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OZET

CERRAHI YOGUN BAKIM UNITESINDEKiI GURULTU STRESININ RATLARDA
OKSIDATIF HASAR UZERINE ETKIiSININ ARASTIRILMASI

Boyacioglu N. Adnan Menderes Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii Cerrahi

Hastahiklar1 Hemsireligi Programi Yiiksek Lisans Tezi, Aydin, 2017.

Bu calisma yogun bakim iinitesindeki giiriiltii stresinin meydana getirdigi oksidatif hasarin
belirlenmesi amaci ile deneysel olarak yapildi. Yogun bakim iinitesinde yatan hastalarda
strese neden olan bir¢ok predispozan faktor (cerrahi, entlibasyon tiipli, agri, aglik vb)
bulunmasi nedeni ile giiriiltiinlin etkisinin tek basina degerlendirilmesi i¢in ¢alisma deney

hayvanlarinda gergeklestirildi.

Cerrahi yogun bakim iinitesinde 24 saat siireyle ses 6l¢iimii ve kaydi gergeklestirildi. Calisma
kapsaminda 30 adet erkek Wistar albino rat kullanildi ve siganlar 5 gruba ayrilarak, higbir
giiriltiye maruz birakilmayan kontrol grubu ile 24, 48, 72 ve 168 saat siireyle yogun bakim
giiriiltiisiine maruz birakilan gruplar olarak tanimlandi. Kayit edilen 24 saatlik yogun bakim
tinitesi giiriiltiisii kontrol grubu hari¢ diger deneysel gruplara uygulandi. Belirtilen siirelerin
sonunda anestezi altindaki ratlar 6tenazi edildi. Ratlardan aliman kan 6rneklerinden plazma
kortikosteron, glukoz ve total protein seviyesi, serum ile dalak ve beyin dokusu 6rneklerinden
ise siliperoksit dismutaz (SOD) aktivitesi ve malondialdehid (MDA) seviyesi analizleri
gerceklestirildi. Deneysel gruplardan 168 saat giiriiltiye maruz kalan grubun plazma
kortikosteron seviyesinin kontrol grubuna gore istatistiksel yonden yliksek oldugu belirlendi
(P<0.05). Kontrol grubu ile karsilastirildiginda plazma total protein degeri 48, 72 ve 168 saat
guriiltli uygulanan gruplarda anlamli olarak azalma gosterdi (P<0.05). Deneysel gruplarda
giiriiltii maruziyet siiresi uzadik¢a kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak
serum (P<0.01) ile dalak (P<0.05) ve beyin dokularinin (P<0.001) SOD aktivitelerinin
azaldigi, MDA seviyelerinin ise arttig1 (sirastyla P<0.01, P<0.001, P<0.001) belirlendi.

Bu ¢aligma yogun bakim {initesindeki giiriiltii stresinin deneysel olarak olusturulmus giirtiltii

modelinde ratlarda oksidatif strese yol a¢tigini1 gostermektedir.

Anahtar kelimeler: Yogun bakim finitesi, giiriiltii stresi, oksidan/antioksidan parametreler,
rat.
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ABSTRACT

THE INVESTIGATION OF THE EFFECT OF THE NOISE STRESS IN THE
SURGICAL INTENSIVE CARE UNIT ON OXIDATIVE DAMAGE IN RATS

Boyacioglu N. Adnan Menderes University Health Sciences Institute of Surgical Diseases

Nursing Program M.Sc., Aydin, 2017.

This study was conducted experimentally to determine the oxidative damage caused by noise
stress in the intensive care unit. There are many predisposing factors (surgery, intubation tube,
pain, hunger, etc.) that cause stress in patients who are in intensive care unit. Therefore, this

study was performed in experimental animals for to evaluate of the noise alone.

Surgical intensive care unit performed sound measurement and recording for 24 hours. In the
study, 30 male Wistar albino rats were used and rats were divided into 5 groups. Groups were
defined as groups exposed to intensive care noises for 24, 48, 72, and 168 hours with a control
group that was not exposed to any noise. The recorded 24-hour intensive care unit was
applied the other experimental groups except for the control group. At the end of the specified
periods, the anesthetized rats were euthanized. Plasma corticosterone, glucose and total
protein levels were analyzed from blood samples. Superoxide dismutase (SOD) activity and
malondialdehyde (MDA) levels were analyzed in serum, spleen and brain tissue samples. The
plasma corticosterone level of the group exposed to the noise for 168 hours from the
experimental groups was found to be higher than the control group (p<0.05). Compared with
the control group, the plasma total protein value was significantly reduced in the 48, 72 and
168 h noise groups (p<0.05). When the experimental groups and the control group were
compared, in the serum, spleen and brain tissues was found that SOD activities decreased
(p<0.01, p <0.05, p <0.001 respectively) and MDA levels increased (p <0.01, p <0.001, p
<0.001 respectively).

This study shows that noise stress in intensive care unit leads to oxidative stress in rats in an

experimentally generated noise model.

Key Words: Intensive care unit, noise stress, oxidant / antioxidant parameters, rat.



1. GIRIS

1.1. Problemin Tanimi ve Onemi

Insan ve fiziksel cevresi siirekli etkilesim halindedir. Bu etkilesim kisinin saglig
tizerinde rola sahiptir. Bireylerin hastalanip hastaneye yatmalart durumunda ¢evre ile olan
etkilesim sagligina yeniden kavusmasi agisindan onemlidir (Yildirim, 1991). Hemsire
kuramcilardan Florance Nightingale, Roy, Maslow ve Roger cevre ve insan etkilesimi
tizerinde durmuslardir (Mete, 2013). Florance Nightingale, giiriiltii etmenini de hastanin
fiziksel ¢evresini olumsuz etkileyen bir faktor olarak gostermis ve giiriiltiiniin hasta {izerine
etkisini soyle aciklamistir; “aralikli ani giiriltii, 6zellikle hasta yeni uykuya daldiginda siirekli
giiriiltiiden daha korkutucudur. Sessiz yiiriime, fisilt1 ile konugma gereklidir” (Gilingér, 2015).
Nightingale’in Ongoriiye dayanan kurami hemsireleri bireyi, ¢evresi ile bir biitlin olarak
diisiinmeye tesvik etmistir (Kaya ve ark, 2013). Insana biitiinciil bakis agisiyla yaklasan
hemsirelik, insan g¢evre iligkisini klinik, egitim, arastirma ve kuram gelistirmekte
vurgulamistir. Bireyleri biyolojik ¢evre, sosyal ¢evre, Kkiiltiirel c¢evre, fizik c¢evre
etkilemektedir. Fizik Bu nedenle hemsireler hastaya kaliteli bakim sunarken bireyi fizik
cevresi ile birlikte bir biitlin olarak ele almali, amacina yonelik hizmetleri planlamali,

uygulayip, sonuglar1 degerlendirmelidir.

Yogun bakim iiniteleri, yasamlar1 tehdit altinda olan hastalari, saglikli bir yasama
dondiirebilmek i¢in g¢alisan, alaninda uzman saglik personelinin 24 saat kesintisiz hizmet
sundugu klinik birimlerdir (Gilingor, 2015). Ayrica yogun bakim iiniteleri genel durumu agir
olan hastalarin bakiminin siirdiirildiigli, hastanelerin ileri teknoloji kullanimi gereken
boliimleridir. Morbidite ve mortalite oranlarmin yiiksek oldugu yogun bakim iinitesinde
tedavi goren hastalarin kaliteli bakim alabilmeleri igin hemsirelere 6nemli sorumluluklar

diismektedir.

Yogun bakim iinitesi hastay1 fizyolojik ve psikolojik etkileyen bir¢ok olumsuz faktorii
icermektedir. Yogun bakim iinitesinde yatan hastalarin en sik ifade ettikleri sorunlar
istahsizlik, agri, anksiyete, susuzluk, uyku ile ilgili sorunlar, oryantasyon ve biling bozuklugu,
iletisim kuramama, kendini giivende hissetmeme, endotrakeal tiip uygulamasi ve giiriiltii

olarak siralanmaktadir (Zengin, 2010). Hastay1 etkileyen bu faktorler arasinda bulunan

1



giiriilti yogun bakimda yogun bakim personelinin fazla olmasi, telefon sesi, monitér ve
ventilator alarmlar1 gibi faktorler nedeni ile olusmaktadir (Kol ve ark, 2015; MacKennzia ve

Galbrun, 2007).

Girltiiniin strese neden olarak bir¢ok organ ve dokunun fonksiyonunu olumsuz yonde
etkiledigine dair bilimsel makaleler bulundugu bildirilmistir (Stansfeld ve Matheson, 2003).
Giiriiltii hastay1 fizyolojik ve psikolojik olarak etkilemektedir ve iyilesme siirecine giren
hastalarda olumsuz saglik sonuglarina neden olabilmektedir. Arastirmalar hastane giiriiltiisii
ile hastalarda tecriibe edilen fizyolojik tepkiler arasinda pozitif korelasyon oldugunu
gostermektedir. Kontrol edilmeyen giiriiltii insanda stresi tetikleyerek sempatik sistemin aktif
hale gegmesine neden olur (Choiniere, 2010). Bunun sonucunda adrenalin ve noradrenalin
salinir, bu da kan basincinda ve kalp hizinda artisa yol acar. Asir1 giiriiltii adrenokortikotropik
hormonu (ACTH) aktive ederek adrenal korteksten kortizol salinimi gerceklesir (Guyton ve
Hall, 2001). Yiiksek kortizol seviyesi yara iyilesmesinin gecikmesi, enfeksiyona egilimin
artmasi ve azalmis inflamatuvar yanit ile sonug¢lanir (Kocatiirk, 2000). Akut veya kronik
giiriilti mitokondrilerde elektron tasima zincirinde fazla miktarda oksijen kullanilmasina
neden olarak oksidatif strese neden olur. Oksidatif stres ise istenmeyen bir yan iiriin olan
serbest oksijen radikallerinin iretimine neden olur (Fechter ve ark, 2004). Sekillenen bu
serbest oksijen radikallerinin miktarindaki artis membranlarda lipit peroksidasyonuna neden
olarak organizmada hem hiicresel yapilarda hem de bu yapilarin fonksiyonlarinda

bozulmalara ve buna iliskin olarak hiicre ve dokuda hasara veya 6liime yol agmaktadir (Imlay
2003).

1.2. Arastirmanin Amaci

Bu calismanin amaci deneysel olarak yogun bakim {initesindeki giiriiltiiniin zamana

bagli olarak meydana getirdigi oksidatif hasarin belirlenmesidir.
1.3. Arastirmanin Hipotezleri
HO: Yogun bakim {initesindeki giiriiltii stresinin oksidatif stres iizerine etkisi yoktur

H1: Yogun bakim iinitesindeki giiriiltii stresinin oksidatif stres iizerine etkisi vardir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Seviyesi Bilinen Sesler

Ses kaynaktan aldig1 enerjilerle titreserek hava basincinda yaptigr dalgalanmalar ile
olusur (Giiler ve Cobanoglu, 2001). Ses seviyesi 0 dB - 180 dB arasinda degismektedir (Tablo
1). 0-50 dB’lik sesler kolayca isitilebilir ve kisilerde rahatsizlik olusturmaz. Ancak 85 dB
siddetinde bir ses kisileri rahatsiz eder ve uzun siirmesi durumunda kulakta hasara neden olur

(Vesilind ve ark, 2014).

Tablo 1. Bazi sesler ve seviyeleri (Vesilind ve ark, 2014).

Ses seviyesi (dB) Bilinen sesler

0 Insan kulaginin duyabilecegi en diisiik ses

30 Fisilt1, sessiz konugma

50 Yagmur diisiisii, sessiz ofis, buzdolabi, havalandirma
60 Bulasik makinasi, dikis makinasi, normal bir konusma.
70 Yogun trafik, vakum temizleyici, sa¢ kurutma makinasi
80 Calar saat, metro, fabrika giirtiltiisii

90 Tras makinasi, kamyon trafigi, ¢im bigme makinasi
100 Kar araci, ¢op kamyonu, miizik seti
110 Rock konseri, elektrikli testere
120 Ugagin havalanisi, gece kuliibii
130 Delici ¢ekig
140 Av tiifegi, hava hiicum uyari sistemi
180 Roket firlaticisi

2.1.1.Ses Seviyesinin Siniflandirilmasi

Ses seviyesi Tablo 2.’de goriildiigii gibi dB cinsinden 6lgiilerek siniflandirilmaktadir.



Tablo 2. 0-80 dB arasindaki seslerin siniflandiriimasi (Vesilind ve ark, 2014).

Ses seviyesi (dB) Siniflandirma
0-30 Cok sessiz
30-50 Sessiz
50-60 Orta derecede giiriiltiili
60-70 Guriltali
70-80 Cok giiriiltii ortam
2.2.Giiriilti

Arzu edilmeyen ve cogunlukla yapay olarak meydana getirilen rahatsiz edici seslere
giiriiltli denmektedir. Giiriiltii kisilerde davranis bozukluklar: (sinirlenme, heyecanlanma) ve
isitme duyusunda bozulma ve uyku sorunlarina yol agar, kisileri huzursuz eder, sozel iletisimi
engeller, ¢alisma etkinligini azaltir (Cevre ve Orman Bakanligi, 2011). Aralikli ve ani giiriiltii
kiside sempatik sistemi aktive ederek kan basinci, solunum sayist ve kalp atis hizini,

arttirmakta, uyku bozukluklar1 ve dikkat azalmasina yol agabilir (Giiler ve Cobanoglu, 2001).

EPA (Environmental Protection Agency, Cevre Koruma Ajansi, 2014) rehberlerinde
tam anlasilir bir sekilde iletisim saglanabilmesi i¢in ses seviyesinin en ¢ok 45 desibel (dB)

olmasi gerektigini bildirilmektedir.
Girtlti ile ilgili baz1 terimlere asagida kisaca deginilmistir (Gtiler ve Cobanoglu, 2001).
Frekans: Sesi meydana getiren titresimin saniyedeki sayisidir. Birimi Hertz’dir.

Hertz (Hz): Ses dalgalarinin birim zamandaki titresim sayist olan frekans birimidir.

Insan kulaginin duyabilecegi frekans diizeyi 20-20 000 Hz arasidir.

Siddet: Sesin siddeti ile frekansi arasinda iliski yoktur. Siddet voliim veya yiiksekliktir.

Ses siddetinin 6l¢iilmesinde birim olarak pratikte dB kullanilir.

Desibel: Insan kulagmmin hassas oldugu frekanslarin  vurgulandigi  bir ses
degerlendirmesi birimidir. Ses yiiksekliginin degerlendirilmesinde, giiriiltiinlin azaltilmas1 ve
kontroliinde kullanilan dB birimidir. Insan kulagi 0 dB’den- 130 dB ’e kadar duyarhidir
(Cevre ve Orman Bakanligi, 2011).



Ses seviyesini Olgen aletler ses spektrum analiz dlger, ses diizeyi dlgeri ve kalibratordiir.
Bir mikrofon ve elektrik devresinden olusan bu aletler giiriiltiiniin saniyenin onda biri gibi

zaman diliminde integrasyon yaparak dB cinsinden sonug verir (Giiler ve Cobanoglu, 2001).

2.2.1. Giiriiltii Olgiitleri
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Ses seviyesini Olgen alete sonometre denir. Cevre giiriiltiisliniin 6l¢limlerinde “‘ses
basing diizeyi” kullanilir. Insan kulagina gére sesin siddetinin belirlenmesinde kullanilan &lgii
desibeldir ve dalga boyu 20-20000 Hz aras1 sesler isitilebilir. 20 Hz alt1 infrasound, 20 000 Hz
{istii ultrasound seslerdir. Insan infrasound sesleri duymaz. Ultrasound sesler kisilerde

huzursuzluk, bas agrisi ve bulantiya neden olur (Vesilind ve ark, 2014).
2.2.2. Giiriiltiilerin Siniflandirilmasi

Giriiltiiniin siniflandirilmasi ve bu siniflandirmaya istinaden meydana getirdigi olumsuzluklar

Tablo 3.’te gosterilmistir.

Tablo 3. Giiriiltiiniin siniflandirilmasi ve neden oldugu baslica olumsuzluklar (Vesilind ve
ark, 2014).

Ses seviyesi (dB) Giiriiltiiniin Siniflandirilmasi

30-65 I. derecede giiriiltii;
e Konsantrasyon ve uyku bozuklugu
e Rahatsizlik
e Konforsuzluk

65-90 II. derecede giirtiltii;
e Solunum hizlanmasi

e Beyin i¢i basincin azalmast
e Kalp atisinin degisimi
90 -120 II1. derecedeki giiriiltiiler;
e Bag agrnisi
e Fizyolojik giirtiltii

120 -140 IV. derecedeki giiriiltiiler;
e ¢ kulakta hasar
140 > V. Derecedeki Giiriiltiiler;

e Kulak zarmin patlamasi




2.3. Hastanede Giiriiltii

Asirt giiriiltii hastalar i¢in olumsuz fizyolojik degisiklikler ve uyku bozukluklarina,
personel i¢in ise iletisim zorluklarina, hataya ve tiikkenmislige neden olabilmektedir (Ampt,
2008). Bu nedenle uluslararas1 kuruluglar hastanelerde giiriiltii seviyeleri hakkinda onerilerde
bulunmaktadir (Tablo 4). EPA hastanelerde giiriiltii seviyesinin gece 35 dB, giindiiz 45 Db
(Cordova ve ark,2013), WHO ise gece 30 dB, giindiiz 35 dB,’i gegmemesini énermektedir
(Berglund ve ark,1995).

Tablo 4. Uluslararas: kuruluslarin hastaneler igin onerdigi giiriiltii seviyeleri (Cordova

ve ark, 2013).

Giindiiz Gece
Uluslararasi Kuruluslar
(dB) (dB)
World Health Organization (WHO) 35 30
Enviromental Protection Agency (EPA) 45 35
International Noise Council Guidelines (INC) 45 20
The National Institute for Occupotional Safety and Health (NIOSH) 40 35

Vehid ve ark (2011) noroloji ve kulak burun bogaz servislerinde yaptiklar1 giiriiltii
Olgtimleri sonucunda giinlik giirtilti diizeyinin 45-61 dB ve Christensen (2005) cerrahi
kliniklerde giiriiltii seviyesinin 42,2-70 arasinda dB oldugunu bildirmislerdir. Bu degerlerin

DSO ile EPA’nin &nerdigi seviyelerin iizerinde oldugunu belirtmislerdir.

Yildirim (2001), hastalarin hastane giiriiltiisiinden etkilenme durumlarini inceledigi
calismasinda, hastalarin % 98,8’inin insan sesleri, % 45’inin mekanik sesleri, % 35’inin diger
sesleri giiriiltii nedeni olarak gdsterdigini belirtmistir. Insan sesleri igerinde personel
konusmalar1, 6grenci sesleri, vizit sirasindaki konusmalar, refakatcilerin ve ziyaretcilerin
neden oldugu sesler bulunmaktadir. Giiriiltii nedeni ile hastalarim % 71,6’sinda sinirlilik ve

stres, % 50,6’sinda uykusuzluk, % 38,3’linde ise bas agrisinin meydana geldigi bildirilmistir.

Yilmaz ve ark (2008)’nin cerrahi kliniklerde tedavi goren hastalarin uyku durumlarini

etkileyen faktorleri inceledikleri ¢aligmalarinda hastalarin %67,7’°s1 nin uyku diizenlerinin
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giiriiltiiden dolay1 bozuldugunu ve hastalarin %55,3’1 ise diger hastalarin konusmalarinin

giiriiltii nedeni olarak belirtmislerdir.
2.4. Yogun Bakim Unitesi ve Giiriiltii

Yogun bakim iinitesinde yasami tehdit altinda olan hastalar1 olumsuz etkileyen bir ¢ok
faktor bulunmaktadir (Kumsar ve Yilmaz, 2013). Bu faktorler hastalarin sahip oldugu
patolojiler ve yogun bakim ortaminin 6zelliklerini igerir. 1960’lar dan bu yana elektronik
teknolojisi yogun bakim iinitesindeki hasta bakiminda gelisen hizla kullanilmaya baglandi.
Ozellikle hasta takibini kolaylastiran monitor ve alarmlar, iletisimi saglayan ¢agri cihazlari ve
telefonlarin kullaniminda artis agikca goriilmektedir. Bununla birlikte, bu cihazlardan
kaynaklanan yiiksek giiriiltii seviyeleri ve diger faktorler, hastanelerdeki hastalarin ve
ziyaretgilerin en ¢ok sikayet¢i olduklart durumlar arasindadir (Rizzo ve Frizzi, 2010). Kol ve
ark (2015) yogun bakim {initelerinde yaptiklar1 Ol¢limler sonucunda en yiiksek giiriiltii
kaynagimnin perfiizér alarmi (93.3 dB) ve personel konusmalart (84.1 dB) oldugunu
bildirmislerdir. Takip eden giiriiltii kaynaklarinin ventilatér alarminin (75 dB), infiizyon
pompasi alarmi (76 dB), telefon sesi (77.4 dB), monitor alarmi (78.6 dB), nebiilizator (80.1
dB) ve en yiiksek olarak da pulseoksimetre alarmi (81.1 dB) oldugu bildirilmistir. MacKenzie
ve Galbrun (2007)’nin yogun bakim iinitesindeki giiriiltii kaynaklarin1 ve bunlarin desibel
cinsinden Ol¢limlerini belirttikleri calismalarinda alarmlar (70-80 dB), sandalye ¢ekme (70
dB), telefon sesi (70 dB fistii), ekipman (70-80 dB), temizlik (70-80 dB) ve personel
konusmalarinin (70-80 dB) yogun bakim iinitesindeki primer giiriiltii kaynaklar1 oldugunu

ifade etmislerdir.

Yogun bakim finitelerindeki giiriiltii ile ilgili 29 ¢alismanin sistematik incelemesinde
buradaki giiriilti kaynaklarinin konusmalar, ekipman, alarmlar, bakim faaliyetleri, cep
telefonlari, kapilarin agilip kapanmasi ve diisen nesneler oldugu ifade edilmistir (Konkani ve
Oakley, 2012). Yoder ve ark (2012) hastalarin yogun bakim {initesindeki en rahatsiz olduklari
girtltii kaynaklarim1 inceledikleri ¢alismalarinda, en ¢ok cihaz alarmlari, inflizyon pompa
alarmi, personel konugmalari, ve telefon sesinden rahatsiz olduklarini belirtmislerdir. Kam ve
ark (1994) yaptiklar calismada yogun bakim {initelerinde personel konusmalarinin 90 dB’e
kadar ulastig1 ve bununda iinitedeki ana giiriiltii kaynag1 oldugunu bildirmislerdir. Stafford ve

ark (2014)’e gore hemsire istasyonundan gelen 60 dB’lik giiriiltiiniin ¢im bigme makinesine



benzer oldugu, 80 dB oldugunda ise yogun trafik sesi ile esdegerdir. Yogun bakim

initesindeki giirtiltii kaynaklar1 ve seviyeleri Tablo 5.’te belirtilmistir.

Tablo 5. Yogun bakim iinitesindeki giiriiltii kaynaklar1 ve seviyeleri (Pugh ve ark,
2007; Stafford ve ark, 2014).

Ses seviyesi (dB) Yogun bakim iinitesinde kaydedilen giiriiltiiler

30 DSO’niin gece hastane alanlari icin 6nerdigi ses seviyesi
40 DSO’niin giindiiz hastane alanlar1 i¢in &nerdigi ses seviyesi
50 Endotrakeal aspirasyon sistemi
60 Ventilator alarmlari, hemsire istasyonunda ki konusmalar
70-80 Infiizyon pompa, monitdr, ventilatdr alarm, konusmalar, malzeme

arabalari, nebiilizator

90 Portabl rontgen cihazi

Xie ve ark (2013) yogun bakim {initesindeki en sik olan ve uzun siiren giiriiltii
kaynaginin monitdr alarmlar1 oldugunu ve saatte 12-25 kez alarm verdigini saptamigslardir.
Monsen ve Edell-Gustafsson (2005) ise yogun bakim tinitesinde bakim saatlerinde giiriiltiiniin

daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir.

Akansel ve Kaymake1 (2008)’ nin yogun bakim {iinitesi giiriiltii seviyelerini 6lgmek ve
giiriiltii nedeniyle hastalarin rahatsizlik diizeylerini belirlemek amaciyla yaptigi calismada;
yogun bakim {initesindeki giiriiltii 49-89 dB, ortalama 65 dB olarak olclilmiistiir. Ayrica
hemsire istasyonuna yakin hasta yataklarinda giiriiltii seviyesinin daha yiiksek oldugu ve
hastalarin bu durumdan olumsuz etkilendiklerini ifade etmislerdir. Tastan ve ark (2010)
kardiyoloji yogun bakim {initesinde yaptiklar1 tanimlayici ¢aligmada hastalarin % 90’min
giiriiltiiden rahatsiz oldugunu bildirmislerdir. Darbyshire ve Young (2013) ise yogun bakim
tinitesinde 24 saatlik 6l¢iim sonucunda giiriiltiiniin 45 dB’i astigini ve en yliksek olarak da 85

dB giiriiltii oldugunu belirtmislerdir.

Hastalar1 olumsuz etkileyen cevresel faktorlerden biri olan giiriiltii bir stres kaynagidir
ve bu nedenle hemsireler, hem kendileri i¢in saglikli bir ¢alisma ortami1 hem de hastalar i¢in

tyilestirici bir ¢cevre olusturmak zorundadirlar (Choiniere, 2010).



Giirtiltii bir stres faktoriidiir ve organizmada sempatik sistemin aktive olmasina neden
olur. Hsu ve ark (2010)’nin ¢alismasinda kalp cerrahisi sonrasi giiriiltiiniin yol agtig1
fizyolojik degisikliklerin incelendigi ¢alismada, giirtiltiiniin kalp hizinda artis, metabolik
gereksinimde artis ve dolayisiyla oksijen tiiketiminde artis, agri algisinda artis ve solunum

fonksiyonlarinda azalmaya yol agtig1 bildirilmistir (Hsu ve ark, 2010).

Yogun bakim f{initelerindeki giiriiltiiniin Onerilen uluslararas1 seviyelerden yliksek
oldugu, gilriiltiiniin ¢alisanlar ve hastalar i¢in onemli bir sorun olmasina ragmen ulusal
standartlar kisithdir. Saglik bakanliginin yogun bakim hizmetlerinin uygulama usul ve
esaslart hakkinda tebliginde yogun bakim iinitelerinin izolasyon odalar1 dahil, giiriiltii ve
akustigi engelleyecek sekilde yapilandirilmasi gerekliligi bildirilmistir. Sadece yenidogan
yogun bakim tniteleri igin arka plandaki devamli ve gegici giiriiltiiniin saatte ortalama 50-55

dB olmasi1 ve 70 dB’i gegmemesi gerektigi bildirilmistir (Resmi gazete, 2011).

2.5. Giiriiltiiniin Etkileri

Beyin ve viicuttaki islevsel ve yapisal degisiklikleri iceren homeostatik mekanizmalar,
bireyin degisen ¢evre kosullarina ragmen fizyolojik ve davranigsal stabilitesini siirdiirmesini
saglar. Stres, homeostazisi tehdit eden bir durumdur ve kontrol edilemeyen giiriiltli insanda
strese yol agar. Bunun sonucunda sempatik sistem aktive olur (McEwena ve Wingfieldb,
2003).

Giriltiiniin olusturdugu fizyolojik etkileri kisa ve uzun donem etkiler olarak ikiye
ayrilir. Kisa donem etkiler, giiriiltii kesilmesi ile birlikte ortadan kalkarken, uzun donem
etkiler daha uzun siire devam edebilmektedir. Ani ve yiiksek seslere karsi insan viicudu
otomatik olarak tepki gostermektedir. Giiriiltii nedeni ile fizyolojik degisiklikleri elektro
ensefalogram yoluyla kaydedilen kisilerde, giiriiltii kaynakli fizyolojik degisiklikler
tanimlanmistir. Bunlar; kalp hizi, solunum hizi ve kan basincinda artis, kas gerilmeleri ve
uykusuzluktur. Migren, iilser ve gastrit gibi hastaliklarin da giiriiltiiniin uzun dénem etkileri

olabilecegi ileri siirlilmektedir. (Anjali ve Ulrich, 2007).



2.5.1. Giiriiltiiniin Uykuya Etkisi

Uyku kisinin duyusal veya diger uyarilar ile uyanabilecegi bir bilingsizlik olarak
tanimlanmaktadir (Guyton ve Hall, 2001). Uyku; yemek yeme, nefes alma, bosaltim kadar
onemli fiziksel ve psikolojik gereksinimdir (Celik, 2014).

Yogun bakimda yatan hastalarin bir¢ogunda uyku bozukluklar1 gelisebilir. Uyku
problemi mortalite ve sistemik hastaliklarla iligkisi olabildigi gibi, yogun bakimda uyku
bolinmelerinin / kesilmelerinin ¢ok sik olmasi nedeni ile de gelisebilir (Bijwadia ve Ejaz,
2009). Ayrica yogun bakim tiniteleri ¢evresel faktorlerden giiriiltii ve 151k nedeniyle uyumanin
zor oldugu yerlerdir. Ozellikle giiriiltii yogun bakim hastalarinda uyku yoksunlugunun en sik
nedenidir (Drouot ve ark, 2008). Little (2012)’ 1n ¢alismasinda 116 yogun bakim hastasinda
yapilan c¢alismada uyku yoksunlugunun nedenleri arasinda agri, pozisyon bozuklugu,
kataterler ve en cok da giiriiltii (% 43) oldugu bildirilmistir. Gliriilt, 151k, kritik hastaliklar,
agr1, huzursuzluk, girisimsel islemler, bakim, stres, kalabalik, deliryum vb. yogun bakim
initelerinde uykuyu etkileyen faktorlerdir (Celik, 2014; Uzun ve Yavsan, 2014; Temiz, 2015).
Yogun bakim {initesindeki giiriiltii nedeni ile olusan uyku bozukluklarini 6nlemek icin yapilan
bir ¢alismada geceleri kulak tikaci kullanilmis ve bunun sonucunda hastalarin uyku kalitesinin
daha iyi oldugu, geceleri melatonin ve kortizol seviyelerinde anlamli fark oldugu tespit
edilmistir (Hu ve ark, 2010; 2015). Yine benzer calismada kulak tikaci kullanilarak
polisomnografi ile uyku kalitesinin degerlendirildigi ¢aligmada anlamli sonuclar alinmis ve
kulak tikacinin etkili oldugu bildirilmistir (Wallace ve ark, 1999). Bu caligmalar gostermistir

ki giirtiltii uyku kalitesini bozmaktadir.

Uyku boyunca giiriiltiiye maruz kalindiginda kalp hizi, kan basinci, solunum hizi ve
viicut hareketlerinde artis olur. Giiriiltiinlin uyku bozukluguna yol actigina dair hem objektif
hem de siibjektif kanitlar bulunmaktadir (Stansfeld ve Matheson, 2003). Giiriiltii sempatik
sistemi aktive etmesi nedeni ile hastanin gevsemesini ve uykuya dalmasmi engellemektedir

(Honkus, 2003).

Uykusuzlugun immiin sistemi zayiflatma, yara iyilesmesini geciktirme, deliryum ve
haliisinasyonlara yol agmak gibi etkileri bulunmaktadir. Boylelikle giirtiltiiniin yol a¢tigi

uykusuzluk nedeni ile iyilesme gecikebilir (Alaca ve ark, 2011).
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2.5.2. Giiriiltiiniin Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkisi

Giriilti ile kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda iliski konusunda siirdiirilen bir
arastirmada, giiriiltiiniin hipertansiyon, hizli kalp atisi, kolesterol artis1, adrenalin yiikselmesi,
solunum hizlanmasi, ¢izgili kas gerilmesi ve irkilmelere neden oldugu bildirilmistir (Anjali

ve Ulrich, 2007).

Kronik giiriiltii stresi olusturulan ratlarda kardiyovaskiiler ve biyokimyasal
parametrelerdeki degisikliklerin incelendigi ¢alismada 30 giin boyunca giinde 6 saat ve 100
dB giiriiltiye maruz birakilan ratlarla, giirliltiye maruz birakilmayan kontrol grubu
karsilagtirilmistir. Giiriiltii grubunda leptin, serum ACTH ve kortizol seviyesinde yiikselme,
kalp hizinda ve kan basincinda artis, oldugu bildirilmis, ayrica histopatolojik inceleme
sonucunda kardiyak miyositlerde kanama ve nekroz ile miyokard enfarktiisii belirlenmistir

(Sanad ve ark, 2011).
2.5.3. Giiriiltiiniin Hormonal Sistem Uzerine Etkisi

Adrenal korteksten 1iki Onemli adrenokortikal hormon salgilanir. Bunlar
mineralokortikoidler ve glukokortikoidlerdir. Mineralokortikoidler ekstraselliiler sivilarin
elektrolitlerinden 6zellikle sodyum ve potasyum {izerine etkilidir, glukokortikoidler ise kan
glukoz konsantrasyonunu arttirmada etkilidir. Ayrica yag, karbonhidrat ve protein
metabolizmasina yonelik etkileri de onemlidir. Aldesteron bir mineralokortikoid iken, kortizol
ise bir glukokortikoiddir. Plazmada kortizolun % 90-95’i plazma proteinlerine baglanir. Bu
plazma proteinleri ise 6zellikle kortizol baglayan globiilin ve daha az miktarda albiimindir

(Guyton ve Hall, 2001; Smeltzer ve Bare, 2005).

Travma, enfeksiyon, asir1 sicak veya soguk, cerrahi, hareket kisitliligi gibi strese yol

acan durumlarda kortizol miktarinda artis olur (Guyton ve Hall, 2001).

Loeb (1986)’e gore giiriiltii stresi karaciger enzimlerinde artis ve hiicre hasarina neden
olmaktadir. Cevresel giiriiltii 60 dB oldugunda katekolamin ve kortizol diizeylerinde artis ile
birlikte kisilerde konsantrasyon eksikligi, iletisim ve uyku bozukluklarina yol agabilir. Ayrica
giirtiltii uykudaki noéroendokrin paternleri etkilemektedir (Giiner, 2000; Johnson ve Thornbill,

2006).
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2.5.3.1. Kortizoliin karbonhidrat metabolizmasina etkisi

Glukokortikoidler (kortizol ve kortikosteron) karbonhidrat metabolizmasina etki ederek
insiilinin tersi etkisini gosterirler. Soyle ki; strese maruz kalmasi halinde hiicrelerin glukoz
tilketimi artmaktadir ve dolayisiyla glukokortikoidler amino asitlerden glukoz sentezini
artirmaktadir. Karaciger kandaki glukoz diizeyini dengede tutabilmek ig¢in ise glukojen
sentezinin arttirir yani depoladigi glukojeni glukoza doniistiirerek (glukoneogenezis) kan
sekerinin yiikselmesine neden olur (Giirlek ve Kayaalp, 2009). Hiperglisemi de oksidatif
stresi tetikleyebilmektedir (Yoh ve ark, 2008).

Kortizol ayn1 zamanda kas ve karaciger dis1 dokulardan aminoasitlerin mobilizasyonunu
saglar. Kortizol protein metabolizmasina etki ederek karaciger hari¢ viicut hiicrelerinde
protein depolarini azaltir (Smeltzer ve Bare, 2005). Kortizol aynt zamanda kas ve lenfoid
dokular olmak tizere pek ¢ok karaciger dist dokularda RNA’nin olusumunu ve onu izleyen
protein sentezini azaltir. Kortizoliin asir1 fazlaliginda, kaslar da gii¢siizliik olusur, lenfoid
dokularin bagisiklik fonksiyonlarinda ileri derecede diisme goriiliir. Stres durumunda
kortizoliin artmas: ile birlikte metabolik gereksinimleri karsilamak igin glukoz kullanimi

yerine yag asitlerinin kullanimi baslar (Guyton ve Hall, 2001).

2.5.3.2. Kortizoliin stres ve inflamasyonda etkisi

Fiziksel ve norojenik streslerin hemen her tipi 6n hipofizden asin ACTH
salgilanmasmma neden olur ve bunu izleyen dakikalar i¢inde adrenal korteksten
glukokortikoidlerin (kortizol ve kortikosteron) sekresyonu artmaktadir. Mental stres de aym
zamanda ACTH salgisinda hizli artisa neden olur. Bunun nedeni limbik sistemde 6zellikle

amigdala ve hipokampus bolgesindeki aktivite artigidir (Guyton ve Hall, 2001).

Yiiksek kortizol timusta, dalakta ve lenf nodlarindaki lenf nodlarinda atrofi yaratir,
bunun sonucunda da kanda lenfositler, makrofajlar ve eozinofillerin miktarinda azalma olur
(Smeltzer ve Bare,2005). Kortizol hem makrofajlardan interlokin-1 (IL-1) hem de yardime1r T
hiicrelerinden IL-2 salgilanmasini inhibe eder, bu olay T hiicre cevabini bozar ve antikor

miktarinda azalmaya neden olur.

Kortizol, fibroblast proliferasyonunu ve fonksiyonunu inflamatuvar alanda inhibe eder.
Bu inhibisyon azalmig yara iyilesmesine, enfeksiyona egilim artmasma ve azalmis
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inflamatuvar cevaba neden olur. Gastrointestinal yolda, kortizol gastrik salinimi arttirir,

mukozal iilserasyon meydana gelebilir (Kocatiirk, 2000).
2.5.4. Giiriiltiiniin Psikolojik Etkileri

Hastalar yogun bakimda kaldiklar1 siire uzadikg¢a fiziksel, psikolojik ve cevresel stres
faktorleri ile karst karsiya kalmaktadir. Karsilasilan stres faktorlerine yanit kisiden kisiye gore

degismektedir (Dedeli ve Durmaz, 2008; Akdemir, 2013).

Yogun bakim iinitesinde asir1 giriiltiiye maruziyet sonucunda hezeyanlar,
haliisinasyonlar, oryantasyon bozuklugu, uyku yoksunlugu ve paranoya ile karakterize “yogun
bakim fiinitesi deliryum”u olarak bilinen durumun gelismesi s6z konusudur (Marshall ve
Soucy, 2003; Borthwick ve ark, 2006). Ayrica hastalarda goriilebilecek psikolojik durumlar;
korku, tedirginlik, kaygi, aktiflik, pasiflik, depresyon, saldirganlik, sinir bozuklugu,

yorgunluk, bas donmesi ve zihinsel fonksiyonlarda bozulmadir (Vesilind ve ark, 2014).

Cunha ve Silva (2015) yaptiklar ¢alismada giiriiltiiniin_fizyolojik ve psikolojik etkileri
oldugunu ve giiriiltiiniin uyku bozuklugu (% 31,0), sikint1 (% 27,4), rahatsizlik (% 23,8),
sinirlilik (% 21,4) anksiyete (% 20,2), konsantrasyon kaybi (% 15,5), bas agris1 (% 11,9) ve
stres (% 10,7 ) iizerinde etkili oldugunu bildirmislerdir.

2.5.4.1. Deliryum

Deliryum, artmis ya da azalmis psikomotor aktivite, biligsel islevlerin bozulmasi,
dikkat bozukluklari, biling durumunda degisiklik ve uyku-uyaniklik dongiisiiniin diizensizligi
ile karakterize gecici organik mental sendromdur (Schuurmans ve ark, 2001). Deliryumun
fizyopatolojik mekanizmasi tam agiklanamasa da, bilissel fonksiyonu, davranislar1 ve ruhsal
durumu diizenleyen asetilkolin, dopamin ve gama aminobitiirik asit gibi nérotransmitterlerin

etkilendigi bilinmektedir (Ozdemir, 2013).

Deliryum igin risk faktorleri, yas, dehidretasyon, bilissel islev bozuklugu ve agir
hastalik gibi faktorler ile birlikte hastane ve yogun bakim ortami da deliryum igin baslatici
uyartya neden olabilir. Yogun bakim {initesinde hastanin fiziksel sabitlenmesi, beslenme
bozukluklari, ¢oklu ila¢ kullanilmasi, kataterler, enfeksiyonlar, duyusal uyarilarin fazlaligi ya

da azlig1 (sosyal izolasyon), giiriiltii, agri, noroleptik veya narkotik kullanilmasi, cerrahi ve
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tibbi girisimler, yogun bakimda kalis siiresi deliryumu baslatan faktorler olarak bildirilmistir
(Hewitt, 2001; McNicoll ve ark, 2003). Melatonin salinimu ile ilgili olarak sirkadiyen ritmin
bozulmasi, yabanci bir ortamda bulunmak, giriiltii, 151k gibi ¢evre ve hastane ile ilgili
nedenlerle gelisebilecek uykusuzluk sonucunda deliryum gelisebilir (Schuurmans ve ark,
2001). Yogun bakim hastalarinda REM siiresi ve deliryum arasindaki iliskinin incelendigi bir
calismada siddetli REM azalmasi olan grupta %73,3 olarak deliryum gdzlenmistir (Tropeo ve
ark, 2011).

Girtilti stresi ve deliryum gelisimi arasindaki iligkiyi inceleyen ¢aligmalarda, ¢evresel
bir faktdr olan giiriiltiiniin deliryum gelisimine katki sagladigi bildirilmistir (Christensen,
2005; Christensen, 2007; Watson ve ark, 2012). Ayn1 zamanda gece giiriiltiisii ile deliryum
arasinda anlamli bir iliski oldugu bildirilmistir (Kamdar ve ark, 2013; Ozdemir, 2013).
Rompaey ve ark (2012) yogun bakim {initesinde yatan hastalarda kulaklik kullanilarak gece
boyunca ses azaltilmasmin deliryum ve konfiizyonun onlenmesindeki etkisini arastirdiklari

calismada konfiizyon ve deliryum insidansinda diisme, uyku kalitesinde artma bildirmislerdir.
2.5.4.2. Duyusal yiiklenme

Yogun bakim hastalar1 sahip olduklar1 patolojiler nedeni ile g¢evre giivenligini

saglayamayabilir. Bu nedenle ¢evreden gelen uyarilarin kontrol edilmesi 6nemlidir.

Duyusal yiiklenme, duyusal girdilerin nitelik ve niceliginin artmasi sonucunda ortaya
¢ikan semptomlar: tanimlar (Uzelli ve Korhan, 2014). Hastanin normalden daha fazla uyari ile
karsilasmasina uyaran fazlalig1 denir. Yogun bakim {initeleri, saglik ekibi tiyeleri ve hastalarin
uyaran fazlalig1 nedeni ile duyusal yiikklenme yasadiklar1 yerlerdir. Bu uyaranlar genellikle
tibbi arag-gereg, agrili girisimsel islemler ve uzun siire yliksek giiriiltllye maruz kalmak

olabilir (Terakye, 1994).
2.6. Serbest Radikaller ve Oksidatif Stres

Atomlarin ¢ekirdegi notron, proton ve etrafinda donen elektronlardan olusur. Bu
elektronlara eslesmis elektronlar denir. Bu kararli yapt eslesmemis elektron
bulundurduklarinda bozulur (Implay, 2003). Serbest radikaller bir veya daha fazla eslesmemis
elektrona sahip molekiillerdir (Valko ve ark, 2014).
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Hiicre membran1 yapisinda bulunan glukolipit, fosfolipit ve doymamis yag asitleri ile
membran proteinleri serbest radikallere karsi oldukca duyarlidirlar. Ciinkii serbest radikal ve
bunlarin metabolit miktarlarinin artmasi durumunda bu radikaller oldukca toksik bir etki
gostererek hiicrelerdeki lipitleri, proteinleri, karbonhidratlart ve DNA’y1 oksitleyerek,

peroksidasyona ve modifikasyona neden olurlar (Halliwell ve Gutteridge, 1989).

Serbest radikallerin etkisiyle hiicre zarlarinda lipit peroksidasyonu (LPO) meydana
gelmektedir. LPO, serbest radikaller tarafindan baslatilan ve zarlarin yapisindaki doymamais
yag asitlerinin oksidasyonuna neden olan kimyasal bir olay olarak tanimlanmaktadir. LPO
sonucunda hem hiicresel yapilarda hem de bu yapilarin fonksiyonlarinda bozulmalara ve buna
iligskin olarak hiicre ve dokuda hasara veya 6liime yol agmaktadir (Imlay 2003). LPO’nun en
Oonemli {iriinii malondialdehid (MDA) dir ve MDA mutajenik, genotoksik ve karsinojeniktir

(Valko ve ark, 2014). MDA oksidatif stresin biyokimyasal belirtecidir.

Serbest radikallerin antagonistleri antioksidanlardir. Antioksidanlar, okside olabilen
materyallerin oksidasyonunu biiyiik Olgiide geciktiren ya da engelleyen maddeler olarak
LPO’yu onlerler. Antioksidanlar viicutta serbest radikallerin ortadan kaldirilmalarinda ve
buna bagli olarak da oksidatif hasarin Onlenmesinde Onemli bir yere sahiptirler.
Antioksidanlar enzimatik ve enzimatik olmayan antioksidanlar olmak iizere iki genel gruba
ayrilirlar Enzimatik yapida olanlar viicutta iiretildikleri i¢in endojen antioksidanlar olarak da
adlandirilirlar. Bu antioksidanlar; Siiperoksit dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz (GSH-
Px) ve katalaz (CAT)’dir (Mandal ve ark, 2009).

Ancak antioksidanlar tarafindan sunulan koruma smirlidir. Eger serbest radikal
olusumu biyolojik sistemlerin antioksidan kapasitesini asarsa oksidatif stres olusur (Mandal
ve ark, 2009). Yani canlilarda patolojik olaylar sonucunda olusan serbest radikaller ile
antioksidan savunma sistemi arasindaki dengenin serbest radikaller lehine kaymasi1 oksidatif

stresin bir gostergesi olarak tanimlanir (Valko ve ark, 2004).

Oksidatif stres durumunda, olusan serbest oksijen radikalleri; Parkinson ve Alzheimer
gibi norodejeneratif hastaliklar, artrit, kanser, ateroskleroz, kalp hastaliklari, serebrovaskiiler
hastaliklar, diyabet, akut renal yetmezlik, akciger hastaliklari, katarakt, sitma, immiin sistemin
baskilanmasi, amfizem, bronsit ve yaslanmaya bagli dejeneratif bozukluklarin da yer aldigi

cesitli hastaliklarda anahtar rol oynarlar (Mandal ve ark, 2009).
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Giiriilti gevresel bir stres faktoriidiir. Akut veya kronik giiriiltii serbest radikal
olusumunu arttirabilmektedir. Giiriilti mitokondrilerde elektron tasima zincirinde fazla
miktarda oksijen kullanilmasina neden olur. Bunlar da istenmeyen bir yan {iriin olan ve
olduk¢a fazla miktarda ortaya g¢ikan serbest radikal iiretimine neden olurlar (Henderson ve
ark, 2006). Giinde 4 saat siireyle 100 dB’lik giiriiltiiniin ratlarda oksidatif strese neden oldugu
bildirilmistir (Manikandan ve Devi, 2005).

Yapilan deneysel calismalarda 100-105 (4-8 kHz) dB arasinda ratlara uygulanan
giiriiltiiniin meydana getirdigi oksidatif hasar ve hatta bunun 6nlenmesinde etkili olabilecek
farmakolojik ajanlar arastirilmigtir (Manikandan ve ark, 2005; Lorito ve ark 2006; Koc ve ark,
2015). Ancak yogun bakim {initesindeki giiriiltiiniin neden oldugu oksidatif stres/hasar ile

ilgili bir aragtirmaya rastlanilmamastir.

Bu ¢alisma kapsaminda yogun bakim giiriiltiisii ile oksidatif stres olusturulmus ratlarda
immun sistemin baskilanmasina bagl olarak hiicresel bagisikliktan sorumlu olan dalak
dokusu (Srikumar ve ark, 2006) ve lipit peroksidasyonu sonucu olusan serbest radikallere
karst en duyarli ve diisiik antioksidan enzim aktivitesine sahip olan beyin dokusu (D’Hooge
ve De Deyn, 2001) ile serum malondialdehid (MDA) seviyesi ve SOD aktivitesi ile plazma

kortikosteron, glukoz ve total protein seviyeleri aragtirilmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Gerec
3.1.1. Cihazlar

Calisma kapsaminda Adnan Menderes Universitesi Veteriner Fakiiltesi Farmakoloji ve
Toksikoloji Anabilim Dalinda bulunan; spektrofotometre (Shimadzu UV-1601), buz
dolabi/derin dondurucu (Samsung RT54EMEW), sogutmali santrifiij (Hettich Zentrifugen,
Mikro 200 R ve NUVE NF 800 R), teflon baslikli homojenizatdr (IKA, Overhead Stirrer),
isitmali manyetik karistirici (IKA, RH Basic 2), vorteks (IKA, MS 3 Basic), rotator (P
Selecta), terazi (Shimadzu EB 220HU), hassas terazi (Shimadzu AX 120), su banyosu
(Memmert WNB 10), dijital pH metre (Denver, 225), etiiv (Niive FN 500), inkiibator
(Niive ES 110), distile su cihazt (NUVE NS 112), otomatik pipet (Ependorf ve Biohit), farkl:
boyutlarda deney tiipti, balon joje ve beher glas (Isolab), mikrosantrifiij tiipii (1,5 ml’lik,
Isolab), cerrahi makas, pens, cerrahi eldiven (Beybi) ile ¢esitli laboratuvar gereglerinden
yararlanildi. Ayrica glukoz analizi i¢in glukometre (Contour TS, Bayer), kullanildi. Plazma
kortikosteroid analizi igin ADU Veteriner Fakiiltesi Parazitoloji Anabilim Dali’nda bulunan
ELISA okuyucu (Thermo Scientific Multi-Scan Go Spectrophotometer) ve dokularin
muhafaza islemi i¢in de ADU Veteriner Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali’nda bulunan -
80 °C’den (NU 9668E, Nuaire, Japonya) yararlanildi.

3.1.2. Hayvan Materyali

Calismada hayvan materyali olarak agirliklar1 240-260 g arasinda degisen 3 aylik
toplam 30 adet erkek Wistar albino rat kullanildi. Deneysel g¢alisma, Adnan Menderes
Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu’nun 27.07.2016 tarih ve 2016/130 sayili
onayr ile gerceklestirildi. Ratlar, Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Deney
Hayvanlar1 Uretim ve Arastirma Laboratuvari’ndan temin edildi. Ratlarin se¢iminde saglik
durumlarinin iyi olmasina ve daha 6nce herhangi bir arastirmada kullanilmamis olmasina

dikkat edildi. Temin edilen hayvanlar ADU Veteriner Fakiiltesi Deney Hayvanlar1 Uretim ve
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Arastirma Merkezi’'ne getirildi ve calisma burada gergeklestirildi. Ratlar, 22-24°C oda
sicakliginda 12 saat aydinlik 12 saat karanlikta kalacak sekilde kafeslerde (Sinif 4) tutuldu
(Resim 1). Ratlara ¢alisma siiresince standart rat yemi ve ¢esme suyu ad libitum verildi.
Deney hayvanlarinin bakimina iligkin yiirtirliikkteki uygulamalara 6zen gosterildi. Ratlar
rastgele bes gruba ayrildi (n=6). Deneysel gruplar grup I, grup II, grup III, grup IV ve grup V

olarak isimlendirildi. Buna gore;

Grup I: Yogun bakim giiriiltiisiiniin oksidatif hasar yapic1 etkisini saglikli dokularla

karsilastirabilmek i¢in higbir giiriiltiiye maruz birakilmayan grup,
Grup II: 24 saat slireyle yogun bakim giiriiltiisiine maruz birakilan grup,
Grup III: 48 saat siireyle yogun bakim giirtiltiisiine maruz birakilan grup,
Grup IV: 72 saat siireyle yogun bakim giiriiltiistine maruz birakilan grup,

Grup V: 168 saat (7 giin) siireyle yogun bakim giiriiltiistine maruz birakilan grup

olarak tanimlandi.

Calismaya baglamadan 2 hafta once ratlarin ortama adaptasyonu saglandi.

Resim 1. Aragtirmada kapsaminda kullanilan Wistar albino ratlar (A) ve deneysel gruplar (B).
18



Adaptasyon siiresinin ardindan higbir giiriiltiiye maruz birakilmayan kontrol grubu
anesteziye alinarak Otenazi islemi gergeklestirildi ve bu gruba ait 6rnekler alindi. Ardindan
giiriltiiye maruz birakilacak deneysel gruplara giiriiltii uygulamasi gerceklestirildi. Giiriiltiiye
maruziyetten 24 saat sonra Grup II, 48 saat sonra Grup III, 72 saat sonra Grup IV ve 7 giin
sonra Grup V’in anestezi altinda Otenazi islemleri gergeklestirildi ve calisma icin ornekler

alindi. Bu siireler zarfinda giiriiltii kesintisiz uygulandi.

Kontrol grubu ile deneysel gruplarda bulunan ratlardan belirtilen siirelerin sonunda
periton i¢i yolla 80 mg/kg ketamin (Ketasol, Richter Pharma AG) ve 20 mg/kg ksilazin
(Xylazinbio, Bioveta) anestezisi altinda kardiyak ponksiyon ile kalpten kan alindi. Alinan her
bir hayvanin kani1 serum ve plazma tiiplerine aktarildi. MDA seviyesi ve SOD aktivitesinin
belirlenmesi i¢in serum tlipleri, kortikosteron ve total protein analizi i¢in plazma tiipleri
kullanildi. Anestezi altinda kalpten alinan kan 6rneklerinden ayni zamanda glukoz diizeyi
Olgiildii. Ratlarin anestezisi devam ederken servikal dislokasyon ile Otenazi islemi
gerceklestirildi. Dalak ve beyin dokusu 6rneklerinde MDA seviyesi ve SOD aktivitesinin
analizleri i¢in ratlar disseke edildi. Alinan serum, plazma ve doku ornekleri analiz edilinceye

kadar -80 °C’de muhafaza edildi.
3.1.3. Kullanilan Kimyasal Maddeler

Dalak ve beyin dokularinin homojenizasyonunda potasyum dihidrojen fosfat (Sigma
04243), sodyum fosfat dibazik (Sigma S-9763), sodyum kloriir (Sigma S-9625) ve potasyum
kloriir (Merck 104936) kullanilarak fosfat tampon (150 mM, pH 7.4) hazirlandi. Serum ve
dokularin oksidan/antioksidan parametrelerinin analizinde kullanilan kimyasallar Sigma-
Aldrich ve Merck’ten temin edildi (Tablo 6).

19



Tablo 6. MDA seviyesi ve SOD aktivitesinin analizinde kullanilan kimyasal maddeler.

Kimyasal adi Analiz Marka-Kod

Trikloro asetik asit MDA Sigma S-27242
Tiobarbiturik asit MDA Sigma T-5500
Hidroklorik asit MDA Sigma 30721

n-butanol MDA Sigma - B7906
Ksantin oksidaz SOD Sigma X-1875
Ksantin SOD Sigma X-0626
Nitroblue tetrazolium SOD Sigma N-6876
Kloroform SOD Merck 102444
Etanol SOD Merck 100986
Amonyum siilfat SOD Merck 101217
Bakir kloriir SOD Merck 818247
Sodyum karbonat SOD Sigma S-7795
Sigir Alblimini SOD Sigma A-7906

SOD: Siiperoksit dismutaz, MDA: Malondialdehid.
3.2. Yontem
3.2.1. Deneysel Calisma Siiresi

T.C. Saglik Bakanligi’mnin 2015 yilinda yapmis oldugu arastirmaya gore hastalar yogun
bakim tinitelerinde ortalama 7,09 giin kalmakta olup, yogun bakimda yatan hastalarin %
40,2’sinin 1-2 giin ve % 44,8’inin 3-10 giin kaldig1 bildirilmistir (Siilekli ve Kiigiik, 2015). Bu
nedenle deneysel ¢alisma siiresi 7 giin olarak belirlenmis olup, Campen ve ark (2002) ile

Wong ve ark (2010)’nin ¢alismalari temel alinarak tasarlanmuistir.
3.2.2. Deneysel Giiriiltii Uygulamasi

Bu calisma kapsaminda ADU Tip Fakiiltesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi
Bashekimliginin izni (03.02.2017/E7362) ile Cerrahi Yogun Bakim Kliniginde ses olger
cihazi (MultiFunction Environment Meter, Instruction Manual Model 8820, CEM) ile giirtiltii
diizeyi dB olarak oOlciildii. Rastgele yontemle Ol¢clim giinii belirlenmistir. Yogun bakim

tinitesindeki hasta yataklarinin iiniteye giris noktasina, ila¢ hazirlama bdliimlerine ve hemsire
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istasyonuna olan uzakliklar1 farkli olabildigi i¢in {initedeki her hasta yataginin bulundugu
noktadan 24 saat siire igerisinde her saat basi giiriiltii diizeyi ses 6lger cihazi ile dlgiildi ve
Olclilen giiriiltiinlin minimum, maksimum ve ortalama degerleri belirlendi. Tiim bu islemler
gerceklestirildikten sonra yogun bakimdaki ortalama giirtiltii degerine (dB) en yakin olan
noktadan ICD PX440 model (Sony) ses kayit cihazi ile 24 saat silireyle ses kaydi
gerceklestirildi.

Kayit edilen 24 saatlik yogun bakim iinitesi giiriiltiisii ADU Veteriner Fakiiltesi Deney
Hayvanlar1 Uretim ve Arastirma Merkezi’ndeki ¢alisma odasinda yer alan kafeslerden 30’ar
cm uzaga konulan Logitech Z-200 marka stereo hoparlor aracilign ile ses kayit cihazindan
grup II, III, IV ve V’e uygulandi. Gruplar belirtilen siirelerde yogun bakim {initesindeki ile
aynt dB’deki giirliltiiye maruz birakilmadan once ratlarin maruz kaldig giiriiltii seviyesi
Ol¢iildii ve bundan sonra deneysel giirtiltii uygulamasi baslatildi. Ses kaydi ¢alisma metotunda
belirtilen 7 giin boyunca deney gruplarina kesintisiz uygulandi. Bu islemler Manikandan ve

ark. (2006) ile Ersoy ve ark. (2014)’nin bildirdigi yonteme gore gerceklestirildi.

Literatiir (Christensen, 2007; Akansel ve Kaymakg¢i, 2008; Kol ve ark, 2015)
dogrultusunda yogun bakim iinitelerindeki ortalama giiriiltii seviyesinin ortalama 65 dB ve 30
May1s-08 Haziran ADU Deney Hayvanlari Kulanim Kursu’na ait “Deney Hayvam Refahi ve
Davranis Ozellikleri” ders notlarinda deney hayvanlar laboratuvarinda giiriiltii araliginin 50-
85 dB arasinda oldugu goz oniinde bulundurulmustur. Buna istinaden ¢alismanin yapildigi
ADU Veteriner Fakiiltesi Deney Hayvanlar1 Uretim ve Arastirma Merkezi ortamini olumsuz
etkilenmeyeceginden herhangi bir ses izolasyon islemi gerceklestirilmemistir. Ayrica
caligmanin yiriitiildiigli odada sadece giiriiltiiye maruz birakilacak deneysel gruplar
bulundurulmus, kontrol grubu ve baska herhangi bir deney hayvani bulundurulmamastir.
Kontrol grubunda bulunan ratlar ise giiriiltii uygulamasina ge¢ilmeden anestezi altinda ilgili
ornekleri alinmis ve servikal dislokasyon ile uyutulmustur. Ayrica yetkili personel disinda

odaya girise de izin verilmemistir.
3.2.3. Glukoz Analizi

Anestezi altinda kalpten alinan kan 6rneklerinden glukoz diizeyi 6l¢iildii. Bu amacla

glukometre (Contour TS, Bayer) cihazindan yararlanildi ve sonuglar mg/dl olarak belirlendi.
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3.2.4. Plazma Kortikosteron Analizi

Anestezisi altinda kardiyak ponksiyon ile kalpten alinan kan ornekleri kortikosteron
analizi i¢in plazma tiiplerine aktarildi. 3500 devirde 15 dakika boyunca santrifiij edildikten
sonra Ustte kalan plazma mikrosantrifiij tiiplerine aktarilarak analiz edilinceye kadar -80
°C’de muhafaza edildi. Analiz giinii -80 °C’den Ornekler ¢ikarildi. Plazma 6rneklerindeki
kortikosteron diizeyi, ticari ELISA test kiti (Elabscience Biotechnology Co.,Ltd, E-EL-
R0269) ile belirlendi. Analiz, kitte belirtilen yonteme gore gerceklestirildi ve mikro plaka 450
nm dalga boyunda ELISA okuyucuda (Thermo Scientific Multi-Scan Go Spectrophotometer)
degerlendirildi ve sonuglar pg/ml olarak hesaplandi. Kitin belirlenebilir kortikosteron araligi
0.5- 0.007813 pg/dl olup, yonteme gore kitteki referans standarttan seri sulandirma yapildi.
Orneklerin optik dansisitesi elde edilen standart egri ile karsilastirilarak plazma kortikosteron

konsantrasyonu belirlendi.
3.2.5. Plazma Total Protein Analizi

Anestezisi altinda kardiyak ponksiyon ile kalpten alinan kan Ornekleri total protein
analizi i¢in plazma tiiplerine aktarildi. 3500 devirde 15 dakika boyunca santrifiij edildikten
sonra Ustte kalan plazma mikrosantrifiij tiiplerine aktarilarak analiz edilinceye kadar -80
°C’de muhafaza edildi. Analiz giinii -80 °C’den ornekler ¢ikarildi. Plazma 6rneklerindeki
total protein analizi Biliret metoduna gore ticari total protein Kkiti (Archem Diagnostic Ind.
Ltd., Tiirkiye) kullanilarak gergeklestirildi. Mikrosantrifiij tiiplerine her bir plazma 6rnegi i¢in
kit icerisindeki ayiragtan 1’er ml eklendi. Vortekslenen plazma 6rneklerinden 10 pl tiiplere
ilave edildi. Spektrofotometrede okumak igin 2 adet kor ve 1 adet standart tiip hazirland:.
Korlere 1 ml ayirag ve 10 pl distile su koyulurken, standart tiip i¢in 1 ml ayirag ve 10 pl kit
icerisinde yer alan standart eklendi. Vorteksleme igleminin ardindan tiim tiipler 30 °C ve 10
dk siireyle inkiibatorde inkiibe edildi. Ardindan spektrofotometrede kuartz kuvetlerde (100
QS-10.00 mm, Hellma) kore kars1 546 nm dalga boyunda okuma yapildi. Sonuglar g/dl olarak
verildi. Elde edilen sonuglar ayrica serum ve dokularin MDA seviyesi ile SOD aktivitesinin

hesaplanmasinda kullanildi.
3.2.6. Serum SOD Aktivitesi ve MDA Seviyesi Analizi
Anestezisi altinda kardiyak ponksiyon ile kalpten alinan kan 6rnekleri SOD aktivitesi ve

MDA seviyesi analizi i¢in serum tiiplerine aktarildi. 3500 devirde 15 dakika boyunca santrifiij
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edildikten sonra {iistte kalan serum mikrosantrifiij tiiplerine aktarilarak analiz edilinceye kadar
-80 °C’de muhafaza edildi. Analiz giinii -80 °C’den 6rnekler ¢ikarildi. Serum G6rneklerindeki
SOD aktivitesi Sun ve ark’nin (1988) yontemine gore Olgiildii. Reaksiyon ortaminda
enzimatik bir reaksiyon ile iiretilen siiperoksit radikallerinin, ortamda bulunan nitroblue
tetrazoliumu (NBT) indirgemesinin, numunede bulunan SOD tarafindan engellenmesi
prensibine dayanir. Yontemde siiperoksit radikali iiretimi ksantin-ksantin oksidaz enzimatik
reaksiyonu ile saglanir. Bu sekilde tretilen siiperoksit radikallerinin NBT ile reaksiyona
girerek bu maddeyi indirgemesi sonucunda 560 nm’de absorbans veren formazon olusur.
Ortama ilave edilen enzimin iiretilen radikalleri dismutasyona ugratmasi sonucunda, NBT
reaksiyonu yavaglar ve sonugta spektrofotometrede okunan absorbans degerleri diiser. Bu
amagla serum Orneklerinden 0.5’er ml mikrosantrifiij tiiplerine aktarilarak iizerine 250 pl
etanol ve 150 pl kloroform eklenip vortekslendi. Tiipler +4 °C’de 12000 rpmde 10 dakika
santrifiij edildi ve istte kalan serum siipernatant1 analiz amaciyla kullanildi. Kor ve 6rnek
tiiplerine 1225 ul reaktif karisimi1 konuldu. Reaktif karisimi i¢in 20 ml 10 kat sulandirilmis
ksantin stok c¢ozeltisi (3 mmol/l1), 10 ml EDTA (0.6 mmol/I), 10 ml NBT (150 mmol/l), 6 ml
Na,COs3 (0.4 mmol/l), 3 ml sigir alblimini (1 g/l) eklenip karistirildi. Reaktif karigimi 49 ml
olarak hazirlandi. Kor tiiptine 250 pl disitle su, ornek tiipe ise 250 pl serum siipernatanti
eklendi. Sonra tiim tiiplere 50 pl ksantin oksidaz (20 U/ml) konuldu ve vortekslendi. Tiim
tiipler 25 °C’de su banyosunda 20 dakika inkiibe edildi. Ardindan 0.5 ml CuCl;, (0.8 mmol/l)
ilave edilerek spektrofotometrede kuartz kuvetlerde kore karsi 560 nm dalga boyunda

okunarak asagida yer alan formiile gore hesapland1 ve sonuglar U/g Hb olarak gdsterildi.
% inhibisyon= [(K0riin absorbansi-Testin absorbans1) / Kdriin absorbansi] x 100

Serum MDA analizi, serbest radikallerin hiicre zarinda olusturdugu lipit
peroksidasyonunun son iirlinlerinden biri olan MDA diizeyini belirlemek icin kullanilan bir
yontemdir. Yontemlerin ¢ogu MDA’ nin tiyobarbitiirik asit (TBA) ile verdigi reaksiyonu
temel alir. MDA analizi Yoshioka ve ark.’nin (1979) metoduna gére MDA ’nin asidik ortamda
TBA ile olusturdugu rengin 532 nm’de optik dansitesinin 6lgiilmesi prensibine dayanarak
yapildi. Kapakli cam tiiplere sirasiyla 500 pul TBA (% 0.67°lik), 1250 pl trikloroasetik asit
(TCA, %20’lik) ve serum orneklerinden 250 pl aktarildi ve vortekslendi. 30 dakika 95 °C’de
kaynatildi. Buz dolu kapta sogutma isleminin ardindan tiiplere 2’ser ml n-butanol eklendi ve
tekrar vortekslendi. Tiipler 3000 rpmde 10 dakika santrifiij edildi. Ustte kalan kisim

spektrofotometrede kuartz kuvetlerde 532 nm dalga boyunda havaya karsi okundu. Elde
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edilen absorbans 1.56x10°/M/cm katsayisi ile carpildi ve MDA konsantrasyonu nmol/ml

olarak hesaplandi.
3.2.7. Dalak ve Beyin Dokusu SOD Aktivitesi ve MDA Seviyesi Analizi
3.2.7.1. Dokularm homojenizasyonu

Otenazi isleminden sonra disseke edilen doku drnekleri 0.5 er g tartilarak % 10’luk 150
mM fosfat tamponla (pH 7.4) yikandi. Kurutma isleminin ardindan doku 6rnegi yine fosfat
tamponla (% 10) homojenizatorde 2000 devir ve 1 dk siireyle homojenize edildi.
Homojenatlar +4 °C’de 12000 rpm’de 10 dakika santrifiij edildikten sonra siipernatantlar
analiz edilinceye kadar - 80 °C’de bekletildi.

3.2.7.2. Dokularin SOD aktivitesi ve MDA seviyesi analizi

Ornekler analiz giinii -80 °C’den cikarildi. SOD aktivitesi Sun ve ark’nin  (1988)
yontemine gore Ol¢iildii. Bu amagla doku homojenizatlarindan 0.5’er ml miktrosantrifiij
tiiplerine aktarilarak {izerine 250 ul etanol ve 150 pl kloroform eklenip vortekslendi. Ttipler
+4 °C’de 12000 rpmde 10 dakika santrifiij edildi ve iistte kalan siipernatant analiz amaciyla
kullanildi. K6r ve 6rnek tliplerine 1225 pl reaktif karisimi konuldu. Reaktif karigimi i¢in 20
ml 10 kat sulandirilmis ksantin stok ¢ozeltisi, 10 ml EDTA, 10 ml NBT, 6 ml Na,COs, 3 ml
sigir alblimini eklenip karistirildi. Reaktif karisimi 49 ml olarak hazirlandi. Reaktif karisimi
49 ml olarak hazirlandi. Kor tiipiine 250 pl disitle su, 6rnek tiipe ise 250 ul siipernatant
eklendi. Sonra tiim tiiplere 50 pl ksantin oksidaz konuldu ve vortekslendi. Tiim tiipler 25
°C’de su banyosunda 20 dakika inkiibe edildi. Ardindan 0.5 ml CuCl; ilave edilerek
spektrofotometrede kuartz kuvetlerde kore karsit 560 nm dalga boyunda okunarak hesaplama

yapild1 ve sonuglar U/mg doku protein olarak gosterildi.

Dokularin MDA analizi ise Ohkawa (1979) ve arkadaslarinin metoduna dayanarak
yapildi. Doku homojenizatlarindan kapakli cam tiiplere 750 pl aktarildi. Tiiplerin iizerlerine
1,5 ml stok soliisyondan (100 ml distile suda 15 g TCA, 0.37 g TBA ve 2.07 ml % 30’luk
HCIl) eklendi ve vortekslenerek 20 dakika 100 °C’de kaynatildi. Buz dolu kapta sogutma
isleminin ardindan tiipler 3000 rpmde 10 dakika santrifiij edildi. Ustte kalan s1v1 kisim kuartz

kuvetlere konuldu ve spektrofotometrede havaya kars1 532 nm dalga boyunda okuma yapildi.
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Elde edilen absorbans 1.56x10°/M/cm katsayist ile carpilarak, MDA konsantrasyonu nmol/mg

doku protein olarak hesaplandi.
3.2.8. istatistiksel Degerlendirme

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi amaciyla SPSS (Statistical Packag for Social
Sciences) for Windows 22 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) paket programi kullanildi.
Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi kullanilarak degerlendirildi. Normal
dagilim gostermeyen gruplar arasi farklilik Kruskall Wallis varyans analizi ile degerlendirildi.
Normal dagilim gosteren gruplar arasi farklilik tek yonlii varyans analizi (ANOVA) ile,
farklarin 6nem kontrolii ise post hoc Duncan testi ile yapildi. Farkin hangi grup veya
gruplardan kaynaklandigini belirlemek igin Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U testi
yapildi. Yapilan istatistiksel analizlerden elde edilen sonuglardan p<0.05 olan degerler 6nemli
kabul edildi. Tiim veriler ortalama ve + standart hata olarak verildi. Gruplar arasi1 farkin

onemliligi* p<0.05. ** p <0.01.*** p <0.001 olarak verildi.
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4. BULGULAR

4.1. Deneysel Giiriiltii Uygulanmasi

Calisma kapsaminda ADU Tip Fakiiltesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi Cerrahi
Yogun Bakim Unitesi’ndeki her hasta yatagini (n=8) bulundugu noktadan 24 saatlik siirede
her saat basi giiriiltii diizeyi ses dlger cihazi ile 6lgiildii. Olgiilen giiriiltiiniin minimum,
maksimum ve ortalama degerleri (dB) ile sicaklik (°C) degerleri Tablo 7°de verilmistir.
Yogun bakim iinitesindeki hastalarin maruz kaldig1 ortalama giiriiltiiniin 72,3 dB oldugu ve
bu giiriiltiiniin 61 ile 84 dB arasinda degistigi belirlendi. Yogun bakimda yatak lokasyonu ile
giiriiltii diizeyleri arasindaki farklilik Kruskal Wallis ile test edildi. Testin sonucuna gore
yatak lokasyonu ile giiriiltii diizeyi bakimindan fark bulunmadi (p>0,05). Yogun bakimda
yatak lokasyonu ile yogun bakim ortami sicaklig1 arasindaki farklilik Kruskal Wallis ile test

edildi. Testin sonucuna gore yatak lokasyonu ile yogun bakim ortami sicakligi arasinda

anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 7. Hasta yataklarina ait ortalama, minimum ve maksimum giiriiltii ve sicaklik degerleri.

Yatak no Ortalama + Standart Minimum Maksimum Sicaklik (°C)
Hata (dB) Deger (dB) Deger (dB)
1 71,2+ 1,19 61 79,3 24,2
2 69,9 £ 0,84 61 76,2 24,1
3 71,3+ 1,09 62 79,6 24,5
4 72,5+ 1,01 64 80,1 24,5
5 73,4+ 1,06 63 84 24,5
6 74+ 1,02 62,5 80 24,5
7 73,6 £1,03 63,8 81 24,5
8 72,9 + 0,94 65 80,1 24,4
Ortalama 72,35 £ 1,02 62,7 80 24,4
*p 0,081 - - 0,726

*Kruskall Wallis
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Yogun bakim tinitesindeki gilindiiz ve gece shift giiriiltii seviyelerinin normal dagilima
uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Gruplarda istatistiksel olarak farkliligin
normal dagilima uygun olmadig1 goriildii. Normal dagilmayan iki kategorili degiskenlerde
farklilik incelenirken Mann-Whitney U testi kullanildi. Testin sonucunda giindiiz ve gece
shiftinde giiriiltii seviyesi farklilik gdsterdi (p=0,005). Giindiiz shiftinde giiriiltii seviyesi daha
yiiksek bulundu (Tablo 8).

Tablo 8. Yogun bakim iinitesindeki giindiiz ve gece shift giiriiltiisiiniin karsilastiriimasi.

Giiriiltii (dB) Minimum Maksimum *p
(X£SS) Deger (dB) Deger (dB)
Giindiiz (08:00-16:00) 74.01+4,19 63,80 80,10 0,005
Gece (16:00-08:00) 71.77+£5.31 61 84

*Mann-Whitney U

Tiim bu iglemler gerceklestirildikten sonra yogun bakimdaki ortalama giirtiltii degerine
en yakin olan hasta yatagindan (yatak no: 4) ses kayit cihazi ile 24 saat siireyle ses kaydi

gergeklestirildi.

Gruplar belirtilen siirelerde yogun bakim iinitesindeki ile ayn1 dB’deki giiriiltiiye maruz
birakilmadan 6nce ratlarin maruz kaldig: giiriiltii seviyesi 72,5 dB olarak ayarlandi (Resim 2).
Ortalama giiriiltii degerine en yakin noktadan kayit edilen 24 saatlik yogun bakim {initesinin
ses kaydi, deneysel gruplardan grup II’ye 24 saat, Grup III’e 48 saat, Grup IV’e 72 saat ve
Grup V’e 168 boyunca kesintisiz uygulandi. Yogun bakim iinitesindeki ortam sicakligi

(24,4°C) ile deneysel gruplarin bulundugu ortam sicakliginin (22-24°C) ayn1 olmasi saglandi.
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SELECT HOLD

Resim 2. Deneysel giiriiltii uygulamasina gegilmeden Once deneysel gruplara

uygulanan giiriiltiiniin degeri (dB).

4.2. Canh Agirhk

Caligmaya baslamadan iki hafta Once ortama adaptasyonu saglanan ratlardan
olusturulan deney gruplarinda, c¢alisma Oncesi canli agirliklar normal dagilim
gostermediginden gruplar arasindaki farklilik Kruskal Wallis ile test edildi ve istatistiksel
yonden anlamli bir fark olmadig: belirlendi (Tablo 9).

Tablo 9. Kontrol ve Deney gruplarina ait ¢alisma Oncesi ortalama canli agirliklar (n=6).

Gruplar Calisma oncesi canh agirhk (g) *p
Grup | (kontrol grubu) 245,00 £ 20,77

Grup 11 (24 saat guriiltii grubu) 247,50 £ 19,52

Grup I1I (48 saat giiriiltii grubu) 255,00 + 13,35 0,924
Grup IV (72 saat giiriiltii grubu) 259,16 £ 16,19

Grup V (168 saat giiriiltii grubu) 258,33+ 13,76

*Kruskall Wallis, p<0.05
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4.3. Kan Glukoz Analizi

Deneysel gruplarin maruz kaldiklar giiriiltii siirelerinin sonunda, anestezi altinda
kalpten alinan kan 6rneklerinden glukometre araciligi ile glukoz diizeyi 6l¢iildii. Gruplarin
kan glukoz diizeyi arasindaki farklilik Kruskal Wallis ile test edildi. Kan glukoz degeri 168
saat giiriiltii uygulanan grupta yiiksek olmasina ragmen kontrol grubu ile karsilastirildiginda
anlaml1 bir fark olusturmadi (p=0,414). Istatistiksel testin sonuglar1 deneysel gruplarin kan

glukoz degerleri arasinda istatistiksel olarak bir fark olmadigin1 géstermektedir (Tablo 10).

Tablo 10. Kontrol ve Deney gruplarina ait kan glukoz degerleri (n=6).

Gruplar Glukoz (mg/dl) *p
Grup | (kontrol grubu) 135,66 + 4,76

Grup II (24 saat giiriiltli grubu) 135,83 £ 1,75

Grup I1I (48 saat giiriiltii grubu) 129,33 £ 2,72 0,414
Grup 1V (72 saat giiriiltii grubu) 135,33 + 8,35

Grup V (168 saat giiriiltii grubu) 139,66 + 2,60

*Kruskall Wallis, p<0.05

4.4. Plazma Kortikosteron Analizi

Kontrol ve deney gruplarinin ortalama plazma kortikosteron diizeyleri Tablo 11a’ da
gosterilmektedir. Gruplarin plazma kortikosteron diizeyi arasindaki farkliligin belirlenmesi
amaciyla Kruskal Wallis testi uygulandi. Testin sonucuna gore kontrol ve deney gruplari
arasinda kortikosteron diizeyi bakimindan anlamli farklilik ¢ikmasi f{izerine (p=0,031),
gruplar arasi farkliligin tespiti i¢in Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U testi yapildi.
Deneysel giiriiltiinlin uygulandig1 gruplar ile giirtiltiiye maruz birakilmamis kontrol grubunun
plazma kortikosteron seviyeleri istatistiksel yonden karsilastirildiginda 168 saat giiriiltiiye
maruz kalan grubun disinda kalan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunamadi. 168 saat
gliriiltilye maruz kalan grubun plazma kortikosteron seviyesinin kontrol grubu (p=0,027) ve
24 saat giiriiltilye maruz kalan gruba (p=0,036) gore istatistiksel yonden yiiksek oldugu
bulundu (Tablo 11b). Plazma kortikosteron analizinde ELISA testi sonucunda elde edilen ve

ELISA okuyucu i¢in hazir hale gelen mikro plakaya ait goriintii Resim 3’te gosterilmistir.
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Tablo 11. a) Kontrol ve Deney gruplarina ait plazma kortikosteron degerleri (n=6).

Gruplar Plazma kortikosteron (pg/dl) *p X2
Grup I (kontrol grubu) 37,84 + 7,40

Grup II (24 saat gliriiltli grubu) 39,57 + 6,36

Grup I1I (48 saat giiriiltii grubu) 41,47 +5,94 0,031 6,559
Grup 1V (72 saat giiriiltii grubu) 43,84 £ 8,17

Grup V (168 saat giiriiltii grubu) 62,70 £ 8,15

*Kruskall Wallis, p<0.05

Tablo 11. b) Plazma kortikosteron degerleri bakimindan gruplar arasi farkin testi.

Gruplar p Gruplar p
I-11 0,891 H-1v 0,657
I-111 0,707 -V 0,036*
-1V 0,562 I-1v 0,837
-V 0,027 * -V 0,060
H-111 0,811 V-V 0,090

Post Hoc Analizler i¢in Bonferroni diizeltmesi yapilmistir: p<0.031

Gruplar arasi istatistiksel farkin 6nemliligi; * p<0.05

Resim 3. Plazma kortikosteron seviyesini 6l¢mek tlizere hazirlanmig mikro plaka.



4.5. Plazma Total Protein Analizi

Gruplarin plazma total protein diizeyi ortalamalar1 Tablo 12a’ da gdsterilmektedir.
Gruplarin plazma total protein diizeyi arasindaki farklilik Kruskal Wallis ile test edildi. Testin
sonucun gore gruplar arasi farklilik ¢ikmasi (p=0,049) iizerine Bonferroni diizeltmeli Mann-
Whitney U testi yapildi. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda zamana bagli olarak plazma
total protein seviyesinin azaldigi belirlendi (Tablo 12a). Gruplar istatistiksel yonden
karsilastirildiginda, 24. saatte plazma total protein degerinin azaldig1 fakat kontrol grubu ile
arasinda fark olmadigi goriildii (p=0,392). Buna karsilik kontrol grubu ile kiyaslandiginda
plazma total protein degeri 48 saat (p=0,019), 72 saat (p=0,038) ve 168 saat (p=0,016) giirtilti
uygulanan gruplarda anlamli olarak azalma gosterdi (Tablo12b).

Tablo 12. a) Kontrol ve Deney gruplarina ait plazma total protein degerleri (n=6).

Plazma total protein

Gruplar (/d) *p X2
Grup | (kontrol grubu) 5,66 + 0,22
Grup II (24 saat giirtiltli grubu) 5,32+0,13
Grup I1I (48 saat giiriiltii grubu) 4,93 +0,18 0,049 8,591
Grup IV (72 saat giiriiltii grubu) 4,92 +£0,28
Grup V (168 saat giiriiltii grubu) 4,87 +0,16

* Kruskall Wallis, p<0.05

Tablo 12. b) Plazma total protein degerleri bakimindan gruplar arasi farkin testi.

Gruplar p Gruplar p
I-11 0,392 H-1v 0,197
I-111 0,019* -V 0,097
-1V 0,038* "n-1v 0,760
-V 0,016* -V 0,928
[-111 0,115 (\VAY] 0,693

Post Hoc Analizler i¢in Bonferroni diizeltmesi yapilmigtir: p<0.049

Gruplar arasi istatistiksel farkin 6nemliligi; * p<0.05
31



4.6. Serum SOD Aktivitesi ve MDA Seviyesi Analizi

Gruplarin serum SOD aktiviteleri ve MDA seviyeleri arasindaki farklilik Kruskal
Wallis post hoc testi (Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U) ile belirlendi. Deneysel yogun
bakim giliriiltiisliniin uygulandig1 gruplarda zamana bagli olarak serum SOD aktivitesinin
azaldig1 ve MDA seviyesinin arttig1 belirlendi (Tablo 13a). Antioksidan bir parametre olan
SOD aktivitesi kontrol grubu ile karsilastirildiginda 24 saat (p=0,022), 48 saat (p=0,013), 72
saat (p=0,002) ve 168 saat (p=0,001) giiriiltii uygulanan gruplarda istatistiksel olarak anlamli
bir azalma gosterdi. SOD aktivitesi yoOniinden 24 saat giirilti uygulanan grupla
karsilastirildiginda, 48 saat (p=0,829) ve 72 saat (p=0,345) giiriiltii uygulanan gruplarda
anlaml1 bir fark belirlenemedi. Ancak 168 saat giiriiltii uygulanan grubun 24 saat (p=0,016) ve
48 saat (p=0,026) giiriiltiiye maruz kalan gruplardan anlamli olarak diisiik oldugu saptandi.
Oksidan bir parametre olan MDA seviyesi ise, kontrol grubu ile karsilastirildiginda 24 saat
(p=0,027), 48 saat (p=0,001), 72 saat (p=0,001) ve 168 saat (p=0,001) giirtiltiiye maruz kalan
gruplarda anlamli bir artis gosterdi. Bununla beraber 168 saat ve 24 saat giiriiltilye maruz
kalan gruplar arasinda istatistiksel olarak bir fark (p=0,009) olmasina ragmen, diger deneysel

gruplar arasinda anlamli bir fark belirlenemedi (Tablo13b).

Tablo 13. a) Kontrol ve Deney gruplarina ait serum SOD aktivitesi ve MDA degerleri.

SOD aktivitesi MDA seviyesi
Gruplar (n=6)
(U/g protein) (nmol/mg protein)

Grup | (kontrol grubu) 107,75 + 2,96 0,37 +£ 0,02
Grup II (24 saat giirtiltii grubu) 98,12 + 2,08 0,48 +£0,03
Grup I1I (48 saat giiriiltii grubu) 97,46 +2,21 0,53 0,03
Grup IV (72 saat giiriiltii grubu) 95,31 +1,12 0,56 £ 0,03
Grup V (168 saat giiriiltii grubu) 91,37+ 1,85 0,60 + 0,03

*p 0,005 0,003

X2 14,944 16,387

*Kruskall Wallis, p<0.005.
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Tablo 13. b) Serum SOD aktivitesi ve MDA degerleri bakimindan gruplar arasi farkin testi.

SOD aktivitesi MDA seviyesi
Gruplar
p p

11 0,022 * 0,027*
I-111 0,013 * 0,001***
-1V 0,002 ** 0,001***

-V 0,001 *** 0,001***
[-111 0,829 0,224
H-1v 0,345 0,058
-V 0,016** 0,009**
Hi-1v 0,464 0,467
-V 0,026* 0,129
V-V 0,118 0,414

Post Hoc Analizler i¢in Bonferroni diizeltmesi yapilmistir.

Gruplar arasi istatistiksel farkin 6nemliligi; * p<0.05. ** p<0.01.*** p<0.001.
4.7. Dalak ve Beyin Dokusu SOD Aktivitesi ve MDA Seviyesi Analizi

Dalak dokusuna ait antioksidan ve oksidan parametreler degerlendirildiginde, yogun
bakim giiriiltiistine deneysel olarak maruz birakilan gruplarda zamana bagli olarak SOD
aktivitesinin azaldig1 ve MDA seviyesinin arttig1 goriilmektedir (Tablo 14a). Gruplarin dalak
dokularina ait SOD aktiviteleri ve MDA seviyeleri arasindaki farklilik Kruskal Wallis post
hoc testi (Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U) ile belirlendi ve gruplar arasi farklilik
Tablo 14b’de verildi. Dalak dokusuna ait veriler kontrol grubu ile karsilastirildiginda 72 saat
(p=0,016) ve 168 saat (p=0,003) giiriiltii uygulanan gruplarda SOD aktivitesi anlamli olarak
diisiik bulundu. Kontrol grubuna gore 24 saat (p=0,542) ve 48 saat (p=0,307) giiriiltii
uygulanan gruplarda da SOD aktivitesi azalmis olmasina ragmen anlamli bir fark yaratmadi.
Ayrica 168 saat giiriiltii uygulanan grubun SOD aktivitesi, 24 saat (p=0,013) ve 48 saat
(p=0,034) giiriiltii uygulanan gruplardan da istatistiksel olarak yiiksek bulundu. Dalak dokusu
MDA degerleri kontrol grubu ile istatistiksel yonden karsilastirildiginda 48 saat (p=0,004), 72
saat (p=0,001) ve 168 saat (p=0,001) giiriiltiiye maruz kalan gruplarda anlamli olarak artig
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gosterdi. Bununla birlikte 24, 48 ve 72 saat giiriiltii uygulanan gruplarda MDA seviyesi

artarak gitmesine ragmen aralarinda istatistiksel bir fark bulunamada.

Tablo 14. a) Kontrol ve Deney gruplarina ait dalak dokusunun SOD aktivitesi (U/mg protein)

ve MDA degerleri (nmol/mg protein).

SOD aktivitesi MDA seviyesi
Gruplar (n=6) ) )
(U/g protein) (nmol/mg protein)
Grup | (kontrol grubu) 4,00 £ 0,37 48,95+2,14
Grup 1l (24 saat giiriiltii grubu) 3,51+£0,16 55,33 £2,01
Grup I1I (48 saat giiriiltii grubu) 3,26 £ 0,52 62,52 + 4,48
Grup IV (72 saat giiriiltii grubu) 2,88 £0,18 66,19 + 3,91
Grup V (168 saat giiriiltii grubu) 2,53 +0,26 76,53 £ 6,68
*p 0,027 0,001
X2 10,957 17,918

*Kruskall Wallis, p <0.05

Tablo 14. b) Dalak dokusunun SOD aktivitesi ve MDA degerleri bakimindan gruplar arasi

farkin testi.

SOD aktivitesi MDA seviyesi
Gruplar
P Y

I-11 0,542 0,139
111 0,307 0,004**
-1V 0,016** 0,001***

-V 0,003** 0,001***
[-111 0,675 0,106
n-1v 0,060 0,008**
n-v 0,013* 0,001***
H-1v 0,135 0,248
"n-v 0,034* 0,021*
V-V 0,494 0,212

Post Hoc Analizler i¢in Bonferroni diizeltmesi yapilmistir.

Gruplar arasi istatistiksel farkin 6nemliligi; *p<0.05. ** p<0.01.***p<0.001.
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Dalak dokusunda oldugu gibi beyin dokusu SOD aktivitesi de giiriiltii maruz kalma
stiresine paralel olarak azalmis iken, MDA seviyesi ise artig gosterdi (Tablo 15a). Gruplarin
beyin dokularina ait SOD aktiviteleri ve MDA seviyeleri arasindaki farklilik Kruskal Wallis
post hoc testi (Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U) ile belirlendi ve gruplar arasi farklilik
Tablo 15b’de verildi. Higbir giiriiltiiye maruz birakilmayan grup ile karsilastirildiginda SOD
aktivitesi, 24 saat (p=0,004), 48 saat (p =0,001), 72 saat (p=0,001) ve 168 saat (p=0,001)
giiriiltiiye maruz kalan gruplarda anlamli bir azalma gdsterdi. SOD aktivitesi yoniinden 24 ve
48 saat giirilti uygulanan gruplar birbirleriyle karsilastirildiklarinda anlamli bir fark
bulunamamasina ragmen (p=0,675), bu gruplarla karsilagtirildiginda 72 saat (p=0,013) ve
168 saat (p=0,001) giiriiltii uygulanan gruplarda SOD aktivitesi anlamli olarak diisiik bulundu.
Beyin dokusu MDA seviyesi kontrol grubu ile istatistiksel yonden karsilastirildiginda 24 saat
(p=0,03), 48 saat (p=0,003), 72 saat (p=0,001) ve 168 saat (p =0,001) giiriiltiiye maruz kalan
gruplarda anlamli olarak artis gosterdi. Fakat beyin dokusu MDA seviyesi yoniinden
degerlendirildiginde 24 saat ve 48 saat giiriiltii uygulanan gruplar (p=0,312) ile 48 saat ve 72

saat giiriiltii uygulanan gruplar (p=0,102) arasinda anlamli bir fark saptanmadi.

Tablo 15. a) Kontrol ve Deney gruplarina ait beyin dokusunun SOD aktivitesi (U/mg protein)
ve MDA degerleri (nmol/mg protein).

SOD aktivitesi MDA seviyesi
Gruplar (n=6)
(U/g protein) (nmol/mg protein)
Grup | (kontrol grubu) 14,66 + 1,97 129,53 £ 11,41
Grup IT (24 saat giiriiltii grubu) 9,91 + 0,78 168,71 + 9,94
Grup I1I (48 saat giiriiltii grubu) 9,34+ 1,06 180,68 + 14,12
Grup IV (72 saat giiriiltii grubu) 7,28 £0,59 210,21 £12.91
Grup V (168 saat giiriiltii grubu) 4,04 £0,52 305,54 + 15,54
*p 0,001 0,001*
X? 22,679 21,707

* Kruskall Wallis, p <0.05
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Tablo 15. b) Beyin dokusunun SOD aktivitesi ve MDA degerleri bakimindan gruplar arasi

farkin testi.
SOD aktivitesi MDA seviyesi
Gruplar
p p

-1 0,004** 0,030**

I-111 0,001*** 0,003**
-1V 0,001*** 0,001***

-V 0,001*** 0,001***
[-111 0,675 0,312
H-1v 0,005** 0,011*
-V 0,001*** 0,001***
-1V 0,013** 0,102
-V 0,001*** 0,001***
V-V 0,016** 0,005**

Post Hoc Analizler i¢in Bonferroni diizeltmesi yapilmistir.

Gruplar arasi istatistiksel farkin 6nemliligi; *p<0.05. ** p<0.01.*** p<0.001.
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5. TARTISMA

Yogun bakim hastalarinin, ¢evreden gelen uyarilar1 segme ve bunlari kontrol etme
yetenekleri bulunmamaktadir. Bu nedenle; Hemsirelerin tanimlanan rolleri arasinda bulunan
koruyucu-savunucu rolii kapsaminda, bakim verdigi bireylere psiko-sosyal ve fiziksel olarak
giivenli bir ¢evre saglamalidir. Giiriiltii yasam ortaminda meydana gelen en yaygin ¢evresel
stres kaynagi olup, DSO tarafindan uluslararas1 bir saglik sorunu olarak tanimlanmistir
(Wallenius, 2004). Giriiltii insanlarda psikolojik, fizyolojik ve davranmigsal strese neden
olmakla birlikte uyku diizeni, ¢alisma verimliligi, performans ve bireyler arasi iletigimi
olumsuz yonde etkilemektedir. Giiriiltiiniin etkileri, giiriiltiiye maruz kalan bireyin yasina,
cinsiyetine ve saglik duruma bagli olarak degisebilecegi gibi giiriiltiiniin siddeti, frekansi,

formu ve siiresi gibi 6zelliklere bagl da olarak degisir (Kjellberg, 1990).

Yogun bakim iiniteleri personel yogunlugunun fazla oldugu ve ileri teknoloji aletlerinin
(pulse-oksimetre alarmi, nebiilizator sesi, monitor alarmi vb) sik kullanildigr birimler olmasi
nedeni ile giiriiltii seviyesinin yiiksek oldugu iinitelerdir. Tiirkiye’de ortalama yogun bakimda
kalis siiresinin 7 gilin olmasi, hatta bu siirenin ¢ok daha uzun olabildigi géz Oniine alinirsa,
hastalarin yogun bakim giiriiltiisiine uzun siireli maruziyeti s6z konusu olabilmektedir. Yogun
bakim Tnitelerinin giirtiltii seviyeleri ile ilgili yapilan calismalar, giiriiltii seviyelerinin
Onerilen seviyelerin ¢ok istiinde oldugunu bildirmektedir. Bu c¢alisma yogun bakim
tinitesindeki giiriiltiinlin deneysel olarak zamana bagli meydana getirdigi oksidatif stresin

belirlenmesi amaciyla yapilmistir.

Yogun bakim iinitelerindeki giiriiltii seviyelerinin (dB) degerlendirildigi ¢aligmalar
DSO ve EPA’nin hastaneler igin dnerdigi seviyelerden ¢ok yiiksek oldugunu géstermektedir
Kam ve ark, 1994; MacKenzie ve Galbrun, 2007; Vehid ve ark, 2011; Christensen, 2015; Kol
ve ark, 2015). Rizzo ve Frizzi (2010)’nin yaptiklart ¢alismada yogun bakim iinitesindeki
giiriiltii seviyesinin ortalama 69.9 dB, Tsiou ve ark (1998)’nin ise 60.3-67.4 dB oldugunu
bildirmislerdir. Christensen (2007)’in yaptig1 tanimlayict ¢alismada 3 haftalik yogun bakim

giirtiltii seviyesi Olgiimleri sonucunda minimum 50 dB-maksimum 80 dB bulunmus, gece
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Olctimlerinin ise 72 dB oldugu tespit edilmistir. Bu ¢alismamizda literatiir ile uyumlu olarak
yogun bakim iinitesindeki hastalarin maruz kaldig: giiriiltiiniin 61 ile 84 dB arasinda degistigi

belirlenmistir ve ortalama giiriiltii 72.3 dB oldugu bulunmustur.

Qutub ve Khaled (2009)’in ¢alismasinda sabah, 6glen ve gece shiftlerinde ki giiriiltii
seviyelerinde anlamli fark bulunmadigini ifade etmislerdir. Cordova ve ark (2013) ise
shift degisimi, gece ve giindliz yanik yogun bakim iinitesindeki giiriiltii seviyelerini
karsilastirdiklar1 ¢alismada yogun bakim tnitesindeki giiriiltii seviyelerinde anlamli fark
olmadigin1 bildirmislerdir. Calismamizda ise glindiiz ve gece shift giiriiltii ortalamasi
sirastyla ortalama 74,01 dB ve 71,77 dB oldugu belirlenmistir ve gece gilindiiz shifti arasinda
anlamli fark bulunmustur (p=0,005). Stansfeld ve Matheson (2003)’e gore giiriiltii seviyesi
gece boyunca 50 dB’in iizerinde oldugunda uyku bozuklugu gelismektedir. Her ne kadar
calismamizda gece giirliltii seviyesi bir miktar diismiis olarak Sl¢iilmiisse de yine de Onerilen

seviyelerden yiiksektir.

Glukokortikoitlerin iginde insanlarda aktif form kortizol, kemirgenlerde ise
kortikosterondur. Kortikosteron seviyesinin yiikselmesi serbest radikallerin olusumunu
hizlandirir ve bagisiklik sistemini baskilar (Owens ve Nemeroff, 1991; Mclintosh ve Sapolsky,
1996). Deneysel olarak 100 dB’lik giiriiltii ile ratlarda yapilan ¢aligmalarda (4 saat/15-30
giin), plazma kortikosteron seviyelerinin yiiksek oldugu bildirilmistir (Manikandan ve ark,
2005; Srikumar ve ark, 2006). Lenfoid organlardan biri olan dalak immun sistemin
korunmasinda rol oynayan bir organdir. Artmis olan kortikosteronun dalak ve timusun boyut
ve agirligin azalttigi (Franco ve ark, 1990) ve immun sistemi baskiladig1 belirtilmistir (Ader
ve Cohen, 1993). Ayrica T-lenfositlerin glukokortikoid aracili apoptozise (programli hiicre
Oltimii) duyarliligmi artirdig1 ifade edilmistir (Srikumar ve ark, 2006). Bu nedenle, yiliksek
kortikosteron diizeyleri T-lenfositlerde fonksiyon bozukluguna neden olabilmektedir
(Cidlowski ve ark, 1996). T-lenfositler hiicresel bagisiklik sisteminin korunmasinda gorev
alirlar. Ayrica giiriiltii ve dolayisiyla yiiksek kortikosteron mitokondrilerde elektron
tasinmasini etkileyerek oksijen kullanimini artirirlar. Bu durumda serbest oksijen radikal
tiretiminin artisiyla ve oksidatif stres ile sonu¢ sonuglanir. Dolayisiyla bu ¢alismada deneysel
giiriiltii stresinin immun sistemi baskiladigi, oksidatif strese yol actigir sdylenebilir. Ciinkii
kortikosteron diizeyleri kontrol grubu ile karsilastirildiginda uygulama siiresine paralel olarak

artmistir ve 7. glinde istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (p<0.05).
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Tiirkyilmaz ve ark’nin (2011) yaptiklar1 calismada giiriiltii diizeyinin artmasina bagl
olarak total protein diizeyinin diistiigii ve kan glukoz degerinin arttig1 ortaya konulmustur. Bu
calismada yetistirme doneminin sonuna gelmis etlik piligler 15 dk stireyle 55, 80, 100 ve 120
dB’lik giirtiltiiye (kap1 ¢arpmasi, korna, metal aletlerin yere diismesiyle olusan giiriiltiiler)
maruz birakilmiglardir. Caligmamizda kan glukoz seviyesi 7. giinde yiiksek olmasina ragmen
anlamli bir fark yaratmamistir. Fakat total protein degerlerinin kontrol grubu ile
karsilastirildiginda 48., 72. ve 168. saatte istatistiksel olarak azaldigi belirlendi (p<0.05).
Proteinler oksidanlara maruz kaldiklarinda bir¢cok kovalent degisiklige ugrar ve serbest
radikallerin protein molekiilleri {izerine direkt etkileri nedeni ile protein oksidasyonuna yol
acar (Cakatay ve Kayali, 2004). Ayrica stres proteinlerin katabolizmasina neden olur
(Smeltzer ve Bare, 2005). Calismamizda da hem kortikosteron miktarinda artis olmasi hem de
oksidan parametre olan MDA’nin artis1 plazma total protein degerlerinin diismesini

aciklayabilir.

Calismalar giiriiltiinlin serbest radikal molekiillerinin ve sonugta oksidatif stresin
olusumuna bagli olarak doku hasarinda dnemli bir rol oynadigini gdstermektedir. Deney
hayvanlarinda yapilan ve oksidatif strese yol acan glriiltii calismalar1 incelendiginde
hayvanlarin maruz kaldig1 giiriiltii diizeyinin 80-120 dB arasinda oldugu goriilmektedir
(Campen ve ark, 2002; Manikandan ve Devi, 2005; Srikumar ve ark, 2006). Calismamizda
ortalama giiriiltii degerine en yakin olan hasta yatagindan kayit edilen 24 saatlik yogun bakim
tinitesindeki giiriiltic (72.3 dB) II, III, IV ve V numarali deneysel gruplara uygulandi.
Uygulanan giiriiltiiniin dB diizeyi diisiik olmasina ragmen plazma total protein seviyesini
azaltmasi, plazma kortikosteron seviyesini arttirmasi ayrica serum ile dalak ve beyin dokusu
SOD seviyesini azaltip MDA seviyesini artirmasindan dolay1r oksidatif strese yol agtigi

sOylenebilir.

Giiriiltiiye maruz kalmis olan bireylerde serbest radikal artis1 sonucunda oksidatif stres
meydana gelmektedir. Kaygusuz ve ark (2001)’nin ¢aligmasinda deneysel olarak insanlara 95-
110 dB’lik hidroelektrik santral giiriiltiisii 8 saat siireyle uygulanmistir. Giiriiltii grubunda
kontrol grubu ile karsilastirildiginda kan MDA ve GSHPx seviyesinde istatistiksel yonden
artis oldugu bildirilmistir.

Calismamizda kan ile dalak ve beyin dokularindaki SOD aktivitesi ile MDA seviyeleri
analiz edilerek ve oksidatif hasarin siddeti belirlenmistir. Oksidatif hasar ile DNA’da ilk
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olusan lezyon dal kiriklaridir. Hasarli bazlardan biri 8-hydroxy-2'-deoxyguanosin (8-OHdG)
olup, en fazla bilinen ve lizerinde en ¢ok ¢aligilandir. 8-OHdG, ROS’larin yol actig1 oksidatif
hasarin bir belirteci olarak kullanilmaktadir (Valavanidis ve ark, 2009). Campen ve ark
(2002) 7 giin siireyle giinde 2 saat 120 dB (7.5-15 kHz)’lik giiriiltiiye maruz birakilan ratlarda
72. saatte beyin ve karacigerde 8-OHdG seviyesinin anlamli olarak yiiksek oldugunu
bildirmiglerdir. Ayni1 ¢aligmada ayrica 72. saatteki serum MDA seviyesinin kontrol grubuna
gore anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmistir. Tez kapsaminda, deneysel yogun bakim
giirtiltiisiiniin uygulandig1 gruplarda zamana bagh olarak kontrol grubu ile karsilastirildiginda
istatistiksel olarak serum SOD aktivitesinin azaldigi (p<0.01) ve MDA seviyesinin arttigi
(p<0.01) belirlendi.

Deneysel olarak giiriiltiiniin deney hayvanlarindaki etkilerinin arastirildig1 ¢aligmalarda,
meydana gelen oksidatif strese bagli olarak kan ve doku 6rneklerine ait antioksidan/oksidan
parametreler degerlendirilmistir. Srikumar ve ark (2006), ratlara 15 giin siireyle giinde 4 saat
100 dB’lik giiriiltiiyli deneysel olarak uygulamiglardir. Calismadan alinan plazma ve dalak
dokusu Ornekleri kontrol grubununkileri ile karsilastirildiginda MDA seviyesinin yliksek,
SOD ve GSH-Px ise anlaml olarak diisiik oldugunu belirlemislerdir. Benzer bir ¢alismada
ratlara 100 dB siddetindeki giiriiltii giinde 4 saat, 20 giin siireyle uygulanmis, deney
grubundaki ratlarda kontrol grubuna gore serum MDA diizeylerinde anlamli artis belirlemisler

ve giiriiltiiniin oksidatif strese yol agtig1 sonucuna varmiglardir (Yesilyurt, 2008).

Girtilti uygulama siiresinin farkli oldugu baska bir ¢calismada ise, akut (4 saat/1 giin),
subakut (4 saat/15 giin) ve kronik (4 saat/30 giin) giirtiltii (100 dB) ile olusturulan giirtiltii
stresinde ratlarin beyin bolgelerinde (serebral korteks, hipokampus ve hipotalamus) GSH
seviyesinin anlamli olarak azaldigi belirtilmistir. Akut ve subakut giriiltii ise lipit
peroksidasyon ve GSHPx seviyeleri ile SOD ve CAT aktivitelerini 6nemli 6l¢lide arttirmistir.
Kronik giiriiltiide ise hipotalamus SOD aktivitesi ve GSHPXx seviyeleri ile serebral korteks
CAT aktivitesinde anlamli artis oldugu belirlenmistir. Ayrica bu c¢aligma, deneysel olarak
uygulanan giiriiltiintin kesin bir stres kaynagi oldugunu ve 30 giin siiren giiriiltii maruziyetine

bile tam bir adaptasyonun gerceklesmedigini ortaya koymaktadir (Samson ve ark, 2007).

Deneysel olarak Wistar albino ratlarda yapilan ¢aligmalarda, kronik (4 saat/30 giin)
giiriiltii (100 dB) maruziyetinde beyin dokusu MDA seviyesi ve SOD aktivitesi yliksek, GSH
ve GSH-Px seviyeleri ile CAT aktivitesi ise anlamli olarak diisiik bulunmustur (Manikandan
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ve Devi, 2005; Manikandan ve ark, 2005). Manikandan ve ark (2006)’nin yaptiklar1 baska bir
giiriiltii ¢calismasinda (100 dB/4 saat/30 giin) ise kontrol grubu ile karsilagtirildiginda stres
gruplarina ait beyin dokusu SOD aktivitesi ve MDA seviyesinin 1., 15. ve 30. giinlerde CAT
aktivitesi ve GSHPx seviyesinin ise 1. ve 15. glinlerde istatistiksel yonden yiiksek, 30. giinde
ise diisiik oldugunu belirlemiglerdir. Deneysel stres gruplarinin GSH seviyesi ise diisiik

bulunmustur.

Koc ve ark (2015) ile Ersoy ve ark’nin (2014) deneysel yaptiklar1 ¢alismada, ratlar1 20
giin siireyle giinde 4 saat 100 dB’lik giiriiltiiye maruz birakmislardir. Calismada kan ve beyin
dokusuna oksidan ve antioksidan parametreler arastirilmistir. Sadece giiriiltii uygulanan
grupta serum ve beyin dokusu SOD aktivitesinin anlamli olarak diisiik, beyin dokusu MDA

seviyesinin ise anlamli olarak yiiksek oldugu belirlenmistir.

Serbest radikaller reaktif molekiiller olup, hiicresel metabolizmanin normal yan
tiriinleridirler. Oksidan-antioksidan denge bozuldugunda hiicre lipitleri, proteinleri ve niikleik
asitlerde hasara yol agarlar. Bunlar lipit hidroperoksitlerinin artisina ve sonugta hiicre zari
hasar1, lipit peroksidasyonu, MDA ve etan olusumuna neden olur. MDA lipit
peroksidasyonunun onemli belirteglerinden olup hiicre yiizey bilesenlerinin agregasyonuna,
zar Ozelliklerinin degismesine neden olmakta ve oksidatif hasar sonucunda yiikselmektedir
(Halliwell, 1995). Tez kapsaminda MDA seviyesi dalak dokusunda 48 saat sonrasinda
(p<0.001), beyin dokusu (p<0.001) ve serumda (p<0.01) ise 24 saat sonrasinda giiriiltiiye
maruz kalan gruplarda anlamli bir artis gosterdi. Serum ve dokularda MDA seviyesindeki
artisin nedeni giiriiltiinlin yarattig1 oksidatif hasar sonucunda artan ROS iiretimi ve dolayisiyla
lipit peroksidasyonunun yiikselmesi olabilir. MDA seviyesinin beyin dokusunda daha dnce
artis gostermesinin nedeni, ROS {iretiminde yiliksek kapasiteye sahip olan ve antioksidan
enzim acisindan nispeten diisiik bir etkinlige sahip bir organ olmasindan kaynaklaniyor

olabilir (Manikandan ve ark, 2006).

Antioksidanlar kendi elektronlarindan birini verip, elektron g¢alma reaksiyonlarini
sonlandirarak ROS’lar1 nétralize ederler boylece hiicre ve dokuyu hiicresel hasardan ve buna
bagli meydana gelebilecek hastaliklardan korurlar. Enzimatik antioksidan sistemler lipit
peroksidasyona karsi dogal koruyuculardir. En 6nemli enzimatik endojen antioksidanlar SOD,
GSH-Px ve CAT'dir. Bu enzimler oksidatif fosforilasyonda islev goriirler ve elektron tasima
zinciri boyunca elektron tasima boyunca olusan serbest oksijen radikallerini notralize eder.
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GSH-Px, GSH ve vyapisinda tiyol bulunduran bilesiklerin lipit hidroperoksitlerin
uzaklastirilmasinda onemli bir rol oynadiklar1 ve peroksidatif hasar1 Onledikleri

bildirilmektedir (Halliwell, 2005).

SOD, ROS’larla etkilesime giren ilk enzimdir. Aerobik organizmalarda serbest
radikallerin neden oldugu oksidatif hasarin 6nlenmesinde 6nemli bir antioksidan olarak rol
oynar. Hiicre i¢i sliperoksit radikal miktarini azaltir. S6yle ki, O~ SOD araciligi ile H,O,’1
olusturur. Ayn1 zamanda H,O; de bir ROS’tur. Hiicre peroksizomlarinda yer alan CAT ile
GSH-Px enzimi ile H,0,’i molekiiler su ve oksijene doniistiiriir. Dolaysiyla ROS seviyeleri
yiiksek oldugunda, bunlari inaktif hale getirmek i¢cin SOD, CAT ve GSHPx aktivitesi artar.
ROS’mn olusumunda rol oynayan diger bir yol da Haber-Weiss tepkimeleridir (Fridovich,
1995). Calismamizda SOD aktivitesi dalak dokusunda 72 ve 168 saat giiriiltilye maruz kalan
gruplarda ve beyin dokusu ile serumda ise 24 saat ve sonrasinda giiriiltiiye maruz kalan
gruplarda anlamli bir azalma gosterdi (sirasiyla p<0.05, p<0.001, p<0.01). Calismamizda
serum, dalak ve beyin dokusunda SOD aktivitesindeki azalmanin nedeni, MDA seviyesinin

artisina bagl olarak hiicre i¢i antioksidan enzimlerin tilkenmesiyle aciklanabilir.

Calismamiz gostermistir ki; uzun siireli giiriiltiiye maruziyet oksidatif strese yol
acmaktadir. Organizmada oksidatif denge bozulmasi sonucunda oksidan maddeler artmakta
bu da hiicrelerin yap1 ve fonksiyonunda bozulmalara veya hiicre 6liimiine neden olmaktadir.
Bu nedenle yogun bakim iinitesinde tedavi goren hastalarin giiriiltiiniin yol agacagi fizyolojik
ve psikolojik etkilerinden korumak amaciyla giiriiltiiniin azaltilmasi/kesilmesi konusunda

yogun bakim hemsirelerine 6nemli gorevler diismektedir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Laboratuvar ortaminda 30 adet Wistar albino rat ile gergeklestirilen deneysel ¢alismanin
sonucunda yogun bakim {initesindeki giiriiltii stresinin ratlarda oksidatif hasara yol agtigi

belirlenmis olup, sonuglar su sekildedir;

e Yogun bakim tnitesindeki hastalarin maruz kaldigi giiriiltiiniin 61 ile 84 dB arasinda
degistigi ve ortalama giiriiltiiniin 72.3 dB oldugu,

e Gece ve giindiiz shifti arasinda anlamli fark oldugu, gece giiriiltii seviyesinin daha
diisiik oldugu,

e Yogun bakim iinitesindeki yataklarin lokasyonu ile giiriiltii seviyesi arasinda anlamli
iliski bulunmadig,

e Kan glukoz degeri 168 saat giiriiltii uygulanan grupta yiiksek olmasina ragmen kontrol
grubu ile karsilastirildiginda anlamli bir fark olmadig,

e 168 saat (7 gilin) giiriiltiye maruz kalan grubun plazma kortikosteron seviyesinin
kontrol grubu ve 24 saat giiriiltiiye maruz kalan gruba gore istatistiksel yonden yiiksek
oldugu,

e Plazma total protein seviyesinin kontrol grubu ile karsilastirildiginda 48, 72 ve 168
saat giirliltiiye maruz kalan gruplarda istatistiksel olarak azaldigi,

e Deneysel gruplarda zamana bagl olarak serum SOD aktivitesinin azaldigi ve MDA
seviyesinin arttigi,

e Yogun bakim giiriiltiisiine deneysel olarak maruz birakilan gruplarin dalak ve beyin
dokusu SOD aktivitesinin giiriiltiiye maruz kalma stiresine paralel olarak azaldigi ve

MDA seviyesinin arttig1 belirlenmistir.
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Bu sonuglar dogrultusunda;

v

Yogun bakim iinitelerinde giiriiltii seviyesinin azaltilmasi amaciyla saglik
personeli tarafindan Onlemler alinmasi, standartlar gelistirilmesi, Qiirtlti
kontrolii ve alarm yonetimi konularinda saglik personeline egitim verilmesi,
Yogun bakim iinitesinde yiiksek giiriiltii kaynagi olan cihazlarin bakimlarinin
diizenli yapilmasi, cihazlarinin alarm seviyelerinin hastaya gore modifiye
edilmesi ve kabul edilebilir esik degerlere ayarlanmasi,

Yogun bakim hemsireleri bakim rutinlerini uygularken giindiiz ve gece
vardiyalarinda belirli sakin ve huzurlu zaman dilimleri olusturulmast,

Yogun bakim iinitesi yapilanmasinda akustik tavan sistemi kullanilmasi,
duvarlar ve pencerelerin ses yalitimli olmasi,

Hastanelerde giiriiltii yonetmeliginin hazirlanmasi ve buna uyulmasi onerilir.
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Oksidatif Stres Uzerine Etkisinin Arastinlmasi” adh tez ¢ahymayr Hastanemizde yapilmasi

idaremizce uygun goriilmiigtiir.
Bilgilerinize rica ederim.
e-lmzahdir
Yrd.Dog.Dr. Miicahit KAPCI
Baghekim
Adran Menderes Universitesi Merkez Kampiisit Aytepe Mevkii Pk:09010 Efeler/ Aydm Bilgi lgin: Unsmihan ERBAS
Telefon No: 0256 444 1256 Faks No: 0256 214 40 86 Usvan: Personel

E-Posta: rektoriukinadu edutr Internet Adresi: hitp: hastane. adu edu.tr

Bu bege. 5070 sayiy Elektrondk linza Kanuriina gore Goventi Elektronik finza ie mzaianmishr
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Ek-2

T.C.
ADNAN MENDERES UNiVERSITESI
HAYVAN DENEYLERi YEREL ETiK KURULU
(ADU-HADYEK)

Aydin, 27 Temmuz 2016

Oturum : Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu 2016 Yili VI. Oturumu
Sayi 1 64583101/2016/130
Proje Bashgi : Cerrahi yogun bakim Unitesindeki guiriilti stresinin ratlarda oksidatif hasar tizerine

etkisinin arastirilmasi

Proje Yiiriitiiciisii : Sultan OZKAN
Proje Ekibi : Nurcan BOYACIOGLU

Bu calismanin higbir bélimiinde:

insan embriyosu ve fétusu kullaniimasi
insan embriyosu ve fétusu dokularinin kullaniimasi

Diger insan doku ve hiicrelerinin kullaniimasi

Hayvan Calismasi insanlarda arastirma
insan olmayan primatlarin kullaniimasi
Transgenik hayvanlarin kullaniimasi

Hayvanlarda genetik modifikasyon 6ngorilmemistir.

Bu ¢alismanin yapilmasinda etik agidan bir sakinca bulunmamaktadir.

Prof, Bt Ffhan DRST Prof. Pr/ Isil SONMEZ

Bagkan Yardimcisi Uye
V4
\5////(/%
rof. Dr.\Dghi Prof. Dr. Yiicel KOCA Yrd. Dog. Df Evrim DERELI FIDAN

Uye Uye Uye

(Toplantiya Katilmadi) (Toplantiya Katilmad)

Vet. H erdar AKTAS Vet. Hek. Atila M. UGCMAKLIOGLU Yurdagil ALTINBAS

Uye Uye Uye

Bu rapor, sadece Adnan Menderes Universitesi'nde yapilacak calismalar icin gegerlidir.
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Ek-3

Evrak Tarih ve Sayisi: 02/02/2017-E.6957

LU
ADNAN MENDERES UNIVERSITESI REKTORLUGU ie i
Veteriner Fakiiltesi Dekanlig

Say1  :43470926-903.99
Konu : Kullanim izni

SOKE SAGLIK YUKSEKOKULU MUDURLUGUNE

llgi  :26/01/2017 tarihli ve 331 sayils yaziniz.

llgi yazida bahsi gegen galismanin Fakiltemiz Denay Hayvanlan Aragtirma tinitesinde
yapilmast Dekanligimizca uygun gorilmiistiir.

Bilgilerinize rica ederim.

e-imzahdir
Prof.Dr. Ergiin Omer GOKSOY
Dekan V.
Adnan Menderes Universitesi Veteriner Fakiltesi Dekanlig: Bati Yerlegkesi Tkl Bilgi Igin: Selda Aver
Mahallesi Aydin :
Telefon No: 0256 247 0700 Faks No: 0256 247 07 20 Unvan: Saghk Teknikeri

E-Posta: veteriner@adu.edutr Internet Adresi:
B ek somix sdy v TBksishstetmesta Kanununa gére Gavenl Elektronik lmza e mzalanmistr
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OZGECMIS

Soyadi, Ad : BOYACIOGLU Nurcan

Uyruk . T.C.

Dogum yeri ve tarihi . Istanbul / 1982

E-mail . nurcanboyacioglu@hotmail.com
Yabanc Dil . Ingilizce (YOKDIL: 76,25; YDS: 61,25)
EGITIM

Derece Kurum Mezuniyet tarihi

Adnan Menderes Universitesi

Lisans Aydin Saglik Yiiksek Okulu 2002

Hemsirelik Bolimii

IS DENEYIMI

Yil

2002 - 2003

2003 — 2005

2005 — 2006

2006 — 2009

Yer/Kurum Unvan

Marmara  Universitesi ~ Vakif  Hastanesi Klinik Hemsiresi

(Akademic Hospital), Istanbul

Dr. Siyami Ersek Gogiis, Kalp ve Damar Ameliyathane Hemsiresi
Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi,

Istanbul

BSK Anka Ozel Hastanesi, Aydin Bashemsire Yrd. ve
Ameliyathane Sorumlusu

Ege Universitesi Hastanesi Kalp Damar Yogun Bakim Hemsiresi

Cerrahisi, Izmir
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2009 - 2014  ADU Uygulama ve Arastirma Hastanesi Kalp Yogun Bakim Hemsiresi
Damar Cerrahisi, Aydin

2014 — ... ADU Séke Saglik Yiiksekokulu, Aydin 13-B gorevlendirme

AKADEMIK YAYINLAR

1. MAKALELER

2. PROJELER

Cerrahi yogun bakim {initesindeki giiriiltii stresinin ratlarda oksidatif hasar tizerine etkisinin

arastirilmas1, ADU Arastirma Fonu Projesi, SSYO-17001, Yardimct arastirmact, 2017.
3. BILDIRILER
A) Uluslaras1 Kongrelerde Yapilan Bildiriler

- Ozkan S., Boyacioglu N., Tanriverdi F. “Perioperative/Clinical Practice to Effective use of
Safety Check List in Surgical Area”, 7" Europan Operating Room Nurses Association
(EORNA), 07-10 May, Rome, ltaly, P96, 2015.

- Boyacioglu N., Gezer N., Giilfidan H., Kunter D., Cinar H., Ozkan S. “Preoperative
Nutritional Evaluation Of Older Patients”, 8" Europan Operating Room Nurses Association
(EORNA), 04-07 May, Rhodes, Greece, oral presentation, 2017.

B) Ulusal Kongrelerde Yapilan Bildiriler

- Gezer N., Kunter D., Yonem H., Tipirdamaz B., Boyacioglu N., Sapmaz H., Yavuzarslan F.
“Yogun Bakim Kliniklerinde Calisan Hemsirelerin Giiriiltiiye iliskin Diisiincelerinin
Incelenmesi”, II. Dahili ve Cerrahi Yogun Bakim Hemsireligi Kongresi, 19-22 Mayis, Izmir,
P24, 2016.
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- Gezer N., Kunter D.,Y6nem H., Tipirdamaz B., Boyacioglu N.,Sapmaz H.,Yavuzarslan F.
“Cerrahi Servislerde Calisan Hemsirelerin Giiriiltiiye iliskin Diisiincelerinin incelenmesi”,

II. Dahili ve Cerrahi Yogun Bakim Hemgireligi Kongresi, 19-22 Mayis, izmir, P26, 2016.

- Boyacioglu N., Tekel M., Aba O., Teyek K. “Kadm Dogum Servislerinde Yatan X ve Y
Kusagindaki Hastalarin Erkek Hemsire Algisinin Degerlendirilmesi”, 16. Ulusal Hemsgirelik
Osrenci Kongresi, 26-28 Nisan, Istanbul, S006, 2017.

- Boyacioglu N., Yesil S., Durmaz 1., “X ve Y kusagindaki hemsirelerin erkek hemsire
algisinin degerlendirilmesi”, 16. Ulusal Hemsirelik Ogrenci Kongresi, 26-28 Nisan, P115,
2017.

C) Bilimsel Kurs, Kongre Katilim Belgeleri, Sertifikalar ve Diger Etkinlikler Listesi
e Bilimsel Kurs, Kongre Katihm Belgeleri

- Dr. Siyami Ersek Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi “Perioperatif Hemsireligi Seminerleri”
(2003)

- Adnan Menderes Universitesi Hastanesi “Temel Yasam Destegi ve Defibrilasyon Kursu”
(2011)

- Ege Universitesi Hemsirelik Fakiiltesi “1.Uluslararas1 Hemsirelik Tarihi Kongresi” (2014)
- 7. Europan Operating Room Nurses Association (EORNA) Kongresi (2015)
- 9. Ulusal Tirk Cerrahi ve Ameliyathane Hemsireligi Kongresi (2015)

- 9. Ulusal Tirk Cerrahi ve Ameliyathane Hemsireligi Kongresi, “Cerrahi Hastasinda
Beslenme Bilgi Giincelleme Oturumu” (2015)

- Adnan Menderes Universitesi “Is Saglig1 ve Giivenligi Temel Egitimi” (2016)

- 8.Europan Operating Room Nurses Association (EORNA) 04-07 May 2017, Rhodes,
Greece
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e Sertifikalar

-Ege Universitesi Aras. ve Uyg. Hastanesi “Kardiyo-Pulmoner Resiisitasyon Sertifikas1”
(2007)

- Saglik Bakanligi Kamu Hastaneler Kurumu “Yogun Bakim Hemsireligi Sertifikasi” (2013)
- Adnan Menderes Universitesi “Deney Hayvanlar1 Kullanim Sertifikas1” (2016)
e Uyelikler

-Tiirk Cerrahi ve Ameliyathane Hemsireligi Dernegi
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