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ÖZET 
Bebekler intraoperatif ve postoperatif hipotermi, hipoksi, asidoz, ve hiperglisemi riski altındadırlar. Bu 

komplikasyonların hepsi ayrı ayrı veya birlikte mortalite ve morbiditede etkili olabilmektedirler ve bunları 
hızla düzeltmek önem arzetmektedir. Bizim vakalarımızda intraoperatif hiperglisemi, hipoksi, asidoz ve 
hipotermisi oluşan 2 vaka incelendi. Operasyondan sonra yo un bakımda takip edilen hastalar verilen tedavi 
sonrasında hızla düzeldiler. Herhangi bir sekel gözlenmedi.. Sonuç olarak intraoperatif strese ba lı 
hiperglisemi oluşabilmektedir ve kan glukoz düzeylerinin takip edilmesi gerekmektedir.  Erken kan glukoz 
regülasyonunun sa lanması olumlu prognoz açısından önemlidir. Hipoksi, hipotansiyon, asidoz ve hipotermi 
de hızla tedavi gerektiren sorunlardır. Anestezi altında özellikle uzun süren, vücüd boşluklarının açıldı ı, fazla 
miktarda sıvı ve kan verilmesi gereken girişimlerde, daha dikkatli olunmalıdır. 

Anahtar kelimeler:  Postoperatif, infant, hiperglisemi, hipotermi, asidoz, hipoksi. 

SUMMARY 
Babies are at risk of hypothermia, hypoxia, acidosis and hyperglycemia at intraoperative and 

postoperative term. Since these complications can cause mortality and morbidity prompt intervention is 
important.  

In our report we present 2 cases who had intraoperative hyperglycemia, hypoxia, acidosis and 
hypothermia. They were followed in the intensive care unit and improved in a short time after appropriate 
therapy. No sequel was observed. 

Finally hyperglycemia can occur due to intraoperative stress and blood glucose levels should be 
monitored closely. Early blood glucose regulation is important for favorable prognosis. Hypoxia, hypotension, 
acidosis and hypothermia are also problems that need prompt intervention. One should be more careful in 
patients who had anesthesia for a long time, had open body cavity surgeries or received high amounts of fluid 
or blood during surgery. 
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GİRİŞ 

Bebekler intraoperatif ve postoperatif 
hipotermi, hipoksi, asidoz, ve hiperglisemi riski 
altındadırlar. Bu komplikasyonların hepsi ayrı 
ayrı veya bir anda mortalite ve morbiditede etkili 
olmaktadırlar ve bu komplikasyonları hızla dü-
zeltmek önem arzetmektedir. Stres 
hiperglisemisi, diabeti olmayan kişilerde akut 
stresin neden olduğu kan glukoz düzeyindeki 
geçiçi yükselme olarak tanımlanmaktadır. Stres 
hiperglisemisi daha çok kalp krizi ve serebral 
strok geçiren erişkinlerde görülmekle beraber, 
çocuklarda görülmesinin sebebi açık değildir. 
Bunun daha çok gastroenterit, respiratör distres 
sendromu, sepsis ve kafa yaralanmalarıyla ilişkili 
olduğu düşünülmektedir. Stres hiperglisemi, yara 
iyileşmesinde gecikme ve infeksiyon sıklığında 
artış ile birlikte nörolojik prognozda kötüleşme 
ve mortalitede artışa neden olduğundan bu hasta-
ların erken ve etkin tedavisi önerilmektedir.(1-6).  

Vücudun iç ısısı genel anestezinin birinci saa-
tinde 1-2 ºC saatinde düşer (1.Faz). Takip eden 3. 
ve 4. saatlerde düşüş daha yavaştır (2.Faz) ,daha 
sonra (3.Faz) dengede kalabilir. Birinci fazda 
anestezinin sağladığı vasodilatasyon nedeniyle iç 
ısı santralden perifere dağılır. Ortam ısısı bu dev-
rede ikinci plandadır. Bundan sonraki tedrici 
düşüş ortam ısısının düşük olmasına bağlıdır. Bu 
fazda vücut ısısı ortama dağılma nedeniyle daha 
yavaş olarak düşer. Dengeye ulaşma fazında ısı 
kaybı ile metabolik ısı oluşumu aynı düzeydedir. 
Vücudun iç ısısı hipotalamus tarafından düzenle-
nir ve oldukça dar bir aralıkta sabit kalır. Genel 
anestezi bu santral düzenlenmeyi bozar dolayısıy-
la organizma ısı kaybını telafi edemez.Bu olgu 
sunumunda operasyon yapılan 2 bebekte gelişen 
hipoksi, hipotermi, asidoz ve hiperglisemi ince-
lendi. Sonuç olarak intraoperatif strese bağlı 
hiperglisemi oluşabileceği, kan glukoz düzeyleri-
nin takip edilmesi, erken dönemde kan glukoz 
regülasyonunun insülin infüzyonu ile sağlanması 
nörolojik prognoz açısından önemlidir ve bu has-
taların gelişebilecek diyabet riski nedeniyle uzun 
süreli takibinin gerektiği kanısına varılmıştır.  

 

 

 

OLGU SUNUMLARI 

Olgu 1: 25 günlük ensefalosel tanılı hasta. V-
P şant için opere ediliyor. Hastanın intraoperatif 
durumunun kötüleşmesi üzerine Anestezi ve 
Reanimasyon Ana Bilim Dalı tarafından istenen 
konsültasyona gidildi. Muayenesinde spontan 
solunumu yok, hipotermik, siyanotik idi. Glascow 
skalası 1 idi. İdrar çıkışı az ve kapiller dolum za-
manı 2/sn’nin üstündeydi. Spot kan şekeri aletin 
ölçemeyeceği kadar yüksekti. Hipotansif idi 
(60/30 mmHg). İstenen kan gazında pH: 7.17, 
pCO2: 84 mmHg, pO2: 114 mmHg, HCO3: 13.5 
mmol/lt, glukoz >500 mg/dl  idi.  

Olgu 2: 7 aylık kronik subdural hemotomu 
olan hasta. Hematom boşaltılması için operasyo-
na alınmış. Hasta postop uyandırılamadığı için 
istenen konsültasyona gidildi. Muayenede solu-
numu yüzeyel, hipotermik, siyanotik idi. İdrar 
çıkışı azalmıştı. Hipotansif idi (60/30 mmHg). 
Glaskow skalası 3 idi.  Kan şekeri, şeker ölçüm 
cihazıyla ölçülmeyecek  kadar yüksekti. İstenen 
kan gazında pH: 6.95 mmHg, pCO2: 95 mmHg, 
pO2: 110 mmHg, HCO3: 15.9 mmol/lt, glukoz: 
495 mg/dl idi. 

Tedavide her iki hastaya da benzer şekilde 
yaklaşıldı. Hastalar ısıtıldı, venilatör ayarları yapı-
larak oksijenasyonları sağlandı. Tansiyonları, O2 
saturasyonları kan şekerleri ve diğer vital bulgu-
ları monitörize edildi. Hızla insülin 
tranfüzyonuna başlandı. Hastalara tekrarlayan 
mayi yüklemeleri yapılıp dopamin ve dobutamin 
başlandı. 30. dakika kan gazlarında düzelme gö-
rülünce bikarbonat tedavileri kesildi. Normal 
glukoz seviyelerine sırasıyla 8-16. saatlerde ulaştı-
lar ve insülinleri azaltılarak kesildi.  Tedavinin 3. 
saatinde 1. olguda pH: 7.36, pCO2: 32, pO2:91, 
HCO3:18, glukoz: 346 idi. Bir gün ventilatörde 
takip edildi, pH:7.45, glukoz:76 olduğu halde 
ventilatörden ayrılıp servis takibine başlandı. 
İkinci olgunun tedavisinin 3. saatinde pH: 7.41, 
pCO2:32, pO2: 87, HCO3: 20.3, glukoz:270 oldu-
ğu halde ekstübe edilerek servis takibine alındı. 
Her iki hastanın da postop 3. günlerinde 
metabolik ve solunumsal problemleri yoktu.  
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TARTIŞMA 

Deneysel çalışmalarda,  beyin  iskemisi  
ve/veya  anoksinin  etkilerinin, eğer glukoz giri-
şimden önce verilmişse,  yapısal değişikliklerin  
sonucu  olarak  daha  da  kötüleştiği  gösterilmiş-
tir (7). Yetişkinler ve çocuklar, özellikle de çok 
küçük olanlar arasında bir ayrım yapmak önemli-
dir. Yeni bir  makale,  yetişkin ve yenidoğanları  
glikoz  farkları  açısından  incelemiştir (8). 
Metabolik hız her bir ºC düşme için %7-8 ora-
nında azalır, ksijen tüketimi ve CO2 üretimi aza-
lır, OksiHb dissosiasyon eğrisi sola kayar, dokula-
ra O2 bırakılması zorlaşır, Erimiş haldeki O2 
miktarı artar, Hemokonsantrasyon, viskosite artı-
şı, CO azalması ve dissosiasyon eğrisinin sola 
kayması doku hipoksisi ve metabolik asidoza 
neden olur, karaciğer ve böbrek fonksiyonları 
deprese olur. Heparin, sitrat ve laktik asit meta-
bolizması inhibe olur.  

Çocuklarda idame sıvı tedavisi, yarım yüzyıl 
boyunca Holliday ve Segar’ın pediatride metabo-
lizma çalışmaları ile bağlantılı olan önerilerine  
dayanıyordu (9). Bu öneri, en iyi biçimde ‘4/2/1’ 
kuralı olarak tanınırdı ve pediatri pratiğinde ve 
özellikle pediatrik operasyonlarda yaygın biçim-
lerde kullanılırdı. Hala pediatrik anestezi kitapla-
rında en çok alıntı yapılan öneridir (10). Çocuk-
larda sıvı tedavisinde bu kural üzerinde çok uzun 
süredir bir uzlaşma olmasına rağmen son yıllarda 
perioperatif infüzyonların ciddi komplikasyonları  
hakkında, bu  konuda  bazı  kuşkular  doğuran 
çok  sayıda  makaleler yayınlanmıştır (11-15). 
Yetişkin beyninden farklı olarak yenidoğan  beyni  
keton  cisimlerini  ve  serbest yağ  asitlerini  
adenozin  trifosfat  (ATP)  sentezi  için 
metabolize edebilir. Beyin aynı zamanda ATP 
üretimi için laktatı da metabolize edebilir. Bu 
durumda, farklı nedenlerden dolayı 
hipergliseminin yenidoğanlarda yetişkinlere göre  
daha  az  zararlı  olması  olasıdır (8). Operasyon 
sırasında kan glukoz düzeylerinde önemli varyas-
yonlar olduğu, erken dönemde hipogliseminin,  
geç dönemde hipergliseminin daha sık olduğunu 
gözlemlediler. Pediatrik populasyonda %5 ila 
%10 arası glukoz infüzyonu değişmez biçimde 
hiperglisemiye yol açmaktadır.  (16-22). Nishina  
ve  ark.  (23),  %5 dekstroz  (D5)  laktatlı Ringer 
solüsyonu alan çocukların  %30 kadar oranında 
hiperglisemi  (11mmol/l’den çok)  geliştiğini bul-
dular. Diğer bir çalışmada  (17),  preoperatif  
laktatlı Ringer  solüsyonu  alan  çocuklarda  orta-

lama  kan glukoz  konsantirasyonları  13.4  
mmol/l,  maksimum 17 mmol/l idi. %5 dekstroz 
çözeltileri kabul edilemez derecede  yüksek  kan  
glukoz  düzeyi  ile  bağlantılı olduğu  için,  pediat-
rik  anestezide  daha  düşük  glukoz düzeyi olan  
solüsyonlar düşünülmüştür.  

Anestezi altında; özellikle uzun süren, vücut 
boşluklarının açıldığı, fazla miktarda sıvı ve kan 
verilmesi gereken girişimlerde, yaşlı, zayıf, yeni 
doğan bebekler ve çocuklarda ısının korunması 
açısından daha dikkatli olunmalıdır. Blanket kul-
lanımı, infüzyon sıvıları ve kanın ısıtılması, inhale 
gazların ısıtılıp nemlendirilmesi, ısıtıcı battaniye-
lerin kullanılması 1. fazdaki ısı kaybını azaltır. 
Solunum gazlarının intravenöz sıvıların ve ameli-
yathanenin ısıtılması 2. fazdaki ısı kaybını da azal-
tır. Titreme ile artan oksijen gereksinimi karşı-
lanmalı ve titreme önlenmelidir. Titreme ısıyı 
yükselten bir mekanizma olmakla birlikte aşırı 
olduğunda hipoksi, kardiovasküler problemler, 
yarada ayrılma gibi sakıncaları vardır. Titremenin 
durdurulmasında en iyi yol hastanın lamba veya 
blanketle ısıtılmasıdır. İlaçlar içinde en etkili 
olanı meperidindir. 

Bizim vakalarımızda da %5 dekstroz içeren 
mayi kullanılmış ve bebekler intraoperatif 
hipotermiye maruz kalmışlardı. Hipoksi ve 
asidozun muhtemel sebebi olarak hipotermi ka-
bul edildi. Gerçekten de oksijenizasyon ve ısıtma 
ile bu problmlerin hızla düzeldiği görüldü.  

Sonuç olarak,  infüzyon  alan  çocuklarda  
tedavinin  kişiselleştirilmesinin  hayati önemi 
olduğu konusunda tüm doktorlar hemfikirdir. 
Bebeğin vücut ısısını uygun şekilde korumak, 
intraoperatif ve postoperatif  idame sıvısı olarak 
hipotonik ve  izotonik  sıvıları karşılaştıran  
prospektif,  randomize  klinik  deneylere  gerek-
sinim bulunmaktadır.  
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