylı olarak nötrofil fonksiyonunu bozabilir. Vazokonstriksiyonla oluşturulan 

doku hipoksisi, yara iyileşmesini de bozabilir.  Skar oluşumu, kollajen ipliklerinin 

içinde ve arasında çapraz bağlama ile gerimin sağlanması bunun için de bol 

miktarda prolin ve lisin kalıntılarının hidroksilasyonunu gerekir. Bu reaksiyonu 

katalize eden hidroksilazlar substrat olarak yine oksijene bağlanırlar. Hipotermik 

vazokonstriksiyon dokulara oksijen sunumunu azaltır ve bu da azalmış kollajen 

birikimi ile sonuçlanır. Bakteriyel kontaminasyondan sonraki ilk birkaç saat 

enfeksiyon oluşumu için belirleyici bir dönemdir (147).  Benzer şekilde, Sheffield 

ve ark yara hipoperfüzyon testini -epinefrin infiltrasyonu veya "dehidrasyon şoku" 

ile sağlanır-  inokülasyondan 2,5 saat sonra uygulandığında enfeksiyonun 

ağırlaştığını ancak daha sonra uygulandığında hiçbir etkisinin olmadığını 

göstermişlerdir (147). Bu da bize özellikle periop hipotermiye sekonder gelişen 

vazokonstriksiyona bağlı komplikasyonların önlenmesinde postop ısıtmanın tek 

başına yeterli olamayacağını ancak periop ısıtma ile birlikte anlam kazanacağını 

düşündürmüştür. Çalışmamızda iki grubun hastaneden taburculuk süreleri baz 

alınarak yara iyileşme sürelerini dolaylı olarak karşılaştırdığımızda istatistik 

olarak anlamlı farklılık olmamakla beraber kontrol grubunda yatış sürelerinin 

ortalama 1,5 gün daha uzun olduğu görüldü (grup N’de 6,7±2,2 gün, grup K’da 

7,7±1,7 gün) Yapılan araştırmalarda, normoterminin sürdürülmesinin cerrahi yara 

enfeksiyonlarının insidansını azaltacağı bildirilmiştir (144). Melling ve Ali’nin 

çalışmasında hipotermik hastaların %19'unda, normotermik hastaların sadece 

%6'sında yara enfeksiyonu oranına sahip oldukları görülmüştür. Bu bulgular daha 

sonra, cerrahiden sonra yara enfeksiyonu insidansını araştıran başka bir çalışma 

ile de doğrulanmıştır (145).  Her iki çalışmada da sadece yara enfeksiyonları 

değerlendirmesine rağmen, yazarlar normoterminin sürdürülmesinin aynı 

zamanda pnömoni gibi sistemik enfeksiyonların görülme olasılığını da 

azaltabildiğini belirtmektedirler (149). 
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Fröhlic ve ark hipoterminin, enfeksiyonun erken evresinde nötrofil 

fonksiyonunu azaltabileceği bildirmişlerdir (150). Benzer çalışmalarda, 

hipoterminin enfeksiyon riskini artırdığı ve yara yeri iyileşmesini geciktirdiği 

gösterilmiş olmasına rağmen, hala bu konu hakkında tartışmalar devam 

etmektedir. Literatür incelememizde, hipoterminin bu süreçte hangi inflamatuar 

ya da antiinflamatuar mediatörleri etkilediği ve bunun için kritik sürenin ne kadar 

olduğu konusunda giderek daha fazla araştırma yapılmaya başlandığı 

anlaşılmıştır. Çalışmamızda inflamatuar sitokin düzeylerini (IL-8, IL-10, IL-18, IL-

23) her iki hasta grubunda belli aralıklarla ölçtük. Antiinflamatuar bir sitokin olan 

IL-10, kemotaktik sitokin olarak ta bilinen IL-8, IL-1 ailesine ait olan ve makrofajlar 

ve diğer hücreler tarafından üretilen IL 18, akut enfeksiyon sırasında hem nötrofil 

akışını sağlayan hem de proinflamatuar sitokin üretimini tetikleyerek nötrofillerin 

enfeksiyon olan bölgede toplanmasına katkıda bulunan yeni keşfedilmiş IL-23 bu 

çalışma için seçilen sitokinlerdir.  Ayrıca stres yanıtın ve hipoterminin adrenal aks 

üzerindeki etkilerinin bilinmesi sebebi ile sitokin düzeyleri ve kortizol düzeyleri 

arasındaki korelasyonu değerlendirmek amacıyla kortizol ve insülin seviyelerini 

de eş zamanlı olarak aynı serum örneğinden çalıştık. 

             Hipotermİ ile ilgili insan çalışmalarının standardizasyonu oldukça zor 

olmaktadır. Ancak insan çalışmaları ile farelerde yapılan çalışmalarda 

anestezinin vücut ısısında önemli bir düşüşü neden olduğu ve her iki grup 

arasında ısı düşüşü açısından paralellik olduğu bilinmektedir (151). Örneğin bir 

anestezik ilaç olarak ketaminin, deney hayvanlarında vücut ısısını düşürdüğü 

sonucuna bilimsel olarak varılmıştır (152). Hayvan modellerinde periop 

hipoterminin postop komplikasyonlar ile ilişkilendirildiği çalışmalar yapılmıştı 

(153). Hongyan Xiao ve ark nın deneysel çalışmasında çekal ligasyon ve 

ponksiyon uygulanarak sepsis oluşturulmuş, anesteziye bağlı periop hipotermiye 

maruz bırakılan fareler postop ısıtılmış ya da oda sıcaklığında 1 saat tutulmuşlar. 

Daha sonra iki grup incelendiğinde, ısıtılmanın inflamatuar cevabın azalmasını 

yansıtan IL-6 düzeylerinde bir düşüş ile ilişkili olduğunu ancak inflamatuar cevabı 

tamamen baskılamadığını bildirmişlerdir (154). Hayatta kalan fareler arasında, 

ısıtılmanın, nötrofiller de dahil olmak üzere periferik kan hücresi sayımını önemli 

ölçüde arttırdığını, dolayısıyla ısınmanın doğal bağışıklığı arttırdığının 
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göstermiştir. Sonuç olarak periop hipoterminin düzeltilmesinin, erken inflamatuar 

yanıtı uygun bir şekilde modüle ederek sepsis sonrası sağ kalımı artırdığı 

sonucuna varmışlardır (154). Bazı in vitro çalışmalar, hafif hipoterminin, IL-1-β, 

IL-6, IL-12 ve TNF-α düzeylerini arttırarak inflamasyonu aktive edebileceğini öne 

sürmektedir (155). Ancak bazı deneysel çalışmalarda ise aksine, hipotermi ile 

inflamasyonda bir azalma olduğu bildirilmiştir (156)(157). Hipoterminin IL-10 

düzeyleri üzerindeki etkisi ile ilgili deneysel veriler de çelişkilidir.  Matsui ve 

ark.nın çalışmalarında (158), IL-10 üretiminin hipotermiyle azaldığını, ancak 

hipotermik neonatal sıçan mikroglia kültüründe hipertermi  ile IL-10 üretiminin 

güçlendiğini ortaya koymuşlardır. Bununla birlikte, başka bir çalışmada, travmatik 

beyin hasarını takiben ılımlı hipotermiyle tedavi edilen pediatrik hastalarda IL-10 

seviyelerinin daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (159). Yapılan bir çalışmada, 

IL-10'un beyin hasarından sonra nöroprotektif bir etkiye sahip olduğuna işaret 

etmesine rağmen, ekzojen IL-10 uygulaması sıçanlarda travmatik hasar sonrası 

hipoterminin faydalı etkisini engellediği bildirilmiştir [32]. Öte yandan son 

zamanlarda yapılan bir araştırmada, domuz yavrularında IL-10 da dahil olmak 

üzere seçilen sitokin düzeyleri üzerinde hipoterminin hiçbir etkisinin olmadığını 

göstermişler; ancak yaşayan domuz yavrularının azalan mRNA düzeyleri ile sağ 

kalım için IL-10 düzeyinin prognostik belirteç olarak tanımlanması önerilmiştir 

(160).  

Yenari ve ark nın çalışmasında, kısa süreli (2-4 sa) hipoterminin, anti-

inflamatuar (IL-4 ve IL-10) sitokin düzeylerini artırdığını, ancak devam eden 

hipoterminin (24 sa’den uzun süre) sitokin konsantrasyonlarını azaltma 

eğiliminde olduğunu bildirilmişlerdir. (161) Aniko´ Ro´ka •  ve arkadaşlarının 

perinatal asfiksiye bağlı Hipoksik iskemik ensefalopati gelişmiş olan 18 

yenidoğanda yapmış olduğu çalışmada, terapötik hipoterminin, perinatal asfiksiyi 

takip eden ilk 24 sa boyunca serum sitokin düzeylerini etkileyebileceğini 

göstermiştir.  Bu çalışmalarında hipoterminin, özellikle de IL-6 seviyelerinin erken 

yükselişini azaltarak, hipoksiye bağlı inflamatuvar cevabı baskıladığını 

düşünmüşlerdir (162). Bazı klinik gözlemlere göre, hafif hipotermi septik 

hastalarda pro-inflamatuvar sitokinlerin üretimini arttırmaktadır (163). 

Çalışmamızda; grup N laboratuvar sonuçları incelendiğinde IL-8, postop 72sa. 
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(78,4±100,5) 1sa. ve 24sa.’den yüksek bulundu. IL-10, postop 72sa. 

(1188,3±1066,0) preop ve postop 1sa.’den yüksek bulundu. IL-18, postop 72sa. 

(32,8±27,2) postop 1sa.’den yüksek bulundu. IL-23, postop 72sa. (62,4±51,3) 

anlamlı olarak preop ve postop 1sa.’den yüksek bulundu.  

Grup K’da IL-8, postop 72sa. (52,1±71,6) değeri, preop ve postop 1sa.’den 

anlamlı daha yüksek iken IL-8 postop 1sa. (42,2±58,5) değeri de 24sa. ve 

72sa.’den anlamlı daha yüksek bulundu. IL-10, postop 72sa. (1227,7±1111,2) 

anlamlı olarak postop 24sa. ve preop.’den daha yüksek bulundu. IL-18, postop 

72sa. (27,1±23,9) değeri 24sa. ve preop değerlerden anlamlı yüksek iken, postop 

1sa. (23,4±21,6) değeri de 24sa. ve preop değerden anlamlı yüksek bulundu. IL-

23, postop 72sa. (8,1±5,2) değeri preop, postop 1sa. ve 24sa. değerlerinden 

anlamlı yüksek bulundu.  

İki grup arasında yapılan karşılaştırmada preop değerler arasında istatistik 

olarak anlamlı fark bulunmadı. Ancak, postop 1sa.’de IL-10, PTX-3, kortizol grup 

K’da istatistik olarak anlamlı yüksek bulundu, postop 24sa.’de PTX-3 ve kortizol 

grup K’da istatistik olarak anlamlı yüksek bulunurken insülin ise grup N’de 

istatistik olarak anlamlı yüksek bulundu, postop 72sa.’de IL-8 grup N’de de 

kortizol ise grup K’da anlamlı yüksek bulundu. 

Glukokortikoidler stres yanıt fizyolojisinde önemli bir rol oynamaktadır. Bu 

stres yanıt ve hastalık oluşumu sürecinde meydana gelen nöroendokrin ve 

immun olaylar arasındaki ilişki literatürde önemli bir konu oluşturmaktadır (164).  

Per Wallgren ve ark deneysel olarak indüklenen kortizolün endojen üretiminin 

domuzdaki bağışıklık kapasitesine etkisi’ başlıklı çalışmalarında Domuzlara 

dışardan ACTH verilerek kortizol salınımı indüklemiş ve sonrasında kortizol, 

lenfosit, nötrofil ve IL-2 düzeylerini çalışmışlar. Plazmada kortizol düzeyi yüksek 

fakat fizyolojik konsantrasyonlarda ölçülmüş eş zamanlı lenfosit sayısı azalırken 

nötrofil sayısında artış ve IL-2 üretiminin uyarıldığı bildirilmiştir. Yapılan hayvan 

çalışmalarında, soğuk maruziyetinde normoterminin korunabilmesi için adrenal 

hormonların önemli bir rol oynadığını göstermektedir (165)(166)(167). Ayrıca, 

kortizolün glikojenolizi aktive edip metabolizma için substrat sağlayarak soğuk 

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/0165242794900752
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stres yanıtının ayrılmaz bir parçası olduğunu bildiren çalışmalar da mevcuttur 

(166)(168). 

Ricardo ve ark nın Solunum Sinsital Virüs (RSV) Enfeksiyonunda           

Th1/Th2 sitokin dengesizliğinin artmış endojen plazma kortizol ile ilişkisini 

araştırdığı çalışmalarında sitokin salınımı ve kortizol konsatrasyonları arasında 

negatif korelasyon olduğunu bildirilmişlerdir. RSV enfeksiyonunun akut fazı 

boyunca IL-12 ve IFN-γ üretimindeki azalmaya paralel olarak plazma kortizol 

düzeyinde bir artış olduğunu göstermişlerdir. Bu bulgular plazma kortizol artmışı 

ile Th1 tipi yanıtın azaldığını göstermekle birlikte enfeksiyon şiddeti arttıkça 

ilişkinin daha da güçlendiğini ortaya koymuştur. Bu bulgular ile Bulgularla 

enfeksiyon durumunda gözlemlenen immünolojik değişikliklerin, plazma kortizol 

düzeylerinin yükselmesiyle kısmen açıklanabileceğini düşündürmüştür (169). 

Tüm bu çalışmalarda görüldüğü gibi kortizol, stres yanıt, hipotermi, enfeksiyon, 

inflamatuar parametreler ve sitokin ilişkisi uzun süredir araştırılmaktadır. Ancak 

genel anestezi ve cerrahi ile ortaya çıkan stres yanıt üzerine hipoterminin katkısı 

ile ilgili literatürde çok az sayıda çalışma bulunmaktadır. Bunlardan biri Frank ve 

ark yapmış oldukları hafif periop hipoterminin katekolamin, kortizol ve 

hemodinamik yanıtlar üzerine etkileri üzerine yaptıkları çalışmadır. Bu çalışmada 

katekolamin ve kortizol düzeyini üç farklı zamanda (postanestezik bakım birimine  

alındığında, postop 60. ve 180dk.) ölçmüşler. Üç farklı zamanda yapılan 

ölçümlerde genel anestezi ve kortizol konsantrasyonu arasında korelasyon tespit 

etmişlerdir. Aynı çalışmada, vücut sıcaklığının yaklaşık 1,5°C düşmesi sonucu 

postop erken dönemde norepinefrin konsantrasyonlarının yükseldiği 

belirlenmiştir. Bununla beraber ısıtmanın epinefrin veya kortizol yanıtları üzerine 

çok az etkili olduğu görülmüştür. Bu nedenle, kortizol cevabının öncelikle anestezi 

tekniği ile ilgili olduğu ve vücut ısısındaki nispeten küçük değişikliklerden 

etkilenmediği belirtilmiştir (122). Çalışmamızda ısıtmanın kortizol salınımı üzerine 

etkilerini, her iki grupta kortizolün postop değişimini ve bu değişimin her bir grup 

için kendi içinde sitokin düzeyleri, PTX-3 ve insülin ile korelasyonları 

değerlendirildi. Çalışmamızda grupların kendi içinde preop ve postop 

karşılaştırıldığında 1sa.’daki kortizol değerleri preop, postop 24sa. ve 72sa. 

değerlerinden istatistik olarak anlamlı daha yüksek bulundu (grup N p=0,015, 
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grup K p<0,001). Grup N ve grup K  arasında yapılan karşılaştırmada preop 

kortizol düzeyleri benzer iken, gruplar arası karşılaştırmada postop 1sa., 24sa. 

ve 72sa.’lerde istatistik olarak grup K anlamlı daha yüksek bulundu (1sa.’de 

p<0,001, 24sa.’de p=0,013, 72sa.’de p=0,002). Kortizol ve diğer parametreler 

arasındaki korelasyon incelendiğinde grup K da postop 1sa. kortizol ve 72sa. IL-

23 arasında ters korelasyon (r=-0,454, p=0,012), kortizol 72sa. ile   IL-8 1sa. 

arasında pozitif korelasyon (r=0,378, p=0,039), kortizol 72sa. ve IL-18 72sa. 

arasında pozitif korelasyon (r=0,366, p=0,047) olduğu, grup N’de kortizol 24sa. 

ve IL-10 24sa. arasında pozitif korelasyon (r=0,410, r=0,025) olduğu 

görülmektedir. Çalışmamızda grup N’de Kortizol postop 1sa. (13,1±8,8) anlamlı 

olarak postop 24sa. ve 72sa.’den yüksek bulunurken grup K’da ise postop 1sa. 

(26,5±10,6) anlamlı olarak preop, postop 24sa. ve 72sa. değerlerinden yüksek 

bulundu.  

Cerrahi strese bağlı sempatik aktivasyon ve katekolamin artışı ile insülin 

salınımı önce azalıp sonra artan şekilde bi-fazik seyretmektedir (170). Donald ve 

ark izole sıçan pankreasında hipoterminin insülin salınımı üzerine etkilerini 

inceledikleri bir deneysel çalışmada izole sıçan pankreası önce 26°C’ye  

soğutulmuş, sonra tekrar 38°C’ye ısıtılmış ve yaklaşık 30 dk sonra insülin 

düzeyleri ölçülmüş ve çalışmanın sonucunda hipoterminin insülin salınımını direk 

inhibe ettiğini, doku sıcaklığı ile ölçülen toplam insülin miktarı arasındaki direk 

ilişkiyi tespit ederek göstermişlerdir. Bu çalışma ile yeniden ısıtma sonrası 

inhibisyonun kolayca geri döndürülemeyeceğini ve normal sekresyon sürecinin 

tekrar kazanılabilmesi için 30 dk’dan daha uzun bir süre gerekebileceği 

belirtilmişlerdir (171). M.Busch ve ark larının post-CPR hastalarda terapötik 

hipotermi ile ilgili bir çalışmada terapötik hipotermi ile tedavi edilen grupta 

hipokalemi ve insülin direnci anlamlı derecede daha yüksek gözlemlenmiş (172). 

Çalışmamıza insülin grup N’de postop 24sa.de anlamlı olarak preop, postop 1sa. 

ve 72sa.’den yüksek iken, postop 72sa.’de (48,3±38,1) anlamlı olarak preop 

değerden yüksek bulundu. Grup K’da ise postop 72sa. (29,6±26,3) anlamlı olarak 

preop ve postop 1sa. değerlerinden yüksek bulundu . 
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İnflamatuar yanıtın akut fazında önemli yer tutan PTX-3 ün hipotermi ile 

ilişkisi üzerine literatürde herhangi bir çalışma bulunmamaktadır. Ancak 

inflamatuar süreçte önemli bir yer edinmiş olmasından ötürü biz de çalışmamıza 

dahil ettik. Çalışmamızda grup N’de PTX-3, 72sa. değeri (5,5±4,3) preop ve 24sa. 

değerlerinden yüksek bulundu. Grup K’da postop 72sa. (8,1±5,2) preop değerden 

anlamlı yüksek bulundu. 
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6.SONUÇLAR ve ÖNERİLER 

Çalışmamızda lomber stabilizasyon ameliyatı olacak hastaların periop 

dönemde Isıtılması veya normotermik tutulmaya çalışılması hastaların hem 

periop dönemde hem de postop dönemde daha az yan etki profili, cerrahi ve 

hasta memnuniyetinin daha iyi olması, ayrıca hemodinamik parametrelerden 

KAH nın daha iyi olmasını sağladığı izlenimini vermiştir. 

1-           IL-8 postop 72sa. grup N’de Grup K’dan anlamlı daha yüksek idi 

(p=0,0044). IL-10 postop 1sa. grup K’da grup N’den anlamlı daha yüksek idi 

(p=0,006). PTX-3 grup K’da postop 1sa. grup N’den daha yüksek bulundu 

(p=0,000) ayrıca postop 24sa. grup K’da daha yüksek idi (p=0,009). 

2-           Kortizol postop 1sa., 24sa. ve 72sa. grup K’da anlamlı daha yüksek 

(p=0,000) olarak tespit edildi. İnsülin postop 24sa. grup N’de anlamlı daha yüksek 

bulundu. 

3-           Periop diürez miktarı grup K’da Grup N’den daha yüksek bulundu 

(p=0,001). Periop kanama miktarı ve kan transfüzyonu istatistik olarak anlamlı 

olmamakla beraber grup K’da grup N’den daha yüksek bulundu. 

4- KAH ind.’da, ind.5dk., 10dk., 15dk. ve ins.150dk. grup K’da anlamlı yüksekti. SKB 

ind da, ins5dk., 10dk., 30dk. ve 60dk. grup N’de daha yüksekti. DKB ind ve ind 

15dk.da grup K’da daha yüksek iken ins5dk. da grup K’da daha yüksekti. OKB 

sadece ind15dk.’da grup K’da daha yüksek bulundu. Periop ETCO2 ölçümleri 

insizyonun 15. dakikasından vakanın bitimine kadar grup N’de daha yüksek idi. 

Hastaların vücut ısı değerleri vakanın başından sonuna kadar grup N‘de daha 

yüksek idi. 

5-          Modifiye Aldrate Skorları grup N’de daha iyi idi. Bulantı grup K’da anlamlı 

daha yüksek idi (p=0,035). Taburculuk süresi her iki grup arasında istatistiksel 

anlamlı farklılık olmamasına rağmen grup N’de da iyi idi. Cerrahi ve hasta 

memnuniyeti grup N’de anlamlı daha iyi olduğu tespit edildi (p<0,001). 
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8-ETİK KURUL ONAY BELGESİ VE FAKÜLTE YÖNETİM 

KURULU KARARI 

KARAR NO    12 :  Cerrahi Tıp Bilimleri Bölümünü’nün 25/11/2016 tarih ve 

101.03.01-E.131796 sayılı yazısı ve ekleri; 

9-EKLER 

EK-1 Kamu Hastaneler Birliğinin İzin Belgesi 

EK-2 Gönüllü Bilgilendirme ve Onam Formu 

EK-3 Perioperatif Takip Formu 

EK-4 Modifiye Aldrate Skoru  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

















 ÇOMÜ TIP FAKÜLTESİ ARAŞTIRMA VE UYGULAMA HASTANESİ  

ANESTEZİYOLOJİ VE REANİMASYON AD 

“PERİOPERATİF GELİŞEN HİPOTERMİNİN POSTOPERATİF METABOLİK VE 

İNFLAMATUAR MEDİATÖRLER ÜZERİNE ETKİLERİ” 

HASTA TAKİP FORMU 

Hasta Sıra No.:               CİNSİYET: TARİH:                           PROTOKOL: 

YAŞ: SERVİSTEKİ VÜCUT ISISI: 

BOY:          AĞIRLIK:                BMI: TOPLAM VERİLEN KAN VE KAN ÜRÜNÜ: 

ASA: TOPLAM VERİLEN SIVI: 

GRUP: PEROPERATİF KOMPLİKASYON: Var / Yok 

CERRAHİ İŞLEM TÜRÜ: TOPLAM KANAMA MİKTARI: 

ANESTEZİ BAŞLAMA / BİTİŞ: TOPLAM İDRAR MİKTARI: 

CERRAHİ BAŞLAMA / BİTİŞ: OPERASYON SALON ISISI: 

OPERASYON SÜRESİ: YATTIĞI ODA: 

 

 
KAH 

(Atım/dk) 
SAB 

(mmHg) 
DAB 

(mmHg) 
OAB 

(mmHg) 
SpO2 

(%) 
ETCO2 

(mmHg) 
VÜCUT 

ISISI (°C) 

BAZAL        

İNDÜKSİYON        

5. dk        

10. dk        

15. dk        

İNSİZYON        

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        

OLASI YAN ETKİLER 
İLK MOBİLİZASYON:      HİPOTANSİYON           
HASTANEDEN ÇIKIŞ ZAMANI:                           BRADİKARDİ            

BULANTI                                 
ALDRATE SKORU:0.DK:… 5.DK:…. 10.DK:… 15.DK:…           KUSMA                                                                    
                                                                                          POSTOPERATİF TİTREME    
                                                                  TİTREME TEDAVİSİ                                                             
CERRAH MEMNUNİYETİ: KÖTÜ - VASAT - İYİ - ÇOK İYİ – MÜKEMMEL  
HASTA MEMNUNİYETİ:    KÖTÜ - VASAT - İYİ - ÇOK İYİ – MÜKEMMEL 



 Preoperatif 

sonuç 

Postoperatif      

1. Saat Sonuç 

Postoperatif   

24.Saat Sonuç 

Postoperatif  

72.Saat Sonuç 

IL-8     

IL-10     

IL-18     

IL-23     

PTX-3     

Kortizol     

İnsülin     

 



EK-4: Modifiye Aldrete Skor Sistemi  

 

Aktivite  

(emirle veya serbest 

hareketle)  

4 ekstremite 2 puan 

2 ekstremite 1 puan 

0 ekstremite 0 puan 

Solunum 

Derin soluk alabilme ve rahat öksürebilme 2 puan 

Dispne, yüzeyel, sınırlı soluk alıp verme 1 puan 

Apneik 0 puan 

Dolaşım 

Kan basıncı ± 20 mmHg preanestezik dönem 2 puan 

Kan basıncı ± 20-50 mmHg preanestezik dönem 1 puan 

Kan basıncı ± 50 mmHg preanestezik dönem 0 puan 

Bilinç 

Tam uyanık 2 puan 

Seslenerek uyandırılıyor 1 puan 

Yanıt yok 0 puan 

O2 satürasyonu 

Oda havasında > %92 2 puan 

%90 SpO2 için O2 inhalasyonu gerekli 1 puan 

O2 desteği ile < %90 0 puan 

 

Aldrete skoru 9 puana ulaştığında hastalar derlenme odasından servise 

gönderilebilir.  

(Aldrete skorlamasında ağrı ve bulantı kusma değerlendirmesi yoktur) 

 

 


