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Deneysel Sepsiste Hipoterminin Koruyucu Etkinligi

Protective Effect of Hypothermia During Experimental
Sepsis

0z Amag: Calismamizda cekal ligasyon-perforasyon islemi ile sepsis olusturdugumuz rat
modellerinde hipoterminin yasam suresi, C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin ve I6kosit dizeyi
Uizerine etkisinin arastirlmasi amaglanmistir.

Gerec ve Yontem: Calisma Wistar Albino tr( 50 adet erkek eriskin ratlar Gzerinde yapildi. Sepsis
olusturulmasi icin cekal ligasyon perforasyon islemi kullanildi. Sepsis olusturulduktan sonra ratlar
hipotermik sham, hipotermik septik (32 °C-34 °C) ve normotermik sham, normotermik septik (36
°C-38 °C) gruplar olarak randomize edildi. Tim gruplardaki ratlardan calismanin basinda (0. saat) ve
6. saatte kuyruk kanlari alinarak CRR prokalsitonin, I6kosit dizeylerine bakildi ve yasam sureleri
kaydedildi. Islem sirasinda tiim ratlar intraperitoneal 10 mL/kg %0,9 NaCl ile resisite edildi.
Bulgular: Yasam stresi acisindan hipotermik septik grup ile normotermik septik grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (hipotermik septik grup 24,3+20,2 saat, normotermik
septik grup 15,9+13,5 saat, p=0,039). CRP ve prokasitonin degerleri agisindan tim gruplarda
zamana bagl degisimde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Sonug: Deneysel sepsiste hipoterminin sagkalim stresi Uzerine olumlu etkileri oldugu sdylenebilir
ancak enfeksiyon belirtecleri tizerine etkisi net degildir ve daha fazla calismaya ihtiyac vardir.
Anahtar Kelimeler: Hipotermi, deneysel, Rat model, sepsis

ABSTRACT Objective: In our study, we aimed to investigate the effect of hypothermia on survival,
C-reactive protein (CRP), procalcitonin and leukocyte levels in rat models, induced with cecal
ligation-perforation procedure.

Materials and Methods: After formation of the sepsis, the rats were randomized as hypothermic
sham, septic (32 °C-34 °C) and normothermic sham, septic (36 °C-38 °C). At the beginning of
study (0 h) and at 6" hour blood was taken from all rats in all groups; CRR procalcitonin, leukocyte
levels were measured and the survival time of rats in all groups was recorded.

Results: A statistically significant difference was found between the hypothermic and normothermic
septic group in terms of survival time (hypothermic septic 24.3+20.2, normothermic septic group
15.9+13.5 h, p=0.039). There was no statistically significant difference for time dependent changes
of CRP and procalcitonin all groups.

Conclusion: 1t can be suggested that hypothermia in experimental sepsis might have positive
effects on survival but the effect on the markers of infection is unclear and further studies are
needed.

Keywords: Hypothermia, experimental, Rat model, sepsis

Giris

Sepsis, enfeksiyona karsi disregtile konak yanitinin neden
oldugu organ disfonksiyonudur (1). Sepsis tanisi icin kanitlanmis
veya sUphelenilen enfeksiyonun yaninda organ disfonksiyonu
kriter olarak belirtiimektedir. Organ disfonksiyonu “[Sequential
(Sepsis-Related) Organ Failure Assessment Score]” (SOFA)

skoru ile degerlendirilmektedir (1).
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Sepsis tanisi ve takibinde SOFA skorunun yani sira l6kosit,
C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin (PCT) ve sitokinler gibi
6zgul olmayan laboratuvar testleri ile birlikte mikrobiyolojik ve
radyolojik yontemler de kullaniimaktadir (1-5).

Sepsis patogenezinde 6nemli bir yeri olan sitokinler
fonksiyonlarina gore pro-enflamatuvar ve anti-enflamatuvar
olmak Ulzere ikiye ayrihir. TNF-a, IL-1, IL-6, IL-8 pro-
enflamatuvar, IL-4, IL-10, IL-13 ise anti-enflamatuvar
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sitokinlere verilecek baslica 6érneklerdir. Sepsis patogenezinde
bircok sitokin rol almasina karsin TNF-a, IL-1, IL-6 ve IL-10
bunlardan en dnemli olanlarndir (6,7).

PCT, kullanilan enfeksiyon belirteclerine son vyillarda
eklenen yeni bir parametredir ve bu hasta grubunda prognoz
ve tedaviye yanitin izleminde kullaniimaktadir (8).

PCT'nin Uretimi endotoksinler veya bakteriyel
enfeksiyonlara yanit olarak Uretilen mediyatorlerce (TNF-a ,IL-
1, IL-6) saglanir. PCT enflamasyondan 4 saat sonra artmaya
baslar ve yaklasik 6 saat icinde pik yapar, enflamasyon kontrol
altina alindiktan sonra hizla normal degerlerine doner (9).

CRP karaciger tarafindan Uretilen bir akut faz proteinidir.
Akut faz proteinleri, akut veya kronik enflamatuvar olay
sonucunda artmis olan sitokinlerin, baslica interldkin
IL-6'nin etkisi ile en cok karacigerden salgilanan cesitli
proteinlerdir. Ozellikle IL-6, IL-1 ve TNF-a hepatositlerden
CRP sekresyonunu indlikler (10). CRP’nin plazma
konsantrasyonlari normalde cok dustk dizeydedir. Ancak
travma, enfeksyon, enflamasyon ve doku hasari sonrasi
diizeyi birkac kat artar (11). Ozellikle bakteriyel enfeksiyonlar
saatler icinde CRP duzeylerinin hizla yikselmesine yol acar.

CRP duzeyi enflamasyonun baslamasindan 4-6 saat sonra
ylkselmeye baslar ve 24-48 saat sonra en ylksek degerine
ulasir (12). Sepsisin karmasik molekiler mekanizmasini
arastirmak igin cesitli hayvan modelleri gelistiriimistir.
Kemirgenlerde cekal ligasyon ve perforasyon deneysel
sepsis icin en yaygin kullanilan model haline gelmistir (13-
16). Uzun bir zaman o6nce gelistiriimis olan c¢ekal ligasyon
perforsyon (CLP) islemi sepsis’in altta yatan mekanizmalarini
incelemek icin deneysel ortamlarda polimikrobiyal sepsis
yaratmada gercekci model kabul edilmektedir (13,14,17).

Cesitli arastirmacilar; hipoterminin kardiyo-pulmoner
reslUsitasyondan sonra komadaki hastalarda sonuclari
iyilestirdigini (18) ve kardiyopulmoner bypass cerrahisi
esnasinda orta derecede hipoterminin myokardiyal hlcre
hasarini ve myokardiyal hlicre 6lUmuUnU azalttigini gdéstermistir
(19). Septik sokta hipoterminin etkilerini arastiran Blair ve
ark.'nin (20) 1961 yilinda yaptiklari calismadan bugtne kadar
experimental sepsiste hipoterminin etkilerini gosteren birgok
calisma yapilmistir. Ancak hipoterminin sepsis Uzerindeki
etkileri henlz tam olarak aciga kavusmamistir.

Roth ve ark.'nin (21) “Muscular glutamine deficiency
in sepsis-a necessary step for a hibernation-like state?”
adli calismasinda bazi hiicesel metabolizmalarin etkilerinin
benzerligi acisindan sepsis tablosunun hibernasyona benzer
bir tablo oldugu ileri strldlmektedir. Hibernasyon yani kis
uykusu endotermik memelilerde disik metabolik hizla,
yavaslamis nefes almayla ve dismUs vlcut Isisiyla karakterize
azalmis bir fizyolojik aktivite durumudur. Kis uykusunda

gdzlenen adenosine monofosfatin (AMP) aktive ettigi kinase
(AMPK) mekanizmasi enerji programini degistirerek enerji
tUketimini aza indirgemede rol oynadigi disunulmektedir.

Yine Singer (22) ilgi cekici bir varsayimda bulunarak
da septik durumunun hlcresel metabolizma acisindan
kis uykusuna benzedigini ileri sirmuslerdir. Sepsiste de
AMPK mekanizmasinin aktive oldugu ve bu sayede bitin
hicre ve organlarda enerji tiketimleri en aza indirgenerek
organizmanin hayatta kalmasina olumlu etki sagladig
disunllmektedir. Sepsis hastalarina uygulanan su anki tedavi
ilk ve acil mtdahale sonrasinda genis spektrumlu antibiyotik
tedavisi (ve gereginde diger antimikrobiyal tedaviler), sivi
resisitasyonu, mekanik ventilasyon tedavisi ve diger genel
destek tedavilerini kapsamaktadir. Enflamasyon cevabi
ile olusan sepsis ve septik sok multiple organ yetersizligi
gelismesine yol acarak énemli bir morbidite ve mortaliteye
nedeni olmaktadir (23). Yeni tedavi stratejileri olarak hipotermi
Uzerinde durulmaktadir Bu nedenle calismamizda CLP islemi
ile sepsis olusturdugumuz rat modellerinde hipoterminin,
yasam slresi ve sepsis tani ve tedavi izleminde 6nemli roll
olan CRR PCT, lokosit dlzeyi Uzerine etkisinin arastiriimasi
amaclanmistir.

Gereg ve Yontem

Ege Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu
onay! alindiktan sonra baslanan calisma Ege Universitesi
ARGEFAR Faz Oncesi Arastirmalar Birimi, Deney
Hayvanlari Laboratuvari’nda hayvan haklarina uygun olarak
gerceklestirildi. Calisma 6ncesinde ve calisma sirasinda
ratlar; klimatize bir ortamda sabit oda sicakliginda, calisma
oncesinde ve calisma sirasinda yeterli gida ve su ile beslenerek
fizyolojik gece-giindlz siklusu saglanarak izlendiler. Calisma
her biri yaklasik 250 g agirhginda 50 adet Wistar Abino trt
erkek eriskin ratlar Uzerinde yapildi. Sepsis olusturulmasi
CLP islemi uygulandi. Anestezi amaciyla intraperitoneal
(iP) 100 mg/kg ketamin ve IP 10 mg/kg Xylazine kullanildi.
Septik gruplarda anestezi uygulamasi sonrasi batina
orta hattan 2 cm uzunlugunda bir insizyonla laparotomi
yaplildi ve ¢cekum proximalden 3/0 ipek ile baglanarak 20
Gauge periferik damaryolu kateteri ile 3 kez perfore edildi.
Perforasyon noktasindan bir miktar barsak iceriginin ¢iktiginin
gorllmesini takiben cekum batin icine yerlestirilerek periton
ve batinin diger katlari 3/0 ipek kullanilarak kapatildi. Sham
guplarinda ise anestezi ve laparotomi islemi sonrasi cekum
perferasyonu yapilmadan barsaklar ve cekum elle irite edildi.
Islem sirasinda tim ratlar intraperitoneal 10 mL/kg %0,9
NaCl ile resusite edildi. Sepsis olusturulduktan sonra ratlar
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hipotermik (32 °C-34 °C) ve normotermik (36 °C-38 °C) olarak
randomize edildi. Ratlarda normotermiyi ve hipotermiyi
saglamak/idame edebilmek amaciyla 1si blanketleri ve
sogutucu blanketler kullanildi. Vicut isisi rektal 1si probu ile
1 saat ara ile OlclldU. 6 saat sure ile hipotermi uyguland.
TUm gruplardaki ratlardan calismanin basinda (0. saat) ve 6.
saatinde kuyruk kanlari alinarak CRP PCT, I6kosit dlizeylerine
bakildi ve tim gruplardaki ratlarin yasam streleri kaydedildi.

Grup A: Hipotermik Grup

Grup A-1 (n=15): 20 gauge igne ile perforasyon yapilarak
sepsis olusturulan grup CLP

Grup A-2 (n=10): Sham grubu (laparotomi sonrasi gekum
perforasyonu ya da insizyonu yapiimadan barsak ve cekumun
elle iritasyonu)

Grup B: Normotermik Grup

Grup B-1 (n=15): 20 gauge igne ile perforasyon yapilarak
sepsis olusturulan grup CLP

Grup B-2 (n=10): Sham grubu (Laparotomi sonrasi gcekum
perforasyonu ya da insizyonu yapiimadan barsak ve cekumun
elle iritasyonu)

istatistiksel Analiz

Veriler Ege Universitesi Tip Fakltesi Biyoistatistik ve
Tibbi Bilisim Anabilim Dali tarafindan degerlendirildi.

Bulgular

Calismamiza 50 adet rat dahil edildi. Ratlar rastgele
gruplara randomize edildi. Hipotermik ve normotermik sham
gruplarinin her birine on adet, hipotermik ve normotermik
septik gruplarinin her birine on bes adet rat dahil edildi.

Prosedur esnasinda sham gruplarinin her birinden
iki adet rat eksitus oldu. Calisma her iki sham grubunda
sekiz ratla tamamlandi. Normotermik septik grupta bir,
hipotermik septik grupta iki adet rat eksitus oldu. Calisma
hipotermik septik grupta 13, normotermik septik grubunda
14 rat ile tamamlandi. Tim gruplarda; CRR PCT, l6kosit
parametrelerinin 0. saat (bazal) ve 6. saat degerleri ve zamana
bagl degisimi (0. saatten, 6. saate degerlerin degisimi) ayrica
gruplarin yasam sureleri birbirleri arasinda karsilastirildi.

CRP'nin 0. saat ve 6. saat ortalama degerleri ve
standart sapmalari Tablo 1'de verilmistir. CRP'nin zamana
bagli degisiminde gruplar arasinda istatistiksel olarak fark
saptanmadi (p=0,901) (Sekil 1).

PCT'nin 0. saat ve 6. saat ortalama degerleri ve
standart sapmalari Tablo 2'de verilmistir. PCT'nin zamana
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bagl degisiminde gruplar arasinda istatistiksel olarak fark
bulunmadi (p=0,330) (Sekil 2).

Lokositin gruplardaki 0. ve 6. saat ortalama degerleri
ve standart sapmalari Tablo 3'de verilmistir. Lokosit'in
zamana bagl degisimi gruplar arasinda istatistiksel olarak
karsilastinldiginda normotermik septik ve hipotermik septik
gruplar arasinda fark saptanmazken (p>0,005), normotermik
sham grubunun lokosit degerlerinin hipotermik sham grubuna
gbre anlaml olarak fazla yUkseldigi tespit edildi (p=0,000)

(Sekil 3).

Tablo 1. CRP'nin gruplardaki 0. ve 6. saat ortalama degerleri ve

standart sapmalari

0.saat CRP 6.saat CRP
Gruplar (mg/dL) (mg/dL)

Oort+SS Oort+SS
Normotermik sham (n=8) 1,07+0,11 1,33+0,23
Normotermik septik (n=14) 1,26+0,47 1,57+0,51
Hipotermik sham (n=8) 0,17+0,14 0,37+0,15
Hipotermik septik (n=13) 0,47%0,55 0,70+0,85

CRP: C-reaktif protein, Ort: Ortalama, SS: standart sapma

standart sapmalari

Tablo 2. PCT'nin gruplardaki 0. ve 6. saat ortalama degerleri ve

0.saat PCT 6.saat PCT
Gruplar (mcg/lt) (mcg/lt)

Oort+SS ort+SS
Normotermik sham (n=8) 0,18%0,17 0,33%0,19
Normotermik septik (n=14) 0,15+0,15 0,40+0,20
Hipotermik sham (n=8) 0,08+0,05 0,37+0,19
Hipotermik septik (n=13) 0,30+0,19 0,56+0,33

PCT: Prokalsitonin, Ort: Ortalama, SS: standart sapma

Tablo 3. Lokositin gruplardaki 0. ve 6. saat ortalama degerleri
ve standart sapmalari
Grunlar 0. saat l6kosit | 6. saat l6kosit

P (mcg/lt) (mcg/lt)

Ort +£SS Oort £SS

Normotermik sham (n=8) 9,97+5,34 18,17+7,81
Normomotermik septik (n=14) | 5,96+3,18 11,48+3,81
Hipotermik sham (n=8) 5,11%2,35 7,78+2,54
Hipotermik septik (n=13) 5,21+2,07 12,26%3,29
*p=0,000 (normotermik sham grubuyla karsilastirildiginda)
Ort: Ortalama, SS: standart sapma
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Tablo 4. Yasam siiresi

Yasam siiresi/saat
Gruplar

Oort+SS
Normotermik Septik (n=14) 15,9+13,5
Hipotermik Septik (n=13) 24,3+20,2*
*p=0,039
Ort: Ortalama, SS: standart sapma

M cre 0
2,00 B crr6

1,50+

Mean

1,00

mg/dl

Normo-Sham

Narmo-Septk Hipo-Sham Hipo-Septk

Gruplar

Enmor bars: 95% CI

Sekil 1. CRP degerlerinin gruplara gére zamana bagl degisimi: CRP'nin
zamana bagl dedisiminde gruplar arasinda istatistiksel olarak fark
saptanmadi (p=0,901)

CRP: Cereaktif protein

MecTo
800 = [ )

600

4007

mcg/lt
Mean

200

oo

Hormo-Sham Normo-Septil Hipo-Sham Hipo-Septil

Gruplar
Error bars: 96% CI

Sekil 2. PCT degerlerinin gruplara gére zamana bagl degisimi: PCT'nin
zamana bagl degisiminde gruplar arasinda istatistiksel olarak fark
saptanmadi (p=0,330)

PCT: Prokalsitonin

Yasam sUresi acisindan; hipotermik septik grup ile
normotermik septik grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark tespit edildi (Tablo 4). Yasam sturesi hipotermik
septik grupta normotermik septik gruba gére daha uzundu
(hipotermik septik grup 24,3+20,2 saat, normotermik septik
grup 15,9+13,5 saat, p=0,039). Sham gruplari eksitus
olmadiklarr icin degerlendirmeye alinmadi.

[Wwec o
25,0 [Ewec 1

20,04

15,07

mcg/lt
Mean

10,04

Normo-Septik Hipo-Sham Hipo-Septik

Gruplar

Error bars: 35% CI
Sekil 3. Lokosit degerlerinin gruplara gore zamana bagli degisimi: Lokosit'in
gruplar arasi zamana bagli degisimi istatistiksel olarak karsilastirldiginda
normotermik sham grubunun I6kosit degerlerinin hipotermik sham
grubuna gdre anlamli derecede fazla ylkseldigi tespit edildi (p=0,000)

Tartisma

Calismamizda CLP islemi ile sepsis olusturdugumuz rat
modellerinde hipoterminin, CRP PCT, I6kosit gibi enfeksiyon
parametreleri ve yasam slresi Uzerine etkisini arastirdik.

Son calismalarda hipotermi ile cesitli hlicre koruyucu
yollarin aktive oldugu bildirilmektedir. Hipoterminin, septik
sok olusturulmus deney modellerinde pro-enflamatuvar
sitokinlerde azalma ve anti-enflamatuvar sitokinlerde
yUkselme ile enflamasyon cevabinin modilasyonunda
rol oynadigi ve bu yolla yasam stresi Uzerine olumlu etki
sagladigi distndlmektedir (24-26). Ayrica hipoterminin doku
ve organlar tzerine koruyucu etkiler sagladigi belirtiimektedir
(27). Hipoterminin sepsis sirasinda; kardiyak output ve
oksijen tlketimini azaltarak, vaskdiler tonus ve serum laktat
klirensini artirarak bozulmus doku perflizyoununa olumlu
etkileri oldugu disUndlmektedir (26,27).

Ancak birkac galismada hipoterminin sitokinler Uzerine
etkileri agisindan farkl sonuclar bildirilmistir. O. Huet ve ark.
(28) yaptiklari calismada normotermik ve hipotermik olarak
randomize ettikleri ratlari intraperitoneal lipopolisakkarid
enjeksiyonu (endotoksemi) sonrasi IL-10, TNF-a ve yasam
slresi acisindan degerlendirmislerdir. Sonug olarak anti-
enflamatuvar sitokin olan IL-10 dlzeyininin hipotermik grupta
normotermik gruba goére ylksek oldugunu, pro-enflamatuvar
sitokin olan TNF-a dlzeyi acisindan ise iki grup arasinda
fark olamadigini belirtmisler. Hipoterminin pro-enflamatuvar
sitokin Gzerine olumlu bir etki saglamadigini bildirmisler. Rim
ve ark. (24) ise cekal ligasyon perforasyon ve cekal ligasyon
insizyon islemi ile sepsis ve septik sok olusturduklari ratlari
hipotermik (HT 30-32 °C) ve normotermik (NT 36-380 °C)
grup olarak randomize etmislerdir. Sepsis grubunda, IL-6
dlzeyi ve yasam sUresi acisindan normotermik ve hipotermik
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gruplar arasinda fark olmadigini, septik sok grubunda ise HT
grupta IL-6 diizeyinin distk , yasam sUresinin uzun oldugunu
(normotermik grupta 6,5 saat, hipotermik grupta 8,4 saat,
p<0,05) belirtmislerdir.

Septik sok olusturulan rat modellerinde hipoterminin
yararli oldugu ancak sepsis olusturulan rat modellerinde
hipoterminin koruyucu bir etkinligi olmadigini bildirmisler.
Yukarida calismalarda belirtildigi gibi deneysel sepsiste
hipoterminin sitokinler Uzerine etkisi net degildir.
Calismamizda sepsis modelinde hipoterminin, sepsiste
enfeksiyon belirtecleri olarak kullanilan ve sitokinler ile
indiklenen CRR PCT ve I0kosit parametreleri Gzerine etkileri
incelenmistir. Bulgularimizda CRP ve PCT degerlerinin
tim gruplarda zamana bagli degisiminde istatistiksel
olarak fark saptanmamistir (p=0,901; Sekil 1, p=0,330;
Sekil 2). Sonug olarak; sham ve septik gruplara hipotermi
uygulanmasinin normotermik gruba goére CRP ve PCT
degerlerinin degisiminde anlamli bir farklilik yaratmadigini
gozlemledik. Lokosit degerleri ele alindiginda ise l6kosit
degerlerinin tim gruplarda zamana bagli artislari istatistiksel
olarak karsilastirildiginda normotermik sham grubunun
|6kosit degerlerinin hipotermik sham grubuna gére anlamli
olarak fazla yukseldigi tespit edildi (p=0,000; Sekil 3). Ancak
normotermik sham grubunun I6kosit degerlerinin, hipotermik
sham grubuna gére anlamli ylikselmesini hipoterminin
olumlu etkisi olarak yorumlamanin yetersiz bir degerlendirme
olacagi kanisindayiz.

Calismamizi yasam sUresi acisindan degerlendirdigimizde;
hipotermik septik grup ile normotermik septik grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi. Yasam suresi
hipotermik septik grupta normotermik septik gruba goére
daha uzundu (hipotermik septik grup 24,308+20,208 saat,
normotermik septik grup 15,893+13,519 saat, p<0,039; Tablo
4). Sham gruplari ise eksitus olmadigi icin degerlendirmeye
alinmadi.

Bulgularimiza benzer sonugclar Leon ve ark. (26) tarafindan
bildiriimistir. Leon ve ark. (29) CLP ile sepsis olusturduklari
ratlari; normotermi (38 °C) uygulanan grup (Grup 1),
hipotermi (34 °C) uygulanan grup (Grup 2) ve degisik
surelerde normotermi uygulanip daha sonra hipotermi
uygulanan gruplar (Grup 3,4,5) olarak randomize etmisler.
Sonug olarak; bir saat stireyle normotermi uygulanip sonra
hipotermi uygulanan septik sicanlarin sagkalim suresini 12
saat 37 dakika, 3 saat slreyle normotermi (38 °C) uygulanip
sonra hipotermi uygulanan septik sicanlarin sagkalim stresini
8 saat 56 dakika olarak belirtmisler. Yine ayni arastirmaci
baska bir calismasinda sepsis CLP indlksiyonu oncesi
hipotermi (34 °C) veya normotermi (38 °C) uygulanan ratlarin
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sepsis sonrasl yasam surelerini degerlendirmis ve hipotermi
uygulanan ratlarin sagkalim slresini normotermik tutulan
ratlara gore daha uzun bildirmisler (Normotermik 5 saat 11
dk £0 hr 36 dk, hipotermik 7 saat 22 dk +0 hr 12 dk). Sonug
olarak, septik sicanlarin hipotermi indtksiyon zamaninin
sagkalim suresi Uzerinde kritik bir 6nem tasidigini ve hafif
indUklenmis hipotermi ile sagkalim slresinin anlamli bir
sekilde uzadigini belirtmisler. L'Her ve ark. (30) ise CLP ile
sepsis olusturduklari ratlari hipotermik (32 °C), normotermik
(37 °C) ve hipertermik (42 °C) olarak randomize etmislerdir.
Ratlarin yasam sdrelerini hipotermik grupta 533+69 dk,
normotermik grupta 289+17 dk, hipertermik grupta 61+10
dk olarak belirtilmistir. Yukarida ¢alismalarda belirtildigi gibi
bizim calismamizda da hipotermik septik grupta yasam
slresi daha uzundu. Ortalama yasam sUresi her calismada
farkli belirtiimekle beraber bizim calismamizda daha uzundu.
Bunun sebebinin uygulanan hipotermi stresi ve perforasyon
icin farkh igne caplarinin secilmesi ile ilgili olabilecegi
kanisindayiz.

Sonug

Sonug¢ olarak, hafif indiklenmis hipotermi septik
sicanlarin sagkalim stresini anlamli bir sekilde uzatmaktadir.
Ancak CRR PCT ve lokosit Uzerine etkileri agisindan daha
fazla galismaya gerek vardir.

Etik

Etik Kurul Onayi: 2015-TIP-031 no’lu “Deneysel sepsiste
hipoterminin koruyucu etkinligi” isimli bilimsel arastirma
projesi ile Ege Universitesi Tip Fakdlltesi Deneysel Arastirma
Projesi'nden onay alinmistir.

Hasta Onayi: Deneysel calisma olmasi sebebiyle hasta
onayl mevcut degildir.
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