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The relation between complications, mortality and hormone levels that is known as
stress hormones such as ACTH, TSH, growth hormone, prolactin, cortisol, free and total
T3-T4 were investigated. Also the changes in groups and relation between these
subgroups were investigated. One hundred patients (59 male, 41 female) who underwent
elective thoracotomy and were in ASA 1-lll, 18-80 ages were included.

Blood samples for hormone levels were collected from patients before surgery, in
postoperative 1st hour and postoperative 15" day. Samples were centrifuged and
protected in -80 degrees Celsius. Patients were classified according to their diagnosis,
operation and morbidity-mortality. The effect of all these parameters on morbidity and
mortality was investigated.

We found that there was no significance difference between tissue lose and tissue
protected groups. Also we revealed that there was no difference between cancer and non-
cancer groups. However, we established the high levels of cortisole and growth hormones
in group has complications. There was significance decrease in levels of total T3 and T4 in
complications group when complication and non-complication groups were compared to
each other. We assigned that free T3, T4, cortisole and prolactin levels were significantly
different when alive and dead patients were compared.

We can not conclude whether changes of hormone levels depend on death or cause
death, even we can state a significance relation between levels and complications or
death. Whatever means on conclusion, changes in hormone levels and these were
associated with postoperative condition of patients provides better and detailed evaluation
of patients. Perhaps, with more detailed and large studies, hormone replacement or

suppressive therapy will become a current issue.
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1. GIRIS VE AMAG

insan viicudunun cerrahi ya da baska yollarla érselenmeye (travma) ugramasi viicutta
ic salgisal (hormonal) ve 6zustlrel (metabolik) degisikliklere sebep olur. Vicut, zararli
uyaranlara karsi vicut dengesini saglamak ve surdiurmek amaciyla bagimsiz oOzigler
(otonom), salgisal (humoral), 6zusturel ve bagisik (immun) yanitlar verir. Bunlar vicudun
verdigi gerilim yanitlardir. Anestezi, cerrahi girigsim, sivi-elektrolit degisiklikleri, kanama,
oksijen azhgi ve agri gibi faktorler viicut icin baski yaratir (1).

Cerrahi girigime karsi ameliyat ic¢i (intraoperatif) donemde baslayan gerilim yanitin
ameliyat sonrasi donemde de devam ettigi bilinmektedir. Bu durum buyuk Ust karin ve
g6gus cerrahi ameliyatlari sirasinda daha fazladir (2).

Torakotomi sonrasi gorulen yan etkilerin tipi ve sikhidi Uzerinde etkili bir ¢ok etmen
bulunmaktadir. Hastanin genel durumu, mevcut olan patoloji ve yandas hastaliklar,
ameliyat dncesi ve ameliyat sonrasi donemde uygulanan tedaviler, hastaligin evresi ve
yayllimi bu etmenler arasindadir. Akciger ve kalp verimi yan etki oranini ve 6lum oranini
etkileyen en 6nemli dlgutlerdendir.

Gogus cerrahisinde en yuksek olum orani ve yan etki orani solunumsal yan etkilerden,
ikinci siklikla da kalp-damar yan etkilerinden kaynaklanmaktadir.

Amacimiz torakotomi ve tam/kismi (komplet/parsiyel) mediansternotomi olan hastalarda
gelisen ameliyat sonrasi erken donem yan etki ve o6lum oraninin; ameliyat oncesi ve
ameliyat sonrasi gerilim hormon duzeyleri ile olan iligkisini aragtirmak, birincil hastalik ve

ameliyat tipi ile iligkisini karsilastirmaktir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Gogus cerrahisi sonrasi yan etkiler

Gunumuzde ameliyat oOncesi, ameliyat i¢ci ve ameliyat sonrasi bakimdaki tim
gelismelere karsin halen 6nemli oranda yan etki gorulebilmektedir. Cerrahi sonrasi yan
etkiler hicbir zaman tam olarak ortadan kaldirilacak gibi goérulmemekle birlikte, bunlarin
bilinmesi ve olusmamasi icin gerekli 6nlemlerin alinmasi bu olasiigi en aza
indirgeyecektir. Yan etki olustugunda ise bunun taninmasi ve dogru tedavinin uygulanmasi
cok oénemlidir (3). Ameliyat sonrasi yan etkiler iki tip olarak tanimlanmaktadir. Ameliyat
sonrasi ilk 30 gun icinde olanlar erken, daha sonraki donemde aylar hatta yillar igcinde olan
yan etkiler ise ge¢ donem yan etkiler olarak tanimlanmaktadir. Ameliyat teknikleri ve
ameliyat ¢evresi (peroperatif) tibbi bakim olanaklarinin gelismesi ile cerrahi yan etki orani
ve 0lum orani azalmigtir. Fakat ileri yag hasta sayisinda artis ile risk grubunun da artmasi

ile ameliyat sonrasi yan etkiler halen dnemini korumaktadir (4).

Torakotomi geciren hastalarin gogunda genellikle torakotomiden once bir akciger (AC)
hastaligi mevcuttur. Bu nedenle de bu hastalarda cerrahi girisimlerden sonra solunum

islevlerinde ciddi bozukluklarin ve solunum yetmezliginin gelisme olasihi yuksektir (5).

Akciger cerrahisinde, solunumsal yan etkilerde 6lum orani %1-12 ve yan etki orani
%15-47 arasinda gorulmektedir (6). Bundan dolayl ameliyat dncesi ddonemde solunumsal
yan etkiler yoninden riskli hastalarda gerekli hazirlik yapilarak, cerrahiye bagh yan etki
orani ve 6lUm oraninin azaltilmasina galisiimahdir (7,8).

Ameliyat sonrasi donemde rastlanan baslica solunumsal yan etkiler; tek tarafli yeniden
genisleyen AC oOdemi, AC buluzusmeleri (atelektazi), AC pihti tikaci tikanmasi
(tromboemboli), aspirasyona bagli AC yangisi (pndmoni), AC bulaslari (enfeksiyon) ve
akut sikintili solunum sendromu (acut respiratory distress syndrome: ARDS) dur (9).

Kalp-damar yan etkileri, 0zellikle erken ameliyat sonrasi donemde solunumsal yan
etkilerden sonra ikinci siklikla kargilasilan ve bazen de yagami tehdit eden yan etkilerdir.

Ameliyat sonrasi donemde ya da yogun bakim birimlerinde kalp-damar yan etkileri gelisen
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hastalarda 6lum orani, gelismeyenlere kiyasla yuksektir. Bu yan etkilerin gelismesinde rol
oynayan baglica nedenler hastada daha oOnceden kalp-damar sorunlarinin olmasi ve
cerrahi etkenlerdir (9).

Gogus cerrahisi gegiren hastalarda ameliyat sonrasi donemde gorilen yan etkilerin

baslicalari tablo 1’de 6zetlenmistir (9):

Tablo 1. Gégus cerrahisinde ameliyat sonrasi yan etkiler

1. Solunumsal yan etkiler

2. Kalp-damar yan etkileri

Akciger odemi

Artik plevral bogluk

Akciger damar tikanmasi
Ampiyem ve mediastinit

AC buzismesi

AC yangisi

AC burulmasi

Bronkoplevral fistul

Brons yangisi (bronsit)
Bronsun agiimasi

Ciltalti hava birikimi(amfizem)
Kanama

Uzamis hava kagagi

Tek tarafli yeniden genisleme
odemi

Solunum yetmezligi, ARDS

Kalbin fitiklasmasi (herniasyon)
Kalp tamponadi

Sag kalp yetmezIigi

Dusuk kan basinci/sok

Yuksek kan basinci

Ritim bozukluklari

Kalp kasi yetersiz kanlanmasi (iskemi)
Kalp krizi (infarktls)

3. Diger yan etkiler

Sinir hasarlari

4. Tanisal iglemlere ait yan etkiler
Trakeostomi ile ilgili sorunlar

5. Gogus duvari ile ilgili yan etkiler

Bu yan etkilerin baglicalarina agsagida kisaca deginilmistir:




Aritmiler ( Ritim duzensizlikleri)

Ameliyat cevresi donemde kalp-damar 6lum oraninin 6nemli sebeplerindendir (10).
Akciger kesip cikarmalarindan (rezeksiyon) sonra ritim duzensizligi olasihgr %3.4-30
arasinda gorulmektedir (3). Kolaylastirici faktorler; yas>70 yil, agri ve kaygi (anksiyete),
artmis katekolamin konsantrasyonu, oksijen azligi, karbondioksit yuksekligi, elektrolit
bozukluklari (potasyum azligi, potasyum fazlalidi, magnezyum azhgi), kan hacmi
dusuklugu (hipovolemi), ates ve kan zehirlenmesi, ilaglar olarak siralanabilir (10).

Kulakgik (atriyum) ritim duzensizlikleri daha sik olup kulakgik cirpintisi (atrial
fibrilasyon), salincagi (flatter) ve karincikisti hizli nabiz (supraventrikiler tasikardi)
seklinde olabilir. Sinus ritminin kaybolmasi bobrek, beyin ve koroner kan akimini azaltir
(3). Karincik (ventrikal) ritim dUzensizligi, karincikustu ritim dizensizliklerinden daha fazla
kandevinimsel (hemodinamik) bozukluga neden olurlar (10).

Ritim dizensizlikleri genellikle ameliyat sonrasi 2. veya 3. gunde ortaya c¢ikar (3).
Hastalar belirtisiz (asemptomatik) olabilir ya da carpinti, bas donmesi veya terleme
gorulebilir. Oksijen azhgi, elektrolit dengesizlikleri ve kan hacmi duasukligu, ritim

dizensizligine yonelik ilaglarla (antiaritmik) tedaviye baslamadan énce duzeltiimelidir (10)

AC 6demi

Ameliyat sonrasi AC d6deminin muhtemel nedenleri, ameliyat ¢evresi sivi yuklenmesi,
AC akkan (lenf) dolagsiminin bozulmasi, AC kilcal damar (kapiller) basincinda artma, AC
endotel hasari, AC’in fazla basingla genigletiimesi, sag karincik islev (fonksiyon)
bozuklugu, sitokin salgilanmasi ve oksijen agulayici etkisidir (toksisite).

Ameliyat sonrasi AC 6deminin 6lim orani %50’den fazladir. Yan etkisiz ameliyat
sonrasi| donemde 2-3 gun sonra ortaya gikar.

Akut olarak baglayan dksuruk, solunum gugligu, kaygi, huzursuzluk, solukluk, morarma
(siyanoz), oksijen azhi§i ve disuk kan basinci ile AC édeminden stphelenilir. Asiri terleme,
bulanti, boyun toplardamarinda dolgunluk, hepatojuguler gerikagig (reflt), hizli nabiz, S3
dortnal sesi (gallop) ve mitral gerikagis Ufurumua kapakgik veya kalp kasi hastaligina bagl

AC 6demini dagundurir (9).

Tek tarafli yeniden genisleyen AC 6demi ( Reekspansiyon AC 6demi)
Suregen (kronik) veya yeginalti (subakut) gogus i¢i hava toplanmasinin (pndmotoraks)

ya da AC sivi birikiminin (effizyon) aniden bosaltiimasi o taraf AC’lerde yeniden



genisleyen AC o6demi adi verilen 6demin gelismesine neden olur. Tek tarafi AC
havalandirilmasini (ventilasyon) takiben sadece birkag saat buzusik (atelektazik) kalan ve
havalandiriimayan AC’in yeniden genislemesi ile ivegen (akut) formda ortaya c¢ikabilir.
Gelismesini 6nlemek icin AC’in yavas ve kademeli olarak sisiriimesi gerekmektedir.
Odem gelismesi halinde tedavi; mekanik havalandirma ve soluk verme sonu pozitif basing

(PEEP) uygulanmasi, sivi kisittamasi ve idrar sokturtculerden (diuretik) ibarettir (9).

Kalp herniasyonu ( Kalp fitiklagmasi)

Nadir ancak olumcul bir yan etkidir. Ameliyat sirasinda ya da ameliyatin hemen
sonrasinda gorulur. Hastanin pozisyonunun degismesi, Oksuruk, pozitif basingli solunum
veya pnomonektomi alanina negatif basin¢ uygulanmasi tetikler. Kalbin kalp zari (perikard)
kusurundan disari ¢ikmasi ile toplardamar dénus ve atardamar gidisin bozulmasi sonucu
kalp akim hacmi (debi) diser. Hastada sok tablosu gelisir ve hemen tedavi edilmezse
olumle sonuglanir. Teshis igin zaman kaybedilmemeli ve en kisa zamanda ameliyata

alinarak kusur kapatiimahdir (3).

Lobar torsiyon (Lobar burulum)

En sik goruldigu durum sag Ust lobektomi sonrasi orta lobun kendi sapi (pedikul)
Uzerinde donmesidir. Sol tarafta ise daha seyrek olarak alt veya Ust lobektomi sonrasinda
gOrultr. Bu durumda AC toplardamarlarinda akim durarak gangren gelisir. Bu yan etkinin
erken taninmasi ve geri donlisumsuz (irreversibl) safhaya gecmeden tedavi edilmesi
gereklidir.

Erken yapilan 1sinbilim (radyoloji) kontrolinde hilusun (gdbek) ameliyat tarafina yer
degistirmesi, yandas soluk borusunun (ana brong) goérinmemesi ve lobar sertlesme
(konsolidasyon) bariz belirtileridir. AC kanlanma (perflzyon) sintigrafisi ve AC anjiografisi
teshis koydurucudur. Acil yapilan bronkoskopide balik agzi seklindeki daralma varsa lobar
burulumdan suphelenilmelidir.

Klinik olarak erken donemde belirti gorulmez. Enfarktls olustuktan sonra ise kotu
kokulu ve kanli balgam, ates ve gogus tlplnden koétd kokulu bosalim olur. Tedavi
edilmezse kan zehirlenmesi (sepsis) ile sonuglanir. Tedavide yeniden agip inceleme
(reeksplorasyon) ve lobun durumuna gore yeniden tespit ve kesip ¢ikarma (rezeksiyon)

uygulanir.
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AC buzugmesi ( Atelektazi)

Torakotomi sonrasi yan etkiler icinde en sik gorulenidir. Sikligi %7-30 arasinda
degismektedir. Nedeni, brongsun mukus ya da kan ile kapanmasi ve buna bagl olarak
merkezden uzaktaki (distal) havanin emilimidir (3).

Gogus cerrahisi geciren hastalarda AC blzlsmesine yol agan baslica tehlike (risk)
faktorleri, yetersiz Oksurme, AC’'de islev bozuklugu, bdle¢ kasi (diafragma) iglev
bozuklugu, gégus duvari sabitliginin bozulmasi veya sleeve rezeksiyondur (9). Agriya bagl
yetersiz havalanma sonucu da olusabilir (11). Onemli AC biiziismeleri havalanma-
kanlanma (ventilasyon-perflizyon) uyumsuzlugu ve AC’de baglanti (sant) artisina yol
acarak oksijen azhgi olusturur (9).
Fizyolojik olarak AC esnekligi (kompliyans) ve islevsel artik kapasite (fonksiyonel reziduel
kapasite) azalmasi sonucu gaz degdisimi azalir, solunum isi artar (3). AC buzismesi,
alveolar makrofajlarin iglevlerinin bozulmasina yol agcarak AC yangisina da zemin hazirlar
(9).

Klinikte degisik derecelerde ates, hizli nabiz, hizli soluma vardir.

Tedavisinde; fizyoterapi, yeterli agridindirme (analjezi), yeterli plevral bosaltim (drenaj),

bronkoskopi, minitrakeostomi yapilir (11).

Ameliyat sonrasi kanama

Torakotomi yapilan hastalarin yaklasik %3’Unde acil torakotomi yapilmasini gerektiren
ciddi kanamalara rastlanabilir. Ameliyat sonrasi donemde geligsen ciddi kanamalarin 6lum
orani yaklasik %23’dur (9).

Akciger rezeksiyon bolgesinden ya da kesi kenarindaki interkostal damarlardan
kaynaklanabilir. Plorodezisli AC’in dis AC zarindan (pariyetal plevra) veya gogus
duvarindan ayrilmasi sirasinda kiguk ancak ¢ok yerden kanama olusabilir. Baglanan AC
atardamari veya AC toplardamari ameliyat esnasinda agilabilir ve ciddi kanamaya neden
olabilir. Fazla kan aktarimina (transfuzyon) bagh pihtilasma kusuru da 6nemli miktarda
kanamaya sebep olabilir. Aspirin, kan pulcugu (trombosit) islevlerini etkileyerek ameliyat
sonrasi donemde sizinti seklinde ancak ciddi kanamalar yapabilir. Ameliyat sonrasi klinik
belirtiler hizli nabiz ve dusik kan basincidir(3). G6gus dreninden aniden olusan fazla
kanama baglanan bir damarin acildigini dusundurdr ve acil ameliyat gerektirir(3). Gogus
tupu pihtilasmis kanla ya da bir baska nedenle tikanabilir. Bu nedenle kanama suphesi

olan bir hastada gégus tupunden kanl bosalimin olmamasi kanamay! dislamaz (9).
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Ameliyat sonrasi gogus boslugunda akkansi sivi toplanmasi (silotoraks)

Daha c¢ok pnomonektomiden sonra goérulen nadir bir yan etkidir. Orta bogsluk
(mediyastinum) dizeyinde yapilan girisimlerde, karina alti akkan dugimu (lenf d4gimu)
kesayri (diseksiyon) sirasinda, sol yandas soluk borusunun serbestlestiriimesi esnasinda
veya yemek borusu (6zefagus) ¢evresindeki akkan dugumleri gikarilirken olugabilir.

Ameliyat gevresi donemde hastalar a¢ olduklari igin sut goérinimuindeki sivi fark
edilmeyebilir. Ameliyat sonrasi donemde hasta agizdan beslenmeye basladiktan sonra
g6gus dreninden gelen drenaj ile fark edilir Ameliyat sonrasi oral alinmayan erken
donemde gunde 1000 cc’nin Uzerindeki drenaj yaralanmayi dusundurdr. Plevral sividaki
trigliserid duzeyinin 100 mg/ml'nin Uzerinde olmasi tani koydurucudur. Bu durumda
damardan beslenmeye gecilerek bosaltim takibi yapilmalidir. Beklenebilecek azami sure 2

hafta olmakla birlikte bosaltim miktari azalmiyorsa sure 1 hafta ile sinirlandirilabilir(9).

Ozefagoplevral akarca (fistiil)

Ana soluk borusu (trakea) alt bélimine ve sagd yandas soluk borusuna yakinhgi
nedeniyle sag AC gobbek kanserlerinde yemek borusu duvari da tutulmus olabilir. Bu
durumda yapilacak kesip ¢ikarmalarda yemek borusu yaralanabilir. Yine yemek borusunun
karinaalti (subkarinal) alaninin hemen arkasinda bulunmasi nedeniyle akkan dugumu
cikarilmasi sirasinda yemek borusu yaralanmasi olusabilir. Ameliyat dncesi bilgisayarl
kesityazar (tomografi) incelenmeli, gerekirse ameliyat ¢evresi donemde burunmide
(nazogastrik) sondasi yerlestiriimelidir. Karinaalti akkan dugumleri  ¢ikarilirken
kanamalarda yogun dagla¢ (koter) kullanimi ameliyat cevresi donemde belirlenemeyen
yaniklara neden olabilir. Ameliyat sonrasi donemde hastada ates, goguste huzursuzluk ile

birlikte ampiyem ortaya c¢ikar. G6gus tiplnden gida parcgalari da gelebilir (3).

Sag pnomonektomi belirgesi (sendrom)

Bebek (infant), ¢cocuk ve nadiren de erigkinlerde, sag pnomonektomi operasyonu
sirasinda asiri orta boslukta kayma ciddi problemlere neden olur. Kalbin, bayluk damarlarin
ve ana soluk borusunun yer degistirmesi; sol yandas soluk borusunda daralmaya ve sol
yandas soluk borusunun gerilmesine neden olur. Bu da ciddi solunum yetmezligine yol

acar (3).
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Artik hava boslugu

Lobektomi sonrasinda sik gorulen bir yan etkidir. Yash hastalarda, Ozellikle de
tuberkuloz kesip c¢ikarmalari sonrasinda daha sik gorulir. Yaklasik olarak hastalarin
%80’inde belirti vermeyen artik hava boslugu, zamanla plevral boslukta emilim ile yok olur.
Komplike olanlarda ise bulas tablosu on plandadir. Uzamig hava kagaginda bronkoplevral

akarcaya kadar degisen bir tablo altta yatan sebep olabilir (3).

Uzamis hava kagagi

Sik gorilen bir yan etkidir. Kagak genellikle ameliyat sonrasi 2-3 gun iginde
kendiliginden durur. 7 gunden fazla devam eden hava kacaklarina uzamis hava kagagi
denir (3).

Akciger parankimi (6zek doku) ya da brons gudugunden kaynaklanabilir. Goégus
tiplerinden hava kagisi olmasi yeterli bir bulgudur. AC tam siskin olursa hava kacgaklarinin

¢ogu kendiliginden durur.

Solunum yetmezligi

Sinirda AC islevi ile ameliyata alinan hastalar, kesip ¢ikarma sonrasi kalan AC 6zek
dokusunun bulasi , AC buiziigsmesi ve sivi yiklenmesi tehlike etmenidir. Ozgil nedenin
tedavisi, brongiyal salgilanimin kontrolu, gerekirse makine ile yapilan (mekanik)

havalandirma uygulanir (11).

Bronkoplevral akarca

Pndédmonektomi sonrasi daha sik gorilur, ivegen ya da slregen (operasyondan 2 hafta
sonra ortaya gikmasi) olabilir. Ates, kanli veya ser6z balgam c¢ikarilmasi veya solunum
yetmezligi bulgulariyla ortaya c¢ikabilir. Go6gus radyografisinde pndmonektomi
boslugundaki sivi seviyesinde azalma gorulebilir.

Brong cerrahi sinirinda artik tumor kalmasi ya da kotu cerrahi teknige bagli olarak
brons gudugunun yeterli kapatilamamasi, yetersiz kanlanma ya da brongiyal gudugun
bulagi altta yatan sebeptir (11).
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Ampiyem

Gogus cerrahisinde ilk uygulamalara gore nadir gorulmekle beraber, hala %2-3
oraninda rastlanmaktadir. Yangisal hastalik sebebiyle yapilan kesip ¢ikarmalardan sonra
daha sik gorilmektedir. Bronkoplevral akarcaya eslik edebilir veya sebep olabilir (3).

AC kesip cikarilmalarindan sonra ortaya ¢ikan intraplevral boslukta olusur. Ates, plevral
sivi birikimi ve AC grafisinde hava-sivi seviyesi ile ortaya ¢ikar. Torasentez ile elde edilen
irinli sivinin kdltdrinde Ust solunum yollari organizmalari ya da stafilokok Urer. Tedavisinde
gOégus tupu takilmasi, duyarli antibiyotik tedavisi ve dekortikasyon (kabuk soyma)

uygulanir (11).

Bronkovaskiiler fistil

Alsilagelmis AC kesip ¢ikarilmalari sonrasinda ortaya ¢ikmasi nadir olan bu yan etki
ciddi 6lum orani sebebidir. Yandas soluk borusu dikis hattindaki kiguk akarcanin, klinik
olarak belirtisiz bir abse olusturmasiyla, komsu AC atardamarini asindirmasi sonucunda
ortaya cikar (3).

intratorasik sinir yaralanmalari

Frenik sinir yaralanmasi, siki orta bogluk yapisikliklari ayirirken ya da tumorun orta
boslugu isgal ettigi durumlarda ortaya ¢ikabilir. Ameliyat sonrasi donemde ciddi solunum
yetmezligine neden olur.

Sol rekirren larengeal sinir yaralanmasi, orta bosluk akkan digumu kesayiri sirasinda,
aortapulmoner penceredeki akkan dugumlerinin kesayri sirasinda olusabilir. Ses
kisikhdina yol acabilecegi gibi, 6zellikle gocuklardaki yaralanmalarda aspirasyona neden

olarak tekrarlayan AC yangilarina neden olabilir (3).

Ameliyat sonrasi donemde ates
Cerrahinin sik rastlanan bir yan etkisidir. Olayin muhtemel nedeni ameliyat sonrasi
zaman gizelgesine gére meydana ¢ikarilir.

Erken dénem (1-3.gunler): Travma (6rselenme) ve yanglya 6zustirumsel cevabin bir

parcasi olarak sitokinler ve diger mediatorler salgilanir; bu durum orta siddette ates
gelismesine yol agar. AC buzusmesi sik rastlanan nedendir, 6zellikle agri veya onceden
varolan hastaliklarin neden oldugu yetersiz solunum eforu nedeniyle meydana gelir.

Nedene yonelik tedavi uygulanir.
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Yaygin kesayir veya kan toplagina (hematom) bagh bdlgesel yangi o6zustirimsel
cevabi gliclendirir. ilaglar, damarici (intravendz ;1V) sivilardaki atese sebep olan maddeler,
kan veya kan Urunleri de atese neden olabilir.

Cevresel (periferik) IV kateterler bdlgesel yangisal tepkimeye neden olabilir (ayni
kateterin 2-3 glinden fazla ayni yerde tutulmasi ile).

Orta donem (4-6.gunler): Beta hemolitik streptokoklara bagli olarak yarada bulasin

yayllmasi, veya esetkin (sinerjistik) kankirandz (gangrentz) bulaslarin gelismesi bu
dénemde gdriilebilir. Bu dénemde 6zgiil gégls bulaslari olabilir. Onceden AC hastalidi
olan hastalarda (kronik bronsit ve amfizem, kronik obstriktif akciger hastaligi: KOAH,
solunum yededi azalmasi ve sigara igiciler) risk ¢ok artar. Hemofilus influenza ve S.
pnomoni gibi 6zel patojenler AC yangisi gelistirebilir. Yogun bakim biriminde mekanik
havalandirma yaptirilan hastalarda ¢cogu kez aerobik gram negatif basiller AC yangisina
neden olur. Eger idrar dalgisi (kateter) uzun sire yerinde birakilmissa, 6zellikle kadinlarda
idrar kanali bulaglari geligir.

Gec dénem (7-10.gunler ve daha sonrasi): Yara bulaslari bu donemde daha sik rastlanir

ve irin yapan (supuratif) tipte olurlar. En sik rastlanan patojen Staph. Aureus olup bulagsmis
(kontamine) cerrahide diger patojen mikroorganizmalar gorilir. Bu tip yara bulasi

gelismesi i¢in ortalama 9 gun geger ve sistemik belirtiler pek gorulmez (12).

Yara bulasi

Cerrahinin sik gorulen yan etkilerindendir. Gelismesi igin ortalama sure 9 gundur; beta
hemolitik streptokoklarin olusturdugu yayilan sellilit ameliyattan 3-4 glin sonra,
stafilokoksik bulaglar 5-6 hafta sonra ortaya cikabilir. American Centers for Disease
Control kurulugu olgularin 30 gun sure ile takip edilmelerini dnermektedir. Kliguk yara
bulasi 6ngdrulmus taburcu olma suresini geciktirmeyen olgu olarak kabul edilirken, buyuk
yara bulasi ates gibi yaygin yan etki olugturan, bazen yara ayrilmasi izlenen olgu olarak
tanimlanmaktadir.

Bulas nedeni dis (ekzojen;servis veya ameliyathanede asepsi disiplini kirlimasi ile veya

ic (endojen;hastanin kendi florasi ile) kaynaklardan olabilir.
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Yara bulasi olusabilmesi icin, yaranin 10 milyon hastalik yapici (patojen)
mikroorganizma/gram doku ile bulasmasi gerekirken vyetersiz kanlanan (iskemik)
dokularda veya yabanci cisim (ipek dikigler, yapay (protez) vb) bulunan dokularda bu sayi
100-1000’e kadar dismektedir. Antibiyotik dnkorumasi (profilaksisi) deneyimsel (ampirik)

olarak karsilagsiimasi muhtemel organizmalara karsi verilir (12).

Yara bulasi icin risk faktorleri (12).

Bolgesel (Lokal)

Cerrahi teknigi (kan toplagi olusumu veya dokularin ellenmesi)
ince kanlanmayan (devaskiilarize) deri sapli dokulari (flep)
Yangisal hastaliklar

Daha énce gegirilmis cerrahi girisim

SISTEMIK

Beslenme bozuklugu (malnutrisyon)

Kan aktarimi (transfuzyon)

Yas

Bagisiklik baskilanmasi (immunsupresyon) varligi

ilag tedavisi (kemoterapi) ve Isin tedavisi (radyoterapi)

Tibbi (medikal) yan etkiler (seker hastaligi, bdobrek veya karaciger yetmezligi, damarsal
hastalik)

Sok

Kotucul hastalik (kanser)

Uzak bulaglar

GENEL FAKTORLER

Ameliyat 6ncesi ddnemde hastanede uzun sure kalma

Uzun ameliyat suresi
Yulmek (trag etmek) (gerekiyorsa ameliyattan hemen 6nce)
Ameliyat dncesi mikropkiran (antiseptik) dus alma

Ameliyathane ve kogus (servis) disiplini

Ameliyat sonrasi donemde agri
ivegen agri nedeniyle AC islevleri énemli 6lglide etkilenir. Yasamsal siga (vital

kapasite), ameliyat sonrasi donemde ilk olarak disen degiskendir (parametre). Azalan
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solunum hareketleri, 6ksirememe; AC buzismesi ve ameliyat sonrasi meydana gelen AC
yan etkileri tetikleyebilir. Ameliyat sonrasi ilk 3 saat icinde baglangi¢c degerinin %40-60’1
kadar duser. Yasamsal siganin dusmesine etki yapan diger etmenler; duyumyitiminin
(anestezi) slresi, bélec kasi hasari ve KOAH'dir. islevsel yedek siga azalmasi AC

islevindeki bozulmayi gésteren en degerli degiskendir (13).

Ameliyat sonrasi donemde, agri nedeniyle Oksurmenin ve derin solunumun
engellenmesi kiiguk hava yollarinin kapanmasi ile AC iginde baglantilarin olusmasina ve
oksijen azligina neden olur. Bu degisiklikler ameliyat sonrasi ilk 2 gtinde ¢ok belirgindir ve

ancak 1 hafta icinde ameliyat 6dncesi duruma doéner (14).

Siddetli agri, artmis katekolamin yanitina neden olarak, yaygin damarsal direncin, kalp
yukinun ve kalp kasi oksijen tuketiminde artisa neden olur. Agri kontrolunlin yetersiz
olmasi, kalp ritim duzensizliklerine, tansiyon vyuksekligine ve kalp kasinin yetersiz
kanlanmasina yol acar. Sindirim yollarinda (gastrointestinal tract) devingenlikte (motilite)
ve i¢ organlara ait (splanknik) dolasimda azalma da agri nedeniyle olusan katekolamin

yanitina baglidir (13).

Cerrahi kesi sonrasi akut agri nedeniyle ikincil (sekonder) asiriagri (hiperaljezi), gégus
duvari kaslarinin istemsiz (refleks) kasilmasi ve goégus duvari esnekliginde (komplians)
azalma geligir(13). Torakotomi agrisinin giderilmesinde birgok yontemlerin yaninda en
etkili olaninin gogusle ilgili (torakal) epidural agridindirme (analjezi) yontemi oldugu
bildiriimektedir (15).

2.2. Hormonlar
2.2.1. Giris.

Endokrin sistem (i¢ salgi sistemi), hlcrelerin ve organlarin birbirleri ile haberlesmesini
ve esgudum (koordine) calismasini saglayan ve i¢ ortamin korunmasini, dig ve ig
zorlanmalara ("stress"lere) uygun yanitlar vermesini, biyimeyi ve Gremeyi kontrol eden bir
sistemdir. ic salgi guddeleri hormon adi verilen maddeleri iretirler ve bunlarin aracilidi ile
etkilemeyi hedefledikleri hedef hucrelere iletilerini (mesaj) gonderirler.

Hormon kelimesi Yunanca'da "harekete gecirmek", "kigkirtmak™ anlamlarina gelen bir

filden Uretilmistir (16). Hormonlar, bir veya bir grup hicre tarafindan vicudun i¢ sivilarina
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salgilanan ve vucudun diger hucreleri Uzerinde iglevsel denetim etkisi gosteren kimyaya ait
(kimyasal) maddelerdir (17).

Geleneksel (klasik) anlamda endokrin etki, hormonun kan dolagsimina girmesi ve
uzaktaki bir hedef hlcreye iletisini gdndermesi ile gergeklesir. Ancak giinimuzde hormon
ureten hucrelerin bu hormonlarla komsu hicreleri de etkileyebilecedi (parakrin etki), hatta

uretilen hormonun kendini Ureten hucreyi etkileyebilecegi (otokrin etki) bilinmektedir (16).

2.2.2. Siniflandirma.
Hormonlar kimyasal yapilarina gére dort gruba ayrilir (18,19).

l. Steroid hormonlar

Aldosteron

Kortizol, kortison, kortikosteron
Progesteron

Ostradiol (E,)

Testesteron
Dehidroepiandrosteron
Androstenodion

Il. Peptid hormonlar

Parathormon

Kalsitonin

insilin

Glukagon

Relaksin

Eritropoetin

Timosin

Oksitosin

Antiditretik hormon (ADH)
Melanotropin (MSH)

Blyume hormonu (GH, Somatotropin )
Lipotropin (LPH)
Adrenokortikotropik hormon (ACTH)
Tiroid uyarict hormon (TSH)

Folikal uyarici hormon (FSH)
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Lateinize edici hormon (LH)
Prolaktin

insan korionik gonadotropini (HCG)

Ill. Aminoasit hormonlar

Tiroksin

Adrenalin, noradrenalin
Melatonin

Dopamin

IV. Lipid kaynakli hormonlar (parahormonlar)

Eikosanoidler
Prostaglandinler
Tromboksanlar
Lokotrienler
Opiat peptidler
Endorfinler
Enkefalinler

Dinorfinler ve neoendorfinler

2.2.3. Hormon salgilanmasinin ayarlanmasi.

Hormonlar Uretilir, depolanir ve salgilanir. Endokrin guddelerin hormon depolama
yetenekleri farklidir. Tiroid guddesi, kesecikteki (folikul) tutkalsi madde (kolloid) iginde iki
haftalik ihtiyaci karsilayacak hormonu depolayabilir. Pankreas adaciklarindaki 8 hicreleri
ise ancak bir glnlik gereksinmeye yetecek insulin igerir. Hormon Gretiminin uyariimasi ile
hem yapim hem salinim artar.

Bazi hormonlarin dogal salinig tarzi ritmiktir (pulsatil). ACTH, buyume hormonu, LH ve
FSH boyle salinir. ACTH, buyime hormonu gibi bazi hormonlarin ayni zamanda gunluk
(ditrnal) ritmi de vardir. ACTH salinmasi sabaha kargi artar, giderek azalir ve gece yarisi
en dusluk noktasina gelir. BuylUme hormonunda ise, uykunun hizli géz hareketleri (REM;
rapid eye movements) evresinde en genis ve sik hecmeler gorulur (16). Her hormonun
salgilama hizinin ¢ok duyarl i¢ kontrol sistemlerle denetlendigi bilinmektedir. Endokrin

bezin dogal olarak asiri hormon salgilama egilimi vardir. Bu eg@ilim nedeniyle hormon,
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hedef organ Uzerinde giderek daha fazla kontrol kurar. Ancak islev fazla gelirse, islevle
ilgili bazi etmenler geriye endokrin beze ulagarak bezin salgisini azaltan negatif etki
yaparlar. Boylece bezin iglevi degistirilir ve bu bilgi bezin sekresyon hizinin negatif

geribesleme (feedback) kontrolini saglar (20).

2.2.4. Tiroid hormonlari.
2.2.4.1. Tirod hormonlarinin olusumu ve salgilanmasi.

Tiroid bezi, ana soluk borusunun iki tarafina yerlesmis iki lob ve baglayici bir kisimdan
olusan yaklagik 25 gram agirhginda bir bezdir (21). Embriyolojik olarak dorduncu faringeal
keseden geligsmistir. Bez (gland) sferik folikullerden (asinusler) ibaret, tutkalsi (kolloid) doku
olup, epitelyum dokusu ile kaplidir. icerigi; tiroglobulin, T4 (tiroksin) depo formu, Ts (3,5,3-
trilyodotironin) ve MIT (monoiyodotironin) ile DIT (diiyodotironin) preklrsorlerinden ibarettir.
Tiroid hormonlarinin ana maddesi tirozin ve iyottur. iyot ince barsaklardan iyodir olarak
emilir, dolagim ile tiroide gelir. Iyod, tiroid hormon sentezinde bir etkilenen maddedir
(substrat). Tiroid bezi yaklasik 1000 mg iyod igerir ve hlcre-plazma iyod oranini 50’ye 1
oraninda tutacak sekilde bir yakalama mekanizmasi vardir. Yakalanan iyod,
peroksidazlarla okside edilerek, tiroglobulinin tirozini ile birleserek MIT ve DIT olur.
Bunlarin birlesmesiyle de T3 ve T4 meydana gelir. Salgilanma tiroglobulinin folikuler
I[imenden pinozitozisi ile baslar, daha sonra lizozom enzimlerinin proteolitik etkisi ile
salinim gerceklesir (22).

Salgilanan tiroid hormonlarinin %90 kadari T4, %10’u ise Ts'dir. Fakat T4'Un énemli bir
bolima kanda ve gevresel dokularda T3’e cevrilir (21).

Tirod bezinden salgilandiktan sonra T4 ve T3 hizli bir sekilde plazma proteinlerine
baglanirlar. T, ve T3'Un az bir kismi (%1'den az) kanda serbest olarak bulunur.
Hormonlarin 6zusturam etkinligini serbest kisim belirler. T3, T4’e kiyasla yaklagik olarak 4
kat daha etkindir (22).

Tiroid hormonu o6zUsturimu, hipotalamus-hipofiz-tiroid ekseni ile duzenlenmektedir.
Hipotalamustan salgilanan tirotropin-releasing hormon (TRH) hipofizer TSH salgilanmasini
kontrol etmektedir. TRH'ya TSH cevabi da, tiroid hormonlarinin negatif geribesleme etkisi
ile ayarlanmaktadir. TSH, tiroid hormon yapimini ve salinimini uyarmaktadir (23)

2.2.4.2. Tiroid hormonlarinin dirimbilimsel (biyolojik) etkileri.
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Tiroid hormonlari beyin, retina, dalak, testis ve akcigerler diginda vicudun tim
dokularinda 6zusturam aktivitesini arttirir.

Kalp-damar sistemde: Kalp debisi, kalp hizi, kan hacmi artar. Ortalama arteryel basing
genellikle degismez. Fakat vurum hacmi yukseldigi ve vurumlar arasinda dokulardan
gecen kan akimi arttigi icin, sistolik basincin 10-20 mmHg yukselmesi, diyastolik basincin
ise dugmesi sonucu nabiz basinci yukselir.

Solunum sisteminde: Ozusturimin artmasi ile oksijen tiiketimi ve karbondioksit olusumu
artar, bdylece dakikadaki solunum sayisi ve derinligi artar.

Sindirim kanalinda: Sindirim salgilarini ve devingenligi arttirir.

Merkezi sinir sisteminde: Genel olarak beyin faaliyetlerini (serebrasyon) hizlandirir, fakat
ayni zamanda ¢o6zunme (disosiasyon) de yapar.

Kas fonksiyonuna etkisi: Hormonlardaki hafif artis kaslarda sert kasilmalara neden olur
fakat asiri hormon salgilanmasi yikim artisi ile kaslarda zayiflik yapar.

Protein yikim (katabolizma) hizi artmakla beraber, protein olusturma hizi da yukselir.
Geng sahislarda buyume cok hizlanir. Zihinsel (mental) islevler uyarilir, bir ¢ok i¢ salgi
bezlerinin aktivitesi arttigi gibi ayni zamanda dokularin bu hormonlara gereksinimi de
yukseltir.

Tiroid hormonlart karbonhidrat o6zusturuminin her asamasini uyarir, glikozun
hucrelerce hizla alinmasini saglar, glikolizi ve glikoneojenezi arttirir, sindirim kanalindan
glikoz emilimini hizlandirir ve insilin salgilanmasini arttirir. Yag 6ztstaramana arttirir,
plazma serbest yag asidi yogunlugu artar (21).
2.2.4.3. Cerrahi gerilim ile tiroid hormonlarn diizeyinde meydana gelen degisiklikler.

Tiroid bezinin bir gerilim organ olarak kabul edilmekte ve cerrahi 6rselenmeye onderlik
ettigi ileri surulmektedir (24).

Toplam ya da serbest T3 konsantrasyonu cerrahiden sonra azalir ve ilerleyen gunlerde
ameliyat dncesi degerlerine doner (24).

Tiroid bezi ile iligkili bir hastaligi olmayan, travmali, yogun bakim hastalari ve gerilim
altindaki hastalarda gorulen, tiroid hormon seviyelerinin degisikligiyle meydana gelen
tablo “Otiroid Hasta Sendromu“(OHS) veya “Tiroid Disi Hastalik Sendromu” (TDHS) olarak
adlandiniimigtir. Klinik olarak otiroid olan bu hastalarda; serum T3 seviyesi azalmis, T4
seviyesi azalmig veya normal, TSH seviyesi ise normal olarak bulunur (25,26).

TDHS'da en sik azalmis T3 gorulmektedir, beraberinde T4 ve TSH seviyeleri genellikle

normaldir (27). T3 seviyesindeki azalma nedeninin ¢evresel doniusimu saglayan 5-MDI
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enzim aktivitesinde azalma oldugu dusunulmektedir. 5-MDI enzim etkinligindeki azalma,
enzimin yardimci etkeni (kofaktor) olan glutatyonun azalmasi, glukoz o6zustirumunun
degismesi, ates, aglik, gerilim ve selenyum eksikligine baglanmistir (25,28). Hafif veya orta
derecede agir hastaliklarin buyuk kisminda T3 azalirken, T4 normal kalmistir. Ancak c¢esitli
bulaslar, yanik, 6rselenme gibi daha agir durumlarda T3 azalmasi yaninda T4 azalmasi da
saptanir. T3, T4, TSH dusuktur. Hastalik duzelirken TSH seviyesi artar ve T3-T4 normale
gelinceye kadar bir slre ylksek kalir. T4 dusukluginin nedeni; tiroid baglayici globulin
(TBG), transtretin ve albumin gibi baglayici proteinlerin azalmasi ve T4 ddénglsudndn
artmasi, TSH salgilanmasinin azalmasi, T4 ve T3'un TBG’ye baglanmasini etkileyen
salisilatlar, furosemid, heparin gibi ilacglarin kullaniimasi olabilir. T4'Un azalmasi ile
hastaligin ciddiyeti arasinda bir iliski vardir (29).

2.2.5. Bobrekiistu bezi (Adrenal) korteks hormonlari.

BobrekUstu bezleri, her bobredin Ust kutbunda yerlesik periton arkasinda bir ¢ift bez
olup iki ayri endokrin organi igerirler: Digta bulunan kabuk (korteks) kismi steroid
hormonlari, i¢te bulunan ilik (medulla) kismi ise sempatik sinir sisteminin bir par¢asi olarak
katekolaminleri salgilar (23). Surrenal korteksden glukokortikoidler (kortizol, kortikosteron),
mineralokortikoidler (aldosteron, 11-deoksikortikosteron) ve seks steroidleri (androjenler ve
az miktarda ostrojenler) salgilanir (30).
2.2.5.1 Kortizol.

Surrenal korteksinden salgilanan en o6nemli glikokortikoiddir (31). Korteksin zona
fasikUlata ve zona retikilaris tabakalarinda, kolesteroliin énce desmolaz etkisi ile 21 C’lu
progesteron ve 17 a-hidroksiprogesterona donusmsi ve sirasi ile 17., 21. ve 11.
pozisyonlarda —OH gruplarinin girmesi ile yapilir. Kansivisinda kortizolin ancak % 10
kadari serbesttir. Geriye kalan kolesterolin %80 kadari karacigerde yapilan bir
glikoproteine baglidir, %10’u ise serum albiminine baglidir. Kansivi yarilanma émru 80-
120 dakikadir (30).

Kortizol salgilanimi temel olarak 6n hipofiz bazofil hicreleri tarafindan salgilanan ACTH
denetimi altindadir. ACTH salgilanimi ise hipotalamustan salgilanan kortikotropin
salgilatici hormon (CRH) tarafindan denetlenir (32). Kortizol direkt negatif geribesleme
etkisiyle hipotalamustan CRH olusumunu azaltir ve ACTH salgilanmasini inhibe eder (33).

CRH, ACTH ve kortizolun salgilanmasinda donusumsel bir dizen (sirkadien ritm)
bulunmaktadir. Hormon salgilanmalari sabah erken saatlerde en yuksek, aksam gec¢

saatlerde ise dusuk seviyededir. Sahis gunlik uyku aliskanhgini degistirirse ona paralel
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olarak bu cevrim de degisir (31). Kan kortizol dizeyi dlgimleri dlgimin yapildi§i saate
gOre onem kazanir. Her tip gerilimde on hipofiz bezinden ACTH salgisinin belirgin olarak
hemen artmasi ile bunu izleyen birka¢ dakika iginde bdbrekistl dig katmandan kortizol

salgisi artar (33).

2.2.5.2. Kortizoliin dirimbilimsel etkileri.

Ozustiurimsel etkiler: Kortizollin  karbonhidrat, yag ve nikleik asid 6ézustirimi tzerine

fizyolojik duzenleyici etkileri vardir. Kortizol insulin salgilanmasini engelleyerek kan
sekerini yukseltir, boylece c¢evresel dokularda glukoz tutulmasini engeller ve karaciger
glukoz yapimini arttirir (glukoneogenezis). Protein 6zugturimune etkisi daha ¢ok yikicidir,
protein yikilmasini ve nitrojen atilimini arttirir. Lipid serbestlestiren hormonlar
(katekolaminler, hipofizer peptidler) aracihdi ile hicresel lipaz aktivitesini arttirmak sureti
ile yag asidi 6ztustiriumunu dtzenler.

Yangl giderici (Antiinflamatuar) etkiler: Bu etkiler hormonun kilcaldamar sistemine ve

hucreler Uzerine olan etkilerine baglhdir. Dolasan damarbuzen (vazokonstruksiyon)
etmenlere kargi damarsal cevabi duzenler, kilcaldamar gegirgenlik artisini dnler. Kortizol
kanda parcaligekirdekli akyuvar artimina (polimorfonukleer I6kosit), eozinofil ve lenfosit
azhgina sebep olur, 6zellikle T lenfositlerini azaltir (30). Lokositlerin dokulardaki goze
yutarhgr (fagositoz) yetenegini azaltir ve bu da daha fazla yangisal materyalin
serbestlemesini dnler (33). Lenfokinler ve prostaglandinler gibi iltihabin bolgesel aracilarin
(mediator) etkilerini ve yapimlarini engeller (30). Kortizol, alerjide de yangi cevabini
baskilar (33).

Su ve tuz 6zusturumuane etkileri: Kortizolun vucutta suyun dagilimi ve atilimi Gzerine

onemli etkisi vardir. Suyun hlcre igine girmesini Onleyerek, hucredisi sivi hacminin
korunmasini ve bdylece, gerilim hallerinde énemli olan doku kanlanmasinin idamesini
saglar. Vazopressin salgilanmasini engelleyerek, glomertiler filtrasyon miktarini arttirir ve
bobrek tubuluslar Gzerine dogrudan etki yaparak bobreklerden su itrahini arttirir. Kortizol
zayif mineralokortikoid etkiye de sahiptir; bobrek tubuler sodyum geriemilimini
(reabsorbsiyon) ve idrarda potasyum atilimini arttirir.

Diger_etkiler: Ruhsal durumu ve davranigi da etkiler. Yuksekligi yada dusuklugu ruhsal

bozukluklara neden olabilir (30).
Kortizol eritrosit (al kan hucresi) yapimini arttirir, ancak etki mekanizmasi
bilinmemektedir (33).
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2.2.5.3 Cerrahi gerilim ile kortizol hormonu duizeyinde meydana gelen degisiklikler.

Gerilim hormonlari, pro-inflamatuvar sitokinler ve diger aracilar genellikle 6zusturimde
artisa yol acgarlar. Saglikli kisilerde kortizol, glukagon ve adrenalin gibi
gerilim hormonlarinin inflzyonu hasarlanmaya karsi olusan 6zustirimsel yanitin énemli
yonlerini taklit eden 6zusturimsel degisiklikler olusturur. Akis fazinin devam suresi ivegen
hastaligin gelisimine goére degigskenlik gosterir: Buyuk (major) yan etkisiz cerrahi
sonrasinda birka¢ gun gibi kisa surer, buyuk érselenme ve kan zehirlenmesi sonrasi ise
haftalarca devam edebilir (34).

Kortizol; fizyolojik gerilim sonrasi yasam icin gerekli en dnemli glukokortikoiddir (35).
Saglikli  bir kiside hipofizden salinan ACTH; kortizolin diurnal salinimini saglar. Kan
zehirlenmesi, Orselenme, yaniklar, cerrahi gerilim gibi durumlarda kortizolin gunluk
(diurnal) cesitliligi kaybolmustur (36). Yanik hastalarinda dolagimdaki yuksek kortizol
seviyeleri 4 haftadan fazla, yumusak doku Orselenmesi olan ve kanamali hastalarda ise 1
haftaya varan sure boyunca yuksek kalir. Kanama sonrasi kortizol seviyeleri kan hacmi
dizeldikten sonra ancak normal duzeyine donmektedir. Bulas gibi bir arada olan sistemik
gerilimlerde ve orselenme sonrasi kortizol duzeyleri daha uzun sure yuksek kalmaktadir
(35).

2.2.6. Hipofiz hormonlari.

Pituiter bez (hipofiz), yaklasik 1 cm c¢apinda ve 0.5-1 gr agirliginda olup, beyin
tabaninda sella tursika Uzerinde bulunur ve pituiter sap ile hipotalamusa baglidir. Fizyolojik
acidan hipofiz bezi iki farkh boliume ayrilir: adenohipofiz olarak bilinen 6n hipofiz ve arka
hipofiz ya da nérohipofiz (37). On hipofizde 5 ayri tiir hiicre vardir ve bunlar 6 ayri hormon
uretirler. 1) Somatotroflar (btyime hormonu) 2) Laktotroflar (prolaktin) 3) tirotroflar (TSH)
4) Kortikotroflar (ACTH-kortikotropin) 5) Gonadotroflar (FSH ve LH) Arka hipofizden ise
vazopressin ve oksitosin salgilanir (16).

2.2.6.1. Buyume hormonu (GH).
2.2.6.1.1. Yapisi ve salgilanmasi.
Ayni zamanda somatotrop hormon (SH) ya da somatotropin de denilen GH hedef

bezler yoluyla degil, vicudun tim dokularinda dogrudan etkili olur (37). GH’nun pek ¢ok
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etkisi karacigerde yapilan somatomedin C veya insulin benzeri gelisme faktoru-1 (insulin
like growth factor, IGF-1) Gzerinden olmaktadir (23).

GH salinimi, hemen tumuyle hipotalamustan salgilanan iki etmenle kontrol
edilmektedir. Hipotalamustan salgilandiktan sonra hipotalamik-hipofizer portal damarlarla
hipofiz 6n lobuna tasinan bu faktérler: 1) Biyime hormonu serbestletici hormon (GHRH)
2) Buyume hormonu inhibe edici hormon (GHIH, somatostatin) dur. GH salinimi daha ¢ok
GHRH tarafindan kontrol edilmektedir. Diger hormonlarda gecerli olan geribesleyici
dizenek GH igin de gecerlidir.

GH sekresyonu dakikalar icinde artar ve azalir. Aclik, dislk kan sekeri ya da kanda
yag asitlerinin yogunlugunun azalmasi, egzersiz, heyecan ve orselenme GH salinimini
etkileyen etmenlerdir. Derin uyku doneminin ilk iki saati icinde salgi belirgin olarak artar
(37).

2.2.6.1.2. Dirimbilimsel etkileri.

GH vucuttaki buyime yetenegdi olan tim dokularin biylimesine neden olur. GH hem
hdcrelerin buyumesini hem de mitozu arttirarak ¢ok sayida hucrenin gelismesini saglar.
GH’nun buyumeye neden olan genel etkisinden bagka, birgok 6zusturimsel etkileri vardir.

Protein &zustirumu: Vicudun tim hicrelerinde protein yapim hizini arttirir. Hucre

zarindan aminoasit tasinimini (transport) arttirir, ribozomlar da protein sentezini hizlandirir,
protein ve aminoasit yikimini da azaltir.

Yag 6zusturumi:Yag dokusundan yag asitlerini serbestlestirerek eneriji icin kullaniimalarini

saglar. Yag asitleri, fazla miktarda asetil-CoA olusumu sonucu, glikoz ve glikojenin glikolitik
yikimini durduran bir geribesleme etkisi yaparlar.

Karbonhidrat 6zustirimu: GH,glikozun enerji igin kullanimini azaltir, hicrede glikojen

depolanmasini arttirir. GH’nun neden oldugu kanda seker yuksekligi, B hucrelerini
uyararak insulin salgilanmasina neden olur. Ayrica GH’nun 3 hicrelerini dogrudan uyarici
hafif bir etkisi vardir. Bodylece insulin saliniminin agirt  uyariimasi hucrelerin
haraplanmasina neden olur, diabetes mellitus ortaya ¢ikabilir. Buna GH’nun diyabetojenik
etkisi ad verilir (37).

2.2.6.1.3. Cerrahi stres ile GH diizeyinde meydana gelen degisiklikler.
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GH duzeyi gerilim, egzersiz, kanda seker azligina ve bazi aminoasitlere (arginin) yanit
olarak yiikselir (32). ivegen kan sekeri azalmasi, protein aliminin azalmasinda ¢ok daha
etkilidir (37). Ameliyat, kanama, yaralanma ve anesteziden hemen sonra GH kan duzeyi
artar (38).

Protein sentezi ve dokularin blyumesinde uzun streli etkisi, GH'nun kontroliinde,
dokularin  beslenme  durumu, Ozellikle protein duzeylerinin  rol oynadigini
dusundurmektedir. Beslenme vyetersizligi ya da dokularin huicresel proteine agiri

gereksinimi GH salgilanmasini arttirir (37).

2.2.6.2. Tiroid stimilan hormon (TSH).
2.2.6.2.1. Yapisi ve salgilanmasi.

Tirotropin olarak da bilinen TSH 28,000 mol agirligi olan, glikoprotein yapili bir
hormondur. Tiroid bezinden T4 ve T3 salgilanmasini arttiran bu hormonun 6zgul (spesifik)
etkileri soyle siralanabilir:

1) Folikillerde depo edilmis olan tiroglobulinin proteolizini arttirir ve bdylece tiroid
hormonlarinin kana salgilanmasini saglar.

2) lyot pompasinin aktivitesini arttirarak, bez hiicrelerinde iyot tutulma hizini yiikseltir.

3) Tirozinin iyodinasyonunu arttirarak, tiroid hormonlarinin yapimini hizlandirir.

4) Tiroid hucrelerinin genislemesine ve salgi aktivitelerinin artmasina neden olur.

TSH salinimi hipotalamustan salgilanan tirotropin- serbestletici hormon (TRH) ile
saglanir. TRH, hipofizin median eminensindeki sinir uglarindan salgilanarak hipotalamik-
hipofizer portal kan iginde hipofiz 6n lobuna tasinir (21). Tiroksinin kan dizeyinin artmasi
ile geriye dogru geribesleme yoluyla hormonun dretimi dizenlenmektedir. Tiroksin
dizeyinin artmasi, hipotalamus dizeyinde TRH duzeyini baskilamakta veya daha kisa bir
yol kullanilarak dogrudan hipofizin TRH’ya olan duyarlihdi azaltiimaktadir (39). TSH
salgilanmasi tiroid hormonlari, somatostatin, dopamin ve katekolaminlerce baskilanir (32).

2.2.6.2.2. Dirimbilimsel etkileri.
Dirimbilimsel etkisi tiroid bezi iglevinin denetimidir. T3 ve T4 vyapimina ve
salgilanmasina yol agan hucresel islevi uyarir (39).

2.2.6.2.3. Cerrahi gerilim ile TSH diuzeyinde meydana gelen degisiklikler.
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TSH salgilatan uyaranlar arasinda en iyi bilineni soguga maruz kalmadir. Bu etki 6n
hipotalamus alanlarinin sogukla uyarilmasina dayanir. Heyecan ve kaygi gibi sempatik
sinir sistemini uyaran durumlar TSH salgilanmasinda ivegen bir azalma yapar. Belki de bu
durumlarda vicutta 6zustirim hizinin ve 1sinin yikselmesi baskilayici etki yaratmaktadir
(21).

Artmis kortizolun TSH salinimini baskiladigi, fakat bunun cerrahi sirasinda 6nemli
olmadigi da bildiriimektedir (40).

Gerilim sonrasi TSH salinimi artmadidini (41), normal sinirlar iginde seyrettigini bildiren

calismalar mevcuttur (42,43).

2.2.6.3. Adrenokortikotropik hormon (ACTH).
2.2.6.3.1. Yapisi ve salgilanmasi.

Kortikotrop hucrelerin salgi Grinud olan proopiomelanokortinin 39 aminoasitli, peptid
yapisinda buyuk bir 6ncu pargasidir. ACTH, normal kigilerde bazal ACTH seviyesi tayin
edilemeyecek derecede duguk olabilir. Bu nedenle eksikligini ortaya ¢ikarmak igin uyarici
testleri uygulamak gerekebilir (23). ACTH’nin dogal salinig tarzi ritmiktir, ayni zamanda
saliniminin gunltk bir ritmi vardir. ACTH salinmasi sabaha karsi artar, giderek azalir ve
gece yarisi en dusuk noktasina gelir (16).

ACTH salinimi kortikotropin serbestletici faktor (CRF) etkisi ile gergeklesir. CRF,
hipotalamusun median eminensi iginde hipofiz portal sistemin kilcal damar aglarina
(pleksus) salgilandiktan sonra, hipofiz 6n lobuna tasinir ve ACTH salinimini uyarir (33).

Yaralanma, duguk kan sekeri, zehirler (toksin) gibi uyarilar, ruhsal gerilimler CRF ve
buna bagli olarak da ACTH salinmasina neden olur. Sonugta adrenal glikokortikoidlerin
salgilanmasi ile organizma gerilime yanit verir (44,45).

Kortizol direkt negatif geribesleme etkisiyle hipotalamustan CRF olusumunu azaltir,
on hipofizde ACTH salgilanmasini engeller. Ayrica kortizoltin, hipotalamus ve hipofiz 6n
lobuna dogrudan etkisi ile gerilim durumu disinda da kansivi kortizol yogunlugunu

(konsantrasyon) sabitleyici etkisi vardir (33).

2.2.6.3.2. Dirimbilimsel etkileri.
ACTH’nin baslica etkisi bobrekustu dig katmaninda glikokortikoid ve daha az olarak da

mineralokortikoid hormonlarinin  salgilanmasini  uyarmasidir. ACTH’nin adrenal
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androjenlerin yapimini arttirici etkisi oldugu gibi yag dokularinda lipolizi uyarici etkisi gibi
ekstraadrenal etkisi de vardir (23).
2.2.6.3.3. Cerrahi gerilim ile ACTH diizeyinde meydana gelen degisiklikler.

Kan zehirlenmesi, drselenme ve yanikta en fazla olmak Uzere tim ciddi hastalarda
yogdun bir fizyolojik degisim mevcuttur. Basta dolasim, i¢salgi, 6zusturimsel ve bagisiklik
sistemleri olmak Uzere tum vicut sistemleri bu degisime dahil olur. Bu yanit 6zellikle doku
yangisindan ve santral sinir sisteminden kaynaklanmaktadir. Boylece cerrahi, 6rselenme
ve ciddi hastaliklar gibi ¢ok ¢esitli gerilim formlarina karsi organizmanin uyumunda Kilit rol
oynamaktadir. Kortikoadrenal yetmezligi olanlarda kiguk gerilimlerle dahi basa
cikilamamasi bu gorusu desteklemektedir (46).Yaralanmadan sonra ACTH saliniminin

arttigini bildiren yayinlar bulunmaktadir (47).

2.2.6.4. Prolaktin.
2.2.6.4.1. Yapisi ve salgilanmasi.

Prolaktin, on hipofizdeki laktotrop hucreler tarafindan uretilerek salgilanan, molekal
agirhgr 21000 olan peptid yapisinda bir hormondur (48). Yapisi GH’na benzer. Diger 6n
hipofiz hormonlari gibi salinimi ritmiktir. Dolagsimdaki dlzeyi gundize gbre gece daha
yuksektir (32). Hipotalamusta olusan iki etmen 6n hipofize, hipotalamik-hipofizer portal
sistemle tasinarak, buradan prolaktin salinimini kontrol eder. Bu etmenler; normal
kosullarin gogunda baskin olan prolaktin inhibitoér faktor (PIF) ve aralikli olarak prolaktin
salinimini arttiran prolaktin serbestletici faktor (PRF) dir (49).

Diger 6n hipofiz hormonlarinin tersine, hipotalamusun prolaktin salgilanmasi Uzerine
egemen etkisi baskilamadir. Hipotalamustan salgilanan ve prolaktin salgilanmasini
baskilayan faktorin (prolactin inhibiting factor, PIF) dopamin oldugunu godsteren guglu
kanitlar vardir (48).

GH-RH, TRH, serotonin, vazoaktif intestinal peptid, histidin ve metionin etkisiyle
prolaktin salinimi artar (38,41).

Gebelikte prolaktin salgilanmasi doguma kadar tedrici olarak artar. Plasentanin (ddlesi)
ayrilmasi ve dstrojen dlzeyinin ani dismesi ile sut gelmesi (laktasyon) baslar. Emzirme

prolaktin salgilanmasi igin bir uyari gorevi gorur (48).

2.2.6.4.2. Dirimbilimsel etkileri.
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Baslica fizyolojik roli sut gelmesini saglamaktir. Prolaktin hormonunun esey bezi
(gonad) islevleri Uzerine baskilayici etkisi vardir (48). Erkeklerdeki gorevi bilinmemektedir.
Ozusturel etkileri; nitrojen birikimini saglamak ve yaglarin serbestlestiriimesini arttirmaktir.
Su tutucu etkisi de bulunmaktadir (38,41).

2.2.6.4.3. Cerrahi gerilim ile prolaktin dlizeyinde meydana gelen degisiklikler.
Prolaktin salgilanmasi, damara girilmesi de dahil olmak uzere cesitli gerilim
durumlarinda artar (32).
Orselenme sonrasi prolaktin seviyelerinde ylkselme gorllirken cocuklarda azaldigi
kaydedilmistir. Kadinlarda blyuk cerrahi ve Orselenme sonrasi amenorenin (aybasi
olamama) sebebi hiperprolaktinemidir. Prolaktin bagisiklik uyarici  bir maddedir

(immunostimulator) (35).

3. GEREG ve YONTEM

Calisma Gaziantep Universitesi Tip Fakiltesi Goégus Cerrahisi Anabilim Dal’'nda,
11.07.2006 tarih ve B.30.2.GZP.0.01.00.00.211/1074 sayili yerel etik (torel) kurulu onayi

alinarak planlandi.

Subat 2006 — Agustos 2008 tarihleri arasinda  bolumumuze (klinik) bagvuran
torakotomi ve mediansternotomi ile segici (elektif) AC cerrahisi olacak ASA I-lll risk
sinifinda, 18-80 yas grubundaki 100 hastanin ¢galismaya alinmasi planlandi. Olgularin 59‘u
(%59) erkek, 41’i (%41) kadin hastalardi. Olgularimiz igerisinde en geng hasta 18, en yasl
hasta 79 yasindaydi. Hastalar tanilarina gore kanserli olanlar ve olmayanlar, ameliyat
tipine gore doku kaybi olanlar ve olmayanlar, 6lum oranlari ve hasta olma oranlarina gore
de yan etki geligenler ve gelismeyenler seklinde siniflandirildi.

Doku kaybi Olcutleri; pnomonektomi, lobektomi, kama (wedge) rezeksiyon,
O0zefajektomi, mediastinal kitle eksizyonlari, gédus duvari rezeksiyonlari olarak belirlendi.

Dislanma Olgutleri; fiziksel durumu ASA II'den fazla olma,18 yasindan kuguk, 80

yasindan buyuk olma, son 1ay iginde ciddi bulag gegirmis olma ile etkin bulagi bulunma,
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son 1ay icinde planl (cerrahi vb.) veya plansiz 6rselenme (trafik kazasi vb.) gecirme, son
1ay icinde bagisiklik sistemini etkiyecek ila¢ kullanmis olmak (steroid vb.), endokrinolojik
ve immunolojik yonden herhangi bir hastaligi olma, bobrek veya karaciger yetmezlikli
hastalar ile fiziksel ve s6zel verimi (performans) yeterli olmayip, iletisim kurulamayan
(koopere olamayan) hastalar olarak belirlendi.

Alisilagelmig (rutin) fizik muayeneleri ve laboratuar incelemeleri tamamlandiktan sonra
¢alismanin dahil edilme olgutlerine uyan hastalarin rastgele (randomize) olarak ¢galismaya
dahil edilmesi planlandi. Hastalara yapilacak islem hakkinda ayrintili ve anlasilir bilgi
verilip yazili onaylari alindi. Hastalarin nufusbilimsel (demografik) verileri kaydedildi.

Tam olgularin ameliyat oncesi alisilagelen hazirliklari yapildi. Ameliyat ekibi; Gaziantep
Universitesi Gdguis Cerrahisi ile Anesteziyoloji ve Reanimasyon ekibinden olusmaktaydi.
Ameliyat sonrasi donemde yodun bakimda takip edilip en az 24 saat sureyle surekli kalp
izlemi (monitorizasyon), radial atardamar kateteri ile atardamar basing izlemi, kan gazi,
oksijendlger (pulsoksimetri) ile kismi O, doygunlugu (saturasyon), alisilagelen tam kan,
biyokimya, gunlik yara pansuman takibine alindilar. Tum olgularin gunlik 6n-arka AC
grafileri ¢ekildi. Tlp torakostomiden hava kagagi ve bosaltim takibi yapildi. Taburcu edilen
tum hastalar ameliyattan 15 gun sonra poliklinik kontroline ¢agrildilar.

Hastalardan ameliyat oncesi 48 saat icerisinde, ameliyat sonrasi 1. saatte ve ameliyat
sonras! 15. gunde alisilagelen kan alimi sirasinda, g¢evresel bir toplardamardan S’er ml
toplardamar kan 6rnegi diz tipe ve EDTA’lI tipe alindi. Alinan kan ornekleri ayristirilip
(santriftj) (3 000 rpm’de ayristirnm aygitinda (ve Eppendorf marka 64’1t ) 3000 devirde 10
dakikada kansivisi (plazma) ayristirildi ve -80 derecede derin dondurucuda saklandi.
Orneklerden kortizol, prolaktin, total T3 , total T4, serbest T3 , serbest T4, TSH, ACTH ,
blylime hormonu Gaziantep Universitesi Biyokimya Anabilim Dalinin Hormon deneyodasi
(laboratuar) biriminde immulite 2000 (Bio-DPC) hormon ¢éziimleyicisinde (analizator),
aygita uygun olarak temin edilen hormon kitleri yardimiyla bakildi. Ameliyat sonrasi erken
donemde (ilk 30 gun iginde) hastalar yan etki orani yonunden degerlendirildi. Bu
degerlendirmede birincil hastaligin gidisati, eklenen ameliyat sonrasi bulaglar, kalp ve
solunum sistemi ile ilgili problemler degerlendirildi ve kaydedildi. Ameliyat sonrasi erken
dénemde (ilk 30 gun icinde) olusan yan etkilerin ve o6limlerin nedenleri ile birlikte
kaydedilmesi ve deg@erlendiriimesi planlandi.

Calisilan  degigkenlerin (parametre) degerlendiriimesinde SPSS for Windows 13.0

istatistik programi kullanildi. Veriler ortalama + standart sapma olarak belirtildi. Deneklerin
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gruplar arasi karsilastiriimasinda ve grup i¢i degerlendirmelerde T test ve Mann — Whitney

test kullanildi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

4. BULGULAR

Subat 2006 ile Agustos 2008 tarihleri arasinda Gaziantep Universitesi Gogus Cerrahi
klinigimize basvuran, torakotomi ve mediansternotomi ile segmeli gogus cerrahi ameliyati
olan ASA | - lll risk sinifinda, 18-80 yas grubundaki 59’u erkek, 41’i kadin olmak tzere 100
hasta ¢galismaya dahil edildi .

Hastalar tanilarina gore iki gruba ayrildi:

Grup |: Kanser nedeniyle torakotomi veya mediansternotomi olan hastalar

Grup II: Kanser disindaki hastali§gi nedeniyle torakotomi veya median sternotomi
olan hastalar

Grup | hasta sayisi 45, Grup Il hasta sayisi 55 idi.

Hastalar ameliyat tipine gore de iki gruba ayrildi:
Grup A: Doku kaybi olan ameliyat gegirenler
Grup B: Doku kaybi olmayan ameliyat gegirenler

Grup A hasta sayisi 57, Grup B hasta sayisi 43 idi.

Grup A (Doku kaybi olan) hastalar, Grup | (Kanser var) ve Grup Il (Kanser yok) olmak
Uzere 2 alt gruba , Grup B (Doku kaybi olmayan) de ayni sekilde Grup | (Kanser var) ve
Grup Il (Kanser yok) olmak Uzere 2 alt gruba ayrildi. Grup | ve Grup Il lerde kendi
aralarinda yan etki gelisenler ve gelismeyenler olmak Uzere daha alt grublara ayrildi. (
Tablo 2)

Tablo 2. Gruplarin kendi aralarindaki dagilimi

Doku kaybi var Doku kaybi yok
57 43

Kanser var Kanser yok Kanser var Kanser yok
37 20 8 35
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Komp+ Komp- Komp+ Komp- Komp+ Komp- Komp+ Komp-
15 )i 10 10 3 5 5 30

Grup A (Doku kaybi olan) daki 57 hastanin 37’s1 Grup | (Kanser var) hasta, 10’u Grup Il
(Kanser yok) hastaydi. Grup | 37 hastanin 15’inde yan etki gelisirken 22’inde yan etki
gelismedi. Grup Il 20 hastanin 10’'unde yan etki gelisirken,10’'unda yan etki gelismedigi
izlendi

Grup B (Doku kaybi olmayan) deki 43 hastanin 8’i Grup | (Kanser var) hasta, 35'i Grup
Il (Kanser yok) hastaydi. Grup | deki 8 hastanin 3’Unde yan etki geligirken 5’'inde yan etki
gelismedi. Grup Il deki 35 hastanin 5’'inde yan etki geligirken 30’'unda yan etki gelismedigi
izlendi (Tablo 2).

Tdm yan etkiler icerisinde en fazla yan etki orani %45 ile hem doku kaybi olan hem de
altta kanseri olan Grup A + Grup | hastalarda saptandi. Yan etki gelismeyen hastalar
arasinda en buyuk grubu ise %44 ile hem doku kaybi olmayan hem de altta kanseri
olmayan Grup B + Grup Il hastalar olusturdu.

Hastalarin 89‘una torakotomi, 11’ine mediansternotomi uygulandi

Hastalarin altta yatan hastaliklari incelendiginde 35 olguyla birincil AC kanseri on
plandaydi. Bunu 2. siklikta 19 olguyla AC hidatik kisti takip etti. Diger dagilimlar 7’ser
olguyla buillé6z AC ve AC soliter nodulleri (tek dugumcuk) , 6’sar olguyla mediastinal kitleler
ve bole¢ kasi patolojileri, 5 olguyla brongektazi, 3 olguyla myastenia graves 2’ ser olguyla
ampiyem ve plevral hastaliklar, 5 olgu metastatik AC kanseri 1 olgu yemek borusu kanseri,
1 olgu spontan (kendiliginden) pndmotoraks idi (Tablo 6).

Hastalarin 33‘Une lobektomi, 4’Une pnomonektomi, 8 hastaya wedge (kama)
rezeksiyon, 2 hastaya gogus duvari kesip c¢ikariimasi, 1 hastaya gogus duvari kesip
cikarilmasi+lobektomi, 7 hastaya mediastinal kitle eksizyonu (biyopsi dahil), 3 hastaya
timektomi,19 hastaya kistotomitkapitonaj, 6 hastaya boleckasi tamiritrekontstriksiyonu, 5
hastaya metastazektomi, 4 hastaya dekortikasyon, 3 hastaya bul rezeksiyonu veya
ligasyonu, 4 hastaya 6zek doku biyopsisi( pndmotomi gibi) ve 1 hastaya yemek borusu

rezeksiyonu uygulandi (Tablo5).
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Calismaya dahil edilen hastalarin demografik 6zellikleri asagida gosterilmigtir. (Tablo 3).

Tablo 3. Grup | ve Grup Il'deki hastalarin demografik verileri (aritmatik ortalama *

standart sapma)

GRUP | GRUP II
Hasta Sayisi 45 55
(n)
Yas (yil) 52.77+12.52 48.93+13.56

Demografik 6zellikler acgisindan grup | ve grup II’deki hastalar arasinda anlamli farklilik
yoktu (p>0.05) (Tablo 3).

Tablo 4. Grup A ve Grup B’deki hastalarin demografik verileri (aritmetik ortalama * standart

sapma)
GRUP A GRUP B
Hasta Sayisi 57 43
(n)
Yas (yil) 58.02 45.47+12.54
£10.08

Demografik 6zellikler agisindan grup A ve grup B’deki hastalar arasinda anlaml farklilik
yoktu (p>0.05) (Tablo 4).
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Tablo 5. Hastalarin ameliyat tipleri

Ameliyat Tipi Hasta
sayisl
Lobektomi 33
Kistotomitkapitonaj 19
Wedge rezeksiyon 8
Mediastinal kitle 7
eksizyonu
Diyafragma  tamirit 6
rekonst.
Metastazektomi 5
Dekortikasyon 4
Parankimal biyopsi 4
Pndmonektomi 4
Timektomi 3
Bal rezeksiyonu/ 3
ligasyonu
Toraks duvari 2

rezeksiyonu
Ozefagus cerrahisi 1

Toraks duvari + akc. 1

rezek.

Calismaya dahil edilen hastalarin ameliyat tipleri yukarida gosterilmigtir (Tablo 5).



Hastalik
Birincil AC Kanseri
Akciger Kist Hidatik
Soliter Nodul
Bulloz Akciger
Mediastinal Kitleler
Boleg kasi patolojileri
Bronsektazi
Myastenia Graves

Plevral benign

hastaliklar
Ampiyem
M.Mezotelyoma

Toraks Duvari

Tamora

Metastatik Akciger

Kanseri
Spontan pnémotoraks

Yemek borusu

Kanseri

Hasta

35
19

N W o0 o o N N

N
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Calismaya dahil edilen hastalarin hastaliklari

asagida gosterilmistir (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin ameliyat nedenleri
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Tablo 7. Yan etki gelisen ve gelismeyen hastalarin sayisi ve demografik verileri (aritmatik
ortalama % standart sapma)

Yan etki Yanetki
gelisen hastalar  gelismeyen
hastalar
Hasta Sayisi 33 67
(n)
Yas (yil) 52.24+13.13 50.57+13,07
Tablo 8. Hastalarda ilk 15 gun iginde gérulen yan etkiler
Hasta
Yan etkiler Sayisi
Kesi bulasi 9
AC blziismesi 7
Kan toplagi 3
AC yangisi 2
Uzamis hava 2
kagagi
Solunum 2

yetmezligi
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Bronkoplevral 2
akarca

Hemotoraks 1

Plevral 1
effizyon

Kalp sorunlari 5

Olim 4

Ameliyat edilen 100 olgunun 33 (%33)" Unde ameliyat sonrasi erken dénemde
yan etki gelisti. Yan etkiler kisa surede farkedilerek tedavi edilmeye caligildi. Olgularin

bazilarinda tek bir yan etki gorulurken bazilarinda birden fazla yan etki bir aradaydi.

9 olguda (%9) cilt kesisinden gelisen bulas cilt-ciltalti bulagi seklinde olup gunlik
yodun yara bakimi yapilmis, genis yelpazeli (spekturum) antibiyoterapi sonrasi yara
kaltarine uygun antibiyotik tedavisi baglanip, bulag geriledikten sonra yara iyilesme sorunu
olan olgular gerekli ise yara kazintisi (debribman) sonrasi ikincil iyilesmeye birakilmig veya

birincil tamir edilmiglerdir.

7 olguda (%7) AC buzusmesi gelisti. Mukus ve kan tikaci nedeniyle gelisen AC
buzigmelerinin ikisinde derin nazotrakeal aspirasyon (emerek ¢cekme) ile AC buzugmesi
acllmig, nazotrakeal aspirasyonun basarisiz oldugu U¢ olguda fiberoptik bronkoskopi
yapimigtir. Fiberoptik bronkoskopinin de basarili olmadigi iki vakada rijit bronkoskopi
yapimigtir.

2 olguda (%2) ameliyat sonrasi donemde AC yangisi geligti. Her 2 olgu kultar
sonuglarina uygun antibiyotik tedavisi, yeterli bosaltim ve besinsel (nutrisyonel) destek ile
basarili bir sekilde tedavi edildi.

Uzamis hava kagagi 2 olguda (%2) goéruldu. Bu olgulardan birinde ayni zamanda
solunum durmasi (arrest) gelismesi Uzerine entube (borulanmig) edilip mekanik
ventilatorde takibi yapildi. Klinik ve kan gazi takibi duzelmeyi muteakip ekstibe edildi.

2 hasta (%2) ameliyat sonrasi donemde gelisen solunum yetmezligi nedeniyle tekrar

entube edildi ve mekanik ventilatore baglandi.
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AC kanseri nedeniyle alt lobektomi uygulanan 1 hasta (%1) ameliyat sonrasi
hemotoraks (gogus boslugunda kan toplanmasi) nedeniyle retorakotomiye alindi ve
tamamlayici pndmonektomi uygulandi..

2 hastada (%2) ameliyat sonrasi bronkoplevral akarca gelistigi tespit edildi. 1 hasta
kaybedilirken diger hasta halen takibimiz altindadir

1 hastada (%1) plevral sivi birikimi (effizyon) gelisti. Sivi birikimi ameliyat sonrasi 16.
gun kateter torakostomi ile bogaltildi ve tekrar olusmadi.

3 hastada kan toplagi (hematom) gelisti. mediansternotomi uygulanan iki hastada
mediastende, ,torakotomi uygulanan bir hastada kas tabakalari arasinda kan toplagi
gelisti.

5 hastada kalp ile ilgili sorunlarla karsilasildi. 3 hasta tibbi tedavi ile dizelirken 2 hasta
kalp yetmezliginden kaybedildi. Kaybedilen hastalarin daha ©6nceden mevcut kalp
problemleri mevcuttu ve ASA Il riskinde hastalardi(Tablo 8).

Calismamizda ilk 30 gun iginde 6lum 4 hastada (%4 oraninda) saptandi. Birincil AC
kanseri nedeniyle ameliyat edilen U¢ hastanin ikisine lobektomi bir tanesi pnémonektomi
yaplildi. Lobektomi uygulanan iki hasta kalp ile ilgili patolojiden, pnédmonektomi olgumuz ise
bronkoplevral akarca ve ilgili yan etkilerden kaybedildi. Akciger ve karaciger kist hidatigi
nedeniyle lobektomi uyguladigimiz 4. hasta ise sepsisten kaybedildi. Kaybedilen 4
hastanin hepsi Grup A ( Doku kaybi olan) hasta idi. Ugli Grup | ( Kanser var) hasta idi.

Tam vakalarda, yan etki gelisen ve gelismeyen hastalardaki ameliyat dncesi, ameliyat
sonrasi 1.saat ve ameliyat sonrasi 15.gundeki ortalamalari hormon degerleri
karsilagtinldiginda yan etki gelisen grupta ameliyat sonrasi 15.gun total T3 ve total T4
degeri istatistiksel olarak anlamli sekilde azalmis bulundu (p<0.05). Diger hormon
degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05).

Tum vakalarda, yan etki gelisen ve gelismeyen hastalardaki ameliyat sonrasi 1. saate
gore ameliyat sonrasi 15.gun hormon degerleri karsilagtirildiginda yan etki gelisen grupta
15.gun total T4 degeri istatistiksel olarak anlamli sekilde azalmig bulundu (p<0.05). Diger
hormon degerlerindeki degisimler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmadi (p>0.05).

Yasayan ve Olen hastalarin ameliyat sonrasi 1.saat ve ameliyat sonrasi 15.gin hormon
degerleri kargilastirildiginda serbest T3, serbest T4, kortizol, prolaktin, istatistiksel olarak
anlamli yuksek bulundu (p<0.05). Diger hormon degerleri kargilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamh bir farklilik saptanmadi (p>0.05).
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Yasayan ve Olen hastalarin ameliyat sonrasi 15. gun hormon dedgerleri ortalamalari
karsilastirildiginda serbest T3, serbest T4, kortizol, prolaktin, istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.05). Diger hormon degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir
farkhlik saptanmadi (p>0.05) ( Tablo9).

Tablo 9. Yan etki gelisen ve gelismeyen hastalarda (yasayan tim vakalarda) ameliyat dncesi,
ameliyat sonrasi 1.saat ve 15.glindeki hormon degerleri (aritmatik ortalama + standart sapma)(pre:

ameliyat 6ncesi, post: ameliyat sonrasi 1. saat, uzun: ameliyat sonrasi 15.glin)

Komp N Ortalama Std Std.Hata.
('Yan etki) Sapma Ortalama
yas var 33 52,24 13,132 2,286
yok 67 50,57 13,076 1,597
pretsh var 33 1,9033 2,53810 44183
yok 67 1,4196 1,40659 ,17184
posttsh var 33 2,2815 2,31224 ,40251
yok 67 1,7166 1,66147 ,20298
uzuntsh var 33 1,7476 2,16615 , 37708
yok 66 1,3177 1,47936 ,18210
pret3 var 33 113,0515  40,03148 6,96859
yok 67 123,9687  33,80749 4,13024
postt3 var 33 105,7030  38,64007 6,72637
yok 67 108,5230  36,25389 4,42912
uzunt3 var 33 88,4333 40,55660 7,06000
yok 67 107,6478  29,14136 3,56018
pret4 var 33 8,4294 2,85527 ,49704
yok 67 9,4322 2,20551 ,26945
postt4 var 33 10,1109 3,34382 ,58208
yok 67 9,9657 2,18492 ,26693
uzunt4 var 33 7,6382 3,91864 ,68215
yok 67 9,2299 2,52574 , 30857
preft3 var 33 2,3679 ,80971 ,14095
yok 67 2,5922 ,69521 ,08493
postft3 var 33 2,5503 1,56298 ,27208
yok 67 2,8093 1,72311 ,21051
uzunft3 var 33 1,8903 1,07389 ,18694
yok 67 2,5067 1,15340 ,14091
preft4 var 33 1,4409 1,35686 ,23620
yok 67 1,4734 ,95989 1727
postft4 var 33 1,5303 ,51971 ,00047
yok 67 1,5715 ,40893 ,04996

uzunft4 var 33 1,2321 ,69046 ,12019
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yok 67 1,4090 ,51974 ,06350
prekorti var 33 15,7042 12,41305 2,16083
yok 67 13,5324 8,32356 1,01688
postkort var 33 34,3655 13,46702 2,34431
yok 67 30,9145 12,30148 1,50286
uzunkort  var 33 21,0318 12,47612 2,17181
yok 67 17,2085 9,62104 1,17540
pregh var 33 ,9552 1,20052 , 20898
yok 67 1,3497 2,74470 ,33532
postgh var 33 7,6415 10,07462 1,75377
yok 67 4,9787 6,48302 , 79203
uzungh var 33 5,5994 9,53605 1,66001
yok 67 4,8706 5,03451 ,61506
preprola var 33 15,4224 17,37282 3,02422
yok 67 9,4746 9,87489 1,20641
postprol var 33 29,7203 17,16595 2,98821
yok 67 24,8591 15,60348 1,90627
uzunprol  var 33 19,3352 16,30432 2,83822
yok 67 19,0060 13,22855 1,61612
preacth var 33 26,1879 13,30341 2,31583
yok 67 27,2231 11,38241 1,39058
postacth  var 33 30,8770 12,99917 2,26286
yok 67 30,1978 12,91639 1,57799
uzunacth  var 33 22,2188 13,02104 2,26667
yok 67 25,9591 11,27749 1,37776

Grup | ve Grup II'deki hastalar, ameliyat dncesi degerlere gore ameliyat
sonrasi 1. saatteki hormon degerleri karsilastirildiginda her iki grupta da istatiksel olarak

anlamh bir farkhlik saptanmadi (p>0.05).

Grup | ve Grup II'deki hastalar, ameliyat sonrasi 1. saatteki hormon degerlerine
gore ameliyat sonrasi 15. gundeki hormon degerleri kargilastirildiginda her iki grupta da

istatiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05).

Grup | ve Grup I'deki hastalarda ameliyat 6ncesi, ameliyat sonrasi 1. saat ve
ameliyat sonrasi 15. giindeki hormon dederleri ortalamalari karsilastirildiginda Grup I'deki
hastalarda ameliyat sonrasi 1. saat TSH ve ameliyat sonrasi 15. gun TSH degeri
istatistiksel olarak anlamli sekilde yuksek bulundu (p<0.05). Diger hormon degerleri

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farkllik saptanmadi (p>0.05) (Tablo10).
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Tablo 10. Grup | ve Grup Il hastalarin ameliyat 6ncesi, ameliyat sonrasi 1. saat ve

15.glindeki hormon degerleri (aritmatik ortalama + standart sapma)

Grub Ive Il N Ortalama  Std. Std.Hata
Deviation Ortalama
yas kanser var 45 52,77 12,521 1,659
kanser yok 55 48,93 13,560 2,068
pretsh kanser var 45 1,7205 2,29744 ,30430
kanser yok 55 1,3919 1,01966 ,15550
posttsh kanser var 45 2,1944 2,23327 ,29580
kanser yok 55 1,5167 1,28895 ,19656
uzuntsh kanser var 45 1,6919 2,15974 ,28607
kanser yok 55 1,1476 ,82776 12773
pret3 kanser var 45 115,9000 35,76901 473772
kanser yok 55 126,2860 36,20666 5,52146
postt3 kanser var 45 105,7000 38,76154 5,13409
kanser yok 55 110,1009 34,53364 5,26633
uzunt3 kanser var 45 97,6491 37,32787 4,94420
kanser yok 55 106,1558 29,69839 4,52896
pret4 kanser var 45 8,9637 2,67259 ,35399
kanser yok 55 9,2837 2,19119 ,33415
postt4 kanser var 45 10,2960 2,95847 ,39186
kanser yok 55 9,6393 2,02735 , 30917
uzunt4 kanser var 45 8,3370 3,41486 ,45231
kanser yok 55 9,1919 2,66142 ,40586
preft3 kanser var 45 2,4040 , 77410 ,10253
kanser yok 55 2,6695 ,66739 ,10178
postft3 kanser var 45 2,8146 1,86870 ,24752
kanser yok 55 2,6035 1,37122 ,20911
uzunft3 kanser var 45 2,2112 1,32801 ,(17590
kanser yok 55 2,4253 ,88938 ,13563
preft4 kanser var 45 1,4312 1,05211 ,13936
kanser yok 55 1,5044 1,17138 ,17863
postft4 kanser var 45 1,5809 ,45658 ,06048
kanser yok 55 1,5274 ,43571 ,06645
uzunft4 kanser var 45 1,3225 ,62297 ,08252
kanser yok 55 1,3879 ,53312 ,08130
prekorti kanser var 45 14,7505 10,74011 1,42256
kanser yok 55 13,5844 8,61149 1,31324
postkort kanser var 45 32,5289 12,76211 1,69038

kanser yok 55 31,4228 12,82075 1,95515
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uzunkort  kanser var 45 19,1375 11,06254 1,46527
kanser yok 55 17,5856 10,35220 1,57870
pregh kanser var 45 1,1310 1,81328 ,24018
kanser yok 55 1,3370 2,93419 44746
postgh kanser var 45 6,4046 8,55965 1,13375
kanser yok 55 5,1321 6,96248 1,06177
uzungh kanser var 45 5,1223 6,93876 , 91906
kanser yok 55 5,0963 6,72300 1,02525
preprola kanser var 45 12,1119 14,22128 1,88366
kanser yok 55 10,5433 11,43314 1,74354
postprol kanser var 45 27,7472 16,77423 2,22180
kanser yok 55 24,7614 15,46529 2,35843
uzunprol kanser var 45 19,2205 14,45293 1,91434
kanser yok 55 18,9742 14,10796 2,15144
preacth kanser var 45 25,4063 11,25920 1,49132
kanser yok 55 28,8370 12,77126 1,94760
postacth kanser var 45 29,7204 12,88871 1,70715
kanser yok 55 31,3519 12,96570 1,97725
uzunacth  kanser var 45 23,3798 12,50076 1,65577
kanser yok 55 26,5077 11,06043 1,68670

Grup A ve Grup B hastalarda, ameliyat sonrasi 1.saate gére ameliyat sonrasi 15.
gundeki hormon degisimleri kargilastirildiginda Grup A’deki hastalarda ameliyat sonrasi
15.gun total T4 degeri ameliyat sonrasi 1.saate gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
azalmis bulundu (p<0.05). Diger hormon degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamh bir farkhlik saptanmadi (p>0.05).

Grup A ve Grup B hastalarda, ameliyat oncesi deQerlere gore ameliyat sonrasi
1.saatteki hormon degdisimi karsilastirildiginda Grup A’deki hastalarda ameliyat sonrasi 1.
saat total T, dederi ameliyat dncesi degere gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
azalmis bulundu (p<0.05). Diger hormon degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli bir farklihk saptanmadi (p>0.05).

Grup A ve Grup B hastalarda ameliyat dncesi, ameliyat sonrasi 1.saat ve ameliyat
sonrasi 15. gundeki ortalama hormon degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamh bir farkhlik saptanmadi (p>0.05). Diger hormon degerleri karsilastiriidiginda

istatistiksel olarak anlamli bir farkllik saptanmadi (p>0.05)(Tablo11).
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Tablo 11. Grup A’ ve Grup B’ deki hastalarin ameliyat 6ncesi, ameliyat sonrasi 1.saat ve

15.glindeki hormon degerleri (aritmatik ortalama + standart sapma)

GrupAveB N Ortalama Std. Std.Hata

Deviation Ortalama

yas doku kaybi var 57 58,02 10,080 1,503
doku kaybi yok 43 45,47 12,543 1,691

pretsh doku kaybi var 57 1,9753 2,58928 ,38599
doku kaybi yok 43 1,2551 79427 ,10710

posttsh doku kaybi var 57 2,5771 2,54444 , 37930
doku kaybi yok 43 1,3515 ,84207 ,11354

uzuntsh doku kaybi var 57 2,0102 2,40922 ,35914
doku kaybi yok 43 1,0033 ,55275 ,07522

pret3 doku kaybi var 57 119,1978 43,90289 6,54466
doku kaybi yok 43  121,3218 28,68417 3,86777

postt3 doku kaybi var 57 104,5644 4458218 6,64592
doku kaybi yok 43  110,0698 29,34377 3,95671

uzunt3 doku kaybi var 57 95,9667 39,29737 5,85811
doku kaybi yok 43 105,6764 29,36497 3,95957

pret4 doku kaybi var 57 8,9698 3,23073 , 48161
doku kaybi yok 43 9,2089 1,63009 ,21980

postt4 doku kaybi var 57 9,8949 3,43058 ,51140
doku kaybi yok 43 10,1107 1,69068 22797

uzunt4 doku kaybi var 57 8,3002 3,80950 ,56789
doku kaybi yok 43 9,0355 2,42102 ,32645

preft3 doku kaybi var 57 2,3009 ,86119 ,12838
doku kaybi yok 43 2,6960 ,56921 ,07675

postft3 doku kaybi var 57 2,7949 2,12708 ,31709
doku kaybi yok 43 2,6656 1,18734 ,16010

uzunft3 doku kaybi var 57 2,2682 1,37932 , 20562
doku kaybi yok 43 2,3320 ,95545 ,12883

preft4 doku kaybi var 57 1,4271 1,19725 ,17848
doku kaybi yok 43 1,4918 1,02357 ,13802

postft4 doku kaybi var 57 1,5058 ,55052 ,08207
doku kaybi yok 43 1,6005 , 33775 ,04554

uzunft4 doku kaybi var 57 1,2267 ,56732 ,08457
doku kaybi yok 43 1,4520 ,58305 ,07862

prekorti doku kaybi var 57 16,3004 12,17591 1,81508
doku kaybi yok 43 12,5707 7,12344 ,96052

postkort doku kaybi var 57 32,0744 12,82396 1,91168
doku kaybi yok 43 32,0360 12,77902 1,72312

uzunkort  doku kaybi var 57 20,5360 9,80673 1,46190
doku kaybi yok 43 16,7800 11,24857 1,51676

pregh doku kaybi var 57 ,9427 1,51531 ,22589
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doku kaybi yok 43 1,4461 2,85276 ,38467
postgh doku kaybi var 57 4,7469 7,19930 1,07321
doku kaybi yok 43 6,7660 8,38567 1,13072
uzungh doku kaybi var 57 3,8244 4,61621 ,68814
doku kaybi yok 43 6,1638 8,07545 1,08889
preprola doku kaybi var 57 11,8969 14,08604 2,09982
doku kaybi yok 43 11,0615 12,26899 1,65435
postprol doku kaybi var 57 27,6760 17,29987 2,57891
doku kaybi yok 43 25,4711 15,35504 2,07047
uzunprol  doku kaybi var 57 20,5498 13,69430 2,04143
doku kaybi yok 43 17,9404 14,68094 1,97958
preacth doku kaybi var 57 26,6913 11,49035 1,71288
doku kaybi yok 43 27,0371 12,49132 1,68433
postacth doku kaybi var 57 31,1642 13,71667 2,04476
doku kaybi yok 43 29,8145 12,25118 1,65195
uzunacth  doku kaybi var 57 25,1793 12,98764 1,93608
doku kaybi yok 43 24,3529 11,13059 1,50085

Grup A + Grup | igerisinde yan etki gelisen ve gelismeyen alt gruplar karsilastirildiginda
yan etki geligen grupta ameliyat sonrasi kortizol ve buyime hormonunun anlamlh gekilde
yuksek bulundu (p<0.05).

Grup A + Grup |l igerisinde yan etki gelisen ve gelismeyen alt gruplar
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkliik saptanmadi
(p>0.05).

Grup B + Grup | igerisinde yan etki gelisen ve gelismeyen alt gruplarin hasta sayilari
istatistiki calisma icin yeterligi olmadigindan istatistiksel degerlendirme yapilmadi.

Grup B + Grup |l igerisinde yan etki gelisen ve gelismeyen alt gruplar
karsilastirildiginda yan etki gelisen grupta ameliyat dncesi TSH ve ameliyat sonrasi 1.

saat TSH degerinin istatistiksel olarak anlamli sekilde yuksek oldugu saptandi. (Tablo2)



Tablo 12 . Tum degdigkenlerin normal degerleri.
Degisken Normal deger
Kortizol ug/dL 5-25
10 - 46
ACTH pg/mL
E; 4,1-184
Prolaktin mg/mL
K; 3,4-24
0.05- 8,6
GH ng/mL
Total Ts ng/dL 84 -172
SerbestT; pg/mL 1.8-46
Total T4 pg/mL 4’5 - 12'5
Serbest Tsng/dL 065-23
TSH ulU/mL 0,4-4,0
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5. TARTISMA

Kan zehirlenmesi (sepsis), orselenme (travma) ve yanikta en fazla olmak Gzere tim
ciddi hastalarda yogun bir iglevbilimsel (fizyolojik) degisim mevcuttur. Basta dolasim, i¢
salgi (endokrin), 6zusturime ait ve bagisik sistemler olmak Uzere tum vucut sistemleri bu
degisime dahil olur. Bu yanit 6zellikle doku yangisindan ve merkezi sinir sisteminden
kaynaklanmaktadir. BOylece cerrahi, orselenme ve ciddi hastaliklar gibi ¢ok g¢esitli gerilim
cesitlerine kargi organizmanin uyumunda kilit rol oynamaktadir (50).

Gogus cerrahisinde gorulen yan etkilerin bazilari ameliyat igi donemde bazilar ise

erken veya ge¢ ameliyat sonrasi donemde ortaya c¢ikar. Yan etkiler dogrudan cerrahi
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girisimler ile iligkili olabilir veya hastanin dnceden mevcut kalp ile ilgili, solunumsal ya da
kanbilimsel (hematolojik) sorunlari veya yogun bakimlarda uygulanan tedavilere bagli
olarak gelisebilir (9). Ameliyat sonrasi donemde yan etki riskini arttiran nedenlerin
baslicalari;, AC hastaligi, genis kesip ¢ikarma, AC kesip ¢ikarmanin tipi, yandas hastalik-
komorbidite (koroner hastalik, gollenimli (konjestif) kalp yetmezligi, ¢cevresel damar
hastaligi, beyin-damar (serebro-vaskuler) hastaliklar, KOAH, siregen bobrek yetmezligi,
karaciger yetmezIigi, diger kanserler) (51,52). Bizim ¢alismamizda da gelisen yan etkiler
ve olum orani, basili yayinlarla (literatlir) uygun olarak lobektomi ve/veya pnémonektomi
gibi genis doku kaybi olan, kanser nedeniyle ameliyat edilen ve énceden mevcut kalp, AC
sorunlari olan hastalarda daha yuksek olarak saptandi.

Doku kaybi olan hasta grubundaki yan etki orani tum yan etkilerin %75’ini, doku kaybi
olmayan hasta grubundaki yan etki orani tim yan etkilerin %25’ini, doku kaybi ve kanserin

birlikte oldugu grubun yan etki orani tim yan etkilerin %45’ini olusturdugunu saptadik.

Gogus cerrahisini takiben gelisen yan etkilerin gogu solunumsal kaynakli olmasina
ragmen yan etki orani ve 6lim oraninda artisa yol agan en énemli yan etkiler genellikle
kalp-damar yan etkileridir. Kalp-damar yan etkilerinin sikhgi, yash hastalarda, dnceden
kalp hastaligi Ozellikle de koroner arter hastaligi olanlarda ve pnomonektomi ve
0zofagogastrektomi gibi blUyuk ve uzun surede vyapilan cerrahi girisimler gegciren
hastalarda daha yuksektir (9).

Go6gus cerrahisini takiben ameliyat sonrasi dénemde AC bulzismesi ve solunum
yetmezligini de iceren AC yan etkilerine sik rastlanir. KOAH gibi 6nceden mevcut
pulmoner hastaliklar, cerrahi kesip ¢ikarmalarla AC dokusunun kaybi ve cerrahi travma ile
uygulanan anestezik girisimlerin solunum sisteminde olusturdugu cesitli degisiklikler
(mukosilyer tasimanin (transport) bozulmasi, agri nedeni ile derin solunum yapilamamasi,
zorlu yasamsal kapasitede azalma vb.) ameliyat sonrasi donemde hastalari solunumsal
yan etkilere yatkin hale getiren en 6nemli nedenlerdir (9). AC bluzusmesi, ameliyat
sonras! hipoksemi ve morbiditenin dnemli nedenlerinden biridir. AC’i kesip ¢ikarmak igin
torakotomi yapilan hastalarin neredeyse tamaminda AC buztsmesi gelistigi bildiriimektedir
(9).

Safranek ve ark. (53), pulmoner lobektomi sonrasi uzamis hava kagaginin sikhigini ve

degerlendirmesini yaptiklari geriye donuk (retrospektif) ¢alismalarinda bu yan etkinin
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cerrahi islem (prosedir), ameliyat sonrasi bakim, etkin torasik bosalimin erken yerine
konmasi (replasman) ile iligkili oldugunu saptamiglardir..

Thomas ve ark. (54), uzamis hava kagagini inceledikleri ¢aligmalarinda sikligini
(insidans) %15.2 oraninda saptamislardir. Asamura ve ark. (55), torasik operasyon
gecirmis 267 hastayi inceledikleri geriye donuk ¢alismalarinda, lobektomi sonrasi akarca
gelisimini %2.1 oraninda saptamislardir. imamoglu ve ark. (56), AC hastaliji nedeniyle
se¢cmeli torakotomi yapilan 150 hastada ilk 30 gun igerisinde gelisebilecek yan etkilerin
gorulme sikhginin saptanmasi ve erken taniyla bu yan etkilerin giderilmesi amaciyla
yaptiklari ¢aligmalarinda su sonuglara ulasmislardir: Olgularin 24’Gnde (%16) toplam 40
yan etki gorilmus, 2 bronkoplevral akarca onarimi ve 4 kez kanamayi gozden gegirme
(revizyon) nedeniyle toplam 6 olgu tekrar ameliyat (%4) edilmistir. Olim ise ilk 30 gun
icinde 3 olguda (%2 oraninda) gorulmustar.

Akciger cerrahisinde solunumsal yan etkilerde 6lim oraninin %1-12 ve yan etki
oraninin ise %15-47 arasinda degistigi bildirilmektedir (57). Bizim galigmamizda olgularin
33'Unde (%33) yan etki goruldd. 9 olguda operasyon kesisinde bulas, 7 olguda AC
blztUsmesi, 5 olguda kalp ile ilgili problemler, 3 olguda kan toplagi, 2’ser olguda AC
yangisi, uzamis hava kacagi, bronkoplevral akarca ve solunum yetmezligi, 1’er olguda
hemotoraks ve plevral sivi birikimi saptanirken olum ise ilk 30 gun icinde 4 hastada (%4)
saptandi.

Gerilim yanitlar, yasami sdrdirmeye yonelik olarak enerji depolarinin harekete
geciriimesi (mobilizasyon), hipermetabolizma, kalp ve dolasim sisteminin etkinlestiriimesi
(aktivasyon) ve yasamsal organlara giden kan miktarinin artmasi seklinde gortulmektedir.
Bu yanitlar anestezi ve cerrahi girisim sirasinda enerji tuketimini ve kalp kasinin is yakunu
artirarak zararl olabilir. Bu nedenle kontrol edilmeleri ameliyat sonrasi yan etki orani ve
Olim oranini azaltabilir (58).

Gerilim yaniti  ve baskilanmasini degerlendirmede hormon duzeylerinden
yararlanilarak birgok calisma yapilmistir. Bizde g¢alismamizda ACTH, kortizol, buylime
hormonu, prolaktin, toplam T3 , toplam T4, serbest T; , serbest T4, TSH dUzeylerini
izleyerek cerrahiye gerilim yaniti, bu yanitin ameliyat sonrasi erken yan etki orani ve 6lim
orani Uzerine etkisi, birincil hastalik ile ameliyat tipi ile iligkisini arastirdik.

Gerilim ortaya c¢ikaran durumlar (Orselenme, cerrahi girisim, sok, agir bulas, kaygi,
glikoz azligi vb.) beyindeki belirli sinirsel yolaklar ile ACTH salgilanmasini arttirarak

kortizol salgilanmasini 10 katina kadar yukseltebilirler (59). Kortizolin kendisi 6zustlrel
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olaylari fazla etkilemezken, diger hormonlarin 6zellikle de katekolaminlerin 6zUsturel
etkilerini arttirir (60).

Cerrahi sahadan kaynaklanan uyarilarin hipotalomo-hipofizer hormon salinimini ve
sempatik sinir sistemini aktive etmesi ile kortizol ve katekolaminler gibi katabolik
hormonlarin salinimi artar (61-64).

Gerilime en az (minimum) yeterli kortizol cevabini yansitan alt (bazal) duzeyler 10-34
ug /dL arasinda bildirilmektedir. Ancak hastada hipokortizolemiye ait bulgular var ve
kortizol <15 ug/dL ise glukokortikoid yetersizligi dugunulmelidir. Herhangi bir
zamanda Olgllen kortizol degerinin >34 ng/dL olmasi adrenal yetmezligin olmadigini,
ancak gerilimin bayuk oldugunu ve mortalite riskinin artmis oldugunu
disundurmektedir (65). Cerrahi Orselenmenin siddetine baglh olarak kortizol 4-6 saat
suresinde bazal degerin 3-4 kati kadar yUkselebilir (66)

Engin ve ark. (67) yapmis olduklari klinik g¢aligsmalarinda; hormonal degisikliklerin
cerrahi gerilim derecesini yansittigi ancak metabolik sonuglarinin cerrahi 6rselenmenin
derecesine paralel olmadidini tespit etmiglerdir.

Maranave ve ark. (68) laparotomi grubunda, minilaparotomi grubuna goére, ameliyat igi
ve ameliyat sonrasi donemlerde artmis kortizol duzeyleri bulmuglardir.

Alagoz ve ark. (69) gogus cerrahisinde torakal epidural analjezinin hemodinami, kan
sekeri ve kortizol duzeyleri Uzerine etkilerini degerlendirdikleri ¢alismalarinda, ameliyat
oncesi, ameliyat ici ve ameliyat sonrasi dénemlerde hemodinami, plazma glukoz ve
kortizol seviyelerini kaydetmisler, gruplar arasinda kansivi kortizol seviyelerini istatiksel
olarak farkh bulunmamiglardir. Gerilime bagli olarak induklenen hormonal yanitlar
arasinda anlamli fark olmadigi kanisina varmislardir.

Uzun ve ark. (70), laparoskopik ve acgik kolesistektominin cerrahi 6rselenme agisindan
kortizol dizeyini karsilastirdiklari c¢alismalarinda iki grup sonuglari arasindaki farkhligin
istatistiksel olarak anlamli olup laparoskopik kolesistektominin daha az travmatik yanit

olusturdugu goézlemlemisglerdir.

Kohjiro ve ark.(71) yash hastalarda buylk karin cerrahisi sirasinda sevorane ve
N2O anestezisi ile gerilim hormon yaniti degerlendirdikleri ¢aligmalarinda, cilt kesisinden

30 ve 60 dk sonra plazma ACTH ve kortizol duzeyinde artis saptamiglar, ekstibasyondan
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hemen sonra ise plazma ACTH ve kortizol seviyelerini en yliksek (maksimum) dizeyde
bulmuslardir.

Barton ve ark. (72) hafif ve orta siddetteki travmalarda kan kortizol duzeyinin arttigini ve
siddetli yaralanmada ise kortizol duzeyinde artma olmasina ragmen, bekledikleri kan
seviyesini elde edemediklerini belirtmislerdir.

Kenney ve ark.(73) glukoz ve Kkortizol ile yaralanma siddeti arasindaki iligkiyi
arastirmiglar, kortizol duzeyi ile yaralanma siddeti arasinda istatiksel olarak anlamli iligki
kuramamiglardir.

Beklenen kortizol degerleri hastaligin tipi ve ciddiyetine gore degisir, bu nedenle normal
aralig1 saptamak zordur. Kortizol seviyesinin beklenen degere oranla yuksek ya da dusuk
olmasinin kotl 6ngdérumia gosterdigi, en yuksek kortizol degerlerinin en agir hastada
saptandidi bildiriimektedir (65). Bizim calismamizda yazili yayinlara paralel olarak tim
olgularimizda kortizol duzeyinin cerrahi sonrasi ilk 24 saat igerisinde artig gosterdigini
ilerleyen gunlerde azalma igerisinde oldugunu saptamamiza ragmen, doku kaybi olan ve
olmayan ile kanser olan ve olmayan gruplar arasi kargilagtirmada istatiksel olarak anlamli
fark bulamadik. Ancak hastaligin tipi ve cerrahi gerilimin blayukligtne paralel olarak hem
doku kaybi hem de altta yatan kotucul hastaligin birlikte oldugu grubun, yan etki gelisen alt
grubunda istatistiksel olarak anlamh artis saptadik. Bu grubun ayni zamanda tum yan
etkiler icerisinde %45 ile en buylk grubu olusturdugunu tespit ettik. Ayrica 6len ve
yasayan hastalari birbirleriyle karsilastirdigimizda, dlen hasta grubunda saptadigimiz
kortizol seviyesindeki istatistiksel anlamli artisin yazili yayinlardaki benzer c¢aligmalarla
ortustugunu saptadik. Buradan hareketle gerek yan etki oraninin gerekse 6lumun kortizol

dizeyinde farkli bir degisime neden oldugu

sonucuna vardik. ACTH duzeylerinde ise gruplar ve alt gruplar arasinda istatiksel olarak
anlaml bir degisim tespit edemedik.

Cerrahi gerilim sonucunda; tiroid bezinden hormon salinimi (74), tiroid bezi digindaki
dokulardan hormon salinimi (75) deiyodinizasyon enzimlerinin seviyelerinin degisimi ve

bircok etmene bagl olarak tiroid hormon dizeylerinde degisim olmaktadir(76).



Toplam T4’Un normal fizyolojik sinirlari 5-12 mg/dl olup; bazi ilaglar tiroid islev testlerini
Ozellikle kansivi toplam T4 seviyesini tiroid islev bozukluguna (disfonksiyon) yol agmadan
degistirebilir. Nedeni aciklanamayan bu toplam T4 yukselmesine ise “yuksek T4 belirgisi
(sendrom) denir (77).

Rutberg ve ark. (78) epidural ve genel anesteziyi karsilastirdiklar ¢alismalarinda, iki
grup arasinda serbest T4 duzeyinde anlamli bir degisikligin olmadigini bulmusglardir.

Philips ve ark. (79 ) genel vucut yaralanmasi gegirmis 19 kisi Uzerinde yaptiklari bir
calismada, yasayan bireylerde serum toplam T4 seviyesinin normal seyrettigi ve élimcul
seyreden olgularda dustiugunu gozlemlemiglerdir. Bu baglamda, toplam T4 seviyesindeki
dugusun devam etmesinin kotl ongorum gosterdigi hatta serbestT4 degerinin normalin
altinda seyretmesinin 6lumun habercisi olabilecegi vurgulanmigtir Slag ve ark. (80) 86
olgudan olusan serilerinde, yogun bakimda yatan hastalarda dusik T4 seviyeleri ile yan
etki ve 0lum arasinda yuksek bir arti uyum oldugunu belirtmislerdir. Ayni sekilde Murav'ev
ve ark. (81) 56 hastada, serbest T4 ve toplam T4 diuzeylerindeki dusus ile yagsam sureleri
arasinda dogrudan bir iliski saptamiglardir. Ote yandan Chiolero (82), Woolf (83) ve
Gottaris (84), ayri ayn yaptiklari ¢alismalarda tiroid hormon duzeyleri ile 6lim oranlari
arasinda dogrudan bir iligki olmadigini bildirmiglerdir.

TSH, follikul situmule edici hormon ve luteinizan hormon duzeylerinin cerrahi suresince
degisiklik gostermedigi bildiriimektedir (85).

Borner ve ark (86) tiroid bezini bir gerilim organi olarak kabul etmekte ve cerrahi

travmaya onderlik ettigini ileri sirmektedir.

Isik ve ark (87) 70 gbgus travmali hastalarda hormon duizeylerinin 6ngérime etkisi
uzerine yaptiklari calismada hastalik ve Olum geligsen gruplarin biribirleriyle ve kontrol
grubuyla olan karsilastirmada serbest T3, serbest T4 ve TSH dizeylerindeki dismenin
anlamli oldugu ortaya ¢ikmistir (p=0.000; p=0.003). Bunlara ek olarak prolaktin ve kortizol
duzeylerinde anlamli derecede yukselmeler saptanmis. Bu calismada kontrol grubu ile
g0gus yaralanmali hasta grubunun kargilagtirimasinda toplam T3 ve toplam T 4

degerlerinde anlaml bir degisiklik olmadigi, serbest T3 ve serbest T4 duzeylerinde
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yaralanmali hasta grubunda anlamli derecede dlsus oldugu saptanmis. TSH seviyelerinde
yaralanmali hasta grubunda anlamli digus oldugu tespit edilmistir.

Ayrica galismalarinda yan etkinin tipi ile tiroid hormonlarindaki degisiminde anlaml
yada anlamsiz olabildigini bulmusglardir.

Bizim calismamizda TSH dederinin ameliyat dncesi deJere gbére ameliyat sonrasi
1.saatte dugsmeye basladigini ameliyat sonrasi 15.gin normal degere yaklastigini hatta
gecis gosterdigini ancak istatistiksel olarak anlamli degisimin Grup | ve Grup |l arasinda
oldugunu saptadik. Ayrica Grup B + Grup | deki yan etki gelisen ve gelismeyen gruplar
arasinda yayinlardan farkli olarak ameliyat sonrasi 15. gln istatistiksel anlamlhi TSH
yukselmesi saptadik. Yan etki olan grupta ameliyat oncesi ile ameliyat sonrasi 1.saatin ve
ameliyat sonrasi 1.saat ile ameliyat sonrasi 15.gun degerlerinin yan etki olmayan grupla
karsilastirimasinda toplam T4 degerinde anlamh disme, ameliyat sonrasi 15. gun
ortalamalari acgisindan karsilastirimasinda toplam T3 ve toplam T4 degerinde anlamli
dusme oldugunu, yasayan ve 6len hastalarin karsilastirilmasinda ise 6len hasta grubunda
serbest T3 ve serbest T4 de anlamh dusme, kortizol ve prolaktin degerlerinde anlaml
yukselme oldugunu saptadik.

Tiroid hormonlarindaki degisim, ozellikle serbest T3 ve serbest T4'de ki anlamli dusme
Isik (87) ve Gottaris (84)'in yayinladiklari ve travmali hastalarin yogun bakim biriminde
yatis suresi icindeki takiplerinde serbest T3 ve serbest T4'de disme tespit ettikleri
calismalari, toplam T4 deki disme Slag (80) ve Murayev (81)'in ¢alismalarini destekler
niteliktedir. Ozellikle T4'lin azalmasi ile hastaligin ciddiyeti arasinda iligki oldugu, kortizol

ve prolaktin duzeylerindeki degisimin yayin ile uyumlu

oldugu gorulmekte olup yan etki orani ve olum orani yonunden bu hormonlardaki
degdisimin de dnemli oldugu ve Uzerinde durulmasi gerektigi gorusundeyiz.

Khadempour ve ark (88), sol pnédmonektomi gegiren ratlarda yaptiklari ¢calismalarinda,
ameliyat sonrasi 3. saatile 1., 2., 3., 5. ve 7. glnlerde GH seviyelerine bakmiglar, ameliyat
sonrasli 3. gun GH duzeyinin anlamli olarak arttigini bulmuslardir.

BlyUme hormonun ve prolaktinin , yaralanmalardan sonra arttigi birgok yazinda
bildirilmistir (41,82,87,89). Hetz ve ark. (91) 77 erigkin hastada yaptiklari bir ¢galismada,
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plazma prolaktin, ACTH, GH ve beta endorfin dizeylerinin incelenmesinde, GH ve
prolaktin 'in 6nemli derecede yuksek oldugunu saptamiglardir.

Chiolero (82), yaralanma sonrasinda GH duzeyinin arttigini, Pentelenyi (90) ise travma
sonrasi serum glukoz seviyelerindeki degisikliklerin sebeplerinden birisinin baglangigtaki
yuksek GH zirvesinden sonra dusuk GH dizeyi oldugunu yazmistir.

Bizim galismamizda buyime hormonunun cerrahi sonrasi arttigini ilerleyen
gunlerde azalma egiliminde olmasina ragmen bu degisimi gruplardan sadece Grup A +
Grup | grubunda yan etki gelisen alt grupta anlamli artis gosterdigini, prolaktin de ise
yasayan ve Olen hastalarin ameliyat sonrasi 15.gun ortalama degerlerinin
karsilastiriimasinda 6len hastalarda anlamli yiksek oldugunu saptadik. Buradan hareketle
gerek yan etki oraninin gerekse olumun buyime hormonu ve prolaktin duzeyinde farkli bir
degisime neden oldugu kanaatine varilmistir. Olgularimizin yan etki dagiliminin
cesitliligi gozontne alindiginda kimi yan etkilerin kisa sureli ve nispeten daha hafif iken
kimi yan etkilerin ise uzun suren ve hayati tehdit eden agir yan etkiler oldugu goralmuagtur.
Gerilim cevapta cerrahinin tipi, altta yatan hastalik gibi etmenlerle beraber gelisen yan
etkilerin siddetinin derecesinin de hormon dizeyindeki degisikliklerde etkili olacagi

asikardir.

6. SONUGLAR VE ONERILER

Gogus cerrahi ameliyatlari sonrasi gelisen yan etki ve oOlumlerin, gerilim (stres)
hormonlari olarak belirlenen ACTH,TSH, bliyime hormonu, prolaktin, kortizol, serbest ve
toplam T3, serbest ve toplam T4 ile olan iligkisini arastirdigimiz calismamizda;

Yan etki gelisen hastalarda toplam T3 ve toplam T4 de anlamli disme, dlen hastalarda
serbest T3 ve serbest T4 de anlamh disme, kortizol ve prolaktin degerinde anlaml
yukselme saptadik

Doku kaybi olan hastalarin doku kaybi olmayanlarla karsilagtirmada toplam T4'de
anlamli azalma saptadik. Doku kaybi ve kanseri olan hastalarin yan etki gelisen alt
grubunda yan etki gelismeyen alt grubu ile karsilastirildiinda kortizol ve blyume

hormonlarinda anlaml yikselme tespit ettik.
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Ameliyat sonrasi yan etki orani ve 6lium oraninin hastalik olusumunda (patogenez)
hormonal degdisiminde etkisinin oldugu, baglangi¢ta koruyucu olan bu gerilim yanitinin
amacini agarak vucut igin zararli hale gelebilecedi goérusindeyiz.

Bu hormonlardan bazilarinin cerrahi sonrasi yan etki olarak gelisen patolojilerde ya da
O0lum durumunda 1. saat ve 15. gun daha ¢ok arttigi veya azaldigi gortulmektedir. Doku
kaybi, altta yatan kotucul hastalik (malignite), yan etki ve Olen hastalar zemininde yapilan
gruplandirmada farkh gruplar arasinda farkli hormonal degisim tespit etmemize ragmen
hormon seviyelerinde meydana gelen degisimin, yan etki yada 6lim durumuna bagli
olarak mi gergeklestigi yoksa hormon seviyelerindeki degigsimlerin mi bu yan etki ya da

olume katkisi oldugu konusunda kesin bir kanaat belirtmek zor gérinmektedir.

Basili yayinlarda galismamizla 6zdes yayin sayisi az ve kisitl olup yan etki siddet
derecesini de igeren bir degerlendirme ile yapilacak daha genis sayi ve seride galismalarin
daha net ve tatminkar sonugclar verecegine ve yan etkilerle arasindaki iligkinin daha iyi

aciklanacagina inaniyoruz.

Sonug olarak daha genis seri ve sayida, daha bagdasik (homojen) hasta gruplarinda
yapilacak ¢alismalarin hormon diuzeylerinde meydana gelecek degisimlerin saptanmasi ve
bunlarin cerrahi sonrasi durumu ile iliskilendiriimesi, hastanin mevcut durumunun daha
detayl ve dogru degerlendiriimesini temin edecegi, tedavisine yon verecek ve hastanin
Ongorimu (prognoz) yonunden de daha genis bir 6ngorl saglayacagi, belki de hastalarda
hormon yerine koyma (replasman) tedavisini veya hormon baskilayici tedaviyi gindeme

getirebilecedi inancindayiz.
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