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Tip 2 “Diyabetes Mellitus’’ta Koroner Arter

Hastalig (*)

Ash CURGUNLU (¥%*), Vecdet TEZCAN (**%)

SUMMARY
Coronary Artery Disease in Type 2 Diabetes Mellitus

Type 2 diabetes mellitus is a vascular disease and its
association with cardiovascular disease makes it a se-
rious public health problem. Coronary artery disease
(CAD) causes much of the serious morbidity and mor-
tality in patients with diabetes, who have 2- to 4- fold
increased risk of CAD. The pathophysiology of CAD in
these patients is more complex. Type 2 diabetes melli-
tus is preceded by long-standing asymptomatic
hyperglycemia. Hyperglycemia and hyperinsulinemia
contribute to endothelial dysfunction, which occurs
many years before the development of atherosclerosis.
Coronary and ventricular remodeling, silent ischemia,
hypercoagulability and increased incidence of comor-
bidities are other pathophysiological issues. The prog-
nosis of coronary artery disease is also worse in diabe-
tic patients.

Because type 2 diabetes mellitus is associated with me-
tabolic syndrome, the early diagnosis and management
of this condition is important in the prevention. Regu-
lar exercise, diet, cessation of smoking, glycemic cont-
rol, decreased plasma cholesterol and triglyceride le-
vels are advised to each patient.

In diabetic patients with CAD, maximal use of lifesa-
ving therapies and tight metabolic control can decre-
ase mortality. In the setting of acute myocardial in-
Jarction, the early management should focus on limi-
ting the infarct size by fibrinolytic agents, percutane-
ous or coronary intervention. All patients with acute
myocardial infarction should receive aspirin, nitrates,
B-blockers and angiotensin-converting enzyme (ACE)
inhibitors. In the long-term follow-up period, these pa-
tients benefit from antiplatelet agents, ACE inhibitors,
B-blockers, lipid lowering agents.

Key words: Diabetes mellitus, coronary artery
disease, pathophysiology, treatment

Anahtar kelimeler: Diyabetes mellitus, koroner arter
hastaligi, patofizyoloji, tedavi

* Gogiis-Kalp-Damar Anestezi ve Yogun Bakim XI. Kongre-
si’nde sunulmustur (27 Kasim-1 Aralik 2003), Belek-Antalya.
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GIRIS

Tiim diinyada, obezitedeki artisa paralel olarak “di-
yabetes mellitus” (DM) siklig1 artmakta ve erken
yaslarda ortaya ¢ikmaktadir (D. Tip 2 DM vaskiiler
bir hastaliktir ve koroner arter hastalig1 i¢in nemli
bir risk faktoriidiir. Diyabetik hastalarda, diyabetik
olmayanlara gore kardiyovaskiiler hastalik siklig1 iki
ila dort kez artmistir -5, Genel popiilasyonda, kar-
diyovaskiiler risk faktorlerinin azaltilmasi, kalp has-
taliklarinin tedavisi ve revaskiilarizasyon teknikle-
rindeki gelismeler sonucunda kardiyovaskiiler mor-
talite son yillarda azalmakta iken diyabetik hastalar-
da mortalite oraninda diger popiilasyona goére cok az
diisme olmustur ). Bir calismada 7 yillik siirecde ilk
miyokard infarktiisii gecirme veya 6liim siklig1 diya-
betik hastalarda % 20, diyabetik olmayanlarda ise
yalmzca % 3,5 olarak bulunmustur (7). Koroner arter
hastalig: riski ozellikle kadinlarda artmistir ve koro-
ner hastaligina bagli 6liim diyabetik olmayan kadin-
lara gore 5-8 kat fazladir ®). Diyabet ayrica akut ko-
roner sendromun erken ve ge¢ donemdeki prognozu-
nu da kotiilestirir ). Her ne kadar diyabetik hastala-
rin biiyiik cogunlugu ateroskleroza bagli nedenler-
den olse de, diyabetik hastalarin %70’ kardiyovas-
kiiler hastalik i¢in risk grubunda olduguna inanma-
maktadir (10),

Abdominal obezite, trigliseridde yiikselme, hipertan-
siyon ve insiilin rezistansi ile karakterize olan meta-
bolik sendrom ise sonunda tip 2 DM’ye neden ol-
maktadir (!1), Bu hastalarda kardiyovaskiiler hastalik
riski normal popiilasyona gore artmigtir (12:13), Me-
tabolik sendromun Onlenmesi, erken tanisi ve tedavi-
si kardiyovaskiiler mortaliteyi azaltmada cok onem-
lidir.

Tip 2 DM’de koroner arter hastaliginin daha komp-
leks bir patofizyolojisi (hiperglisemi, hiperinsiiline-
mi, endotel disfonksiyonu, yaygin aterom, hiperko-
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agiilabilite, trombosit disfonksiyonu gibi) vardir ve
bu hastalarda prognoz daha kétiidiir. Diyabette daha
sik rastlanan dislipidemi, hipertansiyon, bobrek ye-
tersizligi, periferik ve serebral vaskiiler hastalik gibi
komorbiditeler prognozu daha da kétiilestirir. Bu
hastalarda mikro ve makrovaskiiler olaylarin 6nlen-
mesinde miiltifaktoryel yaklasim en uygun tedavi
seklidir. Bu yazida tip 2 DM’de ateroskleroz gelisi-
minin patofizyolojisi ve koroner arter hastaliginin te-
davisi, son gelismeler 1s181nda tartigilacaktir.

DIYABETTE KORONER ARTER
HASTALIGININ PATOFIZYOLOJISI

Hiperglisemi ve Hiperinsiilinemi

Uzun siireli hiperglisemi, hiperinsiilinemi ve artmig
serbest yag asitleri, aterosklerozun gelisiminden yil-
lar evvel, endotelde metabolik degisikliklere neden
olur (I, Uzun siiren hiperglisemi ayrica serbest ra-
dikalleri arttirarak endotelden nitrik oksid iiretimini
azaltan oksidatif strese, vazokonstriksiyon ve diiz
kas hiicrelerinde biiylimeye neden olan endotelin ve
anjiyotensin II tiretiminde artiga ve trombotik faktor-
lerin aktivasyonuna neden olur (15, Oksidatif strese
ve hipergliseminin tetikledigi ileri glikasyon son
iiriinlerine cevap olarak, disfonksiyonel endotel inf-
lamatuvar molekiillerin iiretimini arttirir; endotel alt1
bolgede monosit gogiine neden olan kemotaktik fak-
torleri eksprese eder. Makrofajlar modifiye diisiik
dansiteli lipoproteinleri i¢ine alarak, erken ateroskle-
rozun habercisi olan kopiik hiicre olusumuna neden
olur (15, Ayrica ileri glikasyon son iiriinleri dokular-
da birikir, bunun sonucunda vaskiiler ge¢irgenlik ar-
tar, damar duvarlar1 kalinlagir ve elastikiyetini kay-
beder (10), Diyabetli hastalarin koroner aterektomi
doku ornekleri incelendiginde, bunlarin diyabetik ol-
mayanlarinkine gore lipidden daha zengin aterom,
daha yogun makrofaj infiltrasyonu ve daha fazla
tromboz ile karakterize oldugu goriilmiistiir. Bunlar
plak riiptiir olasihigim arttirmaktadir (17,

Koroner ve Ventrikiiler Yeniden Sekillenme

Plak birikimine cevap olarak, liimenin tikanmasini
onlemek i¢in koroner arterlerde dis yone dogru bir
yeniden sekillenme meydana gelir. Boylece koroner
arterin tikanmasi gecikir. Uzun siiredir diyabeti olan-
larda koroner arter ice dogru yeniden sekillenir; lii-

men daralir ve koroner daralma gelisir (18). Diyabe-
tik hastalarin ventrikiilleri yeniden sekillenmeye di-
yabetik olmayanlara gore daha yatkindir. Bunun so-
nucunda kalp yetersizligi riski artar.

Sessiz Iskemi

Diyabetik hastalarda asemptomatik koroner arter
hastalig1 ve sessiz miyokard infarktiisiine sik olarak
rastlanir. Klinik ve epidemiyolojik caligmalar diya-
betik hastalardaki artmis asemptomatik koroner arter
hastalig1 ve miyokard infarktiisii sikliginin hizlanmig
koroner aterosklerozu yansittigin1 gostermektedir.
Diyabetiklerde sessiz iskemi sikligr semptomatik
hastaliga veya epizodlara gore artis gostermemekte-
dir (19), Sessiz miyokard iskemisinin hem diyabetik
hastalarda hem de diyabeti olmayanlarda kompleks
ve halen tartigmali mekanizmalar1 vardir. Daha az
ciddi iskemi, agr esigine ulasmaya yetmeyecek dii-
zeyde hafif ve kisa iskemik epizodlar, nosiseptif yol-
larin harap olmasina bagl olarak agr1 esiginde loka-
lize degisiklik, genel olarak agri esiginde degisim gi-
bi mekanizmalar sessiz ve agrili miyokard iskemisi
arasindaki farklari aciklayabilir 20), CASS ¢aligma-
sinda, sessiz iskemi varliginda, 6 yillik takipte, diya-
betik hastalarda %359, diyabetik olmayanlarda ise %
82 oraninda siirvi gdzlenmistir 21,

Otonomik Disfonksiyon

Diyabetik hastalarin %40 ila 50’sinde otonomik dis-
fonksiyon vardir. Sempatovagal dengesizlik hayati
tehdit eden aritmiler i¢in esik degerini diisiiriir. Oto-
nomik disfonksiyon varlig1 major kardiyak olaylarin
onemli bir habercisidir (22:23),

Trombogenez

Diyabetli hastalarda pihtilasmada artig vardir. Bu has-
talarin trombositleri daha genistir ve aktivitelerinde ar-
tig vardir; glikoprotein IIb/IIla reseptorlerinin sayisi
fazladir 24, Fibrin yikimm engelleyen plazminojen
aktivator inhibitor diizeyi artar. Ayrica doku faktorti,
fibrinojen ve faktor VII diizeylerindeki artig trombotik
stirece katkida bulunur. Diyabetli hastalarin plasma
fibrinojen ve faktor VII diizeylerindeki artig miyokard
infarktiisii ve ani 6liimle korelasyon gosterir (23). Antit-
rombin III ve plazma fibrinolitik aktivitede azalma pih-
tilasmadaki artisa katkida bulunur.
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Kan sekeri regiilasyonu saglandik¢a hiperkoagiilabi-
litede diizelme olur.

Komorbiditeler

Ileri yas, obezite, hipertansiyon, dislipidemi, bobrek
yetersizligi, periferik ve serebrovaskiiler hastalik, ge-
¢irilmis miyokard infarktiisii ve/veya koroner arter
baypas Oykiisii miyokard infarktiisii riskini arttirir ve
prognozu kotiilestirir.

TEDAVI

Tip 2 DM’li hastalarda artmis kardiyovaskiiler risk
nedeniyle oncelikle koruyucu hekimlik biiylik 6nem
tasir. Eger eslik eden bir risk faktorii varsa koroner
arter hastaligia bagh oliim iki kat; diyabete ek ola-
rak ii¢ risk faktorii varsa oliim riski ti¢ kat artmakta-
dir ¥, Beslenmenin diizenlenmesi; giinliik yag ali-
minin total kalorinin % 30’unun altinda, doymus yag
asidi aliminin total kalorinin % 10’unun altinda ol-
mas1 gerekmektedir. Diizenli egzersiz (haftada 3-4
giin, 30-60 dak.’lik yiiriiyiig gibi), sigaranin birakil-
masi, 150 mg giin-! aspirin, glikozillenmis hemoglo-
bin diizeyinin % 6,5’in altinda tutulmasi, kan basin-
cmin 130/80 mmHg nin altinda, total kolesterol dii-
zeyinin 175 mg mL-!"nin, trigliserid diizeyinin 150
mg dL-!"nin altinda tutulmas1 6nerilmektedir. Boyle-
ce kardiyovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyon-
lar %50 oraninda azaltilabilir (26),

Mikroalbiiminiiri diyabetik nefropati varligini goste-
rir ve ayni zamanda kardiyovaskiiler olay ve buna
bagl 6liimiin habercisi olabilir (7). Bu durumda te-
davide Oncelikle anjiyotensin-doniistiiriicii enzim
(ACE) inhibitorleri veya anjiyotensin II reseptor blo-
kerleri kullanilmalidir.

Hipertansiyonun kontrol altina alinmasi ¢ok 6nemli-
dir ciinkii boylelikle nefropati, retinopati ve kardiyo-
vaskiiler komplikasyonlarda azalma olmaktadir (28,
Tedavide ilk secenekler olan anjiyotensin-doniigtiirii-
cili enzim inhibitorleri ve anjiyotensin II reseptor blo-
kerlerinin nefropati, retinopati, major kardiyovaskii-
ler ve serebrovaskiiler olaylarmn siklifini azalttig
gosterilmigtir 29
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Koroner Arter Hastaligi Olan Tip 2 DM’li Hasta-
larda Insiilin Direncinin Tedavisi

Tip 2 DM’li hastalarin ¢cogunda baslica defekt insii-
lin direncidir; bu da genelde obezite ile birliktedir.
Tiimor nekroz faktor-a, leptin, adinopektin ve diger
sitokinlerin insiilin duyarliligin etkiledikleri goste-
rilmistir G9). Peroksizom proliferator- aktivate resep-
tor-y (PPAR-y)’nin insiilin rezistansinda énemli bir
yeri vardir. PPAR-y’nin yiiksek afiniteli ligandlar
olan tiazolidinediyonlar insiilin rezistansini azaltirlar
G, Tip 2 DM gelisiminde insiilin rezistans1 temel
kabul edilmektedir. Siilfoniliire gibi endojen insiilin
salinimini arttiran ilaglarin ve eksojen insiilinin, in-
siilin eksikligi olmayip insiilin direnci olan hastalarin
damar duvarma yan etkileri olabilir 32),

Yogun glisemik kontrol tip 2 diyabetli hastalarda
mikrovaskiiler komplikasyonlart 6nler. Yogun glise-
mik kontroliin miyokard infarktiisiinde istatistiksel
olmayan azalmaya neden oldugu saptanmigstir 3,
Ancak bu ¢alismanin bir alt grup ¢alismasinda, obez-
lerde hepatik insiilin rezistansint azaltan metformin
ile tedavinin miyokard infarktiisii insidansinda ¢arpi-
c1 azalmaya neden oldugu gosterilmistir 34,

Akut Miyokard Infarktiisii Geciren Diyabetik Has-
talarda Tedavi

Akut koroner sendrom ile bagvuran hastalarin akut
donemde tedavisi ST segment elevasyonunun olup
olmamasina gore degismekle beraber uzun dénemde
tedavi stratejisi aynidir. Akut miyokard infarktiisii ile
bagvuran hastalarda amag infarkt alanini sinirlamak-
tir. Uzun donemdeki hedefler ise reinfarktiisiin ve
kalp yetersizligine neden olan sol ventrikiil yeniden
sekillenmesinin Onlenmesidir. Diyabetik hastalarda
ST segment elevasyonu ile birlikte olan ve olmayan
infarktiise ayn1 siklikta rastlanir; ancak bu hastalarda
infarkt alan1 daha genistir 23,

ST Segment Elevasyonlu Akut Miyokard Infarktii-
siinde Erken Donemde Tedavi

Bu tip infarktiisde, koroner arter genelde kirmizi, fib-
rinden zengin bir trombiis ile tamamen tikanmistir. Bu
nedenle erken tedavide trombiisiin eritilip reperfiizyo-
nun saglanmasi ve plagin stabilize edilmesi hedeflenir.
Bu amacla uygulanan tedavi secenekleri sunlardir:
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1. Fibrinolitik tedavi: Akut miyokard infarktiisiinde
mortaliteyi diisiirdiigti gosterilmigtir. Kullanilan fib-
rinolitik ajana gore heparin kullanim1 degisir. Altep-
laz ve reteplaz gibi fibrin-spesifik ajanlar kullanildi-
ginda ek olarak heparin gerekmektedir; streptokinaz,
iirokinaz gibi nonspesifik ajanlar kullanildiginda ise
ek sistemik antikoagiilan ihtiyac1 ¢ok azdir 35), Fib-
rinolitik tedaviyle beraber aspirin kullanimi1 mortali-
tede azalmaya neden olur.

2. Perkiitan koroner girisim: Ozellikle diyabetik has-
talarda perkiitan transliiminal koroner anjiyoplasti
(PTCA) gibi daha agresif bir tedavi ile fibrinolitik te-
daviye gore daha fazla yarar saglanabilir.

3. Stent: Girisim basaris1t PTCA’daki gibidir; ayrica
diyabetik hastalarda alt1 aylik restenoz oraninda %63
ile % 25’lik azalma vardir 36), Ancak buna ragmen
bu hastalarda neointimal proliferasyon, stent i¢i res-
tenoz, hedef lezyonun revaskiilarizasyonu, miyokard
infarktiisii ve kardiyak oliim orani halen yiiksek sey-
retmektedir.

4. Koroner arter baypas cerrahisi (KABC): Diyabetik
hastalarda hem erken hem de ge¢ donemde sonucla-
11 kotiidiir.

Diyabetik hastalarda PTCA, stent, KABC ameliyati
sonras1 major kardiyak olay gelisim riski diyabetik
olmayanlara gore daha fazladir. Bunun nedeni revas-
kiilarizasyonun tam olmamasi, restenozun daha sik
olmasi, aterosklerotik hastaligin hizli ilerlemesi ve
komorbiditelerin daha fazla olmasi olabilir.

ST Segment Elevasyonu Olmayan Akut Miyokard
Infarktiisiinde Erken Donemde Tedavi

Patofizyolojisi farkli oldugundan erken donemde te-
davi ST segment elevasyonlu akut miyokard infark-
tiistinden farklidir. ST segment elevasyonu olmayan
akut miyokard infarktiisiinde arter genelde tam ola-
rak tikanmamistir. Beyaz, trombositten zengin trom-
biis iilsere plaga yapisarak biiyiir. Bu nedenle trom-
bosit inhibisyonu ve plak stabilizasyonu tedavideki
baslica hedeflerdir. Diisiik molekiil agirlikli heparin,
GPIIb/GPIIIa reseptor inhibitorleri ile trombosit blo-
kaji, invaziv girisimler tedavi secenekleridir. Erken
donemde invaziv girisimlerden 6nce plak stabilizas-
yonu, GPIIb/GPIIIa inhibitorleri ile trombosit akti-

vasyonunun inhibe edilmesi gerekir. Bu tedavi sece-
nekleri diisiik molekiil agirlikli heparin, aspirin ve
klopidogrel ile kombine edilmelidir (23,

ST segment elevasyonu olan ve olmayan akut miyo-
kard infarktiislii hastalarda, ortak olarak aspirin, [3-
blokerler, nitratlar ve anjiyotensin-doniistiiriicii en-
zim inhibitorleri erken donemde baslanmalidir.

1. Aspirin. Erken donemde aspirin (160 ila 325 mg)
kullanimi, ozellikle trombolitik tedaviye ek olarak
verildiginde mortaliteyi belirgin azaltmaktadir 37,

2. B-Blokerler. Erken donemde baglanmasiyla rein-
farkt oraminda belirgin diisme olur. Ozellikle semp-
tomlarin baglamasindan 2-4 saat sonra [3-bloker teda-
visi alan hastalar en ¢ok fayda goren gruptur. Akut
miyokard infarktiisii ile bagvuran her hastaya intrave-
noz B-bloker (atenolol veya metoprolol gibi) uygu-
lanmali; uzun donemde tedaviye oral olarak devam
edilmelidir %),

3. Nitratlar. Ik 24-48 saatte uygulanmalidir. Komp-
like olmayan akut miyokard infarktiisiinde uzun sii-
reli tedavi onerilmemektedir. Kalp yetersizligi geli-
sen veya genis transmiiral miyokard infarktiisiinde
oral yoldan tedavi devam edilmelidir 38,

4. Anjiyotensin-doniistiiriicii enzim inhibitorleri.
Akut miyokard infarktiisii siiphesi ile gelen, uygun
her hastaya ilk 24 saatte baglanmahdir. flk 6nce dii-
stik dozla baslanip, 24-48 saatte doz titre edilerek art-
tirtlmalidir. Mortaliteyi arttirdigt gosterildiginden
intravendz uygulamadan kaginilmalidir (%),

Infarktiis Sonrast Uzun Donemde Tedavi

1. Aspirin. Antitrombosit aktivitesinin yaninda, vas-
kiiler diiz kas proliferasyonunu 6nlemesi ve endoteli
stabilize edici 6zelligiyle iskemik kalp hastalig1 teda-
visinde ¢ok onemli bir yere sahiptir. Ayrica anjiyo-
genezi arttirir ve oksidatif stresi azaltir. Diyabetli
hastalarda tiim nedenlere bagli mortaliteyi % 26,2 den
% 18,4’e; diyabetik olmayalarda ise % 13,4’den %
9,3’e diisiirdiigii gdzlenmistir 23). Giinliik doz 75 ila
325 mg arasinda olabilir. 325 mg’in iistiindeki doz-
larda ozellikle gastrointestinal kanama sikligini artti-
IIr.

2. Klopidogrel. Aspirin gibi trombosit inhibisyonu
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yapar ve akut miyokard infarktiisii riskini azalttig
kanitlanmustir.

3. Antikoagiilan. Yapilan calismalar diyabetik hasta-
larda kardiyovaskiiler olaylarin 6nlenmesinde anti-
koagiilan kullaniminin yarar1 konusunda kesin sonug
vermemektedir.

4. Lipid diisiiriicii ilaglar. Akut miyokard infarktiisii
sonrasi statin tedavisi, 6zellikle diyabetik hastalarda
hastaneden taburcu olmadan once baslanmali ve
uzun siire devam edilmelidir. Statini tolere edemeyen
ve yliksek dansiteli lipoptotein (HDL) kolesterol dii-
zeyi diisiik olan hastalar fibratlar ile tedavi edilebilir.
5. ACE inhibitorleri. Akut miyokard infarktiisii son-
rast erken donemde baglanmali ve siiresiz devam
edilmelidir. ACE inhibitorleri ventrikiiler dilatasyo-
nu azaltir, 6n ve ard yiikii degistirerek ventrikiiler ye-
niden sekillenmeyi onler. Bu etkilerini anjiyotensin
II’nin miyositler tizerindeki biiyiimeyi arttirict etkile-
rini inhibe ederek ve aldosteronun neden oldugu kar-
diyak fibrozu engelleyerek yapar.

6. PB-Blokerler. Miyokard infarktiisii gecirenlerde
kardiyoprotektif etkilerinin yaninda, tiim nedenlere
bagli 6liimii ve ani 6liimii azalttiklar1 gosterilmistir.

Sonug olarak DM koroner arter hastalig1 icin bagim-
s1z bir risk faktoriidiir ve prevalansindaki artig nede-
niyle kardiyovaskiiler olaylarla baglantis yiiziinden
her gecen giin toplum saglig1 acisindan daha da 6nem
kazanmaktadir. Bu hastalardaki koroner arter hastali-
ginin patofizyolojisi daha kompleksdir ve prognoz
daha kétiidiir. Bu nedenle koruyucu hekimlik ve te-
davi seciminde miiltifaktoryel yaklasim gereklidir.
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Kalp Cerrahisi Planlanan Diyabetik Hastalarin
Preoperatif Degerlendirilmesi (*)

Suna GOREN (*%)

SUMMARY

Preoperative Evaluation of Diabetic Patients Sche-
duled for Cardiac Surgery

Diyabetes mellitus is the most common endocrinopathy
encountered in perioperative period in cardiac surgical
patients and its prevalence is increasing. It is well
known that diabetic patients are at greater risk of pe-
rioperative mortality and morbidity after major sur-
gery. Furthermore, surgery in this patient group is re-
latively common (25-50% of diabetic patients).

Chronic hyperglycaemia in diabetic patients affects es-
sentially vessels, heart, kidneys, nerves, lungs, joints
and blood cells. A long-term clinical latency of these
end-organ pathologies is usual. The presence of associ-
ated end-organ diseases as cardiovascular dysfuncti-
on, renal insufficiency, autonomic neuropathy and
inadequate granulocyte function is now thought to be a
greater hazard during perioperative period than the

cdid ele e 4 Q Q s I, QI Qnl Q
important during perioperative period, the anaesthe-
tist should also focus on end-organ pathologies which
determine the risk and the choice of monitoring and
anaesthetic technique. Thus, the preoperative evalu-
ation is an important step in the anaesthetic manage-
ment of the diabetic patient to ensure optimal conditi-
ons before cardiac surgery and should include careful
screening for end-organ pathologies.

Key words: cardiac surgery, diabetes, preoperative
evaluation

Anahtar kelimeler: kalp cerrahisi, diabet, preoperatif
degerlendirme

GIRIS

Diyabetes mellitus (DM), perioperatif donemde en
sik karsilagilan endokrinopatidir ve toplumdaki go-
riilme siklig1 giderek artmaktadir. DM etyolojisine
gore siniflandirildiginda 4 tipe ayrilmaktadir (Tablo
I). Tip-1, immun nedenli veya idiopatik B-hiicre dis-
fonksiyonu sonucu gelisen insiilin yetersizligi ile ka-

* Gogiis Kalp Damar Anestezi ve Yogun Bakim XI. Kongresi’nde
sunulmustur ( 27 Kasim-1 Aralik 2003, Belek-Antalya).

## Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reani-
masyon Anabilim Dali, Dog. Dr.
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rakterize genellikle genclerde goriilen ve juvenil / in-
stiline bagimli DM olarak bilinmektedir. Tip 2 ise in-
stilin direncine bagl olarak daha ¢ok eriskinlerde or-
taya cikar. Diinya Saglik Orgiitiiniin tahminlerine go-
re 2000 yilinda 150 milyon olan Tip-2 diyabetli sayi-
s1, yasam tarzi, cevresel faktorler ve yasam siiresinin
uzamast sonucu 2010 yilinda 220 milyona ulagsmas:
beklenmektedir (1-3),

DM’nin yol ac¢ti81 organ komplikasyonlar1 diyabetik
hastalarin, diyabetik olmayanlara gore daha fazla
oranda cerrahi girisimle karst karsiya kalmasina ne-
den olur. Diyabetik hastalarin ~%?25-50’si yasamlari-
nin herhangi bir doneminde en az bir defa cerrahi gi-
risim gerektiren durumla kars1 karsiya kalmaktadir
(4.5), Bu hastalarda mortalite oram da daha yiiksektir.
Mortalitenin esas nedeni akut miyokard infarktiisii ve
kalp yetmezligi gibi kardiyovaskiiler hastaliklardir.
Ikinci siray1 ise infeksiyon (daha ¢ok pnomoni sek-
linde) almaktadir. Koroner arter baypas cerrahisinde
(KABC) perioperatif mortalite oran1 non-diyabetik
olgularda %1.5 iken, diyabetiklerde %35 olarak bildi-
rilmistir (©). Yine koroner arter ve kalp kapak cerra-
hisinde diyabetli olgularda, diyabeti olmayanlara go-
re mortalite oran1 degismezken, morbidite orani 3.5-
5 kat fazladir (7). Artan perioperatif morbidite ve
mortalitenin nedeni ise DM nin kendisinden ¢ok, yol
actig1 kronik komplikasyonlardir.

DM olgularinda kronik hipergliseminin neden oldu-
gu protein glikolizasyonundaki yetersizlik ve makro-
molekiil olusumu, bazi sistemleri 6zellikle kalp ve
dolasim sistemi, sinir sistemi, bobrekler, akcigerler,
eklemler ve gozleri etkilemekte, sonug olarak gelisen
komplikasyonlar DM’yi sistemik bir hastalik haline
getirmektedir. Olusan bu komplikasyonlarin patoge-
nezinde temel olarak 4 tip degisiklik rol oynar. Bun-
lar non-spesifik makroanjiopatiler, spesifik mikro-
vaskiiler lezyonlar, otonomik néropatiler ve bag do-
kusu defektidir. Bu ozellikleri nedeniyle, diyabetik
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Tablo 1. Diyabetes Mellitus simiflamasi (.

DM tipi  Patogenezi Goriilme sikhig

Tip 1 Immun nedenli veya idiopatik % 0.4
insiilin yetersizligi

Tip 2 Insiilin direnci % 6.6 -8

Tip 3 Diger nedenlere bagli DM

Tip 4 Gestasyonel diyabet % 4 (Gebelerde)

Tablo II. Kardiyak otonomik fonksiyon testleri.

Test Normal Anormal

Parasempatik (kalp atim hizi

degisikligi)
Valsalva (Valsalva orani) >1.21 < 1.10
Derin solunum (maks/min KAH) > 15 atim dk-! < 10 atim dk-!
Ayaga kalkma (R-R orani) > 1.04 < 1.00

Sempatik (kan basinci degisikligi)
Ayaga kalkma (sistolik)
Egzersiz (diyastolik)

<10 mmHg =30 mmHg
216 mmHg <10 mmHg

hastaya anestezik yaklasgimda cerrahi girigim once-
sindeki preoperatif degerlendirme biiyiik 6nem tagi-
maktadir. Ayrica, diyabetik tutuluma bagli ortaya ¢i-
kan komplikasyonlarin ¢ogunun klinik olarak uzun
siire latent seyretmesi, hedef organlardaki diyabetik
komplikasyonlarin varliginin 6zellikle arastirilmasi-
m gerektirir 3:4:8),

DIYABETE BAGLI ORGAN TUTULUMU
Kardiyovaskiiler Sistem

Diyabetik hastada bu sistemle ilgili goriilebilecek
problemler koroner arter hastalifi, hipertansiyon,
ventrikiil fonksiyon bozuklugu, kardiyak disotonomi
ve ani oliimdiir. Ayn1 zamanda uzun siireli diyabete
bagli serebral, renal ve periferik vaskiiler hastaliklar
da gozlenir.

KABC planlanan olgularin %12-33’ii DM hastasidir
(3.9). Bu olgular, perioperatif dsnemde, kardiyak is-
kemi acisindan yiiksek riskli grupta yer alirlar. Miyo-
kard infarktiisii riski 2 kat daha fazladir ve yash diya-
betik hasta grubunda en 6nemli 6liim nedenidir.

Diyabetlilerde mevcut koroner arter hastaliini tespit
etmek giictiir. Gozlenen anormalliklerin tutarsiz olu-
su nedeniyle standart EKG’nin, tanisal degeri son de-
rece diisiiktiir. Arastirmalar, erigkin diyabetiklerin

9%15-60’1nda koroner arter hastalifina ait klinik bul-
gu olmadan ekzersiz EKG’sinde ve miyokard sintig-
rafisinde degisikliklerin bulundugunu gostermistir
(3.10), Bu nedenle, eger sonucu hastaya yaklagimi de-
gistirecekse koroner angiografi ¢ekilmesi endikedir.

Diyabetik olgularda hipertansiyon, %29-54 oraninda
gozlenir 1D, Baglangicta sorumlu mekanizma esan-
siyal hipertansiyonla benzerlik gosterirken, damar
duvar elastikiyetinin kaybi1 ve glomeruloskleroz/di-
yabetik nefropati gelismesi ile kalict hale gelir. Teda-
visinde alfa adrenerjik bloker, kalsiyum kanal bloke-
ri ve “angiotensin-converting” enzim inhibitorleri
tercih edilir.

Hipertansif veya iskemik zeminde olusan kardiyopati-
den farkli olarak kardiyak miyositlerdeki spesifik pro-
teinlerin sentezindeki kalsiyum ve izoenzim igerigin-
deki degisiklikler ve anormal glikoprotein-kollajen bi-
rikimi sonucu diyabetik kardiyomiyopati geligir. Azal-
mus kontraktilite ve artmis ard-yiikden ¢ok, sol ventri-
kiil dolumundaki yetersizlik 6n plandadir. Ancak za-
manla sol ventrikiil diyastol basinct artar. Gelisen di-
yastolik fonksiyon bozuklugunun derecesi ile diyabe-
tik mikroanjiopatiler, 6zellikle retinopati ve nefropati
arasinda korelasyon oldugu gozlenmistir (12),

Kardiyak otonomik néropati, DM’nin majoér kompli-
kasyonlarindan biridir ve %10 oraninda goriiliir.
DM’ye hipertansiyon da eslik ediyorsa bu oran %?20-
50’ye kadar yiikselir 4. Kalp ve periferik damarlar-
daki sempatik ve parasempatik sinirlerin afferent ve
efferent liflerindeki dejenerasyona bagli ortaya ¢ikar.
Agrisiz miyokard iskemisi veya infarktiisiiniin, eg-
zersiz ve strese kardiyovaskiiler cevaptaki yetersizli-
gin nedeni bu patolojidir. Kardiyak otonomik noro-
pati yas, diyabet siiresi ve mikrovaskiiler komplikas-
yonlarin siddeti ile korelasyon gostermez. Intraope-
ratif kardiyovaskiiler morbiditeyi arttiran énemli bir
faktor oldugu saptanmugtir (13),

Istirahatte tagikardi, ortostatik hipotansiyon ve kardi-
yovaskiiler reflekslerin kayb1 kardiyak otonomik no-
ropatinin énemli bulgularindandir ve preoperatif de-
gerlendirmede kolaylikla saptanabilir. Kalbin para-
sempatik innervasyonunun kontrolii, solunumla ilig-
kili sinus ritmindeki degisikliklerin ve Valsalva ma-
nevrasina hemodinamik cevabin degerlendirilmesi
ile yapilabilir. Derin soluk alma ile kalp hizindaki de-
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Tablo III. Diyabetes Mellitus tedavisinde kullanilan ilaclarin ozellikleri.

ilac Insiilin Hepatik glukoz Periferik glukoz Yan etkileri
sekresyonu iretimi salinimi

Siilfoniliire ve repaglinid 1 Hafif | Hafif 1 Hipoglisemi, -

Metformin — | Opra 1 Laktik asidoz

Pioglitazon / rosiglitazon — | T Karaciger fonksiyon bozuklugu

a -glukozidaz inhibitorleri* — — — Diyare, karin agrisi, subokliizyon

Insiilin | | 1 Hipoglisemi

J: Azaltma, [: Arttirma, — : Etkilememe
* Barsaklardan karbonhidrat absorpsiyonunu yavaglatirlar.

giskenligin kaybolmasi kalbin vagal denervasyonunu
erken donemde gosteren spesifik ve duyarlt bir testtir.
EKG’de R-R degiskenligindeki azalma, valsalva ma-
nevrast sirasinda kalp hizindaki yavaslama ve kan ba-
sicindaki degisikliklerin baskilanmasi kardiyak para-
sempatik innervasyonun yetersizligini gosterir. Sem-
patik kardiyak fonksiyondaki degisiklikler ortostatik
hipotansiyon ile saptanabilir. Hipotansiyonun siddeti,
ayaga kalkildiginda diyastolik basingtaki diisme ile
degerlendirilir (Tablo II). Ancak bu alisilmig testler
bazen tip-1 diyabetlilerde bozulmus kardiyovaskiiler
regiilasyonu gosteremeyebilir 3:14),

Ozellikle koroner arter hastalig1 veya kardiyopatinin
eslik ettigi diyabetik olgular cesitli nedenlerle olusan
hemodinamik degisiklikleri baroreflekslerdeki yeter-
sizlik sonucu iyi tolere edemezler. Bu hastalarda
anestezi indiiksiyonu ve trakeal entiibasyon tasikardi
ve hipertansiyona yol agmaz, aksine kalp debisinde
azalma ve hipotansiyon goriilebilir. Bununla beraber,

olusan hemodinamik degisiklikler farklilik gosterir
(13,15,16)_

DM olgularinda bazi klinik durumlar perioperatif
morbidite ve mortalite ile dogrudan iligkili olabil-
mektedir. Gegici hipoksiye bagl kardiyorespiratuvar
arrest, beklenmeyen ani 6liime neden olmaktadir.
Disritmiler, 6zellikle ventrikiiler fibrilasyon, azalmig
vagal aktivite ile heniiz etkilenmemig sempatik tonus
arasindaki dengesizlikle iligkilidir. Diyabetik olgu-
larda uzamis QT-intervali ile ventrikiiler disritmiler
veya ani Oliim arasinda bir baglant1 oldugu saptan-
mistir (17). Anesteziye bagli hemodinamik degiskin-
ligin iligkisi ise tartismalidir (4.14-16,18,19)

Sinir Sistemi

Diyabetik noropati periferik, duyusal ve motor sinir-
lerin yanisira kardiyak noropatide oldugu gibi otono-
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mik fonksiyonu da etkiler. Ayn1 zamanda mide ve
mesane parezisi diger visseral fonksiyonlarda da de-
gisiklige yol acar.

Periferik noropatide mono- veya polindritis seklinde
tutulum siktir. Diyabetik hastalarin % 50’inde semp-
tom vardir ve periferik noropati varliginda mortalite,
10 yilda % 10°dan % 27’ye yiikselir 9. Anestezi uy-
gulamasinda bu olgularda pozisyona bagli sinir basisi
riski artmugtir. Bu nedenle, operasyon 6ncesinde mev-
cut bulgular belirlenmeli ve pozisyon verilimi sirasin-
da pozisyonun uygunluguna ve gerekli desteklerin
yerlestirilmesine dzen gosterilmelidir. Yine anestezi
uygulamasinda bazi cerrahi girisimlerde rejyonal
anestezi teknikleri tercih edilmektedir. Bu teknikleri
uygularken diyabetik olgularda diyabetik olmayanlara
gore lokal anestezik ila¢ gereksiniminin daha az olaca-
&1 ve sinir hasari riskinin daha yiiksek oldugu bilinme-
lidir. Bu olgularda preoperatif donemde belirgin bir
semptom vermeyen noral patoloji cerrahi sonrasinda
bulgu verebileceginden, cerrahi girisim sonrasinda no-
rolojik degisikliklerin takibi de onem tasir.

Otonomik noéropati kalbin diginda mide ve mesaneyi
de etkileyebilmektedir. Vagal denervasyona bagl
gastroparezi, peristaltizmi azaltir, mide bogsalmasini
geciktirir ve staza neden olur. Ozofagial motilitedeki
degisiklikler, alt sfinkter tonusunda azalma ve pilor
spazmi anestezi indiiksiyonu sirasinda ve postopera-
tif donemde regiirjitasyon ve kusma riskini artirir. Bu
nedenle gastroparezili hastalarda aglik siiresi uzatil-
mali ve anestezi indiiksiyonunda midesi dolu hasta-
lar gibi yaklasilmalidir. Ayrica anesteziden 30 daki-
ka once intravenoz yolla verilen 10 mg metoklopra-
mid gastrik bosalmay1 kolaylagtirir 21,

Mesanedeki tonus degisikligi ile ortaya ¢ikan staz ise
enfeksiyon riskini artirdig1 icin {iriner kateterizas-
yondan olabildigince kacinilmali, kateterizasyon ge-
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rekli ise ilk firsatta cikarilmalidir.

Diyabetik olgularda otonomik ndropati sonucu geli-
sebilen erken doyma, nokturnal diyare, norojenik
mesane, terleme bozuklugu ve impotans gibi bulgu-
lar da anamnez alinirken kolaylikla saptanabilir.

Bobrekler

Diyabetik hastalarda glomeruloskleroz ve papiller
nekroz gibi intrinsik bobrek hastaliklarin varligi pe-
rioperatif akut bobrek yetersizligi riskini arttirmakta-
dir. %7 goriilme siklig1 ile en sik kargilagilan major
komplikasyondur (22), Diyabetik olgularda nefropati
acisindan bobrek koruyucu etkisi oldugu bilinen
“Angiotensin-converting” enzim inhibitorlerinin kul-
lanimu tercih edilmektedir (23). Hemodinamik degis-
kenlik, bobrek perfiizyonundaki azalma ve mesanede
otonomik fonksiyon bozuklugu ile enfeksiyona egili-
min artigt sonucu gelisen iiriner enfeksiyon bu duru-
ma yol agan en onemli faktorlerdir. Mikroalbuminii-
ri ve kreatinin klerensinde azalma onemli bulgular-
dir. Ancak mikroalbuminiiri, tip-2 diyabetlilerde pro-
teiniirinin erken bulgusu ve bobrek yetersizliginin
spesifik risk belirteci olmaktan ¢ok diyabetin ciddi-
yetinin bir gostergesidir G+4),

Akcigerler

Hem tip-1, hem de tip-2 diyabetlilerde hastaligin er-
ken donemlerinde solunum fonksiyonunda yetersiz-
lik goriilebilir. Akcigerlerin elastisitesi kayba ugrar
ve diffuzyon kapasitesinde degisiklikler gozlenir.
Dispne gibi belirgin klinik semptomlar olmayabilir.
Ancak solunum eforu yeterli olmasina ragmen tidal
voliim, 1 saniyedeki zorlu ekspiratuvar voliim, mak-
simum ekspiratuvar akim hizinda azalma goriiliir.
Hipoksi ve hiperkarbiye ventilatuvar cevap ve oksii-
riik reaktivitesi azalmis, karbonmonoksit diffiizyonu
bozulmustur (24.25),

Eklem Tutulumu ve Zor Havayolu Riski

DM’de enzimatik olmayan glikozilasyon sonucu cilt,
kiiciik damarlar, eklemler ve akcigerler kollajen ya-
pidaki degisikliklerden etkilenirler. Salzarulo ve
Taylor (29) tip-1 diyabetlilerde % 33 oraninda gorii-
len “Stiff-joint”sendromunu 1986°da tanimlamiglar-
dir. Bu sendrom atlantooksipital, temporomandibular

ve servikal omur eklemlerinde fiksasyon veya eklem
hareketliliginde kisitlilik, hizli ilerleyen mikroanji-
opatiler, ailesel olmayan kisa boy, siki ve mumumsu
bir cilt ile karakterizedir. Ozellikle bag ekstansiyo-
nundaki kisitlilik zor entiibasyon ve zor laringosko-
piye neden olabilir. Sendrom baglangicta kiiciik ek-
lemleri tutar. Interfalangial eklemlerin tutulumu ile
goriilen “Dua Belirtisi” ve tipik el izi olusturamama
sendromun karakteristik bulgularindandir ve zor la-
ringoskopi ve/veya zor entiibasyon olasiligini akla
getirmelidir (26-28), Cekilen yan servikal grafide tani-
da yardimct olur.

Metabolik Degisiklikler

Perioperatif donemde glisemi dengesini etkileyen
birgok faktor vardir. Karbonhidrat alinimindaki azal-
ma ve dolasimdaki insulin artis1 hipoglisemiye yol
acarken, stres cevaba bagli anti-insiilin hormonlarin
(katekolaminler, biiyiime hormonu, adrenokortikot-
ropik hormon, kortizol, glukagon) artisi, insiilin dii-
zeyindeki azalma ve insiilin rezistans1 hiperglisemi-
ye yol acar. Olusan bu degisiklikler normal olgular-
da da gozlenmekte, ancak dolagimlarinda normal
glukoz dengesini devam ettirecek kadar insiilin bu-
lundugundan homeostaz bozulmamaktadir. Oysa di-
yabetik olgularda bu degisiklikler metabolik dekom-
pensasyona yol acar. Metabolik durumun kontrolii
icin perioperatif donemde yakin kan glukoz diizeyi
takibi sarttir. Genel anestezi sirasinda klinik bulgula-
rinin maskelenmesi ve ciddi serebral komplikasyon
riski nedeniyle 6zellikle hipoglisemiden kaginma son
derece 6nemlidir. Hiperglisemi ile seyreden daha na-
dir karsilagilan akut tablolar diyabetik ketoasidozis
ve non ketotik hiperosmolar durum mortaliteyi artti-
ran nedenler arasinda yer alir.

Immun Sistem

Iyi kontrol edilemeyen diyabet immun sistemi depres-
se eder. Hiperglisemiye baghh nétrofillerin fagositik
aktivitesi, kemotaksis 6zelligi ve bakterisidal fonksi-
yonunda azalma ve lenfositlerde fonksiyon bozuklugu
goriiliir. Bu olgularda enfeksiyona yatkinligin arttig
bilinmektedir. Diyabetik olgularda insulin infiizyonu
uygulanarak iyi glisemik kontroliin saglanmasi ile
KABC olgularinda nétrofil fonksiyonlarinin daha iyi
korundugu ve postoperatif sternal enfeksiyon insidan-
stmin azaltilabildigi gosterilmigtir (29-30),
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Diger Etkiler

Diabetik olgularda goriilen hipoproteinemi, anestezi
uygulamasinda kullanilan opioid, lokal anestezik ve
benzodiazepinler gibi bazi ilaglarin plazmadaki ser-
best diizeylerinin normale gore daha yiiksek olmasi-
na yol acar. Trombosit aktivasyonundaki artis nede-
niyle pithtilasmaya egilim artmistir.Yine inat¢i hi-
perglisemi fibroblastlarda fonksiyon bozukluguna
neden olarak, graniilasyon dokusunun olusumunu
geciktirir G4, Diabetlilerde fizyolojik yas, kronolo-
jik yasa gore daha fazladir. Diyabetin tipi ve siiresiy-
le iligkili olarak fizyolojik yas, her hastalik y1l1 bagi-
na 1.2-1.75 yil artmaktadir (),

CERRAHI ONCESI HAZIRLIK

Diyabetik olguda elektif cerrahi planlantyorsa dnce
anestezist, cerrah ve diyabet ekibi tarafindan konsiil-
te edilmeli ve ameliyat giinii belirlenmelidir. Elektif
cerrahi girisim dncesinde kan glukoz diizeyinin opti-
mal diizeye getirilmesi énemlidir. Genel olarak kan
glukoz konsantrasyonunu 8-11 mmol.L-l (6-13
mmol.L-1) diizeyinde tutmak hedeflenir G:4). Glisemi
kontroliiniin en iyi gostergesi glikolize hemoglobin
(HbAlc) oranidir. Degerinin % 7-8 olmasi son 6-8
hafta i¢inde kan glukoz diizeyinin iyi kontrol edilmig
oldugunu, % 9 iizerindeki deger kotii kontrolii goste-
rir. % 12-15 diizeyi ise hastanin ketoasidoz sinirinda
oldugunun gostergesidir. Ayrica 1-3 haftalik glisemi
kontroliiniin gostergesi olarak fruktozamin diizeyin-
den de yararlanilabilir.

Kan glukoz regiilasyonu i¢in ¢esitli protokoller olus-
turulmustur. Bu protokolleri belirleyen ozellikler di-
yabetin tipi, kontrol durumu ve cerrahi girigimin tipi-
dir. DM tedavisinde kullanilan ilaglarin 6zellikleri
tablo 4’de 6zetlenmistir. Kalp agisindan bakildigin-
dan ozellikle siilfoniliire grubu oral hipoglisemik
ilaglarin mitokondriyal potasyuma duyarli ATP ka-
nallarin1 bloke ederek miyokardda iskemik “precon-

ditioning”i olumsuz yonde etkiledikleri gosterilmis-
tir G,

Insulin kullanmayan olgularda iyi glisemik kontrol
saglanmigsa, cerrahi girisim kisa siireli ve minor
ozellikte ise hasta, operasyondan 1 giin dnce hastane-
ye yatirilir. Hatta uygun kosullarda giiniibirlik olgu
olarak planlanabilir. Diyet ve tedaviye cerrahiden bir
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giin 6ncesine kadar devam edilir (ancak metformin
48 saat once kesilmelidir!). Operasyon giinii kahval-
t1 ve oral hipoglisemik ilaglar alinmaz. Operasyon
tercihen sabah saatlerinde yapilmalidir. Ancak daha
gec yapilacaksa veya aclik siiresi uzayacaksa dekst-
roz infiizyonuna (1.2-2.4 mg kg-! dak-! % 5 dekstroz
soliisyonu) baglanmalidir. Fakat diyabet kontrol al-
tinda degilse ve/veya major cerrahi girisim uygulana-
caksa hasta operasyondan 2-3 giin 6nce hastaneye
yatirilir. Glisemi kontroliiniin, intravendz insiilin in-
fiizyonu ile saatlik 6l¢iim yapilarak diizenlenmesi ge-
rekir. Bu olgularda insiilin infiizyonu ile es zamanl
olarak dekstroz infiizyonu gereklidir. Eger olgunun
serum potasyum diizeyi ve bobrek fonksiyonlari nor-
mal degerlerde ise potasyum gereksinimi de g6z ardi
edilmemelidir.

Kardiyak cerrahi planlanan olgularda diyabet agisin-
dan baz1 6zelliklerin varhgr dikkate alinmaldir. Or-
negin, KABC olgularinda DM insidans: yiiksektir.
Preoperatif donemde olgu, koroner arter hastaliginin
yan sira disotonomi, azalmig ventrikiil kompliansi
ve artmis sol ventrikiil diyastolik basinci yoniinden
degerlendirilmelidir. Non-diyabetik olgulara gore di-
abetik olgularda uygulanan tedaviyle iligkili olarak
protamine bagli anaflaksi riski daha fazladir 32), Se-
rebral iskemi ve postoperatif yara enfeksiyonu riski-
ni azaltabilmek i¢in operasyon sirasinda siki glisemi
kontrolu gereklidir. Ayrica viicut dist dolagim sira-
sinda artan hiperglisemi nedeniyle insiilin gereksini-
mi artacaktir. Acil cerrahi girisim 6ncesinde metabo-
lik durum (dehidratasyon, hiperosmolarite/ketoasi-
doz, elektrolit denge bozuklugu) olabildigince diizel-
tilmelidir. Kan sekeri 11 mmol L-! olacak sekilde 5-
10 u insiilin intravenoz bolus seklinde uygulandiktan
sonra devamli intravendz insiilin infiizyonuna gegi-
lir. Yakin glisemi, kan potasyum diizeyi ve pH izle-
mi yapilmalidir. Gastroparezi riski nedeniyle bu ol-
gularda midenin dolu olma olasilig1 yiiksektir.

Diyabetik olgularda postoperatif donemde karsilasi-
labilecek problemleri belirleyen en énemli nedenler
yetersiz glisemi kontrolii ve tedavi, preoperatif do-
nemde enfeksiyon varlig1 ve ilerlemis diyabet komp-
likasyonlaridir. Cerrahi girisim gecirecek DM olgu-
larinin preoperatif olarak degerlendirilmesinde dik-
kat edilmesi gereken konular 6zetlenecek olursa;



S. Goren, Kalp Cerrahisi Planlanan Diyabetik Hastalarin Preoperatif Degerlendirilmesi

Operasyona ait risk faktorleri

 Rutin risk faktorleri (Kardiyak, serebral, pulmoner,
renal, hematolojik)

* DM’ye bagl risk faktorleri (Makrovaskiiler, mik-
rovaskiiler ve noropatik komplikasyonlar)

DM’ye ait ozellikler

« Diyabetin tipi

» Farmakolojik tedavinin sekli ve 6zellikleri
 Diyet

o Aktivite diizeyi

* Metabolik durumlarin hikayesi (6zellikle hipoglisemi)

Cerrahi girisime ait ozellikler

* Girisimin tipi ve siiresi

 Girigimin baglama zamani

» Hastaneye yatis zaman (giiniibirlik veya hastane-
de yatan olgu)

» Anestezi sekli preoperatif donemde mutlaka belir-
lenmelidir.

Bu bilgilerin 15181inda perioperatif donemde kan gli-
koz diizeyi kontroliiniin yan: sira diyabetik kompli-
kasyonlarin durumu goz ardi edilmemelidir. Cerrahi
girisim Oncesinde saptanan hedef organ patolojileri
riskleri tanimlamada, monitorizasyon ve anestezi
tekniklerini belirlemede en 6nemli rolii oynayacaktir.
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Kardiyak Anestezide Diyabetik Hastada
Intraoperatif ve Postoperatif Glukoz Kontroli (*)

Deniz KARAKAYA (¥%)

OZET

Diinyadaki “diabetes mellitus” insidanst son 20-30 yil
icinde giderek artmaktadur. Diyabet, ozellikle koroner
arter baypas cerrahisi olmak iizere, cerrahi girisim ge-
reksinimini arttirmakta ve postoperatif mortalite ve
morbidite de artmaktadir. Cerrahinin stresi, glukoz
homeostazini bozan metabolik degisikliklere neden
olur ve devam eden hiperglisemi yara yeri iyilesmesin-
de bozulma, serebral iskemi, postoperatif enfeksiyon-
lar ve diyabetik krizlerin gelisimi icin bir risk faktorii-
diir. Tedavide ana hedef kardiyopulmoner baypas st-
rasinda ve sonrasinda stki monitorizasyon ve dogru in-
stilin kullanima ile metabolik kontrolu diizenlemektir.

Anahtar kelimeler: Diabetes mellitus, koroner arter
baypas cerrahisi, insiilin tedavisi

SUMMARY

Intraoperative and Postoperative Glucose Control in
Diabetic Patients Undergoing Cardiac Anesthesia

The prevalence of diabetes mellitus has been rising
throughout the world for the past 20-30 yr. Diabetes is
associated with increased requirement for surgical
procedures especially coronary artery bypass surgery
and increased postoperative morbidity and mortality.
The stress of surgery itself results in metabolic pertur-
bations that alter glucose homeostasis and persistent
hyperglycemia is a risk factor for impaired wound he-
aling, cerebral ischemia, postoperative infections and
diabetic crisis. The management goal is to optimize me-
tabolic control through close monitoring and judicious
use of insulin during and after cardiopulmonary
bypass procedure.

Key words: Diabetes mellitus, coronary artery bypass
surgery, insulin therapy

GIRIS

Diabetes mellitus (DM), koroner arter hastaligt geli-
simi i¢in bir risk faktoriidiir. Bu nedenle diyabetik
hastalarda koroner arter baypas cerrahisi (KABC)
uygulanma siklig1 fazladir. Kardiyopulmoner baypas
(KPB), hem diyabetik hem de diyabetik olmayan
hastalarda glukoz ve insiilin dengesinde degisiklikle-
re neden olur. Bu nedenle kardiyak cerrahi i¢in anes-
tezi uygulanan diyabetik hastalarda intraoperatif ve
postoperatif donemde kan glukozunda onemli degi-
siklikler meydana gelmektedir.

Kardiyopulmoner Baypas’mn Kan Glukozu Uzeri-
ne Etkisi

KPB ve aortaya kros klemp konulmasi organizmada
onemli bir ndroendokrin cevaba neden olur ve bu si-

* Gogiis Kalp Damar Anestezi ve Yogun Bakim XI. Kongresi’nde
sunulmustur ( 27 Kasim-1 Aralik 2003, Belek-Antalya).

#% Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali, Dog. Dr.
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rada diyabetik olmayan kisilerde hafif bir hiperglise-
mi olugur (Sekil 1). Katekolaminlerin ve stres hor-
monlar1 olarak bilinen glukagon, biiylime hormonu
(GH) ve kortizoliin plazma konsantrasyonlar1 artar.
KPB sirasinda 6zellikle katekolaminlerin artigina ne-
den olan faktorler arasinda hipotermi, non-pulsatil
akim, perfiize olmayan kalp ve akcigerlerden kay-
naklanan sempatik refleksler de sayilabilir. Bu do-
nemde hem insiilin salinimi azalir, hem de dokularda
insiiline direnc gelisir. Insiilin salinimimin azalmasi-
na neden olan faktorler hipotermi, pankreas kan aki-
minin azalmasi, katekolaminlerin saliniminin artma-
st ve insiilinin baypas devresine yapismasidir.

Doku insiilin duyarlilig1, genellikle standart bir insii-
lin infiizyonu sirasinda plazma glukozunu sabit tut-
mak icin gerekli glukoz infiizyon hiz1 (mg kg! dk-1)
olarak tanimlamir (1), Bozulmug doku insiilin duyarli-
ligina ise insiilin direnci adi verilir. KPB sirasinda
katekolaminler ), GH 3 ve kortizol (¥ seviyelerin-
deki artisa bagl olarak insiilin direnci gelisir. Kalp
cerrahisi sirasinda rutin olarak kullanilan sempato-
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Sekil 1. Kardiyopulmoner baypasin kan glukozu iizerine et-
kisi.

mimetik ajanlar da insiilin direncine katkida bulunur
(). Aym1 zamanda KPB sirasinda katekolaminler glu-
koneogenez ve glikogenolizi artirirlar, periferik do-
kularda glukozun kullanilmasini azaltirlar, insiilin
saltmimin azaltirlar, lipolizi, ketogenezi ve glukagon
sentezini artirirlar. Glukagon ise hepatik glukoz iire-
timini ve ketogenezi artirirken, periferik dokularda
insiilinin etkisini azaltir. KPB sirasinda hem insiili-
nin saliniminin azalmasi, hem de insiiline direng ge-
lismesi, glikogenolizin artis1 ve bunlara ek olarak
glukoz iceren “prime” soliisyonlarin kullanilmasi hi-
perglisemiye neden olur.

Hipotermi ise olay1 daha da kompleks hale getirir.
Hem hipotermik, hem de normotermik KPB sirasin-
da hiperglisemi gelisir, ancak hipotermik KPB sira-
sinda kan glukoz diizeyleri nispeten sabit kalir. Isin-
ma doneminden baglayarak postoperatif donemde hi-
potermik KPB sirasinda kan glukozu daha fazla yiik-
selir. Normotermik KPB’da ise kan glukoz diizeyin-
deki artig daha yavas, sabit ve siireklidir. Hipotermik
KPB sirasinda plazmadaki insiilin miktari azalirken,
1sinma doéneminde insiilin seviyesi % 350 artar. Nor-
motermik KPB sirasinda ise plazma insiilin miktarin-
da dnemli bir degisiklik olmaz. Yani hipotermik KPB
daha fazla insiilin rezistansina neden olmaktadir (©).

Kardiyopulmoner Baypas’in Diyabetik Hastada
Kan Glukozu Uzerine Etkisi

Diyabetik olmayan hastalar i¢cin KPB sirasinda stres
hormonlarinin neden oldugu degisiklikler hafif hi-
perglisemi nedenidir. Diyabetik hastalarda ise bu de-

gisiklikler ciddi hiperglisemi ve ketoasidoza neden
olabilir.

Bunlara ek olarak diyabetik hastalarda, iskemi sira-
sinda glukozun dokular tarafindan alimi bozulur. Ay-
rica uzun siiren aglik, katekolaminlerin ve heparinin
verilmesi, cerrahiye verilen noroendokrin cevap (ka-
tekolaminler, glukagon ve kortizol artist), kardiyop-
lejik arrest ve sonrasindaki reperfiizyon sirasinda
olusan insiilin direnci serumda serbest yag asidi kon-
santrasyonunun artisina neden olur (7-8). iskemik ol-
mayan miyokardin primer enerji kaynagi serbest yag
asitleridir ve biitiin miyokardin O, gereksiniminin %
60-70’ini saglar. Ancak miyokard iskemisi donemin-
de serbest yag asitleri miyokard i¢in zararlidir. Ciin-
kii serbest yag asitleri O, tiiketimini artirir, glukoz
iitilizasyonunu inhibe eder, kontraktiliteyi azaltir,
aritmilere e8ilim yaratir ve serbest O, radikallerinin
artigina neden olur ),

Insiilin direnci nedeniyle diyabetik hastalarin damar-
lar1 vazokonstiiksiyona yatkindir. Sonugta prostasik-
lin ve nitrik oksit iiretimi azalir, endotelin-1 seviyesi
artar 10, Ayn1 zamanda diyabetik hastalarda trom-
bosit fonksiyonlari da bozulmustur (). Tromboksan
A diretimi ve trombosit aggregasyon yeteneginin
azalmasi diyabetik hastalarda koroner tromboz riski-
ni de artirir.

Diyabetik hastalarda iskemi sirasinda dolasimda ar-
tan serbest yag asidi seviyesini diisiirmek ve miyo-
kardin glukoz metabolizmasini normale dondiirmek
icin insiilin kullamlmas1 gerekir. Insiilin hem miyo-
kard tarafindan glukozun alinmasini artirir, hem de
piriivat dehidrogenaz aktivitesini stimiile ederek re-
perfiizyon sonrasi aerobik metabolizmay: iyilestirir
ve bdylece iskemi sonrasinda miyokard icin faydali
olur (12), Insiilin, L-arginin-nitrik oksit yolagin akti-
ve ederek vazodilatasyona ve vaskiiler rezistansin
azalmasina yol acar. Endotel fonksiyonundaki bu iyi-
lesme diyabetik hastada reperfiizyon sirasinda koro-
ner ve periferik vaskiiler rezistansin azalmasina ne-
den olurken miyokard performansinin artmasina da
katkida bulunur. KABC geciren hastalarda reperfiiz-
yon doneminde iv insiilin infiizyonu yapilmasinin
serbest yag asidi seviyesini azalttig1 ve miyokardin
glukoz, laktat ve serbest yag asidi alimini arttirdigt
gosterilmistir ®). Ayrica insiilin tedavisi ile trombo-
sit fonksiyonlar: da iyilesir.
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Tablo 1. Glukoz-insiilin-potasyum (GIK) soliisyonunun kan glukoz degerlerine gore ayarlanmasi (30.47),

Kan glukozu (mg dL-1) GIK hizindaki degisiklik

>270 8U regiiler insiilin bolus
GIK soliisyonu 6 mL s-! artir
201-270 GIK soliisyonu 3 mL s-! artir
126-200 Degisiklik yok
75-125 GIK soliisyonu 6 mL s! azalt
<74 GIK soliisyonunu 15 dk kapat, kan glukozu kontrolii yap, kan glukozu >125 mg dL-! oluncaya kadar 15 dk’da bir

kan glukozunu tekrarla.

Kan glukozu > 125 mg dL-! olunca GIK soliisyonuna daha énceki dozu 6mL s-! azaltarak tekrar basla.

Tablo 2. Koroner bypass cerrahisi uygulanan diyabetik hasta-
larda insiilin infiizyon hizlar1 (53). Insiilin infiizyon hzlar1 U
saat-1 olarak verilmistir. Kan glukozu <80 mg dL-! oldugunda
insiilin infiizyonu kesilir ve dekstroz infiizyonuna devam
edilir. Her saat basi kan glukoz 6l¢iimii tekrarlanir.

Kan glukozu (mg dL-1) 20-30 31-50 51-70 71-90 91-120

<80

>80 0.2 04 0.6 0.8 1.0
>120 0.6 1.0 1.5 2.0 2.4
>180 1.3 2.0 2.6 32 3.8
>240 2.0 3.0 3.8 4.6 5.4
>300 3.0 4.0 5.0 6.0 7.0

Diyabetli hastalarda glukozlu “priming” soliisyonla-
riin kullanilmasi, kan glukoz diizeyini, glukozsuz
“priming” soliisyon kullanilanlara goére yaklasik 4
kat daha fazla yiikseltmektedir. Ayrica bu hastalarda
KPB sonrasinda kan glukozunun preoperatif degerle-
re dénmesi de daha uzun ve yavas olmaktadir (13,
Ayrica laktat iceren soliisyonlarin kullanilmasinin da
diyabetik hastalarda hiperglisemiyi artirabilecegi bil-
dirilmigtir 14), Laktat, gliserol ve alanine ek olarak,
hepatik glukoneogenez yoluyla glukoz sentezinde bir
substrat rolii oynamaktadir. Fakat Stephens ve ark.
(15) KAB operasyonu uygulanan diyabetik hastalara
“prime” soliisyonu olarak laktatli ringer verdiklerin-
de kan glukozunun laktatli ringer verilmeyenler ka-
dar yiikseldigini saptamiglardir (15), Ingiltere ve Ir-
landa’da kullanilan “prime” soliisyonlarini inceleyen
bir caligma ise hastanin diyabeti olup olmadigina
bakmaksizin merkezlerin % 90’inda Hartman soliis-
yonu veya RL kullanildigim ortaya koymustur (16),

Kan Glukozu Yiiksekliginin Etkileri

Diyabetik hastalarda intraoperatif ve postoperatif do-
nemde olusabilecek hiperglisemi su etkilere yol agar;
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Tablo 3. Ilk tablo devamli insiilin infiizyonu icin baslangic
protokolidiir. [250 mL % 0.9 NaCl icine 125 U insiilin konur
(0.5 U mL-1)]. Daha sonra ikinci sema uygulamr 34, (KG: kan
glukozu).

Insiilin infiizyonu baslangic protokolii

Kan glukozu (mg dL-1) Insiilin (U st-1)

<125 0
125-175 1
175-225 2
>225 3

Insiilin infiizyon protokolii

Kan glukozu Yapilmasi gereken

<75 Insiilini durdur 25 mL %350 Dekstroz ver

30 dk’da bir KG kontrolii yap
KG>150 mg dL-! olunca
baglangi¢ dozunun yaristyla
devam et

75-100  Insiilini durdur 30 dk’da bir KG kontrolii yap
KG>150 mg dL-! olunca
baglangi¢ dozunun yaristyla
devam et (doz <0.25 U s’e
kadar ise)

Son KG'nun %10’undan  Dozu 0.5 U st-! azalt

daha az diisiik ise
101-125
Son KG’nun %10’undan  Dozu %350 azalt
daha fazla diisiik ise
KG ayni ise Aymi doza devam et

126-175 Aym dozda devam et

176-225 Son KG’ndan diisiik ise ~ Ayni dozda devam et

Son KG’ndan yiiksek ise ~ Hiz1 0.5 U sl artir

Son KG’nun %10’undan ~ Ayni hizda devam et
daha az diisiik ise

>225 -
Son KG’ndan yiiksek ise  Hizi 1 U s artir

KG 3 saat boyunca >225 mg dL! ise insiilin dozunu 2 katina ¢ikart.
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1. Dehidratasyon, elektrolit bozukluklar1 ve potansi-
yel aritmilere neden olabilir.

2. Hipergliseminin endotele bagimli vazodilatasyona
engel oldugu gosterilmistir (17),

3. Hiperglisemi nazokomial enfeksiyonlara predispo-
zan bir faktordiir. Kemotaksisde gecikmeye, granii-
losit adheransinda azalmaya, fagositozda bozulmaya
ve mikrobisidal kapasitenin bozulmasina yol acar
(18), Bu da postoperatif sepsis riskinin artigma neden
olur. Ayni zamanda postoperatif donemdeki hipergli-
semi, kardiyak cerrahi sonrasinda iiriner ve derin
sternum yara yeri enfeksiyonlar1 basta olmak iizere
tiim enfeksiyon oranlarinda artisa neden olmaktadir
(19.20), Ancak diyabetik hastalarda siirekli insiilin in-
fiizyonu yapilarak kan glukozunun 200 mg dL-! al-
tinda tutulmasi ile bu enfeksiyon insidansinin %
2’den % 0.8’e diistiigii gosterilmistir (21.22),

4. Kardiyak operasyonlarda cerrahi stresin kendisi de
(cerrahi travma, KPB, hipotermi, glukoz yiiklenmesi,
KPB sisteminde asir1 insiilin tutulmasi) hem cerrahi
sirasinda hem de postoperatif donemde diyabetik ke-
toasidoza [DKA] ve hiperglisemik hiperozmolar
nonketotik koma [HHS] ya yol agabilir. HHS, kardi-
yak cerrahiden sonra goriilebilmekte ve mortalitesi
de % 42 olarak bildirilmektedir ?3). Bu bozukluklar
kan glukozu 200 mg dL-1"nin iizerine ¢ikuginda or-
taya ¢ikmakta ve glisemik kontrol saglandiginda dii-
zelmektedir (13),

5. Birgok calismada fokal (trombotik veya embolik
strok) veya global (kardiyak arrest veya ciddi siste-
mik hipotansiyon) serebral iskemi durumunda hi-
pergliseminin noronal hasar1 artirabilecegi ortaya ko-
nulmustur (2425 Akut iskemik strok gelisen hasta-
larda kan glukozu yiiksekliginin hastanin klinigini
olumsuz yoénde etkileyebilecegi gosterilmistir (26),
Akut iskemik strok, aynen KABC'den sonra goriile-
bilen aterom plaklar1 veya kardiyak emboliye bagli
stroklara benzemektedir. Hiperglisemi varlifinda
kan-beyin bariyerinin gegisinde ve bolgesel serebral
kan akiminda degisiklik olmaktadir (27, Serebral is-
kemi olustugunda hiperglisemi de mevcutsa, iskemi
sonrasinda norolojik hasar insidansi artmaktadir. N6-
ronal toksisiteye eslik eden hipergliseminin, intrasel-
liiler laktik asidoz sonucu gelistigi gosterilmistir 24,
KABC geciren hastalarda postoperatif kognitif per-

formansin normoglisemik olanlarda, hiperglisemik

olanlara gore daha iyi oldugu da ortaya konmustur
(28,

Diyabetin Mortalite ve Morbiditeye Etkisi

KPB uygulanan diyabetik hastalarda erken donem-
deki mortalite orani, diyabetik olmayanlara benzer
iken (% 2.2’ye % 3.1) ge¢ donemdeki mortalite oran-
lar1 daha yiiksektir 29). Ancak intraoperatif ve posto-
peratif kan glukozu regiilasyonunun bu mortalite ve
morbidite iizerine olan etkisi tam olarak belirleneme-
migtir. DIGAMI (Diyabetes Mellitus, Insulin Gluco-
se Infusion in Acute Myocardial Infarction) ¢alisma
grubunun Isveg¢ hastanelerinde ¢ok merkezli olarak
620 diyabetik hastada yaptig1 ¢alismada akut miyo-
kard infarktiisii sonrasinda yapilan yogun insiilin in-
fiizyonu ve takibinde multidoz subkutan insiilin uy-
gulamasinin, konvansiyonel tedavi uygulamasina go-
re, 1 yillik mortaliteyi % 29 daha fazla azaltt1g1 orta-
ya konmustur 30), Bu ¢alismanin sonucu, KABC si-
rasinda kan glukozu regiilasyonunun ne kadar 6nem-
li bir konu oldugunu ortaya koymasi bakimindan car-
picidir.

KABC uygulanan diyabetik hastalarda kan glukozu-
nun 110 mg dL-! iizerinde her 18 mg dL-! artiginda,
komplikasyon oraninin da % 17 oraninda arttig1 gos-
terilmistir GD. Cohen ve ark. 32 KABC uygulanan
147 diyabetik hastayr inceledikleri ¢aligmalarinda
kan glukoz degerlerinde pre ve postoperatif donem-
lerde yiikselme olan hastalarda (>230 mg dL-!) ster-
num yara yeri enfeksiyon insidansinda anlamli bir ar-
tis saptamiglardir. Golden ve ark. 20) 411 koroner ar-
ter cerrahisi uygulanan diyabetik hastada yaptiklar
calismada hiperglisemi oldugunda bacak, sternum
yara yeri, idrar yolu enfeksiyonlar1 ve pnomoni gibi
enfeksiyonlarin oranlarinda anlamli artis saptamis-
lardir (kan glukozu ve enfeksiyon oranlari sirasiyla;
121-206 mg dL-! olanlarda % 6.7, 207-229 mg dL-!
olanlarda % 17, 230-252 mg dL-! olanlarda % 86,
253-352 mg dL-! olanlarda % 78).

Perioperatif donemde gelisen hipergliseminin,
KABC uygulanan hem diyabetik hem de diyabetik
olmayan hastalarda hastanede kalig siiresini ve mali-
yeti artirdig1 bildirilmigtir 33.34),

Biitiin bu ¢aligmalar koroner arter by-pass cerrahisi
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uygulanan diyabetik hastalarin uzun ve kisa donem
mortalite ve morbiditesinin diyabetik olmayanlara
gore daha yiiksek oldugunu gostermektedir.

Anestezik Ajanlarin Kan Glukozuna Etkileri

Premedikasyonda veya anestezi indiiksiyonunda kul-
lanilan bircok ilacin diyabetik olmayan hastalarda
katabolik hormon salinimini azalttig1 bilinmektedir.
Indiiksiyon ajanlar1 perioperatif glukoz homeostazini
etkileyebilirler. Etomidat, adrenal steroidogenezi ve
kortizol sentezini bloke ederek diyabetik olmayan
hastalarda cerrahiye verilen hiperglisemik cevabi
baskilamaktadir (33:36), Benzodiazepinler ise cerrahi
islem sirasinda yiiksek dozlarda kullanildiginda
ACTH salmimini ve buna baglh kortizol iiretimini
azaltirlar. Sempatik stimiilasyonu azaltmalarina kar-
sin paradoksal olarak GH salinimini artirirlar. Sonug-
ta cerrahiye verilen glisemik cevabi azaltirlar 7).
Sedatif dozlarda verildiginde midazolamin bu etkisi
cok az olmakla birlikte, siirekli iv infiizyonla kulla-
nildiginda anlamli olabilir. Ancak biitiin bu ilaclarin
diyabetik hastalardaki etkileri bilinmemektedir. Sa-
dece klonidinin Tip 2 DM’li hastalarda insiilin gerek-
sinimini azaltti§1 ve glisemik kontrolu iyilestirdigi
ortaya konmustur 38),

Yiiksek doz opioid anestezisi de hem hemodinamik
hem de hormonal ve metabolik dengeyi saglamakta-
dir. Bu yontem biitiin sempatik sinir sistemini, hem
de hipotalamo-pituiter aksi etkili bir sekilde bloke et-
mektedir 39). Katabolik hormonal cevabin boylece
azaltilmast hiperglisemiyi hem normal hem de diya-
betik hastalarda azaltabilir.

In vitro kosullarda volatil anesteziklerin, glukozun
stimiile ettigi insiilin sekresyonunu doza bagimli ola-
rak inhibe ettigi gosterilmistir 40), Diyabetik olma-
yan hastalarda da volatil anesteziklerin glukoz tole-
ransint bozdugunu gosteren klinik calismalar da
mevcuttur 41, Ancak volatil anesteziklerin Tip 2
DM’li hastalardaki rezidiiel insiilin salinimin1 inhibe
edici etkisinin hangi diizeyde oldugu halen arastiril-
mamigtir.

Kardiyak cerrahide propofol ile TIVA uygulamasi
sikca kullanilan bir yontemdir. Propofoliin de instilin
sekresyonu iizerine etkisi bilinmemektedir. Ancak
diyabetik hastalarda dolasimdaki lipidlerin uzaklasti-
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rilmasinda bir bozukluk oldugu i¢in propofol infiiz-
yonu sonrasinda ortaya cikabilen lipid ytiklenmesi-
nin, diyabetiklerde metabolik bozukluklara da yol
acabilecegi hatirda tutulmalidir 42),

Epidural anestezinin diyabetik olmayan hastalarda
perioperatif donemde glukoz, epinefrin ve kortizol
konsantrasyonlarinin artigin1 6nledigi bilinmektedir.
Ancak rejyonel anestezinin tek basina veya genel
anestezi ile birlikte uygulandiginda diyabetik hasta-
lardaki etkisini gosteren bir calisma yoktur.

Diyabetik Hastalarda KPB Sirasinda Kan Gluko-
zu Regiilasyonu

Diyabetik hastalarda (insiilin kulanan tip 1, tip 2 ve
oral antidiyabetik kullanan tip 2’ler) rolatif hipoinsii-
linemi, insiilin direnci ve stres hormonlarinin asir1
katabolik etkilerinin kombinasyonu sonucunda intra-
operatif ve postoperatif donemde insiilin tedavisi ge-
rekmektedir. Aksi taktirde bu hastalarda hiperglisemi
geligir.

KPB’ye girecek hastalarda insiilin tedavisinin genel
prensipleri;

- Bu kisilerde viicudun yag kapasitesi insiilin infiiz-
yon hizinin belirleyicisidir. Zayif kisiler insiiline has-
sas iken, obez olanlar insiiline rezistans gosterirler ve
daha fazla insiilin ihtiyaclar1 vardir.

- Diyabetik hastalarda eger plazma glukozu agresif
bir tedavi ile normal seviyelere diisiirtilmeye ¢aligi-
lirsa serebral hipoglisemi semptomlart ortaya ¢ikabi-
lir. Bunun nedeni kronik hiperglisemide beyin endo-
tel hiicrelerine glukozun serbest diffiizyonunun % 20
azalmig olmasidir 43), Bu nedenle diyabetik hastalar-
da kan glukozu hem hizli bir sekilde hem de normal
seviyelere diisiiriilmeye caligiilmamalidir. Amag hi-
pogliseminin 6nlenmesi ve kan glukozunun120-180
mg dL-! arasinda tutulmasi olmalidir.

- Insiilinin enjektorler, serum setleri ve serum torba-
larinin yiizeyine adsorbsiyonu Onlenemeyen bir so-
rundur. Ancak insiilin konsantrasyonu 10 U L-!"nin
tizerinde oldugunda bu etki azalir. Bununla birlikte
ozellikle adsorpsiyon yiizey alani biiyiik oldugu du-
rumlarda 6nemli 6lciide insiilin adsorbe olmakta ve
ozellikle yiiksek voliim-diisiik insiilin konsantras-
yonlu bir tedavi uygulandiginda basglangictaki insiilin
infiizyon hiz1 azalabilmektedir (44, Setten 50 mL in-
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siilin infiizyonu yapmak, adsorbsiyonu 6nemli oran-
da onlemektedir.

- Peroperatif donemde oral gida alinimi olmadigt i¢in
katabolizma, aclik ketozisi ve insiiline bagli hipogli-
semiyi Onlemek icin insiilin infiizyonuna ek olarak
hastaya yeterli glukoz da verilmelidir. Diyabetik bir
hastada katabolizmay1 énlemek icin gereken fizyolo-
jik glukoz miktar1 ortalama 120 g giin! (veya 5 g
s'1y’diir. Preoperatif aclik, cerrahi stres ve devam
eden insiilin tedavisi nedeniyle ¢cogu diyabetik hasta-
daki kalori gereksinimi 5-10 g s'! glukozdur. Bu
amacla % 5 veya 10 dekstroz verilebilir. %5 dekst-
rozdan 100 mL s-! hizinda verildiginde hastaya 5 g s!
glukoz verilmig olur. Sivi kisitlamas: gerektiginde
% 10 dekstroz kullamlabilir. Intraoperatif dénemde
uygun tedaviye ragmen kan glukoz diizeyleri yiiksek
seyrederse glukoz infiizyon hizi azaltilabilir (Kan
glukozu 180-260 mg dL-! iken 75 mL s-!, 260-300
mg dL-! iken 50 mL s, >300 mg dL-! iken 25 mL
s'! glukoz infiizyonu yapilabilir).

- Kan glukozunu sabit tutmak icin kardiyak cerrahi
uygulanan diyabetik hastalara (0.8-1.2 U g-! glukoz),
kardiyak cerrahi uygulanmayan diyabetik hastalara
gore (0.3-0.4 U g-! glukoz) daha fazla insiilin vermek
gerekmektedir (43). Ayrica insiilin gereksinimi de
ozellikle postoperatif ilk 4 saatte preoperatif doneme
gore 7 kat daha fazladir (40), Bunu nedeni bu hasta-
larda postoperatif donemde katekolaminler ve diiire-
tikler gibi kan glukoz artigina yol acabilen ilaclarin
sik olarak kullanilmasidir. Ayrica diisiik kardiyak
output, hipovolemik sok, antikonviilzan ajanlar, ste-
roid tedavisi ve kan transfiizyonu da kan glukozunu
artiran nedenlerdir. Bu faktorler biitiintiyle géz onii-
ne alindiginda kardiyak cerrahi geciren hastalarda hi-
perosmolar hiperglisemik nonketotik koma gelisme
riski daha yiiksektir.

Insiilin Infiizyon Yontemleri

Kalp cerrahisi sirasinda periferik perfiizyondaki de-
gismeler nedeniyle subkutan verilen insiilinin emili-
mi giivenli degildir. Bu nedenle kardiyak cerrahi uy-
gulanacak diyabetik hastalarda insiilin infiizyonu ile
ilgili iki ana yontem vardir. Birincisi insiilini glukoz
ve potasyum ile ayni soliisyon i¢inde karistirmaktir.
Bu soliisyona GIK (glukoz-insiilin-potasyum) soliis-
yonu ismi de verilir. GIK soliisyonunda % 5 veya 10
Dekstroz kullanilabilir. Diyabetik hastalarda KABC
sirasinda GIK soliisyonu kullanilmasinin, miyokard

performansini artirdigi, postop daha az kilo artigina
neden oldugu, ventilasyon destegini ve atrial fibrilas-
yon sikligini azalttig1 ve hastanede kalis siiresini ki-
salttig1 bildirilmistir 47,

Ikinci yontem ise insiilin ve dekstrozu ayri ayri in-
fiizyon pompalar ile vermektir. GIK soliisyonu, ha-
zirlamasi kolay, giivenli ve etkili bir yontemdir. Fa-
kat kan glukozunda bir artig oldugunda, insiilin dozu-
nu ayarlamak i¢in uygun degildir. Tek basina insiilin
infiizyonu ise bize bu imkan1 saglamaktadir. Insiilin
ve glukoz soliisyonlar1 ayr1 yollardan verildiginde ise
cok ciddi komplikasyonlara neden olabilecegi icin
yanliglikla birisinin inflizyonunun kesilmemesinin
saglanmast gerekmektedir. Ayn1 zamanda devaml
insiilin infiizyonu yapilarak kan glukozunu agresif
olarak kontrol altina alindig1 diyabetik ve kardiyak
cerrahi geciren hastalarda notrofil fonksiyonlarimin
korundugu ve bdylece cerrahi sonrasinda goriilen en-
feksiyonlara kars1 rezistanslarinin daha iyi oldugu or-
taya konmustur (43), Yapilan bir ¢aligmada ayr1 ayri
infiizyon uygulanmasinin GIK soliisyonuna gore da-
ha iyi glisemik kontrol sagladig1 ve hemsireler tara-
findan da daha kolay uygulanabildigi gosterilmistir
(49, Aym zamanda KABC sirasinda siirekli insiilin
infiizyonunun kullanilmasinin subkutan insiilin uy-
gulamasina gore hastanede kalig sirasindaki mortali-
teyi azalttig1 ve kan glukozunu daha sabit tuttugu
gosterilmigtir 00),

Perioperatif donemde kan glukoz diizeylerini ayarla-
makta kullanilan diger bir yontem ise yapay pankre-
as olarak adlandirilan kapali devre sistemlerdir. Bu
sistem (Biostator-GCIIS) kan glukozunu devaml
olarak olcer ve kan glukozunu belirlenen diizeylerde
tutabilecek insiilin inflizyonunu yapar. Bu cihazlarin
cerrahi uygulanan diyabetik hastalarda kullanilmas1
ile kan glukozunun istenen diizeylerde miikemmel
bir sekilde korunabildigi gosterilmistir GD. Ancak
yapay pankreasin kullanilmasi oldukca pahali bir
yontem olup egitimli bir teknik personele de ihtiyag
vardir. Bu nedenle giinliik pratik uygulamada yay-
ginlagmamis bir yontemdir.

GIK Soliisyonu
Yiiksek doz GIK soliisyonunun (1 U kg-! h-!) kardi-

yak cerrahiden sonra diyabetik hastalarda serbest yag
asitlerini ve B-hidroksi biitirik asit harcanmasini sag-
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larken karbonhidrat alimimin da artirdigir gosteril-
mistir 62, Aym zamanda bu hastalarda “kardiyak in-
deks” ve “strok work indeks’de de artis saptanmis-
tir.

KPB sirasinda GIK soliisyonu ile kan glukozu dii-
zenlenmesini gosteren 6rnek bir sema Tablo 1°de ve-
rilmistir G047), Bu soliisyonu hazirlamak igin 500
mL %5 dekstroz icine 80U regiiler insiilin (1 mL =
0.16 U) ve 40 mEq KCl konur. Baslangigta 30 mL s-!
(4.8 U s'!) hizda infiizyona baslanir. Bu soliisyona
anestezi indiiksiyonu sirasinda baslanir ve KPB bas-
langicina kadar devam edilir. KPB sirasinda GIK so-
lisyonu kesilir ve aortik kros klemp kaldirildiktan
hemen sonra tekrar baglanir. Kan glukozu degerleri-
ne gore inflizyon hizlart degistirilir.

Insiilin Infiizyonu

Insiilin infiizyon dozlar1 konusunda ¢ok cesitli sema-
lar mevcuttur. Stephens ve ark’nin 63) kullandig1 se-
ma preoperatif donemde insiilin kullanan hastalarda
(Tip I ve Tip ) hastanin kullandig1 total giinliik in-
siilin dozlarina (biitiin insiilin tiplerinin toplami1) go-
re yapitlmistir (Tablo II).

Diger bir insiilin semas: ise Tablo 3’de verilmistir
(34, Hastanin preoperatif kan glukozuna goére insiilin
baslanir ve daha sonraki kan glukoz degerlerine gore
doz ayarlamasi yapilir. Bu protokole cerrahi iglem si-
rasinda baslanir ve postoperatif 3. giine kadar devam
edilir. Postoperatif 3. giinde oral gida almaya basla-
yan hastalarda bu insiilin protokolii kesilir ve eski te-
davisine gegilir. Postoperatif 3. giinde gida alama-
yanlara ise oral beslenmeye baglayincaya kadar bu
protokol ile insiilin tedavisine devam edilir.

Bu tedavi protokolleri uygulandig: siirece kan gluko-
zu takip edilmeli ve gerektiginde dozlar ayarlanmali-
dir. Kan glukozunun 6zellikle 6l¢iilmesi gereken za-
manlar sunlardir;

- Intraoperatif donemde 30 dk’da bir bakilmalidir.

- Kan glukozu sabit oluncaya kadar saatte bir bakil-
malidir. Kan glukozu sabit olup (150-200 mg dL-1)
insiilin dozunda sik degisiklikler yapilmadigi durum-
da 2 saatte bir bakilabilir.

- Vazopressor tedavi (epinefrin gibi) kesilirken 30
dk’da bir bakilmalidir.

- Postoperatif 3. giinde oral gida almaya basladiktan
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sonra bakilmalidir.

Sonug olarak diyabetik hastalarda KPB sirasindaki
instilin gereksinimi ¢ok genis bir yelpaze gostermek-
tedir. Semalarda verilen insiilin dozlar1 sadece yol
gostericidir. Hastanin insiilin duyarliligina gore doz-
lar hastaya gore ayarlanmalidir.

KAYNAKLAR

1. Kuntschen FR, Galletti PM, Hahn C: Glucose-insulin inte-
ractions during cardiopulmonary bypass; hypothermia versus nor-
mothermia. J Thorac Cardiovasc Surg 91: 451,1986.

2. Tan CK, Glisson SN, El-Etr AA, et al: Levels of circulating
norepinephrine and epinephrine before, during, and after cardi-
opulmonary bypass in man. J Thorac Cardiovasc Surg 71: 928,
1976.

3. MacDonald RG, Buckler JMH, Deveral PB, et al: Growth
hormone and blood-glucose concentrations during cardiopulmo-
nary bypass. Br J Anaesth 47: 713, 1975.

4. Taylor KM, Wright GS, Reid JM, et al: Comparative studies
of pulsatile and nonpulsatile flow during cardiopulmonary bypass.
II. The effects on adrenal secretion of cortisole. J Thorac Cardi-
ovasc Surg 75: 574, 1978.

5. Alberti KGMM, Gill GV, Elliott MJ: Insulin delivery during
surgery in the diabetic surgery. Diabetes Care 5 (suppl): 65, 1982.
6. Lehot JJ, Piriz H, Villard J et al: Glucose homeostasis; com-
parison between hypothermic and normothermic cardiopulmonary
bypass. Chest 102: 106, 1992.

7. Boyle EM, Morgan EN, Kovacich JC, et al: Microvascular
responses to cardiopulmoary bypass. J Cardiothorac Vasc Anesth
13: 30, 1999.

8. Svensson S, Svedjeholm R, Ekroth R, et al: Trauma metabo-
lism of the heart: uptake of substrates and effects of insulin early
after cardiac operations. J Thorac Cardiovasc Surg 99: 1063, 1990.
9. Lopaschuk GD, Warmbolt RB, Barr RL: An imbalance bet-
ween glycolysis and glucose oxidation is a possible explanation
between for the detrimental effects of high levels of free fatty
acids during aerobic reperfusion of ischemic hearts. J Pharmacol
Exp Ther 264: 135, 1993.

10. Sowers JR, Epstein M: Diabetes mellitus and associated
hypertension, vascular disease, and nephropathy. Hypertension
26: 869, 1995.

11. Davi G, Catalan I, Averna M, et al: Thromboxane biosynt-
hesis and platelet function in type II diabetes mellitus. N Engl J
Med 322: 1769, 1990.

12. Rao V, Merante F, Weisel RD, et al: Insulin stimulates pyru-
vate dehydrogenase and protects human ventricular cardiomyocy-
tes from simulated ischemia. J Thorac Cardiovasc Surg 116: 485,
1998.

13. Ward W: The effect of glucose priming solutions in diabetic
patients undergoing coronary artery bypass grafting. Updated in
1995. Ann Thorac Surg 59:1259, 1995.

14. Thomas DJ, Alberti KG: The hyperglycemic effects of Hart-
man’s solution in maturity-onset diabetics during surgery. Br J
Anaesth 50: 185, 1978.

15. Stephens JW: The effect of glucose priming solutions in di-
abetic patients undergoing coronary artery bypass grafting. Ann
Thorac Surg 45: 544, 1988.

16. Lilley A: The sellection of prime fluids for cardiopulmonary
bypass in the UK and Ireland. Perfusion 17: 315, 2002.

17. Williams SB, Goldfine AB, Tiroimi EK, et al: Acute
hyperglycemia attenuates endotelium-dependent vasodilation in
humans in vivo. Circulation 97: 1695, 1998.

18. McMahon MM, Bistrian BR: Host defences and susceptibi-
lity to infection in patients with diabetes mellitus. Infect Dis Clin



D. Karakaya, Kardiyak Anestezide Diyabetik Hastada Intraoperatif ve Postoperatif Glukoz Kontrolii

North Am 9: 1, 1995.

19. Maher M, Singh HP, Dias S, et al: Coronary artery bypass
surgery in the diabetic patient. Ir J Med Sci 164: 136, 1995.

20. Golden SH, Camille P, Kao W, et al: Perioperative glycemic
control and the risk of infectious complications in a cohort of
adults with diabetes. Diabetes Care 22: 1408, 1999.

21. Furnary AP, Zerr KJ, Grunkemeier GL, et al: Continuous
intravenous insulin infusion reduces the incidence of deep sternal
wound infection in diabetic patients after cardiac surgical proce-
dures. Ann Thorac Surg 67: 352, 1999.

22. Zerr KJ, Furnary AP, Grunkemeier GL: Glucose control
lowers the risk of wound infection in diabetics after open hearth
operations. Ann Thorac Surg 63: 356, 1997.

23. Seki S: Clinical features of hyperosmolar hyperglisemic non-
ketotic diabetic coma associated with cardiac operatios. J Thorac
Cardiovasc Surg 91: 867, 1986.

24. Wass CT, Lanier WL: Glucose modulation of ischemic bra-
in injury: Review and clinical recommendations. Mayo Clin Proc
71: 801, 1996.

25. Lanire WL: Glucose management during cardiopulmonary
bypass: Cardiovascular and neurologic implications. Anesth
Analg 72: 423, 1991.

26. Bruno A, Biller J, Adams HP Jr, et al: Acute blood glucose
level and outcomes from ischemic stroke: Trial of ORG 10172 in
Acute Stroke Treatment (TOAST) investigators. Neurology 52:
280, 1999.

27. Kawai N, Keep RF, Betz AL, et al: Hyperglycemia induces
progressive changes in the cerbral microvasculature and blood-
brain barrier transport during focal cerebral ischemia. Acta Ne-
urochir 71: 219, 1998.

28. Griffin S, Klinger L, Newman S, et al: The effect of subst-
rate load and blood glucose management on cerebral dysfunction
following cardiopulmonary bypass. Vasc Surg 21: 656, 1992.

29. Risum O, Abdelnoor M, Svennevig JL, et al: Diabetes mel-
litus and morbidity and mortality risks after coronary artery
bypass surgery. Scand J Thorac Cardiovasc Surg 30: 71, 1996.
30. Malmberg K, Ryden L, Efendic S, et al: Randomised trial of
insulin-glucose infusion followed by subcutaneous insulin treat-
ment in diabetic patients with acute myocardial infarction (DIGA-
MI study): effect of mortality at 1 year. J] Am Coll Cardiol 26: 57,
1995.

31. McAlister FA, Man J, Bistritz L, et al: Diabetes and coro-
nary artery bypass surgery. Diabetes Care 26: 1518, 2003.

32. Cohen O, Dankner R, Chetrit A, et al: Multidisciplinary in-
tervention for control of diabetes in patients undergoing coronary
artery bypass graft (CABG). Cardiovasc Surg 11: 195, 2003.

33. Estrada CA, Young JA, Nifong LW, et al: Outcomes snd pe-
rioperative hyperglycemia in patients with or without diabetes
mellitus undergoing coronary artery bypass grafting. Ann Thorac
Surg 75: 1392, 2003.

34. Furnary AP, Wu Y, Bookin SO: Effect of hyperglycemia
and continuous intravenous infusion on outcomes of cardiac sur-
gical procedures. The Portland Diabetic Project. Endocr Pract 10
(Suppl 2): 21, 2004.

35. Moore RA, Allen MC, Wood PJ, et al: Perioperative endoc-
rine effects of etomidate. Anaesthesia 40: 124, 1985.

Alindi@ tarih: 6 Agustos 2004

36. Lacoumenta S, Paterson JL, Myers MA, et al: Effects of
cortisol supression by etomidate on changes in circulating metabo-
lites associated with pelvic surgery. Acta Anaesthesio Scand 30:
101, 1986.

37. Desborough JP, Hall GM, Hart GR, Burrin JP: Midazolam
modifies pancreatic and anterior pituitary secretion during upper
abdominal surgery. Br J Anaesth 67: 390, 1991.

38. Belhoula M, Ciebiera JP, De La Chapella A, et al: Clonidi-
ne premedication improves metabolic control in type 2 diabetics
during ophthalmic surgery. Br J Anaesth 90: 434, 2003.

39. Hall GM, Lacoumenta S, Hart GR, et al: Site of action of
fentanyl in inhibiting the pituitary-adrenal response to surgery in
man. Br J Anaesth 65: 251, 1990.

40. Desborough JP, Jones PM, Persaud SJ, et al: Isoflurane in-
hibits insulin secretion from isolated rat pancreatic islets of Lan-
gerhans. Br J Anaesth 71: 873, 1993.

41. Desborough JP, Knowles MG, Hall GM: Effects of isoflura-
ne-nitrous oxide anaesthesia on insulin secretion in female pati-
ents. Br J Anaesth 80: 250, 1998.

42. Wicklmayr M, Rett K, Dietz G, et al: Compariaon of meta-
bolic clearance rates of MCT/LCT and LCT emulsions in diabe-
tics. J Parenteral Enteral Nutr 12: 68, 1988.

43. Harik SI, LaManna JC: Vascular perfusion and blood-brain
glucose transport in acute and chronic hyperglycemia. J Neuroc-
hem 51: 1924, 1988.

44. McAnulty GR, Robertshaw HJ, Hall GM: Insulin concent-
rations in samples from stored glucose-insulin-potassium (‘GIK”)
bags. Br J Anaesth 80(suppl. I): 91, 1998.

45. Gill GV, Sheriff IH, Alberti MM: Management of diabetes
during open hearth surgery. Br J Surg 68: 171, 1981.

46. Elliott MJ, Gill GV, Home PD, et al: A comparison of two
regimens for the management of diabetes during open-hearth sur-
gery. Anesthesiology 60: 364, 1984.

47. Lazar HL, Chipkin S, Philippides G, et al: Glucose-insulin-
potassium solutions improve outcomes in diabetics who have co-
ronary artery operations. Ann Thorac Surg 70: 145, 2000.

48. Rassias AJ, Marrin CA, Arruda J, et al: Insulin infusion
improves neutrophil function in diabetic cardiac surgery patients.
Anesth Analg 88: 1011, 1999.

49. Simmons D, Morton K, Laughton SJ, et al: A comparison
of two intravenous regimens among surgical patients with insulin-
dependent diabetes mellitus. Diabetes Education 20: 422, 1994.
50. Furnary AP, Gao G, Grunkemeier GL et al: Continuous in-
sulin infusion reduces mortality in patients with diabetes undergo-
ing coronary artery bypass grafting. J Thorac Cardivasc Surg 125:
1007, 2003.

51. Kerner W, Beischer W, Herfarth C, et al: Application of an
artificial endocrine pancreas in the management of the diabetic
surgical patient. Horm Metabol Res (Suppl) 8: 159, 1979.

52. Szabo Z, Arnqvist H, Hakanson E, et al: Effects of high-
dose glucose-insulin-potassium on myocardial metabolism after
coronary surgery in patients with Type II diabetes. Clin Science
101: 37, 2001.

53. Stephens JW, Krause AH, Peterson CA, et al: The effect of
glucose priming solutions in diabetic patients undergoing coro-
nary artery bypass grafting. Ann Thorac Surg 59: 1259, 1995.

107



GKD Anest Yog Bak Dern Derg 10(3):108-110, 2004

Akut Akciger Hasarimin Tedavisinde Erken
Donemde Intratrakeal PGE;’in Lipid
Peroksidasyonu Uzerine EtKisi
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OZET

Calismamizda, hidroklorik asitle akut akciger hasart
olusturdugumusz tavsanlarda erken donemde tedavide
kullanilan intratrakeal PGE;’in lipid peroksidasyonu
tizerine olan etkilerinin arastirdmast amaglandu.

On altv adet Yeni Zelanda tavsanina sedasyon altinda
trakeostomi agildiktan sonra, malon dialdehit (MDA)
diizey tespiti igin ilk kan ve bronkoalveolar lavaj
(BAL) swisy ornekleri alindi. Hidroklorik asit 2 mL kg!
intratrakeal olarak verildi. 1lk gruba tedavi uwygulan-
madt, ikinci gruba ise hidroklorik asitten 5 dk sonra
intratrakeal instillasyon ile PGE; (5 pg kg™!) uygulan-
di. Calismanin erken donem tedavi sonrast olan 60.
dk’sinda ve bitimi olan 180.dk’da kan ve BAL su or-
neklemeleri tekrarlandu.

Gruplarin plazma ve BAL MDA diizeyleri incelendigin-
de; her iki grupta da artig gozlendi. Birinci grubun
plazma 180. dk MDA diizeyi ile 60 ve 180. dk’da BAL
MDA diizeylerinin 1l.gruba gore daha yiiksek oldugu
saptandu.

Sonug olarak, akut akciger hasarinda erken donemde
uygulanan intratrakeal PGE;’in lipid peroksidayonu-
nu azaltabilecegi kanaatine vardd.

Anahtar kelimeler: PGE;, akut akciger hasary, lipid

peroksidasyonu, malon dialdehit

SUMMARY

The Effects of PGE; on Lipid Peroxidation in Early
Term Treatment of Acute Lung Injury

The aim of this study was to investigate the effects of
early treatment of intratracheal PGE; in hydrochlori-
de acid-induced acute lung injury (ALI) in rabbits.

Tracheostomy was performed on 16 New Zealand rab-
bits under sedation. Then, blood and bronchoalveolar
lavage (BAL) fluid samples were taken to determine
malonyl dialdehyde (MDA) levels. All rabbits received
intratracheal HCL 2 mL kgl. Five minutes later PGE;
(5 ng kg!) was given to the second group while the first
group did not receive any treatment. At 60 min and at
the end of the study, blood and BAL samples were ta-
ken for MDA determination.

Plasma and BAL MDA levels increased in both groups
when compared to initial MDA levels.At the end of the
study, plasma MDA level was higher in group I than
control level. BAL MDA levels were higher in group 11
at the 60 and 180 min.

In conclusion, lipid peroxidation can be decreased by
early treatment with intratraheal PGE; in ALL.

Key words: PGE,, lipid peroxidation,
malonyl dialdehyde

GIRIS

“Akut Respiratuar Distres Sendromu” (ARDS), ak-
cigerde pulmoner vaskiilaritenin artisi, interstisiyel
0dem, notrofil infiltrasyonu, oksijen tedavisine di-
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rengli hipoksemi, hava yolu basing¢larinin artisi ve
fonksiyonel rezidiiel kapasitenin azalmasi ile seyre-
den, morbidite ve mortalitesi olduk¢a yiiksek (%10-
90) bir sendromdur (1.2), Akut akciger hasar1 ise bu
sendromun baslangi¢ asamasidir. Akut akciger hasa-
r1 ve ARDS’yi ayiran 6zellik ise PaO,/FiO, orani-
nin, akut akciger hasarinda 300°den, ARDS’de ise
200’den diisiik olmasidir ). ARDS’nin patogene-
zinde inflamasyonun 6nemli yeri oldugu g6zoniine
alimirsa, ARDS tedavisinde akcigerdeki inflamasyo-
nu Onleyici tedaviler uygulanmasi gerektigi diisiinii-
lebilir. Bunun i¢in denenmesi Onerilen tedavi yon-
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temleri arasinda kortikosteroidler, anti IL-8, siirfak-
tan, prostaglandin agonist ve inhibitorleri, inhale
PGE, yer almaktadir 4. PGE,’in trombosit agregas-
yonunu, T lenfositlerin ¢ogalmasini inhibe ettigi ()
ve notrofillere etkisi sonucu serbest oksijen radikal-
lerinin saliverilmesini azalttig1 gosterilmistir (6-8),

Calismamizda, hidroklorik asitle akut akciger hasar1
olusturdugumuz tavsan modelinde, instillasyon yo-
luyla trakeaya uygulanan PGE;’in lipid peroksidas-
yonun gostergesi olan malon dialdehit (MDA) tizeri-
ne olan etkisini arastirmayr amagladik.

MATERYAL ve METOD

Caligmamuz, Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiilte-
sine bagl hayvan laboratuarinda uzman veteriner ve biyo-
loglarin gozetimi altinda toplam 16 Yeni Zelanda tipi albi-
no tavsan iizerinde yapild.

Tavsanlara, ketamin (50 mg kg1, im, Ketalar, Eczacibast)
ile sedasyon uyguland1. Supin pozisyonda % 1°lik lidokain
(Aritmal % 2, Tems) ile boyun bolgesine lokal anestezi ya-
pild1 ve trakeostomi agildi. Tavsanlarin kulak arterlerinden
kan 6rnegi almak i¢in 24 G kaniil yerlestirildi. Ttiim tavsan-
lar atrakuryum besilat (Tracrium, Glaxo-Wellcome) ile kas
gevsekligi saglandiktan sonra Servo 900 C ventilator ile
basing kontrolli modda, FiO,: 1.0, basing destegi:12
c¢mH,0 (tidal voliim ~8 mL kg1), PEEP: 5 cmH,0 ve bas-
langig PaCO, degeri 35-40 mmHg olacak sekilde solunum
frekans1 ayarlanarak ortalama 15 dk. siire ile ventile edildi-
ler. Bu siirenin sonunda, tavsanlara 0.1N, pH<2 olan hid-
roklorik asitten (HCI) 2 mL kg-! intratrakeal olarak uygu-
land1. Bu asamadan sonra rasgele 2 esit gruba (n:8) ayrilan
tavsanlardan, I. gruba HCI sonrasi tedavi uygulanmad. II.
gruba ise intratrakeal HCI uygulamasindan 5 dk sonra
PGE, (Prostavasin, Germany), 5 pg kg-! instilasyon seklin-
de intratrakeal tek doz olarak uyguland: (9). Her iki grup
180 dk siireyle yukarida belirtilen parametreler ile ventile
edildi.

Calismanin baginda (ventilasyon stabillestikten sonra), int-
ratrakeal HCl verildikten 60 dk sonra ve calismanin sonun-
da (180. dk) plazma ve bronkoalveolar lavajdaki (BAL)
MDA tespiti i¢in 3 mL kan ve BAL ornekleri alindi. BAL
ornegi, “Protective Blinded Bronchoalveolar Lavage”
(PBAL) teknigi ile alindi (10), Bu teknige uygun olarak, 20
mL serum fizyolojik trakea icine steril bir kateter aracili-
Siyla verildi ve tavsan 1 kez % 100 oksijen ve ambu ile
ventile edildikten sonra verilen serum fizyolojik (en az 5
mL) aspire edilerek geri alind1 (10). Kan ve BAL ornekleri
3000 devirle 5 dk santrifiij edildikten sonra -80 °C’de
MDA 6lgiimleri yapilincaya kadar saklandi. Tavsanlar 100
mg kgl tiyopental sodyum verilerek sakrifiye edildiler.
Plazma ve BAL’deki MDA tayini “Tiyobarbiitirik Asit
Testi” (TBA) kullanilarak yapildi. Bu test lipid peroksidas-
yonunun son iriinii olan MDA nin, asit ve sicak ortamda
tiyobarbiitirik asitle reaksiyona girerek renkli bir bilesik
olugturmasi ve olusan renkli bilesigin 535 nm dalga boyun-

da spektrofotometrik olarak ol¢iilmesi esasina dayanmak-
tadir (11,

Veriler ortalamatstandart sapma (Ort.£SD) olarak ifade
edildi. Gruplarin kendi i¢inde karsilagtirilmasinda Wilco-
xon testi, gruplararasi karsilastirmada ise Kruskal-Wallis
testi kullanildi. P<0.05 anlamli, p<0.01 ileri derecede an-
laml1 ve p<0.001 ¢ok ileri derecede anlamli olarak kabul
edildi.

BULGULAR

Gruplarin plazma MDA diizeyleri incelendiginde;
grup ici karsilastirmada, her iki grupta da calismanin
60 ve 180.dk’larinda MDA diizeylerinde baslangi¢
degerine gore artig oldugu bulundu (I. grubun 60. dk
p<0.01, 180.dk p<0.001; II. grubun 60. dk p<0.05,
180. dk p<0.01). Gruplar aras1 karsilagtirmada ise,
gruplarin 60.dk plazma MDA diizeyleri arasinda fark
bulunmadi, ancak 180. dk’nin sonunda II.grubun
MDA diizeyi 1. gruba gore diisiik bulundu (p<0.01)
(Tablo I).

Gruplarin BAL MDA diizeyleri incelendiginde ise;
grup i¢i kargilagtirmada, 60 ve 180. dk’larda her iki
grupta da MDA diizeyinin arttig1 saptand: (I. grubun
60. dk p<0.01, 180. dk p<0.001; II. grubu 60. dk
p<0.05, 180.dk p<0.01). Gruplararas: karsilastirma-
da ise II.grubun 60 ve 180.dk BAL MDA degerleri
Lgrubun degerlerine gore diisiik bulundu (60.dk
p<0.01, 180. dk p<0.001) (Tablo II).

Tablo I. Gruplarin ortalama plazma MDA diizeyleri (nmol L-1)
(Ort.+SD).

0. dk 60. dk 180. dk
I. Grup 1.36+0.35 2.840.33%* 4.6+0.84+7*
II. Grup 1.31+0.28 2.07+£3.3* 3.3£0.78%*++

* p<0.05, ¥ p<0.01, ¥** p<0.001, Grup i¢i baslangi¢ degerine
gore karsilagtirma
++ p<0.01, Gruplararas karsilastirma.

Tablo II. Gruplarin ortalama BAL MDA diizeyleri (nmol L-1)
(Ort.+SD).

0. dk 60. dk 180. dk

L. Grup 0.86£0.2
II. Grup 0.78+£0.4

2.65+1.03%%*
1.68+0.7*%+

6.8+2.6%%*
3.24+1.5%%++

* p<0.05, ¥ p<0.01, ¥** p<0.001, Grup i¢i baslangi¢ degerine
gore karsilagtirma
++ p<0.01, +++ p<0.001, Gruplararasi karsilastirma
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TARTISMA

PGE, ilk kez yenidoganin konjenital kalp hastaligi
olan patent duktus arteriosus’un tedavisinde kullanil-
mustir (12), Bindokuzyiiz doksan sekiz yilinda Ameri-
kan-Avrupa ARDS konsensus toplantisinda lipid
mediyatorii olan PGE; ve PGE, nin pulmoner arter
basincini diisiiriicii etkisi oldugu, akcigerde ekstra-
vaskiiler sivi birikimini azalttig1, gaz degisimini dii-
zelttigi, serbest oksijen radikallerini ve graniilositler-

den sitotoksik enzim salinmasini azalttig1 bildirilmis-
tir 3,

Shoemaker ve Appel (13), yaptiklari galigmalarda
PGE/’in vazodilatasyon ve antiinflamatuar etkisinin
¢ok onemli oldugunu ve bu etkilerinden dolay1 pato-
genezinde inflamasyonun oOnemli yer oynadigi
ARDS tedavisinde etkili olabilecegini belirtmigler-
dir. Endotoksin veya sitokinlerle akut akciger hasari
olusturulan degisik hayvan modellerinde de PGE,’in
inflamatuar hasar1 azaltict etkisi oldugu bildirilmigtir
(14-16)_ Hillinger ve ark.’nin 17) ¢alismasinda, akci-
ger transplantasyonu planlanan domuzlar iki gruba
ayrilmus; ilk grubun akcigerleri klasik soliisyonda,
ikinci grup dondr akcigerleri ise icine PGE, eklenen
soliisyonda saklanmustir. Sonucta, PGE; eklenmig
soliisyonda saklanan akciger dokusundaki MDA dii-
zeyinin diger gruba gore daha diisiik oldugu saptan-
mistir. Quintero ve ark. (18), karaciger hasar1 olustur-
duklar: ratlarda, tedavide PGE; kullanilan gruptaki
sicanlarin karacigerlerindeki nekroz ve MDA diize-
yinin daha diisiik oldugunu gostermislerdir.

Calismamizda akut akciger hasar1 olusturulan her iki
grupta da plazma ve BAL MDA diizeylerinin arttig1
saptandi. Ozellikle BAL sivisinda olgiilen MDA dii-
zeylerinin plazmada olgiilenlere gore daha fazla ol-
masl, hasarin direkt olarak akcigere HCI verilerek
olusturulmasina baglandi. Tedavi grubundaki BAL
MDA diizeyinin plazma MDA diizeyine gore daha az
yiikselmesini ise tedavinin sistemik olarak degil de
hasarli bolgeye direkt uygulanmasi sonucu oldugu
kanisina varildi.

Sonug olarak; hidroklorik asitle akut akciger hasari

Alindig tarih: 3 Temmuz 2004 (ilk)
7 Eyliil 2004 (revizyondan sonra)
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olusturulan tavsan modelinde, tedavi edilen grupta
akut akciger hasarmin erken doneminde (HCIyi ta-
kiben 5 dk sonra) intratrakeal PGE; uygulanmasinin
plazma ve BAL MDA diizeylerindeki artis1 azalttigi
kanaatindeyiz. Bu bulgulara goére PGE,’in lipid pe-
roksidasyonu, dolayistyla hiicre hasarini azalttig1 dii-
stiniilebilir.
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Koroner Arter Baypas Cerrahisinde Uygulanan
Hizli Derlenme Anestezi Teknigi Kisa Donem Hafiza
Fonksiyonu ve Depresyon Uzerine Avantaj Saglar m?
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OZET

Kardiyopulmoner baypastan sonra en sik goriilen kog-
nitif fonksiyon bozukluklart konsantrasyon, dikkat ve
hafizadwr. Erken ekstiibasyonun ise bu parametrelere
etkisi heniiz tam olarak aciklanmamustir. Bu ¢alisma-
nin amact, hizlv derlenme ve klasik opioid anestezisi ve-
rilerek koroner arter baypas cerrahisi olacak hastala-
rin, kisa donem hafiza fonksiyonlaru ve depresyon se-
viyelerini degerlendirmekti.

Psikiyatrik bozuklugu olmayan, koroner arter baypas
cerrahisi olacak en az ilkokul mezunu 40 hasta ¢alis-
maya alindi. Olgularin 20’sine klasik opioid anestezisi,
20’sine ise hizlv derlenme anestezisi verildi. Hastalara
preoperatif, postoperatif 1. ve 5. giin, Gorsel Isitsel Sa-
yt Dizisi Testi-B formu ve Beck depresyon testi uygu-
landu.

Klocil ,,".',1,.. P rilantrastalard.

tif 1. gund? yaplan Gérsel Isitsel Say DLZLSL-B formu
testinin alt testlerinden gorsel-sozel, gorsel-yazily; bir-
lesik testlerinden gorsel-uyarum, sozel-anlatim, yazili-
anlatuim, duyular-arasi kaynasgim ve toplam puan so-
nuglarinda preoperatif degerlere gire istatistiksel ola-
rak anlaml sekilde bozulma goriildii. Her iki grup
karsdastrildiginda, postoperatif 1. giinde gorsel-yazi-
L, gorsel-uyarum, yazili-anlatim, duyu-i¢i kaynasum
testi sonuglar klasik opioid anestezisi verilenlerde an-
laml olarak bozulmustu. Her iki grup arasinda, Beck
depresyon testi sonuglart agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark yoktu.

Sonug olarak, iki grup karsilastirddiginda hizly derlen-
me anestezisi, postoperatif déonemde kognitif fonksiyon
agisindan daha avantajl goriilmektedir, fakat depres-
yon lizerine herhangi bir etki saglamamaktadur.

Anahtar kelimeler: kognitif fonksiyon, koroner arter
baypas cerrahisi, hizlv derlenme
anestezist, noropsikolojik test
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SUMMARY

Does Fast-Track Anesthesia Technique Have Advan-
tage on the Short Term Memory Functions and Dep-
ression in Coronary Artery Bypass Surgery?

The most frequent cognitive function disorders after
cardiopulmonary bypass are concentration, attention
and memory deficits. The effects of early extubation on
these parameters are not clarified yet. The aim of this
study is to investigate the effects of fast-track and clas-
sical opioid anesthesia on the short term memory func-
tions and depression of the patients undergoing coro-
nary artery bypass surgery.

Forty patients scheduled for coronary surgery who we-
re free from psychiatric disturbances and at least gra-
duated from primary school, were included in the
study. Twenty patients received classical opioid anest-
hesia and another 20 received fast-track anesthesia.
For short term memory functions and depression eva-
luation, the patients were tested with Visual Aural Di-
git Span Test form-B and Beck Depression Inventory 3
times: preoperatively, 1st and 5th days after surgery.

Postoperativelst day scores of Visual Aural Digit Span
Test components including; visual-oral, visual-written,
visual-stimulation, oral and written expression, inter-
sensory-integration were significantly lower than the
preoperative score (p< 0.05) in classical anesthesia
group. When two groups are compared, patients in
classical opioid anesthesia group showed decline regar-
ding visual-written, visual-stimulation, written-expres-
sion and intrasensory-integration functions on posto-
perative 1st day. There were no significant differences
in preoperative and postoperative Beck depression test
scores between or within two groups.

In conclusion, when two groups were compared, fast-
track anesthesia seems more advantageous concerning
cognitive function on the postoperatively, but it does
not have any effect on depression.

Key words: cognitive function, coronary artery bypass
surgery, fast-track anesthesia,
neuropsychological testing

GIRIS

Basarilt bir kalp cerrahisi sonrasi olusabilecek noro-
lojik hasar yasam kalitesini diisiirebilir. Ayrica néro-
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lojik hasar perioperatif mortalitenin de major neden-
lerinden biridir (1. Siklikla genel muayenede normal
bulunan hastalarda postoperatif erken (1 hafta) do-
nemde, kisa siireli hafiza ve psikomotor koordinas-
yon bozukluklar1 goriiliir (-5, Ayrica koroner arter
baypas ameliyat: (KABA) ¢ogunlukla olmakla bera-
ber, biitiin kardiyak ameliyatlar1 takiben, basta dep-
resyon olmak iizere bir¢ok ruh hali bozukluklart da
bildirilmistir (©. Giiniimiizde kisa siireli hafiza kapa-
sitesini Olgen cesitli testler bulunmaktadir. Bu testler-
den Tiirk kiiltiiriinde kullanilabilmesine yonelik stan-
dardizasyon caligmalar1 yapilmig olam Gorsel Isitsel
Say1 Dizisi Testi-B (GISD-B) formu’dur (7). Kisa sii-
reli hafiza fonksiyonunda hastalara uygulanan
GISD-B formundaki maddeler, belli bir hizda sunul-
makta ve kisa bir siire sonra hatirlanmasi istenmekte-
dir.

Acik kalp cerrahisinde yiiksek doz opioid anestezi
uygulamasi gelenek halini almigtir. Yiiksek doz opi-
oid kullaniminin iyi hemodinamik kontrol saglama-
sina ve postoperatif doneme dek uzayan analjezik et-
kinligi olmasina ragmen; geg ekstiibasyona, uzun sii-
ren mekanik ventilasyon destegine, yogun bakimda
kalig stiresinde uzamaya neden oldugu bilinmektedir
(8). Ayrica anestezi i¢in kullanilan ajanlarin artik et-
kileri ile mevcut analjezik ve sedatiflerin, hastalarin
kognitif fonksiyonlarini etkiledigi diisiiniilmektedir.
Bu sebeple son yillarda acik kalp cerrahisinde hizli
derlenme (HD) uygulamasi yogunluk kazanmuistir.

Bu calismada, hizli derlenme ve klasik opioid anes-
tezisi verilerek KABA olacak hastalarin preoperatif
ve postoperatif kisa siireli hafiza fonksiyonunu ve
depresyon seviyelerini degerlendirmek amaciyla,
GISD-B formu ve Beck Depresyon testi uygulanmis
ve sonuclar degerlendirilmistir.

MATERYAL ve METOD

Bu ¢alisma Tiirkiye Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kliniginde;
hastane egitim planlama koordinatorliigii onay1 ve hastala-
rin izni alinarak yapildi. Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigin-
de Ocak — Haziran 2002 tarihleri arasinda KABA olacak,
genc-orta yas (35-60 yas), ASA III grubu, iyi sol ventrikiil
fonksiyonu (EF>% 40), normal smirlarda karaciger, bob-
rek, solunum fonksiyonlart olan ve en az ilkokul mezunu
40 hasta calismaya alindi. Ayrica psikiyatrik hastalig1 bu-
lunan, dnceden serebrovaskiiler atak geciren, mental duru-
mu etkileyecek ilag almis olan hastalar calismaya alinma-
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Tablo I. Gruplara ait hasta ozellikleri.

Grup 1 (KOA) Grup 2 (FT) P degeri

Cinsiyet (E/K) 20/0 20/0
Yas aralig1 (y1il) 49.65£8.76 43.75£5.53  P=0.015
Risk Faktorleri
Sigara 10 (%50) 10 (%50) AD
Alkol 5 (%25) 1 (%5) AD
Hipertansiyon 7(%50) 7 (%50) AD
Hiperlipidemi 6 (%30) 5 (%25) AD
DM 2 (%10) 1 (%5) AD
Obesite 1 (%5) 1 (%5) AD
Preop. MI 7 (%35) 10(%50) AD
Ventilasyon Siiresi 9.7£2.5 3.54£0.6 0.0001
XL siiresi (dak) 33.85%19.16 37.55£16.5 AD
KPB siiresi (dak) 44.5+19.75 54.05+£23.04 AD
Anastomoz say1s1 2.25+1.02 2.65+1.04 AD

E: Erkek, K: Kadin, DM : Diyabet Mellitus, M1: Miyokard infark—
tiisii,

XL: Kros-klemp, KPB: Kardiyopulmoner Baypas

AD: Istatistiki olarak anlamli degil

di. Calismanin yapildi1 zaman diliminde kriterlere uyan
kadin hasta sayisi az oldugundan kadinlar ¢alisma dis1 bi-
rakild.

Tiim olgularda kalp ilaglar1 operasyon sabahina kadar ve-
rilmeye devam edildi. Operasyondan bir giin 6nce yapilan
preoperatif vizitte hastalara operasyon, yogun bakim ve
uygulanacak testler hakkinda bilgi verildi. Hastalara pre-
operatif Gorsel Isitsel Say1 Dizisi testi-B (GISD-B) formu
ve Beck Depresyon testi uygulandi.

Hastalarin tiimii operasyondan bir gece dnce 10 mg diaze-
pam (Diazem, Deva) agiz yoluyla, operasyondan 1 saat n-
ce 0.1 mg kg'! morfin-siilfat im ile sedatize edildiler. Ope-
rasyon odasina alinan hastalara EKG, pulse oksimetre, in-
vaziv arter kan basinci monitdrizasyonu yapildi ve iki tane
periferik vendz damar yolu acildi. Hastalar 20’ser olguluk
2 gruba ayrildi. Bunlardan 1. gruba klasik opioid anestezi-
si (KOA grubu), 2. gruba hizli derlenme (HD grubu) anes-
tezisi uygulandi. Hastalarin indiiksiyonunda klasik opioid
anestezisi verilen grupta (KOA grubu) hastalar %100 O,
solurlarken, 0,1 mg.kg-! midazolam (Dormicum, Pfizer),
30-40 pg.kg-! fentanil (Fentanyl Citrate, Antigen Pharma-
ceuticals), 0,1 mg.kg-! pankuronyum (Pavulon, Organon),
1 mgkg! %2’lik lidokain (Aritmal, Biosel) uygulandi.
Anestezi, kan basinct ve nabiz sayisini = % 25 sinirlar
icinde tutacak sekilde 7 pg.kg! fentanil ve % 1-2 sevoflu-
ran (Sevorane likid, Abbott) ile idame edildi. Ayrica 0.03
mg.kg-! pankuronyum 45 dak. araliklarla verildi. Hizli der-
lenme grubunda (HD grubu) ise, 0,1 mg.kg-! midazolam,
2-6 pg.kg! fentanil, 0.15 mg.kg! pankuronyum, 1 mg.kg-
1 9 2°1ik lidokain kullamldi. Midazolam ve fentanil uygu-
lamasini takiben, maske ile akcigerler havalandirilirken se-
vofluran %1’den agildi. Pankuronyum verilmesinin ardin-
dan 2-3 dakikada intiibasyon gerceklestirildi. Intiibasyon-
dan sonra hastalar (HD grubu) FiO, 0.4’den O,+ hava + %
2’den sevofluran karistmiyla PaCO, 35-45 mmHg olacak
sekilde solutuldular. Idamede sevofluran konsantrasyonu
perfiizyona girilinceye kadar % 1.5-2’den, perfiizyon sira-
sinda ise pompa oksijenatoriine takilan vaporizatorle %
0.5-1’den hastaya verildi. [damede pankuronyum gerek-
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Tablo II. Gruplarin GISD-B testi sonuclari.

Preoperatif Postoperatif Postoperatif
1. giin 5. giin

Grup 1 Grup 2 Grup 1 Grup 2 Grup 1 Grup 2
i§itsel—Sb'zel 5,3+0,8 5,240,9 5,240,9 5,5+0,9 5,7£0,9 5,7+0,9
IS)
Gorsel-Sozel 5,5+1,2 5,7+0,9 4,9+0,9* 5,440,9 5,3+1,1 5,6%1,1
(GS)
i§itsel—Ya2111 5,4+0,8 5,610,8 5+0,9 5,5+0,8 4,9+0,8 5,31
(1Y)
Gorsel-Yazil 5,5+1,2 5,8+1 4,8+1,2%° 5,940,9 5,51,4% 6,1£1,2
(GY)
i§itsel-_Uyar1m 10,714 10,8+1,4 10,2+1,8 10,9£1,3 10,242,5 10,9£1,7
(IS)+(1Y)
Gorsel-Uyarim 11£2,2 11,5¢1,5 9,8+1,9%  11,3+1,8 10,74£2,1F%  11,742,1
(GS)+H(GY)
Sozel-Anlatim 10,8+1,6 10,9£1,1 10,1+1,7*  10,9£1,3 10,9+1,8%  11,3%1,6
(IS)+(GS)
Yazili Anlatim 10,9£1,7 11,4£1,6 9,8+£1,9%° 11,3t1,4 10,4+1,8 11,419
1Y)+(GY)
Duyu-igi Kaynagim 10,74£2,1 11£1,7 9,9£1,9° 11,4£1,5 11,242,1F 11,8%1,7
(IS)+(GY)
Duyular-Arasi Kaynagim 10,9£1,6 11,3£1,2 9,9£1,8* 10,9£1,3 10,2+1,4 10,9£1,9
(GS)+(IY)
Toplam Puan 21,743,1 22,3423 19,5+4%* 21,6129 21,5+3,6 22,443
(IS)+(GS)+(IY)+(GY)

°: Her iki grup arasinda, postoperatif 1.giinde istatistiksel olarak anlamli bozulma (p<0.05)
*: Klasik opioid anestezisi verilen grupta preoperatif degerlerine gore, postoperatif 1.giinde istatistiksel olarak anlamli bozulma (p<0.05).
t: Klasik opioid anestezisi verilen grupta postoperatif 1. giin degerlerine gére postoperatif 5.giinde anlamli diizelme (p<0.05).

tikge kullanildi. Bu islemlerden sonra her iki gruptaki has-
talara santral venoz kateter (internal juguler venden), idrar
sondast, rektal ve nazofaringeal 1s1 probu yerlestirildi. Kar-
diyopulmoner baypas (KPB) teknigi hastalarin tiimiinde
membran tipi oksijenator kullanilarak, standart bir sekilde
uygulandi. Pompa akimui, viicut yiizey alan1 x 2,4 formiilii
ile hesaplandi. Orta derecede hipotermi (30-32°C) uygu-
land1.

Calismada hastalarin yas, cinsiyet, agirlik, sigara ve alkol
aligkanliklar1, gecirilmis miyokard enfarktiisii, diyabetes
mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, egitim diizeyi, sos-
yoekonomik durumu, kros-klemp, parsiyel baypas ve ven-
tilasyon siireleri kaydedildi. Postoperatif 1. ve 5. giinde
hastalara tekrar GISD-B ve Beck Depresyon testi uygulan-
di

Denegin sayilar1 hatirlama miktarini gozleyip kaydetmek
olan GISD-B formu uygulamasi, yalnizca testi kullanmada
bireysel psikolog tarafindan egitilmis doktor tarafindan uy-
guland.

GISD-B kisa-siireli hafiza, dizileme ve duyusal-motor bii-
tiinlesmeyi dlcen noropsikolojik testtir. Test giderek artan
miktarlarda sayilardan olusan dizilerin tekrarlanmasini
icermekte, boylece kisa siireli hafizay1 lgmektedir. GISD-
B’nin degisik alt testlerinde diziler isitsel veya gorsel ola-
rak sunulmakta, tepkiler de sozel veya yazili olarak isten-
mektedir. Dolayisiyla test, duyusal-motor biitiinlestirme
yetenegini degisik birlegsimlerde (isitsel-sozel, isitsel-yazi-
I, gorsel-sozel, gorsel-yazili), duyu-i¢i ve duyular-arasi

olarak degerlendirebilmektedir. GISD-B testi 4 temel pu-
an, 6 birlesik puan ile 1 toplam puan olmak iizere toplam
11 test puan iizerinden degerlendirilmistir. Beck Depres-
yon testi, bireylerin kendi kendilerine cevaplandirabilecek-
leri, uygulanigi kolay bir 6l¢ektir. Formda 21 belirti kate-
gorisinin her birinde, dort secenek vardir. Kisinin kendini
nasil hissettigini en iyi ifade eden ciimleyi secerek isaretle-
mesi istenir. Her madde 0-3 arasinda puan alir. Bu puanla-
rin toplanmasi ile depresyon puani elde edilir. Alinabilecek
en yiiksek puan 63’tiir.

Istatistiksel Veriler

Hastalarin verileri kodlanarak “SPSS® for Windows” or-
taminda bilgisayara aktarildi. Parametrik verilerde “paired
ve unpaired student t” testleri, non-parametrik verilerde
“chi—square” testi kullanilarak gruplar aras1 ve grup ici ve-
rilerin istatistiki analizi yapilmistir. P degeri 0.05’den kii-
ciik Olctimler istatistiki olarak anlamli kabul edilmistir
(p<0.05).

BULGULAR

Gruplar arasinda demografik 6zellikler acisindan yas
disinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunma-
di. Hastalarin demografik o6zellikleri Tablo 1’de
Ozetlenmigtir. Gruplarin postoperatif verileri karsi-
lastirlldiginda ortalama ventilasyon siiresi grup 1’de
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Tablo III. Gruplarm Beck Depresyon testi sonuglari.

Preoperatif Postoperatif Postoperatif
1. giin 5. giin
Grup 1 10,4+8.,9 89174 7,916,4
Grup 2 10,146,2 9,2+6,7 9,7+6,4

9.56£2.5 saat, grup 2’de 3.98+0.62 saatti (p=0.000).
HD grubunda hasta basina toplam 0,4-0,9 mg, KOA
grubunda ise 4.4-5 mg fentanil dozu verilmistir.

Hastalarin preoperatif, kisa siireli hafiza fonksiyonla-
rim1 degerlendirilmeye yonelik GISD-B testi sonucla-
11 her iki grupta benzerdi. Postoperatif 1. giinde her
iki grup arasinda gorsel-yazili (GY), gorsel-uyarim
(GS+GY), yazili-anlatim AY+GY), duyu-i¢i kayna-
sim (IS+GY) test sonuglari, KOA grubunda, HD
grubuna gore anlamli bir sekilde bozulmustu
(p<0.05). Postoperatif 5. giinde yapilan GISD- B tes-
ti sonuclart acisindan her iki grup arasinda istatistik-
sel olarak anlamli fark yoktu.

KOA grubunda, postoperatif 1. giinde yapilan GISD-
B formu testinin alt testlerinden gorsel-sozel (GS),
gorsel-yazili (GY); birlesik testlerinden gorsel-uya-
rim (GS+GY), sozel-anlatim (IS+GS), yazili-anlatim
(IY+GY), duyular-aras1 kaynasim (GS+1Y) ve top-
lam puan sonuglarinda preoperatif degerlerine gore
istatistiki olarak anlamli sekilde bozulma goriildii
(p<0.05). Postoperatif 5. giinde yapilan testlerde ise
postoperatif 1. giine gore isitsel-sozel (IS), gorsel-ya-
zilt (GY), gorsel-uyarim (GS+GY), sozel-anlatim
(IS+GS), duyu-i¢i kaynasim (IS+GY) ve toplam pu-
anda anlamli bir diizelme goriildii. HD grubunda has-
talarda ise yapilan GISD-B testinde preoperatif de-
gerlerine gore postoperatif 1. ve 5. giin puanlarinda
istatistiki bir degisiklik tespit edilmedi (Tablo II).

Beck depresyon testi’nin degerlendirilmesinde her
iki grup arasinda ve gruplar icinde preoperatif, pos-
toperatif 1. ve 5. giin dl¢iimleri arasinda istatistiksel
olarak fark saptanmadi (Tablo IIT).

TARTISMA
Biligsel faaliyetleri de igeren norokognitif oriintiile-
rin ¢ogu, hafiza ile duyum ve tepkileri kaynastirma

bozukluklarmi igermektedir. Sayilan 6zellikleri 6lg-
mesi sebebiyle GISD-B testi norokognitif alaninda
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da tam1 koyma ve tedavinin etkililigini degerlendir-
mede yararla kullanilabilecek bir aractir (6),

Kisa etkili anestezik ajanlarin kullanima girmesi ile
kardiyak cerrahi sonrasi erken ekstiibasyon netice-
sinde, hastalar ameliyat sonrasi birkag saat i¢erisinde
uyanik hale gelmektedir (9. Anestezi ve ventilasyon
prosediirii iizerindeki degisiklikler ayni zamanda
hastanin olumsuz etkilenmeksizin yogun bakimda
kalma siiresini kisaltmay1 hedeflemektedir. HD anes-
tezi ile erken ekstiibasyonun bu hemodinamik avan-
tajlarina ragmen, noropsikolojik acidan sonuclar ye-
teri kadar bilinmemektedir. KPB, norokognitif fonk-
siyonlardan Oncelikle konsantrasyon, dikkat, gorsel
ve sozel hafiza ve psikomotor performansi etkiliyor
gibi goriinmektedir (10, Biz bu calismada HD ile
KOA anestezisi verilen hastalarda kisa siireli hafiza
kapasitesini 6lgcmek amaciyla Karakag ve Yalin tara-
findan lilkemize standardizasyonu tamamlanmis olan
GISD-B testini uyguladik (7).

Pratik zorluklarin olmasina ragmen, yazarlar cerrahi
sonras1 erken donemde noropsikolojik sonuclarin
toplanmasimin gegerli nedenleri olduguna inanryor-
lard1 ®. Oncelikle, olusan kognitif bozulmanin za-
man igerisinde diizelecegine dair bir hipotez s6z ko-
nusuydu. Bazi kognitif bozulmalarin baslangicta tes-
pit ediliyor olmasina ragmen, postoperatif 3. ve 5.
giinlerde kayboldugu goriiliiyordu. Boylece erken
donemde yapilan degerlendirme, intraoperatif sereb-
ral hasara neden olan etkenler konusunda yargiya
varmamizda daha net bir bakisa sahip olmamizi sag-
layacaktir. Diger bir neden, elde ettigimiz sonuglarin
5. giinlerdeki sonuglarla kargilagtirilmasi, soz konusu
noropsikolojik degisikliklerin dogal seyrine dair ay-
dinlatic1 bilgiler verecektir. Sonugta kognitif bozul-
manin erken tespiti, ilk firsatta farmakolojik ve psi-
kolojik miidahaleye imkan taniyacaktir. Yalniz bu
testler kognitif bozuklugun gecici mi kalici m1 oldu-
guna dair bize bilgi vermez. Ancak bu testlerden el-
de edilen puanlar beyin yapi1 ve alanlarinin islevselli-
&1 konusunda bilgi verir.

Postoperatif donem noropsikolojik degerlendirme,
daha once benzeri olmayan tartigmalar: giindeme ge-
tirmektedir. Erken postoperatif dénemde yapilan
testler, ge¢ donemde yapildiginda karsilasilmayacak
olan cok sayida faktorden etkilenmektedirler. Stump
da (13) yazisinda kardiyak hastalardaki noropsikolo-
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jik testlerin zorluklarini ve kisitlayici yonlerini vur-
gulamistir 13), Bu etkenler; anestezi i¢in kullamlan
ajanlarin artik etkileri, mevcut analjezik ve sedatifle-
rin etkileri, yorgunluk, agri, uyku bozuklugu, yogun
bakim {initesine ait ¢evresel etkiler (1sik, ses,..) ve
hastanin duygu durumu ile ilgili degisiklikler gibi.
Bu faktorlerin noropsikolojik testler ile toplanacak
verilerin yararliligin1 olumsuz yonde, ancak donii-
stimlii olarak etkiledigi g6z oniinde bulundurulmali-
dir.

HD anestezisi, araya giren bir komplikasyon olma-
mas1 halinde, hastalarin postoperatif birinci giin sa-
bahinda hayli uyanik olmalarina imkan vermektedir.
Brendan ve arkadaglari, HD anestezi teknigi ile KPB
sonrasi hastalarin ilk 18 saatte noropsikolojik testleri
alabildiklerini gormiisler (9. Biz de calismamizda,
HD anestezi disiplini uygulanmasi halinde ve ilave
bir komplikasyon olmamak kaydiyla, hastalarin er-
ken postoperatif donem kognitif degerlendirme test-
lerini alabildiklerini gordiik. Caligmamizda GISD-B
ve Beck depresyon testi, hastalarin yogun bakim iini-
tesinden ¢iktiktan sonra sorulara rahatlikla cevap ve-
rebilecekleri donemde uygulandi. KOA alan hastala-
rin, HD anestezisi alan hastalara gore postoperatif 1.
glinde daha yorgun ve isteksiz olarak sorulara cevap
verdikleri, 5. giinde ise bu durumun diizeldigi goriil-
dii. Hatta KOA alan gruptaki bir hasta, bizimle tek-
rar goriismeyi kabul etmedi ve calisma dig1 birakildi.
HD grubunda ise buna benzer problemlerle karsila-
silmadan testler hastalara kolaylikla uygulandi.

Kardiyak anestezide cerrahi stresi azaltmak igin int-
raoperatif verilen yiiksek doz opioidler postoperatif
donemde kardiyak ve solunum sistemi yoniinden
avantaj saglar. Ancak yiiksek fentanil konsantras-
yonlart opioid reseptorlerinin duyarliligini ve regii-
lasyonunu etkileyerek hastalarin duygu durumunu
degistirebilir 11, Brendan ve ark. (12), bir gruba 50
pg.kg! ve diger gruba 15 pg.kg! fentanil kullanarak
yaptiklar1 calismada postoperatif depresyona bak-
miglar ve iki grup arasinda 1. ve 3. giinde fark gor-
memigler. Biz de depresyon yoniinden bir fark gor-
medik. Ama birinci giinde KOA alan grubun kogni-
tif fonksiyonlarinda bozulma tespit ettik. Birinci giin
sonuglarinin 5. giin ile karsilastirilmasi bizim i¢in da-
ha anlamlidir. Ciinkii kullandigimiz fentanilin plaz-
ma konsantrasyonlari, postoperatif 3. giinde bile bu-
lunabilir. Biz de bu sonuglar1 siklikla bircok yayinda

oldugu gibi 5. giin sonuglariyla kiyasladik ve posto-
peratif 1. giinde KOA alan grupta anestezik artik et-
kisine bagli bozulmanin 5. giinde diizeldigini gordiik.
Eger sonuclarda bir diizelme olmazsa bu bize erken
donemde beyin kan akiminin azalmasi, emboli, vs gi-
bi olaylar1 diisiinmeye yoneltebilir (1D,

Daha once yapilan caligmalarda, erken ekstiibe edi-
len hastalarin, gec¢ ekstiibe olanlara gore kognitif
fonksiyon agisindan istiinliigiinii gosteren bir bulgu
saptanmamis. Ancak gorsel dikkat gerektiren testler-
de, erken ekstiibe olanlarin daha avantajli olduklar
gozlemlenmistir (19, Dumas ve ark. (14) erken ekstii-
basyonun kognitif fonksiyonlar iizerinde ekstra bir
avantaj saglamamakla beraber hi¢ bir zararinin olma-
digim1 belirtmislerdir. Calismamizda HD anestezisi
uygulanarak erken ekstiibe edilen grubun, kognitif
fonksiyonlarinda postoperatif 1. ve 5. giinde belirgin
bir degisiklik tespit etmedik. Bu durumla uyumlu
olarak takip degerlendirmelerinde erken ekstiibe
olanlar daha iyi bir zihinsel esneklik ve kisa donem
hafizada basari gosterdi. KOA alan grupta ise GISD-
B testinin gorsel-sozel, gorsel-yazili, gorsel-uyarim,
sozel-anlatim, yazili-anlatim, duyular-arast kayna-
sim fonksiyonlarinin, postoperatif 1. giinde belirgin
olarak bozuldugu, buna karsin postoperatif 5. giinde
isitsel-sozel, gorsel-yazili, gbrsel-uyarim, sézel-anla-
tim, duyu-i¢i kaynasim fonksiyonlarinin anlamli bir
sekilde diizeldigi tespit edilmistir. Her iki grubun
karsilastirilmasinda ise yine grup 1'de postoperatif 1.
giinde anlamli bir bozulma tespit ettik. Postoperatif
1. giindeki bu anlamli bozulmanin anestezik ajanla-
rin artik etkilerinden kaynaklantyor olabilecegi diisii-
niildii.

Cogunlukla KABA olmak iizere biitiin kardiyak
ameliyatlar1 takiben, basta depresyon olmak iizere
bircok ruh hali bozuklular: bildirilmistir (7). Heniiz
kognitif fonksiyonda azalma ve ruh hali bozuklukla-
r1 arasinda somut bir bag kurulmamis olsa da hekim-
ler arasinda biligsel yeti kaybinin 6zellikle hafiza ile
ilgili kismimin depresyona sekonder gelistigi yoniin-
de bir inanig vardir. Biz ¢calismamizda erken ve geg
ekstiibe edilen hastalarda preoperatif, postoperatif 1.
ve 5. glinde depresyon yoniinden bir fark tespit etme-
dik. Ayrica caligmamizda depresyon ve kognitif
fonksiyon arasinda bir iligki saptayamadik. Ge¢mis
zamanlarda yapilan ¢aligmalarda depresyon oraninin
yiiksek ¢ikmasinin sebebi, depresyonun giincel da-
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raltilmig tanimi disinda kalan psikiyatrik problemleri
de bu tanima dahil etmelerinden kaynaklaniyor ola-
bilir (®, McKhann ve ark. ®) yaptig1 caligma goster-
mistir ki, KABG sonras! tespit edilen kognitif fonk-
siyon azalmasini sadece depresyona baglamak miim-
kiin degildir. Daha yakin zamanda Borowicz ve ark.
(15) 124 hastada preoperatif, postoperatif 1 ay ve 1 yi1l
sonra kognitif test ve depresyon ¢izelgelerini uygula-
mislar. Bu arastirmacilar, depresyon ile kognitif so-
nuglar arasinda bir iligki olmadigint ortaya koymus-
lar ve “depresyon, kognitif diizeydeki azalmanin
aciklamasidir” hipotezine karsi ¢ikmiglardir. Ayrica
kognitif etkilenim alaninin depresyonla ilgili olabile-
cek alandan farkli oldugu gériilmiistiir. Ornegin dik-
katte azalmayla seyreden bozuklukta depresyonla il-
gisi olabilecek bir kognitif alanin etkilenmedigi go-
riiliir.

Klasik opioid anestezisi, hizli derlenme anestezi ile
kiyaslandiginda depresyon yoniinden gruplar arasin-
da fark saptanamazken, ge¢ ekstiibe olan hastalarda
postoperatif 1. giinde kisa donem hafiza fonksiyonu-
nu bozmustur. Bu yoniiyle, erken derlenme aneste-
zisinin kognitif fonksiyon agisindan avantaj sagladi-
&1 kanisina vartlmstir.
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Pulmoner Arter Kateterinin Sag Atriuma Dikilmesi
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SUMMARY

A Pulmonary Artery Catheter Suturing to the Right
Atrium Wall (Case Report)

The Pulmonary Artery Catheter is helpfull to assess
cardiac output and left ventricular filling pressure in
critically ill and cardiac surgery patients. This cathe-
terization method is associated with complications so-
me certain potentially lethal. In this case we report a
50 year-old woman who underwent Coronary Artery
By-pass Greft surgery without problem. Pulmonary ar-
tery catheter which was inserted from vena jugularis
interna couldn’t have been withdrawn on the postope-
ratively second day. The chest x-ray, echocardiog-
raphy and flouroscopy were used for diagnosis and the
patient had been re-operated to withdraw the pulmo-
nary artery catheter.

K s pul E licati

cardiac surgery, diagnosis

Anahtar kelimeler: pulmoner arter kateter
komplikasyonu, kardiyak cerrahi,
teshis

GIRIS

Pulmoner arter kateteri (PAK) diger adiyla “Swan-
Ganz” kateteri ilk kez 1970 yilinda kullanilmugtir (D,
O tarihten bu yana invaziv hemodinamik monitori-
zasyon amactyla kardiak cerrahide, yogun bakim
iinitelerinde (koroner, dahiliye, cerrahi) ¢cok yaygin
olarak kullanilmaktadir (2). Ancak ozellikle sol vent-
rikiil fonksiyonu, pulmoner arter ve pulmoner kapil-
ler ug basinglari hakkinda bilgi veren bu kateterizas-
yon seklinin ciddi komplikasyonlar1 da bildirilmistir
(2-4), Koroner arter baypas greft (KABG) cerrahisi
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oncesinde vena jugularis internadan girilerek yerles-
tirilen PAK’1n sag atriuma dikildigi bu olgu nadir go-
riilen bir kateter komplikasyonu olmasi nedeniyle su-
nulmaktadir.

OLGU SUNUMU

50 yaginda, 65 kg, 160 cm, American Society of Anesthe-
siology simiflamasina gore (ASA) II olan kadin hasta, ans-
tabil angina ve ii¢ damar koroner arter hastalig1 nedeniyle,
KABG cerrahisi uygulanmak iizere ameliyathaneye alindi
ve 2 mg midazolam (Dormicum®, Roche la¢ Sanayi) iv
verilerek premedikasyon saglandi. Elektrokardiyografi
(EKG), a. radialis kaniilasyonu ile invaziv arter ve pulse-
oksimetre ile periferik oksijen saturasyonu (SpO,) monito-
rize edildi. Hastaya 2 mg kg-! propofol (Propofol®, Frese-
nius Kabi), 0.1 mg kg-! vecuronium bromid (Norcuron®,
N.V.Organon), 3 pg kg-! fentanil sitrat (Fentanyl Citrate®,
Abbott Laboratuarlari) ile induksiyon yapildi. Anestezi
idamesi isofluran %1, 2 pg kg1 fentanil aralikli bolus, 3/5
L dk-! O, ve hava ile saglandi. Klinigimizde KABG cerra-
hisi uygulanan biitiin hastalara rutin uygulamanin bir par-
cast olarak yerlestirilen PAK bu olguda da cerrahi iglem
baslamadan 6nce hastaya Trendelenburg pozisyonu veril-
dikten sonra bir uzman tarafindan sag vena jugularis inter-
nadan (7F-110-Edwards Lifesciences LLC Irvine, CA
92614-5686 USA), seldinger metoduyla herhangi bir zor-
lanma ile karsilasilmadan yerlestirildi. Yaklasik 20 cm.’de
cilde sabitlenen PAK basing traseleri izlenerek 45 cm’ye
kadar ilerletildi. Hastanin pulmoner arter basinci (PAB)
hakkinda bilgi sahibi olduktan sonra PAK 20 cm’e geri ce-
kildi. Kardiopulmoner baypas (KPB) ; non pulsatil pertiiz-
yon ve 26°C vuciit 1s1s1yla yaklasik 2 saatte gerceklestiril-
di. Cerrahi girisim sorunsuz tamamlandiktan sonra PAK
tekrar 20 cm hizasinda olmak iizere hasta yogun bakim
tinitesine alind1. Postoperatif dosnemde EKG, PAB ve SpO,
degerlerinde herhangi bir patoloji saptanmadi. Hasta pos-
toperatif 6. saatte ekstiibe edildi ve 24 saat sonra PAK’1 ce-
kilmek istendi fakat kateterin geri gelmedigi fark edildi.
Cekilen akciger grafisinde kateterin lokalizasyonunda bir
sorun olmadig: izlendi. Yapilan ekokardiyografik incele-
mede ise kateterin sag atriuma sabitlendigi tespit edildi.
Ardindan hastaya resternotomi uygulandi ve kateterin yak-
lagik 20. cm’de sag atrium arka duvarmna siitiire edilerek
sabitlendigi goriildii. Bunun iizerine kateterdeki siitiirler
acilarak kateter serbestlestirildi ve cekildi. Hasta postope-
ratif donemde 24 saat daha yogun bakimda tutuldu ve so-
runsuz olarak servise gonderildi.
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TARTISMA

PAK kaynakli komplikasyonlar temelde kateterin
kendisine ait komplikasyonlar ve kateterden elde edi-
len bilginin yanlis yorumlanmasina bagh komplikas-
yonlar olmak iizere 2 ana grupta incelenir . Katete-
rin kendisine ait komplikasyonlarin baslicalar1 kate-
terizasyon sirasinda olugabilecek arter ponksiyonu,
kanama, pnomotoraks, hava embolisi ve aritmi sek-
linde siralanilabilir (). Bagka bir ciddi komplikasyon
ise % 0.031-0.25 oraninda goriilen, % 25-83 mortali-
te ile seyreden pulmoner arter riiptiiriidiir (). Uzun
siireli PAK uygulanan hastalarda enfeksiyon, venoz
tromboz, pulmoner emboli ve infarkt goriilebilir ),
Pulmoner arter kateterinin gekilmesi esnasinda nadir
karsilasilan bir baska komplikasyon da kateterin dii-
gtimlenmesi veya siitiire edilmesi nedeniyle geri ce-
kilememesidir. Bu komplikasyonun goriilme siklig1
Siyami Ersek Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi Klini-
ginde yapilan 15244 olguluk bir seride % 0.065 ola-
rak bildirilmistir (®), Burada sunulan olguda PAK’1
20.cm’de sag atrium arka duvarna siitiire edilmis, bu
durum postoperatif 24.saatte kateterin ¢ikaritlamama-
st iizerine yapilan akciger grafisi ve ekokardiyografik
inceleme ile fark edilmistir. Literatiirde de bu tip
komplikasyonlarin tanisinda, akciger grafisi ve tran-
sozofagial ekokardiyografiden yararlanilabilecegi
belirtilmigtir 34, Bizim olgumuzda, transgastrik
110°de yapilan ekokardiyografik inceleme sonucun-
da, pulmoner arter kateterinin geri ¢cekilme gayreti si-
rasinda, sag atrium lateral duvarinin sag atriyal bos-
luk icerisine dogru hareket ettigi saptanmistir. Bunun
sonucunda pulmoner kateterin sag atriyumun lateral
duvarma dikildigi diisiiniilerek hastaya mevcut pul-
moner arter kateteri icerisinden radyoopak madde
verilmis ve floroskopi ile inceleme yapilmistir. Rad-
yoopakt maddenin pulmoner arter kateterinin
20.cm’den ve pulmoner kateter ucunda bulunan ba-
londan kalp boslugu icerisine gectigi saptanmistir
(Sekil 1). Sonugta pulmoner arter kateterinin siitiire
edilmesine bagh olarak hem kateterin 20.cm’nin hem
de distal ugta bulunan balon kafinin perfore oldugu,
kateterin cerrahi serbestlestirilmesi sonrasi metilen
mavisi verilerek de dogrulanmistir (Sekil 2). Litera-
tiirde PAK bu tiir geri ¢cekilme zorlugu yagsanan olgu-
larda, hem cerrahi hem de cerrahi olmayan yontem-
lerin kullanildig bildirilmistir 4.0, Kateterin sag at-
riumda diigiimlendigi bir olguda retorakotomi yapi-
larak kateter ¢ikartilmistir (7). Ventrikiil septal defekt
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Sekil 1. Kateterden verilen radyoopak maddenin sabitlendigi
sag atrium ve perfore olan balon ucunda goriintiilenmesi.

g
Vo

Sekil 2. Kateterden verilen metilen mavisinin kateterin deli-
nen bolgesinde ve balonda goriintiilenmesi.

nedeniyle opere edilen ve kateterin sag ventrikiilde
diigiimlendigi bir baska olguda ise perkutan transve-
n6z yol kullanilmustir ®). Diger kateter diigiimlenme-
si olgusunda, kateter femoral venden girilerek perku-
tan olarak ¢ikartilmistir 9, Kaplan ve ark. (©) atrium
ve ventrikiil siitiirleri arasinda kalan pulmoner arter
kateterlerinin tiimiinii resternotomi yaparak cikart-
muglardir.

PAK yerlestirilmesi veya cikartilmasi sirasinda ma-
jor ve minor pek ¢ok ciddi sorunla karsilagilabilir (),
Cerrahi islem sirasinda PAK kullanilip kullaniima-
yacagina; hastaya, girisime ve cerrahi ekibin tercihi-
ne gore karar verilmesiyle beraber rutin kullanimi
tartigmalidir. Genellikle ventrikiil fonksiyonu iyi ol-



C. Tiitiincii ve ark., Pulmoner Arter Kateterinin Sag Atriuma Dikilmesi (Olgu Sunumu)

mayan (EF < % 40-50), pulmoner hipertansiyonu
olan ve komplike cerrahi girisim uygulanacak olgu-
larda PAK tercih edilmesi daha yararlidir. Kateterin
cekilmesi sirasindaki komplikasyonlar kateterin dii-
glimlenmesi, atrium veya ventrikiil duvarma dikil-
mesi nedeniyle olabilir. Bu sorunlarla kargilagilma-
masl i¢in kateterin sag atrium ve ventrikiilden gectik-
ten sonra 10-15 cm’den daha fazla ilerletilmemesi
onerilir . Kateterin fazla ilerletilmesinden kaynak-
lanan ventrikiil perforasyon olgulari da bildirilmistir
(10), Cerrahi islem sirasinda atrium veya ventrikiil sii-
tiire edilirken, pulmoner arter kateteri goziidoniinde
bulundurulmali, gerekirse siitiirler kateter vena cava
superiora kadar cekildikten sonra tamamlanmalidir
(©). Boylece hastanin reopere edilmesine yol agabile-
cek bir komplikasyon olasilig1 en aza indirilir. Olusa-
bilecek komplikasyonlarin en aza indirilmesi veya
onlenmesi i¢in, PAK uygulama karar iyi diisiiniile-
rek verilmelidir.

Alindig tarih: 13 Agustos 2004 (ilk)
10 Eyliil 2004 (revizyondan sonra)
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