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OZET

Tiroid bezi, giincel anestezi uygulamalarinda preoperatif evrede degerlendirilen
ve takibi yapilan en 6nemli endokrin organlardan biridir. Tiroid bezinin fonksiyonel
Ozellikleri anestezi yontemi ve ila¢ uygulamalarinin se¢iminde onemli bir yer
tutmaktadir. Bu ¢alismada amacimiz; sevofluran, desfluran, izofluranin hemodinamik
ve tiroid hormonlar lizerindeki etkilerini karsilastirmaktir.

Bu prospektif, randomize, ¢ift kor ¢alisma, Ondokuz Mayis Universitesi BAP
komisyonunca desteklenmistir. Calismaya 18-65 yas arasi, lomber disk cerrahisi
gecirecek, ASA I-11, klinik ve biyokimyasal olarak Gtiroid olan 60 hasta dahil edildi.
Hipertiroidi ve hipotiroidisi olanlar, endokrin hastaligi bulunanlar, ciddi kardiak-
karaciger-renal-respiratuvar problemi olanlar, TBG seviyesini etkileyen ilag kullananlar,
total protein ve albumin degerleri bozuk olanlar, kan transfiizyonu ve kolloid
uygulananlar, tiroid ilact kullanan ve ilacgla Gtiroid hale getirilenler, cerrahinin bir
saatten kisa ve li¢ saatten uzun siiren vakalar1 ¢caligsmaya dahil edilmedi.

Hastalara preoperatif vizite uygulanacak islem hakkinda bilgi verildi ve yazili
onamlar alindi. Hastalara bir giin 6nce gece saat 22" de diazepam 10 mg ve famotidin
40 mg tablet po ile premedikasyon uygulandi. Sekiz saat aglik siiresini dolduran hastalar
saat 08%- 12% arasinda operasyona alindi. Operasyon odasinda EKG, noninvaziv
arteriyel kan basinci ve pulse oksimetre ile monitorize edildi. Hastalara el sirtindan veya
on koldan 20-22G kaniil ile ven6z kaniilasyon uygulandi.

Anestezi indiiksiyonunda; tiopental 5-7 mg/kg iv, fentanil 1 pg/kg iv,
rokiironyum 0.6 mg/kg iv uygulandi. Indiiksiyondan 3 dk sonra hasta entiibe edildi.
Endotrakeal entiibasyonda erkekler 8.0 numarali, kadinlar 7.0 numarali spiralli tiip ile
entiibe edildi. Preoperatif donemde, indiiksiyonda, entiibasyonda, indiiksiyondan sonra
5.dk, 10.dk, 20.dk, 30.dk, 60.dk, 90.dk’larda ve ekstiibasyon dncesinde kalp atim hiz1
(KAH), sistolik arter basinct (SAB), diastolik arter basinct (DAB), ortalama arter
basinct (OAB), periferik oksijen satiirasyonu (SpO>) end-tidal karbondioksit (ETCO,)
degerleri kayit edildi. Anestezi idamesinde %50 O,, %50 N,O ve 1 MAK inhaler
anestezik ajan kullanildi. 30 dk araliklarla 0.15 mg/kg idame rokiironyum uygulandi.
Idamede kullanilan inhaler anestezik ajanin tiiriine gére hastalar 3 gruba ayrildi.
Grup — S; sevofluran grubu, Grup — D; desfluran grubu, Grup I; izofluran grubu olarak

isimlendirildi. Intraoperatif ve postoperatif donemde gozlenen komplikasyonlar ve
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uygulanan tedaviler kayit edildi. Tiroid hormonlarinin (sTs, ST4, TSH) takibi igin
preoperatif, intraoperatif 60.dk, postoperatif 60.dk ve postoperatif 24.saatte vendz kan
ornegi alindi.

Gruplar arasinda demografik veriler ve preoperatif, intraoperatif, postoperatif
hemodinamik veriler acisindan fark yoktu. Komplikasyonlar ve tedavi oranlar
acisindan gruplar birbirine benzerdi. Her ii¢ grupta tiim zamanlarda dlgiilen sT3 ve TSH
degisim yiizdeleri normal laboratuvar siirlari igerisindeydi ve aralarinda bir fark yoktu.
Grup-D’de intraoperatif 60.dk’da 6l¢iilen sT4 degeri, preoperatif donemdeki sT4 e gore
%354 oraninda artig gosterdi ve normal laboratuar sinirlarinin {izerine ¢ikti. Bu artig
Grup-S ve Grup-I’e gore istatistiksel olarak anlamliydi. Postoperatif 60.dk ve
postoperatif 24.saatte her li¢ grupta Ol¢iilen sT4 degisim yiizdeleri normal laboratuar
sinirlari igerisindeydi ve aralarinda bir fark yoktu.

Sonu¢ olarak; tiroid bezi noroendokrin yanitta rol alan Onemli endokrin
{initelerinden biridir. Otiroid hastalarda operasyon sirasinda desfluranin sTj’ii
arttirdigin1 ve normal laboratuar degerleri lizerine ¢ikardigini tespit ettik. Sevofluran
intraoperatif ve postoperatif donemde STz, ST4 ve TSH’1 normal laboratuar sinirlart
igerisinde tutarak daha stabil hormon seviyeleri saglamigtir. Buna gore; cerrahi
operasyon gegcirecek hipotiroidi ve hipertiroidili hastalarda inhaler anestezik ajan
seciminde bu bulgularin dikkate alinmasinin 6nemli oldugunu diigsiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Sevofluran, desfluran, izofluran, hemodinamik etki, tiroid

hormonlari



ABSTRACT

Thyroid gland is one of the important organs which are assessed at preoperative
period for anesthesia. Characteristics of thyroid gland has an important role in
anesthesia management. In this study, our aim was to compare the hemodynamic effects
and effects on thyroid gland of sevoflurane, desflurane and isoflurane.

This prospective, randomized, double blind study was supported by Ondokuz
Mayis University BAP. 60 patients who were between 18-65 years old, ASA I-Il,
clinically and biochemically euthyroid and will undergo elective lumbar disc surgery
has included to the study. Hyperthyroidism, hypothyroidism, patients with other
endocrine diseases, severe cardiac-renal-respiratory patients, users of drugs that affects
TGB level, disorders of total protein or albumin level, blood transfused or colloids
administered patients, euthyroid patients by drug effect has excluded from the study. If
the surgery was less than one hour or more than three hours, that patient has excluded
from the study too.

Informed consent has taken from all of the patients. Preoperative night at 10 pm
10 mg diazepam and 40 mg famotidine po has administered to the patients. After 8 hour
fast, patients has taken into the operating room. ECG, NIBP, pulse oximeter has
performed to all patients. 20-22 gauge intravenous cannula was inserted to hand
dorsum.

For induction of anesthesia; 5-7 mg/kg thiopental, 1pg/kg fentanyl, 0.6 mg/kg
rocuronium has administered to the patients. Patients has intubated after 3 minutes of
induction. For males 8.0 mm tube, for females 7.0 mm endotracheal tube has used.
Heart rate (HR), systolic arterial pressure (SAP), diastolic arterial pressure (DAP), mean
arterial pressure (MAP), peripheral oxygen saturation (SpO,) , end-tidal CO, level has
recorded preoperatively, at induction, intubation, and 5th, 10th, 20th, 30th, 60th, 90th
minutes after induction. For maintaining the anesthesia, %50 O,, %50 N,O and 1 MAC
volatile anesthetic has been used. 0.15 mg/kg additional rocuronium has administered
every 30 minutes. Patients has divided to 3 groups. Group S: sevoflurane, group D:
desflurane, group I: isoflurane. Intraoperative and postoperative complications and
treatment methods has recorded. Venous blood sample has taken preoperative,
intraoperative 60th minute, postoperative 60th minute and postoperative 24th hour for

determination of fT3, fT4, TSH levels.



There were no significant difference between groups in terms of demographic
characteristics and preoperative, intraoperative, postoperative hemodynamic parameters.
Complications and treatment methods were similar. fT3 and TSH changing ratios were
in normal levels for all assessing times and there wasn't significant difference. In Group
D, intraoperative 60th minutes T, level was %54 higher than the preoperative level and
it was out of normal borders. This increase was significantly higher than Group S and
Group I. fT,4 levels at postoperative 60th minutes and 24th our were in normal borders
and there wasn't significant difference between groups.

In conclusion, thyroid gland is one of the important units which have got roles in
neuroendocrine response. We find that desflurane increased fT, level intraoperatively
more than normal borders in euthyroid patients. Sevoflurane provided more stable
hormone levels. We suggest that these knowledge should be considered for volatile
agent choice for patients with thyroid disorders.

Keywords: Sevoflurane, desflurane, isoflurane, hemodynamic effect, thyroid

hormone.
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GIRIS VE AMAC

Ideal bir genel anestezi uygulamasi; organizmanin fizyolojisine ve metabolizmasina
zarar vermeden cerrahi girisim i¢in en uygun sartlari olusturmali, cerrahi islem boyunca
kardiyovaskiiler ve hemodinamik dengeyi korumali, kisa zamanda giivenli, konforlu bir
derlenme donemi saglamalidir. Bu amagla yeterli derinlikte biling kaybinin, analjezinin ve kas
gevsemesinin saglanmasi gerekmektedir. Ancak giliniimiizde bunu saglayabilecek tek bir
anestezik ajan bulunmamaktadir. Degisik komponentlerin sinerjik kombinasyonuyla ideal
anestezik yaklasim saglanabilmektedir. Ideal kombinasyonlarmn belirlenmesi icin de

adjuvanlarin arastirllmasima devam edilmektedir’.

Stres yanit, ¢esitli uyaranlar tarafindan baslatilan, viicut hemostazisini saglamay1 ve
siirdiirmeyi hedefleyen bir seri endokrin ve metabolik yanitlar kompleksi olarak
tanimlanmaktadir. Cerrahi travma sonucunda olusan stres cevap, adrenal medulla ve otonom
sinir sistemi iizerinden etki gosterir. Cerrahi uyarilar sonucu cerrahi alandan kalkan afferent
ndronal uyarilar bu bolgeleri aktiflestirir. Spinal kord dorsal alandaki sensoriyal sinirler
boyunca uzanan bu afferent uyarilar hipotalamus ve adrenal medullaya kadar ulagsmaktadir.
Bu uyarilar kalp hizinda ve kan basincinda degisimlere yol acip, cerrahi sirasinda ve
sonrasinda da akut faz cevabi olarak adlandirilan metabolik tablonun meydana gelmesiyle
iligskilendirilmistir. Endokrin ve metabolik degisikliklerin olusturdugu bu etkilerin siddeti

secilecek anestezi teknigi ile azaltilabilir ve/veya nlenebilir’.

Endokrin sistem; anestezi ve cerrahi etkenlere birlikte yanit olusturmasi, endokrin
hastaliklarinin anestezi agisindan onemli riskler tagimasi, cerrahi oncesinde 6zel hazirlik ve
uygulama gerektirmesi bakimindan 6énemlidir. Endokrin sistem kana hormon salan ve hedef
hiicrelerdeki fizyolojik etkinligini bu hormonlar iizerinden godsteren bir yapiya sahiptir.

Anestezi a¢isindan bu hormonlarin en 6nemlilerinden biri de tiroid hormonudur.

Cerrahi uyaranlar sonucu olusan stres yanit, endokrin sistem ve komponentlerini baski
altina almaktadir. Tiim endokrin sistem ve tiroid hormonlar1 bir takim enzimatik tepkimelerle

cerrahi strese bagli olusan degisimlere adapte olmaktadirlar.

Endokrin sistem hastaliklarmmin  klinik  belirti  ve semptomlart nonspesifik
olabileceginden anestezist, preoperatif evrede tan1 konulmamis ve tedavisi diizenlenmemis

tiroid bezi hastaliklartyla karsilasabilir. Cerrahiye bagli stres yanitin biytkligi, uygun



olmayan anestezi teknigi ve ajanin se¢imi hipotiroidiye bagli yasamsal fonksiyonlar1 olumsuz

etkilerken, hipertiroidiye bagli abartili fizyolojik yanitlarin olusmasina neden olabilmektedir®.

Literatilirde, bazi inhalasyon anestezik ajanlarinin ndéroendokrin yanit olusumunda rol
oynayan tiroid bezi ve hormonlari {izerine etkisini aragtiran ¢alismalar bulunmaktadir. Ancak
sevofluran, desfluran, izofluranin &tiroid hastalarda tiroid bezi ve hormonlarina etkilerini

karsilagtiran yeterli calisma bulunmamaktadir.

Biz bu ¢alismada, genel anestezi altinda lomber disk cerrahisi gegiren Otiroid
hastalarda; sevofluran, desfluran, izofluranin peroperatif ve postoperatif dénemdeki tiroid

hormonlari ile hemodinamik etkilerini karsilastirmayi planladik.



GENEL BIiLGILER
TARIHCE

Evrensel olarak kabul edilmis ilk inhalasyon anestezikleri nitréz oksit (1844), eter
(1846), kloroform (1847) olmustur. Valerius Cordus tarafindan ilk Dietileter sentezi 1540
yilinda yapilmistir. Insanda ilk kullanimi ise 1842 yilinda Crawford W. Long tarafindan
boyundan tiimor ¢ikarilmasi cerrahisinde kullanilmis ve basarili oldugu bildirilmistir. Bundan
4 yil sonra 16 Ekim 1846’da William T.G.Morton ameliyathane sartlarinda eter kullanarak
ilan edilmis ilk genel anestezi gosterisini yapmistir ve 1960’11 yillara kadar eter standart genel
anestezik olarak kalmistir. Eterin yerini daha sonra yerini yanici ve patlayict olmayan floriirli

hidrokarbonlar almistir.

Nitroz oksit ilk defa Joseph Priestly tarafindan 1772’de tanimlanmis. 1800 yilinda
Humphry Davy analjezik 6zelliklerini belirtmistir. Gardner Colton ve Horace Wells insanlar
tizerinde ilk kez 1844’de nitroz oksidi anestezik ajan olarak kullanmislardir. Nitr6z oksidin
etki giicliniin zayif olmasi, cerrahi anestezi olusturmadaki yetersizligi, tek basina
kullanildiginda asfiksiye egilim yaratmasi ilk donemlerde tercih edilmemesine neden
olmustur. 1868 yilnda Edmaund Andrews’in ajan1 % 20 oksijen ile birlikte uygulamasiyla
nitroz okside ilginin tekrar canlanmasma neden olmustur. Giiniimiizde halen analjezik

ozelliklerinden faydalanilmaktadir.

Kloroform ilk defa 1847 yilinda Holmes Coote tarafindan kullanilmistir. Kloroform
kullanimina bagl kardiak aritmiler, solunum depresyonu, hepatotoksisite bildirimleri

hekimlerin ajani terk etmesine yol ag:m1st1r4.

1960’11 yillarin ortasinda enfluran ve izofluran kullanima girmis ve o zamandan
giiniimiize kadar yaygin olarak kullanilmistir. Desfluran sentez edilen son volatil
anesteziklerden birisidir. Desfluran, yiiksek buhar basincina sahip olmasi ve izoflurana gore
bes kat daha fazla buhar miktarina gereksinim duymasi nedeniyle kullanimi kisitlanmustir.
Ozel olarak gelistirilmis vaporizatorler sayesinde 1990’11 yillarda tekrar kullanima girmistir

ve kinetik 6zelliklerinden dolay1 izofluran ve enflurana goére daha hizli derlenme saglamistir.

Sevofluran ise 40 yil 6nce sentezlenmesine ragmen, kurumus sodalime ile olusan
eksotermik reaksiyonlar sonucunda anestezi makinesinde asir1 1sitnma, duman ve/veya spontan

yanma olaylart bildirilmistir. Bundan dolayr 1980°li yillarin sonuna kadar kullanima



girmemistir. Klinisyenler islem oncesinde, rutin olarak karbondioksit absorbanlarini
degistirmis ve kuruma sonucu gelisebilecek yan etkileri engellemislerdir. 1990’11 yillarin

baslarinda Birlesik Devletlerde piyasaya siiriilmiis ve kullamlmaya baslanmustir®.
INHALASYON ANESTEZISI

Tibbin diger dallarinda oldugu gibi anesteziyoloji alanindaki son yillarda gozlenen
teknolojik gelismelere karsin, ideal anestezik ajan arayisi halen devam etmektedir. ideal bir
inhalasyon anestezik ajani, hizli indiiksiyon ve derlenme saglayarak diisiik kan/gaz partisyon
katsayisina sahip olmali ve Ozellikle vital organlara spesifik toksik etki tagimamali hatta
koruyucu olmalidir. Yanict olmamali ve solunum irritasyonu, nobet, dolasim stimiilasyonu
gibi yan etkilere neden olmamalidir. Analjezik etkinligi giicli, viicutta metabolize olmaya

direncli, ¢evre dostu ve uygun fiyatli olmalidir.

Florla halojenize edilmis ilk ajan olan halotandan sonra ideal anestezik ajan bulma
cabalar1 sonucu izofluran, desfluran, sevofluran gibi yeni ajanlar kullanima girmistir.
Bunlardan hangisinin segilecegine herbir ajanin avantaj ve dezavantajlari g6z Oniinde
bulundurularak karar verilmektedir. Bu kararda temel belirleyici faktorler; ajanin etki giicii,

kontrol kolayligi, indiiksiyon hizi, viicuttan atilim hiz1 ve yan etki profilidir.

Inhalasyon anestezikleri oda 1sisinda iki halde bulunurlar;

1- Gaz halinde olanlar; Ksenon, dietil eter, trikloretilen, kloroform, siklopropan,
azotprotoksit

2- S1v1 halinde olanlar; Halotan, enfluran, izofluran, desfluran, sevofluran

Sivi halde bulunan anesteziklere volatil anestezikler de denmektedir. Bu ajanlar belli

151 ve basing altinda 6zel buharlastiricilar ile buhar haline getirildikten sonra uygulanirlar.

Inhalasyon anestezikleri santral sinir sisteminde GABA (Gamma-aminobutirik asit),
glisin, asetilkolin, seratonin ya da NMDA (N-metil-D-aspartik asit) gibi baz1 reseptorleri
etkileyerek anestezi olustururlar, ancak halen hangi reseptorii etkileyerek anestezi olusturdugu

tam olarak bilinmemektedir®.

Inhaler anestezikler inspiryumda iist solunum yollarindan alveollere dogru gecerler ve
alveollerde belirli bir konsantrasyona ulasinca, kana diffiize olmaya baslarlar. Dolasimin

etkisiyle beyine ulasan anestezik ajanlar, beyinde belirli bir seviyeye geldiginde anestezik



etkiler ortaya ¢ikar. Bu etkilerin olusmasi i¢in inhalasyon ajanlarin alimimi (uptake), dagilimi

(distribiisyon) ve atiliminin (eliminasyon) olmasi gerekir.
| — Inhalasyon Ajanlarimin Alinim

Genel anestezinin derinliginin primer belirleyicisi, inhaler ajanlarin beyinde ulagtigi
parsiyel basingtir. Uyuma, uyanma ve derlenme hizi anestezik ajanin beyindeki bu parsiyel
basincindaki degisim hizina baglidir. Beyin parsiyel basincini etkileyen faktorler; solunan gaz
karisimindaki anestezik ajanin yogunlugu (Fi), pulmoner ventilasyon, alveolden kana

difiizyon oran1 ve anestezik ajanin dokulara dagilimidir.

1. Anestezik Madde Yogunlugu (Fj)

Solunan gazdaki anestezik madde yogunlugu (Fi) ile alveoler anestezik madde
yogunlugu (Fa) ne kadar fazla ise anestezi indiiksiyonu o kadar hizli olur. Ozellikle taze gaz
akim miktari, solunum devresinin voliimii, anestezi makinasi, sodalime kurulugu ve solunum
devresince absorbe edilen gaz miktar: inspire edilen gaz yogunlugunu etkilemektedir. Sonug
olarak; taze gaz akimi arttik¢a, solunum devre volimii kiiglildiikge, solunum devre
absorbsiyonu azaldikg¢a solunan gazdaki anestezik madde yogunlugu (Fi) taze gaz akimi
icerisindeki konsantrasyona o kadar yakindir. Klinik olarak ajanin miktarca fazla aliniminin

sonucu olarak hizli indiiksiyon ve atilim agamasinda ise hizli bir derlenmeye neden olur.
2. Pulmoner Ventilasyon

Anestezinin baglangi¢ asamasinda alveollere ulasan gazin bir kismi kana diffiize
olurken, bir kism1 da akcigerlerde kalan fonksiyonel rezidiiel hava ile diliie olmaktadir. Bu
nedenle baslangicta  Fa:Fj orami 1’in altinda (Fa:Fi<l) olmaktadir. Alveoler ajan
yogunlugunun inspire edilen ajan yogunluga erigsmesi ve indiiksiyonun olusmasi i¢in belirli
bir zamanin ge¢cmesi gerekir. Bu asamada belirleyici etken solunum hizi ve voliimii
olmaktadir. Solunum hizi ve volimii arttikga ajanin alimmmi da artacak ve indiiksiyon
hizlanacaktir. Alveol igindeki yogunluk artis1 o ajanin parsiyel basincini arttirir. Bu artig

onemlidir, ¢iinkii bu artig kandaki ve beyindeki anestezik ajanin parsiyel basincini olusturur.
3. Alveolden kana difiizyon

Solunum yoluyla alinan anestezik gazlar parsiyel basinglarina gére normal alveolo-

kapiller membrandan her iki yone difiize olmaktadirlar. Bu gecis hizini ii¢ etken belirler:



3.a. Ajanin kanda erirligi: Normal kosullarda bir gaz, alveol havasindaki ve kandaki
parsiyel basinglar1 esitleninceye kadar kanda erimeye devam eder. Buna “Henry Yasas1”
denir. Kan ve alveol i¢indeki anestezik ajanin parsiyel basinglarinin esit oldugu yogunluklarin
oranina “Partisyon Katsay1r Degeri” denir. Kan-gaz partisyon katsayisi arttik¢a, ajanin kanda
erirliligi artacak ve alveolden kana aliniminda artis olacak ve Fa:Fj oran1 azalacaktir. Yiiksek
kan ¢ozlnlrliigii alveolar parsiyel basinci azaltarak istenilen beyin parsiyel basincina
ulasmay1 geciktirecektir. Ornegin; metoksifluran icin katsay1 12 olup, basincin iki tarafta esit

olabilmesi i¢in kanda alveoldekinin 12 kat1 anestezik ajanin (gazin) bulunmasi gerekir.

3.b. Pulmoner kan akimi: Akcigerin kan akimi anestezik ajanin alveolden kana gecis
hizin1 etkiler. Akciger kan akimi arttikga alveolden o kadar ¢ok anestezik madde alinir. Ancak
bu ajanin erirligi ile sinirhidir. Erirliligi yiiksek ajan kana daha ¢ok gececektir. Bu da alveolar

konsantrasyonu azaltir ve indiiksiyonu yavaslatir.

3.C. Anestezik maddenin alveol ve vendz kandaki parsiyel basing¢lar1 arasindaki
fark: Akcigerlerden anestezik ajani alan kan dokulara dagilir. Dolagimdaki anestezik ajan
degisik dokular tarafindan tutulur. Kalan anestezik ajanin bir kism1 vendz kanla akcigere geri
doner. Bu sekilde alveol ile vendz kan arasindaki anestezik ajanin basing farki azalir ve

alveolden geg¢is denge olusuncaya dek daha yavas devam eder.
4. Anestezik ajanin dokulara dagilimi

Solunum yoluyla alinan anestezik ajan arteryal kan yoluyla dokulara taginir. Dokular
anestezik ajan1 tutarak anestezik ajanin parsiyel basincini arttirirlar. Ajanin doku-kan
partisyon katsayisi, dokunun kan akimi, arter ve doku arasindaki anestezik ajanin parsiyel
basing farkliligi dagilimi belirleyen en 6nemli etkenlerdir. Ornegin; beyin, kalp, karaciger,
bobrek, tiroid ve endokrin organlar damardan zengin organlar olup ilk etapta anestezik ajani
alip doyuma kisa siirede ulasirlar. Kas ve yag dokusu ise kanlanmalari daha azdir ve
doymalari saatleri ve gilinleri alabilir. Dagilim bu kompartmanlar arasinda denge saglanincaya
kadar devam eder. Anestezi siiresi uzadikca dagilim azalacaktir. Indiiksiyon asamasinda
dokularin doygunluga ulagmasi i¢in yliksek miktarda anestezik ajana ihtiyag¢ var iken, dokular

ajana doydukca bu ihtiyac azalacak ve idame dozdan anestezik alim1 devam edecektir’.



I — inhalasyon Ajanlarmin Eliminasyonu

Inhalasyon anesteziklerinin en ©6nemli eliminasyon yolu alveollerdir. Diger
eliminasyon yollari; biyotransformasyon, cilt ve visseral yoldan kayip, dokular arasi
diftizyondur. Anesteziden uyanmada; ajanlarin beyin dokusundaki konsantrasyonun azalmasi
hedeflenir. Konsantrasyonun azalmasi ise anestezik ajanin ¢Oziiniirliik, perfiizyon ve

ventilasyon parametrelerine baghdlrs.

Derlenme asamasinda solunum yollari ile alveollerdeki anestezik ajan atilmaya baslar.
Zamanla alveol ile dénen venoz kan arasinda parsiyel basing farkliligi olusur. Bu farklilik
venden alveole anestezik ajan gecisini saglar. Ven ile alveol arasindaki farkliligin kapasitesi,
anestezik ajanin ¢Oziiniirliigii tarafindan belirlenir. Cozliniirlik katsayis1 yiiksek olan ajan
kandan alveole daha ¢ok gectiginden, ¢Oziiniirliik katsayis1 derlenme hizinin da belirleyicisi

olmaktadir®.
INHALASYON ANESTEZIKLERININ ETKINLIiGi

Inhalasyon anesteziklerin etkinligi doza baghdir ve minimum alveoler konsantrasyon
bu etkinligi ifade etmek i¢in kullanilir. Minimum alveoler konsantrasyon (MAK), inhalasyon
anesteziginin 1 atmosfer basingta hastalarin % 50’sinde cerrahi uyariya yanitt Onleyen
minimum alveoler konsantrasyonudur. MAK, beyin parsiyel basincinin aynasidir, ajanlarin

giiclerinin karsilagtirllmasina imkan verir. Bu yiizden de yararl bir olcudiir®.



MAK degerini etkileyen faktorler:
MAK?’1 azaltan faktorler;
Hipotermi
Hiponatremi
Ileri yas
Gebelik
Metabolik asidoz
Hipoksi (PAO; (Arteryal oksijen basinci) <38 mmHg)
Hipotansiyon (Ortalama arter basinc1 < 50 mmHg)
Santral norotransmitter diizeyini azaltan ilaclar
(Metildopa, rezerpin, klonidin, kronik dekstroamfetamin kullanimi)
Alfa-2 agonistler
Lityum
Akut etanol uygulamasi
Ketamin
Pankuronyum
Fizostigmin (klinik dozun 10 kat1 dozlarda)
Neostigmin (klinik dozun 10 kat1 dozlarda)
Lidokain
Opioidler
Barbituratlar
Klorpromazin
Diazepam
Hidroksizin
Verapamil
MAK’1 arttiran faktorler:
Hipertermi
Kronik etanol kullanimi
Hipernatremi
Santral norotransmitter diizeyini arttiran ilaglar (MAO inhibitorleri, dekstroamfetamin,

kokain, efedrin)



MAK’1 degistirmeyen faktorler:
Hiper / hipotiroidi

Hiper / hipokalemi

Anestezi stiresi

Cinsiyet

SEVOFLURAN

1. Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Kimyasal formiilii; florometil-2,2,2-trifloro-1-(triflorometil) etil eterdir. Yapisal
formiili CFH,-O-CH (CFs3); olan sevofluranin agik formiilii Sekil 1°de gosterilmistir*®*™.

F
|

FF—C—F
I
H—C—0—C
I

HF—C—F

|

F

Sekil 1. Sevofluranin kimyasal formiilii

Sevofluran renksiz, hafif eter kokusunda, non-irritan, patlayici ve yanici olmayan
florlu izopropil eter bilesigidirlz. 1990’11 yillardan sonra kullanima giren sevofluran 6zellikle
kokusunun keskin olmamasi ve alveolar konsantrasyonun hizli artmasindan dolay1 pediyatrik
anestezide halotanin yerini almistir. Sevofluranin daha c¢ok tercih edilmesinin nedenleri;
indiiksiyonunun ve derlenmenin hizli olmasi, kardiyovaskiiler yan etkilerinin minimal olmasi,
hepatik ve renal toksitenin diisiik olmasidir. Ilimli buharlagsma basinci ve kimyasal yapisi
konvansiyonel vaporizatorle kullanimma izin verir. Vaporizator maksimum %38’lik
inspirasyon  konsantrasyonuna ayarlanmigtir. Bu ayarlama sevofluranin = %11 lik
konsantrasyonunun laboratuvar kosullarinda tutusmayi kolaylastirici etkisi nedeniyledir®®,

Sevofluranin kaynama noktasi 590C, oda havasinda buhar basinc1t 157 mmHg,
partisyon katsayilari; yag/gaz: 47, kan/gaz: 0.65, kan/beyin: 1.7°dir. MAK degerleri; % 100
O iginde 1.8, % 65 azot ile 0.66>dir™*.



2. Biyotransformasyon ve Toksisite

Sevofluranin % 5’1 karacigerde sitokrom P-450 (2E1 izoformu) enzim sistemince
metabolize edilir. Metabolize edilen sevofluran orami izofluranin 10, desfluranin ise 25
katidir. Etanol ve fenobarbital enzim indiiksiyonu araciligiyla sevofluran yikimini arttirirlar.
Sonugta olusan inorganik floriir diizeyi ile bobrek fonksiyonlari arasinda bir iligkiye
rastlanmamistir™.

Sevofluran karbondioksit absorbanin nemli ya da kuru olmasindan bagimsiz olarak bes
degisik yikim iriiniine parcalanabilir. Baryum hidroksid lime ve soda lime ile olefin
yapisindaki bilesik (compound) A’ya (pentafloroizopropenil florometil eter) indirgenir. Bu
son iriniin Ozellikle ratlarda nefrotoksitesi kanitlanmistir, insanlarda ise ¢ok nadir olarak
nefrotoksiktir. 2 MAK’mn flizerinde, 2 It/dk altinda taze gaz akiminda, birka¢ saat siiren
anestezi uygulamalarinda bobrek fonksiyon bozuklugu bulunan hastalarda sevofluran
kullanimi 6nerilmemektedir. Kuru absorban kullanimlari sevofluranin yiiksek 1s1 tiretimi ile

patlama ve yangimlara neden olmaktadir™®.

3. Klinik Etkileri

Sevofluran minimal bir kardiyak depresyona yol agmaktadir. Sistemik vaskiiler
rezistans ve kan basincinda desfluran ve izoflurana gore hafif bir diisme yapar. Tasikardi
yapici etkisi daha azdir, bu da kalp debisi koruyucu etkisini azaltmaktadir. Koroner ¢alma
fenomenine rastlanmamustir.

Beyin kan akimini ve basincini minimal seviyede arttirir. Yiiksek konsantrasyonlarda
(>1.5 MAK) kullanimu serebral kan akim otoregiilasyonunu bozar. Izofluran otoregiilasyonu
daha belirgin bir sekilde bozmaktadir.

Kas gevseticinin etkisini arttirir ve ¢ocuklarda indiiksiyonda entiibasyon i¢in yeterli
kas gevsemesi saglayabilir. Solunumu deprese eder, bronkospazmi diizeltici etkilere sahiptir.
Karacigerde portal ven akimini azaltir, fakat hepatik kan akimi arttig1 i¢in total kan akimi ve

oksijen sunumu korunur. Renal kan akimini azaltici etkisi ise 6nemsizdir'’.
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DESFLURAN
1. Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Kimyasal formiilii; difluoro-2,2,2-trifluoroetil eter’dir. Yapisal formiilii CF2H-OCFH-

CF3 olan desfluranin agik formiilii Sekil 2’°de gdsterilmistir™®.

FHF
I
H—C—O0—C—C—F
I

FFF

Sekil 2. Desfluranin kimyasal formdilii

Desfluran yanici olmayan metil etil eter yapisindadir. Izoflurandan tek farki, klor
atomu yerine florin atomu alarak halojenlenmistir. Desfluran 20°C’de buharlasma basinci 681
mmHg’dir. 22.8°C’de ve yiksek rakimli bolgelerde kaynayabilir. Bu problem 06zel
vaporizator gelistirilmesiyle ¢ozlimlenmistir. Desfluranin kan ve dokudaki diisiik erirligi
anestezik ajanin viicuttan ¢ok hizli atilmasina yol agar. Diger volatil ajanlara kiyasla alveoler
konsantrasyonu inspire edilen konsantrasyona daha hizli yaklagsma egilimindedir, bdylece
hizli indiiksiyon ve derlenme saglanir. Uyanma zamani izofluranin yarist kadardir.
Desfluranin etkinligi diger volatil ajanlarin dortte-biri kadardir, nitr6z oksitten ise 17 kez daha
etkindir. Buharlagsma basincinin yiiksekligi, oda havasinda kaynayabilmesi, 6zel vaporizator
gereksinimi, kisa etki siiresi ve orta diizeydeki etkinligi desfluranin en bilinen 6zellikleridir'’.

Desfluranin kaynama noktasi 24°C, buhar basinct 669 mmHg, partisyon katsayilari;
yag/gaz: 19, kan/gaz: 0.42, kan/beyin: 1.3’dir. MAK degerleri; % 100 O ile 6.6, % 60-70 azot
ile 2.38°dir'™.

2. Biyotransformasyon ve Toksisite

Desfluran insanlarda ¢ok az metabolizmaya ugrar. Pulmoner, renal ve hepatik yolla
elimine edilir. Serum ve idrarda inorganik floriir diizeyleri anestezi 6ncesi degerlere nazaran
pek degismez. Desfluranin nefrotoksik etkisi yoktur. Hepatik hasar insidansi halotan ve
izoflurana gore ¢ok daha diistiktiir. Desfluran diger volatil ajanlardan farkli olarak, sodalime

tarafindan daha diisiik oranlarda karbonmonokside pargalamir®’.
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3. Klinik Etkileri

Kardiyovaskiiler etkileri izoflurana benzerdir. 1-2 MAK anestezi uygulamalarinda
kardiak output degismez veya ¢ok az azalir. Doz artislartyla beraber sistemik vaskiiler
rezistans azalir ve kan basinci diiser. Kalp hizi, santral vendz basing ve pulmoner arter
basinglarinda orta diizeyde artisa sebep olmakla birlikte diisilk dozlarda bu etki sik
gozlenmez. Desfluran isoflurana nazaran kalp hizi, kan basinci ve katekolamin seviyesinde
daha fazla artisa neden olur. Bu kardiovaskiiler yanitlar fentanil, esmolol ya da klonidin ile

onlenebilir'’,

Desfluran, izoflurandan farkli olarak koroner arter kan akimini arttirmaz ve epinefrinin
disritmi yapic1 etkisine kars1 miyokardin hassasiyetini arttirmaz. Ozellikle desfluran anestezisi
altinda yiiksek riskli koroner cerrahi gegiren hastalarda, cerrahi sonrasinda sol ventrikiil

fonksiyonlarimin korundugu belirtilmistir™.

Desfluran tidal voliimde azalma ve solunum frekansinda artisa yol agar. Ventilasyon
derinligindeki bu azalma P,CO>’i (arteriyal karbondioksit) yiikseltir. Artan P,CO,’ye ragmen
desfluran diger volatil ajanlar gibi ventilatuar yanit1 baskilar. Keskin kokusu, hava yolu
irritasyonu, nefes tutma, Oksiiriik, tiikriik salgisinda artig laringospazma neden olabilir. Bu
nedenle pediyatrik hastalarda 6zellikle indiiksiyonda uygun bir ajan degildir.

Normotansiyon ve normokapnide desfluran diger volatil ajanlar gibi beyin
damarlarinda direkt vazodilatasyona neden olarak beyin kan akimi ve kafa igi basincinda
artisa neden olur. Vazodilatasyon sonucu azalan serebral vaskiiler rezistans beyinde oksijenin
metabolik hizini diisiirtir. Bu etki serebral vazokonstriikksiyona neden olup kompansatuar
olarak beyin kan akimini diizenler. Ayrica serebral damarlar P,CO, degisimlerine duyarl

oldugundan, hiperventilasyonla da kafa i¢i basing azaltilabilir™.

Desfluran doza bagimli olarak train-of-four (TOF) ve tetanik periferik stimiilasyona
yanit1 azaltir, nondepolarizan kas gevseticilerin etkilerini izoflurana benzer bicimde

potansiyalize eder"’.
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IZOFLURAN
1. Fiziksel ve Kimyasal Ozellikleri

Kimyasal formiilii; 1-kloro-2.2.2-trifloretil diflorometil eter’dir’. Enfluranin izomeri

olan izofluranin kimyasal agik formiili Sekil 3’de gésterilmistirzo.

Cl F
F
LN
F

Sekil 3. izofluranin kimyasal formiilii

Renksiz, patlayict ve yanici olmayan, koruyucu igermeyen, keskin eter kokusunda,
kimyasal olarak stabil bir maddedir. Kaynama noktasi 48.5°C, buhar basinci 20°C’de 238
mmHg, molekiil agirligi 184.5 gr, 6zgiil agirlig1 1.5 tur. Partisyon katsayilari; yag/gaz: 94.5,
kan/gaz: 1.4, su/gaz: 0.6’dir. MAK degerleri; % 100 oksijen ile 1.15, % 60-70 azot ile
0.56°dir. Izofluranin diisiik kan c¢oziiniirliigii halotan ve enflurana nazaran daha hizh

indiiksiyon ve ayilma saglar’.

2. Biyotransformasyon ve Toksisite
Yaklasik olarak % 0.2’si viicutta metabolize olur. 3 MAK/saat kullanimda bile plazma
floriir diizeyi 2-3 mmol/L’dir. Uzun siireli ve tekrarlayan uygulamalarda renal hasara yol

agmamaktad1r7.

Esas olarak trifloroasetik aside metabolize olur. 24 saatten uzun siiren % 0.1-0.6
izofluran kullaniminda O6zellikle kritik hastalarda renal hasar olmaksizin plazma florid
seviyesinde artis gozlenir. Renal hasardan bahsetmek igin plazma florid seviyesinin 15-50

mmol/L olmasi gerekmektedir''.

3. Klinik Etkileri

Izofluran kardiyovaskiiler sistem iizerinde cok az baskilayici etkisi vardir. Karotis
barorefleksleri kismen korundugundan kalp debisinin devamliligi kalp hizi yiikseltilerek
saglamir®’. Hafif beta-adrenerjik stimiilasyon etkisiyle iskelet kasinda kan akimini arttirir,
sistemik vaskiiler rezistans azalir ve arteriyal tansiyonda azalmaya neden olur. Izofluran

koroner arterleri genisletir. Normal koroner arterlerdeki bu genisleme kanin stenotik alandan
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almarak normal koronere akmasina neden olur. Perfiizyon basincinin diismesiyle 6zellikle
kalp hizinin arttigi donemlerde myokardial iskemiye neden olabilir. Buna “koroner ¢alma

sendromu” denir??.

Izofluran solunum sistemini baskilar. Ozellikle dakika ventilasyonunu azaltir. Diisiik
seviyelerde (0.1 MAK) uygulanmasinda bile hipoksi ve hiperkarbiye ventilatuar yaniti
baskilar. Ust ve alt solunum yolu refleks irritasyonuna ragmen iyi bir bronkodilatatérdiir,
fakat halotan kadar potent degildir. Izofluran hipoksik pulmoner vazokonstriiksiyonu inhibe

eder?’.

Serebrovaskiiler sistemde 1 MAK’tan biiyilik konsantrasyonlar da beyin kan akimini ve
intrakraniyal basinci arttirir. Bu etkileri halotandan daha az oldugu disiiniilmektedir ve
hiperventilasyonla geri ¢evrilebilir. Serebral metabolik oksijen gereksinimini azaltir, 2
MAK’da diiz ve sessiz EEG olusturur’’. %2-3 kontrasyonlardaki izofluran kullanimi ile
ortaya ¢ikan EEG’deki burst supresyon serebral oksijen metabolizmasi azalsa da beyin kan
akiminda azalma yapmaz®®. Izofluranin beyin iskemisinde koruyucu etkisi olmasina ragmen,

kafa i¢i basinci artmis olgularda ve hiperkapni varliginda kullanimindan kag1n11mahd1r24.

[zofluran kas gevseticilerin etkisini arttirir. Iskelet kaslarmi gevsetir. Glomeriil
filtrasyon hizini, renal kan akimini ve idrar ¢ikisini azaltir. Total karaciger kan akimini azaltir
ancak hepatik arter perflizyonu ve hepatik vendz oksijen saturasyonunu korudugu igin

karacigerin oksijen destegi bozulmaz. Karaciger fonksiyon testleri minimal etkilenir'’.

CERRAHI STRES YANIT

Perioperatif stresi azaltmanin derlenme iizerinde yararli bir etkisi oldugu fikri ilk
olarak 20.yiizyilin baglarinda George W. Crile tarafindan desteklenmistir. Crile’nin stresi
baskilayan anestezi kavramindan sonra ideal genel anestezi kavrami sorgulanmistir. 1957
yilinda P.Woodbridge, dort asamal1 genel anesteziyi; 1- Uyku veya bilingsizlik, 2- istenmeyen
reflekslerin blokaji, 3- Motor blokaj, 4- Duyusal blokaj olarak tanimlamistir.

Gectigimiz 30 yil, bircok hekim cerrahi esnasinda ve sonrasinda stres cevabin
etkilerini gézlemlemek i¢in bir dizi ¢caligmalar yapmislardir. Major cerrahi esnasinda opioid
ile veya opioid kullanmadan geleneksel volatil anesteziklerle uyutulan hastalarda postoperatif
donemde katabolik hormon diizeylerinde artis oldugu, bu artigin da hastalarin derlenmeden

cikis siiresini uzattigi ve uyanma kalitesini diislirdiigii kanaatine varilmigtir. Cerrahi islem
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esnasinda hastalarin verdigi tasikardi, hipertansiyon, hareket gibi stres yanitlarin hipnoz ya da

analjezik ihtiyagtan hangisine ait oldugu ile ilgili calismalar devam etmektedir®.

Stres yanit, ¢esitli uyaranlar tarafindan hipothalamo-hipofizer-adrenal aksin
aktivasyonuyla olusan immiinolojik ve sempatik sistemin etkilesimidir. Viicudun
homeostazisini saglamay1 ve yasamini siirdiirmeyi hedefleyen bir seri otonom, metabolik ve
noroendokrin etkilesmeler olarak da tanimlanmaktadir®™. Stres yanit 3 ana bagslikta

degerlendirilmektedir.

1- Inflamatuar Yamtlar: Cerrahi alan, travma veya enflamasyonlu bolgede bulunan
makrofaj ve monositlerden salgilanan interlokin-1 sitokini, yara iyilesmesinde ve
immiinolojik yanitlarin diizenlenmesinde rol oynamaktadir. B ve T lenfositler {izerinden
immiin yanit1 etkilerler. Yaralanma bolgesinde ortaya c¢ikan histamin, serotonin,
prostaglandin, kinin, 16kotrienler gibi endojen aljezik maddeler afferent nosiseptif uyarilari

arttirarak stres yanita katkida bulunurlar.

2- Metabolik Yamtlar: Cerrahi girisimler, travma, yanik, enfeksiyon gibi etkenlerin
olusturdugu hasar hipermetabolik tetiklenmeye sebep olur. Bu yanitin biiyiikliigli yaralanma

veya infeksiyonun siddeti ile parelel artis gosterir. Metabolik etkiler;

a- Katekolaminlerin etkisiyle karacigerde glikojen yikim artar ve insiilin-kortizoliin

artmas1 sonucu glukozun periferik kullanimin azalmasiyla hiperglisemi olusur.

b- Lipolizis ile oksidasyon artar ve olusan iriinler temel enerji kaynagi olarak

kullanilir.

c- Kas protein kaybi, iskelet kasindan aminoasit salimiminda artis olur. Salinan

aminoasitler akut faz reaktan yapiminda ve glukoneogenezde kullanilir.

d- Interldkin-1, prostaglandinin araciligiyla hipotalamustaki termoregiilasyonu etkiler

ve vicut 1s1s1 artar.

e- Stres hormonlar1 ve viicut 1sisinin artmasiyla cerrahiden sonra oksijen tiiketimi

artar.

f- Trombosit sayisi, faktor II-V-VIII artar. Yara iyilesmesine olumlu etkiler gézlenir.
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g- Cerrahi islem sonunda ekstraseliiler siv1 hacmi, idrar debisi, nabiz basinci ve santral
vendz basing azalir. Yanit olarak da sodyum ve su tutulurken, potasyum atiliminda artis

gozlenir’,

3- Endokrin Yamtlar: Endokrin sistem, viicudun hormonal alt yapisini olusturan
bezler toplulugudur. Salinan hormonlar hedef organlarda fizyolojik yanitlar olustururlar.
Anestezi agisindan en 6nemli bez yapilar1 hipotalamus, hipofiz, tiroid, paratiroid, pankreas,
gonadlar ve adrenal bezlerdir. Cerrahi stres faktorlerinin etkisiyle aktiflesen hipotalamo-
hipofizer sistem ve sempatik sistem tarafindan katekolamin, Kortizol, antidiiiretik hormon
(ADH), adrenokortikotropik hormon (ACTH), biiytime hormonu (GH), renin, anjiotensin-II,
aldosteron, glukagon gibi katabolik hormonlarin sekresyonu arttirilirken, insiilin ve

testesteron gibi anabolik hormonlarin salinimi azaltilir®,
Hipotalamus — Hipofiz Aks:

Sinir sistemi ile endokrin sistem arasinda siki bir iliski mevcuttur. Bu iki sistemin
birlikteligi noroendokrin sistem ad1 altinda degerlendirilir. Sistemlerin temel vazifesi; bilgiyi
viicudun bir bolgesinden diger bolgesine ileterek fonksiyonel ve fizyolojik biitlinlik
saglamak, viicudun homeostazisinin devamliligina katkida bulunmaktir. Noral sistem ile
endokrin sistem arasindaki iliskinin en {iist seviyede temsil edildigi yer hipotalamustur.

Hipotalamo - hipofizer bolgede 2 tip nérosekretuar hiicre vardir:

1- Norohipofizial noronlar; paraventrikiiler ve supraoptik ¢ekirdekten koken alir.
Prehormon halinde hipotalamus da sentezlenen oksitosin ve vazopressin, norosekretuar lifler

araciligiyla arka hipofize gecer ve depolanir.

2- Hipofizyotropik hormonlar; hipotalamik ¢ekirdeklerden koken alir. Hipotalamus
da sentezlenen regulatuar peptidler, hipotalamo-hipofizer portal sistem araciligiyla 6n

hipofize taginir ve 6n hipofiz hormonlarinin salinimini diizenler.

Noroendokrin sistem Ozellikle dis etkenlere karst viicudun dengesini korumasini
saglar. Bu islev hipofiz ile hedef dokular arasinda koordinasyonu saglayan feedback (geri
bildirim) mekanizmalar ile saglanmaktadir. Hedef organlarda hormon yapimi azaldiginda
velveya arttiginda hipofiz iizerine pozitif ya da negatif feedback etkileri gozlenir. Bu
diizenlenmenin yan1 sira hipofizinde hipotalamus {izerinde kisa geri bildirim yolu dedigimiz

negatif feedback mekanizmasi bulunmaktadir®.
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Hipotalamus:

Hipotalamus, beyinde talamusun altinda bulunan ve f{igiincli ventrikiiliin tabanini
olusturan 6n beyin bolgesidir. Kii¢lik niikleuslardan olusur ve en 6nemli gorevlerinden birisi
hipofiz bezi aracilig1 ile beyin ve endokrin sistem arasindaki baglantiyr saglamaktir. Viicut
sicakligr mekanizmasini, sempatik sinir sistemini ve hipofizin ¢alismasini denetler. Susama,
acitkma hislerinin merkezi olup viicut 1sisin1 ve kan basincini ayarlar. Hipotalamus tiroid,
adrenal, gonad akslarinin diizenlenmesi ve somatik biiyiimenin saglanmasinda birinci

dereceden sorumludur?’
Hipofiz:

Hipofiz (Pitiiiter), fasulye tanesi biiyiikligiinde yaklagik 0.5 gram agirhiginda bir
endokrin bezdir. Beyin tabaninda, hipotalamusun altinda bir ¢ikint1 seklinde uzanir. Beyni
orten duramater ile ¢evrilmistir. Hipofiz bezi hormonlar salgilayarak viicut homeostazisini
diizenler. Bunu biitiin i¢ salg1 bezlerini denetleyerek yapar. Bu anlamda hipofiz endokrin ve
sinir sistemi arasindaki en biiylik organizasyon agini kontrol eder. Hipofiz bezi ve salgilanan

hormonlar Sekil 4°de gosterilmistir®.
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Sekil 4. Hipofiz hormonlari

On hipofizden salgilanan folikiil uyarici hormon (FSH) - luteinlestirici hormon (LH);
erkekte spermatogenez ve testesteron salinimindan, kadinda ovulasyon ve sekonder seks
karekterlerinin gelisiminden sorumludur. Hipotalamik liitein hormonu salgilatici hormon

(LHRH) tarafindan salinimi diizenlemektedir.
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Adrenokortikotropik hormon (ACTH); bobrek istii  bezinin  gelisimini  ve
fonksiyonunu diizenler. Adrenal bezi uyararak androjen ve kortizol salgilanmasina neden
olur. Kortikotropik hormonu salgilatict hormon (CRH) ve vazopressin tarafindan salinimi
stimiile edilirken, adrenal bezden salgilanan kortizol hem hipotalamik CRH hem de hipofizer

ACTH tizerinde negatif feedback etkisiyle salinimini inhibe eder.

Biiylime hormonu (GH); 6zellikle karacigerde insiilin benzeri bliylime faktori (IGF-1)
sekresyonunu arttirarak biiylimede artisa yol acar. IGF-1’in anabolik 6zellikleri sayesinde
hiicre proliferasyonu ve protein sentezi artar. Hipotalamik biiyiime hormonu salgilatict

hormon (GHRH) salinimin1 stimiile ederken, somatostatin salinimini inhibe eder.

Prolaktin saliniminda; meme basinin uyarimi temel stimiilator faktordiir. Dopamin

tarafindan fizyolojik olarak salinimi inhibe edilir.

Tiroid uyarict hormon (TSH); tiroid bezini stimiile ederek tiroid hormon salinimini
arttirir. Hipotalamik tiroid uyarici hormonu salgilatan hormonun (TRH) etkisi altindadir.
Tiroid hormonlarindan o6zellikle trityototironinin (T3) hem hipotalamus hem de hipofiz
iizerinde negatif feedback etkisi vardir. Tiroidal aks diizenlenmesinde aktive edici TRH

yaninda, inhibe edici somatostatinin de rolii bulunmaktadir®®.

Insanlarda 6zellikle gevresel ve endojen ortamlarin etkisiyle, hormonlar viicutta belirli
bir ritimde salgilanmaktadir. Pek¢ok endokrin ritim 24 saati kapsamaktadir ve buna
“sirkadiyen ritim” denir. Fizyolojik ve patolojik baz1 durumlar bu ritimin bozulmasina neden
olmaktadir. Sistemik hastaliklar ve feedback mekanizmalar da hipotalamo-hipofizer hormon
salmimint kolaylikla bozmaktadir. Spesifik hastaliklarinin teshisinde hipofizer hormonlarin
tek bagmna degerlendirilmesi taniy1 zorlastirmaktadir. Hipofiz hormonlarimin 6zellikle hedef
organlardan salgilanan hormonlarla birlikte degerlendirilmesi spesifik hastaliklarin teshisinde

daha anlaml1 olacaktir®.
TIiROID
Tiroid Bezi Anatomisi ve Histolojisi

Tiroid bezi, yapinin kelebek goriiniimlii olmasini saglayan ve isthmus olarak
adlandirilan ince bir band ile birbirine baglanmis iki lobdan meydana gelir. Eriskinlerde
toplam agirlig1 yaklasik 15-20 gramdir. Loblarin her biri 2-2.5 cm genigliginde ve 2.5-4 cm

uzunlugundadir.
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Tiroid bezi degisik biiylikliikteki folikiillerden olusur. Folikiil igerisinde kolloid adi
verilen proteindz, amorf madde igerir. Folikiil duvarmi tek sira epitel hiicreleri olusturur.
Epitel hiicreleri bez aktifken kolumnar, pasitken diiz yapidadir. Folikil hiicreleri tiroglobilin
sentezi yaparlar. Tiroglobilin folikiil hiicrelerinin apikal yiiziinde bulunan mikrovilluslar
araciligiyla folikiil bosluguna salinir. Tiroid bezinde folikiil hiicrelerinin yaninda parafolikiiler
veya C hiicreleri de bulunur. Parafolikiiler hiicreler kalsitonin hormonu salgilayarak kalsiyum

metabolizmasinin diizenlenmesinde rol alirlar®®.
Tiroid Hormonlarimmin Sentezi

Tiroid bezinden sirasiyla T4 olarak bilinen“tiroksin” (L-3,5,3°,5’-tetraiyototironin) ve
T3 olarak “triiyototironin” (L-3,5,3’-triiyototironin) hormonlar: salgilanir. Bunun yani sira
tiroid bezinden az miktarda biyolojik agidan inaktif ters T3 (rT3) ile triiyototironin ve

tiroksinin onciilleri olan monoiyodotirozin (MIT) ile diiyodotirozin (DIT) de salgilanir.

Tiroid hormonlarinin sentez basamaklari; 1- Serum iyodunun tasinmasi ve tiroid
tarafindan almip tutulmasi. 2- Iyotun tirozin yapisina eklenmesi. 3- Iyotlanmis tirozil
kalintilarinin kolloidal bolgede salgilanincaya kadar tiroglobilinle eslesmesi. 4- Salgilanma
asamasinda folikiiler tiroglobilinin proteolitik enzimlerce yikilarak tiroid hormonlarinin
serbest halde salgilanmasi asamalarindan olusur. Serum iyodunun taginmasi ve tiroid bezi
tarafindan tutulmasi, tiroid hormonlarinin sentezinde hiz simirlayici basamak olarak gorev

alir.

Tiroid bezi T,’lin organizmadaki tek kaynagidir. Dolagimdaki T3’iin yaklasik %80’
periferik dokularda (karaciger,bobrek) T4’iin Ts’e 5’-deiyodinaz enzimiyle deiyodine
olmasiyla saglanir. Giinliikk T3 iiretiminin yaklasik % 20’si tiroid bez sekresyonu ile saglanir.
Tiroid bezinin giinliik T, tiretimi yaklasik 80-90 mikrogramdir. Giinliik Tj iiretimi ise yaklagik
20-30 mikrogramdir. T3 biyolojik sistemlerde T4’e gore dort ile bes kat daha etkindir. T4 lin
T3 e normal doniisiimiinde yetersizlik olmasi durumunda alternatif bir deiyodinasyon yolu
aktive olur ve T3’lin stereoizomeri olan revers T3 (rTs) tretilir. Revers T3’iin dokularda
biyolojik etkinligi yoktur ve hipofiz bezi {izerine feedback etkisi bulunmamaktadir. Revers
T3’in giinliik dretimi ¢ogunlugu tiroid bezinde T, kaynakli olmak iizere yaklasik 30

mikrogramdir.

T,Un Ts’e donlisimiinii baskilayan faktorler arasinda; akut ve kronik sistemik

hastaliklar, aglik, anoreksia nevroza, protein-kalori malnutrisyonu, yenidogan, yaslilik,
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yaniklar, siroz, myokard infarktiisii, glukokortikoidler, propranolol, amiodaron ve

propiltiourasil sayilmaktadir™.

Tiroid hormonlar1 dolasimda serbest ve bagli olmak iizere iki formda bulunur. Tiroid
hormonlarinin aktif metabolitleri olan serbest formlar plazmada ¢ok diisiik oranda bulunurlar.
Total T4’tin % 0.03’1, total T3’tin % 0.3 serbest haldedir. Hormonlarin biiyiik boliimii tiroid
baglayici globuline (TBG) bagli olup, tiroid hormonlarinin % 75’ini baglar. Diger baglayici
proteinler tiroksin baglayici prealbumin (TBPA-transtiretin) ve albumindir®. Plazmada
bulunan T4’lin % 99.98’1 proteinlere baglidir (TBG % 67, TBPA % 20, albiimin % 13) ve yar1
omrii yaklagik 6-7 giindiir. T3’lin ise % 99.80°1 proteinlere baghdir (TBG % 46, TBPA % 1,
alblimin % 53), T4’e nazaran proteinlere az baglandigindan yar1 émrii daha kisadir ancak

serbest form orani yiiksek oldugundan dokudaki etkinligi daha fazladir™.

Tiroid  hormonunu  baglayan  proteinlerin,  6zellikle TBG’nin  plazma
konsantrasyonundaki degisimi, total T3 ve total T, seviyelerinde degisime neden olur. TBG
artig1 viicuttaki total tiroid hormon konsantrasyonlarinda artisa, TBG’nin azalmasi ise total
tiroid hormonlarinda azalmaya yol agar. TBG degisimi, serbest hormon seviyesini dolayli
olarak etkiler. TBG artis1 total tiroid hormon seviyesini arttirirken serbest fraksiyonu azaltir.
Serbest fraksiyonun azalmasi tiroid hormonunun hipofiz bezi tizerindeki negatif feedback
etkisini azaltir. Artan TSH ile serbest fraksiyon seviyesi arttirilir. Sonugta tirometabolik

aktivite korunmus ve 6tiroid durum devam ettirilmis olur.

TBG’yi arttiran sebepler arasinda; gebelik, dstrojen kullanimi, akut hepatitler, kronik
aktif hepatitler, akut intermittant hepatik porfiri, dstrojen salgilayan tiimorler, eroin, metadon,

klofibrat, trankilizanlar, herediter ve idiopatik faktorler sayilabilir.

TBG’yi azaltan sebepler arasinda; androjen kullanimi, asir1 glukokortikoid kullanimi,
danazol, akromegali, testesteron salgilayan tiimor, nefroz, hipoproteinemi, siroz ve herediter

faktorler sayilabilir®.
Tiroid Hormonunun Etki Mekanizmasi

Tiroid hormonlar1 etkilerini hiicre niikleusu iizerinde gosterirler. Niikleustaki reseptore
baglanan hormon kompleksi, DNA’ya (Deoksiriboniikleik asit) baglanarak spesifik genlerin

ekspresyonunu arttirir. Olusan m-RNA’lar (mesajc1 riboniikleikasit) ile cesitli enzimlerin
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sentezi arttirtlir. T3 proteinlere daha az baglandigindan T,’e nazaran reseptor affinitesi daha

gﬁgliidiir”.
Tiroid Hormonunun Metabolik Etkileri

Tiroid hormonlari, karbonhidrat metabolizmasinin tiim asamalarin1 stimiile eder.
Glukozun gastrointestinal emilimini, glikoliz, glikojenolizisi ve glukozun hiicresel
kullanimini arttirir. ' Yag metabolizmasin1 mobilize ederek yag asitlerinin miktarini ve hiicresel
kullanimin1 arttirir. Kolesterol, fosfolipid ve trigliserit miktarin1 azaltir. Tiroid hormonu,
viicuttaki enzimlerin aktivite ve hizlarimi arttirdigindan dolay1 enzimlerde kofaktor olarak
gorev alan vitaminlerin diizeylerinde azalmaya neden olur. Bazal metabolik hizi, oksijen
tilketimini ve metabolik son iiriin miktarlarini arttirirlar. Sonugta ilgili dokunun kan akimi
artar. Kalpteki beta reseptor sayisini arttirirlar, kalp hizinda ve kontraktilitede artis yaparlar.
Sistolik basingta artig ve diyastolik basingta azalma yaparak nabiz basincini arttirirlar. Oksijen
tilketimiyle artan karbondioksiti diisiirmek i¢in solunum frekansi ve derinligi artar.
Gastrointestinal motilite ve sekresyonlarini arttirir, diareye yol agar. Istah1 arttirir ancak viicut
agirhiginda azalmaya neden olur. Sinir sisteminde anksiyete, endise ve paranoya gibi
psikonorotik bozukluklara yol acar. Kaslarda ince tremor ve giigsiizliik yapar. Seksiiel
disfonksiyonlara yol agar. Oligomenore, polimenore, amenore ve libido yapar. Yasamin ilk
birka¢ yilinda beyin gelisiminde rol alir, 6zellikle protein sentezini arttirarak biiyiime ve

gelismeye katkida bulunurlar®,
Tiroid Fonksiyon Testleri
A. Invitro Testler

1. Serum Total T4: Immunometrik yontemlerle (radyoizotopik veya nonizotopik)
Ol¢timlenir ve genel olarak tiroidin islevselligi hakkinda bilgi verir. Ancak eksojen Ostrojen
kullanimi, gebelik, non-tiroidal hastaliklar, tiroid hormonlarina periferik rezistans, endojen T,
otoantikorlart ve bazi ilaglar (lityum, glikokortikoid, amiodoron vb.) total serum T,

diizeylerinde degisime yol agtigindan tirometabolik tabloyu tam olarak yansitamayabilir.

2. Serbest T,4: Tirometabolik aktiviteyi en kesin yansitan yontem olup, serum protein
konsantrasyonu degisimlerinden veya non-tiroidal hastaliklardan etkilenmez. Serbest T,

ol¢lim yontemlerinde altin standart “equilibrium diyaliz”dir. Zaman alic1 ve pahal1 bir yontem
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oldugundan klinik kullanimi sinirlidir. Bundan dolayr en stk immunometrik yontemler

kullanilmaktadir.

3. Serum T3: immunometrik yontemlerle (radyoizotopik, nonizotopik) dlgiimlenir.
Dolasimdaki T3’lin esas kaynagi T4 oldugundan, T, metabolizmasini etkileyen kosullar Tj
konsantrasyonunu da etkilemektedir. Klinik olarak sik gozlenen non-tiroidal hastaliklarda Ts

miktar diisiik gézlenir.

4. Serum TSH: Ol¢iimde kullanilan yontemlerin ¢ogu immunometrik ydéntemlerden
gelistirilmistir. Son on yilda TSH 6l¢iim yontemlerinin gelistirilmesiyle TSH 6l¢timii, primer

hipotiroidinin belirlenmesinde ideal bir parametre haline gelmistir.
B. invivo Testler

1. Radyoaktif fyod Uptake (RAIU) Test: Oral iyod (I'*) uygulanmasini izleyen 4.
ve 24.saatlerde uygulanan radyoniiklidin tiroid tarafindan ylizde (%) tutulma oraninin
Olciilmesi prensibine dayanir. Hipertiroidizmin yliksek-diisiikk uptake gosteren tiplerinin

ayiriminda kullanilmaktadir.

2. TRH Test: Hipofizer TSH rezervinin belirlenmesinde ve TSH baskilanmasinin

derecesinin bilinmesinde kullanilir.
3. T3 Baskilama Test: Otonom tiroid aktivitesinin olup olmadigini gésteren bir testtir.

4. Diger Serolojik Testler: Tiroid otoimmiinitesini ortaya koyan anti-tiroglobulin

antikor, anti-mikrozamal antikor, anti-Ts, anti-T, antikorlar gibi testler kullanilmaktadir®.
TiROID HASTALIKLARI VE ANESTEZIiK YAKLASIM
HIiPERTIROIDIZM
1- Klinik Bulgular:

Hipertiroidi yapan nedenler arasinda; toksik multinoduler guatr, graves hastaligi,
tiroidit, TSH salgilayan hipofiz tlimorleri, fonksiyonel tiroid adenomlari, asir1 tiroid
replasman tedavileri sayilabilir. Hipertiroidik hastalarda klinik olarak; kilo kaybi, sicak
intoleransi, kas gii¢siizliigii, diyare, hiperaktif refleksler ve sinirlilik gézlenir. Neden graves

ise beraberinde tremor, ekzoftalmi ve guatr gozlenebilir. Kardiak belirtiler arasinda siniis
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tasikardisi, atrial fibrilasyon ve konjestif kalp yetmezligi sayilabilir. Laboratuvar olarak serum

T4, serum T3 ve serbest T, artigini igeren anormal tiroid fonksiyon testleriyle tant dogrulanir.
2- Anestezik Ozellikler:

a. Preoperatif Evre: Hastalar tibbi tedaviyle klinik ve laboratuar olarak 6tiroid hale
getirilinceye kadar elektif cerrahi islemler ertelenmelidir. islem dncesi tiroid fonksiyon testleri
normal ve istirahat kalp atim hizinin 85 atim/dk’dan az olmasi Onerilir. Cerrahi islemin
gergeklestirilecegi sabah benzodiazepinler ile premedikasyon saglanilmasi, antitiroid ve beta-
adrenerjik antagonist ilaclarin alinmasi Onerilmektedir. Acil cerrahi girisim uygulanacaksa

hiperdinamik dolasim esmolol infiizyon ile kontrol edilebilir.

b. Intraoperatif Evre: Hipertiroidizm Oykiisii bulunan hastalarda kardiovaskiiler
fonksiyon ve viicut 1sis1 monitorizasyonu yakindan takip edilmelidir. Hasta hipertansiyon,
tagikardi ataklarina yatkin oldugundan indiiksiyonda ketamin, pankiironyum gibi adrenerjik
sistemi uyaran ajanlardan kacinilmalidir. Yiiksek dozlarda antitiroid aktivite gosteren
tiyopental indiiksiyonda segilebilecek iyi bir ajan olabilir. Laringoskopi veya cerrahi uyarana
bagli hipertansiyon, tasikardi ve aritmilerden ka¢inmak i¢in islem Oncesinde yeterli anestezi
derinligi saglanmalidir. Hipertiroidi hastalarinda ekzoftalmus bulundugundan 6zellikle pron
pozisyonunda korneal abrazyon ve {lilserasyonun Onlenmesi i¢in hastalarin gozleri iyi
korunmalidir. Tirotoksikoz myopati ve myastenia gravis insidansinda artisa yol agtigindan,
noromiiskiiler blokaj yapan ajanlarin ndéromiiskiiler monitorizasyon esliginde kullanimi
onerilmektedir, dikkatli uygulanmalidir. Hipertiroidizm, minimum alveolar konsantrasyonu

(MAK) etkilemediginden anestezik ila¢ gereksinimini arttirmaz.

c. Postoperatif Evre: Hipertiroidisi olan hastalar igin postoperatif en ciddi tehdit

“tiroid krizi”dir (tiroid firtinas1). Genellikle cerrahiden 6-24 saat sonra baslar>*.
TIROID FIRTINASI

Ciddi  hipertiroidizmde  viicudun  kompanzatuar  mekanizmalarinin  nihai
yetersizliginden kaynaklanir. Mortalitesi % 20’nin {izerindedir ve yasami tehdit eden bir
formdur®®. Son yillarda antitiroid ilag ve tedavilerin gelismesiyle insidans1 azalmistir. Tiroid
hastalig1 genelde kadinlarda yiiksek bir insidansa sahip oldugundan tiroid firtinasi erkeklere
nazaran kadinlarda 9-10 kat fazla goriiliir. Insidansta irk ve yas yoniinden bir farkliliga

rastlanmamustir.
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Tiroid hormon diizeyleri, hipertiroidizm vakalarindan anlamli olarak ytliksek degildir.
Hipertiroidizm bulgular1 artmis sempatik yanit bulgularin1 gosterse de epinefrin ve
norepinefrin plazma konsantrasyonlari normaldir. Ancak artmis siklik adenozinmonofosfat
(cAMP) diizeyi katekolaminlere karsi artmis duyarliligin delili olarak gosterilmistir. Bazal
metabolik hiz ve termogenezis artmistir. Viicut 1sisinda artisa kompansatuar yanit olarak

vazodilatasyon meydana gelir®.

Tiroid firtinast i¢in belirleyici bir tiroid hormon mutlak degeri yoktur. Bu nedenle
teshis klinik bulgulara gore konur. Hastalarin hemen hepsinde ates (>38.5°C), atesin
derecesinden bagimsiz hizli siniis tasikardisi ve atrial fibrilasyon (6zellikle yaslilarda)
mevcuttur. Bu durum konjestif kalp yetmezligi ile sonuglanir. Siklikla ajitasyon, deliryum ve
titreme de bulunur. Vazodilatasyona bagli cilt sicak ve kizariktir. Diyareye bagh
dehidratasyon ve hipovolemi bulgular1 sik gzlenir®’. Aktif ve yeterli bir tedavi saglanmaz ise
tiroid firtinasi ilerleyerek koma, hipotansiyon, vaskiiler kollaps ve 6liim 48 saat icerisinde

goriilebilir®®,
Tedavi: 5 ana baglik altinda degerlendirilir.

1- Tiroid hormon sentez ve salimmnin azaltilmasi: Propiltiourasil (PTU),
metimazol (MMI) gibi antitiroid ilaglar hem T4 hem de T3 sentezinin gii¢lii inhibitorleridir.
Etki baslangici hizli olmasina ragmen, depolanmis tiroid hormonlarinin tiiketilmesi birkag
hafta siirdiigiinden tedavinin ilk haftas1 klinik etkileri gozlenmez. PTU, Ts’iin T3’e periferal
doniistimiinii de kismen bloke ettiginden tedavide MMTI’e uistiinliigli bulunmaktadir. Ayrica
tiroid bezinden salgilanan tiroid hormonunun etkilerini hizli inhibe ettiginden iyodiir

uygulamas da alternatif tedavide yer almaktadir®’.

2- T3 hormonunun periferal iiretiminin baskilanmasi: Genellikle esas biyoaktif
hormonun T3 olduguna inanilir. T3’tin dolasimdaki en 6nemli kaynagi T, diir. Propranolol,
propiltiourasil ve bazi1 selektif beta-1 blokerler doniisiimiin zayif inhibitorleridirler.
Kortikosteroidler 6zellikle de deksametazon yiliksek dozlarda potent bir inhibitordiir ve tedavi
rejimine eklendiginde mortaliteyi azalttigi gézlemlenmistir. Gerektiginde medikal tedaviye
yanit alinamadiginda plazmaferez ve peritoneal diyaliz ile dolasimdaki tiroid hormonu

uzaklastirilabilir®’.

3- Tiroid hormonunun periferik etkisinin bloke edilmesi: Hipertiroidizmin klinik

bulgular1 katekolaminlerin periferik etkilerinin kontrol edilmesiyle baskilanabilmektedir. Bu
24



amacla siklikla propranolol kullaniimaktadir®’. Astimli hastalarda kontrendike olmalarindan
dolay1 propranolol yerine beta-1 selektif metoprolol ve atenolol tercih edilir. Acil tirotoksikoz

vakalarinda esmolol ve diltiazem infiizyonlar: tasiaritmi tedavisinde kullanilabilir®.

4- Altta yatan hastahik tedavisi: Daha Once teshis edilmemis veya iyi tedavi
edilmemis hipertiroidizmi bulunan hastalarda tiroid dis1 hastaliklar veya cerrahi, tiroid
firtinasinin en sik sebebi oldugundan, katkida bulunan hastaliklar yogun bir sekilde tedavi

edilmelidir®’.

5- Destek tedavi: Viicut 1sist 38.5°C’nin iizerinde ise sofutucu blanketler
kullanilabilir. Klorpromazin veya meperidin gibi santral termoregiilatuar merkezleri bloke

edici ilaglar kullanilarak titremenin azaltilmasi nerilmektedir®’.
HIPOTIROIDIZM
1- Klinik Bulgular:

Hipotiroidi yapan nedenler arasinda; otoimmiin hastaliklar (6rn. Hagimato tiroidit),
tiroidektomi, radyoaktif iyot, antitiroid ilaglar, iyot eksikligi, hipotalamus-hipofiz aks
bozukluklar1 sayilabilir. Eriskinde bulgular sinsi baslangicli olup kilo artis1, soguk intoleransi,
kas glicsiizliigii, letarji, konstipasyon, hipoaktif refleksler, donuk yiiz ifadesi ve depresyon
gibi belirtileri igerir. Kardiak belirtiler arasinda; kalp hiz1 diiser, myokard kontraktilitesi, atim
hacmi ve kalp debisi azalir. Periferik vazokonstriksiyona bagli ekstremitelerde soguma,

benekli goriiniim gozlenir. Plevral, abdominal ve perikardial effiizyon sik gozlenir.

Laboratuvar olarak serbest T, azalmasi ve TSH’nin yiiksekligi ile primer hipotiroidi

tanis1 dogrulanir. Hipotiroidinin en ciddi komplikasyonu miksédem komasidir™.,
2- Anestezik Ozellikler:

a- Preoperatif Evre: Diizeltilmemis ciddi hipotiroidizmi (T4 <1 mg/dl) veya miks
o0dem komasi olan hastalarda elektif cerrahi uygulanmamalidir. Acil cerrahi islemden 6nce bu
hastalar tiroid hormonu ile tedavi edilmelidir. Ideal olan hastalarn 6tiroid olmasi istenmesine
ragmen, hafif ve orta dereceli hipotiroidizmin cerrahi i¢in mutlak kontrendike olmadig:
diistiniilmektedir. Hastalarin hipoksiye dakika ventilasyonunu arttirarak yanit vermeleri zayif
ve solunum depresyonuna yatkin olduklarindan preoperatif sedasyona gereksinimleri olmaz.

Gastrik bosalma zamani yavasladigindan histamin reseptor antagonistleri ve metoklopramid
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ile premedikasyon uygulanabilir. Otiroid hale getirilen hastalar operasyon sabahi olagan tiroid

tlacini kullanabilirler.

b- Intraoperatif Evre: Hipotiroidisi olan hastalarda, azalmis kalp debisi ve
baroreseptor reflekslerin korelmesi hipotansiyona yatkinlik yapmasi nedeniyle, indiiksiyonda
ketamin iyi bir alternatif olabilir. Dil biiyiikliigi entiibasyon gii¢liigii yapabilir. Bazal
metabolik hiz azaldigindan hipotermiye dikkat edilmelidir. Hiponatremi, hipoglisemi ve

anemi gibi metabolik nedenler diizeltilmelidir.

c- Postoperatif Evre: Hipotermi, solunum depresyonu ve ilag metabolizmasinin
yavaslamasi anesteziden derlenmeyi geciktirebilir. Mekanik ventilasyon gereksinimi

acisindan dikkatli olunmalidir™.
MIKSODEM KOMASI ( KRITIiK HIPOTIROIDIZM )

Hipotiroidinin ¢esitli organ anormallikleri ve ilerleyici biling bozuklugu ile kendini
gosteren nadir, fakat 6liimciil bir komplikasyonudur. Siklikla hipotiroidili yash bayanlarda
goriiliir ve % 20’nin lizerinde mortaliteye sahiptir®. Viicudun hipotiroidiye kompansatuar
olarak gelistirdigi yanitt bozan tetikleyici faktdrler, miksddem komasina yol acarlar™.
Hipotiroidili hastalar narkotik veya hipnotik ilaglarin sedatif etkilerine ¢ok duyarlidirlar. Bu
ajanlar tek basina veya diger tetikleyici faktorlerle birlikte hipotiroidili hastalarda miksddem
komasina yol agabilir**%, Travma, cerrahi ve enfeksiyon diger onemli tetikleyici faktorlerdir.

Ancak en 6nemli faktor, soguk stresidir®.

Miks 6demin klasik bulgusu; ifadesiz sis bir yiiz, kuru, kalin ve soguk bir cilt, gode
birakmayan 6dem, kas ve sa¢ dokiilmesi, tendonlarin gevseme fazinda gecikme ve genis bir
dildir. Hipotermi miks édemin ayirt edici 6zelligidir ve genellikle santral viicut 1s1s1 32-35°C
arasinda Olciiliir. Kalp atim hiz1 yavas, solunum kas gii¢siizliigiine bagli yavas ve yiizeyeldir.
Mental durumda konfiizyon, somnolans, haliisilasyonlar gozlenebilir. ilag metabolizmasi
hipotiroidizmde anlamli olarak azaldigindan, sedatiflerin alisilmis dozlarda uygulanmasi

solunumu anlamli olarak deprese edebilir ve mental durumu aglrlastlrabilir%.

Primer hipotiroidizmin tanisal laboratuar 6zelliklerinde, serbest T4 konsantasyonunda
azalma ve serum TSH konsantrasyonunda artis gozlenir. Sekonder hipotiroidizmde hipofiz ve

hipotalamus hastaligina bagli serum TSH konsantrasyonlar1 diistiktiir. Total serum Ts

26



konsantrasyonunun Ol¢limiiniin miks 6dem komasi veya hipotiroidizmin tanisinda degeri

yoktur®’.
Tedavi: 3 ana baglik altinda uygulanir.

1- Tiroid hormon replasmam: Tek basma Ts, tek basina T, veya her ikisininde
birlikte uygulandigi tedavi rejimleri bulunmaktadir. Ancak bu rejimlerin birbirine istiinliigii
oldugunu gosterir gii¢lii delil yoktur. Tiroid hormonunun hizla diizeltilmesi arzu edilmektedir.
Diger yandan Ts3’lin yiiksek dozlarda yiiklenmesi kardiak aritmi ve myokardial oksijen
talebinde hizli artisa yol agacagindan hasta igin zararli olabilir. 75 mcg lizerindeki dozlarda
(ideal baslangi¢ dozu 12.5 mcg’dir) T3 uygulanmasi mortalitede artigla iliskili bulunmustur.
Cogu otor; intravendz yoldan uygulanan levotiroksinin makul ve giivenli bir se¢im oldugu

konusunda hemfikirdir,

2- Glukokortikoidler: Hipotiroidili hastalarda adrenal yetmezlik bulgular
maskelenebilir. Adrenal yetmezlikli hastaya glukokortikoid replasman1 baglamadan
levotiroksin baglanirsa adrenal kriz tetiklenebilir. Bu nedenle uygun hastalarda adrenal

yetersizlik ihtimaline kars1 6nlem alinmasi gerekir®.

3- Destek Tedavisi: Biitiin hastalar yogun bakima alinmali, elektrokardiografi (EKG)
ve hemodinamik monitorizasyon uygulanmalidir. Hipoglisemi, hiponatremi gibi elektrolit
bozukluklar1 diizeltilmelidir. Solunum yiizeyellestiginde gerektiginde mekanik ventilasyon
destegi saglanmalidir. Hipoterminin 6nlenmesi i¢in 1lik oda ve battaniyeler ile pasif 1sitma,

hipotermiye bagli ventrikiiler fibrilasyon gelisirse de aktif 1sitma saglanmalidir®.
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GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, Ondokuz Mayis Universitesi’'nde Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim
Dali’nda bilgilendirilmis hasta onami ve etik kurul izni alinarak elektif lomber disk hernisi
nedeni ile cerrahi planlanan ASA (American Society of Anesthesiologist) I-11 risk grubunda,
18-65 yas arasi, tiroid fonksiyonlarinin anemnez, fizik muayene, klinik ve biyokimyasal

olarak 6tiroid oldugu ortaya konulan 60 hastada uygulandi.

Tiroid fonksiyonsiyon bozuklugu (hipertroidizm, hipotroidizm) olanlar, herhangi bir
endokrin sorunu bulunanlar (diabetes mellitus, hipofiz adenom, cushing sendromu vb.), ciddi
renal-karaciger-kardiovaskiiler ve respiratuar hastaligi bulunanlar, ciddi ndropsikiyatrik
bozuklugu olanlar, tiroid baglayict globulin (TBG) seviyesini etkileyecek ilag kullananlar
(oral kontraseptifler vb..), total protein ve albumin degerleri normal sinirlar i¢inde olmayanlar,
operasyon sirasinda kan transfiizyonu yapilanlar veya kolloid verilenler, cerrahi siirenin 1
saatten kisa veya 3 saatten uzun siirdiigii vakalar, tiroid ilac1 kullanan ve ilagla &tiroid olan

hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Hastalar onceden ziyaret edilerek, kendilerine arastirma hakkinda bilgi verildi,
“gontilli niza formu” ve “bilgilendirilmis onam formu” ile onaylart alindi. Tiim hastalar gece
24:00’den sonra a¢ birakildi ve aclik siiresi olarak 8 saati doldurmasi beklenildi. Tiim hastalar,
operasyondan bir giin dnce gece 22:00°de peroral diazepam 10 mg tablet ve famotidin 40 mg
tablet ile premedike edildi. Tiroid hormonlarinin sirkadiyen ritim halinde salgilandigindan
dolay1 hastalar, sabah saat 08:00—12:00 arasinda operasyona alindi. Operasyon odasina alinan
hastalara el sirtindan veya on koldan 20-22G kaniil ile iv damar yolu ag¢ildi. EKG, pulse

oksimetri, non-invaziv kan basinci ile monitorizasyon yapildi.

Anestezi indiiksiyonunda; tiopental 5-7 mg/kg iv, fentanil 1 pg/kg iv, rokironyum 0.6
mg/kg iv uyguland:. indiiksiyondan 3 dk sonra hasta entiibe edildi. Endotrakeal entiibasyonda
erkekler 8.0 numarali, kadinlar 7.0 numarali spiralli tiip ile entiibe edildi. Preoperatif
donemde, indiiksiyonda, entiibasyonda, entiibasyondan sonra 5.dk, 10.dk, 20.dk, 30.dk, 60.dk,
90.dk’larda ve ekstiibasyon oncesinde kalp atim hizi (KAH), sistolik arter basinci (SAB),
diastolik arter basinci (DAB), ortalama arter basinci (OAB), periferik oksijen satiirasyonu
(SpO,) end-tidal karbondioksit (ETCO,) degerleri kayit edildi. Anestezi idamesinde %50 O,
%50 N,O ve 1 MAK inhaler anestezik ajan kullanildi. 30 dk araliklarla 0.15 mg/kg idame

rokiironyum uygulandi. Idamede kullanilan inhaler anestezik ajanin tiiriine gore hastalar 3
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gruba ayrildi. Grup — S; sevofluran grubu, Grup — D; desfluran grubu, Grup I; izofluran grubu

olarak isimlendirildi.

Grup-S: %50 O, + %50 N,O + en fazla 1 MAK Sevofluran (end tidal kon:%1.8-2)
Grup-D: %50 O, + %50 N,O + en fazla 1 MAK Desfluran (end tidal kon:%5.3-7)
Grup-I : %50 O, + %50 N,O + en fazla 1 MAK Izofluran (end tidal kon:%1-1.2)

Anestezi makinasinda tidal voliim ve solunum frekans ayarlari, ETCO, 30-35 mmHg

arasinda tutulacak sekilde ayarlandi.

End tidal gaz konsantrasyonu; kalp atim hizi (KAH) ve/veya ortalama arter basinci

(OAB) preoperatif degerlerin + %20’si aralifinda olacak sekilde ayarlandi.

Bir dakika boyunca OAB’1 baslangic degerinden %20 fazla olmasi1 “hipertansiyon”
olarak kabul edildi. Hipertansiyon olmasi durumunda 6ncelikle yilizeyel anestezi bulgulari
(gbzyast, terleme vb..) degerlendirilip, 6ncelikle gaz konsantrasyonun (en fazla 1 MAK) titre
edilerek arttirilmas1 ve gerektiginde fentanil 1 pg/kg iv ile tedavi edilmesi planlandi.
Hipertansiyonun devam etmesi durumunda, perlinganit (nitrogliserin) 50-100 ug ve/veya
esmolol 5-10 mg iv ile tedavi edilmesi planlandi.

OAB’1 baglangi¢ degerinden %20 diisiik olmasi “hipotansiyon” olarak kabul edildi.
Hipotansiyon olmast durumunda oncelikle gaz konsantrasyonu 0.5 MAK konsantrasyona
kadar titre edilerek azaltilip, beraberinde intravenéz sivilar agilarak desteklenmesi ve
hipotansiyonun devam etmesi durumunda da, efedrin 5 mg iv ile tedavi edilmesi planlandi.
Tedavi sonrasi hipotansiyonu diizelen olgularin gaz konsantrasyonu tekrar (en fazla 1 MAK)
titre edilerek arttirilmasi planlandi.

KAH’nin <45 atim/dk olmasi “bradikardi”, >100 atim/dk olmas1 “tasikardi” olarak
degerlendirildi. Bradikardi olmasi1 durumunda atropin 0.5 mg iv, tasikardi olmas1 durumunda
da esmolol 5-10 mg iv ile tedavi edilmesi planlandi.

Hastalarin intraoperatif ve postoperatif izlem boyunca goriilen komplikasyonlari
(hipertansiyon, hipotansiyon, tasikardi, bradikardi, bronkospazm, alerjik dokiintii, bulanti-
kusma) ve uygulanan tedavileri kayit edildi. Spontan solunumlari yeterli hale gelen hastalar
neostigmin 2 mg, atropin 1mg karigimi ile revers edilerek ekstiibe edildi. Ekstiibasyonun 1.dK,
5.dk’lardaki KAH, SAB, DAB, OAB, SpO; degerleri kayit edildi. S6zlii uyaranlara somatik

yanit veren hastalar ayilma odasina gotiiriildiiler. Hastalarin cerrahi ve anestezi siireleri kayit
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altina alindi. Hastalar ayllma odasinda monitérize edilerek bir saat boyunca takip edildiler.
Ekstlibasyon sonrast 10.dk, 20.dk, 30.dk, 45.dk, 60.dk’lardaki KAH, SAB, DAB, OAB, SpO,
degerleri kayit edildi. Tiroid hormonlarinin takibi i¢in 4 degisik zamanda vendz kan Ornegi
alind1.
1-) Anestezi indiiksiyonundan 5 dakika dnce (PreopsTs, PreopsT,, PreopTSH)
2-) Indiiksiyondan 60 dakika sonra (Op60dksTs, Op60dksT,, Op60dkTSH)
3-) Operasyondan 60 dakika sonra ayllmada (Post60dksT3, Post60dksT,, Post60dkTSH)
4-) Operasyondan 24 saat sonra (Post24hsT3, Post24hsT,, Post24hTSH)

Tiroid hormon diizeylerinin belirlenmesi i¢in alinan kan ornekleri Ondokuz Mayis
Universitesi Merkez Biyokimya Laboratuvarina gonderildi. Kanlar laboratuvarda
radyoimmunoassay yontemiyle ¢alisildi. Asagidaki degerler normal olarak degerlendirildi:

ST3: 2.0 — 4.4 pg/ml, sT4: 0.93 —1.70 ng/dl, TSH: 0.27 — 4.20 uIU/ml
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismamizin istatistiksel analizinde yeterli olgu sayisin1 saptamak i¢in Saranteas ve
arkadaslarinin®® ¢alismasi referans alinarak; Minitab programi ile % 95 giivenlik sinirinda, %

100 giic ile her iki gruptaki hasta sayis1 20 olarak hesaplandi.

Bu calismada elde edilen verilerin istatistiksel analizi “Statistical Package for the
Social Sciences (SPSS) for Windows 16.0 programu kullanilarak yapildi. Veriler ortalama +
Standart Sapma (SS), say1 ve yilizde olarak ifade edildi. Normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Gruplar aras1 karsilastirmada Kruskal-Wallis
testi kullanildi; fark ¢ikan parametrelerin ikili karsilastirmasinda Bonferoni diizeltmeli Mann-
Whitney U testi kullanildi. Grup i¢i karsilastirmada Friedman testi kullanildi; fark ¢ikan
parametrelerin ikili karsilagtirmasinda Bonferoni diizeltmeli Wilcoxon testi kullanildi.

Sayimla elde edilen verilerin karsilastirmasinda Ki-kare testi kullanildi. p<0.05 anlamli olarak

kabul edildi.
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BULGULAR
Demografik Ozellikler

Calismaya dahil edilen 60 hastanin yas, boy, kilo, cinsiyet, ASA, cerrahi siire, anestezi
stiresi gibi demografik 6zellikleri degerlendirildiginde li¢ grup arasinda istatistiksel olarak
fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo I, Sekil 5).

Tablo I. Gruplarin demografik 6zellikleri, anestezi ve cerrahi siireleri (Ort + SS).

Grup S (n=20) | Grup D (n=20) | Grup i (n=20) p
Yas (yil) 46.25+11.45 4430+ 13.35 46.25 +10.92 0.906
Boy (cm) 170.35+5.34 | 171.65+5.66 | 170.00 + 8.03 0.598
Kilo (kg) 70.40 + 6.84 71.50 +7.12 70.05 £9.11 0.831
Cinsiyet (K/E) 10/10 9/11 10/10 0.935
ASA (I/'lI) 10/10 10/10 11/9 0.935
Cerrahi Siire (dk) 83.50 +12.25 80.50 + 14.22 81.50 + 14.96 0.828
Anestezi Siire (dk) | 100.75+11.6 97.00+12.91 98.75+13.84 0.684
180 -
160 -
140 -
120 A
100 - mGrup S
80 - H Grup D
60 - = Grup i
40 -
20 -
O T T 1
Yas Boy Cerrahi Anestezi
Sare Sare

Sekil 5: Gruplarin demografik verileri
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HEMODINAMIK PARAMETRELER
Kalp Atim Hiz1 (KAH) (atim/dK)

Gruplar aras1 karsilagtirmada; tiim zaman dilimlerinde Olgililen intraoperatif KAH

degerleri arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p>0.05) (Tablo II, Sekil 6).

Grup i¢i karsilastirmada; Grup S’de entiibasyondaki KAH degeri preoperatif 6lgiim
degerine gore yiiksek bulundu (p<0.05). Indiiksiyon sonrasi 10.dk, 20.dk, 30.dk, 60.dk,
90.dk’lardaki KAH degerleri preoperatif 6l¢iim degerine gore diisiikk bulundu (p<0.05).

Grup S’de entiibasyondaki KAH degeri indiiksiyon degerine gore yiiksek bulundu
(p<0.05). indiiksiyon sonras1 20.dk, 30.dk, 60.dk,90.dk’lardaki KAH degerleri indiiksiyon
degerine gore diistiktii (p<0.05).

Grup S’de indiiksiyon sonrast 5.dk, 10.dk, 20.dk, 30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki ve
ekstiibasyon 6ncesi KAH degerleri entiibasyon degerine gore diisiiktii (p<0.05).

Grup S’de indiiksiyon sonras1 10.dk, 20.dk, 30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki KAH degerleri
indiiksiyonun 5.dk’sina gore diisiiktii (p<0.05).

Grup S’de indiiksiyon sonrast 30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki KAH degerleri ekstiibasyon
oncesine gore diisiiktii (p<0.05).

Grup D’de entiibasyondaki KAH degeri preoperatif Ol¢iim degerine gore yiiksek
bulundu (p<0.05). Indiiksiyon sonras1 30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki KAH degerleri preoperatif
Ol¢tim degerine gore diisiik bulundu (p<0.05).

Grup D’de entiibasyondaki KAH degeri indiiksiyondaki 6lgiim degerine gore yiiksekti
(p<0.05). Indiiksiyon sonras1 30.dk, 60.dk,90.dk’lardaki KAH degerleri indiiksiyon degerine
gore disiiktii (p<0.05).

Grup D’de indiiksiyon sonras1 5.dk, 10.dk, 20.dk, 30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki ve
ekstiibasyon 6ncesi KAH degerleri entiibasyon degerine gore diisiiktii (p<0.05).

Grup D’de indiiksiyon sonrasit 20.dk, 30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki KAH degerleri
indiiksiyonun 5.dk’sina gore distiktii (p<0.05).
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Grup D’de indiiksiyon sonrasi 20.dk, 30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki KAH degerleri
indiiksiyonun 10.dk’sina gore diisiiktii (p<0.05).

Grup I’de entiibasyondaki KAH degeri preoperatif olciim degerine gore yiiksek
bulundu (p<0.05). indiiksiyon sonras1 20.dk, 30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki KAH degerleri
preoperatif donemdeki 6l¢iim degerine gore diisiiktii (p<0.05).

Grup 1’de entiibasyondaki KAH degeri indiiksiyondaki 6l¢iim degerine gore yiiksekti
(p<0.05). indiiksiyon sonrast 90.dk’daki KAH degeri indiiksiyon degerine gore diisiiktii
(p<0.05).

Grup I’de indiiksiyon sonrasi 5.dk, 10.dk, 20.dk, 30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki ve
ekstiibasyon oncesi KAH degerleri entiibasyon degerine gore diisiiktii (p<0.05).

Grup I’de indiiksiyon sonras1 10.dk, 20.dk, 30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki KAH degerleri
indiiksiyonun 5.dk’sina gore disiiktii (p<0.05).

Grup I’de indiiksiyon sonrasi 20.dk, 90.dk’lardaki KAH degerleri indiiksiyonun
10.dk’sina gore diisiiktii (p<0.05).

Grup 1’de indiiksiyon sonras1 20.dk, 30.dk, 60.dk’lardaki ve ekstiibasyon dncesi KAH
degerleri indiiksiyonun 90.dk’sina gore yiiksekti (p<0.05).
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Tablo Il. Gruplarin intraoperatif kalp atim hiz1 degerleri (atim/dk) (Ort & SS).

Ol¢iim zamam Grup S (n=20) Grup D (n=20) Grup I (n=20) P
Preoperatif 78.7+9.1 773+ 8.7 73.5+7.7 0127
Indiiksiyon 75.6+9.2 76.1 £9.6 72.1+£72 0.292
Entiibasyon 86.2+9.1 *P 89.6 + 7.2%P 86.2 + 10.0*F 0.332
indiiksiyon 772+10.7° 80.3+10.3 “ 76.1+9.1° 0.459
sonrasi 5.dk

indiiksiyon 71.0 + 9. 2% 77.2+11.1° 72.3+81%% 0.156
sonrasi 10.dk

indiiksiyon 70.2 + 9.0% P& 72.0 + 10.6 “&* 69.1 + 6.9%“%+* | 0,882
sonrasi 20.dk

indiiksiyon 67.7 £ 9.9%Pe&E | 6971 g xbadn | 6904 5 grnde (536
sonrasi 30.dk

indiiksiyon 68.0 £ 9.5%P+&E | 70 0L g oxPedn | 6904 5 9xnd 1 (486
sonrasi 60.dk

indiiksiyon 69.5 + | ] *=Px&E 68.2 + 8.7%Pu&r 163 0+ 6. 7P| 0140
sonrasi 90.dk

Ekstiibasyon 77.5+12.7¢ 72.9+104° 73.0+11.5% 0.339
oncesi

*: p<0.05 preoperatife gore

B: p<0.05 indiiksiyona gore

a: p<0.05 entiibasyona gore

&: p<0.05 indiiksiyon 5.dk’ya gore

p: p<0.05 indiiksiyon 10.dk’ya gore

oo: p<0.05 indiiksiyon 90.dk’ya gore

€: p<0.05 ekstiibasyon dncesine gore
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Sekil 6. Gruplarin intraoperatif kalp atim hiz1 degerleri (atim/dk)
Postoperatif Kalp Atim Hiz1 (KAH) (atim/dk)

Gruplar aras1 karsilagtirmada; tiim zaman dilimlerinde Olcililen postoperatif KAH

degerleri arasinda fark yoktu (p>0.05) (Tablo II1, Sekil 7).

Tablo I11. Gruplarin postoperatif kalp atim hiz1 degerleri (atim/dk) (Ort £ SS).

Olciim zamam | Grup S (n=20) | Grup D (n=20) | Grup i (n=20) P
Ekstiibasyon 90.7+9.2 85.3+10.9 84.5+6.9 0.112
sonrasi 1.dk

Ekstiibasyon 80.6+9.6 82.4+93 80.2+ 8.4 0.399
sonrasi 5.dk

Ekstiibasyon 72.7+ 8.8 74.7+8.1 71.5+£8.7 0.456
sonrasi 10.dk

Ekstiibasyon 70.4+9.6 73.0+7.1 70.8 £8.1 0.487
sonrasi 20.dk

Ekstiibasyon 69.7+9.1 71.8+7.4 70.1+7.2 0.678
sonrasi 30.dk

Ekstiibasyon 70.6 £ 8.4 71.7+9.3 70.7+7.9 0.915
sonrasi 45.dk

Ekstiibasyon 70.4 £ 8.1 71.3+8.1 70.1+7.2 0.909
sonrasi 60.dk
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Sekil 7. Gruplarin postoperatif kalp atim hiz1 degerleri (atim/dk)
Sistolik Arter Basinci (SAB) (mmHg)

Gruplar aras1 karsilastirmada; gruplar tiim zaman dilimlerinde olgiilen intraoperatif
sistolik arter basing (SAB) 6l¢iim degerleri arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p>0.05).
(Tablo IV, Sekil 8).

Grup ici karsilastirmada; Grup S’de indiiksiyon, indiiksiyon sonras1 5.dk, 10.dk, 20.dk,
30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki ve ekstiibasyon oncesi SAB degerleri preoperatif donemdeki
degere gore diigiiktii (p<0.05).

Grup S’de entiibasyondaki SAB degeri indiiksiyon degerine gore yiiksekti (p<0.05).

Grup S’de indiiksiyon sonrast 5.dk, 10.dk, 20.dk, 30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki ve
ekstiibasyon 6ncesi SAB degerleri entiibasyon degerine gore diisiiktii (p<0.05).

Grup S’de indiiksiyon sonrast 30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki SAB degerleri ekstiibasyon
oncesine gore diisiiktii (p<0.05).

Grup D’de indiiksiyon, indiiksiyon sonrast 5.dk, 10.dk, 20.dk, 30.dk, 60.dk,
90.dk’lardaki ve ekstlibasyon Oncesi SAB degerleri preoperatif donemdeki degere gore
dusiiktt (p<0.05).

Grup D’de entiibasyon, indiiksiyon sonrast 10.dk ve ekstiibasyon oncesi SAB degerleri

indiiksiyon degerine gore yiiksekti (p<0.05).
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Grup D’de indiiksiyon sonrast 5.dk, 10.dk, 20.dk, 30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki ve
ekstiibasyon 6ncesi SAB degerleri entiibasyon degerine gore diisiiktii (p<0.05).

Grup D’de indiiksiyon sonrasi 30.dk’daki SAB degeri indiiksiyonun 10.dk’sma gore
disiiktii (p<0.05).

Grup D’de indiiksiyon sonrasi 30.dk, 60.dk’lardaki SAB degerleri ekstiibasyon
oncesine gore diistikti (p<0.05).

Grup I’de indiiksiyon, indiiksiyon sonrast 5.dk, 10.dk, 20.dk, 30.dk, 60.dk,
90.dk’lardaki SAB degerleri preoperatif donemdeki degere gore diisiiktii (p<0.05).

Grup I’de entiibasyon ve ekstiibasyon éncesi SAB degerleri indiiksiyon degerine gore

yiiksekti (p<0.05).

Grup I’de indiiksiyon sonrasi 5.dk, 10.dk, 20.dk, 30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki ve
ekstiibasyon 6ncesi SAB degerleri entiibasyon degerine gore diisiiktii (p<0.05).

Grup I’de indiiksiyon sonrast 30.dk, 60.dk’lardaki SAB degerleri ekstiibasyon dncesine
gore diistikti (p<0.05).
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Tablo IV. Gruplarin intraoperatif sistolik arter basing degerleri (mmHg) (Ort £ SS).

Ol¢iim zamam Grup S (n=20) Grup D (n=20) Grup I (n=20) P
Preoperatif 136.9 £ 14.0 138.0+13.4 132.0+£15.0 0.449
indﬁksiyon 112.9 £10.1* 110.9 £7.2* 110.1 £11.3* 0.780
Entiibasyon 137.5+8.7° 141.7 + 8.3 135.5+9.1 0.389
indﬁksiyon 111.9+11.6*% 119.8 + 14.0* 114.9 £ 15.5%¢ 0.279
sonrasi 5.dK

indiiksiyon 113.4 + 14.8%* 122.4 + 15.2%P¢ 117.5+16.7%% | 0.233
sonrasi 10.dk

indiiksiyon 110.4 £ 14.2*° 118.5+14.1* 117.8 +£15.8%* 0.180
sonrasi 20.dk

indiiksiyon 107.0 + 9.6%*¢ 111.1 £ 10.6%**€ | 109.7 + 12.4%%¢ | 0.545
sonrasi 30.dk

indiiksiyon 107.5 + 9.5%%¢ 111.6 £ 10.4*€ 1102+ 12.3*“€ | 0.525
sonrasi 60.dk

indiiksiyon 109.0 + 7.7%%€ 114.1 +11.7% 116.0+16.1%* | 0.392
sonrasi 90.dk

Ekstiibasyon 122.3 +20.2%° 124.4+11.8%F¢ | 1238+ 11.5M 0.479
oncesi

x! p<0.05 preoperatife gore

B: p<0.05 indiiksiyona gore

a: p<0.05 entiibasyona gore

p: p<0.05 indiiksiyon 10.dk’ya gore

€: p<0.05 ekstiibasyon dncesine gore
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Sekil 8. Gruplarin intraoperatif sistolik arter basing degerleri (mmHg)

Postoperatif Sistolik Arter Basin¢ (SAB) (mmHg )

Gruplar aras1 karsilagtirmada; tiim zaman dilimlerinde Olciilen postoperatif SAB

degerleri arasinda fark bulunamadi (p>0.05) (Tablo V, Sekil 9).

Tablo V. Gruplarin postoperatif sistolik arter basing degerleri (mmHg) (Ort + SS).

Olciim zamam Grup S (n=20) | Grup D (n=20) | Grup I (n=20) p
Ekstiibasyon 141.0+21.6 138.3+10.0 1393+ 14.1 0.868
sonrasi 1.dk

Ekstiibasyon 130.9 + 14.3 1369+ 12.7 135.7+12.3 0.336
sonrasi 5.dK

Ekstiibasyon 131.0+£17.2 133.7+14.0 129.1 £ 13.7 0.415
sonrasi 10.dk

Ekstiibasyon 130.5+17.4 131.9+14.0 127.3+11.4 0.598
sonrasi 20.dk

Ekstiibasyon 1283+ 15.9 128.7+12.6 126.0 +12.1 0.840
sonrasi 30.dk

Ekstiibasyon 1253 +15.7 1283 +£12.7 126.0+12.8 0.758
sonrasi 45.dk

Ekstiibasyon 126.6 £ 15.6 127.0+ 125 126.0 £ 10.2 0.976
sonrasi 60.dk
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Sekil 9. Gruplarin postoperatif sistolik arter basing degerleri (mmHg)
Diastolik Arter Basinci1 (DAB) (mmHg)

Gruplar arast karsilastirmada; tiim zaman dilimlerinde Olgiilen intraoperatif DAB

degerleri arasinda fark bulunamad: (p>0.05) (Tablo VI, Sekil 10).

Grup i¢i karsilagtirmada; Grup S’de indiiksiyondaki DAB degeri preoperatif
donemdeki degere gore diisiiktii (p<0.05).

Grup S’de entiibasyon, indiiksiyon sonrast 5.dk, 10.dk’lardaki DAB degerleri
indiiksiyon degerine gore yiiksekti (p<0.05).

Grup S’de indiiksiyon sonras1 5.dk, 20.dk, 30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki ve ekstiibasyon
oncesi DAB degerleri entiibasyon degerine gore diisiikti (p<0.05).

Grup D’de indiiksiyon, indiiksiyon sonrasi 30.dk, 60.dk’lardaki DAB degerleri
preoperatif donemdeki degere gore diisiiktii (p<0.05).

Grup D’de entiibasyon, indiiksiyon sonras1 5.dk, 10.dk, 20.dk, 30.dk, 60.dk,
90.dk’lardaki ve ekstiibasyon oncesi DAB degerleri indiiksiyon degerine gore yiiksekti
(p<0.05).

Grup D’de indiiksiyon sonrast 5.dk, 20.dk, 30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki ve ekstiibasyon
oncesi DAB degerleri entiibasyon degerine gore diisiiktii (p<0.05).

Grup I’de indiiksiyondaki DAB degeri preoperatif donemdeki degere gore diisiiktii

(p<0.05).
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Grup I’de entiibasyon, indiiksiyon sonras1 5.dk, 10.dk, 20.dk’lardaki ve ekstiibasyon
oncesi DAB degerleri indiiksiyon degerine gore yiiksekti (p<0.05).

Grup I’de indiiksiyon sonrast 30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki DAB degerleri entiibasyon
degerine gore disiiktii (p<0.05).
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Tablo VI. Gruplarin intraoperatif diastolik arter basing degerleri (mmHg) (Ort + SS)

Ol¢iim zamam | Grup S (n=20) Grup D (n=20) Grup I (n=20) P
Preoperatif 83.6+9.8 79.6 +7.1 81.2+9.4 0.226
Indiiksiyon 67.6 £ 6.6* 65.0 £ 5.2* 65.3+5.7* 0.515
Entiibasyon 83.9 + 6.5 83.3+ 5.5 822+7.9° 0.886
indiiksiyon 76.6 + 9.1P 77.6 +10.7 P 78.1 +12.3° 0.875
sonrasi 5.dk

indiiksiyon 79.0+12.5° 78.9 + 8.6" 78.4+13.0° 0.978
sonrasi 10.dk

indiiksiyon 73.7+9.7¢ 75.2 +10.1°¢ 77.0+13.2° 0.544
sonrasi 20.dk

indiiksiyon 73.4+9.8° 72.3 +9.8*P 71.8 +12.3" 0.900
sonrasi 30.dk

indiiksiyon 73.5+9.5° 72.4 +9.7%b 71.9+12.1° 0.688
sonrasi 60.dk

indiiksiyon 74.4+9.3° 74.6 + 9.9 72.1+11.9° 0.599
sonrasi 90.dk

Ekstiibasyon 74.6+12.4° 76.0 + 9.3 82.4+9.7" 0.054
oncesi

*: p<0.05 preoperatife gore

B: p<0.05 indiiksiyona gore

a: p<0.05 entiibasyona gore
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Sekil 10. Gruplarin intraoperatif diastolik arter basing degerleri (mmHg)

Postoperatif Diastolik Arter Basin¢ (DAB) (mmHg)

Gruplar arast karsilagtirmada; tiim zaman dilimlerinde olgiilen postoperatif DAB

degerleri arasinda fark bulunamadi (p>0.05) (Tablo VII, Sekil 11).

Tablo VII. Gruplarin postoperatif diastolik arter basing degerleri (mmHg) (Ort £ SS).

Olciim zamam Grup S (n=20) | Grup D (n=20) | Grup I (n=20) p
Ekstiibasyon 83.5+12.7 81.8+9.9 87.6+9.2 0.260
sonrasi 1.dk

Ekstiibasyon 77.7+10.6 79.8 +£10.0 83.2+9.6 0.175
sonrasi 5.dk

Ekstiibasyon 75.0+£9.5 75.7+8.9 75.7+11.3 0.915
sonrasi 10.dk

Ekstiibasyon 74.8 +£10.2 749+ 7.3 74.8 £9.1 0.910
sonrasi 20.dk

Ekstiibasyon 73.3+11.0 742+ 8.4 752 +8.1 0.523
sonrasi 30.dk

Ekstiibasyon 73.3£9.7 722 +£8.7 73.3+7.9 0.859
sonrasi 45.dk

Ekstiibasyon 71.7+10.8 72.7+8.4 73.5+8.9 0.603
sonrasi 60.dk
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Sekil 11. Gruplarin postoperatif diastolik arter basing degerleri (mmHQ)

Ortalama Arter Basinc1 (OAB) (mmHg)

Gruplar arast karsilastirmada; tim zaman dilimlerinde Olgililen intraoperatif OAB

degerleri arasinda fark bulunamad: (p>0.05) (Tablo VIII, Sekil 12).

Grup ici karsilastirmada; Grup S’de indiiksiyon, indiiksiyon sonras1 5.dk, 10.dk, 20.dk,
30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki ve ekstiibasyon oncesi OAB degerleri preoperatif donemdeki
degere gore dusiiktii (p<0.05).

Grup S’de entiibasyon, indiiksiyon sonrast 5.dk, 10.dk’lardaki ve ekstiibasyon oncesi

OAB degerleri indiiksiyon degerine gore yiiksekti (p<0.05).

Grup S’de indiiksiyon sonrast 5.dk, 10.dk, 20.dk, 30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki ve
ekstiibasyon 6ncesi OAB degerleri entiibasyon degerine gore diisiiktii (p<0.05).

Grup D’de indiiksiyon, indiiksiyon sonras1 5.dk, 20.dk, 30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki
OAB degerleri preoperatif donemdeki degere gore diisiiktii (p<0.05).

Grup D’de entiibasyon, indiiksiyon sonras1 5.dk, 10.dk, 20.dk’lardaki ve ekstiibasyon
oncesi OAB degerleri indiiksiyon degerine gore yiiksekti (p<0.05).

Grup D’de indiiksiyon sonras1 5.dk, 10.dk, 20.dk, 30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki ve
ekstiibasyon 6ncesi OAB degerleri entiibasyon degerine gore diistiktii (p<0.05).
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Grup D’de indiiksiyon sonrasi 30.dk, 60.dk’lardaki OAB degerleri indiiksiyonun
10.dk’sina gore diisiiktii (p<0.05).

Grup I’de indiiksiyon, indiiksiyon sonras1 30.dk, 60.dk’lardaki OAB degerleri
preoperatif donemdeki degere gore diisiiktii (p<0.05).

Grup I’de entiibasyon, indiiksiyon sonras1 5.dk, 10.dk, 20.dk’lardaki ve ekstiibasyon
oncesi OAB degerleri indiiksiyon degerine gore yiiksekti (p<0.05).

Grup 1’de indiiksiyon sonras1 5.dk, 20.dk, 30.dk, 60.dk, 90.dk’lardaki OAB degerleri
entiibasyon degerine gore disiiktii (p<0.05).

Grup I’de indiiksiyon sonras1 30.dk, 60.dk’lardaki OAB degerleri ekstiibasyon dncesine
gore diisiik bulundu (p<0.05).
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Tablo VIII. Gruplarin intraoperatif ortalama arter basing degerleri (mmHg) (Ort + SS).

Ol¢iim zamam | Grup S (n=20) Grup D (n=20) Grup I (n=20) P
Preoperatif 101.0+9.7 98.8 +7.4 97.8 £8.6 0.456
Indiiksiyon 82.1+7.0* 79.9 £ 4.8* 79.9 + 6.4* 0.592
Entiibasyon 101.5 + 6.5 101.9 + 5.6 98.5+ 7.2 0.306
indiiksiyon 89.1 + 9.1%Pe 91.3 + 10.0%P¢ 89.8 + 12.4%¢ 0.805
sonrasi 5.dk

indiiksiyon 90.3+ 12.6*P | 929+10.1% 91.2 +13.2P 0.682
sonrasi 10.dk

indiiksiyon 86.5 £ 9.9%" 89.3 £ 9.9*P 90.4 + 12.7%* | 0.527
sonrasi 20.dk

indiiksiyon 85.0 +£9.1%" 85.1 + 9.4%%¢ 84.0 +11.3**¢ | 0.936
sonrasi 30.dk

indiiksiyon 85.1+9.0%" 85.2 + 9.4%0H 84.1+11.3**¢ |0.937
sonrasi 60.dk

indiiksiyon 86.2 + 8.4%" 87.2+9.1%" 86.4 +11.9 0.864
sonrasi 90.dk

Ekstiibasyon 913+ 14.1*P¢ | 91,6+ 8.4P 96.6 + 8.0° 0.076
oncesi

*: p<0.05 preoperatife gore

B: p<0.05 indiiksiyona gore

a: p<0.05 entiibasyona gore

p: p<0.05 indiiksiyon 10.dk’ya gore

€: p<0.05 ekstiibasyon dncesine gore
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Sekil 12. Gruplarin intraoperatif ortalama arter basing degerleri (mmHQ)
Postoperatif Ortalama Arter Basin¢ (OAB) (mmHg)

Gruplar arast karsilastirmada; tiim zaman dilimlerinde o6lgiilen postoperatif OAB

degerleri arasinda fark bulunamad: (p>0.05) (Tablo IX, Sekil 13).

Tablo IX. Gruplarin postoperatif ortalama arter basing degerleri (mmHg) (Ort + SS)

Olciim zamam Grup S (n=20) | Grup D (n=20) | Grup I (n=20) p
Ekstiibasyon 101.8+11.8 100.1 +£9.0 105.0 £ 8.6 0.269
sonras1 1.dk

Ekstiibasyon 95.0+9.8 98.4+94 99.8+ 7.7 0.325
sonrasi 5.dk

Ekstiibasyon 93.4+10.1 94.6 £9.1 93.1+£10.9 0.787
sonras1 10.dk

Ekstiibasyon 93.0+11.3 93.4+8.2 92.0+8.2 0.849
sonras1 20.dk

Ekstiibasyon 91.3+11.3 92.1+8.4 91.7+8.6 0.889
sonras1 30.dk

Ekstiibasyon 90.4+9.9 90.5+8.5 90.5+8.1 0.866
sonrasi 45.dk

Ekstiibasyon 89.4+11.0 90.3 +8.6 90.7 £ 8.0 0.655
sonrasi 60.dk
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Sekil 13. Gruplarin postoperatif ortalama arter basing degerleri (mmHQ)
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Periferik Oksijen Saturasyonu ( SpO,)

Gruplar arasi karsilastirmada; tiim zaman dilimlerinde 6lglilen SpO, degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo X, Sekil 14).

Tablo X. Gruplarin intraoperatif oksijen saturasyonu degerleri (SpO,) (%) (Ort £ SS).

Ol¢iim zamam | Grup S (n=20) | Grup D (n=20) | Grup I (n=20) P
Preoperatif 97.4+0.5 97.5+0.8 97.5+0.6 0.879
Indiiksiyon 98.5+ 1.0 98.8+ 1.0 98.5+ 1.0 0.633
Entiibasyon 99.0+0.5 99.1+0.5 99.2+0.5 0.612
Indiiksiyon 99.3+£0.5 99.3 +0.58 99.5+0.6 0.601
sonrasi 5.dK

Indiiksiyon 98.8 + 0.9 99.3 0.9 99.4 + 0.6 0.112
sonrasi 10.dk

Indiiksiyon 99.2 + 0.6 99.3 +0.6 99.4 0.8 0.575
sonrasi 20.dk

Indiiksiyon 99.2+0.5 99.1+0.5 99.3+0.8 0.370
sonrasi 30.dk

Indiiksiyon 99.2 £ 0.5 99.2 + 0.6 99.4 0.8 0.379
sonrasi 60.dk

Indiiksiyon 99.3 + 0.6 99.1 + 0.6 99.4 £ 0.7 0.514
sonrasi 90.dk

Ekstiibasyon 99.0+ 0.6 99.3+0.6 99.4+0.8 0.070
oncesi
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Sekil 14. Gruplarin intraoperatif oksijen saturasyonu degerleri (SpO;) (%)

Postoperatif Periferik Oksijen Saturasyonu (SpO,)

Hastalarin higbirinde postoperatif takiplerinde oksijen saturasyonu %96’nin altinda

seyretmedi.
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Komplikasyonlar ve Tedavi gereksinimleri

Intraoperatif Dénem:

Hastalarda gozlenen komplikasyonlar karsilastirildiginda; gruplar arasinda fark yoktu

(p>0.05). Bradikardi, bronkospazm, alerjik dokiintii ve bulanti-kusma her ii¢ grupta da

gozlenmedi. Komplikasyon oranlari tablo XI'de gosterilmistir.

Tablo XI. Intraoperatif dénemde komplikasyon gériilen hasta sayilar1 ve yiizdeleri (%)

GrupS(n,%) | GrupD (n,%) | Grup i (n,%) P
Hipotansiyon 9 (% 45) 7 (% 35) 9 (% 45) 0.410
Hipertansiyon _ 1 (% 5) _ 0.362
Tasikardi _ 1 (% 5) 2 (% 10) 0.349
Postoperatif Donem:

Hastalarda gozlenen komplikasyonlar karsilastirildiginda; gruplar arasinda fark yoktu

(p>0.05). Bradikardi, bronkospazm, alerjik dokiintii ve bulanti-kusma her ii¢ grupta da

gozlenmedi. Komplikasyon oranlari tablo XII’de gosterilmistir.

Tablo XII. Postoperatif donemde komplikasyon goriilen hasta sayilari ve ylizdeleri (%)

GrupS(n,%) | GrupD (n,%) | Grup I (n,%) p
Hipotansiyon 2 (% 10) 3 (% 15) 4 (% 20) 0.676
Hipertansiyon 1(%5) 1(%5) 2 (% 10) 0.765
Tasikardi 1 (% 5) _ 1 (% 5) 0.596
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Ila¢ Tiiketimleri:

Hastalar ilag ek gereksinimleri agisindan karsilastirildiginda; gruplar arasinda fark
yoktu (p>0.05). (Tablo XIII, Sekil 15)

Tablo XI1I. Ilag ek gereksinimleri (%)

Grup S (n,%) Grup D (n,%) Grup I (n,%)
Fentanil _ 1(%5) 2 (% 10)
Efedrin 1(%5) _ 1(%5)
Nitrogliserin 1(%5) 1(%5) 2 (% 10)
Esmolol 1(%5) _ 1(%5)
40 -
5 -
30 1 m Grup S
S 25 1 mGrup D
5 20 7 Grup I
15 -
10 A
pmllan
0 T T T T
Fentanil Efedrin Nitrogliserin Esmolol

Sekil 15. Tlag ek gereksinim yiizdeleri (%)
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HORMONAL PARAMETRELER

Ortalamalar ve Yiizdelik Degisimler

sT3 Ortalama Degerleri:

Normal laboratuar degeri sT3: 2.0 - 4.4 pg/ml arasinda degisen hormonun her iig

gruptaki ortalama degerleri tablo XIV ve sekil 16’da gosterilmistir.

Tablo XIV. Gruplarin ortalama sT3 degerleri (pg/ml) (Ort + SS).

Ol¢iim Zamam

Grup S (n=20)

Grup D (n=20)

Grup I (n=20)

Preoperatif 2.97+0.42 3.00 £ 0.42 3.39+£0.40
Operatif 60.dk 3.04+0.52 3.01 £0.44 3.27+0.38
Postoperatif 60.dk 3.12+0.57 2.92+0.44 3.49+0.73
Postoperatif 24.h 2.42+0.46 2.17+0.36 2.52+0.34

Her {i¢ grubun tiim zamanlarda 6lciilen ortalama sTs degerleri ve degisimleri, normal

laboratuvar degerleri araligindadir.
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Sekil 16. Gruplarin ortalama sT3 degerleri (pg/ml)
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sT3 Degisim Yiizdesi:

Tim gruplarin kendi Olglim zamanlarindaki sT3 degerleri ile tim gruplarin kendi

preoperatif sTs degerleri arasindaki fark baz alinarak hesaplanilmistir. Ornegin;

sT3 Op 60.dk Degisim Yiizdesi (%) = (ST3 Op 60.dk - sT3 Preop) / (sT3 Preop) x 100

Tiim zamanlardaki 6l¢timlerin kendi preoperatif doneme gore artis ve/veya azalmalari
tespit edilmistir. sST3’lin her ii¢ gruptaki yiizdelik degisimleri tablo XV ve sekil 17’de

gosterilmistir.

Tablo XV. Gruplarin yiizdelik sT3 degisim degerleri (%) (Ort + SS).

Olciim Zamam Grup S (n=20) | Grup D (n=20) | Grup I (n=20) p

Preoperatif

Operatif 60.dk 2.58 +£10.67 0.95+10.77 -2.93 £8.11 0.060
Postoperatif60.dk | 5.20 = 14.38 -2.36 £9.40 3.26 +18.31 0.141
Postoperatif 24.h | -18.64 £ 10.62 -27.27+£9.55% | -2493+11.64 0.033

*: p<0.05, Grup S’e gore

Operasyonun 60.dk’sindaki sT3’iin ylizdelik degisimlerinde; Grup S ve Grup D’de
artis izlenirken, Grup I’de azalma izlendi. Ancak bu degisimlerde gruplar arasinda fark

saptanmadi (p>0.05).

Postoperatif 60.dk’daki sT3’iin yiizdelik degisimlerinde; Grup S ve Grup I’de artis
izlenirken, Grup D’de azalma izlendi. Ancak bu degisimlerde gruplar arasinda fark

saptanmadi (p>0.05).

Postoperatif 24.h’deki sT3’lin yiizdelik degisimlerinde; her ti¢ grupta azalma izlensede,
Grup S’e gére Grup D ve Grup i’de azalmalar daha belirgindi. Gruplar arasi karsilagtirmada;
Grup D’deki yiizdelik azalma oran1 Grup S’ye gore daha belirgindi ve iki grup arasinda fark
saptand1 (p<0.05). Grup D - Grup I, Grup S - Grup I arasindaki yiizdelik azalma oranlarinda
ise istatistiksel olarak fark yoktu (p>0.05).
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sT4 Ortalama Degerleri:

Normal laboratuar degeri sT4: 0.93 - 1.70 ng/dl arasinda degisen hormonun her iig

gruptaki ortalama degerleri tablo XV1 ve sekil 18’de gosterilmistir.

Tablo XVI. Gruplarin ortalama sT4 degerleri (ng/dl) (Ort + SS).

Ol¢iim Zamam Grup S (n=20) Grup D (n=20) Grup I (n=20)
Preoperatif 1.23+0.15 1.28 +0.17 1.36 +0.18
Operatif 60.dk 1.65+0.23 1.96 £ 0.37* 1.77 £0.31*
Postoperatif 60.dk 1.54 +£0.16 1.64 +0.25 1.64 +0.26
Postoperatif 24.h 1.58 +0.18 1.17+0.20 1.33+0.18

* Normal laboratuar degerleri iistiinde

Grup S’nin tiim zamanlarda 6lgiilen ortalama Sl¢iim degerleri ve degisimleri normal

laboratuvar degerleri arasindadir. Grup D ve Grup [’nin ise operasyonun 60.dakikasinda

alman kan 6rneklerinde ST4 >1.70 tizerinde olup normal laboratuvar siirlarini asmistir.
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Sekil 18. Gruplarin ortalama sT, degerleri
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sT4 Degisim Yiizdesi:
ST,’tin her ti¢ gruptaki ylizdelik degisimleri tablo XVII ve sekil 19’da gosterilmistir.

Tablo XVII. Gruplarin yiizdelik sT4 degisim degerleri (%) (Ort £ SS).

Ol¢iim Zamam | Grup S (n=20) | Grup D (n=20) | Grup I (n=20) P

Preoperatif

Operatif 60.dk 34.99 + 13.88* | 54.47+26.58 | 29.86+ 13.78* 0.001
Postoperatif60.dk | 26.45 + 10.74% | 29.24+15.17" | 20.66 + 16.98 0.038
Postoperatif 24.h | 29.47 +11.02 | -7.89 +9.55% -1.60 + 8.64% 0.0001

*: p<0.05 Grup D’e gére, B: p<0.05 Grup I’e gére, &: p<0.05 Grup S’e gore

Operasyonun 60.dk’sindaki sT,’iin yiizdelik degisimlerinde; her {i¢ grupta artis
izlensede Grup D’deki artis en belirgindi. Gruplar arasi karsilastirmada; Grup S ve Grup I’nin
yiizdelik artis oranlar1 Grup D’ye gore azdi ve gruplar arasinda fark saptandi (p<0.05). Grup S
ve Grup I’nin yiizdelik artis oranlari ise benzerdi (p>0.05).

Postoperatif 60.dk’daki sT,’iin yiizdelik degisimlerinde; her ii¢ grupta artis izlensede
Grup D’deki artis en belirgindi. Gruplar arasi karsilastirmada; Grup D ve Grup S’nin ylizdelik
artis oranlar1 Grup I’ye gore daha fazlaydi ve gruplar arasinda fark saptandi (p<0.05). Grup D
ve Grup S’nin yiizdelik artig oranlari ise benzerdi ve fark yoktu (p>0.05).

Postoperatif 24.h’deki sT4’lin yilizdelik degisimlerinde; Grup S’de artis izlenirken,
Grup 1 ve Grup D’de azalma izlendi. Gruplar arasi karsilastirmada; Grup D ve Grup I’nin
yiizdelik degisimleri Grup S’e gore azdi ve gruplar arasinda fark saptandi (p<0.05). Grup D

ve Grup I'nin yiizdelik degisimlerindeki azalma oranlari benzerdi ve fark yoktu (p>0.05).
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TSH Ortalama Degerleri:

Normal laboratuvar degeri TSH: 0.27 — 4.20 ulU/ml arasinda degisen hormonun her

tic gruptaki ortalama degerleri tablo XVI11 ve sekil 20°de gosterilmistir.

Tablo XVIII. Gruplarin ortalama TSH degerleri (uIU/ml) (Ort £ SS).

Ol¢iim Zamam Grup S (n=20) Grup D(n=20) Grup I (n=20)
Preoperatif 1.50+0.73 1.57 +0.82 1.95+0.94
Operatif 60.dk 2.33+1.18 2.02+1.12 257+1.35
Postoperatif 60.dk 2.25+1.15 2.21+1.15 3.28+1.51
Postoperatif 24.h 1.19+0.82 1.04+£0.73 1.17 £ 0.52

Her li¢ grubun tiim zamanlarda 6lgtilen ortalama TSH degerleri ve degisimleri, normal

laboratuvar degerleri araligindadir.
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TSH Degisim Yiizdesi:

TSH’nin her ti¢ gruptaki yiizdelik degisimleri tablo XIX ve sekil 21’°de gosterilmistir.

Tablo XIX. Gruplarin yiizdelik TSH degisim degerleri (%) (Ort + SS).

Olciim Zamam | Grup S (n=20) | Grup D (n=20) | Grup I (n=20) p
Preoperatif _ _ _ _
Operatif 60.dk 56.43 + 49.89 28.65 + 25.14 40.72 + 69.90 0.170
Postoperatif60.dk | 50.97 +51.31 49.26 +69.15 82.44 + 85,73 0.240
Postoperatif 24.h | -12.03 +56.44 | -33.20+26.48 | -32.86 + 34.38 0.362

Operasyonun 60.dk’sindaki TSH’nin yiizdelik degisimlerinde; her li¢ grupta artis

izlensede Grup S’deki artis en belirgindi. Ancak bu artis oranlarinda gruplar arasinda

istatistiksel bir fark saptanmadi (p>0.05).

Postoperatif 60.dk’daki TSH’ nin yiizdelik degisimlerinde; her ii¢ grupta artis izlensede

Grup I’deki artis en belirgindi. Ancak bu artis oranlarinda gruplar arasinda benzerdi (p>0.05).

Postoperatif 24.h’deki TSH’nin yiizdelik degisimlerinde; her ii¢ grupta azalma

izlensede Grup D ve Grup 1’deki azalmalar belirgindi. Ancak bu azalma oranlarinda gruplar

arasinda istatistiksel bir fark saptanmadi (p>0.05).
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TARTISMA

Cerrahi stres, cerrahi uyaran ile olusan norohumoral, immiinolojik ve metabolik
degisiklerle karakterize kompleks bir stres yanittir. Bu stres yanitin biiyiikliigii; cerrahi
travmanin siddeti ve siiresi, hastanin yasi, intraoperatif kan kaybi, postoperatif agri, anestezi
yontemi ve cerrahi teknik gibi cesitli faktorlere baglidir. Cerrahi stres yanit viicut igin
savunma mekanizmasi olmasma ragmen, perioperatif komplikasyonlarin indiikledigi
postoperatif organ fonksiyonu degisikliklerinden sorumlu olabilir. Gilincel anestezik
caligmalarin hedefinde; stressiz anestezi yontemi ile perioperatif donemde noéroendokrin,
inflamatuvar ve immiin yanitlarin mortalite ve morbidite iizerindeki etkisini en aza indirmek
vardir. Tiroid bezi cerrahi stres yanitta rol alan bir stres organidir ve cerrahi travmadan

etkilenmektedir*.

Tiroid bezi 15-20 gram olmasina ragmen viicudun en biiyiikk endokrin bezlerinden
biridir. Tiroid bezi salgiladigi T3 ve T, hormonlart ile viicut dengesi ve metabolizmasi
iizerinde etkindir®®. Tiroid hormonlari kardiak kontraktilite, kan basinci, kalp atim hizi,
vaskiiler tonus, sistemik vaskiiler diren¢ ve baroreseptor duyarliligi gibi faktorleri etkileyerek
kardiovaskiiler sistemi etkilemektedirler. Akciger vollimiinii, hava yolu direncini, hipoksi ve
hiperkarbiye ventilator yanitlar1 azaltarak respiratuvar sistem tizerinde etki gostermektedirler.
Renal, gastrointestinal, hematolojik ve santral sinir sistemini de igine alacak sekilde viicudun

tiim sistemleri iizerinde etkilidirler™.

Tiroid bezi kanlanmasi fazla oldugu icin serum ilag¢ diizeyinden fazlasiyla etkilenir.
Anestezik ilag ve metabolitleri de tiroid bezinden salgilanan hormonlar etkileyerek viicut
metabolizmasinda degisimlere yol agmaktadir. Fakat anestezik ilaglar ile tiroid hormonlar
arasindaki iliskiyi agiklayan sinirli sayida veri meveuttur®, Biz de calismamizda; genel
anestezi uygulamalarinda siklikla kullanilan sevofluran, desfluran, izofluranin hemodinamik

etkilerini ve tiroid hormonlar1 {izerindeki degisimlerini karsilastirmay1 planladik.

Redel ve arkadaglani®, farelerde deneysel miyokard infraktlis modeli olusturmus ve
izofluran, desfluran ve sevofluranin hemodinamik etkilerini arastirmiglardir. Yaptiklari
calismanin sonucunda her li¢ anestezik ajaninin kalp hiz1 ve kan basinci lizerine etkilerinin
benzer olarak bulmuslardir. Sarkar ve arkadaslarn®’, diastolik disfonksiyonu olan hastalarda bu
lic ajanin kalp hiz1 ve kan basinci ilizerine etkisini aragtirmis ve aralarinda bir fark olmadiginm

belirtmislerdir. Jung ve arkadaslar148, anestezik ajanlardan izofluran, desfluran ve sevofluranin
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hemodinamik etkilerini arastirdiklari ¢alismalarinda kan basinci ve kalp hizina etkilerinin ayni
oldugunu bildirmislerdir. Marana ve arkadaslari®®, sevofluran ve izofluranin néroendokrin
yanit iizerine etkilerini arastirdiklari caligmalarinda kan basinci ve kalp hizinda 6nemli
degisikliklerinin olmadigini, etkilerinin benzer oldugunu bildirmislerdir. Biz de ¢alismamiz da
sevofluran, desfluran ve izofluranin kalp hizi, sistolik, diastolik ve ortalama arter basinglar
tizerine olan etkilerini  benzer olarak bulduk. Hemodinamik verilerimiz literatiirle de
uyumluydu.

Kodama ve arkadaslar150, farelerde isofluran, desfluran ve sevofluranin etkisini
arastirdiklar1 deneysel ¢alismalarinda her ii¢ anestezik ajanin oksijen satiirasyonu iizerine
etkilerinin benzer dzellikte oldugunu belirtmislerdir. Sahu ve arkadaslar®® ise laringeal maske
kullanilarak yapilan ameliyatlarda isofluran ve sevoflurani karsilastirmislardir. Her iki
anestezik ajanin kullanildigi ameliyatlarda kan oksijen satiirasyonu agisindan herhangi bir
fark bulamamislardir. Calismamiz da her ii¢ anestezik ajanin periferik oksijen satiirasyonu
iizerine olan etkilerini benzer olarak bulduk. Olgularin hepsinde oksijen satiirasyonu %96’nin
altinda seyretmedi ve ek miidahale gerektirecek bir problem gozlenmedi.

Jindal ve arkadaslarlsz, desfluran1 ve izofluran1 karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda iki
grup arasinda komplikasyon orani acisindan bir fark bulamamislardir. Sahu ve arkadaslar1®,
izofluran ve sevofluran1 karsilastirildigi baska bir ¢alismada ise hipotansiyon, aritmi ve
bradikardi ac¢isindan iki grup arasinda herhangi bir fark bulunmadigi bildirilmistir.
Calismamiz da intraoperatif ve postoperatif donemde hipotansiyon, hipertansiyon ve tagikardi
gibi komplikasyonlarla karsilastik. Bu komplikasyonlarin goriilme sikligi ve tedavilerinde
kullanilan ek ilag gereksinimleri agisindan her {i¢ grup birbirine benzerdi.

Cerrahi stresin tiroid hormonlar: tizerine direkt etkileri bulunmaktadir. T3 ve TSH
diizeylerini degistirdigi belirtilmektedir’®. Cerrahi gegiren hastalarda total Ts degerlerinin
anestezi uygulamasindan 30 dk sonra azaldifi, 24 saat sonra ise preoperatif degerlere
dondiiglinii bildirmislerdir. Serbest Tz ve T4 diizeyleri ise cerrahi geciren hastalarda az
miktarda artarken, cerrahiden 24 saat sonra baslangi¢ diizeylerine gerilemektedir. Total T,
diizeyi ise anestezi tipine gore degisiklik gostermektedir. Total T4 diizeyi genel anestezi
uygulamasinda artarken, epidural anestezi uygulamalarinda azaldig1 rapor edilmistir. Serum
TSH diizeyleri ise anestezi tipine bagli olarak degismemektedir ancak hipotermi gelisen
olgularda azaldig rapor edilmistir™”.

Ediba Spuzic’in®® sevofluran ile yaptigi calismada; operasyon sirasinda ve postoperatif
24.saatte ST diizeyinin azaldigim tespit etmislerdir. Borner ve arkadaslarmin® izofluranla
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yaptig1 calismada; operasyon aninda, postoperatif 30.dk ve postoperatif 24.saatte normal
laboratuvar sinirlari igerisinde T3 diizeyinin azaldigini bildirmislerdir.

Calismamiz da ortalama sT3 degerlerine baktigimizda; operasyon sirasinda,
postoperatif 60.dk ve postoperatif 24.saatte her li¢ grupta da degisimlerin normal laboratuvar
siirlari igerisinde oldugunu bulduk.

Calismamiz da sST3’lin  degisim yiizdesine baktigimizda;, operasyon sirasinda
sevofluran ve desfluranin sT3 diizeyini arttirdigini, izofluranin ise azalttigin1 bulduk.
Postoperatif 60.dk’da sevofluran ve izofluranin ST3 diizeyini arttirdigini, desfluranin ise
azalttigin1 gosterdik. Hem intraoperatif hem de postoperatif 60.dk’daki yiizdelik degisimler
normal laboratuvar simirlari igerisindeydi. Postoperatif 24.saatte her ii¢ anestezik ajanin
normal laboratuvar smirlari igerisinde ST3 diizeyini azalttigin1 bulduk. Sevofluran %18,
desfluran %27, izofluran ise %24 oraninda azaltti. Desfluran ve izoflurandaki azalma yiizdesi
sevoflurana gore daha belirgindi. Sonuglarimiz literatiir ile de uyumluydu.

Kostopanagiotu ve arkadaslarmin® domuzlar iizerinde sevofluran ve desfluran ile
yaptigi ¢aligmada; operasyon sirasinda her iki grupta sT4’{in anlaml bir sekilde arttigini ve
postoperatif ~4.saatte preoperatif degerlere diistiigiinii bildirmislerdir. Marana ve
arkadaslariin® sevofluran ve propofol ile yaptig1 ¢alismada; sevofluran grubunda propofol
grubuna gore operasyon aninda ve ekstiibasyon sonrasi donemde ST4 degerlerinde anlaml
artis oldugunu rapor etmislerdir. Oyama ve arkadaslarinin® izofluran ile yaptiklari ¢alismada;
total T4 diizeyinin indiiksiyondan 30 dk sonra, operasyonun 60.dk ve operasyon sonrasinda
(ayilma odasi) arttigini bildirmislerdir.

Calismamiz da ortalama sT,; degerlerine baktigimizda; operasyon sirasinda her iig¢
inhalasyon ajanin da ST, diizeyini arttirdigini bulduk. Sadece desfluran ve izofluranin
operasyon aninda ortalama sT, degerini normal laboratuvar sinirlarinin iizerine yiikselttigini
tespit ettik.

Calismamiz da sT,’iin degisim yiizdesine baktigimizda; operasyon sirasinda her ii¢
inhalasyon ajanin ST, diizeyini arttirdigini bulduk. Sevofluran %34, desfluran %54, izofluran
ise %29 oraninda arttirdi. Sevofluran ve izoflurandaki yiizdelik artis orani desflurana gore
diisiiktii. Desfluranin yiiksek artisi ile normal laboratuvar sinirlarinin iizerine ¢ikmasini klinik
olarak dikkate deger bulduk. Postoperatif 60.dk’da en az izofluran grubunda artig gozlendi.
Desfluran ve sevofluran grubundaki artislar benzerdi ve izoflurana gore yiiksekti. Postoperatif
24.saatteki sT, seviyelerini sevofluran arttirirken, desfluran ve izofluran azaltti. Desfluran ve

izoflurandaki sT, yiizdelik azalma oranlar1 benzerdi ve sevoflurana gore diisiiktii.
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Izofluran alan grupta operasyonun 60.dk’sindaki sT,; diizeyi normal laboratuvar
siirlariin hafif tizerinde ¢ikmistir. Ancak izofluran alan hastalarin preoperatif ortalama ST,
diizeyleri, desfluran ve sevofluran alan gruplara gore daha yiiksekti. Izofluran grubundaki
hafif artisin sebebinin buna bagli olabilecegini diisiinmekteyiz.

Desfluran alan grupta operasyonun 60.dk’sindaki ST, diizeyi normal laboratuvar
siirlarmim  {izerine ¢ikmustir. Leung  ve arkadaslarinin® yaptigi ¢alismalarda; desfluranin
diger inhale anestezik ajanlara gore sempatik sistem iizerinde daha belirgin etkilerinin oldugu
belirtilmistir. Biz de ¢alismamiz da desfluranin intraoperatif ST, diizeyini anlamli sekilde
arttirdigin1 bulduk. Bu artisin nedeninin desfluranin sempatik sistem iizerine etkisinden
kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz.

Ediba Spuzic’in®

sevofluran ile yaptigi c¢alismada; operasyon sirasinda TSH
diizeyinin arttigimn1 ve postoperatif 24.saatte normal bazal degerlere indigini bildirmistir.
Bérner ve arkadaslarimin® izofluranla yaptigi ¢alismada; operasyon sirasinda ve postoperatif
30.dk’da TSH diizeyinin arttigini, postoperatif 24.saatte ise azaldigini bulmuslardir. Bu
degisikliklerin normal laboratuvar sinirlar1 igerisinde oldugunu bildirmislerdir.

Calismamiz da ortalama TSH degerlerine baktigimizda; operasyon sirasinda,
postoperatif 60.dk ve postoperatif 24.saatte her ii¢ grupta da degisimlerin normal laboratuvar
sinirlart igerisinde oldugunu bulduk.

Calismamiz da TSH’nin degisim yiizdesine baktigimizda; operasyon sirasinda ve
postoperatif 60.dk’da her ii¢ inhalasyon ajanin TSH diizeyini arttirdigin1 bulduk. Ancak bu
ylizdelik degisimler normal laboratuvar sinirlari igerisindeydi ve aralarinda fark yoktu.
Postoperatif 24.saatte her ii¢ inhalasyon ajanin TSH diizeyini azalttigin1 bulduk.

Tiroid hormon seviyesindeki artisin nedeni tiroid bezinde depolanan T,’iin yiiksek
oranda plazmaya saliverilmesidir*®. Endotrakeal entiibasyon, yaptig1 potansiyel etkiyle Ty’iin
artiginda 6nemli rol oynamaktadir®’. Cerrahi strese bagh olarak plazmada bulunan tiroid
baglayici proteinler veya reseptdor miktarindaki degisiklikler tiroid hormonlarindaki
degisimlerin bir nedeni olabilmektedir. Inhaler anestezik ajanlarin metaboliti olan fluorid de,
hepatik deiyonidaz enzimi {izerinden tiroid hormonlarimin metabolizmalarini etkileyerek
hormon miktarlarini degistirebilecegi bildirilmektedir®.

Klinik olarak tiroid fonksiyonlar1 anormal olan herhangi bir hastada major cerrahiden
kacinilmalidir. Sadece “yasam veya 6lim” s6z konusu oldugunda acil cerrahi farmakolojik
otiroidinin Oniine ge¢melidir. Ciinkii farmakolojik o&tiroid islemi 2-6 hafta siirmektedir.

Hipertiroidili hastalarda hicbir kontrollii ¢alisma herhangi bir anestezik ilacin digerine iistiin
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klinik yararini géstermemistir. 1968 ile 1982 yillar1 arasindaki donemi kapsayan ve hemen
hemen tiim anestezik ilaglarin ve tekniklerin kullanilmasini igeren bir derlemede, ilag ve
teknige ait olabilecek en ufak bir yan etki goriilmemistir. Hastalar operasyona artik sadece
otiroid olduklarinda alindiklari i¢in agir premedikasyon uygulanmasi tarihe karismustir®. Biz
de ozellikle Gtiroid hastalar1 ¢alismaya dahil ettik. Hipotiroidi ve hipertiroidili hastalardaki
anestezik ajan se¢imi konusunda daha ileri ¢aligmalara ihtiyac¢ oldugunu diistinmekteyiz.
Sonug olarak; cerrahi sirasinda stres faktorlerinin katkisiyla tiroid hormonlarinin
diizeyi degismekte ve tiroid bezi cerrahi stresten etkilenlenmektedir. Calismamiz da
intraoperatif donemde tiroid hormonlarinin ( 6zellikle sT, ) arttigini, postoperatif 24.saatte ise
preoperatif donemdeki seviyelere dondiigiinii tespit ettik. Literatiirde inhaler anestezik ajanlar
ile tiroid hormonlar arasindaki iligkiyi aragtiran ¢ok az sayida ¢alisma vardir. Calismamizin
bu konu fizerinde yapilacak diger caligmalara bir rehber ¢alisma olmasi umudunu

tagimaktay1z.
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SONUCLAR

Calismamizda Qenel anestezi altinda lomber mikrodiskektomi ameliyati yapilan
hastalarda; sevofluran, desfluran ve izofluran anestezisinin tiroid hormon diizeylerine etkisi

arastirilmustir.

Plazma sTj3 seviyesi; intraoperatif 60.dk, postoperatif 60.dk ve postoperatif 24.saatte
yapilan ol¢iimlerde her ii¢ grupta normal laboratuvar sinirlart igerisindeydi. Klinik olarak

tiroid disfonksiyonu olusturacak bir degisim gozlenmedi.

Plazma sT, seviyesi; ozellikle desfluran grubunda intraoperatif donemde ST4 anlaml
olarak artis gosterdi. Bu artis klinik olarak tiroid disfonksiyonu olusturabilecek diizeydeydi.
Desfluranin ve metabolitlerinin, sempatik sisteme diger ajanlardan daha belirgin etki ederek

cerrahi strese katki yaptigini ve tiroid depolarindaki T,’ii bosalttigini diisiinmekteyiz.

Plazma TSH seviyesi; intraoperatif 60.dk, postoperatif 60.dk ve postoperatif 24.saatte

yapilan 6l¢iimlerde her ii¢ grupta da normal laboratuvar sinirlari igerisindeydi.

Sonug olarak; tiroid bezi néroendokrin yanitta rol alan 6nemli endokrin iinitelerinden
biridir. Preoperatif ve cerrahi evredeki stres faktorleri ile genel anestezi uygulamalarinda
kullanilan inhaler ilaglar ve metabolitleri, tiroid bezi iizerine etki ederek fonksiyon
bozukluklarma yol agabilmektedirler. Otiroid hastalarda operasyon sirasinda desfluranin sT4’ii
arttirdigin1 ve normal laboratuar degerleri lizerine ¢ikardigimi tespit ettik. Post operatif
24.saatte ise ST, preoperatif degerlere diismiistiir. Desfluran sT; ve TSH’1 ise hem
intraoperatif hem de postoperatif donemde normal laboratuar sinirlart igerisinde degistirmistir.
Sevofluran ise intraoperatif ve postoperatif donemde sT3, ST, ve TSH’1 normal laboratuar
sinirlart igerisinde tutarak daha stabil hormon seviyeleri saglamigtir. Buna gore; cerrahi
operasyon gecirecek hipotiroidi ve hipertiroidili hastalarda inhaler anestezik ajan se¢iminde

bu bulgularin dikkate alinmasinin 6nemli oldugunu diistinmekteyiz.
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