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I. GIRIS

Mekanik ventilasyon cerrahi uygulamalar1 i¢in diger anestezi yontemleri
uygulamalari artmasina ragmen vazgeg¢ilmez bir yontem olarak goriilmektedir. Yillar
icerisinde yeni mekanik ventilasyon stratejileri gelistirilmistir ve bunlarin birbirlerine

ustunliikleri halen arastirilmaktadir.

Perioperatif hipotermi mekanizmalar1 ve hipoterminin yan etkileri yaygin
sekilde bilinmekte ancak anestezistler ve cerrahlar tarafindan sik¢a gbdzden
kagirilmaktadir. Istenmeyen yan etkileri énlemek ve anestezi kalitesini artirmak igin
alinacak basit 6nlemler ile dikkat edilmesi gereken 6nemli konudur [1].

Perioperatif hipotermi anestezi 6ncesi 1 saatlik donemden baslayip post
operatif ilk 24 saatte vicut sicakligmmin 36 derecenin altina diismesidir.
Vicudumuzdan 1s1 kaybi yas, cinsiyet, viicut yizey alani, ameliyatin tipi, ortam
sicakligi ve mekanik ventilasyon uygulanmasi ile dogrudan iligkilidir. Normal
sartlarda hipotalamus 37 dereceden 0,2 derece sapmalarda devreye girerek

termoregulator sistemi galistirir, 1s1 tiretimi ve dagilimi ayarlanir ve vicut 1sis1 sabit
tutulur [2].

Perioperatif istenmeyen hipotermi hasta 1sisinin amaglanmadik bir sekilde
diismesidir ve buna bagli olarak hastalarda bircok istenmeyen yan etki ortaya
cikmaktadir. Hasta konforunun bozulmasindan mortalite yada morbidite artisina
kadar bircok etkisi olan perioperatif hipotermiyi 6nlemek icin giinimuzde birgok
yayin ve calisma yapilmis, anestezi ve cerrahi cemiyetleri tarafindan bir¢ok

hipotermiyi 6nleme kilavuzlari yayinlanmustir [3-4].

Perioperatif hipoterminin gelisme sebepleri arasinda soguk ameliyathane
ortami, hastanin ¢iplak ve hareketsiz bir sekilde 1s1 kaybina agik olmasi, cerrahi

sahadan 1s1 kayb1 ve verilen soguk sivilar etkilidir. Mekanik ventilasyon veya



rejyonel anestezi ile olusan sempatik blokaj ve mekanik ventilasyonun kendisine

bagli olusabilecek 1s1 kaybi konusuna yapilan ¢alismalar hentiz sinirli sayidadir[5].

Genel anestezi uygulamas: esnasinda talamusun inhibe edilmesi 1s1
regulasyonunun ge¢ devreye girmesi, gibi mekanik ventilasyondan bagimsiz
sebeplerin yaninda geleneksel yiiksek tidal voliim esasina dayali mekanik
ventilasyonda uygulanan dakikalik yiiksek voliim ve bu tidal voliime devaml
eklenen taze gaz akist da hasta sicaklifinda diismeye neden olmaktadir. Bunun
karsisinda hastalara solunum sonunda hava yolunda pozitif basing uygulanmasi
(PEEP) yapilan ¢aligmalarda periferik vazokonstruksiyon gelismesini kolaylastirarak
daha az 1s1 kaybi sagladigi tespit edilmistir. Ancak bu PEEP uygulamasi yaninda
diisiik tidal volim de uygulanan akciger koruyucu ventilasyonun 1s1 kaybini

Onlemede etkisi heniiz arastirllmamistir [6].

Bu calismamizda hastalarda 1s1 kaybina neden olan diger etkenler
siirlandirilarak mekanik ventilasyon tipine bagli hastalarda perioperatif 1s1 kaybi

karsilastirilmistir.



Il. GENEL BILGILER

2.1. Mekanik Ventilasyonun Tarihi Gelisimi

Mekanik ventilasyon tarihi gelisimi sirasinda milattan Once Aristo
hayvanlarin havasiz odada o6ldiiglinii gozlemlemis. Hipokrat suda bogulma
vakalarinda nefes borusuna kaniil yerlestirilerek hava verilmesi gerektigini
belirtmistir. 1493’de Paracelcus yangin kortgii ile ilk defa bir hastada asiste
ventilasyon denemis. 1541 de Vesalius bir kdpegin trakeasina kanil yerlestirerek
havalandirmis ve kalp atislarinda diizelme gozlemlemistir. Bu ilk ventilasyon 6rnegi
sayillan vakadir. 1864 de spirophore adi verilen tank Alfred Jones tarafindan
gelistirilmistir. Bu tank sayesinde negatif basingli ventilasyon baslamistir. Negatif
basing fizyolojik gibi gérinse de bu alet ile intravendz tedaviler zor olmakta aletin
taginmasi bronsial drenaji zorlastirmasi ve bazi hastalarda karin bolgesine de negatif
basing uygulamasi ve buna bagli olarak abdominal organlarin kanlanmasinda azalma

g6zlenmesi gibi olumsuz sonuglari da vardi.

1952 yilinda Danimarka ve 1953 yilinda Isveg’te ortaya ¢ikan polio salgini
sirasinda Bjorg ibsen ve ark. negatif basingli tankin asidoz tedavisinde yetersiz
kaldigint ileri stirerek hastayi entiibe etmisler ve ambu benzeri bir alet ile hastay:
ventile etmislerdir. 1955°de Hastanin diizelmesi tizerine salginda diger hastalarda da
bu yontem kullanilarak mortalite % 87°den % 25’e diiser. Bu donemde tim tip
fakulteleri kapatilarak 1400 Universite 6grencisi 8er saat sift yaparak hastalar: ventile
etmek icin calismistir. Pozitif basingli ventilasyonun basarili sonuglar vermesi
Uzerine tim Avrupa’da yayginlasti. Amerika’da Emerson firmasi ilk portabl mekanik
ventilasyon cihazin1 yaparak Massachusetts General Hospital’de kurmus ve diizenli
sekilde kullanilmaya baslanmstir. ibsen Kopenhag’da ilk yogun bakim servisini agar

ve ilk yogun bakim uzmani olarak bilinir [7].



1971 yilinda o zamanlar eriskin sonralari adult (yetiskin) olarak kisaltilan
sonralart her yas grubunda goriildiigiinden ismi degistirile ARDS (Akut Respiratuar
Dissitres Sendromu) tedavisinde surekli pozitif hava yolu basinci uygulanmasi
Onerilmistir. Sonraki yillarda yiiksek frekansi hava pozitif basingli ventilasyon,
aralikli zorunlu ventilasyon basing kontrollli ve basing destekli ventilasyon modelleri

ortaya ¢ikmustir.

Mekanik ventilasyon esas olarak pozitif ve negatif ventilasyon olarak
ayrilabilse de negatif ventilasyon artik kullanimi sinirli olup nadir olarak kas
gligsiizliigii olan hastalarda kullanilabilmektedir. Pozitif basingli ventilasyon ise
modern ventilasyon teknigi olup bu gune kadar 174 ayri ventilasyon modeli

tariflenmistir [7].

2.2.Mekanik ventilasyonda temel parametreler:

Tidal Volim (VT): Insprasyon basina verilen volimdir. Ve akcigerlerde
kompliyans, rezistans, hava yolu basinci, PCO2 ve PO degerlerinden etkilenebilir.
Diisilk VT’de atelektazi, hipoksi, hipoventilasyon gibi riskler vardir. Hiper
ventilasyonda ise voliitravma, solunumsal alkaloz, kardiyak outputta diisme gibi
riskler vardir. Noromuskiiler hastaliklarda 12-16 ml/kg gibi yiiksek degerler,
ARDS’de 5-6 ml/kg gibi diisiik degerler kullanilir [8].

Solunum Sayis1 (frekans): Genellikle standart araliklarda solunum sayis1 8-
14/dk. Ile baslanir. Restriktif akciger hastaliklarinin tedavisinde daha yiiksek
rakamlar, kronik solunumsal asidozlu veya kontrollii hipoventilasyon stratejisi
uygulanan hastalarda ise daha diigiik rakamlar kullanilir. Yiksek degerlerde,
solunumsal alkaloz, intrensek PEEP ve voliitravma; diisiik degerler kullanilirsa,

hipoventilasyon, hipoksemi ve artan solunum isine bagli konforsuzluk riski artar.



Solunum sayisi bir kez ayarlandiktan sonra istenilen PH ve karbondioksit degerlerine

gore ayarlanabilir.

Oksijen Konsantrasyonu (FiO2): Hastaya ventilatdr tarafindan verilen
oksijenin yiizdesidir. Rutin kullanimda (oksijenin parsiyel basinci) PO, 60mmHg ve
(oksijen saturasyonu ) SOz degeri %90’1n tizerinde tutacak minimum oksijen destegi

hedeflenmektedir. Hiperoksi de hipoksi kadar zararlidir [8-9].

Inspirasyon Akis Hiz1 (Inspiratory flow rate): Yiiksek inspirasyon talepli
hastalarda; 90-100 L/dakikaya kadar arttirilabilir. Segilen VT ve solunum sayisi igin
daha hizli inspirasyon akimlar1 olursa; inspirasyon siiresi kisalir, ekspirasyon siiresi
artar yani inspiryum ekspiryum orani (I/E) diiser ve hava yollarinin akisa direng
gosteren yapisi nedeniyle yiiksek basinglar olusur. Bu durum; solunum isini
azaltabilir, hasta konforunu iyilestirebilir, oto-PEEP’i azaltabilir, ama tepe inspratuar
basingta (PIP) artma ile sonuglanabilir. Diisiik inspirasyon akis hizlar ise;
inspirasyon siiresini uzatip, I/E oranini arttirir ve diisiik basinglar olusturur. Bu
nedenle diisiik diizeyler; PIP’1 diistirmek ve yliksek baslangic PIP’li hastalarda
barotravma riskini azaltmak igin kullanilabilir [10].

Inspirasyon Akis Bicimi (Inspiratory Wave Form): Sabit-kare seklinde,
yiikselen, diisen ve siniis dalgasi seklinde olmak tizere belirli bir V1 ile ventilasyon
s0z konusu oldugunda; dort ayr1 akis bigimi segilebilir normal spontan solunuma en

uygun olanlar Siniis dalgasi ve kare seklindeki akim bigimleridir.
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Sekil 1: Mekanik Ventilasyonda Akim [11].

Tetikleme Duyarhhg (Trigger sensitivity): Hasta spontan solumak
istediginde belirli bir basing liretebilir ise bu basing ile mekanik ventilasyon altinda
bir soluma gergeklesir. Bu degerler (-0.5) ve (-1.5) arasinda genellikle ayarlanir.
Daha disiik degerlerde duyarlilik azalir. Duyarlilik azaldik¢a solunum isi
zorlasirv[10,12].

PEEP: Ekspiryum sonunda alveoler basincin hava yolu basincinin {izerinde
olmasidir. Mekanik ventilasyonda ekstrinsik PEEP olarak isimlendirilen tipi ve
kullanic1 tarafindan ayarlanan degerle hava yoluna basing uygulamaktir. Intrensek
PEEP ise yetersiz ekspiryum sonunda hava yolunda kalan voliime bagli hava yolu
basincinin yiiksek kalmasidir. Kollabe alveolleri agip stabilize ettiginden fonksiyonel
rezidliel kapasiteyi arttirir. Oksijenizasyon ve akciger kompliyansini arttirir.
Minimum akciger volimini sirdirerek, akciger hasarini ve 6demini azaltabilir.
Ancak kardiyak outputu bozabilir ve 61l boslugu arttirabilir. 15 mmHg lizerinde PEEP
degerleri volitravma riskini artirir. Genellikle 5-15 mmHg arasi PEEP degerleri
kullanilir. Ve POz /FiO2 dengesini ayarlamak icin artirilir ya da azaltilir. intratorasik
basing artisi yapar ve vendz donis azalir. Bunun sonucu olarak karotis reseptorleri
Uzerinden periferik damarlarda kompanzatuar olarak sekonder vazokonstruksiyon

gelisir.
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Sekil 2: PEEP Uygulamasi ile Hava Yolu Basinglari[7].

Inspiryum/ Ekspiryum Oram (I/E): Normal spontan solunum sirasinda
inspiryum ekspiryum orant 1/1.5-1/2°dir. Mekanik ventilasyonda bu degerler
korunabilir yada oksijenizasyonu artirmak i¢in inspiryum stiresi artirilabilir. Ancak
ekspiryum siiresi kisalacagi i¢in karbondioksit retansiyonu riski vardir. KOAH
hastalarinda ise ekspiryum suresi 1/3 ya da 1/4 seklinde artirilarak karbondioksit

atilimi artirilabilir.

Maksimum Hava Yolu Basinc1 (P1 max, PIP): Hava yolunda olusan tepe

basing degeridir. Basing kontrollii modlarda istenilen degere ayarlanabilir.

2.3. Geleneksel mekanik ventilasyon modelleri:

Mekanik ventilasyon modellerin temel yontemleri volim kontrol, basing
kontrol, asist kontrol, basing destek, aralikli zorunlu solunum ve PEEP olmak Uzere 6

destek Uzerinedir.

Geleneksel mekanik ventilasyon modelleri insprasyon akiminin baslamasina
gore; hasta tetiklemeli, ventilator tetiklemeli, spontan solunum olarak; insprasyon
akiminin hedefine gore volim kontrolll, basing kontrollu ventilasyon olarak ayrilir

veya insprasyondan eksprasyona gegisine gore ayrilir [13].



En sik kullanilan ventilasyon tipleri: Spontan, continuous positive airway pressure
(CPAP), kontrollii zorunlu ventilasyon (CMV), aralikli zorunlu ventilasyon (IMV),
zorunlu dakika Ventilasyon (MMV), basing destekli ventilasyon (PSV), havayolu
basinct salimmli ventilasyon (APRV), ters orantili ventilasyon (IRV), pozitif soluk
sonu havayolu basinci uygulamas1 (PEEP), iki zamanli pozitif havayolu basinci
(BIPAP), asiste kontrol, senkronize aralikli zorunlu ventilasyon (SIMV), basing

kontrolli ventilasyon (PCV) modlaridir.

2.3.1.Kontrollu ventilasyon modlari

Kontrolli mekanik ventilasyon (CMV): Solunum isinin tamamen anestezi
makinesi tarafindan saglandigi ventilasyon modudur. Anestezi cihazi girilen
parametreleri uygular, spontan solunumlar1 dikkate almaz. Bu mod spontan
solunumu olmayan hastalar icin daha uygun olsa da komplikasyon orami yiksek
olmasi ve hasta komada olmadig1 ya da tam paralize olmadigi durumlarda konforlu
degildir. Agir solunum yetmezlikleri, ARDS, hemodinamik instabilite, kompleks
yaralanmalar ve paralizisi olan hastalar ve operasyon sirasinda kas gevsetici
kullanilan hastalar en sik kontrollii ventilasyon uygulanan hasta gruplaridir.
Kontrolli  ventilasyon uygulanan hastalarda mekanik ventilasyona bagh
komplikasyonlar daha sik goriliir. Diyafram ve diger solunum kaslarmin gucinde
azalma, sedasyon ve kas gevsemesi gerekebilir. Bu hastalarda derin ven trombozu
(DVT) riski nazokomiyal enfeksiyon riski ve daha uzun yogun bakimda kalis suresi

gibi komplikasyonlar artmistir [13].

Kontrollu mekanik ventilasyonun alt tipleri volim kontrolli yada basing

kontrollii mekanik ventilasyondur.



Voliim kontrollii ventilasyon: Inspirasyon akiminda ayarlanan tidal voliime
ulasilir. Insprasyondaki hava yolu basinci hasta aktivitesine PEEP solunum sistemi

ve akciger kompliyansi akim ve volim degisimlerine baghdir.

Basing kontrolli ventilasyon: Ventilasyon 6nceden ayarlanmis basinca
kadar bazal basincin iizerinde pozitif basing uygular. Basing hizla ylkselir ve
insprasyon suresince sabit olur. Basing dalgasi bu yiizden kara seklinde olur. Basing
hasta aktivitesi, ayarlanan basing degeri ve solunum sistemininim impedansina

baghdir.

Yardimh kontrolli modlar (A-CMV)

Bu solunum modunda volim kontrolli MV-VA/C ya da basing kontrolli
MV-PA/C modlarinda yeni teknoloji cihazlarla birlikte zaman siklusu ile degil hasta
eforu ile solunum baglatlilir. Bunun igin hastanin tetik degere ulasacak bir akim
Uretmesi gereckmektedir. Eger hasta bu tetikleme glcini Uretemezse anestezi cihazi
CMV modu gibi c¢alisarak Onceden ayarlanmis degerleri uygular. Bu mekanik
ventilasyon yonteminde hastalarda ventilatdr uyumsuzlugu solunumsal alkaloz

dinamik hiperinflasyon ve insprasyon kas giigsiizliigiine yol agabilme riskleri vardir.

2.3.2 Asiste modlar:

Asiste ventilasyon: Bu ventilasyon tipinde hastanin bir solunum eforu olmasi gerekir.
Bu efor ventilasyonu tetikler hedef degerler basing yada volim olabilir. Spontan
solunuma destek olan hastada uzun sure apne olmasi1 durumunda ventilatér kontrollii

ventilasyon moduna otomatik gecer [14].

Aralikh zorunlu ventilasyon (Indermittan mandatory ventilation, IMV ): Bu

modda hasta spontan solur, belirlenen araliklarda ventilator istenen basing ya da



voliimde solunum yaptirir. Bu solunum spontan solunumdan bagimsizdir. Aralarda
yine hasta spontan soluyabilir. Bu sekilde hastanin minimum istenen ventilasyonu
saglanmis olur, daha az sedasyon ve kas gevsemesi gerekir. Hasta uyumu daha iyidir

ve ventilasyon /perfiizyon dengesizlikleri daha az gorulur.

Senkronize aralikh zorunlu ventilasyon (Syncronised intermittent mandatory
ventilation, SIMV): Bu modda hasta spontan solunuma devam ederken belirlenen
araliklarda ventilator araya girerek pozitif basingli ventilasyon uygular. Bu
ventilasyonun baslangici solunum araligindaki hastanin solunum ¢abasi ile tetiklenir.
Diger zaman araliklarinda ventilator hastanin soluma ¢abasina duyarli degildir. Bu
ventilasyonda hastanin hiperventile olmasi veya solunum kaslarinin gereksiz
yorulmasi gibi komplikasyonlar1 olsa da daha az sedasyon gerektirmesi daha az
ventilasyon /perflizyon bozuklugu yapmasi daha az hemodinamik depresyon yapmasi

gibi avantajlari ile bir uyandirma modu olarak kullanilir.

Basing destekli, ventilasyon PSV: Bu modda 6nceden ayarlanmis basing degerine
ulagmak i¢in hastanin solunum eforu ventilasyon tarafindan basingla desteklenir. Bu

mod ¢ogunlukla diger modlar ile kombine edilir [13].

CPAP Modu: Spontan soluyan hastanin hava yolu basinci dnceden belirlenmis bir
hava yolu basinci ile gevre basincinin iizerinde tutulur. Hasta oksijenlenmesi

lyilestirme hedeflenir.

Bifazik basin¢ modlan

a-Airway pressure release ventilation (APRV): Hava yolu basincimi kaldiran bir
mekanik ventilasyon yontemidir. Spontan soluyan ve CPAP modunda gibi ventile
edilen hastanin aralikli olarak CPAP in kaldirilmas1 veya azaltilmasi ile hava yolu
basinglari gecgici olarak azaltilir. Bu sekilde alveol ventilasyonu artirilmasi

hedeflenir.
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Bu modu benzeri spontan solunum olmayan hastalarda ters orantili ventilasyon
(invers ratio ventilation, IRV) ve PS basing destek modunun kombinasyonu gibidir.
Bu iki, yontemle de hastalarda peak basinglar1 diiser ve barotravma riski azalmisg

olur.

b-Bilevel/Bipap: Diisiik basingli dénem ve yuksek basingli donem olarak iKi
donemde CPAP uygulanmasi gibidir. APRV modunda yiksek basing uygulanan
donem uzun iken bu modda diisiik basin¢ uygulanan dénem daha uzundur. Sik

kullanilan bir solunum modudur.

Zorunlu dakika ventilasyon (MMV): Hasta belirlenen dakika soluk ve basingta
solumasi gerekir. Eger bu degeri hasta yakalayamaz ise volim yada basing ventilatér

tarafindan desteklenir.

Aralikh pozitif basin¢h ventilasyon (Intermittant positive pressure ventilation,
IPPV): Solunum eforu olmayan hastalarda belirli zaman araliginda belirli basingla
belirli tidal voliim verilmesi yontemi ile solunum eforu olmayan hastalarin

desteklenmesi yontemidir.

Ters orantili ventilasyon (IRV): Ciddi diflizyon sikintisi olan hastalarda insprasyon
siiresinin artirilmast ile hipoksinin diizeltilmesi hedeflenir. Isprasyon siiresi 1:1, 4:1
arasinda degistirilebilir. Ciddi barotravma hemodinamik instabilite riski vardir. Ve

sedasyon olmadan tolere edilmesi edilemez.

Yiksek Frekansli Ventilasyon (HFV): Disiik tidal volimler 2/4 mil/kg verilmesi

ile hastada barotravma riskini azaltip ventilasyonu diizenlemek hedeflenir. Sedasyon
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ihtiyac1 daha azdir. Rezidu volim artisi PEEP etkisi yapabilir. Ylksek frekansh

ventilasyonun 3 tipi vardir.

1.Yuksek Frekans Pozitif Basing Ventilasyon (HFPPV): Pozitif basing
uygulayabilen normal ventilatorlerle de uygulanabilir, 60-100 soluk/dk. verilir.

Genellikle endoskopik iglemler sirasinda kullanilan HFV modudur.

2.YUksek Basingh Jet Ventilasyon (HFJV): Acil trakeal girisimlerde ve bronko
plevral fistiillerin kapatilmasi ve hastanin vantilatérden ayrilmasi islemi sirasinda

hastaya dar bir kanulden 100-600 soluk/dk. verilmesi ile uygulanir.

3.Yiiksek Frekansh Ossilasyon (HFO): Dakikada 1400-4000 soluk/dk. Verilir.
Hava yolu icerisinde gazi ileri iten bir alet ile titresimler yontemi ile gaz degisimi

saglanir. Yenidoganlarda ve 6zel ventilator ile kullanilan HFV tipidir.

2.3.3. Yeni ventilasyon modlar::

Oransal destekli ventilasyon (Propotional asisted ventilation): Hasta eforuna gore
hava yolu basinct artirilir veya azaltilir bu yontemle tidal volim veya insprasyon

basinci ayarlanamaz ventilasyonu belirleyen hasta eforudur.

Hacim garantili basin¢ destekli mod (Volume Assured Pressure Support,
VASP): PEEP, istenen minimum tidal volim insprasyon basing diizeyi gibi temel

parametreler girilerek bunlarin esliginde akim degistirerek istenen tidal volim verilir.

Basing destek(Volum Support): Akim siklusunu limitleyen parametre basingtir.

Ventilatore istenen tidal volum, iist basing, PEEP ve solunum sayis: girilir.
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Basing Ayarh VVolium kontrol (Pressure regulated volum control, PRVC): Basing
zaman siklusunu smirlandiran parametredir. Ventilatore tidal volim ist basing
insprasyon suresi ve solunum hizi gibi parametreler girilir. Ventilatér iist basinca
ulagsmadan yeterli tidal volimi akcigerlere verir. Tidal volim basing limitini

ayarlamak icin feedback saglamis olur.

2.4. Akciger koruyucu ventilasyon:

Mekanik ventilasyonun komplikasyonlar1 barotravma, volutravma, atelektoravma
gibi etkileri, post op hastalarin hastanede kalig suresi, mortalite ve morbiditesi
Uzerine negatif etkilere sahiptir. Post operatif bir veya daha fazla pulmoner
komplikasyon gelisen 5 hastadan biri postoperatif 30 giin icerisinde hayatin

kaybetmektedir. Kalan hastalarda da hastanede kalis suresi artmaktadir [15,16].

Mekanik ventilasyonun zararli etkilerinin zamanla anlasilmas1 6zellikle ARDS
hastalarinda akciger koruyucu ventilasyon stratejileri gelistirilmesini zorunlu
kilmigtir. Bu stratejilerin temel amaci akcigerde barotravma volitravma onleyecek
diisiik tidal volimleri uygulayarak alveoler gerginligi azaltmak alveollerde her
solukla tekrarlayan kapanip agilmalar ile olusan travmayr onlemek icin bu agilip

kapanmalar1 azaltmak ve oksijen toksisitesinden korumak olarak dzetlenebilir [17].

Uzun zamandir kullanilan yiiksek tidal volim stratejisi kabul edilebilir faydalara
sahipti. Bu strateji ile alveoller acik tutulur kollabe olmus bdlgeler tekrar agilir,

ventilasyon perfiizyon bozuklugu azaltilabilir ve daha diisiik FIO, yeterli olabilir[18].

Yapilan ¢aligmalarla ARDS hastalarinda saglikli kalan akciger volimlerinde ylksek
tidal volim uygulanmasi bu az sayida saglam kalmis alveollerin de barotravma ile
hasarlandigin1 gostermis ve bu hastalarda diisiik tidal volim uygulanmasini zorunlu
kilmastir [17].
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Saglikli akcigerlerde ylksek tidal volimin etkisi pek bilinmemekte idi. Ancak
yapilan hayvan calismalarinda yogun bakim hastaliklar1 (sepsis, pndomoni...)olan
yada olmadan yiiksek tidal volum uygulanan hastalarda akciger komplikasyonlari
gelismis ve bu hayvan gruplarinda yapilan calismalar ¢gogunlukla 12 saatten daha
kisa sureli ylksek tidal volumli mekanik ventilasyon uygulanmisti. Bu kisa sureli
uygulamada bile akciger hasar1 olusmasi intraoperatif durumlar ile daha iyi
uyusmaktadir [19,20].

Disiik tidal volim uygulamasindan en fazla fayda goéren hasta grubu ARDS
hastalaridir. Ve bu hastalarda akciger koruyucu ventilasyon stratejileri ile mortalite
ciddi oranda azalmistir [21]. Zaman icerisinde ylksek tidal volimin zararlari ile
ilgili yaymlar ve meta analizlerle bilgi birikimimiz ciddi oranda artmistir. Halen
yogun bakimda standart ventilasyon stratejisi olarak kabul edilmese de disiik tidal
voliimle akciger koruyucu ventilasyonun yiksek volimle karsilastirildiginda ARDS

hastasi olmayanlarda bile daha zararsiz oldugu aciktir [16,22,23].

Gittikge artan sayida yayinda intraoperatif akciger koruyucu ventilasyon stratejisi
uygulamanin post operatif akciger komplikasyonlarini azalttigi hatta bir yayinda
%60dan fazla azalttig1, lokal inflamatuar yaniti azalttig1, post op ventilator giiniinde
azalma sagladigi gosterilmis. Abdominal cerrahi hastalarinda tidal volimi 9mg/kg
dan 7mg/kg a diisiirmenin post operatif pulmoner komplikasyonlar1 azalttigi, baska
bir yayinda 12mg/kg dan 6 mg /kg a diisiiriilen tidal volimun mortalite ve morbidite
Uzerine ciddi etkisi oldugu gosterilmistir. Bu bilgiler meta analizlerle desteklenmistir
[24-27].

Diisiik tidal volim hakkinda yapilan g¢alismalar ile 6.3 ml/Kg’a kadar volumi
azaltmanin faydal oldugu yayinlarla gosterilmis ancak daha diisiik tidal voltimlerin

olumlu yada olumsuz etkisi hakkinda yeterli veriler yoktur [28,29].
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Anestezi indlksiyonu 6zellikle yiiksek FIO- ile beraber atelektazilere ve ventilasyon
perflizyon uygunsuzluguna yol acabilir. Diisiik tidal volim ile beraber oldugunda
alveollerde tekrarlayan agilip kapanmalar akciger igin zararli olabilmektedir. PEEP
uygulamasi akcigerleri acik tutarak her nefes siklusunda tekrarlayan agilip
kapanmalardan koruyarak faydali olabilir. Ancak o6zellikle kardiyak yetersizlikle
hastalarda ve vazoaktif ila¢ kullaniminda bu PEEP uygulamasinin yan etkileri
faydasindan fazla olabilmektedir. Bu durum halen bir cekince olusturmaktadir.
[30,31].

Yapilan hayvan ¢aligmalar1 genel anestezi altinda alttaki akciger bolgelerinde %15-
20 oranla atelektazi gelistigini gostermistir. Atelektazi yilksek FiO ve kas gevsetici
kullanimzt ile de artar. PEEP uygulamasi akcigerlerde asir1 gerilme riskini de tasisa da

yine hayvan modellerinde oksijenasyonu diizeltmede faydali bulunmustur [32,33].

ARDS hastalarinda PEEP uygulamas: ile ilgili yapilan ¢aligmalarda yuksek PEEP
uygulanan hastalarda diisiik PaO/ FIO, oran1 olan hastalar, ileri veya siddetli ARDS
hastalar1 diisiik PEEP uygulanan hastalara gore daha az mortalite oran1 yakalamislar.
Ancak meta analizlere gore orta siddette ARDS hastalar1 yiksek PEEP oranindan
fayda gérmemislerdir [34,35].

Yogun bakim hastalarinda ARDS riski altindaki hastalarda 6nceden yiiksek PEEP
uygulamasinin bilinen akciger hasari riskine karsilik ARDS gelisimini azaltma yada

mortalite Gzerine etkileri ile ilgili yeterli veri heniiz yoktur.

Yuksek PEEP uygulamas: kardiyak rezervi yetersiz hastalarda komplikasyonlara
sebep olabilecegi gibi vazoaktif ilag kullanim1 da gerektirebilir. Diisiik tidal volimle
beraber yuksek PEEP uygulamasinin mortalite tzerine olumsuz etkisi oldugunu

bildiren genis yayimlar da mevcuttur [36].
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PEEP uygulamasi ile ilgili olumlu ve olumsuz bilgiler 1s18inda ¢ok yiiksek ve diisiik
PEEP uygulamalar1 yerine hastaya gore ideal PEEP secilmesi daha mantikli
olacaktir. Smmhg PEEP uygulamasini veya 6-8 mmHg PEEP uygulamasini 6neren
yayinlar vardir. Laparoskopik cerrahide veya obez hastalarda PEEP uygulamasi
atelektazi azaltabilmektedir. Ve genel olarak genel anestezi alacak hastalarda

minimum 2 mmHg PEEP atelektazi riskini azaltmak icin gerekli gérilmektedir [37].

PEEP uygulamas1 yayginlasmadan 6nce sik¢a kullanilan yiiksek FIO, uygulamasinin
yara iyilesmesi (zerine olumlu etkileri ispatlanmist1. Ayrica yiiksek FIO, uygulanan
hastalarda daha az post operatif bulant1 kusma gorulmektedir. Ancak yiksek oksijen
uygulamasi teorik olarak hastalarda oksijenasyonu duzeltmesi beklenirken bazi

hastalarda rezorbsiyon atelektazisi ile durumu katiilestirebilmektedir [38-41].

Yiksek oksijen uygulamasi rezorbsiyon atelektazisi yapmanin yaninda oksidatif
stresi artirmasi oksijen kokenli serbest radikaller ile inflamatuar mediatorlerin hiicre
icerisine girmesini artirmasi ile hicre biitlinliigiiniin bozulmasini hizlandirir. Alveole
kapiller oksijen gradyenti arttikca oksijen toksisitesi riski de artar. Yiksek oksijen
seviyesi hucrenin antioksidan kapasitesini asacak oksidatif stres olusturur ve hicre

biitiinligiinii bozulmaya zorlar [42-44].

2.5. Mekanik Ventilasyonun Fizyolojik Etkileri

Hava akimi fizik kurallar1 geregi basincin yiiksek oldugu yerden diisiik oldugu yere
dogru gerceklesir. Soluk alma esnasinda gogiis i¢i basing diismesi sonrasi hava
akcigerlere dolar. Pozitif basingli mekanik ventilasyon esnasinda hava akcigere
dogru itilir. Fizyolojik basinglar disaridan uygulanarak verilen bu hava akiminin kalp
fizyolojisi, vaskuler sistem, buyuk damarlar, mediasten ve solunum sistemi zerine

etkileri olmaktadir. Belirli basinca araliklarinda uygulansa da surekli pozitif olan
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hava yolu basinct sonrasi alveollerde gerilme sonrasi alveoler hasar pulmoner
damarlarda basi sonrasi damar direncinin artmasi vendéz doniisiin azalmas1 gorulr.
Bu etkiler sag ventrikiil 6n yiikkinu artirir. Sol ventrikil kompliyansi azalir. Kardiyak
output diiser. Pozitif basingli ventilasyon uygulamasi sirasinda mekanik
ventilasyonun tahmin edilebilir komplikasyonlar1 yaninda birde elbette henlz

bilinemeyen yada tahmin edilemeyen komplikasyonlar1 vardir [45-47].

Sol ventrikll de ardyiikii artmis hastalarda mekanik ventilasyon ile kardiyak output
artabilir. Ancak PEEP uygulanan hastalarda mekanik ventilasyon etkileri daha da
belirginlesir. Vendz doniis azalmasi hastalarda o6zellikle hipovolemik veya yash
hastalarda kalp hizinda artma ve arteriyal vazokonstruksiyon ile hasta stabil hale

gelmez ise hizli diisme inotrop ilag destegi baslama gereklilikleri olusturabilir.

2.5.1.Mekanik Ventilasyonun Kardiyak Fonksiyonlar Uzerine Etkileri

Pozitif basmcin direk etkisi olarak toraks i¢i basing artar buna bagli olarak da sag
ventrikil 6n yuku azalir. Ayrica akciger hacimlerinde artisin sonucu olarak sag
ventrikil ardyuki de artar. Toraks igi basincin en diisiik degeri bile yiiksek kaldigi
icin bu etkiler PEEP uygulanan hastalarda daha da belirgindir. Ancak PEEP
uygulanmayan hipovolemik hastalarda ve ventrikil fonksiyonlar1 bozuk olan

hastalarda bu etkiler gozlenebilir [48].

Venoz doniisteki azalmanin diyafram seviyesinde vena kava inferiora basi sonucu
olabilir. Akciger volimlerinde artma ve pulmoner damar direncinde artma sag
ventrikilde volim artis1 ve stresi artirir. Sag ventrikuldeki artis septum perikard ve
miyokard liflerini etkilemesi sonucu sol ventrikil de fonksiyon bozuklugu yapar.

Akciger vollimindeki artig pulmoner damar direncindeki artistan daha fazladir.

Pozitif basingli ventilasyon sirasinda tepe hava yolu basinci ve ortalama hava yolu

basinct yiksek kalir. PEEP uygulanan hastalarda soluk verme sonrasinda bile hava
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yolu basinglar1 yuksektir. Sag atriuma kanin donebilmesi igin bu ylksek basing
direncini yenmesi gerekir. Ozellikli hipovolemik hastalarda bu basing kardiyak
fonksiyonlar1 bozabilir. Sag ventrikilde yetmezlikli hastalar PEEP uygulamasi
sonrasi artan risk altindadirlar. Bu hastalar operasyon sirasinda izotop destek ihtiyaci

duyabilirler.

Saglikli bir insanda spontan solunum sirasinda solunum kaslart minimal enerji harcar
ancak akciger parankim hasari yada hastaligi yada gogiis duvari geniglemesinde
sorun olan hastalarda soluma sirasinda enerji kullanimi1 ¢ok artabilir. Kalp rezervi
kotl ise bu artis oksijen sunumunu da asabilir. Mekanik ventilasyon sirasinda
solunum isine destek olmanin yaninda sol ventrikul yUkuniin de azaltilmas: oksijen

sunumu ve kullanimin1 dengeleyebilir.

2.5.2.Pozitif basin¢h ventilasyonun pulmoner etkileri:

Barotravma: Pulmoner barotravma pozitif basingli ventilasyonun iyi bilinen bir
komplikasyonudur. ~ Sonu¢  olarak  pndmotroaks,  subkutan  amfizem,

pnomomediastinyum ve pnomoperitonyum yol acabilmektedir [49].

Ventilator iliskili akciger hasar1 (Ventilator-associated lung injury, VALI):
Mekanik ventilasyon sirasinda olusan hasarlar1 kapsamakta olup akut respiratuar
distres sendromu ve akut akciger hasarini yapan diger sebeplerden ayirmak zor

olabilir.

Oto-peep: Otopeep yada diger adiyla intrinsik PEEP pozitifi basing uygulanirken
expiryum suresinin sonunda tam bir ekspiryum saglanamadigi durumlarda olusur.
Yani insprasyon ekspiryum tam olarak sonlanmadan baslar ve hava akcigerlerde

hapsi olur.
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Oto-PEEP Sebepleri:

Yuksek dakika volumi: Hastanin fonksiyonel kapasitesinin tizerinde bir tidal volim
uygulandigr durumlarda olusabilir, veya yuksek solunum sayisi uygulamasi ile
olusabilir. Ylksek tidal volim ve fazla solunum sayisi ylizinden ekspiryum suresi
kisalir yada yetersiz kalir. Tam bir ekspiryum olmadan yeni bir inspiryum doéngusu

baslamasi da hava hapsine yol acar [50].

Uzamig inspiryum zamani: oOksijenizasyonu artirtmak i¢in kullanilan uzamis
inspiryum zamani ekspiryum zamanindan kullandigi ig¢in hava hapsine yol
acabilir[51-55].
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Sekil 3: Otopeep ve Alveoler ve Ozefagus basinglari [11].

Heterojen ventilasyon: Alveoler kompliyans hava yolu direnci ve alt Ust bolge
yapilar1 akcigerin farkli bolgelerinde farkli derecelerde oldugu i¢in pozitif basingh
ventilasyonun etkileri de heterojen olarak dagilir. Hava yolu hastaliklarinda ve

parankim hastaliklarinda ikisinde de hetorojen ventilasyon goralir.

Ventilasyon /perfiizyon uyumsuzlugu (ventilation/perfusion mismatch,

V/Q mismatch): Mekanik ventilasyon ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugunu 6l
bosluk (perfiizyona gore fazla ventile edilen alanlar ) ve sant (perfiizyona gore az
ventile olan alanlar ) Gizerinde olmak tizere iki sekilde etkiler. Pozitif basingh

ventilasyon 06l boslugu kotiilestirmesine karsilik santlasmada iyilesme saglar.
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Artmis 6lii bosluk: Olii bosluk hava degisimine katilmayan alanlar1 temsil eder.
Pozitif basingli ventilasyon alveoler o6lii boslugu artirma egilimindedir. Gaz
degisimine katilmayan alanlarin artmis ventilasyonuna yeterli perflizyon cevabi

olmaz ise sonucta V/Q uyumsuzlugu gelisir.

Azalmis sant: Intraparankimal santlasmada perfiize olan bazi alanlarda yeterli gaz
dolasim1 olmadigi icin tekrar ventile olmayan kan dolasima doner. Parankimal
hastaliklar ve atelektaziler nedeniyle gelisen santlagsma pozitif basing ile dizelme
gozlenir. Aletektazilerin agilmasi ventilasyonu artirir, V/Q uyumsuzlugunu azaltir.

Eger PEEP eklenmis ise daha belirgin hala gelir.

Diyafram: mekanik ventilasyon kendisi diyafram kaslarinda atrofiye neden olur. Bu
fenomen ventilator iliskili diyafram disfonksiyonu olarak da bilinir. Kontrolli mod
ile mekanik ventilasyonda ilk mekanik ventilasyon glnunden itibaren kas atrofisi
gelisebilir. Yapilmis bir c¢aligmada 18 saatten fazla mekanik ventilasyon
(MV)yapilan ve 3 saatten az MV yapilan 2 grup hastada diyafram kas1 fibrilleri
karsilagtirilmis ve uzun sure MV uygulanan grupta belirgin kas atrofisi izlenmistir.
(3949 micron2’ye karsilik 1871micron2) [56]. Bu veriler uzun sure MV uygulanan
hastalarda diyafram kas atrofisi gelistigini desteklemistir [16]. Bu fenomene klinik
olarak verilebilecek cevap henliz net degildir.

Solunum kaslar1: Solunum kaslarinda da mekanik ventilasyon uygulanmasina bagl
kas atrofisi gelisebilir. Bunun mekanizmasit muhtemelen kritik hastalarda genel

noromuskuler zayifliga bagh kas zayifligi mekanizmasi ile aynidir [57].

Mukosiliyer aktivite: pozitif basinci ventilasyon uygulanmasinda mukosiliyer
aktivite de bozulma gozlenir. Yapilan bir seride 32 hastada bronsial mukus tasinma

hiz1 teknesyum 99 bagli albuminler mekanik ventilasyonun ilk 3 giinii gézlenmistir.
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Brongial mukus tasinmasi siklikla pnoémoni ve sekresyonlarin artisi nedeniyle

kotiilesmistir [58].

2.5.3. MEKANIK VENTILASYONUN SISTEMIiK EKILERIi

Hemodinamik etkileri: pozitif basingli ventilasyon siklikla kardiyak outputu azaltir.
Sonu¢ olarak hipotansiyon gelisebilir. Kardiyak output diisiisiiniin birkag

mekanizmasi vardir.

Venoz doniisiin azalmasi: Venodz doniis extratorasik sistemik venlerden sag atriuma
dogru olan basing fark ile iliskilidir. Intratorasik vendz basing ve sag atrium basinci
ise pozitif basing ventilasyon, hipotansiyon, oto-PEEP, ve PEEP uygulamasi ile artar.
Gradient azalir [59].

Azalmis sag ventrikiil outputu: Alveollerin PEEP uygulamasi sirasinda sigirilmesi
pulmoner vaskiiler yataga basi uygular ve pulmoner vaskdler rezistans artar. Sonucu
olarak kardiyak output diiser. Yapilan bir ¢alismada 21 akut solunumsal distres
sendromu hastasinda (ARDS) PEEP 5 ¢cm H>O den 30 cm H.O plato basincina
ulasilana kadar artirilmasi kardiyak output disiisii ile iliskilendirilmis ve sag
ventrikiil afterloadi artirdigi tespit edilmistir [60]. Bu etki pasif bacak kaldirma

santral Venoz volim ile artirarak onlenebilir.

Azalmis sol ventrikiil outputu: Artmis pulmoner vaskiiler rezistans interventrikiler
septumu sola sift yapmasina neden olarak sol ventrikiil dolomunu azaltip kardiyak

outputun diismesine neden olabilir.
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Bu etkilere ragmen sol ventrikiil yetmezlikli hastalarda PEEP uygulamas1 faydali
olabilir. Ozellikle artmis intratorasik basing venodz doniis ve sol ventrikiil afterload

azaltarak sol ventrikiil performansini artirabilir [61].

Monitorizasyona etkileri: Pozitif hava yolu basinct uygulamasi pulmoner kapiller
wedge basinci (PCWP) ve santral vendz basinci (CVP) lizerine etki eder ve bu
degerlerin normalden yiiksek goriinmesine yol acar. Gergek degerler hesaplamalar ile
elde edilebilir. Basit bir hesapla uygulanan PEEP degerinin yarist1 kadar PCWP
yuksek okunur [62]. Daha kesin bir sonu¢ icin alveoler basingtan pulmoner
damarlara transmisyon indeksi hesaplanmalidir. Inspiryum sonu PCWP-ekspiryum
sonu PCWP/ plato hava yolu basinci-toplam PEEP.

Transmisyon indeksi hesaplandiktan sonra, (Solunum sonu PCWP-total PEEP x
Transmisyon Indeksi) formiilti ile gercek PCWP  hesaplanabilir [63].

Gastrointestinal etkileri: 48 saatten fazla pozitif hava yolu basmct uygulanan
hastalarda stres iilsere bagl gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi riski artmistir.
Pozitif havayolu basinci 6zellikle PEEP azalmis splenik perfizyon ile iliskilidir. Bu
mekanizma tam olarak bilinmese de kardiyak output azalmas ile iligkili oldugu
diisiiniilmektedir. Azalmis splenik perfiizyon artmis aminotransferazlar ve laktat

dehidrogenaz seviyesi artis1 ile klinikte gozlenir [64,65].

Pozitif havayolu basincit uygulamasi ile ayrica erozif Ozefajit, diare, akalkiiloz
kolesistit ve gastrik hipomotilite g6zlenebilir. Bu komplikasyonlarin mekanik
ventilasyona m1 yoksa kritik hastaliklara m1 bagli oldugu kesin degildir. Gastrik
hipomobilite siklikla beslenme direninden artmis rezidii ile kendini gosterir.
Kullanilan opioidler gibi ilaglar ve elektrolit diizensizlikleri de gastik mobiliteyi

etkileyebilir [66,67].
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Renal etkiler: Mekanik ventilasyon akut bobrek yetmezligi (ABY) gelisimi igin tek
basina risk faktoriidiir. Yapilan bir prospektif Kohort ¢alismasinda 29.269 yogun
bakim hastasinda pozitif hava yolu basinci uygulanmasimin tek basina ABY
gelisimine sebep olabilecegi belirtilmistir. (odds ratio 2.11, 95% CIl 1.58-2.82)
[68].Renal yetmezlik gelisme sebebi tam bilinmese de multifaktoryel oldugu
diistiniilmektedir. Hipotezler interlokin-6 gibi inflamatuar mediatorlerin salinimu,
azalmis kardiyak output, artmis sempatik tonus ve humoral yollarin aktivasyonunu
uzerine dikkat cekmektedir [69].

Santral sinir sistemi etkileri: Pozitif basincli ventilasyon intrakranial basinci (ICP)
artirtr. Serebral vendz akimin intratorasik basing yiiziinden etkilenmesi bunun sebebi
olabilir. Bir c¢aligmada hayvan modelleri iizerinde mekanik ventilasyonun
hipokampusde ndronal apopitozu tetikledigi bulunmustur. Benzer bulgular
deliryumlu hastalarin otopsisinde de goriilmiistiir. Ve bu bulgular mekanik

ventilasyonun kritik hastalarda etkileri ile ilgili fenomeni desteklemektedir [70].

Kas zayifligi: Sistemik kas zayifligi mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda sik
goraldr. Ancak bu zayiflik uzun slre hareketsizlik, noromuskiler blokaj, kritik
hastalik veya sedatiflerin kullanimimin kombinasyonu ile mi yoksa tek basina
mekanik ventilasyona mi bagli oldugu kesin degildir. Ancak 104 hasta ilizerinde
yapilmis bir ¢alismada mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin bir kismina erken
donemde mobilizasyon ve egzersiz uygulanmasi taburculuk oranlarinda yiizde 35’¢

karsilik yiizde 59 gibi anlamli bir artig yapmustir [71,72].

Immun sistem iizerine etkileri: Pozitif basingli ventilasyon inflamasyonu tetikler.
Bir randomize calismada 44 hasta iizerinde yliksek tidal volim ve diisik PEEP
uygulamasinin yiiksek PEEP ve diisiik tidal volim uygulanan hastalara gére kanda
ve bronkoalveolar lavajda daha fazla inflamasyon mediatorler salgiladigi

gosterilmistir [73].
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Ayrica yiiksek tidal volim ve diisiik PEEP uygulanan hastalarda daha fazla trakeal

bakteri translokasyonu oldugu gosterilmistir [74].

Uyku Gzerine etkileri: Yogun bakimda mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda
uyku bozuklugu sik goriiliir. Bir calismada mekanik ventilasyon uygulanan 20 hasta
lizerinde 24 saat polisomnografi ile kayit yapilmis ve hicbir hastanin normal uyku
diizeninde olmadig1 goézlenmistir [75,76]. Cevresel faktorlerin etkisi ile ilgili bir
calisma diizeninde 7 mekanik ventilasyon hastast ve 6 saglikli hasta 24 saat
polisomnografi ve zaman senkronize ¢evresel uyarilar monitorize edilerek
gbzlemlenmis ve cevresel uyarilarin etkisinin yiizde otuzdan az oldugu sonucuna

vartlmistir [77].

Mekanik ventilasyon modunun da hasta uyku derinligi iizerinde etkisi olabilir.

Ancak bu konu kesinlik kazanmamustir [78,79].

Uzamis ventilator bagimli giinlerin kas zayifligi yaninda bir diger etkisi de insulin
direncinin artmasidir. Ayrica mekanik ventilasyon uygulamasi sirasinda aspirasyon
pndmonisini dnlemek i¢in basin kaldirilmasi da sakral bolge de basincin artmasi ile

basi yarasi riskini artirir [80-82].

2.6. 1SI VE TERMOREGULASYON:
2.6.1.S1cakhk:

Sicaklik, bir cismin sicakliginin ya da soguklugunun bir oOlciisiidiir. Bir sistemin
ortalama molekdler kinetik enerjisinin bir 6l¢lstdir. Gazlar icin kinetik eneriji,
mutlak sicaklik dereceleriyle orantilidir. Duyularla algilanmakta ve genellikle sicak
ya da soguk terimleri ile ifade edilmektedir. Teknik olarak bu degerlendirme dogru
degildir. Iki cisim birbirine temas ettirildiginde sicak olan sogumakta soguk olan
1sinmakta ve belirli bir siire temas halinde kaldiklarinda her ikisi de ayni sicakliga

gelmektedir. Buradan yola cikarak; sicaklik, bir maddenin 1s1] durumunu belirten ve
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1s1 gegisine neden olan etken olarak tanimlanabilir. Termik denge halinde
bulunmayan sistemle gevresini termik denge haline getirmeye zorlayan potansiyeldir.
Termik denge saglandiktan sonra bu potansiyel kalkmakta, sistemde ¢evresiyle ayni
degeri almaktadir. Noktasal bir 6zelliktir. Enerjinin mikroskobik diizeydeki statik
halidir. Bir maddenin ortalama hiza sahip herhangi bir molekiiliiniin Kinetik
enerjisiyle dogru orantili olan biiyiikliigiine denir. Sicaklik, genlesmeye bakilarak
dolayli yoldan &lgiilebilir. Olgiimiinde, termometre denilen cihaz kullanilmaktadir.
Bir cismin, etrafina, kendiliginden enerji verme egiliminin bir Ol¢iisiidiir. Enerji

veren madde daha yiiksek sicakliktadir.
2.6.2. Isi:

Is1, belirli sicakliktaki bir sistemin sinirlarindan, daha diisiik sicakliktaki bir sisteme,
sicaklik farki nedeniyle gecen enerjidir. Ist da is gibi bir enerji transfer bigimidir. Is1
sistem smirlarinda ve gecis hélinde iken belirlenebilir. Is1 sistemin bir durum
fonksiyonu degildir. Kinetik kurama gore 1s1, molekiillerin ve fotonlarin hareketleri
ve etkilesimleri sonucu ortaya ¢ikar. Isi, bir enerji oldugu icin skalerdir ve birimi
joule'diir (J). Kalorimetre ile dogrudan Olgiilebilir ya da termodinamik yasalariyla
matematiksel olarak hesaplanabilir. Is1, termodinamigin ve istatistiksel mekanigin

temel kavramidir. Kimya, miihendislik ve diger disiplinler i¢in de dnemlidir.

Normal viicut 1sis1 6n hipotalamusta bulunan termoregiilator merkez tarafindan
kontrol edilir ve giin i¢erisinde degisiklik gosterir. Giinliik 1s1 degisiklikleri cinsiyete,
mevsime ve bireysel degiskenlere gore 0.5-0.8’C (derece) olup normal erigkinlerde
sabahlari oral sicaklik 36.5-37.3 C olarak belirlenmektedir [83].

Viicut 1s1s1, viicudun degisik bolgelerinde farkliliklar gosterir. Cilt ve aksiler bolgede
Olctilen 1s1, yiizey ya da periferik 1s1 olarak adlandirilirken, timpanik membran,
pulmoner arter, distal 6zefagus, nazofarenks ve rektum 1silart merkez, santral ya da

derin 1s1 olarak adlandirilir. Oral ve aksiller 1s1, pulmoner arter 1sisindan 0.4-0.7 C
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daha diisiiktiir. Ozefageal 1s1, pulmoner arter 1s1sina esdeger, rektal ve mesane 1s1s1
0.25 C daha yuksektir. Nazofarengeal ve timpanik membran 1s1 degerleri beynin

hipotalamik 1s1sin1 vermektedir [7,84].

2.6.3. Termoregulasyon:

Termoregulasyon, hipotalamus ve cilt ylzeyinden ziyade, beynin ekstrahipotalamik
bolgesini, derin abdominal dokular1 ve spinal kordu da iceren pozititif ve negatif
feedbackler ile desteklenen bircok sinyale gore diizenlenmektedir. [85]. 1912 yilinin
erken donemlerinde fizyolojistler hipoterminin diizenlenmesinde dominant merkezin
hipotalamus oldugunu anlamiglardir. Kuslarda bu islemi spinal kord yapar. Ancak
hipotalamusun nasil bu islevi yerine getirdigini anlamak neredeyse yarim yiizyil
almistir. Hipotalamusa uyarilar farkli dokulardan ve yapilardan hipotalamusa ulasir.

Termoregulatuar bilginin islenmesi ti¢ fazda gergeklesir [1,86].
1. Afferent termal duyu algilanmasi
2. Santral regilasyon

3.Effernt yanitlar

Afferent termal duyu algilanmast:

Is1 iletimi yapilirken 1s1 duyarli hiicrelerin aktivasyonu veya inhibisyonu ile uyari
iletimi baslar. Insan cildi 1s1 degisimlerine ¢ok duyarlidir. Hatta bas sicakliginda 0.03
derece yiikseklik bile algilanabilir. Bu 1s1 degisiminde hizli degisimlere vicut yavas
151 degisimlerinden daha duyarhidir. Farkli vicut bolgeleri 1siya farkli hassasiyet

gostermektedir. Yiiz diger bolgelere gore daha hassastir.
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Pek cok assendan termal bilgi anterior spinal korda spinotalamik traktus ile taginir
fakat termal bilgilerin tasginmasinda tek bir spinal traktus yeterli degildir.
Termoregulatuar yanitin tamamen durdurulmasi igin biitiin anterior spinal kordun

tahrip edilmesi gerekir [85,87].

Santral Regulasyon:

Viicut 1sis1, Ozellikle hipotalamus basta olmak iizere santral sinir sistemince
diizenlenir. Hipotalamusun 1s1 diizenlenmesine ait bilgilerin biiylik bdliimii hayvan
modellerinden elde edilmistir. Afferent termal bilgiler anterior hipotalamusa
iletilirken posterior hipotalamus efferent yolu kontrol eder. insanlarda
termoregilatuar mekanizmanin yanit olusturmadigi 1s1 araligi 0-0.4 °C iken genel
anestezi sirasinda bu aralifin 4.0 °C arttigi, sabit noktanin diurnal degisiklik
gosterdigi, aksam saatlerinde 1 °C kadar daha yiiksek oldugu, 6zellikle kadinlarda
menstriiel siklusun luteal fazinda 1 °C kadar daha da yiiksek oldugu gosterilmistir
[85].

Effernt Yanitlar:

Is1 degisikliklerine karsi, davramis degisikligi gibi efektif sosyal yanitlarin
yant sira vazomotor yanitlar da olusur. Bunlar 1siy1 azaltan vazodilatasyon ve
terleme, 1s1y1 arttiran vazokonstruksiyon ve titremedir. Ayrica hipotermi durumunda
metabolik olaylarla 1s1 olusumunun artirilmast miimkiindir. Burada da titreme,
sempatik sistem uyarilmast ve tiroksin sekresyonu gibi mekanizmalar etkili olur.
Hipotermide genellikle metabolik olarak daha ¢ok enerji gerektiren titreme gibi
yanitlardan Once enerji gereksinimi daha az olan vazokonstruksiyon maksimum
seviyede olmaktadir. Eger kas gevsetici uygulanmigsa tolere edilebilecek 1s1 araligi
azalir. Normalde uygun giysi ortam 1si1sinin diizeltilmesi, pozisyon ya da hareket gibi
davranigsal diizenleme en 6nemli etkin mekanizmalardir. Ileri yas, zayiflik veya ilag

tedavisi termoregulatuar yanitin etkinligini azaltarak hipotermi riskini artirabilir.
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Ornegin azalmis kas kitlesi, noromiiskiiler hastaliklar ve kas gevseticilerin tiimii

titremeyi baskilar ve titreme esik 1s1sin1 diisiirtir [1].

Titremenin motor merkezi posterior hipotalamustadir ve bu merkez normalde
hipotalamustaki preoptik 1siya sensitif bolgedeki impulslar ile inhibe olmaktadir.
Ancak, soguk impulslar fazlaysa titreme i¢in bu motor merkez aktive olmakta ve
spinal kordun anterior motor noronlarmma bilateral impulslar gondermektedir.
Baslangigta tiim viicut iskelet kaslarindaki tonus artigi belli bir seviyenin tizerindeyse

titreme gorulmektedir.
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Sekil 4: Desfluran, Alfentanil, Dexmetotimidin ve Propofol verilen Gondllilerde
otonomik termoregulatuar yanitlar [5].

Viicudun 1s1 esigini nasil belirledigi bilinmemekle birlikte mekanizmanin
norepinefrin, dopamin, 5-Hidroksitriptamin, asetilkolin, prostoglandin E1 ve

noropeptidler aracilifiyla oldugu disiliniilmektedir. Egzersiz, yiyecek alimu,
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enfeksiyon, hipotiroidizm ve hipertiroidizm, anestezikler, alkol, sedatifler, nikotin,
soguk ve sicak adaptasyonu 1s1 esigini degistirmektedir. Santral regiilasyon,
yaslilarda ve genel durumu kotii hastalarda bozulabilmektedir. Otonomik yanitin

kontrolii %80 oraninda santral yapilardan 1s1 algilanmasi ile saglanmaktadir.

2.7. Anestezi ve Mekanik Ventilasyonun Is1 Uzerine Etkileri:
2.7.1. Genel Etkiler

Viicudumuzdan 1s1 kaybi yas, cins, viicut ylizeyi, ameliyatin tipi, siiresi, ortamin

sicaklig1 ve mekanik ventilasyon uygulama siiresi ile dogrudan iligkilidir [88].

Genel anestezi davranigsal cevaplar1 engeller. Ciinkii hasta bilingsiz ve genellikle
paralizedir. Anestezinin termoregilasyon Uzerine olan olumsuz etkileri spesifiktir.
Intravendz ve inhale anestezikler hipotalamusu inhibe ederler. Sicaga yanit esiginde
hafif artis ve soguga yanit esiginde belirgin azalma ile karakterize termoregilatuar
bozukluga sebep olmaktadir. Boylece esik degerler arasindaki aralik, normal degeri

olan 0.2 °C’den, yaklasik 2 ila 4 °C’ye kadar artar [1,2,89].

Genel anestezi altindaki hastalarda 1sitma uygulanmadigi takdirde tamaminda zaman
anestezi tipi ve s1vi uygulamasi ile orantili olarak en az 1-3 derece 1s1 kayb1 meydana

gelir.

Yash hastalarda genel anestezi altinda vazokonstruksiyon esigi 1 dereceye yakin
daha gec devreye girmektedir.[90]. Sevofluran kullanimi doz bagimli olarak
tavsanlar lizerinde titreme esigini diisiirdigi tespit edilmistir [91]. Desfluran da doz
bagimli olarak vazokonstruksiyon esigini disirdiigi gosterilmistir  [92].

Vazokonstruksiyon esigi diistiikce hastalar daha gec periferik vazokonstruksiyon
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gelistirecek ve 1s1 kayb1 daha fazla olacaktir. Izofluran da %1 konsantrasyon artis1 ile

vazokonstruksiyon esigini 3 dereceye kadar artirmaktadir [93].

Anestezik ilaclar agisindan midazolam 0.75mg/kg dozunda uygulanan hastalarda
daha fazla 1s1 kayb1 olustugu, yine propofol kullanilan hastalarda kullanilmayanlara
gore daha fazla 1s1 kaybi oldugu gozlenmistir. Mekanizmalar1 vazokonstruksiyon

esigi ve hipotalamus inhibisyonu ile ilgilidir [94,95]

2.7.2.Anestezi Altinda Is1 Degisimleri:

a-Redistribusyon fazi: Santral termal kompartman gdvdenin iyi perfize olan
dokularini ve basi igerir ve goreceli olarak yiliksek 1sidadir. Periferal dokular, gévde
ve bagtan 2- 4 C daha soguk olmasi sebebiyle ortalama viicut isisin1 tam olarak
yansitmaz. Bu normal santral periferik 1s1 gradienti el ve ayak parmaklarindaki

arteriyovendz santlarin tonik termoregulatuar vazokonstriksiyonu ile saglanir [96].

Genel anestezi iki mekanizma ile vazodilatasyona neden olur. Ilk mekanizma, santral
olarak vazokonstriksiyon esigini azaltir. Hipotalamustaki termoregulasyon merkezini
baskilar. Diger mekanizmada ise anesteziklerin direkt periferik etkileri yer alir.
Vazodilatasyon; santral 1sinin, gradiyente uygun olarak perifere akmasini saglar.
Viicut 1s1smin internal redistribiisyonu santral 1s1y1 azaltir ve buna orantili olarak da
periferik 1s1y1 arttirir. Bununla birlikte viicut 1s1 igerigi sabit kalir. Hipotalamusun

devreye girmesi ve periferik vazokonstruksiyon gelismesi ile 1s1 kayb1 sinirlanir [97].

Anestezinin baglangic kisminda ile 1s1 kaybi redistribusyon ile perifere dogru 1s1
dagilimi ile olur. Yapilan bir ¢caligmada anestezinin 1. saatinde 1s1 kaybi1 1.6 derece

bulunmus bu kayba redistribisyonun katkist %81 olarak hesaplanmistir. ikinci
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saatteki 1s1 kaybinda diger mekanizmalar da nem kazanmis ve redistribisyonla kayip
%43 olarak 1.1 derede kaybin neredeyse yarisina sebep olmustur. Toplamda
anestezinin ilk 3 saatinde redistrubisyon etkisi %65 1s1 kaybini saglar. Daha uzun

stiren operasyonlarda redistrubisyonun etkisi kisitlanir [96].

b-Dogrusal faz: Anestezi altinda 1s1 kaybinin ikinci sebebidir. Is1 kaybi liretimden
fazla oldugu i¢in sicaklik diiger. Anestezi altinda metabolik hiz ylizde 15-40 oraninda

azalmaktadir.

Radyasyon ile kayip: Inflared dalgalar ile daha diisiik 1sidaki objelere dogru 1s1
dagilimi olur. Isilar dengelendikce radyasyonla kayba doygunluk olur. Bu nedenle
ortam 1s1s1 ¢ok diisiilk ameliyathane ortamlarinda 1s1 kaybi daha siddetli olacaktir
[84,98].

Iletkenlik ile 1s1 kaybi: Temas halinde cisimler arasi 1s1 degisimidir. Viicut 1sisinin

yiizde 15 kaybi bu sekilde olur.

Yayilma ile 1s1 kaybi: Hareketli hava akimi ile 1s1 kayb1 olmasidir. Ortamda hava

hareketi ne kadar az ise bu kayip o kadar diisiik olur.

Evoporasyon (Buharlagsma ) ile kayip: Cilt ve akcigerlerden buharlasma ile vicut
1s1s1 kaybedilir. Bu kayip inhale anestezikler kullanilmasi ile 15 kat artabilir. Termal

strese adaptasyona dnemli bir mekanizmadir.
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c-plato fazi: Anestezinin 2-4. saatlerinden sonra 1s1 iretimi ve tiiketiminin
dengelenmesi halidir. Genellikle 34-35. derecelerde periferik vazokonstruksiyon
gelismesi, anestezi altinda titremenin de olmamasi ve metabolizmanin yavaslamasi
ile 1s1 iiretimi azalir. Ortam 1s1 sabit kaldik¢a verilen sivilar cerrahi alandan

buharlagma radyasyonla 1s1 kayb1 da denge haline gelir [87].

2.7.3. Noroaksiyel anestezide 1s1 regiilasyonu:

Hipotermi rejyonel anestezi sirasinda yaygindir ve yaklasik olarak genel
anestezideki kadar siddetli olabilir [99,100]. Rejyonel anestezi sirasinda viicut 1si
monitdrizasyonu pratikte siklikla kullanilmadigindan hipotermi hastalarin ¢ogunda
fark edilmez [101]. Rejyonel anestezi sirasinda otonomik termoregiilasyon bozulur
ve operasyon sirasinda santral hipotermi gelisir [99,102]. Rejyonel anestezi
termoregiilasyonun bir ya da daha fazla bilesenini etkileyebilir. Terleme,
vazokonstriiksiyon ve titreme gibi efferent termoregilatuar yanitlar aktif norojenik
olaylardir ve rejyonel anestezi ile bloke edilen bolgelerde ortadan kalkar. Efferent
termoregilatuvar yanitlarin anesteziklerle inhibisyonu rejyonel anestezi sirasinda
hipotermiye belirgin derecede katkida bulunur [99]. Yiiksek seviyeli blok ve ileri yas
rejyonel anestezi sirasinda santral hipotermiyi arttirir. Diger degiskenler ortam 1sisi,
vicut yapisi, kan kaybinin miktari, cerrahi siiredir [101]. Noroaksiyel anestezi,
termoregulatuar mekanizmalardan vazokonstriiksiyonun ve titremenin baslangi¢
esigini yaklagik 0.5 °C azaltir. Dermatomal blok seviyesinin izerinde kalan viicut
bolumlerinde titreme ve vazokonstriksiyon ortaya c¢ikmasina ragmen, bu 1si
diizenleyici mekanizmalar, noroaksiyel anestezi altinda yapilan ameliyatlardan sonra
santral 1sinin diismesini engelleyebilmek i¢in yetersizdir. Eger viicut cevresel 1s1

kaybr ile metabolik 1s1 tiretimini dengeleyemezse hipotermi devam edebilir.

Noraksiyel anestezi sirasinda viicudun alt kisimlarinda deri 1sisindaki asikar artistan
dolayr hastalarin santral hipotermiyi tolere edebilmeleri miimkiindiir [46]. Blok

seviyesinin altinda sirasiyla sempatik ve somatik noral blokajdan dolay1r vazomotor
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cevap ve titreme inhibe olmustur. Viicudun daha biiyiik bir boliimiinde blokaj
oldugunda, termoregulatuar fonksiyonda daha fazla bozulma beklenir. Bloke olan her

dermatomal seviye i¢in santral sicakligin 0.06 °C azaldig1 gosterilmistir. [45,83,101].

Rejyonel anestezinin santral termoregilatuar kontrolii dogrudan etkilemesi olasi
degildir. Bununla birlikte epidural anestezi; lokal anestezigin kana absorbsiyonu ve
santral sinir sistemine sirkilasyonu ile santral termoregilatuar yanitlar indirekt
olarak bozulabilir [102]. Epidural anestezi termal sinyallerin afferent iletisini
degistirir. Spinal kordaki 1s1 reseptorleri santral diizenleyici sisteme gonderilen
termal bilginin yaklasik %20’sini olusturur. Soguk lokal anestezigin epidural araliga
verilmesi termoregulatuar yanitlart baglatmak igin yeterlidir. Rejyonel anestezi
viicudun alt boliimlerinden gelen biitiin termal bilgileri bloke eder. Fakat soguk
sinyaller en ¢ok etkilenenlerdir. Beyin bu yiizden soguk bilgi azalmasini rolatif bacak

1sinmasi gibi algilar [99].

Epidural anestezi altindaki hastalarda 1sida derlenme daha yavastir. Hormonal
yanitlarin degismesi, oksidatif metabolizmadaki artis, titremenin daha disiik 1sida
ortaya ¢itkmast ve daha az kullanilabilir kas kitlesi nedeniyle derlenme
gecikmektedir. Rejyonel anestezi siklikla sedatif ve analjezik tedavi ile
desteklenmektedir. Midazolam disinda ¢ogu ajanlar termoregilatuar kontrolii anlaml
sekilde bozarlar [47]. Alfentanil ve meperidin vazokonstriksiyon ve titreme esigini
azaltir [103,104]. Benzer sekilde propofol, epidural anestezi sirasinda soguk yanitini

bozar [105].

Sonug olarak rejyonel anestezi vazokonstriiksiyon ve titreme esiklerini diisiirmekte
[99,102,106] bu diisme ileri yas ve anestezik yardimci ilaglar ile daha da
belirginlesmektedir [47,104].
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2.7.4. Turnike kullamminin hipotermiye etkisi: Ozellikle ortopedik cerrahilerde
ekstremitelerde uygulanan turkine dolasimi kisitlamasi nedeniyle 1s1 kaybini azaltir
ancak turnikenin kalkmasi ile hizli bir 1s1 degisimi olabilir ve hipotermi gelisebilir.
[107].

2.8. istenmeyen perioperatif hipotermi:

Istenmeyen perioperatif hipotermi anestezi oncesi (1saat) donemden baslayip

postoperatif. ilk 24 saatte viicut sicakligimnin 36 derecenin altina diismesidir [88].

Phase | Phase I Phase Ill

N

]
[5)]

[ ]
o

S

Temperature (C)

1 2 < 4 5 6 7
Time (hours of anesthesia)

Sekil 5: Anestezi altinda 1s1 degisimleri [108]

2.8.1.Intraoperatif hipoterminin faydalari;

Belli durumlarda hipotermi bazal metabolik hiz1 azaltarak dokularin hipoksi ve
iskemi riskini azaltmasiyla koruyucu etki saglar. Hafif hipoterminin beyin
metabolizmasi i¢in gerekli oksijen ihtiyacinmi barbitiirat komasindakinden daha fazla
azalttigr gosterilmistir. Hipotermi, karotid arter cerrahisi ve ndrocerrahide endike
olabilir [109]. 1993 yilinda yapilan bir ¢alismada konvansiyonel tedavilere cevap

vermeyen artmis intrakraniyal basinci olan beyin travmali hastalarda hipotermi
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uygulanmasi1 sonucunda; hipotermi uygulanmayan daha iyi durumdaki daha az

intrakraniyal basinca sahip beyin travmali hastalara gére daha iyi sonuclar alinmigtir
[110].

Orta derecede hipotermi kardiyopulmoner bypass yapilan bir¢ok kardiyak cerrahi
merkezinde miyokard ve serebral iskemi riskini en aza indirmek igin rutin olarak
uygulanmaktadir. Hafif hipoterminin néronal koruma etkisi nonspesifiktir; bu etkiler
intrandronal kalsiyum (Cat+) mobilizasyonunun ve uyarici norotransmitter
salimiminin baskilanmasi, yiiksek enerjili fosfatlarin korunmasi, azalmis toksik
metabolit birikimi, kan-beyin bariyerinin bozulmasinin 6nlenmesi ve azalmig serbest

radikal Uretiminden kaynaklanabilir [111].

Domuzlarda yapilan bir calismada hafif hipotermide malign hiperterminin
tetiklenmesinin daha zor oldugu; tetiklense bile malign hiperterminin daha hafif
seyrettigi gosterilmistir. Bu bilgiler malign hipertermi siiphesi olan hastalarin aktif
olarak 1sitilmamasi bunun yerine cerrahi sirasinda bir miktar hipotermiye izin

verilmesinin faydali olacagini 6nermektedir [110,112].

2.8.2. intraoperatif hipoterminin istenmeyen etkileri:

1-Hafif hipotermi trombosit fonksiyon bozukluguna yol acarak koagilasyon
fonksiyonlarini bozar. Bu etki gegici bir fonksiyon bozuklugudur. Ayrica hipotermi
koagulasyon enzimlerini de etkileyerek, her 1 derece 1s1 diisiistinde kan vizkozitesi
%2-3 artar [1].

2- Kan kaybi artar ve kan transfiizyonu ihtimali ile artmis komplikasyon riskleri

eklenmis olur [1].
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3-Yara yeri enfeksiyonlar1 artar; lokal olarak doku oksijenlenmesini bozarak ve

immun fonksiyonlar1 bozarak yara yeri enfeksiyonlarinin gelisimini kolaylastirabilir.

4-llaglarin farmakinetigini degistirir; protein sentezi azalir, yikimi artar. Hipotermik

hastalar ameliyat sonras1 glinlerce yiksek iiriner nitrojen atilimi ile seyreder.

5-noromuskiiler ilaglarin atilimi gecikir.2-3 derece 1s1 diislisiinde vekiironyumun etki
stiresi 2 katina ¢ikar, atrakiiryumun etkisi % 50 den fazla uzar. Neostigmin etkisi
%20 ge¢ baslar ancak antagonizmasi degismez. Propofol plazma konsantrasyonu
%30 artar. Inhale anesteziklerin ise MAC degerleri 1 derecelik diisiiste %5 azalir.

Sonug olarak noromuskiler blokajdan derlenme ve anesteziden uyanma gecikir [1].

6-Titreme ile oksijen tiiketimi artar. Titreme sonrasi hastanin oksijen tiiketimi artar.
CO> uretimi artar. Iskemi riski altinda olan hastalarda bu tiiketim risk tasir. Mortalite

artabilir.

7- Hasta konforu bozulur. Hastalarin post operatif titreme ile uyanmasi anestezi

hakkinda kotii bir deneyim yasamasina neden olur [83,85,98,109].

8-Hastanede kalig siiresi ve maliyetler artar; uzamis derlenme siireleri belki buna
bagli yogun bakim ihtiyaci, artmig enfeksiyonlar, artmis kan kaybi gibi bir¢ok
komplikasyonu ile hipotermi hastanede kalis siiresi ve maliyetler iizerine de olumsuz

etki yapmaktadir.
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Turk Anestezi ve Reanimasyon Dernegi (TARD) kilavuzlarina gore 30 dakikadan
uzun sirecek tim operasyonlarda ve hipotermi riski olan hastalarda 30 dakikadan

kisa stirse bile 1s1 monitorizasyonu yapilmalidir [4].

2.8.3. Hipotermi riski yiksek olan hastalar:

ASA 2-3-4 Hastalar, kadin hastalar, preoperatif viicut isis1 36 derecenin altinda
olan hastalar, sedasyon ve premedikasyon uygulanan hastalar, blylik ve orta
derecede operasyon gecirecek hastalar, rejyonel anestezi ile genel anestezi kombine
uygulanacak hastalar, 70 yas tstii hastalar ve preoperatif sistolik kan basincit 140
mmHg Uzerinde olan hastalarda perioperatif hipotermi riski yiksektir. Vaka suresine

bakilmaksizin 1s1 monitorizasyonu yapilmalidir

2.8.4.Is1 kaybini 6nlemek icin kullanilabilecek yontemler:

Anestezi altindaki hastanin 1sisinin korunmasi anestezistin en dnemli gorevlerinden
biridir. Ozellikle uzun siiren, viicut bosluklarinin acildig, fazla miktarda sivi ve kan
verilmesi gereken girisimlerde, yaslilar, zayif hastalar, yenidogan, bebekler ve kiiciik

cocuklarda daha dikkatli olunmalidir [98].

Operasyon odasinin 1sitilmast 1s1 kaybini en aza indirmek i¢in ilk yoldur. Hastanin
bir saat dnceden 1sitilmis hava veya elektrikli battaniyeler ile 1sitilmaya baslanilmasi
hipoterminin engellenmesinde etkin ve ayaktan tedavi edilecek hastalar icin daha
uygun bir yontem olabilir. Epidural anestezi, vazodilatasyona bagli hipotermiye
neden oldugundan 15 dakikalik 6n 1sitma Onerilmektedir [46]. Genelde metabolik
1sinin %90°1 deri ylizeyinden kaybedilir. Bu nedenle herhangi bir etkin 1sitma sistemi
ile deri yiizeyinden 1s1 kayb1 diizenlenmelidir. Bu amag i¢in aktif ya da pasif 1sitma

cihazlari mevcuttur [85,113].
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Pasif 1sitma; Pasif oOrtiler hem etkili hem de ucuz olup en dnemli prensip ise
miimkiin oldugu kadar cilt alaninin 6rtiilmesidir. Bu amacla c¢arsaf, battaniye, cerrahi
ortii gibi ortiiler kullanilabilir. Ilave olarak ortiilen ortiiler 151 kaybini yavasca azaltir.
Ornegin bir ortii ile 1s1 kayb1 yaklasik %30 azaltilirken, {i¢ 6rtii 151 kaybin1 %50
azaltir. Ortii tipileri arasinda klinik olarak anlaml1 fark bulunamamustir [85,114,115].

AKktif 1sitma: Aktif 1sitma cihazlar1 zaman iginde 1s1 transferi ve redistribiisyonun
neden oldugu hipotermiyi diizeltmekte daha etkilidir. Operasyona alinacak kanamali,
yara iyilesmesi zor olan, kardiyak problemleri olan hastalara, dzellikle de acil
vakalara aktif isitma yapilmasi oOnerilmektedir [116]. Buyik operasyon gegiren
hastalarda normoterminin siirdiiriilmesi i¢in pasif izolasyon yeterli olmaz, cogu
hastada aktif 1sitma gereklidir. Bunun i¢in dolasan su ve hava iifleyen cihazlar

kullanilir.

Radyant 1siticilar: Genellikle pediatrik hastalar i¢in kullanilir. Etkinligi ameliyat

masasina olan uzaklik ile orantilidir [4].

Su sirkiilasyonu ile 1sinan battaniyeler: Hastanin istline ortiiliirse etkili iken alta
serildiginde hemen hemen etkileri yok gibidir. Operasyon masalar1 1s1 izolasyonunu
saglayan yaklasik 5 cm kopiikle kaplhidir. Bu nedenle sirt bolgesinden 1s1 kayb1 ¢ok
azdir. Metabolik 1siin biiylik boliimii viicudun 6n boliimiinden kaybedilir. Dolasan
su sistemleri ile iligkili bir problem ise bu teknikte basing-1s1 nekrozunun
gelismesidir. Bu gibi riskleri minimale indirmek i¢in dolasan suyun 1sis1 40 °C’nin
tizerine ¢ikarilmamali, arteriyel dolasim yetmezligi olan hastalarda daha da diisiik

1s1da tutulmalidir.
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Hava uflemeli cihazlar (Forced air ): Anestezi sirasinda en etkili 1sitma sistemi
hava iifleyen cihazlardir. Hava iifleyen cihazlar odanin soguk yiizeylerini sicakla

kaplayarak radyasyon yolu ile olan 1s1 kaybini azaltir [85,117].

Basingli hava ile 1sitma tiniteleri ameliyatlar sirasinda ortaya ¢ikabilecek hipotermiyi
engelleyebilmek icin yaygin olarak kullanilmaktadir. Epidural anestezi altinda
operasyona alinacak hastalarda basingli hava isiticilariyla ameliyat Oncesi ve

sirasinda 1sitildiklarinda daha az hipotermi ve titreme gorilmektedir [46].

Elektrikli battaniye ile 1sitma: En az basingli hava kadar etkilidir [85]. Yanik

riskine kars1 dikkatli olunmalidir.

Intravenéz sivilarin 1siilmasi: Oda 1sisinda bir {inite kan veya bir litre kristalloid
uygulamasi, ortalama viicut 1sisin1 0.25 °C diistirtir [85,98,118]. Bir saat icerisinde 2
litreden fazla siv1 verilmesi gerekiyorsa sivi 1sitici cihazlar kullanilmalidir. Daha az
sivi  gerekiyorsa 1siticilara gerek yoktur [100]. Verilen intravendz sivilarin
1sitilmasinda 38-39 derece sicak sivilar vermenin 1s1 regiilasyonunda yeterli olmadig:
goriilmiistlr. Bu yuzden vicut sicakliginda sivilar verilerek yaninda diger 1sitma

yontemlerinin kullanilmasi 6nerilmektedir.

Solunum yollarinin nemlendirilmesi: Solunum yolu ile olan 1s1 kaybinin toplam
kayiptaki etkisi yaklasik %10 ‘dur. Yapilan caligmalarda 1s1 ve nem degistirici
filtrelerin uygulanmasi erigkin hastalarda 1s1 korunmasinda etkili olmadigi ancak
pediatrik hastalarda etkili oldugu gdosterilmistir. Bu iki hasta grubunda da 1s1 nem

filtreleri bakteri ve viral bulasi 6nlemeleri agisindan da faydalidir [85].
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Aminoasit karisimlarinin uygulanmasi: Bu yontemin mekanizmasi henliz tam
olarak bilinmese de 1s1 liretimini 5 kat artirdif1 ve bu hastalarda daha az hipotermi
gelistigi gézlenmistir. Bu etkileri propofol anestezisinde izofluran anestezisine gore
daha belirgindir [119,120].

Hipoterminin dnlenmesine alinabilecek ek tedbirler:

Preanestezik dénemde hasta ve hasta yakinlar1 bilgilendirmelidir. Gerekirse ¢orap

battaniye gibi ek tedbirleri almalar1 yada hastaneden istemeleri 6nerilebilir.

Servis hemsireleri hipotermi konusunda bilgilendirmeli, viicut sicakligi 36 derecenin
altinda hastalar operasyona gonderilmemelidir. Preoperatif bekleme odasinda da

pasif 1sitmaya devam edilmelidir. Bekleme odasinin 1s1s1 22-24 derece arasi olmasi

hedeflenir [118].

Anestezi induksiyonu igin de yine 36 derece smir kabul edilmeli daha disiik

sicaklikta hastalar indliksiyondan 6nce 1sitilmalidir.
Buraya kadar olan donemde 1silar timpanik membrandan 6l¢iilmelidir.

Postoperatif donemde hastalarin 1sitilmasina devam edilmelidir. 36 derecenin altinda
hastalar aktif 1sitilmali, 36 derecenin iizerinde pasif 1sitma yoOntemleri

uygulanmalidir.

2.9. Is1 Ol¢iim Yontemleri:

Turk Anesteziyoloji ve Reanimasyon Dernegi (TARD) Perioperatif Istenmeyen

Hipotermiyi Onleme Kilavuzu’na gére 1s1 izlemi anestezi pratiginde temel
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monitdrizasyon ihtiyaglarindan biridir. Malign hiperterminin erken taninmasi,
hipertermi ve hipotermiyi belirlemede gereklidir. Viicut 1sisinin kantitatif olarak

izlenmesinde santral veya periferik bolgeler kullanilir [4].

Periferik 1s1 6l¢limii icin siklikla el veya ayak parmagi cildi ile aksiller bolge tercih
edilir. Santral 1s1 6l¢iimleri ise rektal, timpanik, nazofarengial, 6zefagial veya mesane
bolgelerinden yapilabilir. Rektal 6lgtimler kolay alinabilir ama 1s1 degisimlerini daha
gec¢ yansitir. Timpanik membrandan yapilan Ol¢limlerin beyin 1sisint iyi yansittigi
kabul edilmesine ragmen kulak travmasina da neden olabilir. Nazofarengeal 1s1
kanama ve pozisyonlarla etkilenir. Ozofagial 6l¢iimler uygulama kolayligina sahiptir.
Ancak, kardiyak ameliyatlarin sogutma ve 1sitma donemlerinde 1s1 probunun aorta
kaniilasyonuna komsulugu nedeni ile degisimler viicudun diger bolgelerine gore daha
hizli seyreder [4]. Mesane 1s1 problar idrar akimindan etkilenir. Rektal problar, feges

icinde cevreden izole kalabilir.

Ayrica 1s1 problar1 yaniklara neden olabilir. Is1 alicisinin  dogru yere

yerlestirilmemesi de 1s1 6l¢limlerinde hatalar dogurabilir [121].

Is1 Olglimiinde kullanilan termometrelerde farklidir: Civali termometreler.
Termistorler: Iletkenlikleri 1sminca azalan yari iletken maddelerdir. Termocouple:
Isininca aralarinda gerilim farki olusan iki farkli metalden yapilmis bir devredir.
Infrared termometreler: Dis kulak yoluna yerlestirilen prob aracilifiyla kulak
zarindan viicut 1s1s1 Ol¢iilebilir. Likid kristal termometreler: Cilt yiizey 1s1sin1 6lgme

amach kullanilir [83,86,121].

I11. GEREC YONTEM
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Bu calisma Afyon Kocatepe Universitesi Etik Kurulu’'ndan onay (no:58
11.11.2016) alindiktan sonra Kasim 2016-Aralik 2016 tarihleri arasinda Afyon
Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali ve Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dali’nda randomize, prospektif
olarak yapilmistir. Caligmayla ilgili olarak aday katilimer 6n bilgilendirmesi yapildi.
Kabul edenlere “Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu” esas alinarak ¢aligma ile ilgili

ayrintili bilgiler verildi ve imzalar1 alindi.

Aragtirmamizda Fakiiltemiz Beyin Cerrahi Kliniginde Lomber disk cerrahisi
operasyonu yapilmasi planlanan bilgilendirilmis goniillii olur formunu okuyup
imzalayan 20-65 yas arasi Amerikan Anestezistler Birligi’nin (ASA) siniflamasina

gore ASA 1-2 olan 40 hasta galismaya alindu.

Diyabetes mellitus hastalari, vazoaktif ila¢ kullanimi, reynould hastaligi gibi
periferik vaskiiler hastaligi olanlar, tiroid hastaliklar1 olanlar ve kardiyovaskiler
sistemi etkileyecek ilag kullanan hastalar, 60 dkdan kisa siiren operasyonlar ve Ug¢
saati agan operasyonlar da ¢alismadan ¢ikarildi. Vaka igerisinde hasta stabilizasyonu

acisindan vazoaktif ila¢ kullanmamizi gerektiren hastalar da calismadan ¢ikartildi.

Hastalardan yazili ve sozlii onaylar1 alindiktan sonra, rastgele ornekleme
sistemine gore; Akciger koruyu ventilasyon grubu (Grup A) ve Geleneksel yiksek
tidal volum mekanik ventilasyon grubu (Grup K) olarak 20’ser kisilik 2 gruba
ayrildi. 6-8 saat siire ile a¢ kalmalar1 saglandi. Operasyondan 30 dakika once 18-20
gauge intraketle periferik damar yollar1 agildiktan sonra, hastalar premedikasyon
uygulanmaksizin bekleme odasma alindi. Bekleme odasinda hastalarin preoperatif
1silar1 36 derece ve lizerinde tutuldu, hastalarin daha diisiik 1silarla operasyon
odasinda ge¢melerine izin verilmedi. BU0tln hastalarin yas, cinsiyet, agirlik, boy
Olglimleri, egitim durumu, ASA skorlar1 kaydedildi. Anestezi indiiksiyonunda
verilecek 1ilaglar, operasyon sirasindaki sivi tedavisi ve operasyon sirasindaki

ventilasyon modlar1 standardize edildi.
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Operasyon odasina alinan tiim hastalar sirtilistii yatar pozisyona getirildikten
sonra monitdrizasyon uygulandi. DII derivasyonda EKG, kalp atim hizi (KAH),
noninvaziv sistolik arter basinct (SAB), ortalama arter basinci (OAB), diyastolik
arter basinct (DAB), tansiyon mansonu takilmayan diger kolda isaret parmagina
takilan saturasyon probu ile periferik oksijen saturasyonlar1 (SpO2), surgical pleth
indeks (SPI) degerleri monitorize edildi. Anestezi indiiksiyonundan 6nce Olgiilen

degerler kaydedildi.

Is1 monitorizasyonu igin anestezi indiksiyonundan sonra hastalara bir tanesi
agiz i¢inde Ozefagus 1sisin1 gostermek amacli, bir tanesi 6n kola ve bir tanesi de
parmak ucuna tespit edilmek suretiyle ii¢ adet 1s1 probu yerlestirildi. Mevcut (GE
marka Carescape model) anestezi monitérimizle en fazla 2 adet 1s1 probu ile
monitorizasyon yapildigi igin ayn1 model ikinci bir monitor ile bir 1s1 probu daha

kullanarak 3 noktadan vaka boyunca surekli 1s1 kaydi sagladik.

Hemodinamik parametrelerde anesteziye bagli olarak ortaya cikabilecek
degisiklikleri saptamak amaciyla, anestezi induksiyonunu takiben 15’er dakika ara
ile vaka boyunca SAB, DAB, OAB, KAH, SpO2 ve SPI degerleri kaydedildi.

Preoksijenasyonu takiben anestezi indlksiyonu iki grupta da; 2 mg/kg
propofol, 2 pg/kg fentanil, 0.6 mg/kg rokuronyum, 1 mg/kg lidokain ile
gergeklestirildi. Post operatif bulanti ve kusmayi 6nlemek amagli hastalara 10 mg
metoklopramid iv yolla yavas puse ile verildi. Tiim hastalarin EtCO2 30-35 mmHg
olacak sekilde mekanik ventilatére baglanarak ventilasyonlari saglandi. Anestezinin
idamesi % 50-50 oksijen- hava ve 1 minimum alveoler konsantrasyon (MAK)

desfluran ile saglandu.

-43-



Operasyon sirasindaki analjeziyi saglamak igin surgical pleth index (SPI)
degeri 50'nin tizerinde 30 sn. seyrettiginde 50 pg fentanil iv yolla verildi ve ilacin
operasyonun kaginci dakikasinda uygulandigi da kaydedildi. Post op analjeziyi
saglamak amagli operasyon bitiminden 15 dk. énce 50 mg deksketoprofen iv yolla

hastalara uygulandi.

Operasyon bitiminden 5 dk. 6nce anestezik gaz kapatilip hastalar %80 oksijen
ile solutuldu. Spontan solunum hareketi baslayinca hastalara 2 mg/Kg sugammadex
verilerek kas gevsetici etkileri ortadan kaldirilan hastalar ekstiibe edildi ve post
operatif takip odasina alindi. Anestezinin uygulanmasindan ekstubasyona kadar

gecen siire ‘operasyon siiresi’ olarak kaydedildi.

Operasyon siresince akciger koruyucu ventilasyon grubuna 6 mg/Kg tidal
volim ve 5 mmHg PEEP uygulanarak volum kontrol basing destek modunda
mekanik ventilasyon uygulandi. Diger klasik ventilasyon grubuna ise akciger tepe
basinglar1 30 mmHg iizerine ¢ikarilmadan 8-10 ml/Kg tidal voliim ve 0 mmHg PEEP

ile yine volim kontrol basing destek modunda mekanik ventilasyon uygulandi.

Hastalarin ti¢ ayr1 1s1 probu ile 15’er dakika ara ile 1silar1 kayit edildi. Vaka
sonunda hastalarda i¢ sicaklik kayb1 (ilk 1s1 degeri-son 1s1 degeri farki) hesaplandi ve
iki farkli mekanik ventilasyon tekniginin i¢ sicakligin korunmasi Uzerine etkisi
karsilastirildi. Parmak ucundaki 1s1 probundaki deger 6nkoldaki 1s1 degerinden diisiik
ciktig1 dakikada hastalarda periferik vazokonstruksiyon gelismesi olarak yorumlandi
ve bu dakikadaki i¢ sicaklik degeri vazokonstruksiyon esigi olarak kaydedildi.
Caligma sonunda iki ventilasyon tekniginin vazokonstruksiyon egisi lizerine etkisi de

bakilda.
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Istatistiksel analizlerde “SPSS 20.0 Windows” (SPSS Inc. Chicago, Illinois,
ABD) programi kullanildi. Sayisal degiskenler ortalama, standart sapma, median
(ortanca), minimum ve maksimum degerler ile, nitelik degiskenler ise say1 ve yiizde
ile gosterildi. Gruplar arasinda sayisal degiskenler bakimindan farklilik olup
olmadigina degiskenlerin normal dagilim gdstermedigine gore student-t testi veya
Mann Whitney testi ile nitelik degiskenler bakimindan farklilik olup olmadigina ise
Ki-kare testi ile bakildi. OAB ve KAH degerlerindeki degisimler tekrarli 6lgtimlerde
varyans analizi ile incelendi. Gruplar arasi karsilastirmalarda p degerinin <0.05

oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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IV.BULGULAR

Calismaya alinma kariterlerine uyan 40 hasta randomize olarak iki esit gruba

ayrildi.

Demografik Bulgular: Gruplar arasinda yas, cinsiyet, boy, kilo gibi ozellikler

acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi (Tablo I).

Tablo I: Olgularin gruplara gére demografik 6zellikleri

Grup A(n=20) Grup K(n=20) p degeri
Cinsiyet (K/E)(n) | 11/9 8/12 0,902
Yas(yil) 55,5+6,78 54,95+7,51 0,839
Boy(cm) 165,3+5,30 162,85+6,79 0,184
Agirlik(kg) 78,35+6,78 76,65+7,30 0,416
Beden Kitle indexi | 28,97+2,98 28,72+2,72 0,704

ortalama (BMI)

Gruplar arasinda anestezi siireleri ve cerrahi siireler agisindan istatistiksel fark

yoktu.(Tablo I1).

Tablo I1: Gruplara gore anestezi ve cerrahi sureleri

Grup A(n=20) Grup K(n=20) p degeri
Anestezi 142,3+26,82 150+20,02 0,546
Suresi(dakika)
Cerrahi 161,25+19,02 167+15,40 0,362

Suresi(dakika)

Ortalama Arter Basinglari(OAB): Calismaya alinan hastalarin anestezi Oncesi ve

operasyonun 15, 30, 45, 60, 75, 90, 105, 120, 135, 150, 165, 180. dakikalarinda
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yapilan OAB o6l¢iimlerinde gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi

(Tablo I1).

iki grup arasinda OAB degerlerinde Grup A hastalarinda diger gruba gore
ozellikle vaka sonuna dogru daha yiiksek OAB degerleri elde edildi. Ancak bu
degerlerde iki grup arasinda fark istatistiksel olarak anlamli degildi. (Sekil 6).

Grup i¢i OAB verilerinin bazal degere oranla degisimlerinin istatistiksel
karsilagtirilmasinda ise Grup A deki ve Grup K daki 60. dakika OAB olctimleri bazal

deger Ol¢limleri ile karsilagtirildiginda anlamli bir degisiklige rastlanmadi.

Tablo I11: Gruplara gére OAB diizeyleri ve p degerleri

OAB degerleri | Grup A(n=20) Grup K(n=20) p degeri
(mmHg)

Anestezi dncesi 108,04+14,53 105,96+15,29 0,799
15. dk. 90,0+18,45 76,82+9,36 0,758
30.dk 89,28+12,58 77,06+17,76 0,968
60.dk 85,1+15,88 84,56+15,88 0,512
90.dk 85,16+15,80 87,56+17,67 0,602
120.dk 88,13+13,39 86,04+14,44 0,565
150.dk 89,8+12,12 89,5+14,52 0,961
180.dk 101+10,58 94,5+19,09 0,177
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180.dk

Sekil 6: Anestezi Siiresince Gruplara Gore OAB Degisim Grafigi

Nabiz: Caligmaya alinan hastalarin anestezi 6ncesi ve operasyonun 15, 30, 45, 60,
75, 90, 105, 120, 135, 150, 165, 180. dakikalarinda yapilan nabiz Ol¢cuimlerinde

gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi.
Ote yandan 30. ve 60. dakikada olcilen nabiz degerleri gruplar arasi degerlerinde p
degerleri 0,06 ve 0,07 olarak kaydedilmis olup istatistiksel olarak anlamli degere

oldukca yakin bulundu (Tablo 1V).

Tablo 1V: Gruplara gore nabiz diizeyleri ve p degerleri

Nabiz degerleri | Grup A(n=20) Grup K(n=20) p degeri
(atim/dakika)

Anestezi dncesi 94,45+129 83,0+18,07 0,084
15. dk. 91,5+11,35 79,8+16,88 0,072
30.dk 86,95+11,97 76,05£13,44 0,060
45.dk 82,55+8,66 76,15+£10,52 0,790
60.dk 80,10+8,32 73,65+7,86 0,070
75.dk 79,60+8,72 72,6+8,08 0,081
90.dk 78,80+8,61 72,25+8,68 0,082
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105.dk 77,55+8,57 73,65+6,69 0,085
120.dk 78,95+8,64 75,30+6,54 0,059
135.dk 82,20+10,73 76,21+7,91 0,091
150.dk 80,78+8,34 76+6,37 0,087
165.dk 87,68+12,08 79,92+10,26 0,104
180.dk 95,00+16,24 83,45+9,95 0,114
100
90 \ /
70
60
50
40 —o—Grup A
30 ——Grup K
20
10
0 T T T T T T T T T T T T
S S S S S S I R I I I
P S A i RO RN
&
w

Sekil 7: Anestezi sliresince gruplara gore nabiz degisim grafigi

Operasyon Odasi Isisi:
Calismamizin yapildigi ameliyathane 1silar1 kayit altina alinan tiim dakikalarda

birbirine yakin degerlerde olup 22-24 derece arasindaydi.(tablo V),(Sekil 8).
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Tablo V: Operasyon odas 1silari

Is1 degerleri (C)

Grup A(n=20)

Grup K(n=20)

p degeri

Vaka Oncesi

21,03

20,97

0,705

30.dk.

21,05

20,91

0,130

90.dk.

21,26

21,35

0,630

Vaka sonu

20,93

20,90

0,837

21.4

213

21.2

21.1 //

21

20.9

20.8

20.7

20.6 \

Vaka Oncesi

30.dk 90.dk Vaka Sonu

—o—Grup A

Grup K

Sekil 8:0perasyon odasi 1silar1

Giris Hemoglobin Degerleri:

PEEP uygulanan grupta (Grup K) operasyona giris ortalama hemoglobin degeri 12,3
(10,2-15,4) ve PEEP uygulanmayan Grup A da ise bu deger 12,78 (10,0-15,0) olarak

olgiildii. Iki grup arasinda operasyona giris Hb degerleri arasindan anlamli fark

yoktu.(p:0,694, Sekil 9)
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12.4 -
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12.3 -

12.2 -

12.1 -

12 -

Preperatif Hemoglobin Degerleri

Sekil 9: Preoperatif hemoglobin degerleri

Toplam Sivi Uygulamasa:
Her iki grupta da vaka suresince verilen ortalama sivi uygulamalari arasinda anlamli

fark yoktu. Grup A’da 1602,5 ml ve Grup K’da 1586,0 ml toplam intravendz sivi
uygulandi.(p=0,776, Sekil 10).
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Sekil 10: Vaka siresince verilen toplam mayi miktari.

Vaka surelerinin karsilastirilmasi:

Her iki grup arasinda vaka siireleri agisindan anlamli fark bulunamadi.

Grup K

icin ortalama vaka suresi 161 dakika ve Grup A i¢in ortalama vaka stresi 167 dakika
oOlglldu (p=0,409 Sekil 11).

168

167

166

165

164
163

162

161

160

159
158

vaka suresi

B GrupA
B Grup K

Sekil 11: Vaka Sirelerinin Karsilastirmasi.
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Vazokonstruksiyon zaman:

Calismamizda Grup A hastalarinda vazokonstruksiyon gelisen hastalarda ortalama
102. dakikada bu etki gézlenmistir. Grup K hastalarda ise ortalama 89. Dakikada
vazokonstruksiyon gelisti (sekil 12). Grup A hastalarinda ortalama daha ge¢
vazokonstruksiyon gelismesine ragmen istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi

(p=0,33 sekil 12).

Grup K

mVC zamani

mVC zamani2

Grup A

0 20 40 60 80 100 120

Sekil 12: Periferik vazokonstruksiyon gelisme zamani.

Vazokonstruksiyon esigi:

Hastalarda periferik 1s1 6l¢iimlerinde 6n kol 1sist parmak ucundan olgiilen 1s1
degerinden fazla oldugu dakikada hastalarda periferik vazokonstruksiyon gelistigi
seklinde yorumlandi ve bu dakikadaki hastalarin i¢ 1silar1 vazokonstruksiyon esigi
olarak kayit edildi. Grup A hastalarinda vazokonstruksiyon esigi 35,53 derece ve
grup K hastalarinda vazokonstruksiyon egisi 35,41 derece dl¢iildii. ki grup arsinda
istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p=0,432 Sekil 13).

-53-



Grup K

| VC esigi
m VC esigi2

Grup A

0 5 10 15 20 25 30 35 40 Derece(c)

Sekil 13: Gruplara Gore Vazokonstruksiyon Esigi.

Grup K hastalarinda Olgiilen ortalama i¢ sicaklik degerleri operasyona giris i¢in
36,36 ve operasyon sonunda ortalama 35,062 derece idi. (Tablo VI). Onkoldan
oOlgiilen sicaklik degerleri operasyona giris i¢in 33,51 ve operasyon sununda 31,98
derece Olgiildii. Periferden olgiilen sicaklik degerleri ise operasyona giris igin

ortalama 33,22 ve operasyon sonunda 31,51 derece 6l¢ulda.

Grup A hastalarinda Olgiilen ortalama i¢ sicaklik degerleri operasyona giris igin
36,19 ve operasyon sonunda ortalama 35,07 derece idi. Onkoldan dlgiilen sicaklik
degerleri operasyona giris i¢in 33,31 ve operasyon sununda 31,31 derece olg¢iildil.
Periferden oOlgiilen sicaklik degerleri ise operasyona giris i¢in ortalama 33,08 ve
operasyon sonunda 30,54 derece Olculdi (Tablo V1).
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Tablo VI: Preoperatif ve Postoperatif Sicakliklarin Karsilagtirilmasi

Grup A Grup K p degeri
I¢ sicaklik preoperatif 36,19 36,36 0,881
I¢ sicaklik Postoperatif 35,07 35,062 0,446
Onkol sicaklik preoperatif 33,51 33,31 0,201
Onkol sicaklik postoperatif 31,98 31,31 0,056
Periferik sicaklik preoperatif 33,22 33,08 0,550
Periferik sicaklik postoperatif | 31,51 30,54 0,070

36.5

36 \

35.5 \

N

Grup A

35 > Grup K
345
34

preoperatif

postoperatif

Sekil 14: Preoperatif ve postoperatif i¢ sicakliklarin karsilagtirilmasi.
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V. TARTISMA

Giliniimiizde saglik alaninda yeni gelismeler saglik standartlarinin da
artmasina sebep olmustur. Perioperatif bakim ve hastalarin postoperatif konforu igin
yapilan bilimsel caligmalar ve veriler 1s18inda daha fazla kalite standartlar
gelistirilmistir. Bunun yaninda saglik hizmetlerinde kalite ve standart uygulamalari
sayesinde maliyet, mortalite ve morbidite gibi bircok fakttr Uzerine de olumlu etkiler

olmustur.

Perioperatif hipotermi anestezi oncesi 1 saatlik donemden baslayip post
operatif ilk 24 saatte vicut sicakligmin 36 derecenin altina diismesidir.
Vicudumuzdan 1s1 kaybi yas, cinsiyet, viicut yizey alani, ameliyatin tipi, ortam
sicakligt ve mekanik ventilasyon uygulanmasi ile dogrudan iligkilidir. Normal
sartlarda hipotalamus 37 derecden 0,2 derece sapmalarda devreye girerek
termoregulator sistemi gelistirir, 1s1 tiretimi ve dagilimi ayarlanir ve vilcut isis1 sabit
tutulur. [2]

Giinlik ameliyathane temposunda bir¢ok saglik ¢alisani hipoterminin
istenmeyen etkilerini bilmekte ancak bu bilinci davranis degisikligi haline
doniistirmemektedir. Ozellikle genel anestezi altindaki hastalarda hareketsiz ve
sekilde ¢iplak bir sekilde yatma ve soguk ameliyathane ortami sonucu Vviicut sicakligi
diismekte ancak anestezi altindaki hasta bunu dile getirememektedir. Saglik
calisanlar1 ise bu hipoterminin sonuglarmi1 noromuskiler blokajdan ge¢ uyanma,
anestezik ilaglarin etki siiresinin degisimi, yara yeri iyilesmesinde gecikme,
enfeksiyon oranlarinin artmasi yada perioperatif kardiyak sorunlarin artmasi olarak

g6zlemlemektedir.
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Ulkemizde Tiirk Anestezi Ve Reanimasyon Dernegi (TARD), Amerika da Amerikan
Cerrahi Hemgireleri Dernegi (ASPAN) perioperatif bakim i¢in kilavuzlar
hazirlamiglardir. Ayrica gunimizde perioperatif hipoterminin etkileri Uzerine en
fazla yayin yapmis olan Dr. Daniel Sessler de bir¢ok yayminda diger kilavuzlar ile

benzer onerilerde bulunmus ve hipotermiyi 6nleme adina standartlar gelistirilmistir.

Perioperatif hipotermi gelismemesi adina alinacak Onlemler ve bunlarin birbirine
istiinliikleri birgok calisma konusu olmustur. Fossum ve arkadaglart perioperatif
sicak hava iiflemeli 1sitma yontemlerinin blanket ile 1sitmaya {istiin oldugunu
gosterirken,[89] Butwick ve arkadaslar1 spinal anestezi altindaki hastalarda i1sitma
yontemlerinin birbirine tstiinliig olmadigimi gostermistir [46]. Ancak hangi etmenin

hasta lizerinde daha fazla hipotermi etkisi yarattigi halen ¢alisilan bir konudur.

Frank SM ve arkadaglar1 spinal anestezi altindaki hastalarda yas ve blok seviyesinin
hasta sicakligi {izerine ne kadar etkili oldugunu gostermistir [101]. Sedasyon ve
genel anestezinin hasta sicakligi lizerine etkilerini inceleyen bir g¢alismada ise
sedasyon alan hastalarda bile orta derece hipotermi gelistigi sonucuna varilmistir
[122]. Jian Cui ve arkadaglari ve Balmain ve arkadaslari kalp yetmezliginin 1s1
kontrollne etkisini incelemisler ve konjesif kalp yetmezligi olan hastalarda sicaklik
karsisinda terleme cevabinin ve hipotermi ile 1s1 kontrolinin daha ge¢ oldugu

sonucuna varmislardir [123,124].

Spinal anestezi ve epidural anestezi ile rejyonel anesteziyi karsilagtiran bir ¢alismada
rejyonel anestezi uygulanan hastalarda termoregulatuar esiklerin daha iyi korundugu

sonucuna varilmistir [99,106].

Calismamizda perioperatif hipoterminin derinlesmesine katkida bulunabilecek bir
sebep olarak diisiindiiglimiiz ve daha once fazla arastirilmamis bir konu iizerinde

yogunlagmak istedik. Hastanin mevcut hastaliklari, anestezi yontemleri, operasyon
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odasinin 1s1s1, verilen sivilarin sicakliklari, perioperatif hipotermiyi Onleme
kilavuzlarinin uygulanmasi gibi bircok etken daha onceki ¢aligmalarda c¢alisiimisti

[1,85].

Literatire baktigimizda mekanik ventilasyon yoOntemlerinin hasta i¢ sicakligini
koruma etkilerini karsilagtiran sinirli sayida yayin vardir. Bu yilizden biz
calismamizda akciger koruyucu ventilasyon ve klasik mekanik ventilasyonun hasta i¢

sicakligina etkilerini karsilastirdik.

Akciger koruyucu ventilasyon modeli, klasik ventilasyona gore ¢zellikle ARDS
hastalarinda tstiinliikleri ispatlanmistir. ARDS hastas1 olmayanlarda da daha {istiin
bir ventilasyon modeli olarak yogun bakim disinda da kullanim1 artmaktadir. Serpa
Neto A. ve arkadaslart ARDS hastasi olmayanlarda da diisiik tidal voliim ile yapilan
akciger koruyucu ventilasyonun daha az postoperatif pulmoner komplikasyon

gelistirmesi agisindan klasik ventilasyona gore ustiinltklerini gostermistir [22].

2014 yilinda ise Ki Tae Jung ve arkadaslar1 yine timpanoplasti uygulanan 46 hasta ile
yaptiklar1 calismada bir gruba desfluran ile inhalasyon anestezisi diger gruba ise
propofol ve remifentanil ile TIVA uygulamistir. Her iki gruptaki hastalara da PEEP
uygulamis ve i¢ sicaklik kayiplarim1  karsilastirmislardir.  Desfluran ile
karsilastirildiginda TIVA yapilan grupta daha erken periferik vazokonstruksiyon

gelistigini ve vaka sonunda daha az i¢ sicaklik kayb1 oldugunu gézlemlemislerdir [6].

Tae-Hun An. ve arkadaslar1 timpanoplasti uygulanacak 40 hastaya total intraventz
anestezi (TIVA) uygulanuslardir. iki grup halinde aldig1 hastalarda bir gruba TIVA
ve ilaveten PEEP uygulamis ve PEEP uyguladigi hasta grubunda daha erken
periferik vazokonstruksiyon gelistigini, termoregiilatuar esigin daha yiiksek
oldugunu ve bu hasta gurubunda daha az i¢ sicaklik kayb1 gozlendigini bildirmistir
[125].
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Bizim c¢alismamizda desfluran ile inhalasyon anestezisi altindaki hastalara, diisiik
tidal volim ve PEEP uygulamasi esasina dayali akciger koruyucu ventilasyon ve
PEEP uygulamadan vyiksek tidal volim uygulamasi esasina dayali Kklasik
konvansiyonel mekanik ventilasyon uyguladik ve akciger koruyucu ventilasyonun

hasta i¢ sicakligini korumada iistiinltigii olmadigi goriildii.

Literatir ile karsilastirildiginda PEEP uygulanan hastalarda i¢ sicakligi korumada
daha iyi sonuglar elde edilmesine ragmen bizim ¢aligmamizda fark bulunmamaistir.
Tae-Hun An. ve arkadaslar1 TIVA uygulanan hastalarda PEEP uygulanmayan ve
PEEP uygulanan seklinde hastalar1 siniflandirmistir. Ancak bizim c¢alismamizdaki
hastalarda diger bir degisken tidal volim olarak sonuglar1 etkiledigi kanaatindeyiz
[125].

PEEP degiskeni Tae-Hun An ve Ki Tae Jung’un yaptiklar1 ¢aligmalarda sonucu
olumlu etkilemistir. Ancak bu ¢aligmalarda tidal volim bir degisken degildir.
Anestezi cihazi tarafindan solunan havanin sodalime ile karbondioksitten
temizlenmesi ve taze gaz akimi ile karistirilarak 1s1, nem ve bakterilere kars: filtreden
gecirilerek hastaya tekrar verilmesi yuksek tidal volim uygulamasinin etkilerini
siirlandirmis olabilir. Yine bu galisma ve bizim galismamiz kiyaslandiginda, daha
once yapilmis olan bu c¢alisma literatlir taramamizda dikkate alinmis ve anlaml
sonuglar elde edilmesi {lizerine bu ¢alismaya uygun olarak 40 hasta caligmaya dahil
edilmistir. Belki de daha fazla hasta ile yapilan bir ¢alisma bu iki ¢alisma arasindaki

farkin daha 1y1 anlagilmasini saglayabilir.

Ki Tae Jung ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada desfluran anestezisinde TIVA
uygulamasina gore daha olumsuz sonuclar alinmasi bizim ¢alismamizda da desfluran

kullanmamizdan dolay1 inhalasyon anesteziklerinin termoregiilatuar esigi olumsuz
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yonde etkileyebilecegini diisiindiirmektedir. Bu konuda daha fazla ¢calisma yapmaya

ihtiyag vardir [6].

Calismamizda klasik mekanik ventilasyonun barotravma gibi etkilerinin olmas1 bizi
tepe akciger basinglariin bir limit altinda tutulmasini zorunlu kilmistir. M. Meade ve
arkadaslar1 akciger koruyucu ventilasyonun barotravma etkisinin daha az oldugunu
gosteren galigmalarinda Kklasik ventilasyon ic¢in de 30 mmHg tepe basinglarinin limit
oldugunu bu degerden sonra barotravma etkisinini daha da arttigini belirtmislerdir.
[34][126]. Belki de bu basing limitleri iki farkli mekanik ventilasyonun fizyolojik

etkilerinin daha da fazla ayrigsmasina bir sinir olusturmaktadir.

PEEP degerinin limit icerisinde olmasi, tepe akciger basinglarinin limit igerisinde
olmasi, karbondioksitten temizlenen 1lik gaz karigiminin tekrar solunmasi, eklenen
taze gaz miktarmin daha az olmasi ve TIVA yerine desfluran ile inhalasyon
anestezisinin kullanilmasi literatiir ile karsilastirildiginda iki grup arasinda anlaml

fark elde edilmemesinin sebepleri olabilir.
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V1. SONUC

Calismamizin sonunda Akciger Koruyucu Ventilasyon ve Klasik Mekanik
Ventilasyon uygulanan hastalarda vazokonstruksiyon esiginin ve periferik
vazokonstruksiyon gelisen hasta sayisinin mekanik ventilasyon tipine ve PEEP

uygulamasina bagli bir degisme gostermedigi sonucuna vardik.

Akciger Koruyucu Ventilasyon ve Klasik Mekanik Ventilasyon uygulamalari
arasinda hasta i¢ sicakliginin korunmasinda, vaka boyunca olusan 1s1 kayiplarinda

anlamli bir fark gézlemlenmemistir.

Perioperatif hipoterminin olumsuz etkileri iyi bilinmektedir. Ancak mekanik
ventilasyonun hipotermi gelisimi {izerine etkisini inceleyen ¢alismalar sinirh

sayidadir.

Bu konu ile ilgili farkli cerrahi gruplarda daha genis hasta sayilar1 ile farklh

calismalar yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.
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VII. OZET

Amag: Perioperatif istenmeyen hipotermi hasta 1sisinin amaglanmadik bir
sekilde diismesidir ve buna bagli olarak hastalarda bir¢ok istenmeyen yan etki ortaya
c¢ikmaktadir. Bu g¢alismamizda hastalarda 1s1 kaybina neden olan diger etkenler
sinirlandirilarak mekanik ventilasyon tipine bagli hastalarda perioperatif gelisen 1s1

kaybi karsilagtirilmak istenmistir.

Gereg ve Yontem: Calismamizda Afyon Kocatepe Universitesi Etik Kurul
onay1 ( no:58, 11.11. 2016) ve her hastadan yazili bilgilendirilmis géniillii olur formu
alimmustir. 20-65 yas aras1t lomber disk cerrahisi operasyonu yapilmasi planlanan
Amerikan Anestezistler Birligi’nin (ASA) siniflamasina gére ASA 1-2 olan 40 hasta
caligmaya alindi. Hastalar Akciger Koruyucu Ventilasyon uygulanan grup (Grup A)
ve Klasik Mekanik Ventilasyon Uygulanan grup (Grup K) olarak randomize olarak
ikiye ayrildi. Her iki hasta grubunada standart genel anestezi indiiksiyonu yapildi.
Entubasyon sonrasi hastalarin agiz igerisine i¢ sicakligi gostermek iizere bir 1s1 probu
yerlestirildi. Onkol ve parmak ucuna da periferik 1silar1 dlgmek icin iki 1s1 probu

yerlestirildi. Operasyon boyunca aralikli olarak 1s1 6l¢timleri kay1t edildi.

Parmak ucu 1s1s1 6nkoldaki 1sidan diisiik oldugu dakikada hastada periferik
vazokonstruksiyon geligsmesi olarak yorumlandi ve bu dakikada hastanin i¢ sicaklig
vazokonstruksiyon esigi olarak kayit edildi. Her iki grupta da operasyon odasi 1silari
ve verilen sivilarin sicakliklari sabit tutuldu. Akciger Koruyucu Ventilasyon
uygulanan grup (Grup A) hastalarinda 6ml/kg tidal volim ve 5 cmH20O PEEP
uygulandi. Klasik Mekanik Ventilasyon Uygulanan grup (Grup K) hastalarinda ise
tepe basinglart 30 cmH20 gegmeyecek sekilde PEEP uygulamaksizin 8-10ml/kg
tidal voliim uygulandi.

Her iki hasta grubunda da periferik damar hastaliklari, diyabetes mellitus
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hastalari, koroner arter hastaliklari, tiroid hastaliklari olan hastalar ve operasyon
sirasinda hasta stabilizasyonu acisindan vazoaktif ila¢ uygulamamizi gerektiren

hastalar ¢calisma dis1 birakildi.

Bulgular: Her iki grup hastalar arasinda yas, boy, kilo, anestezi siiresi ve
toplam uygulanan sivi miktar1 arasinda anlamli farklilik yoktu. Oda 1silart ve
operasyona giris hemoglobin degerleri arasinda da anlamli fark yoktu. Ek olarak
operasyon sirasinda hipotansiyon gelisen veya hasta bagka bir sebeple ¢alisma dist
birakilan hasta yoktu. Her iki grupta da periferik vazokonstruksiyon gelisen hasta
sayist ve vazokontruksiyon gelisme zamani (vazokosntruksiyon esigi) arasinda
anlamli fark yoktu (p=0,33). Grup A ve Grup K hastalarinda operasyon siiresince 1s1

kayiplar1 arasinda anlamli bir fark bulunamada.

Tartisma ve Sonug¢: Akciger Koruyucu Ventilasyon uygulamasinin, PEEP
uygulamaksizin yiiksek tidal volim uygulamasi ile yapilan Klasik Mekanik
Ventilasyon uygulamasina gore hasta i¢ sicakligini korumada bir istiinliigii yoktur.
PEEP uygulamasinin daha erken periferik vazokonstruksiyon gelistirdigi ve hasta
sicakligin1 korumada daha olumlu sonuglari oldugunu gosteren yaymlar ile
kiyaslandiginda konu ile ilgili daha genis hasta gruplar1 ile daha fazla calisma

yapilmas1 gerektigi kanaatindeyiz.

Anahtar kelimeler: Akciger Koruyucu Ventilasyon, Pozitif Soluk Sonu

Basing (PEEP), Vazokonstruksiyon esigi.
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Vill. SUMMARY

Objective: Perioperative hypothermia is unintended fall of patient
temperature and this led to many side effects on patients. The aim of this study is to
compare temperature loss by mechanical ventilation types with restriction other

factors effecting body temprature.

Materials and methods:
Approval for the study was granted by the Ethics Commitee of Afyon Kocatepe
University (no:58, dated 11.11. 2016) and written informed consent was obtained
from each patient. A total of 40 patients with American Society of Anesthesiologists
(ASA) physical status I-11, aged 20- 65 years, undergoing lomber disk surgery were
enrolled in this study. The patients were randomly allocated into two groups: Lung
protective Ventilation Group (Group A) and Classical Convantionel Mechanical
Ventilation Group (Group K). Standart anesthesia induction was performed for two
groups. After intubation thermometers placed to patients for measuring core
temperature. Also two temperature probes were installed to forearm and fingertip for
measuring peripheral temperature. Intermittent temperature measurements were

recorded throughout the operation.

At the minute that the fingertip temperature was lower than the temperature in the
forearm, the patient was interpreted as developing peripheral vasoconstriction, and at
that minute the patient's internal temperature was recorded as the vasoconstriction
threshold. In both groups, the temperatures of the operation room temperatures and
the liquids supplied were kept constant.

PEEP of 5 mmHg with 6ml/kg tidal volume was applied to lung protective
ventilation group (Group A) patients. In classical mechanical ventilation group
(Group K) patients, 8-10 ml / kg tidal volume was applied without PEEP, with peak

pressures not exceeding 30 mmHg.
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Those who had had thyroid disease, Raynaud syndrome, those who were taking
medicine for cardiovascular diseases or who were obese, diabetes, or hypertension
were excluded, in addition to those we need to use vasoactive drugs for

hemodynamic stability were exluded too.

Results: No significant differences were found in the age, heigh, weight,
anesthetic duration, and the total fluid injection between the two groups. There was
also no significant difference between room temperatures and hemoglobin values for
operation. There were no patients who developed hypotension during the operation
or who were left out of the study for another reason. There was no significant
difference between the number of patients with peripheral vasoconstruction and the
time of vasoconstriction development (vasoconstriction threshold) in both groups
(p=0.33). There was no significant difference between groups heat loss during

operation.

Discussion and Conclusion: The application of PEEP with lung protective
ventilation has no adventages to high tidal volume classical mechanical ventilation
over the keeping final core temperature. We believe that further studies should be
conducted with wider patient groups on the subject, as compared with publications
showing that PEEP administration improves peripheral vasoconstriction earlier and

has a more positive outcome in protecting the patient's temperature.

Keywords: Lung Protective Ventilation, Positive End Expratory Pressure
(PEEP), Perioperative Hypothermia.
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