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1. Gö¤üs-Kalp-Damar Anestezi ve Yo¤un Bak›m
Derne¤i Dergisi, Gö¤üs-Kalp-Damar Anestezi
ve Yo¤un Bak›m Derne¤i’nin yay›n organ›d›r.

2. Dergi, Gö¤üs-Kalp-Damar Anestezisi Yo¤un
Bak›m ve Tedavisini içeren alanlarda bilimsel
araflt›rmalar›, derlemeleri, ilginç olgu bildirilerini
ve bilimsel panelleri yay›nlar.

3. Dergi 6 ayda bir ç›kar ve iki say›da bir cilt
tamamlan›r.

4. Yaz›lar›n sorumlulu¤u yazarlara aittir.

5. Tüm yaz›lar Türkçe’dir. Özel koflullarda ‹ngi-
lizce dilinde yay›nlama olana¤› sa¤lanabilir,

6. Bilimsel yaz›lar›n dergide yer alabilmesi için
Yay›n Kurulu’nun onay›ndan geçmesi ve uygun
görülmesi gerekir. Yay›n Kurulu, yay›n koflulla-
r›na uymayan yaz›lar›, yay›nlamamak, düzelt-
mek üzere yazar›na geri vermek, biçimde düzen-
lemek ve düzeltmek ya da k›saltmak yetkisin-
dedir.

7. Yaz› koflullar›:

a) Yaz›, standart daktilo ka¤›tlar›na makine ile
yapra¤›n bir yüzüne, iki sat›r aral›kl› olarak ya-
z›lmal›, her sayfas›n›n iki yan›nda 3 cm boflluk
b›rak›lmal›d›r.
b) Bafll›k, Türkçe özet, ‹ngilizce özet, Girifl, Ma-
teryal ve Metod, Bulgular, Tart›flma (Sonuç),
Kaynaklar her bir bölüm ayr› sayfalardan bafllan-
mal›d›r.
c) Yazarlar›n ünvan kullanmaks›z›n ad› (küçük

harf), soyad› (büyük harf) bafll›¤›n alt›nda ortaya
yaz›lmal›d›r.
d) ‹lk bafll›k sayfas›nda, dip not ile yazarlar›n gö-
rev yeri ve ünvanlar› ve yaz› ile ilgili bilgi (kon-
grede sunulmufl olmas› veya herhangi bir kuru-
mun deste¤i), yaz›flma adresi, ev, ifl telefon, varsa
faks no’su yaz›lmal›d›r.
e) Bilimsel çal›flmalarda konu bölümleri
afla¤›daki gibi s›ralanmal›d›r:
- Türkçe Özet (50-150 kelimelik)
- ‹ngilizce özet (ingilizce bafll›¤› ile bir arada)
Özet, çal›flma veya araflt›rman›n amac›n› ve kul-
lan›lan yöntemleri k›saca belirtmeli, ana bulgu-
lar›, var›lan sonucu destekleyecek ölçüde ayr›nt›-
larla bildirilmeli, elde edilen sonuç aç›klan-
mal›d›r.
- Girifl, Materyel ve Metod, Bulgular, Tart›flma,
Sonuç, Kaynaklar
f) Olgu bildirilerin bölümleri afla¤›daki gibi s›ra-
lanmal›d›r.
- ‹ngilizce Özet (‹ngilizce bafll›¤› ile birarada)
- Olgu (veya olgular›n) sunumu,
- Tart›flma, Kaynaklar
g) Kaynaklar yaz› içinde parantez içinde numar-
alanmal›d›r.
h) Kaynaklar afla¤›daki gibi bir düzende yaz›l-
mal›d›r:

Makaleler için:
- (Yazar›n soyad› isim bafl harfleri, 2’inci veya
devam›ndaki yazarlar›n isim bafl harflerinden
sonra, son yazar›n isim bafl harfinden sonra): -
(Makalenin ad›) - (Derginin Index Medicus’a
göre k›salt›lm›fl ad› veya tam bafll›¤›) - (Volüm
say›s›): Say› zorunlu de¤ildir) - (Bafllang›ç say-
fas›) - (Y›l)

Örnek:
3. Fenel V, Vale GR, Brock GA: Respiration
and cerebral blood flow in metabolic acidosis
and alkalosis in human. J Appl Physiol 27:67,
1967.

Kitap için:
- (Yazar›n soyad› isim bafl harfleri, 2’inci veya
devam›ndaki yazarlar›n isim bafl harflerinden
sonra), (Kitab›n ad›), (Bask›s›), (Yay›nevi),
(fiehir), (Sayfa), (Bask› y›l›).

Örnek:
5. Nunn J: Applied Respiratory Physiology. 2nd
Ed., Butterworths, London, 168, 1977.

j) fiekillerin (tablo, resim ve grafikler) no’lar›
yaz› içinde parantez içinde belirtilmelidir. Fo-
to¤raflar ayr› bir zarfa konulmal› ve arka yüzleri
numarlanmal›d›r. fiekillerin (tablo, resim, grafik,
foto¤raf, slayt) alt yaz›lar› ayr› bir sayfaya yaz›l-
mal› ve s›ra numaras› verilmelidir.

8. Yaz›lar 2’si orjinal, 2’si de kör (Yazarlar›n
isimleri, adresleri ve yap›ld›¤› yer ç›kar›lm›fl
olarak) olmak üzere 4 nüsha yollanmal›d›r.
9. Yaz› ve flekiller yazarlara iade edilmez.

10. Yukar›da s›ralanan koflullara uymayan yaz›
kabul edilmez ve eksiklerin tamamlanmas› için
yazar›na iade edilir.

11. Yaz›lar, “Prof. Dr. Hüseyin Öz. ‹. Ü. Cer-
rahpafla T›p Fakültesi Anesteziyoloji Anabi-
lim Dal› 34303 Aksaray-‹stanbul” adresine
gönderilmelidir.

Yazarlara Bilgi
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Tip 2 “Diyabetes Mellitus’’ta Koroner Arter
Hastal›¤› (*)

Asl› ÇURGUNLU (**), 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-
farction, 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,
β-blockers and angiotensin-converting enzyme (ACE)
inhibitors. In the long-term follow-up period, these pa-
tients benefit from antiplatelet agents, ACE inhibitors,
β-blockers, lipid lowering agents. 

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

Anahtar kelimeler: Diyabetes mellitus, koroner arter 
hastal›¤›, patofizyoloji, tedavi

G‹R‹fi

Tüm dünyada, obezitedeki art›fla paralel olarak “di-
yabetes mellitus” (DM) s›kl›¤› artmakta ve erken
yafllarda ortaya ç›kmaktad›r (1). Tip 2 DM vasküler
bir hastal›kt›r ve koroner arter hastal›¤› için önemli
bir risk faktörüdür. Diyabetik hastalarda, diyabetik
olmayanlara göre kardiyovasküler hastal›k s›kl›¤› iki
ila dört kez artm›flt›r (2-5). Genel popülasyonda, kar-
diyovasküler risk faktörlerinin azalt›lmas›, kalp has-
tal›klar›n›n tedavisi ve revaskülarizasyon teknikle-
rindeki geliflmeler sonucunda kardiyovasküler mor-
talite son y›llarda azalmakta iken diyabetik hastalar-
da mortalite oran›nda di¤er popülasyona göre çok az
düflme olmufltur (6). Bir çal›flmada 7 y›ll›k süreçde ilk
miyokard infarktüsü geçirme veya ölüm s›kl›¤› diya-
betik hastalarda % 20, diyabetik olmayanlarda ise
yaln›zca % 3,5 olarak bulunmufltur (7). Koroner arter
hastal›¤› riski özellikle kad›nlarda artm›flt›r ve koro-
ner hastal›¤›na ba¤l› ölüm diyabetik olmayan kad›n-
lara göre 5-8 kat fazlad›r (8). Diyabet ayr›ca akut ko-
roner sendromun erken ve geç dönemdeki prognozu-
nu da kötülefltirir (9). Her ne kadar diyabetik hastala-
r›n büyük ço¤unlu¤u ateroskleroza ba¤l› nedenler-
den ölse de, diyabetik hastalar›n %70’i kardiyovas-
küler hastal›k için risk grubunda oldu¤una inanma-
maktad›r (10).

Abdominal obezite, trigliseridde yükselme, hipertan-
siyon ve insülin rezistans› ile karakterize olan meta-
bolik sendrom ise sonunda tip 2 DM’ye neden ol-
maktad›r (11). Bu hastalarda kardiyovasküler hastal›k
riski normal popülasyona göre artm›flt›r (12,13). Me-
tabolik sendromun önlenmesi, erken tan›s› ve tedavi-
si kardiyovasküler mortaliteyi azaltmada çok önem-
lidir.

Tip 2 DM’de koroner arter hastal›¤›n›n daha komp-
leks bir patofizyolojisi (hiperglisemi, hiperinsüline-
mi, endotel disfonksiyonu, yayg›n aterom, hiperko-

* Gö¤üs-Kalp-Damar Anestezi ve Yo¤un Bak›m XI. Kongre-
si’nde sunulmufltur (27 Kas›m-1 Aral›k 2003), Belek-Antalya.
** ‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar›
Anabilim Dal›, Uz. Dr.
*** ‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›kla-
r› Anabilim Dal›, Prof. Dr.
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agülabilite, trombosit disfonksiyonu gibi) vard›r ve
bu hastalarda prognoz daha kötüdür. Diyabette daha
s›k rastlanan dislipidemi, hipertansiyon, böbrek ye-
tersizli¤i, periferik ve serebral vasküler hastal›k gibi
komorbiditeler prognozu daha da kötülefltirir. Bu
hastalarda mikro ve makrovasküler olaylar›n önlen-
mesinde mültifaktöryel yaklafl›m en uygun tedavi
fleklidir. Bu yaz›da tip 2 DM’de ateroskleroz gelifli-
minin patofizyolojisi ve koroner arter hastal›¤›n›n te-
davisi, son geliflmeler ›fl›¤›nda tart›fl›lacakt›r.

D‹YABETTE KORONER ARTER 
HASTALI⁄ININ PATOF‹ZYOLOJ‹S‹

Hiperglisemi ve Hiperinsülinemi

Uzun süreli hiperglisemi, hiperinsülinemi ve artm›fl
serbest ya¤ asitleri, aterosklerozun gelifliminden y›l-
lar evvel, endotelde metabolik de¤iflikliklere neden
olur (14). Uzun süren hiperglisemi ayr›ca serbest ra-
dikalleri artt›rarak endotelden nitrik oksid üretimini
azaltan oksidatif strese, vazokonstriksiyon ve düz
kas hücrelerinde büyümeye neden olan endotelin ve
anjiyotensin II üretiminde art›fla ve trombotik faktör-
lerin aktivasyonuna neden olur (15). Oksidatif strese
ve hipergliseminin tetikledi¤i ileri glikasyon son
ürünlerine cevap olarak, disfonksiyonel endotel inf-
lamatuvar moleküllerin üretimini artt›r›r; endotel alt›
bölgede monosit göçüne neden olan kemotaktik fak-
törleri eksprese eder. Makrofajlar modifiye düflük
dansiteli lipoproteinleri içine alarak, erken ateroskle-
rozun habercisi olan köpük hücre oluflumuna neden
olur (15). Ayr›ca ileri glikasyon son ürünleri dokular-
da birikir, bunun sonucunda vasküler geçirgenlik ar-
tar, damar duvarlar› kal›nlafl›r ve elastikiyetini kay-
beder (16). Diyabetli hastalar›n koroner aterektomi
doku örnekleri incelendi¤inde, bunlar›n diyabetik ol-
mayanlar›nkine göre lipidden daha zengin aterom,
daha yo¤un makrofaj infiltrasyonu ve daha fazla
tromboz ile karakterize oldu¤u görülmüfltür. Bunlar
plak rüptür olas›l›¤›n› artt›rmaktad›r (17).

Koroner ve Ventriküler Yeniden fiekillenme

Plak birikimine cevap olarak, lümenin t›kanmas›n›
önlemek için koroner arterlerde d›fl yöne do¤ru bir
yeniden flekillenme meydana gelir. Böylece koroner
arterin t›kanmas› gecikir. Uzun süredir diyabeti olan-
larda koroner arter içe do¤ru yeniden flekillenir; lü-

men daral›r ve koroner daralma geliflir (18). Diyabe-
tik hastalar›n ventrikülleri yeniden flekillenmeye di-
yabetik olmayanlara göre daha yatk›nd›r. Bunun so-
nucunda kalp yetersizli¤i riski artar.

Sessiz ‹skemi

Diyabetik hastalarda asemptomatik koroner arter
hastal›¤› ve sessiz miyokard infarktüsüne s›k olarak
rastlan›r. Klinik ve epidemiyolojik çal›flmalar diya-
betik hastalardaki artm›fl asemptomatik koroner arter
hastal›¤› ve miyokard infarktüsü s›kl›¤›n›n h›zlanm›fl
koroner aterosklerozu yans›tt›¤›n› göstermektedir.
Diyabetiklerde sessiz iskemi s›kl›¤› semptomatik
hastal›¤a veya epizodlara göre art›fl göstermemekte-
dir (19). Sessiz miyokard iskemisinin hem diyabetik
hastalarda hem de diyabeti olmayanlarda kompleks
ve halen tart›flmal› mekanizmalar› vard›r. Daha az
ciddi iskemi, a¤r› efli¤ine ulaflmaya yetmeyecek dü-
zeyde hafif ve k›sa iskemik epizodlar, nosiseptif yol-
lar›n harap olmas›na ba¤l› olarak a¤r› efli¤inde loka-
lize de¤ifliklik, genel olarak a¤r› efli¤inde de¤iflim gi-
bi mekanizmalar sessiz ve a¤r›l› miyokard iskemisi
aras›ndaki farklar› aç›klayabilir (20). CASS çal›flma-
s›nda, sessiz iskemi varl›¤›nda, 6 y›ll›k takipte, diya-
betik hastalarda %59, diyabetik olmayanlarda ise %
82 oran›nda sürvi gözlenmifltir (21).

Otonomik Disfonksiyon

Diyabetik hastalar›n %40 ila 50’sinde otonomik dis-
fonksiyon vard›r. Sempatovagal dengesizlik hayat›
tehdit eden aritmiler için eflik de¤erini düflürür. Oto-
nomik disfonksiyon varl›¤› majör kardiyak olaylar›n
önemli bir habercisidir (22,23).

Trombogenez

Diyabetli hastalarda p›ht›laflmada art›fl vard›r. Bu has-
talar›n trombositleri daha genifltir ve aktivitelerinde ar-
t›fl vard›r; glikoprotein IIb/IIIa reseptörlerinin say›s›
fazlad›r (24). Fibrin y›k›m›n› engelleyen plazminojen
aktivatör inhibitör düzeyi artar. Ayr›ca doku faktörü,
fibrinojen ve faktör VII düzeylerindeki art›fl trombotik
sürece katk›da bulunur. Diyabetli hastalar›n plasma
fibrinojen ve faktör VII düzeylerindeki art›fl miyokard
infarktüsü ve ani ölümle korelasyon gösterir (25). Antit-
rombin III ve plazma fibrinolitik aktivitede azalma p›h-
t›laflmadaki art›fla katk›da bulunur.
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Kan flekeri regülasyonu sa¤land›kça hiperkoagülabi-
litede düzelme olur.

Komorbiditeler

‹leri yafl, obezite, hipertansiyon, dislipidemi, böbrek
yetersizli¤i, periferik ve serebrovasküler hastal›k, ge-
çirilmifl miyokard infarktüsü ve/veya koroner arter
baypas öyküsü miyokard infarktüsü riskini artt›r›r ve
prognozu kötülefltirir. 

TEDAV‹

Tip 2 DM’li hastalarda artm›fl kardiyovasküler risk
nedeniyle öncelikle koruyucu hekimlik büyük önem
tafl›r. E¤er efllik eden bir risk faktörü varsa koroner
arter hastal›¤›na ba¤l› ölüm iki kat; diyabete ek ola-
rak üç risk faktörü varsa ölüm riski üç kat artmakta-
d›r (4). Beslenmenin düzenlenmesi; günlük ya¤ al›-
m›n›n total kalorinin % 30’unun alt›nda, doymufl ya¤
asidi al›m›n›n total kalorinin % 10’unun alt›nda ol-
mas› gerekmektedir. Düzenli egzersiz (haftada 3-4
gün, 30-60 dak.’l›k yürüyüfl gibi), sigaran›n b›rak›l-
mas›, 150 mg gün-1 aspirin, glikozillenmifl hemoglo-
bin düzeyinin % 6,5’in alt›nda tutulmas›, kan bas›n-
c›n›n 130/80 mmHg’nin alt›nda, total kolesterol dü-
zeyinin 175 mg mL-1’nin, trigliserid düzeyinin 150
mg dL-1’nin alt›nda tutulmas› önerilmektedir. Böyle-
ce kardiyovasküler ve mikrovasküler komplikasyon-
lar %50 oran›nda azalt›labilir (26).

Mikroalbüminüri diyabetik nefropati varl›¤›n› göste-
rir ve ayn› zamanda kardiyovasküler olay ve buna
ba¤l› ölümün habercisi olabilir (27). Bu durumda te-
davide öncelikle anjiyotensin-dönüfltürücü enzim
(ACE) inhibitörleri veya anjiyotensin II reseptör blo-
kerleri kullan›lmal›d›r.

Hipertansiyonun kontrol alt›na al›nmas› çok önemli-
dir çünkü böylelikle nefropati, retinopati ve kardiyo-
vasküler komplikasyonlarda azalma olmaktad›r (28).
Tedavide ilk seçenekler olan anjiyotensin-dönüfltürü-
cü enzim inhibitörleri ve anjiyotensin II reseptör blo-
kerlerinin nefropati, retinopati, majör kardiyovaskü-
ler ve serebrovasküler olaylar›n s›kl›¤›n› azaltt›¤›
gösterilmifltir (29).

Koroner Arter Hastal›¤› Olan Tip 2 DM’li Hasta-
larda ‹nsülin Direncinin Tedavisi

Tip 2 DM’li hastalar›n ço¤unda bafll›ca defekt insü-
lin direncidir; bu da genelde obezite ile birliktedir.
Tümör nekroz faktör-α, leptin, adinopektin ve di¤er
sitokinlerin insülin duyarl›l›¤›n› etkiledikleri göste-
rilmifltir (30). Peroksizom proliferatör- aktivate resep-
tör-γ (PPAR-γ)’n›n insülin rezistans›nda önemli bir
yeri vard›r. PPAR-γ’n›n yüksek afiniteli ligandlar›
olan tiazolidinediyonlar insülin rezistans›n› azalt›rlar
(31). Tip 2 DM gelifliminde insülin rezistans› temel
kabul edilmektedir. Sülfonilüre gibi endojen insülin
sal›n›m›n› artt›ran ilaçlar›n ve eksojen insülinin, in-
sülin eksikli¤i olmay›p insülin direnci olan hastalar›n
damar duvar›na yan etkileri olabilir (32).

Yo¤un glisemik kontrol tip 2 diyabetli hastalarda
mikrovasküler komplikasyonlar› önler. Yo¤un glise-
mik kontrolün miyokard infarktüsünde istatistiksel
olmayan azalmaya neden oldu¤u saptanm›flt›r (33).
Ancak bu çal›flman›n bir alt grup çal›flmas›nda, obez-
lerde hepatik insülin rezistans›n› azaltan metformin
ile tedavinin miyokard infarktüsü insidans›nda çarp›-
c› azalmaya neden oldu¤u gösterilmifltir (34).

Akut Miyokard ‹nfarktüsü Geçiren Diyabetik Has-
talarda Tedavi

Akut koroner sendrom ile baflvuran hastalar›n akut
dönemde tedavisi ST segment elevasyonunun olup
olmamas›na göre de¤iflmekle beraber uzun dönemde
tedavi stratejisi ayn›d›r. Akut miyokard infarktüsü ile
baflvuran hastalarda amaç infarkt alan›n› s›n›rlamak-
t›r. Uzun dönemdeki hedefler ise reinfarktüsün ve
kalp yetersizli¤ine neden olan sol ventrikül yeniden
flekillenmesinin önlenmesidir. Diyabetik hastalarda
ST segment elevasyonu ile birlikte olan ve olmayan
infarktüse ayn› s›kl›kta rastlan›r; ancak bu hastalarda
infarkt alan› daha genifltir (23).

ST Segment Elevasyonlu Akut Miyokard ‹nfarktü-
sünde Erken Dönemde Tedavi

Bu tip infarktüsde, koroner arter genelde k›rm›z›, fib-
rinden zengin bir trombüs ile tamamen t›kanm›flt›r. Bu
nedenle erken tedavide trombüsün eritilip reperfüzyo-
nun sa¤lanmas› ve pla¤›n stabilize edilmesi hedeflenir.
Bu amaçla uygulanan tedavi seçenekleri flunlard›r:
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1. Fibrinolitik tedavi: Akut miyokard infarktüsünde
mortaliteyi düflürdü¤ü gösterilmifltir. Kullan›lan fib-
rinolitik ajana göre heparin kullan›m› de¤iflir. Altep-
laz ve reteplaz gibi fibrin-spesifik ajanlar kullan›ld›-
¤›nda ek olarak heparin gerekmektedir; streptokinaz,
ürokinaz gibi nonspesifik ajanlar kullan›ld›¤›nda ise
ek sistemik antikoagülan ihtiyac› çok azd›r (35). Fib-
rinolitik tedaviyle beraber aspirin kullan›m› mortali-
tede azalmaya neden olur.

2. Perkütan koroner giriflim: Özellikle diyabetik has-
talarda perkütan translüminal koroner anjiyoplasti
(PTCA) gibi daha agresif bir tedavi ile fibrinolitik te-
daviye göre daha fazla yarar sa¤lanabilir. 

3. Stent: Giriflim baflar›s› PTCA’daki gibidir; ayr›ca
diyabetik hastalarda alt› ayl›k restenoz oran›nda %63
ile % 25’lik azalma vard›r (36). Ancak buna ra¤men
bu hastalarda neointimal proliferasyon, stent içi res-
tenoz, hedef lezyonun revaskülarizasyonu, miyokard
infarktüsü ve kardiyak ölüm oran› halen yüksek sey-
retmektedir.

4. Koroner arter baypas cerrahisi (KABC): Diyabetik
hastalarda hem erken hem de geç dönemde sonuçla-
r› kötüdür.

Diyabetik hastalarda PTCA, stent, KABC ameliyat›
sonras› majör kardiyak olay geliflim riski diyabetik
olmayanlara göre daha fazlad›r. Bunun nedeni revas-
külarizasyonun tam olmamas›, restenozun daha s›k
olmas›, aterosklerotik hastal›¤›n h›zl› ilerlemesi ve
komorbiditelerin daha fazla olmas› olabilir.

ST Segment Elevasyonu Olmayan Akut Miyokard
‹nfarktüsünde Erken Dönemde Tedavi

Patofizyolojisi farkl› oldu¤undan erken dönemde te-
davi ST segment elevasyonlu akut miyokard infark-
tüsünden farkl›d›r. ST segment elevasyonu olmayan
akut miyokard infarktüsünde arter genelde tam ola-
rak t›kanmam›flt›r. Beyaz, trombositten zengin trom-
büs ülsere pla¤a yap›flarak büyür. Bu nedenle trom-
bosit inhibisyonu ve plak stabilizasyonu tedavideki
bafll›ca hedeflerdir. Düflük molekül a¤›rl›kl› heparin,
GPIIb/GPIIIa reseptör inhibitörleri ile trombosit blo-
kaj›, invaziv giriflimler tedavi seçenekleridir. Erken
dönemde invaziv giriflimlerden önce plak stabilizas-
yonu, GPIIb/GPIIIa inhibitörleri ile trombosit akti-

vasyonunun inhibe edilmesi gerekir. Bu tedavi seçe-
nekleri düflük molekül a¤›rl›kl› heparin, aspirin ve
klopidogrel ile kombine edilmelidir (23).

ST segment elevasyonu olan ve olmayan akut miyo-
kard infarktüslü hastalarda, ortak olarak aspirin, β-
blokerler, nitratlar ve anjiyotensin-dönüfltürücü en-
zim inhibitörleri erken dönemde bafllanmal›d›r.

1. Aspirin. Erken dönemde aspirin (160 ila 325 mg)
kullan›m›, özellikle trombolitik tedaviye ek olarak
verildi¤inde mortaliteyi belirgin azaltmaktad›r (37).

2. β-Blokerler. Erken dönemde bafllanmas›yla rein-
farkt oran›nda belirgin düflme olur. Özellikle semp-
tomlar›n bafllamas›ndan 2-4 saat sonra β-bloker teda-
visi alan hastalar en çok fayda gören gruptur. Akut
miyokard infarktüsü ile baflvuran her hastaya intrave-
nöz β-bloker (atenolol veya metoprolol gibi) uygu-
lanmal›; uzun dönemde tedaviye oral olarak devam
edilmelidir (38).

3. Nitratlar. ‹lk 24-48 saatte uygulanmal›d›r. Komp-
like olmayan akut miyokard infarktüsünde uzun sü-
reli tedavi önerilmemektedir. Kalp yetersizli¤i geli-
flen veya genifl transmüral miyokard infarktüsünde
oral yoldan tedavi devam edilmelidir (38).

4. Anjiyotensin-dönüfltürücü enzim inhibitörleri.
Akut miyokard infarktüsü flüphesi ile gelen, uygun
her hastaya ilk 24 saatte bafllanmal›d›r. ‹lk önce dü-
flük dozla bafllan›p, 24-48 saatte doz titre edilerek art-
t›r›lmal›d›r. Mortaliteyi artt›rd›¤› gösterildi¤inden
intravenöz uygulamadan kaç›n›lmal›d›r (38).

‹nfarktüs Sonras› Uzun Dönemde Tedavi

1. Aspirin. Antitrombosit aktivitesinin yan›nda, vas-
küler düz kas proliferasyonunu önlemesi ve endoteli
stabilize edici özelli¤iyle iskemik kalp hastal›¤› teda-
visinde çok önemli bir yere sahiptir. Ayr›ca anjiyo-
genezi artt›r›r ve oksidatif stresi azalt›r. Diyabetli
hastalarda tüm nedenlere ba¤l› mortaliteyi % 26,2’den
% 18,4’e; diyabetik olmayalarda ise % 13,4’den %
9,3’e düflürdü¤ü gözlenmifltir (23). Günlük doz 75 ila
325 mg aras›nda olabilir. 325 mg’›n üstündeki doz-
larda özellikle gastrointestinal kanama s›kl›¤›n› artt›-
r›r.
2. Klopidogrel. Aspirin gibi trombosit inhibisyonu
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yapar ve akut miyokard infarktüsü riskini azaltt›¤›
kan›tlanm›flt›r.
3. Antikoagülan. Yap›lan çal›flmalar diyabetik hasta-
larda kardiyovasküler olaylar›n önlenmesinde anti-
koagülan kullan›m›n›n yarar› konusunda kesin sonuç
vermemektedir.
4. Lipid düflürücü ilaçlar. Akut miyokard infarktüsü
sonras› statin tedavisi, özellikle diyabetik hastalarda
hastaneden taburcu olmadan önce bafllanmal› ve
uzun süre devam edilmelidir. Statini tolere edemeyen
ve yüksek dansiteli lipoptotein (HDL) kolesterol dü-
zeyi düflük olan hastalar fibratlar ile tedavi edilebilir.
5. ACE inhibitörleri. Akut miyokard infarktüsü son-
ras› erken dönemde bafllanmal› ve süresiz devam
edilmelidir. ACE inhibitörleri ventriküler dilatasyo-
nu azalt›r, ön ve ard yükü de¤ifltirerek ventriküler ye-
niden flekillenmeyi önler. Bu etkilerini anjiyotensin
II’nin miyositler üzerindeki büyümeyi artt›r›c› etkile-
rini inhibe ederek ve aldosteronun neden oldu¤u kar-
diyak fibrozu engelleyerek yapar.
6. β-Blokerler. Miyokard infarktüsü geçirenlerde
kardiyoprotektif etkilerinin yan›nda, tüm nedenlere
ba¤l› ölümü ve ani ölümü azaltt›klar› gösterilmifltir.

Sonuç olarak DM koroner arter hastal›¤› için ba¤›m-
s›z bir risk faktörüdür ve prevalans›ndaki art›fl nede-
niyle kardiyovasküler olaylarla ba¤lant›s› yüzünden
her geçen gün toplum sa¤l›¤› aç›s›ndan daha da önem
kazanmaktad›r. Bu hastalardaki koroner arter hastal›-
¤›n›n patofizyolojisi daha kompleksdir ve prognoz
daha kötüdür. Bu nedenle koruyucu hekimlik ve te-
davi seçiminde mültifaktöryel yaklafl›m gereklidir. 
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Kalp Cerrahisi Planlanan Diyabetik Hastalar›n 
Preoperatif De¤erlendirilmesi (*)

Suna GÖREN (**)

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
diabetes itself. Although improved glycaemic control is
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 
de¤erlendirme

G‹R‹fi

Diyabetes mellitus (DM), perioperatif dönemde en
s›k karfl›lafl›lan endokrinopatidir ve toplumdaki gö-
rülme s›kl›¤› giderek artmaktad›r. DM etyolojisine
göre s›n›fland›r›ld›¤›nda 4 tipe ayr›lmaktad›r (Tablo
I). Tip-1, immun nedenli veya idiopatik β-hücre dis-
fonksiyonu sonucu geliflen insülin yetersizli¤i ile ka-

rakterize genellikle gençlerde görülen ve juvenil / in-
süline ba¤›ml› DM olarak bilinmektedir. Tip 2 ise in-
sülin direncine ba¤l› olarak daha çok eriflkinlerde or-
taya ç›kar. Dünya Sa¤l›k Örgütünün tahminlerine gö-
re 2000 y›l›nda 150 milyon olan Tip-2 diyabetli say›-
s›, yaflam tarz›, çevresel faktörler ve yaflam süresinin
uzamas› sonucu 2010 y›l›nda 220 milyona ulaflmas›
beklenmektedir (1-3).

DM’nin yol açt›¤› organ komplikasyonlar› diyabetik
hastalar›n, diyabetik olmayanlara göre daha fazla
oranda cerrahi giriflimle karfl› karfl›ya kalmas›na ne-
den olur. Diyabetik hastalar›n ~%25-50’si yaflamlar›-
n›n herhangi bir döneminde en az bir defa cerrahi gi-
riflim gerektiren durumla karfl› karfl›ya kalmaktad›r
(4,5). Bu hastalarda mortalite oran› da daha yüksektir.
Mortalitenin esas nedeni akut miyokard infarktüsü ve
kalp yetmezli¤i gibi kardiyovasküler hastal›klard›r.
‹kinci s›ray› ise infeksiyon (daha çok pnömoni flek-
linde) almaktad›r. Koroner arter baypas cerrahisinde
(KABC) perioperatif mortalite oran› non-diyabetik
olgularda %1.5 iken, diyabetiklerde %5 olarak bildi-
rilmifltir (6). Yine koroner arter ve kalp kapak cerra-
hisinde diyabetli olgularda, diyabeti olmayanlara gö-
re mortalite oran›  de¤iflmezken, morbidite oran› 3.5-
5 kat fazlad›r (7). Artan perioperatif morbidite ve
mortalitenin nedeni ise DM’nin kendisinden çok, yol
açt›¤› kronik komplikasyonlard›r.  

DM olgular›nda kronik hipergliseminin neden oldu-
¤u protein glikolizasyonundaki yetersizlik ve makro-
molekül oluflumu, baz› sistemleri özellikle kalp ve
dolafl›m sistemi, sinir sistemi, böbrekler, akci¤erler,
eklemler ve gözleri etkilemekte, sonuç olarak geliflen
komplikasyonlar DM’yi sistemik bir hastal›k haline
getirmektedir. Oluflan bu komplikasyonlar›n patoge-
nezinde temel olarak 4 tip de¤ifliklik rol oynar. Bun-
lar non-spesifik makroanjiopatiler, spesifik mikro-
vasküler lezyonlar, otonomik nöropatiler ve ba¤ do-
kusu defektidir. Bu özellikleri nedeniyle, diyabetik

* Gö¤üs Kalp Damar Anestezi ve Yo¤un Bak›m XI. Kongresi’nde
sunulmufltur ( 27 Kas›m-1 Aral›k 2003, Belek-Antalya). 
** Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi, Anesteziyoloji ve Reani-
masyon Anabilim Dal›, Doç. Dr.
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hastaya anestezik yaklafl›mda cerrahi giriflim önce-
sindeki preoperatif de¤erlendirme büyük önem tafl›-
maktad›r. Ayr›ca, diyabetik tutuluma ba¤l› ortaya ç›-
kan komplikasyonlar›n ço¤unun klinik olarak uzun
süre latent seyretmesi, hedef organlardaki diyabetik
komplikasyonlar›n varl›¤›n›n özellikle araflt›r›lmas›-
n› gerektirir (3,4,8).

D‹YABETE BA⁄LI ORGAN TUTULUMU

Kardiyovasküler Sistem

Diyabetik hastada bu sistemle ilgili görülebilecek
problemler koroner arter hastal›¤›, hipertansiyon,
ventrikül fonksiyon bozuklu¤u, kardiyak disotonomi
ve ani ölümdür. Ayn› zamanda uzun süreli diyabete
ba¤l› serebral, renal ve periferik vasküler hastal›klar
da gözlenir.

KABC planlanan olgular›n %12-33’ü DM hastas›d›r
(3,9). Bu olgular, perioperatif dönemde, kardiyak is-
kemi aç›s›ndan yüksek riskli grupta yer al›rlar. Miyo-
kard infarktüsü riski 2 kat daha fazlad›r ve yafll› diya-
betik hasta grubunda en önemli ölüm nedenidir.

Diyabetlilerde mevcut koroner arter hastal›¤›n› tespit
etmek güçtür. Gözlenen anormalliklerin tutars›z olu-
flu nedeniyle standart EKG’nin, tan›sal de¤eri son de-
rece düflüktür. Araflt›rmalar, eriflkin diyabetiklerin

%15-60’›nda koroner arter hastal›¤›na ait klinik bul-
gu olmadan ekzersiz EKG’sinde ve miyokard sintig-
rafisinde de¤iflikliklerin bulundu¤unu göstermifltir
(3,10). Bu nedenle, e¤er sonucu hastaya yaklafl›m› de-
¤ifltirecekse koroner angiografi çekilmesi endikedir. 

Diyabetik olgularda hipertansiyon, %29-54 oran›nda
gözlenir (11). Bafllang›çta sorumlu mekanizma esan-
siyal hipertansiyonla benzerlik gösterirken, damar
duvar› elastikiyetinin kayb› ve glomeruloskleroz/di-
yabetik nefropati geliflmesi ile kal›c› hale gelir. Teda-
visinde alfa adrenerjik bloker, kalsiyum kanal bloke-
ri ve “angiotensin-converting” enzim inhibitörleri
tercih edilir.

Hipertansif veya iskemik zeminde oluflan kardiyopati-
den farkl› olarak kardiyak miyositlerdeki spesifik pro-
teinlerin sentezindeki kalsiyum ve izoenzim içeri¤in-
deki de¤ifliklikler ve anormal glikoprotein-kollajen bi-
rikimi sonucu diyabetik kardiyomiyopati geliflir. Azal-
m›fl kontraktilite ve artm›fl ard-yükden çok, sol ventri-
kül dolumundaki yetersizlik ön plandad›r. Ancak za-
manla sol ventrikül diyastol bas›nc› artar. Geliflen di-
yastolik fonksiyon bozuklu¤unun derecesi ile diyabe-
tik mikroanjiopatiler, özellikle retinopati ve nefropati
aras›nda korelasyon oldu¤u  gözlenmifltir (12).

Kardiyak otonomik nöropati, DM’nin majör kompli-
kasyonlar›ndan biridir ve %10 oran›nda görülür.
DM’ye hipertansiyon da efllik ediyorsa bu oran %20-
50’ye kadar yükselir (4). Kalp ve periferik damarlar-
daki sempatik ve parasempatik sinirlerin afferent ve
efferent liflerindeki dejenerasyona ba¤l› ortaya ç›kar.
A¤r›s›z miyokard iskemisi veya infarktüsünün, eg-
zersiz ve strese kardiyovasküler cevaptaki yetersizli-
¤in nedeni bu patolojidir. Kardiyak otonomik nöro-
pati yafl, diyabet süresi ve mikrovasküler komplikas-
yonlar›n fliddeti ile korelasyon göstermez. ‹ntraope-
ratif kardiyovasküler morbiditeyi artt›ran önemli bir
faktör oldu¤u saptanm›flt›r (13).

‹stirahatte taflikardi, ortostatik hipotansiyon ve kardi-
yovasküler reflekslerin kayb› kardiyak otonomik nö-
ropatinin önemli bulgular›ndand›r ve preoperatif de-
¤erlendirmede kolayl›kla saptanabilir. Kalbin para-
sempatik innervasyonunun kontrolü, solunumla ilifl-
kili sinus ritmindeki de¤iflikliklerin ve Valsalva ma-
nevras›na hemodinamik cevab›n de¤erlendirilmesi
ile yap›labilir. Derin soluk alma ile kalp h›z›ndaki de-

Tablo I. Diyabetes Mellitus s›n›flamas› (1).

DM tipi

Tip 1

Tip 2
Tip 3
Tip 4

Patogenezi

‹mmun nedenli veya idiopatik 
insülin yetersizli¤i

‹nsülin direnci
Di¤er nedenlere ba¤l› DM
Gestasyonel diyabet

Görülme s›kl›¤›

% 0.4

% 6.6 - 8
-

% 4 (Gebelerde)

Tablo II. Kardiyak otonomik fonksiyon testleri.

Test

Parasempatik (kalp at›m h›z›
de¤iflikli¤i)

Valsalva (Valsalva oran›)
Derin solunum (maks/min KAH)
Aya¤a kalkma (R-R oran›)

Sempatik (kan bas›nc› de¤iflikli¤i)
Aya¤a kalkma (sistolik)
Egzersiz (diyastolik)

Normal

> 1.21
> 15 at›m dk-1

> 1.04

<10 mmHg
≥16 mmHg

Anormal

< 1.10
< 10 at›m dk-1

< 1.00

≥30 mmHg
≤10 mmHg
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¤iflkenli¤in kaybolmas› kalbin vagal denervasyonunu
erken dönemde gösteren spesifik ve duyarl› bir testtir.
EKG’de R-R de¤iflkenli¤indeki azalma, valsalva ma-
nevras› s›ras›nda kalp h›z›ndaki yavafllama ve kan ba-
s›nc›ndaki de¤iflikliklerin bask›lanmas› kardiyak para-
sempatik innervasyonun yetersizli¤ini gösterir. Sem-
patik kardiyak fonksiyondaki de¤ifliklikler ortostatik
hipotansiyon ile saptanabilir. Hipotansiyonun fliddeti,
aya¤a kalk›ld›¤›nda diyastolik bas›nçtaki düflme ile
de¤erlendirilir (Tablo II). Ancak bu al›fl›lm›fl testler
bazen tip-1 diyabetlilerde bozulmufl kardiyovasküler
regülasyonu gösteremeyebilir (3,14).

Özellikle koroner arter hastal›¤› veya kardiyopatinin
efllik etti¤i diyabetik olgular çeflitli nedenlerle oluflan
hemodinamik de¤ifliklikleri baroreflekslerdeki yeter-
sizlik sonucu iyi tolere edemezler. Bu hastalarda
anestezi indüksiyonu ve trakeal entübasyon taflikardi
ve hipertansiyona yol açmaz, aksine kalp debisinde
azalma ve hipotansiyon görülebilir. Bununla beraber,
oluflan hemodinamik de¤ifliklikler farkl›l›k gösterir
(13,15,16).

DM olgular›nda baz› klinik durumlar perioperatif
morbidite ve mortalite ile do¤rudan iliflkili olabil-
mektedir. Geçici hipoksiye ba¤l› kardiyorespiratuvar
arrest, beklenmeyen ani ölüme neden olmaktad›r.
Disritmiler, özellikle ventriküler fibrilasyon, azalm›fl
vagal aktivite ile henüz etkilenmemifl sempatik tonus
aras›ndaki dengesizlikle iliflkilidir. Diyabetik olgu-
larda uzam›fl QT-intervali ile ventriküler disritmiler
veya ani ölüm aras›nda bir ba¤lant› oldu¤u saptan-
m›flt›r (17). Anesteziye ba¤l› hemodinamik de¤iflkin-
li¤in iliflkisi ise tart›flmal›d›r (4,14-16,18,19).

Sinir Sistemi

Diyabetik nöropati periferik, duyusal ve motor sinir-
lerin yan›s›ra kardiyak nöropatide oldu¤u gibi otono-

mik fonksiyonu da etkiler. Ayn› zamanda mide ve
mesane parezisi di¤er visseral fonksiyonlarda da de-
¤iflikli¤e yol açar.

Periferik nöropatide mono- veya polinöritis fleklinde
tutulum s›kt›r. Diyabetik hastalar›n % 50’inde semp-
tom vard›r ve periferik nöropati varl›¤›nda mortalite,
10 y›lda % 10’dan % 27’ye yükselir (20). Anestezi uy-
gulamas›nda bu olgularda pozisyona ba¤l› sinir bas›s›
riski artm›flt›r. Bu nedenle, operasyon öncesinde mev-
cut bulgular belirlenmeli ve pozisyon verilimi s›ras›n-
da pozisyonun uygunlu¤una ve gerekli desteklerin
yerlefltirilmesine özen gösterilmelidir. Yine anestezi
uygulamas›nda baz› cerrahi giriflimlerde rejyonal
anestezi teknikleri tercih edilmektedir. Bu teknikleri
uygularken diyabetik olgularda diyabetik olmayanlara
göre lokal anestezik ilaç gereksiniminin daha az olaca-
¤› ve sinir hasar› riskinin daha yüksek oldu¤u bilinme-
lidir. Bu olgularda preoperatif dönemde belirgin bir
semptom vermeyen nöral patoloji cerrahi sonras›nda
bulgu verebilece¤inden, cerrahi giriflim sonras›nda nö-
rolojik de¤iflikliklerin takibi  de önem tafl›r.

Otonomik nöropati kalbin d›fl›nda mide ve mesaneyi
de etkileyebilmektedir. Vagal denervasyona ba¤l›
gastroparezi, peristaltizmi azalt›r, mide boflalmas›n›
geciktirir ve staza neden olur. Özofagial motilitedeki
de¤ifliklikler, alt sfinkter tonusunda azalma ve pilor
spazm› anestezi indüksiyonu s›ras›nda ve postopera-
tif dönemde regürjitasyon ve kusma riskini art›r›r. Bu
nedenle gastroparezili hastalarda açl›k süresi uzat›l-
mal› ve anestezi indüksiyonunda midesi dolu hasta-
lar gibi yaklafl›lmal›d›r. Ayr›ca anesteziden 30 daki-
ka önce intravenöz yolla verilen 10 mg metoklopra-
mid gastrik boflalmay› kolaylaflt›r›r (21).

Mesanedeki tonus de¤iflikli¤i ile ortaya ç›kan staz ise
enfeksiyon riskini art›rd›¤› için üriner kateterizas-
yondan olabildi¤ince kaç›n›lmal›, kateterizasyon ge-

Tablo III. Diyabetes Mellitus tedavisinde kullan›lan ilaçlar›n özellikleri.

‹laç

Sülfonilüre ve repaglinid
Metformin
Pioglitazon / rosiglitazon
α -glukozidaz inhibitörleri*
‹nsülin

‹nsülin
sekresyonu

↑
→
→
→
↓

Hepatik glukoz
üretimi

Hafif ↓
↓
↓
→
↓

Periferik glukoz
sal›n›m›

Hafif ↑
Ορτα ↑

↑
→
↑

Yan etkileri

Hipoglisemi, -
Laktik asidoz

Karaci¤er fonksiyon bozuklu¤u
Diyare, kar›n a¤r›s›, suboklüzyon

Hipoglisemi

↓: Azaltma, ↑: Artt›rma, → : Etkilememe
* Barsaklardan karbonhidrat absorpsiyonunu yavafllat›rlar.
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rekli ise ilk f›rsatta ç›kar›lmal›d›r.

Diyabetik olgularda otonomik nöropati sonucu geli-
flebilen erken doyma, nokturnal diyare, nörojenik
mesane, terleme bozuklu¤u ve impotans gibi bulgu-
lar da anamnez al›n›rken kolayl›kla saptanabilir. 

Böbrekler

Diyabetik hastalarda glomeruloskleroz ve papiller
nekroz gibi intrinsik böbrek hastal›klar›n varl›¤› pe-
rioperatif akut böbrek yetersizli¤i riskini artt›rmakta-
d›r. %7 görülme s›kl›¤› ile en s›k karfl›lafl›lan majör
komplikasyondur (22). Diyabetik olgularda nefropati
aç›s›ndan böbrek koruyucu etkisi oldu¤u bilinen
“Angiotensin-converting” enzim inhibitörlerinin kul-
lan›m› tercih edilmektedir (23). Hemodinamik de¤ifl-
kenlik, böbrek perfüzyonundaki azalma ve mesanede
otonomik fonksiyon bozuklu¤u ile enfeksiyona e¤ili-
min art›fl› sonucu geliflen üriner enfeksiyon bu duru-
ma yol açan en önemli faktörlerdir. Mikroalbuminü-
ri ve kreatinin klerensinde azalma önemli bulgular-
d›r. Ancak mikroalbuminüri, tip-2 diyabetlilerde pro-
teinürinin erken bulgusu ve böbrek yetersizli¤inin
spesifik risk belirteci olmaktan çok diyabetin ciddi-
yetinin bir göstergesidir (3,4).

Akci¤erler

Hem tip-1, hem de tip-2 diyabetlilerde hastal›¤›n er-
ken dönemlerinde solunum fonksiyonunda yetersiz-
lik görülebilir. Akci¤erlerin elastisitesi kayba u¤rar
ve diffuzyon kapasitesinde de¤ifliklikler gözlenir.
Dispne gibi belirgin klinik semptomlar olmayabilir.
Ancak solunum eforu yeterli olmas›na ra¤men tidal
volüm, 1 saniyedeki zorlu ekspiratuvar volüm, mak-
simum ekspiratuvar ak›m h›z›nda azalma görülür.
Hipoksi ve hiperkarbiye ventilatuvar cevap ve öksü-
rük reaktivitesi azalm›fl, karbonmonoksit diffüzyonu
bozulmufltur (24,25).

Eklem Tutulumu ve Zor Havayolu Riski

DM’de enzimatik olmayan glikozilasyon sonucu cilt,
küçük damarlar, eklemler ve akci¤erler kollajen ya-
p›daki de¤iflikliklerden etkilenirler. Salzarulo ve
Taylor (26) tip-1 diyabetlilerde % 33 oran›nda görü-
len “Stiff-joint”sendromunu 1986’da tan›mlam›fllar-
d›r. Bu sendrom atlantooksipital, temporomandibular

ve servikal omur eklemlerinde fiksasyon veya eklem
hareketlili¤inde k›s›tl›l›k, h›zl› ilerleyen mikroanji-
opatiler, ailesel olmayan k›sa boy, s›k› ve mumumsu
bir cilt ile karakterizedir. Özellikle bafl ekstansiyo-
nundaki k›s›tl›l›k zor entübasyon ve zor laringosko-
piye neden olabilir. Sendrom bafllang›çta küçük ek-
lemleri tutar. ‹nterfalangial eklemlerin tutulumu ile
görülen “Dua Belirtisi” ve tipik el izi oluflturamama
sendromun karakteristik bulgular›ndand›r ve zor la-
ringoskopi ve/veya zor entübasyon olas›l›¤›n› akla
getirmelidir (26-28). Çekilen yan servikal grafide tan›-
da yard›mc› olur.

Metabolik De¤ifliklikler

Perioperatif dönemde glisemi dengesini etkileyen
birçok faktör vard›r. Karbonhidrat al›n›m›ndaki azal-
ma ve dolafl›mdaki insulin art›fl› hipoglisemiye yol
açarken, stres cevaba ba¤l› anti-insülin hormonlar›n
(katekolaminler, büyüme hormonu, adrenokortikot-
ropik hormon, kortizol, glukagon) art›fl›, insülin dü-
zeyindeki azalma ve insülin rezistans› hiperglisemi-
ye yol açar. Oluflan bu de¤ifliklikler normal olgular-
da da gözlenmekte, ancak dolafl›mlar›nda normal
glukoz dengesini devam ettirecek kadar insülin bu-
lundu¤undan homeostaz bozulmamaktad›r. Oysa di-
yabetik olgularda bu de¤ifliklikler metabolik dekom-
pensasyona yol açar. Metabolik durumun kontrolü
için perioperatif dönemde yak›n kan glukoz düzeyi
takibi flartt›r. Genel anestezi s›ras›nda klinik bulgula-
r›n›n maskelenmesi ve ciddi serebral komplikasyon
riski nedeniyle özellikle hipoglisemiden kaç›nma son
derece önemlidir. Hiperglisemi ile seyreden daha na-
dir karfl›lafl›lan akut tablolar diyabetik ketoasidozis
ve non ketotik hiperosmolar durum mortaliteyi artt›-
ran nedenler aras›nda yer al›r. 

‹mmun Sistem 

‹yi kontrol edilemeyen diyabet immun sistemi depres-
se eder. Hiperglisemiye ba¤l› nötrofillerin fagositik
aktivitesi, kemotaksis özelli¤i ve bakterisidal fonksi-
yonunda azalma ve lenfositlerde fonksiyon bozuklu¤u
görülür. Bu olgularda enfeksiyona yatk›nl›¤›n artt›¤›
bilinmektedir. Diyabetik olgularda insulin infüzyonu
uygulanarak iyi glisemik kontrolün sa¤lanmas› ile
KABC olgular›nda nötrofil fonksiyonlar›n›n daha iyi
korundu¤u ve postoperatif sternal enfeksiyon insidan-
s›n›n azalt›labildi¤i gösterilmifltir (29,30).
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Di¤er Etkiler

Diabetik olgularda görülen hipoproteinemi, anestezi
uygulamas›nda kullan›lan opioid, lokal anestezik ve
benzodiazepinler gibi baz› ilaçlar›n plazmadaki ser-
best düzeylerinin normale göre daha yüksek olmas›-
na yol açar. Trombosit aktivasyonundaki art›fl nede-
niyle p›ht›laflmaya e¤ilim artm›flt›r.Yine inatç› hi-
perglisemi fibroblastlarda fonksiyon bozuklu¤una
neden olarak, granülasyon dokusunun oluflumunu
geciktirir (3,4). Diabetlilerde fizyolojik yafl, kronolo-
jik yafla göre daha fazlad›r. Diyabetin tipi ve süresiy-
le iliflkili olarak fizyolojik yafl, her hastal›k y›l› bafl›-
na 1.2-1.75 y›l artmaktad›r (6).

CERRAH‹ ÖNCES‹ HAZIRLIK

Diyabetik olguda elektif cerrahi planlan›yorsa önce
anestezist, cerrah ve diyabet ekibi taraf›ndan konsül-
te edilmeli ve ameliyat günü belirlenmelidir. Elektif
cerrahi giriflim öncesinde kan glukoz düzeyinin opti-
mal düzeye getirilmesi önemlidir. Genel olarak kan
glukoz konsantrasyonunu 8-11 mmol.L-1 (6-13
mmol.L-1) düzeyinde tutmak hedeflenir (3,4). Glisemi
kontrolünün en iyi göstergesi glikolize hemoglobin
(HbA1c) oran›d›r. De¤erinin % 7-8 olmas› son 6-8
hafta içinde kan glukoz düzeyinin iyi kontrol edilmifl
oldu¤unu, % 9 üzerindeki de¤er kötü kontrolü göste-
rir. % 12-15 düzeyi ise hastan›n ketoasidoz s›n›r›nda
oldu¤unun göstergesidir. Ayr›ca 1-3 haftal›k glisemi
kontrolünün göstergesi olarak fruktozamin düzeyin-
den de yararlan›labilir.

Kan glukoz regülasyonu için çeflitli protokoller olufl-
turulmufltur. Bu protokolleri belirleyen özellikler di-
yabetin tipi, kontrol durumu ve cerrahi giriflimin tipi-
dir. DM tedavisinde kullan›lan ilaçlar›n özellikleri
tablo 4’de özetlenmifltir. Kalp aç›s›ndan bak›ld›¤›n-
dan özellikle sülfonilüre grubu oral hipoglisemik
ilaçlar›n mitokondriyal potasyuma duyarl› ATP ka-
nallar›n› bloke ederek miyokardda iskemik “precon-
ditioning”i olumsuz yönde etkiledikleri gösterilmifl-
tir (31).

‹nsulin kullanmayan olgularda iyi glisemik kontrol
sa¤lanm›flsa, cerrahi giriflim k›sa süreli ve minor
özellikte ise hasta, operasyondan 1 gün önce hastane-
ye yat›r›l›r. Hatta uygun koflullarda günübirlik olgu
olarak planlanabilir. Diyet ve tedaviye cerrahiden bir

gün öncesine kadar devam edilir (ancak metformin
48 saat önce kesilmelidir!). Operasyon günü kahval-
t› ve oral hipoglisemik ilaçlar al›nmaz. Operasyon
tercihen sabah saatlerinde yap›lmal›d›r. Ancak daha
geç yap›lacaksa veya açl›k süresi uzayacaksa dekst-
roz infüzyonuna (1.2-2.4 mg kg-1 dak-1 % 5 dekstroz
solüsyonu) bafllanmal›d›r. Fakat diyabet kontrol al-
t›nda de¤ilse ve/veya majör cerrahi giriflim uygulana-
caksa hasta operasyondan 2-3 gün önce hastaneye
yat›r›l›r. Glisemi kontrolünün,  intravenöz insülin in-
füzyonu ile saatlik ölçüm yap›larak düzenlenmesi ge-
rekir. Bu olgularda insülin infüzyonu ile efl zamanl›
olarak dekstroz infüzyonu gereklidir. E¤er olgunun
serum potasyum düzeyi ve böbrek fonksiyonlar› nor-
mal de¤erlerde ise potasyum gereksinimi de göz ard›
edilmemelidir.

Kardiyak cerrahi planlanan olgularda diyabet aç›s›n-
dan baz› özelliklerin varl›¤› dikkate al›nmal›d›r. Ör-
ne¤in, KABC olgular›nda DM insidans› yüksektir.
Preoperatif dönemde olgu, koroner arter hastal›¤›n›n
yan› s›ra disotonomi, azalm›fl ventrikül komplians›
ve artm›fl sol ventrikül diyastolik bas›nc› yönünden
de¤erlendirilmelidir. Non-diyabetik olgulara göre di-
abetik olgularda uygulanan tedaviyle iliflkili olarak
protamine ba¤l› anaflaksi riski daha fazlad›r (32). Se-
rebral iskemi ve postoperatif yara enfeksiyonu riski-
ni azaltabilmek için operasyon s›ras›nda s›k› glisemi
kontrolu gereklidir. Ayr›ca vücut d›fl› dolafl›m s›ra-
s›nda artan hiperglisemi nedeniyle insülin gereksini-
mi artacakt›r. Acil cerrahi giriflim öncesinde metabo-
lik durum (dehidratasyon, hiperosmolarite/ketoasi-
doz, elektrolit denge bozuklu¤u) olabildi¤ince düzel-
tilmelidir. Kan flekeri 11 mmol L-1 olacak flekilde 5-
10 u insülin intravenöz bolus fleklinde uyguland›ktan
sonra devaml› intravenöz insülin infüzyonuna geçi-
lir. Yak›n glisemi, kan potasyum düzeyi ve pH izle-
mi yap›lmal›d›r. Gastroparezi riski nedeniyle bu ol-
gularda midenin dolu olma olas›l›¤› yüksektir.

Diyabetik olgularda postoperatif dönemde karfl›lafl›-
labilecek problemleri belirleyen en önemli nedenler
yetersiz glisemi kontrolü ve tedavi, preoperatif dö-
nemde enfeksiyon varl›¤› ve ilerlemifl diyabet komp-
likasyonlar›d›r. Cerrahi giriflim geçirecek DM olgu-
lar›n›n preoperatif olarak de¤erlendirilmesinde dik-
kat edilmesi gereken konular özetlenecek olursa;
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Operasyona ait risk faktörleri
• Rutin risk faktörleri (Kardiyak, serebral, pulmoner,
renal, hematolojik)
• DM’ye ba¤l› risk faktörleri (Makrovasküler, mik-
rovasküler ve nöropatik komplikasyonlar)

DM’ye ait özellikler
• Diyabetin tipi
• Farmakolojik tedavinin flekli ve özellikleri
• Diyet
• Aktivite düzeyi
• Metabolik durumlar›n hikayesi (özellikle hipoglisemi)

Cerrahi giriflime ait özellikler
• Giriflimin tipi ve süresi
• Giriflimin bafllama zaman›
• Hastaneye yat›fl zaman› (günübirlik veya hastane-
de yatan olgu)
• Anestezi flekli preoperatif dönemde mutlaka belir-
lenmelidir.

Bu bilgilerin ›fl›¤›nda perioperatif dönemde kan gli-
koz düzeyi kontrolünün yan› s›ra diyabetik kompli-
kasyonlar›n durumu göz ard› edilmemelidir. Cerrahi
giriflim öncesinde saptanan hedef organ patolojileri
riskleri tan›mlamada, monitorizasyon ve anestezi
tekniklerini belirlemede en önemli rolü oynayacakt›r. 
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Kardiyak Anestezide Diyabetik Hastada 
‹ntraoperatif ve Postoperatif Glukoz Kontrolü (*)

Deniz KARAKAYA (**)

ÖZET

Dünyadaki “diabetes mellitus” insidans› son 20-30 y›l
içinde giderek artmaktad›r. Diyabet, özellikle koroner
arter baypas cerrahisi olmak üzere, cerrahi giriflim ge-
reksinimini artt›rmakta ve postoperatif mortalite ve
morbidite de artmaktad›r. Cerrahinin stresi, glukoz
homeostaz›n› bozan metabolik de¤iflikliklere neden
olur ve devam eden hiperglisemi yara yeri iyileflmesin-
de bozulma, serebral iskemi, postoperatif enfeksiyon-
lar ve diyabetik krizlerin geliflimi için bir risk faktörü-
dür. Tedavide ana hedef kardiyopulmoner baypas s›-
ras›nda ve sonras›nda s›k› monitörizasyon ve do¤ru in-
sülin kullan›m› ile metabolik kontrolu düzenlemektir.

Anahtar kelimeler: Diabetes mellitus, koroner arter 
baypas cerrahisi, insülin 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

G‹R‹fi

Diabetes mellitus (DM), koroner arter hastal›¤› geli-
flimi için bir risk faktörüdür. Bu nedenle diyabetik
hastalarda koroner arter baypas cerrahisi (KABC)
uygulanma s›kl›¤› fazlad›r. Kardiyopulmoner baypas
(KPB), hem diyabetik hem de diyabetik olmayan
hastalarda glukoz ve insülin dengesinde de¤ifliklikle-
re neden olur. Bu nedenle kardiyak cerrahi için anes-
tezi uygulanan diyabetik hastalarda intraoperatif ve
postoperatif dönemde kan glukozunda önemli de¤i-
fliklikler meydana gelmektedir.

Kardiyopulmoner Baypas’›n Kan Glukozu Üzeri-
ne Etkisi

KPB ve aortaya kros klemp konulmas› organizmada
önemli bir nöroendokrin cevaba neden olur ve bu s›-

rada diyabetik olmayan kiflilerde hafif bir hiperglise-
mi oluflur (fiekil 1). Katekolaminlerin ve stres hor-
monlar› olarak bilinen glukagon, büyüme hormonu
(GH) ve kortizolün plazma konsantrasyonlar› artar.
KPB s›ras›nda özellikle katekolaminlerin art›fl›na ne-
den olan faktörler aras›nda hipotermi, non-pulsatil
ak›m, perfüze olmayan kalp ve akci¤erlerden kay-
naklanan sempatik refleksler de say›labilir. Bu dö-
nemde hem insülin sal›n›m› azal›r, hem de dokularda
insüline direnç geliflir. ‹nsülin sal›n›m›n›n azalmas›-
na neden olan faktörler hipotermi, pankreas kan ak›-
m›n›n azalmas›, katekolaminlerin sal›n›m›n›n artma-
s› ve insülinin baypas devresine yap›flmas›d›r.

Doku insülin duyarl›l›¤›, genellikle standart bir insü-
lin infüzyonu s›ras›nda plazma glukozunu sabit tut-
mak için gerekli glukoz infüzyon h›z› (mg kg-1 dk-1)
olarak tan›mlan›r (1). Bozulmufl doku insülin duyarl›-
l›¤›na ise insülin direnci ad› verilir. KPB s›ras›nda
katekolaminler (2), GH (3) ve kortizol (4) seviyelerin-
deki art›fla ba¤l› olarak insülin direnci geliflir. Kalp
cerrahisi s›ras›nda rutin olarak kullan›lan sempato-

* Gö¤üs Kalp Damar Anestezi ve Yo¤un Bak›m XI. Kongresi’nde
sunulmufltur ( 27 Kas›m-1 Aral›k 2003, Belek-Antalya).
** Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dal›, Doç. Dr.
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mimetik ajanlar da insülin direncine katk›da bulunur
(5). Ayn› zamanda KPB s›ras›nda katekolaminler glu-
koneogenez ve glikogenolizi art›r›rlar, periferik do-
kularda glukozun kullan›lmas›n› azalt›rlar, insülin
sal›n›m›n› azalt›rlar, lipolizi, ketogenezi ve glukagon
sentezini art›r›rlar. Glukagon ise hepatik glukoz üre-
timini ve ketogenezi art›r›rken, periferik dokularda
insülinin etkisini azalt›r. KPB s›ras›nda hem insüli-
nin sal›n›m›n›n azalmas›, hem de insüline direnç ge-
liflmesi, glikogenolizin art›fl› ve bunlara ek olarak
glukoz içeren “prime” solüsyonlar›n kullan›lmas› hi-
perglisemiye neden olur.

Hipotermi ise olay› daha da kompleks hale getirir.
Hem hipotermik, hem de normotermik KPB s›ras›n-
da hiperglisemi geliflir, ancak hipotermik KPB s›ra-
s›nda kan glukoz düzeyleri nispeten sabit kal›r. Is›n-
ma döneminden bafllayarak postoperatif dönemde hi-
potermik KPB s›ras›nda kan glukozu daha fazla yük-
selir. Normotermik KPB’da ise kan glukoz düzeyin-
deki art›fl daha yavafl, sabit ve süreklidir. Hipotermik
KPB s›ras›nda plazmadaki insülin miktar› azal›rken,
›s›nma döneminde insülin seviyesi % 350 artar. Nor-
motermik KPB s›ras›nda ise plazma insülin miktar›n-
da önemli bir de¤ifliklik olmaz. Yani hipotermik KPB
daha fazla insülin rezistans›na neden olmaktad›r (6).

Kardiyopulmoner Baypas’›n Diyabetik Hastada
Kan Glukozu Üzerine Etkisi

Diyabetik olmayan hastalar için KPB s›ras›nda stres
hormonlar›n›n neden oldu¤u de¤ifliklikler hafif hi-
perglisemi nedenidir. Diyabetik hastalarda ise bu de-

¤ifliklikler ciddi hiperglisemi ve ketoasidoza neden
olabilir.

Bunlara ek olarak diyabetik hastalarda, iskemi s›ra-
s›nda glukozun dokular taraf›ndan al›m› bozulur. Ay-
r›ca uzun süren açl›k, katekolaminlerin ve heparinin
verilmesi, cerrahiye verilen nöroendokrin cevap (ka-
tekolaminler, glukagon ve kortizol art›fl›), kardiyop-
lejik arrest ve sonras›ndaki reperfüzyon s›ras›nda
oluflan insülin direnci serumda serbest ya¤ asidi kon-
santrasyonunun art›fl›na neden olur (7,8). ‹skemik ol-
mayan miyokard›n primer enerji kayna¤› serbest ya¤
asitleridir ve bütün miyokard›n O2 gereksiniminin %
60-70’ini sa¤lar. Ancak miyokard iskemisi dönemin-
de serbest ya¤ asitleri miyokard için zararl›d›r. Çün-
kü serbest ya¤ asitleri O2 tüketimini art›r›r, glukoz
ütilizasyonunu inhibe eder, kontraktiliteyi azalt›r,
aritmilere e¤ilim yarat›r ve serbest O2 radikallerinin
art›fl›na neden olur (9).

‹nsülin direnci nedeniyle diyabetik hastalar›n damar-
lar› vazokonstüksiyona yatk›nd›r. Sonuçta prostasik-
lin ve nitrik oksit üretimi azal›r, endotelin-1 seviyesi
artar (10). Ayn› zamanda diyabetik hastalarda trom-
bosit fonksiyonlar› da bozulmufltur (11). Tromboksan
A üretimi ve trombosit aggregasyon yetene¤inin
azalmas› diyabetik hastalarda koroner tromboz riski-
ni de art›r›r. 

Diyabetik hastalarda iskemi s›ras›nda dolafl›mda ar-
tan serbest ya¤ asidi seviyesini düflürmek ve miyo-
kard›n glukoz metabolizmas›n› normale döndürmek
için insülin kullan›lmas› gerekir. ‹nsülin hem miyo-
kard taraf›ndan glukozun al›nmas›n› art›r›r, hem de
pirüvat dehidrogenaz aktivitesini stimüle ederek re-
perfüzyon sonras› aerobik metabolizmay› iyilefltirir
ve böylece iskemi sonras›nda miyokard için faydal›
olur (12). ‹nsülin, L-arginin-nitrik oksit yola¤›n› akti-
ve ederek vazodilatasyona ve vasküler rezistans›n
azalmas›na yol açar. Endotel fonksiyonundaki bu iyi-
leflme diyabetik hastada reperfüzyon s›ras›nda koro-
ner ve periferik vasküler rezistans›n azalmas›na ne-
den olurken miyokard performans›n›n artmas›na da
katk›da bulunur. KABC geçiren hastalarda reperfüz-
yon döneminde iv insülin infüzyonu yap›lmas›n›n
serbest ya¤ asidi seviyesini azaltt›¤› ve miyokard›n
glukoz, laktat ve serbest ya¤ asidi al›m›n› artt›rd›¤›
gösterilmifltir (8). Ayr›ca insülin tedavisi ile trombo-
sit fonksiyonlar› da iyileflir.

fiekil 1. Kardiyopulmoner baypas›n kan glukozu üzerine et-
kisi.

KPB

↑ Katekolaminler

↑ GH

↑ Kortizol

↑ Glukagon

‹nsülin direnci

Glikojenoliz

Heparin

↑ Lipoliz

 ↑ Serbest
ya¤ asitleri

Glukozlu prime

↓  ‹nsülin
sekresyonu

Hiperglisemi

↓ Is›

(-)

(-)
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Diyabetli hastalarda glukozlu “priming” solüsyonla-
r›n›n kullan›lmas›, kan glukoz düzeyini, glukozsuz
“priming” solüsyon kullan›lanlara göre yaklafl›k 4
kat daha fazla yükseltmektedir. Ayr›ca bu hastalarda
KPB sonras›nda kan glukozunun preoperatif de¤erle-
re dönmesi de daha uzun ve yavafl olmaktad›r (13).
Ayr›ca laktat içeren solüsyonlar›n kullan›lmas›n›n da
diyabetik hastalarda hiperglisemiyi art›rabilece¤i bil-
dirilmifltir (14). Laktat, gliserol ve alanine ek olarak,
hepatik glukoneogenez yoluyla glukoz sentezinde bir
substrat rolü oynamaktad›r. Fakat Stephens ve ark.
(15) KAB operasyonu uygulanan diyabetik hastalara
“prime” solüsyonu olarak laktatl› ringer verdiklerin-
de kan glukozunun laktatl› ringer verilmeyenler ka-
dar yükseldi¤ini saptam›fllard›r (15). ‹ngiltere ve ‹r-
landa’da kullan›lan “prime” solüsyonlar›n› inceleyen
bir çal›flma ise hastan›n diyabeti olup olmad›¤›na
bakmaks›z›n merkezlerin % 90’›nda Hartman solüs-
yonu veya RL kullan›ld›¤›n› ortaya koymufltur (16).

Kan Glukozu Yüksekli¤inin Etkileri

Diyabetik hastalarda intraoperatif ve postoperatif dö-
nemde oluflabilecek hiperglisemi flu etkilere yol açar;

Tablo 1. Glukoz-insülin-potasyum (GIK) solüsyonunun kan glukoz de¤erlerine göre ayarlanmas› (30,47).

Kan glukozu (mg dL-1)

>270

201-270

126-200

75-125

≤ 74

GIK h›z›ndaki de¤ifliklik

8U regüler insülin bolus
GIK solüsyonu 6 mL s-1 art›r

GIK solüsyonu 3 mL s-1 art›r

De¤ifliklik yok

GIK solüsyonu 6 mL s-1 azalt

GIK solüsyonunu 15 dk kapat, kan glukozu kontrolü yap, kan glukozu >125 mg dL-1 oluncaya kadar 15 dk’da bir
kan glukozunu tekrarla.
Kan glukozu > 125 mg dL-1 olunca GIK solüsyonuna daha önceki dozu 6mL s-1 azaltarak tekrar baflla. 

Tablo 2. Koroner bypass cerrahisi uygulanan diyabetik hasta-
larda insülin infüzyon h›zlar› (53). ‹nsülin infüzyon h›zlar› U
saat-1 olarak verilmifltir. Kan glukozu <80 mg dL-1 oldu¤unda
insülin infüzyonu kesilir ve dekstroz infüzyonuna devam
edilir. Her saat bafl› kan glukoz ölçümü tekrarlan›r.

Kan glukozu (mg dL-1)

<80
≥80
≥120
≥180
≥240
≥300

20-30

0.2
0.6
1.3
2.0
3.0

31-50

0.4
1.0
2.0
3.0
4.0

51-70

0.6
1.5
2.6
3.8
5.0

71-90

0.8
2.0
3.2
4.6
6.0

91-120

1.0
2.4
3.8
5.4
7.0

Tablo 3. ‹lk tablo devaml› insülin infüzyonu için bafllang›ç
protokolüdür. [250 mL % 0.9 NaCl içine 125 Ü insülin konur
(0.5 Ü mL-1)]. Daha sonra ikinci flema uygulan›r (34). (KG: kan
glukozu).

Kan glukozu (mg dL-1)

<125
125-175
175-225
>225

‹nsülin (U st-1)

0
1
2
3

‹nsülin infüzyonu bafllang›ç protokolü

<75

75-100

101-125

126-175

176-225

>225

‹nsülin infüzyon protokolü

‹nsülini durdur

‹nsülini durdur

Son KG’nun %10’undan
daha az düflük ise

Son KG’nun %10’undan
daha fazla düflük ise

KG ayn› ise

Ayn› dozda devam et

Son KG’ndan düflük ise

Son KG’ndan yüksek ise

Son KG’nun %10’undan
daha az düflük ise

Son KG’ndan yüksek ise

25 mL %50 Dekstroz ver
30 dk’da bir KG kontrolü yap
KG>150 mg dL-1 olunca
bafllang›ç dozunun yar›s›yla
devam et

30 dk’da bir KG kontrolü yap
KG>150 mg dL-1 olunca
bafllang›ç dozunun yar›s›yla
devam et (doz <0.25 Ü s-1’e
kadar ise)

Dozu 0.5 Ü st-1 azalt

Dozu %50 azalt

Ayn› doza devam et

Ayn› dozda devam et

H›z› 0.5 Ü s-1 art›r

Ayn› h›zda devam et

H›z› 1 Ü s-1 art›r

Yap›lmas› gerekenKan glukozu 

KG 3 saat boyunca >225 mg dL-1 ise insülin dozunu 2 kat›na ç›kart.
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1. Dehidratasyon, elektrolit bozukluklar› ve potansi-
yel aritmilere neden olabilir.

2. Hipergliseminin endotele ba¤›ml› vazodilatasyona
engel oldu¤u gösterilmifltir (17).

3. Hiperglisemi nazokomial enfeksiyonlara predispo-
zan bir faktördür. Kemotaksisde gecikmeye, granü-
losit adherans›nda azalmaya, fagositozda bozulmaya
ve mikrobisidal kapasitenin bozulmas›na yol açar
(18). Bu da postoperatif sepsis riskinin art›fl›na neden
olur. Ayn› zamanda postoperatif dönemdeki hipergli-
semi, kardiyak cerrahi sonras›nda üriner ve derin
sternum yara yeri enfeksiyonlar› baflta olmak üzere
tüm enfeksiyon oranlar›nda art›fla neden olmaktad›r
(19,20). Ancak diyabetik hastalarda sürekli insülin in-
füzyonu yap›larak kan glukozunun 200 mg dL-1 al-
t›nda tutulmas› ile bu enfeksiyon insidans›n›n %
2’den % 0.8’e düfltü¤ü gösterilmifltir (21,22).

4. Kardiyak operasyonlarda cerrahi stresin kendisi de
(cerrahi travma, KPB, hipotermi, glukoz yüklenmesi,
KPB sisteminde afl›r› insülin tutulmas›) hem cerrahi
s›ras›nda hem de postoperatif dönemde diyabetik ke-
toasidoza [DKA] ve hiperglisemik hiperozmolar
nonketotik koma [HHS] ya yol açabilir. HHS, kardi-
yak cerrahiden sonra görülebilmekte ve mortalitesi
de % 42 olarak bildirilmektedir (23). Bu bozukluklar
kan glukozu 200 mg dL-1’nin üzerine ç›kt›¤›nda or-
taya ç›kmakta ve glisemik kontrol sa¤land›¤›nda dü-
zelmektedir (18).

5. Birçok çal›flmada fokal (trombotik veya embolik
strok) veya global (kardiyak arrest veya ciddi siste-
mik hipotansiyon) serebral iskemi durumunda hi-
pergliseminin nöronal hasar› art›rabilece¤i ortaya ko-
nulmufltur (24,25). Akut iskemik strok geliflen hasta-
larda kan glukozu yüksekli¤inin hastan›n klini¤ini
olumsuz yönde etkileyebilece¤i gösterilmifltir (26).
Akut iskemik strok, aynen KABC'den sonra görüle-
bilen aterom plaklar› veya kardiyak emboliye ba¤l›
stroklara benzemektedir. Hiperglisemi varl›¤›nda
kan-beyin bariyerinin geçiflinde ve bölgesel serebral
kan ak›m›nda de¤ifliklik olmaktad›r (27). Serebral is-
kemi olufltu¤unda hiperglisemi de mevcutsa, iskemi
sonras›nda nörolojik hasar insidans› artmaktad›r. Nö-
ronal toksisiteye efllik eden hipergliseminin, intrasel-
lüler laktik asidoz sonucu geliflti¤i gösterilmifltir (24).
KABC geçiren hastalarda postoperatif kognitif per-

formans›n normoglisemik olanlarda, hiperglisemik
olanlara göre daha iyi oldu¤u da ortaya konmufltur
(28).

Diyabetin Mortalite ve Morbiditeye Etkisi

KPB uygulanan diyabetik hastalarda erken dönem-
deki mortalite oran›, diyabetik olmayanlara benzer
iken (% 2.2’ye % 3.1) geç dönemdeki mortalite oran-
lar› daha yüksektir (29). Ancak intraoperatif ve posto-
peratif kan glukozu regülasyonunun bu mortalite ve
morbidite üzerine olan etkisi tam olarak belirleneme-
mifltir. DIGAMI (Diyabetes Mellitus, Insulin Gluco-
se Infusion in Acute Myocardial Infarction) çal›flma
grubunun ‹sveç hastanelerinde çok merkezli olarak
620 diyabetik hastada yapt›¤› çal›flmada akut miyo-
kard infarktüsü sonras›nda yap›lan yo¤un insülin in-
füzyonu ve takibinde multidoz subkutan insülin uy-
gulamas›n›n, konvansiyonel tedavi uygulamas›na gö-
re, 1 y›ll›k mortaliteyi % 29 daha fazla azaltt›¤› orta-
ya konmufltur (30). Bu çal›flman›n sonucu, KABC s›-
ras›nda kan glukozu regülasyonunun ne kadar önem-
li bir konu oldu¤unu ortaya koymas› bak›m›ndan çar-
p›c›d›r.

KABC uygulanan diyabetik hastalarda kan glukozu-
nun 110 mg dL-1 üzerinde her 18 mg dL-1 art›fl›nda,
komplikasyon oran›n›n da % 17 oran›nda artt›¤› gös-
terilmifltir (31). Cohen ve ark. (32) KABC uygulanan
147 diyabetik hastay› inceledikleri çal›flmalar›nda
kan glukoz de¤erlerinde pre ve postoperatif dönem-
lerde yükselme olan hastalarda (>230 mg dL-1) ster-
num yara yeri enfeksiyon insidans›nda anlaml› bir ar-
t›fl saptam›fllard›r. Golden ve ark. (20) 411 koroner ar-
ter cerrahisi uygulanan diyabetik hastada yapt›klar›
çal›flmada hiperglisemi oldu¤unda bacak, sternum
yara yeri, idrar yolu enfeksiyonlar› ve pnömoni gibi
enfeksiyonlar›n oranlar›nda anlaml› art›fl saptam›fl-
lard›r (kan glukozu ve enfeksiyon oranlar› s›ras›yla;
121-206 mg dL-1 olanlarda % 6.7, 207-229 mg dL-1

olanlarda % 17, 230-252 mg dL-1 olanlarda % 86,
253-352 mg dL-1 olanlarda % 78).

Perioperatif dönemde geliflen hipergliseminin,
KABC uygulanan hem diyabetik hem de diyabetik
olmayan hastalarda hastanede kal›fl süresini ve mali-
yeti art›rd›¤› bildirilmifltir (33,34).

Bütün bu çal›flmalar koroner arter by-pass cerrahisi
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uygulanan diyabetik hastalar›n uzun ve k›sa dönem
mortalite ve morbiditesinin diyabetik olmayanlara
göre daha yüksek oldu¤unu göstermektedir.

Anestezik Ajanlar›n Kan Glukozuna Etkileri

Premedikasyonda veya anestezi indüksiyonunda kul-
lan›lan birçok ilac›n diyabetik olmayan hastalarda
katabolik hormon sal›n›m›n› azaltt›¤› bilinmektedir.
‹ndüksiyon ajanlar› perioperatif glukoz homeostaz›n›
etkileyebilirler. Etomidat, adrenal steroidogenezi ve
kortizol sentezini bloke ederek diyabetik olmayan
hastalarda cerrahiye verilen hiperglisemik cevab›
bask›lamaktad›r (35,36). Benzodiazepinler ise cerrahi
ifllem s›ras›nda yüksek dozlarda kullan›ld›¤›nda
ACTH sal›n›m›n› ve buna ba¤l› kortizol üretimini
azalt›rlar. Sempatik stimülasyonu azaltmalar›na kar-
fl›n paradoksal olarak GH sal›n›m›n› art›r›rlar. Sonuç-
ta cerrahiye verilen glisemik cevab› azalt›rlar (37).
Sedatif dozlarda verildi¤inde midazolam›n bu etkisi
çok az olmakla birlikte, sürekli iv infüzyonla kulla-
n›ld›¤›nda anlaml› olabilir. Ancak bütün bu ilaçlar›n
diyabetik hastalardaki etkileri bilinmemektedir. Sa-
dece klonidinin Tip 2 DM’li hastalarda insülin gerek-
sinimini azaltt›¤› ve glisemik kontrolu iyilefltirdi¤i
ortaya konmufltur (38).

Yüksek doz opioid anestezisi de hem hemodinamik
hem de hormonal ve metabolik dengeyi sa¤lamakta-
d›r. Bu yöntem bütün sempatik sinir sistemini, hem
de hipotalamo-pituiter aks› etkili bir flekilde bloke et-
mektedir (39). Katabolik hormonal cevab›n böylece
azalt›lmas› hiperglisemiyi hem normal hem de diya-
betik hastalarda azaltabilir.

‹n vitro koflullarda volatil anesteziklerin, glukozun
stimüle etti¤i insülin sekresyonunu doza ba¤›ml› ola-
rak inhibe etti¤i gösterilmifltir (40). Diyabetik olma-
yan hastalarda da volatil anesteziklerin glukoz tole-
rans›n› bozdu¤unu gösteren klinik çal›flmalar da
mevcuttur (41). Ancak volatil anesteziklerin Tip 2
DM’li hastalardaki rezidüel insülin sal›n›m›n› inhibe
edici etkisinin hangi düzeyde oldu¤u halen araflt›r›l-
mam›flt›r.

Kardiyak cerrahide propofol ile TIVA uygulamas›
s›kça kullan›lan bir yöntemdir. Propofolün de insülin
sekresyonu üzerine etkisi bilinmemektedir. Ancak
diyabetik hastalarda dolafl›mdaki lipidlerin uzaklaflt›-

r›lmas›nda bir bozukluk oldu¤u için propofol infüz-
yonu sonras›nda ortaya ç›kabilen lipid yüklenmesi-
nin, diyabetiklerde metabolik bozukluklara da yol
açabilece¤i hat›rda tutulmal›d›r (42).

Epidural anestezinin diyabetik olmayan hastalarda
perioperatif dönemde glukoz, epinefrin ve kortizol
konsantrasyonlar›n›n art›fl›n› önledi¤i bilinmektedir.
Ancak rejyonel anestezinin tek bafl›na veya genel
anestezi ile birlikte uyguland›¤›nda diyabetik hasta-
lardaki etkisini gösteren bir çal›flma yoktur.

Diyabetik Hastalarda KPB S›ras›nda Kan Gluko-
zu Regülasyonu

Diyabetik hastalarda (insülin kulanan tip 1, tip 2 ve
oral antidiyabetik kullanan tip 2’ler) rölatif hipoinsü-
linemi, insülin direnci ve stres hormonlar›n›n afl›r›
katabolik etkilerinin kombinasyonu sonucunda intra-
operatif ve postoperatif dönemde insülin tedavisi ge-
rekmektedir. Aksi taktirde bu hastalarda hiperglisemi
geliflir. 

KPB’ye girecek hastalarda insülin tedavisinin genel
prensipleri;
- Bu kiflilerde vücudun ya¤ kapasitesi insülin infüz-
yon h›z›n›n belirleyicisidir. Zay›f kifliler insüline has-
sas iken, obez olanlar insüline rezistans gösterirler ve
daha fazla insülin ihtiyaçlar› vard›r. 
- Diyabetik hastalarda e¤er plazma glukozu agresif
bir tedavi ile normal seviyelere düflürülmeye çal›fl›-
l›rsa serebral hipoglisemi semptomlar› ortaya ç›kabi-
lir. Bunun nedeni kronik hiperglisemide beyin endo-
tel hücrelerine glukozun serbest diffüzyonunun % 20
azalm›fl olmas›d›r (43). Bu nedenle diyabetik hastalar-
da kan glukozu hem h›zl› bir flekilde hem de normal
seviyelere düflürülmeye çal›fl›lmamal›d›r. Amaç hi-
pogliseminin önlenmesi ve kan glukozunun120-180
mg dL-1 aras›nda tutulmas› olmal›d›r.

- ‹nsülinin enjektörler, serum setleri ve serum torba-
lar›n›n yüzeyine adsorbsiyonu önlenemeyen bir so-
rundur. Ancak insülin konsantrasyonu 10 Ü L-1’nin
üzerinde oldu¤unda bu etki azal›r. Bununla birlikte
özellikle adsorpsiyon yüzey alan› büyük oldu¤u du-
rumlarda önemli ölçüde insülin adsorbe olmakta ve
özellikle yüksek volüm-düflük insülin konsantras-
yonlu bir tedavi uyguland›¤›nda bafllang›çtaki insülin
infüzyon h›z› azalabilmektedir (44). Setten 50 mL in-
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sülin infüzyonu yapmak, adsorbsiyonu önemli oran-
da önlemektedir. 
- Peroperatif dönemde oral g›da al›n›m› olmad›¤› için
katabolizma, açl›k ketozisi ve insüline ba¤l› hipogli-
semiyi önlemek için insülin infüzyonuna ek olarak
hastaya yeterli glukoz da verilmelidir. Diyabetik bir
hastada katabolizmay› önlemek için gereken fizyolo-
jik  glukoz  miktar›  ortalama 120 g gün-1 (veya 5 g
s-1)’dür. Preoperatif açl›k, cerrahi stres ve devam
eden insülin tedavisi nedeniyle ço¤u diyabetik hasta-
daki kalori gereksinimi 5-10 g s-1 glukozdur. Bu
amaçla % 5 veya 10 dekstroz verilebilir. %5 dekst-
rozdan 100 mL s-1 h›z›nda verildi¤inde hastaya 5 g s-1

glukoz  verilmifl olur.  S›v›  k›s›tlamas›  gerekti¤inde
% 10 dekstroz kullan›labilir. ‹ntraoperatif dönemde
uygun tedaviye ra¤men kan glukoz düzeyleri yüksek
seyrederse glukoz infüzyon h›z› azalt›labilir (Kan
glukozu 180-260 mg dL-1 iken 75 mL s-1, 260-300
mg dL-1 iken 50 mL s-1, >300 mg dL-1 iken 25 mL
s-1 glukoz infüzyonu yap›labilir).
- Kan glukozunu sabit tutmak için kardiyak cerrahi
uygulanan diyabetik hastalara (0.8-1.2 Ü g-1 glukoz),
kardiyak cerrahi uygulanmayan diyabetik hastalara
göre (0.3-0.4 Ü g-1 glukoz) daha fazla insülin vermek
gerekmektedir (45). Ayr›ca insülin gereksinimi de
özellikle postoperatif ilk 4 saatte preoperatif döneme
göre 7 kat daha fazlad›r (46). Bunu nedeni bu hasta-
larda postoperatif dönemde katekolaminler ve diüre-
tikler gibi kan glukoz art›fl›na yol açabilen ilaçlar›n
s›k olarak kullan›lmas›d›r. Ayr›ca düflük kardiyak
output, hipovolemik flok, antikonvülzan ajanlar, ste-
roid tedavisi ve kan transfüzyonu da kan glukozunu
art›ran nedenlerdir. Bu faktörler bütünüyle göz önü-
ne al›nd›¤›nda kardiyak cerrahi geçiren hastalarda hi-
perosmolar hiperglisemik nonketotik koma geliflme
riski daha yüksektir. 

‹nsülin ‹nfüzyon Yöntemleri

Kalp cerrahisi s›ras›nda periferik perfüzyondaki de-
¤iflmeler nedeniyle subkutan verilen insülinin emili-
mi güvenli de¤ildir. Bu nedenle kardiyak cerrahi uy-
gulanacak diyabetik hastalarda insülin infüzyonu ile
ilgili iki ana yöntem vard›r. Birincisi insülini glukoz
ve potasyum ile ayn› solüsyon içinde kar›flt›rmakt›r.
Bu solüsyona GIK (glukoz-insülin-potasyum) solüs-
yonu ismi de verilir. GIK solüsyonunda % 5 veya 10
Dekstroz kullan›labilir. Diyabetik hastalarda KABC
s›ras›nda GIK solüsyonu kullan›lmas›n›n, miyokard

performans›n› art›rd›¤›, postop daha az kilo art›fl›na
neden oldu¤u, ventilasyon deste¤ini ve atrial fibrilas-
yon s›kl›¤›n› azaltt›¤› ve hastanede kal›fl süresini k›-
saltt›¤› bildirilmifltir (47).

‹kinci yöntem ise insülin ve dekstrozu ayr› ayr› in-
füzyon pompalar› ile vermektir. GIK solüsyonu, ha-
z›rlamas› kolay, güvenli ve etkili bir yöntemdir. Fa-
kat kan glukozunda bir art›fl oldu¤unda, insülin dozu-
nu ayarlamak için uygun de¤ildir. Tek bafl›na insülin
infüzyonu ise bize bu imkan› sa¤lamaktad›r. ‹nsülin
ve glukoz solüsyonlar› ayr› yollardan verildi¤inde ise
çok ciddi komplikasyonlara neden olabilece¤i için
yanl›fll›kla birisinin infüzyonunun kesilmemesinin
sa¤lanmas› gerekmektedir. Ayn› zamanda devaml›
insülin infüzyonu yap›larak kan glukozunu agresif
olarak kontrol alt›na al›nd›¤› diyabetik ve kardiyak
cerrahi geçiren hastalarda nötrofil fonksiyonlar›n›n
korundu¤u ve böylece cerrahi sonras›nda görülen en-
feksiyonlara karfl› rezistanslar›n›n daha iyi oldu¤u or-
taya konmufltur (48). Yap›lan bir çal›flmada ayr› ayr›
infüzyon uygulanmas›n›n GIK solüsyonuna göre da-
ha iyi glisemik kontrol sa¤lad›¤› ve hemflireler tara-
f›ndan da daha kolay uygulanabildi¤i gösterilmifltir
(49). Ayn› zamanda KABC s›ras›nda sürekli insülin
infüzyonunun kullan›lmas›n›n subkutan insülin uy-
gulamas›na göre hastanede kal›fl s›ras›ndaki mortali-
teyi azaltt›¤› ve kan glukozunu daha sabit tuttu¤u
gösterilmifltir (50).

Perioperatif dönemde kan glukoz düzeylerini ayarla-
makta kullan›lan di¤er bir yöntem ise yapay pankre-
as olarak adland›r›lan kapal› devre sistemlerdir. Bu
sistem (Biostator-GCIIS) kan glukozunu devaml›
olarak ölçer ve kan glukozunu belirlenen düzeylerde
tutabilecek insülin infüzyonunu yapar. Bu cihazlar›n
cerrahi uygulanan diyabetik hastalarda kullan›lmas›
ile kan glukozunun istenen düzeylerde mükemmel
bir flekilde korunabildi¤i gösterilmifltir (51). Ancak
yapay pankreas›n kullan›lmas› oldukça pahal› bir
yöntem olup e¤itimli bir teknik personele de ihtiyaç
vard›r. Bu nedenle günlük pratik uygulamada yay-
g›nlaflmam›fl bir yöntemdir. 

GIK Solüsyonu

Yüksek doz GIK solüsyonunun (1 U kg-1 h-1) kardi-
yak cerrahiden sonra diyabetik hastalarda serbest ya¤
asitlerini ve β-hidroksi bütirik asit harcanmas›n› sa¤-
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larken karbonhidrat al›n›m›n› da art›rd›¤› gösteril-
mifltir (52). Ayn› zamanda bu hastalarda “kardiyak in-
deks” ve “strok work indeks”’de de art›fl saptanm›fl-
t›r.

KPB s›ras›nda GIK solüsyonu ile kan glukozu dü-
zenlenmesini gösteren örnek bir flema Tablo 1’de ve-
rilmifltir (30,47). Bu solüsyonu haz›rlamak için 500
mL %5 dekstroz içine 80Ü regüler insülin (1 mL =
0.16 U) ve 40 mEq KCl konur. Bafllang›çta 30 mL s-1

(4.8 U s-1) h›zda infüzyona bafllan›r. Bu solüsyona
anestezi indüksiyonu s›ras›nda bafllan›r ve KPB bafl-
lang›c›na kadar devam edilir. KPB s›ras›nda GIK so-
lüsyonu kesilir ve aortik kros klemp kald›r›ld›ktan
hemen sonra tekrar bafllan›r. Kan glukozu de¤erleri-
ne göre infüzyon h›zlar› de¤ifltirilir.

‹nsülin ‹nfüzyonu

‹nsülin infüzyon dozlar› konusunda çok çeflitli flema-
lar mevcuttur. Stephens ve ark’n›n (53) kulland›¤› fle-
ma preoperatif dönemde insülin kullanan hastalarda
(Tip I ve Tip II) hastan›n kulland›¤› total günlük in-
sülin dozlar›na (bütün insülin tiplerinin toplam›) gö-
re yap›lm›flt›r (Tablo II).

Di¤er bir insülin flemas› ise Tablo 3’de verilmifltir
(34). Hastan›n preoperatif kan glukozuna göre insülin
bafllan›r ve daha sonraki kan glukoz de¤erlerine göre
doz ayarlamas› yap›l›r. Bu protokole cerrahi ifllem s›-
ras›nda bafllan›r ve postoperatif 3. güne kadar devam
edilir. Postoperatif 3. günde oral g›da almaya baflla-
yan hastalarda bu insülin protokolü kesilir ve eski te-
davisine geçilir. Postoperatif 3. günde g›da alama-
yanlara ise oral beslenmeye bafllay›ncaya kadar bu
protokol ile insülin tedavisine devam edilir.

Bu tedavi protokolleri uyguland›¤› sürece kan gluko-
zu takip edilmeli ve gerekti¤inde dozlar ayarlanmal›-
d›r. Kan glukozunun özellikle ölçülmesi gereken za-
manlar flunlard›r;
- ‹ntraoperatif dönemde 30 dk’da bir bak›lmal›d›r.
- Kan glukozu sabit oluncaya kadar saatte bir bak›l-
mal›d›r. Kan glukozu sabit olup (150-200 mg dL-1)
insülin dozunda s›k de¤ifliklikler yap›lmad›¤› durum-
da 2 saatte bir bak›labilir.
- Vazopressör tedavi (epinefrin gibi) kesilirken 30
dk’da bir bak›lmal›d›r.
- Postoperatif 3. günde oral g›da almaya bafllad›ktan

sonra bak›lmal›d›r. 

Sonuç olarak diyabetik hastalarda KPB s›ras›ndaki
insülin gereksinimi çok genifl bir yelpaze göstermek-
tedir. fiemalarda verilen insülin dozlar› sadece yol
göstericidir. Hastan›n insülin duyarl›l›¤›na göre doz-
lar hastaya göre ayarlanmal›d›r. 
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Akut Akci¤er Hasar›n›n Tedavisinde Erken
Dönemde ‹ntratrakeal PGE1’in Lipid
Peroksidasyonu Üzerine Etkisi

Güniz MEYANCI KÖKSAL (*), Cem SAYILGAN (*), Alpin F‹NC‹ (**), Suzan UZAN (***), 
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ÖZET

Çal›flmam›zda, hidroklorik asitle akut akci¤er hasar›
oluflturdu¤umuz tavflanlarda erken dönemde tedavide
kullan›lan intratrakeal PGE1’in lipid peroksidasyonu
üzerine olan etkilerinin araflt›r›lmas› amaçland›.

On alt› adet Yeni Zelanda tavflan›na sedasyon alt›nda
trakeostomi aç›ld›ktan sonra, malon dialdehit (MDA)
düzey tespiti için ilk kan ve bronkoalveolar lavaj
(BAL) s›v›s› örnekleri al›nd›. Hidroklorik asit 2 mL kg-1

intratrakeal olarak verildi. ‹lk gruba tedavi uygulan-
mad›, ikinci gruba ise hidroklorik asitten 5 dk sonra
intratrakeal instillasyon ile PGE1 (5 µg kg-1) uygulan-
d›. Çal›flman›n erken dönem tedavi sonras› olan 60.
dk’s›nda ve bitimi olan 180.dk’da kan ve BAL s›v› ör-
neklemeleri tekrarland›.

Gruplar›n plazma ve BAL MDA düzeyleri incelendi¤in-
de; her iki grupta da art›fl gözlendi. Birinci grubun
plazma 180. dk MDA düzeyi ile 60 ve 180. dk’da BAL
MDA düzeylerinin II.gruba göre daha yüksek oldu¤u
saptand›.

Sonuç olarak, akut akci¤er hasar›nda erken dönemde
uygulanan intratrakeal PGE1’in lipid peroksidayonu-
nu azaltabilece¤i kanaatine var›ld›.

Anahtar kelimeler: PGE1, akut akci¤er hasar›, lipid 
peroksidasyonu, malon dialdehit

SUMMARY

The Effects of PGE1 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 PGE1 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 kg-1. Five minutes later PGE1
(5 µg kg-1) 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 II
at the 60 and 180 min.

In conclusion, lipid peroxidation can be decreased by
early treatment with intratraheal PGE1 in ALI.

Key words: PGE1, lipid peroxidation, 
malonyl dialdehyde
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G‹R‹fi

“Akut Respiratuar Distres Sendromu” (ARDS), ak-
ci¤erde pulmoner vaskülaritenin art›fl›, interstisiyel
ödem, nötrofil infiltrasyonu, oksijen tedavisine di-

rençli hipoksemi, hava yolu bas›nçlar›n›n art›fl› ve
fonksiyonel rezidüel kapasitenin azalmas› ile seyre-
den, morbidite ve mortalitesi oldukça yüksek (%10-
90) bir sendromdur (1,2). Akut akci¤er hasar› ise bu
sendromun bafllang›ç aflamas›d›r. Akut akci¤er hasa-
r› ve ARDS’yi ay›ran özellik ise PaO2/FiO2 oran›-
n›n, akut akci¤er hasar›nda 300’den, ARDS’de ise
200’den düflük olmas›d›r (3). ARDS’nin patogene-
zinde inflamasyonun önemli yeri oldu¤u gözönüne
al›n›rsa, ARDS tedavisinde akci¤erdeki inflamasyo-
nu önleyici tedaviler uygulanmas› gerekti¤i düflünü-
lebilir. Bunun için denenmesi önerilen tedavi yön-
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temleri aras›nda kortikosteroidler, anti IL-8, sürfak-
tan, prostaglandin agonist ve inhibitörleri, inhale
PGE1 yer almaktad›r (4). PGE1’in trombosit agregas-
yonunu, T lenfositlerin ço¤almas›n› inhibe etti¤i (5)

ve nötrofillere etkisi sonucu serbest oksijen radikal-
lerinin sal›verilmesini azaltt›¤› gösterilmifltir (6-8).

Çal›flmam›zda, hidroklorik asitle akut akci¤er hasar›
oluflturdu¤umuz tavflan modelinde, instillasyon yo-
luyla trakeaya uygulanan PGE1’in lipid peroksidas-
yonun göstergesi olan malon dialdehit (MDA) üzeri-
ne olan etkisini araflt›rmay› amaçlad›k.

MATERYAL ve METOD

Çal›flmam›z, ‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakülte-
sine ba¤l› hayvan laboratuar›nda uzman veteriner ve biyo-
loglar›n gözetimi alt›nda toplam 16 Yeni Zelanda tipi albi-
no tavflan üzerinde yap›ld›.

Tavflanlara, ketamin (50 mg kg-1, im, Ketalar, Eczac›bafl›)
ile sedasyon uyguland›. Supin pozisyonda % 1’lik lidokain
(Aritmal % 2, Tems) ile boyun bölgesine lokal anestezi ya-
p›ld› ve trakeostomi aç›ld›. Tavflanlar›n kulak arterlerinden
kan örne¤i almak için 24 G kanül yerlefltirildi. Tüm tavflan-
lar atrakuryum besilat (Tracrium, Glaxo-Wellcome) ile kas
gevflekli¤i sa¤land›ktan sonra Servo 900 C ventilatör ile
bas›nç kontrollü modda, FiO2: 1.0, bas›nç deste¤i:12
cmH2O (tidal volüm ˜8 mL kg-1), PEEP: 5 cmH2O ve bafl-
lang›ç PaCO2 de¤eri 35-40 mmHg olacak flekilde solunum
frekans› ayarlanarak ortalama 15 dk. süre ile ventile edildi-
ler. Bu sürenin sonunda, tavflanlara 0.1N, pH<2 olan hid-
roklorik asitten (HCl) 2 mL kg-1 intratrakeal olarak uygu-
land›. Bu aflamadan sonra rasgele 2 eflit gruba (n:8) ayr›lan
tavflanlardan, I. gruba HCl sonras› tedavi uygulanmad›. II.
gruba ise intratrakeal HCl uygulamas›ndan 5 dk sonra
PGE1 (Prostavasin, Germany), 5 µg kg-1 instilasyon fleklin-
de intratrakeal tek doz olarak uyguland› (9). Her iki grup
180 dk süreyle yukar›da belirtilen parametreler ile ventile
edildi.

Çal›flman›n bafl›nda (ventilasyon stabillefltikten sonra), int-
ratrakeal HCl verildikten 60 dk sonra ve çal›flman›n sonun-
da (180. dk) plazma ve bronkoalveolar lavajdaki (BAL)
MDA tespiti için 3 mL kan ve BAL örnekleri al›nd›. BAL
örne¤i, “Protective Blinded Bronchoalveolar Lavage”
(PBAL) tekni¤i ile al›nd› (10). Bu tekni¤e uygun olarak, 20
mL serum fizyolojik trakea içine steril bir kateter arac›l›-
¤›yla verildi ve tavflan 1 kez % 100 oksijen ve ambu ile
ventile edildikten sonra verilen serum fizyolojik (en az 5
mL) aspire edilerek geri al›nd› (10). Kan ve BAL örnekleri
3000 devirle 5 dk santrifüj edildikten sonra -80 °C’de
MDA ölçümleri yap›l›ncaya kadar sakland›. Tavflanlar 100
mg kg-1 tiyopental sodyum verilerek sakrifiye edildiler.
Plazma ve BAL’deki MDA tayini “Tiyobarbütirik Asit
Testi” (TBA) kullan›larak yap›ld›. Bu test lipid peroksidas-
yonunun son ürünü olan MDA’n›n, asit ve s›cak ortamda
tiyobarbütirik asitle reaksiyona girerek renkli bir bileflik
oluflturmas› ve oluflan renkli bilefli¤in 535 nm dalga boyun-

da spektrofotometrik olarak ölçülmesi esas›na dayanmak-
tad›r (11).

Veriler ortalama±standart sapma (Ort.±SD) olarak ifade
edildi. Gruplar›n kendi içinde karfl›laflt›r›lmas›nda Wilco-
xon testi, gruplararas› karfl›laflt›rmada ise Kruskal-Wallis
testi kullan›ld›. P<0.05 anlaml›, p<0.01 ileri derecede an-
laml› ve p<0.001 çok ileri derecede anlaml› olarak kabul
edildi.

BULGULAR

Gruplar›n plazma MDA düzeyleri incelendi¤inde;
grup içi karfl›laflt›rmada, her iki grupta da çal›flman›n
60 ve 180.dk’lar›nda MDA düzeylerinde bafllang›ç
de¤erine göre art›fl oldu¤u 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 aras› karfl›laflt›rmada ise,
gruplar›n 60.dk plazma MDA düzeyleri aras›nda fark
bulunmad›, ancak 180. dk’n›n sonunda II.grubun
MDA düzeyi I. gruba göre düflük bulundu (p<0.01)
(Tablo I).

Gruplar›n BAL MDA düzeyleri incelendi¤inde ise;
grup içi karfl›laflt›rmada, 60 ve 180. dk’larda her iki
grupta da MDA düzeyinin artt›¤› 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› karfl›laflt›rma-
da ise II.grubun 60 ve 180.dk BAL MDA de¤erleri
I.grubun de¤erlerine göre düflük bulundu (60.dk
p<0.01, 180. dk p<0.001) (Tablo II).

Tablo I. Gruplar›n ortalama plazma MDA düzeyleri (nmol L-1)
(Ort.±SD).

I. Grup
II. Grup

0. dk

1.36±0.35
1.31±0.28

60. dk

2.8±0.33**
2.07±3.3*

180. dk

4.6±0.84***
3.3±0.78**++

* p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001, Grup içi bafllang›ç de¤erine
göre karfl›laflt›rma
++ p<0.01, Gruplararas› karfl›laflt›rma.

Tablo II. Gruplar›n ortalama BAL MDA düzeyleri (nmol L-1)
(Ort.±SD).

I. Grup
II. Grup

0. dk

0.86±0.2
0.78±0.4

60. dk

2.65±1.03**
1.68±0.7*+

180. dk

6.8±2.6***
3.24±1.5**+++

* p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001, Grup içi bafllang›ç de¤erine
göre karfl›laflt›rma
++ p<0.01, +++ p<0.001, Gruplararas› karfl›laflt›rma
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TARTIfiMA

PGE1 ilk kez yenido¤an›n konjenital kalp hastal›¤›
olan patent duktus arteriosus’un tedavisinde kullan›l-
m›flt›r (12). Bindokuzyüz doksan sekiz y›l›nda Ameri-
kan-Avrupa ARDS konsensus toplant›s›nda lipid
mediyatörü olan PGE1 ve PGE2’nin pulmoner arter
bas›nc›n› düflürücü etkisi oldu¤u, akci¤erde ekstra-
vasküler s›v› birikimini azaltt›¤›, gaz de¤iflimini dü-
zeltti¤i, serbest oksijen radikallerini ve granülositler-
den sitotoksik enzim sal›nmas›n› azaltt›¤› bildirilmifl-
tir (3).

Shoemaker ve Appel (13), yapt›klar› çal›flmalarda
PGE1’in vazodilatasyon ve antiinflamatuar etkisinin
çok önemli oldu¤unu ve bu etkilerinden dolay› pato-
genezinde inflamasyonun önemli yer oynad›¤›
ARDS tedavisinde etkili olabilece¤ini belirtmifller-
dir. Endotoksin veya sitokinlerle akut akci¤er hasar›
oluflturulan de¤iflik hayvan modellerinde de PGE1’in
inflamatuar hasar› azalt›c› etkisi oldu¤u bildirilmifltir
(14-16). Hillinger ve ark.’n›n (17) çal›flmas›nda, akci-
¤er transplantasyonu planlanan domuzlar iki gruba
ayr›lm›fl; ilk grubun akci¤erleri klasik solüsyonda,
ikinci grup donör akci¤erleri ise içine PGE1 eklenen
solüsyonda saklanm›flt›r. Sonuçta, PGE1 eklenmifl
solüsyonda saklanan akci¤er dokusundaki MDA dü-
zeyinin di¤er gruba göre daha düflük oldu¤u saptan-
m›flt›r. Quintero ve ark. (18), karaci¤er hasar› olufltur-
duklar› ratlarda, tedavide PGE1 kullan›lan gruptaki
s›çanlar›n karaci¤erlerindeki nekroz ve MDA düze-
yinin daha düflük oldu¤unu göstermifllerdir.

Çal›flmam›zda akut akci¤er hasar› oluflturulan her iki
grupta da plazma ve BAL MDA düzeylerinin artt›¤›
saptand›. Özellikle BAL s›v›s›nda ölçülen MDA dü-
zeylerinin plazmada ölçülenlere göre daha fazla ol-
mas›, hasar›n direkt olarak akci¤ere HCl verilerek
oluflturulmas›na ba¤land›. Tedavi grubundaki BAL
MDA düzeyinin plazma MDA düzeyine göre daha az
yükselmesini ise tedavinin sistemik olarak de¤il de
hasarl› bölgeye direkt uygulanmas› sonucu oldu¤u
kan›s›na var›ld›.

Sonuç olarak; hidroklorik asitle akut akci¤er hasar›

oluflturulan tavflan modelinde, tedavi edilen grupta
akut akci¤er hasar›n›n erken döneminde (HCl’yi ta-
kiben 5 dk sonra) intratrakeal PGE1 uygulanmas›n›n
plazma ve BAL MDA düzeylerindeki art›fl› azaltt›¤›
kanaatindeyiz. Bu bulgulara göre PGE1’in lipid pe-
roksidasyonu, dolay›s›yla hücre hasar›n› azaltt›¤› dü-
flünülebilir.
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Koroner Arter Baypas Cerrahisinde Uygulanan 
H›zl› Derlenme Anestezi Tekni¤i K›sa Dönem Haf›za 
Fonksiyonu ve Depresyon Üzerine Avantaj Sa¤lar m›?

Feray AKGÜL ERD‹L (*), P›nar DURAK (**), Döndü ‹Y‹CAN (*), Özcan ERDEML‹ (**), 
Hatice KAFADAR (***), Sirel KARAKAfi (****), Mustafa EM‹R (*****), Erol fiENER (******)

ÖZET

Kardiyopulmoner baypastan sonra en s›k görülen kog-
nitif fonksiyon bozukluklar› konsantrasyon, dikkat ve
haf›zad›r. Erken ekstübasyonun ise bu parametrelere
etkisi henüz tam olarak aç›klanmam›flt›r. Bu çal›flma-
n›n amac›, h›zl› derlenme ve klasik opioid anestezisi ve-
rilerek koroner arter baypas cerrahisi olacak hastala-
r›n, k›sa dönem haf›za fonksiyonlar›n› ve depresyon se-
viyelerini de¤erlendirmekti.

Psikiyatrik bozuklu¤u olmayan, koroner arter baypas
cerrahisi olacak en az ilkokul mezunu 40 hasta çal›fl-
maya al›nd›. Olgular›n 20’sine klasik opioid anestezisi,
20’sine ise h›zl› derlenme anestezisi verildi. Hastalara
preoperatif, postoperatif 1. ve 5. gün, Görsel ‹flitsel Sa-
y› Dizisi Testi-B formu ve Beck depresyon testi uygu-
land›.

Klasik opioid anestezisi verilen hastalarda postopera-
tif 1. günde yap›lan Görsel ‹flitsel Say› Dizisi-B formu
testinin alt testlerinden görsel-sözel, görsel-yaz›l›; bir-
leflik testlerinden görsel-uyar›m, sözel-anlat›m, yaz›l›-
anlat›m, duyular-aras› kaynafl›m ve toplam puan so-
nuçlar›nda preoperatif de¤erlere göre istatistiksel ola-
rak anlaml› flekilde bozulma görüldü. Her iki grup
karfl›laflt›r›ld›¤›nda, postoperatif 1. günde görsel-yaz›-
l›, görsel-uyar›m, yaz›l›-anlat›m, duyu-içi kaynafl›m
testi sonuçlar› klasik opioid anestezisi verilenlerde an-
laml› olarak bozulmufltu. Her iki grup aras›nda, Beck
depresyon testi sonuçlar› aç›s›ndan istatistiksel olarak
anlaml› fark yoktu.

Sonuç olarak, iki grup karfl›laflt›r›ld›¤›nda h›zl› derlen-
me anestezisi, postoperatif dönemde kognitif fonksiyon
aç›s›ndan daha avantajl› görülmektedir, fakat depres-
yon üzerine herhangi bir etki sa¤lamamaktad›r.

Anahtar kelimeler: kognitif fonksiyon, koroner arter 
baypas cerrahisi, h›zl› derlenme 
anestezisi, nöropsikolojik test

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.

Postoperative1st 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

G‹R‹fi

Baflar›l› bir kalp cerrahisi sonras› oluflabilecek nöro-
lojik hasar yaflam kalitesini düflürebilir. Ayr›ca nöro-
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lojik hasar perioperatif mortalitenin de majör neden-
lerinden biridir (1). S›kl›kla genel muayenede normal
bulunan hastalarda postoperatif erken (1 hafta) dö-
nemde, k›sa süreli haf›za ve psikomotor koordinas-
yon bozukluklar› görülür (2-5). Ayr›ca koroner arter
baypas ameliyat› (KABA) ço¤unlukla olmakla bera-
ber, bütün kardiyak ameliyatlar› takiben, baflta dep-
resyon olmak üzere birçok ruh hali bozukluklar› da
bildirilmifltir (6). Günümüzde k›sa süreli haf›za kapa-
sitesini ölçen çeflitli testler bulunmaktad›r. Bu testler-
den Türk kültüründe kullan›labilmesine yönelik stan-
dardizasyon çal›flmalar› yap›lm›fl olan› Görsel ‹flitsel
Say› Dizisi Testi-B (G‹SD-B) formu’dur (7). K›sa sü-
reli haf›za fonksiyonunda hastalara uygulanan
G‹SD-B formundaki maddeler, belli bir h›zda sunul-
makta ve k›sa bir süre sonra hat›rlanmas› istenmekte-
dir. 

Aç›k kalp cerrahisinde yüksek doz opioid anestezi
uygulamas› gelenek halini alm›flt›r. Yüksek doz opi-
oid kullan›m›n›n iyi hemodinamik kontrol sa¤lama-
s›na ve postoperatif döneme dek uzayan analjezik et-
kinli¤i olmas›na ra¤men; geç ekstübasyona, uzun sü-
ren mekanik ventilasyon deste¤ine, yo¤un bak›mda
kal›fl süresinde uzamaya neden oldu¤u bilinmektedir
(8). Ayr›ca anestezi için kullan›lan ajanlar›n art›k et-
kileri ile mevcut analjezik ve sedatiflerin, hastalar›n
kognitif fonksiyonlar›n› etkiledi¤i düflünülmektedir.
Bu sebeple son y›llarda aç›k kalp cerrahisinde h›zl›
derlenme (HD) uygulamas› yo¤unluk kazanm›flt›r.

Bu çal›flmada, h›zl› derlenme ve klasik opioid anes-
tezisi verilerek KABA olacak hastalar›n preoperatif
ve postoperatif k›sa süreli haf›za  fonksiyonunu ve
depresyon seviyelerini de¤erlendirmek amac›yla,
G‹SD-B formu ve Beck Depresyon testi uygulanm›fl
ve sonuçlar de¤erlendirilmifltir.

MATERYAL ve METOD

Bu çal›flma Türkiye Yüksek ‹htisas E¤itim ve Araflt›rma
Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klini¤inde;
hastane e¤itim planlama koordinatörlü¤ü onay› ve hastala-
r›n izni al›narak yap›ld›. Kalp ve Damar Cerrahisi Klini¤in-
de Ocak – Haziran 2002 tarihleri aras›nda KABA olacak,
genç-orta yafl (35-60 yafl), ASA III grubu, iyi sol ventrikül
fonksiyonu (EF>% 40), normal s›n›rlarda karaci¤er, böb-
rek, solunum fonksiyonlar› olan ve  en az ilkokul mezunu
40 hasta çal›flmaya al›nd›. Ayr›ca psikiyatrik hastal›¤› bu-
lunan, önceden serebrovasküler atak geçiren, mental duru-
mu etkileyecek ilaç alm›fl olan hastalar çal›flmaya al›nma-

d›. Çal›flman›n yap›ld›¤› zaman diliminde kriterlere uyan
kad›n hasta say›s› az oldu¤undan kad›nlar çal›flma d›fl› b›-
rak›ld›.

Tüm olgularda kalp ilaçlar› operasyon sabah›na kadar ve-
rilmeye devam edildi. Operasyondan bir gün önce yap›lan
preoperatif vizitte hastalara operasyon, yo¤un bak›m ve
uygulanacak testler hakk›nda bilgi verildi. Hastalara pre-
operatif Görsel ‹flitsel Say› Dizisi testi-B (G‹SD-B) formu
ve Beck Depresyon testi uyguland›.

Hastalar›n tümü operasyondan bir gece önce 10 mg diaze-
pam (Diazem, Deva) a¤›z yoluyla, operasyondan 1 saat ön-
ce 0.1 mg kg-1 morfin-sülfat im ile sedatize edildiler. Ope-
rasyon odas›na al›nan hastalara EKG, pulse oksimetre, in-
vaziv arter kan bas›nc› monitörizasyonu yap›ld› ve iki tane
periferik venöz damar yolu aç›ld›. Hastalar 20’fler olguluk
2 gruba ayr›ld›. Bunlardan 1. gruba klasik opioid anestezi-
si (KOA grubu),  2. gruba h›zl› derlenme (HD grubu) anes-
tezisi uyguland›. Hastalar›n indüksiyonunda klasik opioid
anestezisi  verilen grupta (KOA grubu) hastalar %100 O2
solurlarken, 0,1 mg.kg-1 midazolam (Dormicum, Pfizer),
30-40 µg.kg-1 fentanil (Fentanyl Citrate, Antigen Pharma-
ceuticals), 0,1 mg.kg-1 pankuronyum (Pavulon, Organon),
1 mg.kg-1 %2’lik lidokain (Aritmal, Biosel) uyguland›.
Anestezi, kan bas›nc› ve nab›z say›s›n› ± % 25 s›n›rlar›
içinde tutacak flekilde 7 µg.kg-1 fentanil ve % 1-2 sevoflu-
ran (Sevorane likid, Abbott) ile idame edildi. Ayr›ca 0.03
mg.kg-1 pankuronyum 45 dak. aral›klarla verildi. H›zl› der-
lenme grubunda (HD grubu) ise, 0,1 mg.kg-1 midazolam,
2-6 µg.kg-1 fentanil, 0.15 mg.kg-1 pankuronyum, 1 mg.kg-

1 % 2’lik lidokain kullan›ld›. Midazolam ve fentanil uygu-
lamas›n› takiben, maske ile akci¤erler havaland›r›l›rken se-
vofluran %1’den aç›ld›. Pankuronyum verilmesinin ard›n-
dan 2-3 dakikada intübasyon gerçeklefltirildi. ‹ntübasyon-
dan sonra hastalar (HD grubu) FiO2 0.4’den O2+ hava + %
2’den sevofluran kar›fl›m›yla PaCO2 35-45 mmHg olacak
flekilde solutuldular. ‹damede sevofluran konsantrasyonu
perfüzyona girilinceye kadar % 1.5-2’den, perfüzyon s›ra-
s›nda ise pompa oksijenatörüne tak›lan vaporizatörle %
0.5-1’den hastaya verildi. ‹damede  pankuronyum gerek-

Tablo I.  Gruplara ait  hasta  özellikleri.

Cinsiyet (E/K)
Yafl aral›¤› (y›l)
Risk  Faktörleri

Sigara
Alkol
Hipertansiyon
Hiperlipidemi
DM
Obesite
Preop. MI

Ventilasyon Süresi
XL süresi (dak)
KPB süresi (dak)
Anastomoz say›s›

Grup 1 (KOA)

20/0
49.65±8.76

10 (%50)
5 (%25)
7(%50)
6 (%30)
2 (%10)
1 (%5)

7 (%35)
9.7±2.5

33.85±19.16
44.5±19.75
2.25±1.02

E: Erkek, K: Kad›n, DM: Diyabet Mellitus, MI: Miyokard ‹nfark-
tüsü, 
XL: Kros-klemp, KPB: Kardiyopulmoner Baypas
AD: ‹statistiki olarak anlaml› de¤il

Grup 2 (FT)

20/0
43.75±5.53

10 (%50)
1 (%5)

7 (%50)
5 (%25)
1 (%5)
1 (%5)

10(%50)
3.5±0.6

37.55±16.5
54.05±23.04
2.65±1.04

P de¤eri

P=0.015

AD
AD
AD
AD
AD
AD
AD

0.0001
AD
AD
AD
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tikçe kullan›ld›. Bu ifllemlerden sonra her iki gruptaki has-
talara santral venöz kateter (internal juguler venden), idrar
sondas›, rektal ve nazofaringeal ›s› probu yerlefltirildi. Kar-
diyopulmoner baypas (KPB) tekni¤i hastalar›n tümünde
membran tipi oksijenatör kullan›larak, standart bir flekilde
uyguland›. Pompa ak›m›, vücut yüzey alan› x 2,4 formülü
ile hesapland›. Orta derecede hipotermi (30-32°C) uygu-
land›. 

Çal›flmada hastalar›n yafl, cinsiyet, a¤›rl›k, sigara ve alkol
al›flkanl›klar›, geçirilmifl miyokard enfarktüsü, diyabetes
mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, e¤itim düzeyi, sos-
yoekonomik durumu, kros-klemp, parsiyel baypas ve ven-
tilasyon süreleri kaydedildi. Postoperatif 1. ve 5. günde
hastalara tekrar G‹SD-B ve Beck Depresyon testi uygulan-
d›.

Dene¤in say›lar› hat›rlama miktar›n› gözleyip  kaydetmek
olan G‹SD-B formu uygulamas›, yaln›zca testi kullanmada
bireysel psikolog taraf›ndan e¤itilmifl doktor taraf›ndan uy-
guland›. 

G‹SD-B k›sa-süreli haf›za, dizileme ve duyusal-motor bü-
tünleflmeyi ölçen nöropsikolojik testtir. Test giderek artan
miktarlarda say›lardan oluflan dizilerin tekrarlanmas›n›
içermekte, böylece k›sa süreli haf›zay› ölçmektedir. G‹SD-
B’nin de¤iflik alt testlerinde diziler iflitsel veya görsel ola-
rak sunulmakta, tepkiler de sözel veya yaz›l› olarak isten-
mektedir. Dolay›s›yla test, duyusal-motor bütünlefltirme
yetene¤ini de¤iflik birleflimlerde (iflitsel-sözel, iflitsel-yaz›-
l›, görsel-sözel, görsel-yaz›l›), duyu-içi ve duyular-aras›

olarak de¤erlendirebilmektedir. G‹SD-B testi 4 temel pu-
an, 6 birleflik puan ile 1 toplam puan olmak üzere toplam
11 test puan› üzerinden de¤erlendirilmifltir. Beck Depres-
yon testi, bireylerin kendi kendilerine cevapland›rabilecek-
leri, uygulan›fl› kolay bir ölçektir. Formda 21 belirti kate-
gorisinin her birinde, dört seçenek vard›r. Kiflinin kendini
nas›l hissetti¤ini en iyi ifade eden cümleyi seçerek iflaretle-
mesi istenir. Her madde 0-3 aras›nda puan al›r. Bu puanla-
r›n toplanmas› ile depresyon puan› elde edilir. Al›nabilecek
en yüksek puan 63’tür. 

‹statistiksel Veriler

Hastalar›n  verileri kodlanarak “SPSS® for Windows” or-
tam›nda bilgisayara aktar›ld›. Parametrik verilerde “paired
ve unpaired student t” testleri, non-parametrik verilerde
“chi–square” testi kullan›larak gruplar aras› ve grup içi ve-
rilerin istatistiki analizi yap›lm›flt›r. P de¤eri 0.05’den kü-
çük ölçümler istatistiki olarak anlaml› kabul edilmifltir
(p<0.05). 

BULGULAR

Gruplar aras›nda demografik özellikler aç›s›ndan yafl
d›fl›nda istatistiksel olarak anlaml› bir fark bulunma-
d›. Hastalar›n demografik özellikleri Tablo 1’de
özetlenmifltir. Gruplar›n postoperatif verileri karfl›-
laflt›r›ld›¤›nda ortalama ventilasyon süresi grup 1’de

Tablo II. Gruplar›n G‹SD-B testi sonuçlar›.

‹flitsel-Sözel 
(‹S)
Görsel-Sözel 
(GS)
‹flitsel-Yaz›l› 
(‹Y)
Görsel-Yaz›l› 
(GY)
‹flitsel-Uyar›m 
(‹S)+(‹Y)
Görsel-Uyar›m
(GS)+(GY)
Sözel-Anlat›m 
(‹S)+(GS)
Yaz›l› Anlat›m 
(‹Y)+(GY)
Duyu-içi Kaynafl›m
(‹S)+(GY)
Duyular-Aras› Kaynafl›m 
(GS)+(‹Y)
Toplam Puan 
(‹S)+(GS)+(‹Y)+(GY)

Grup 1

5,3±0,8

5,5±1,2

5,4±0,8

5,5±1,2

10,7±1,4

11±2,2

10,8±1,6

10,9±1,7

10,7±2,1

10,9±1,6

21,7±3,1

Grup 2

5,2±0,9

5,7±0,9

5,6±0,8

5,8±1

10,8±1,4

11,5±1,5

10,9±1,1

11,4±1,6

11±1,7

11,3±1,2

22,3±2,3

Preoperatif

Grup 1

5,2±0,9

4,9±0,9*

5±0,9

4,8±1,2*°

10,2±1,8

9,8±1,9*°

10,1±1,7*

9,8±1,9*°

9,9±1,9°

9,9±1,8*

19,5±4*

Grup 2

5,5±0,9

5,4±0,9

5,5±0,8

5,9±0,9

10,9±1,3

11,3±1,8

10,9±1,3

11,3±1,4

11,4±1,5

10,9±1,3

21,6±2,9

Postoperatif
1. gün

Grup 1

5,7±0,9

5,3±1,1

4,9±0,8

5,5±1,4†

10,2±2,5

10,7±2,1†

10,9±1,8†

10,4±1,8

11,2±2,1†

10,2±1,4

21,5±3,6

Grup 2

5,7±0,9

5,6±1,1

5,3±1

6,1±1,2

10,9±1,7

11,7±2,1

11,3±1,6

11,4±1,9

11,8±1,7

10,9±1,9

22,4±3

Postoperatif
5. gün

°: Her iki grup aras›nda, postoperatif 1.günde istatistiksel olarak anlaml› bozulma (p<0.05)
*: Klasik opioid anestezisi verilen grupta preoperatif de¤erlerine göre, postoperatif 1.günde istatistiksel olarak anlaml› bozulma (p<0.05). 
†: Klasik opioid anestezisi  verilen grupta postoperatif 1. gün de¤erlerine göre postoperatif 5.günde anlaml› düzelme (p<0.05).
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9.56±2.5 saat, grup 2’de 3.98±0.62 saatti (p=0.000).
HD grubunda hasta bafl›na toplam 0,4-0,9 mg, KOA
grubunda ise 4.4-5 mg fentanil dozu verilmifltir.

Hastalar›n preoperatif, k›sa süreli haf›za fonksiyonla-
r›n› de¤erlendirilmeye yönelik G‹SD-B testi sonuçla-
r› her iki grupta benzerdi.  Postoperatif 1. günde her
iki grup aras›nda görsel-yaz›l› (GY), görsel-uyar›m
(GS+GY), yaz›l›-anlat›m (‹Y+GY), duyu-içi kayna-
fl›m (‹S+GY) test sonuçlar›,  KOA grubunda, HD
grubuna göre anlaml› bir flekilde bozulmufltu
(p<0.05). Postoperatif 5. günde yap›lan G‹SD- B tes-
ti sonuçlar› aç›s›ndan her iki grup aras›nda istatistik-
sel olarak anlaml› fark yoktu. 

KOA grubunda, postoperatif 1. günde yap›lan GISD-
B formu testinin alt testlerinden görsel-sözel (GS),
görsel-yaz›l› (GY); birleflik testlerinden görsel-uya-
r›m (GS+GY), sözel-anlat›m (‹S+GS), yaz›l›-anlat›m
(‹Y+GY), duyular-aras› kaynafl›m (GS+‹Y) ve top-
lam puan sonuçlar›nda preoperatif de¤erlerine göre
istatistiki olarak anlaml› flekilde bozulma görüldü
(p<0.05).  Postoperatif 5. günde yap›lan testlerde ise
postoperatif 1. güne göre iflitsel-sözel (‹S), görsel-ya-
z›l› (GY), görsel-uyar›m (GS+GY), sözel-anlat›m
(‹S+GS), duyu-içi kaynafl›m (‹S+GY) ve toplam pu-
anda anlaml› bir düzelme görüldü. HD grubunda has-
talarda ise yap›lan GISD-B testinde preoperatif de-
¤erlerine göre postoperatif 1. ve 5. gün puanlar›nda
istatistiki bir de¤ifliklik tespit edilmedi (Tablo II).

Beck depresyon testi’nin  de¤erlendirilmesinde her
iki grup aras›nda ve gruplar içinde preoperatif, pos-
toperatif 1. ve 5. gün ölçümleri aras›nda istatistiksel
olarak fark saptanmad› (Tablo III).

TARTIfiMA

Biliflsel faaliyetleri de içeren nörokognitif örüntüle-
rin ço¤u, haf›za ile duyum ve tepkileri kaynaflt›rma
bozukluklar›n› içermektedir. Say›lan özellikleri ölç-
mesi sebebiyle G‹SD-B testi nörokognitif alan›nda

da tan› koyma ve tedavinin etkilili¤ini de¤erlendir-
mede yararla kullan›labilecek bir araçt›r (6).

K›sa etkili anestezik ajanlar›n kullan›ma girmesi ile
kardiyak cerrahi sonras› erken ekstübasyon netice-
sinde, hastalar ameliyat sonras› birkaç saat içerisinde
uyan›k hale gelmektedir (9). Anestezi ve ventilasyon
prosedürü üzerindeki de¤ifliklikler ayn› zamanda
hastan›n olumsuz etkilenmeksizin yo¤un bak›mda
kalma süresini k›saltmay› hedeflemektedir. HD anes-
tezi ile erken ekstübasyonun bu hemodinamik avan-
tajlar›na ra¤men, nöropsikolojik aç›dan sonuçlar› ye-
teri kadar bilinmemektedir. KPB, nörokognitif fonk-
siyonlardan öncelikle konsantrasyon, dikkat, görsel
ve sözel haf›za ve psikomotor performans› etkiliyor
gibi görünmektedir (10). Biz bu çal›flmada HD ile
KOA anestezisi verilen hastalarda k›sa süreli haf›za
kapasitesini ölçmek amac›yla Karakafl ve Yal›n tara-
f›ndan ülkemize standardizasyonu tamamlanm›fl olan
G‹SD-B testini uygulad›k (7).

Pratik zorluklar›n olmas›na ra¤men, yazarlar cerrahi
sonras› erken dönemde nöropsikolojik sonuçlar›n
toplanmas›n›n geçerli nedenleri oldu¤una inan›yor-
lard› (6). Öncelikle, oluflan kognitif bozulman›n za-
man içerisinde düzelece¤ine dair bir hipotez söz ko-
nusuydu. Baz› kognitif bozulmalar›n bafllang›çta tes-
pit ediliyor olmas›na ra¤men, postoperatif 3. ve 5.
günlerde kayboldu¤u görülüyordu. Böylece erken
dönemde yap›lan de¤erlendirme, intraoperatif sereb-
ral hasara neden olan etkenler konusunda yarg›ya
varmam›zda daha net bir bak›fla sahip olmam›z› sa¤-
layacakt›r. Di¤er bir neden, elde etti¤imiz sonuçlar›n
5. günlerdeki sonuçlarla karfl›laflt›r›lmas›, söz konusu
nöropsikolojik de¤iflikliklerin do¤al seyrine dair ay-
d›nlat›c› bilgiler verecektir. Sonuçta kognitif bozul-
man›n erken tespiti, ilk f›rsatta farmakolojik ve psi-
kolojik müdahaleye imkan tan›yacakt›r. Yaln›z bu
testler kognitif bozuklu¤un geçici mi kal›c› m›  oldu-
¤una dair bize bilgi vermez. Ancak bu testlerden el-
de edilen puanlar beyin yap› ve alanlar›n›n ifllevselli-
¤i konusunda bilgi verir.

Postoperatif dönem nöropsikolojik de¤erlendirme,
daha önce benzeri olmayan tart›flmalar› gündeme ge-
tirmektedir. Erken postoperatif dönemde yap›lan
testler, geç dönemde yap›ld›¤›nda karfl›lafl›lmayacak
olan çok say›da faktörden etkilenmektedirler. Stump
da (13) yaz›s›nda kardiyak hastalardaki nöropsikolo-

Tablo III. Gruplar›n Beck Depresyon testi sonuçlar›.

Grup 1
Grup 2

Preoperatif

10,4±8,9
10,1±6,2

Postoperatif
1. gün

8,9±7,4
9,2±6,7

Postoperatif
5. gün

7,9±6,4
9,7±6,4
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jik testlerin zorluklar›n› ve k›s›tlay›c› yönlerini vur-
gulam›flt›r (13). Bu etkenler; anestezi için kullan›lan
ajanlar›n art›k etkileri, mevcut analjezik ve sedatifle-
rin etkileri, yorgunluk, a¤r›, uyku bozuklu¤u, yo¤un
bak›m ünitesine ait çevresel etkiler (›fl›k, ses,..) ve
hastan›n duygu durumu ile ilgili de¤ifliklikler gibi.
Bu faktörlerin nöropsikolojik testler ile toplanacak
verilerin yararl›l›¤›n› olumsuz yönde, ancak dönü-
flümlü olarak etkiledi¤i göz önünde bulundurulmal›-
d›r.

HD anestezisi, araya giren bir komplikasyon olma-
mas› halinde, hastalar›n postoperatif birinci gün sa-
bah›nda hayli uyan›k olmalar›na imkan vermektedir.
Brendan ve arkadafllar›, HD anestezi tekni¤i ile KPB
sonras› hastalar›n ilk 18 saatte nöropsikolojik testleri
alabildiklerini görmüfller (9). Biz de çal›flmam›zda,
HD anestezi disiplini uygulanmas› halinde ve ilave
bir komplikasyon olmamak kayd›yla, hastalar›n  er-
ken postoperatif dönem kognitif de¤erlendirme test-
lerini alabildiklerini  gördük. Çal›flmam›zda G‹SD-B
ve Beck depresyon testi, hastalar›n yo¤un bak›m üni-
tesinden ç›kt›ktan sonra sorulara rahatl›kla cevap ve-
rebilecekleri dönemde uyguland›. KOA alan hastala-
r›n, HD anestezisi alan hastalara göre postoperatif 1.
günde daha yorgun ve isteksiz olarak sorulara cevap
verdikleri, 5. günde ise bu durumun düzeldi¤i görül-
dü. Hatta KOA alan gruptaki bir hasta,  bizimle tek-
rar görüflmeyi kabul etmedi ve çal›flma d›fl› b›rak›ld›.
HD grubunda ise buna benzer problemlerle karfl›la-
fl›lmadan testler hastalara kolayl›kla uyguland›.

Kardiyak anestezide cerrahi stresi azaltmak için int-
raoperatif verilen yüksek doz opioidler postoperatif
dönemde kardiyak ve solunum sistemi yönünden
avantaj sa¤lar. Ancak yüksek fentanil konsantras-
yonlar› opioid reseptörlerinin duyarl›l›¤›n› ve regü-
lasyonunu etkileyerek hastalar›n duygu durumunu
de¤ifltirebilir (11). Brendan ve ark. (12), bir gruba 50
µg.kg-1 ve di¤er gruba 15 µg.kg-1 fentanil kullanarak
yapt›klar› çal›flmada postoperatif depresyona bak-
m›fllar ve iki grup aras›nda 1. ve 3. günde fark gör-
memifller. Biz de depresyon yönünden bir fark gör-
medik. Ama birinci günde KOA alan grubun kogni-
tif fonksiyonlar›nda bozulma tespit ettik. Birinci gün
sonuçlar›n›n 5. gün ile karfl›laflt›r›lmas› bizim için da-
ha anlaml›d›r. Çünkü kulland›¤›m›z fentanilin plaz-
ma konsantrasyonlar›, postoperatif 3. günde bile bu-
lunabilir. Biz de bu sonuçlar› s›kl›kla birçok yay›nda

oldu¤u gibi 5. gün sonuçlar›yla k›yaslad›k ve posto-
peratif 1. günde KOA alan grupta anestezik art›k et-
kisine ba¤l› bozulman›n 5. günde düzeldi¤ini gördük.
E¤er sonuçlarda bir düzelme olmazsa bu bize erken
dönemde beyin kan ak›m›n›n azalmas›, emboli, vs gi-
bi olaylar› düflünmeye yöneltebilir (11).

Daha önce yap›lan çal›flmalarda, erken ekstübe edi-
len hastalar›n, geç ekstübe olanlara göre kognitif
fonksiyon aç›s›ndan üstünlü¤ünü gösteren bir bulgu
saptanmam›fl. Ancak görsel dikkat gerektiren testler-
de, erken ekstübe olanlar›n daha avantajl› olduklar›
gözlemlenmifltir (14). Dumas ve ark. (14) erken ekstü-
basyonun kognitif fonksiyonlar üzerinde ekstra bir
avantaj sa¤lamamakla beraber hiç bir zarar›n›n olma-
d›¤›n› belirtmifllerdir. Çal›flmam›zda HD anestezisi
uygulanarak erken ekstübe edilen grubun, kognitif
fonksiyonlar›nda postoperatif 1. ve 5. günde belirgin
bir de¤ifliklik tespit etmedik. Bu durumla uyumlu
olarak takip de¤erlendirmelerinde erken ekstübe
olanlar daha iyi bir zihinsel esneklik ve k›sa dönem
haf›zada baflar› gösterdi. KOA alan grupta ise G‹SD-
B testinin görsel-sözel, görsel-yaz›l›, görsel-uyar›m,
sözel-anlat›m, yaz›l›-anlat›m, duyular-aras› kayna-
fl›m fonksiyonlar›n›n, postoperatif 1. günde belirgin
olarak bozuldu¤u, buna karfl›n postoperatif 5. günde
iflitsel-sözel, görsel-yaz›l›, görsel-uyar›m, sözel-anla-
t›m, duyu-içi kaynafl›m fonksiyonlar›n›n anlaml› bir
flekilde düzeldi¤i tespit edilmifltir. Her iki grubun
karfl›laflt›r›lmas›nda ise yine grup 1'de postoperatif 1.
günde anlaml› bir bozulma tespit ettik.  Postoperatif
1. gündeki bu anlaml› bozulman›n anestezik ajanla-
r›n art›k etkilerinden kaynaklan›yor olabilece¤i düflü-
nüldü.

Ço¤unlukla KABA olmak üzere bütün kardiyak
ameliyatlar› takiben, baflta depresyon olmak üzere
birçok ruh hali bozuklular› bildirilmifltir (7). Henüz
kognitif fonksiyonda azalma ve ruh hali bozuklukla-
r› aras›nda somut bir ba¤ kurulmam›fl olsa da hekim-
ler aras›nda biliflsel yeti kayb›n›n özellikle haf›za ile
ilgili k›sm›n›n depresyona sekonder geliflti¤i yönün-
de bir inan›fl vard›r. Biz çal›flmam›zda erken ve geç
ekstübe edilen hastalarda preoperatif, postoperatif 1.
ve 5. günde depresyon yönünden bir fark tespit etme-
dik. Ayr›ca çal›flmam›zda depresyon ve kognitif
fonksiyon aras›nda bir iliflki saptayamad›k. Geçmifl
zamanlarda yap›lan çal›flmalarda depresyon oran›n›n
yüksek ç›kmas›n›n sebebi, depresyonun güncel da-
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ralt›lm›fl tan›m› d›fl›nda kalan psikiyatrik problemleri
de bu tan›ma dahil etmelerinden kaynaklan›yor ola-
bilir (6). McKhann ve ark. (6) yapt›¤› çal›flma göster-
mifltir ki, KABG sonras› tespit edilen kognitif fonk-
siyon azalmas›n› sadece depresyona ba¤lamak müm-
kün de¤ildir. Daha yak›n zamanda Borowicz ve ark.
(15) 124 hastada preoperatif, postoperatif 1 ay ve 1 y›l
sonra kognitif test ve depresyon çizelgelerini uygula-
m›fllar. Bu araflt›rmac›lar, depresyon ile kognitif so-
nuçlar aras›nda bir iliflki olmad›¤›n› ortaya koymufl-
lar ve “depresyon, kognitif düzeydeki azalman›n
aç›klamas›d›r” hipotezine karfl› ç›km›fllard›r. Ayr›ca
kognitif etkilenim alan›n›n depresyonla ilgili olabile-
cek alandan farkl› oldu¤u görülmüfltür. Örne¤in dik-
katte azalmayla seyreden bozuklukta depresyonla il-
gisi olabilecek bir kognitif alan›n etkilenmedi¤i gö-
rülür.

Klasik opioid anestezisi, h›zl› derlenme anestezi ile
k›yasland›¤›nda depresyon yönünden gruplar aras›n-
da fark saptanamazken, geç ekstübe olan hastalarda
postoperatif 1. günde k›sa dönem haf›za fonksiyonu-
nu  bozmufltur. Bu yönüyle, erken derlenme aneste-
zisinin  kognitif fonksiyon aç›s›ndan avantaj sa¤lad›-
¤› kan›s›na var›lm›flt›r.
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Pulmoner Arter Kateterinin Sa¤ Atriuma Dikilmesi
(Olgu Sunumu)
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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.

Key words: pulmonary artery catheter complication, 
cardiac surgery, diagnosis

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

G‹R‹fi

Pulmoner arter kateteri (PAK) di¤er ad›yla “Swan-
Ganz” kateteri ilk kez 1970 y›l›nda kullan›lm›flt›r (1).
O tarihten bu yana invaziv hemodinamik monitori-
zasyon amac›yla kardiak cerrahide, yo¤un bak›m
ünitelerinde (koroner, dahiliye, cerrahi) çok yayg›n
olarak kullan›lmaktad›r (2). Ancak özellikle sol vent-
rikül fonksiyonu, pulmoner arter ve pulmoner kapil-
ler uç bas›nçlar› hakk›nda bilgi veren bu kateterizas-
yon fleklinin ciddi komplikasyonlar› da bildirilmifltir
(2-4). Koroner arter baypas greft (KABG) cerrahisi

öncesinde vena jugularis internadan girilerek yerlefl-
tirilen PAK’›n sa¤ atriuma dikildi¤i bu olgu nadir gö-
rülen bir kateter komplikasyonu olmas› nedeniyle su-
nulmaktad›r.

OLGU SUNUMU

50 yafl›nda, 65 kg, 160 cm, American Society of Anesthe-
siology s›n›flamas›na göre (ASA) II olan kad›n hasta, ans-
tabil angina ve üç damar koroner arter hastal›¤› nedeniyle,
KABG cerrahisi uygulanmak üzere ameliyathaneye al›nd›
ve 2 mg midazolam (Dormicum®, Roche ‹laç Sanayi) iv
verilerek premedikasyon sa¤land›. Elektrokardiyografi
(EKG), a. radialis kanülasyonu ile invaziv arter ve pulse-
oksimetre ile periferik oksijen saturasyonu (SpO2) monito-
rize edildi. Hastaya 2 mg kg-1 propofol (Propofol®, Frese-
nius Kabi), 0.1 mg kg-1 vecuronium bromid (Norcuron®,
N.V.Organon), 3 µg kg-1 fentanil sitrat (Fentanyl Citrate®,
Abbott Laboratuarlar›) ile induksiyon yap›ld›. Anestezi
idamesi isofluran %1, 2 µg kg-1 fentanil aral›kl› bolus, 3/5
L dk-1 O2 ve hava ile sa¤land›. Klini¤imizde KABG cerra-
hisi uygulanan bütün hastalara rutin uygulaman›n bir par-
ças› olarak yerlefltirilen PAK bu olguda da cerrahi ifllem
bafllamadan önce hastaya Trendelenburg pozisyonu veril-
dikten sonra bir uzman taraf›ndan  sa¤ vena jugularis inter-
nadan (7F-110-Edwards Lifesciences LLC Irvine, CA
92614-5686 USA), seldinger metoduyla herhangi bir zor-
lanma ile karfl›lafl›lmadan yerlefltirildi. Yaklafl›k 20 cm.’de
cilde sabitlenen PAK bas›nç traseleri izlenerek 45 cm’ye
kadar ilerletildi. Hastan›n pulmoner arter bas›nc› (PAB)
hakk›nda bilgi sahibi olduktan sonra PAK 20 cm’e geri çe-
kildi. Kardiopulmoner baypas (KPB) ; non pulsatil perfüz-
yon ve 26°C vucüt ›s›s›yla yaklafl›k 2 saatte gerçeklefltiril-
di. Cerrahi giriflim sorunsuz tamamland›ktan sonra PAK
tekrar 20 cm hizas›nda olmak üzere  hasta yo¤un bak›m
ünitesine al›nd›. Postoperatif dönemde EKG, PAB ve SpO2
de¤erlerinde herhangi bir patoloji saptanmad›. Hasta pos-
toperatif 6. saatte ekstübe edildi ve 24 saat sonra PAK’› çe-
kilmek istendi fakat kateterin geri gelmedi¤i fark edildi.
Çekilen akci¤er grafisinde kateterin lokalizasyonunda bir
sorun olmad›¤› izlendi. Yap›lan ekokardiyografik incele-
mede ise kateterin sa¤ atriuma sabitlendi¤i tespit edildi.
Ard›ndan hastaya resternotomi uyguland› ve kateterin yak-
lafl›k 20. cm’de sa¤ atrium arka duvar›na sütüre edilerek
sabitlendi¤i görüldü. Bunun üzerine kateterdeki sütürler
aç›larak kateter serbestlefltirildi ve çekildi. Hasta postope-
ratif dönemde 24 saat daha yo¤un bak›mda tutuldu ve so-
runsuz olarak servise gönderildi.

* GATA Haydarpafla E¤itim Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reani-
masyon Klini¤i, Uzm. Dr.
** GATA Haydarpafla E¤itim Hastanesi, Kardiyoloji Klini¤i,
Yard. Doç. Dr.
*** GATA Haydarpafla E¤itim Hastanesi, Kardiyoloji Klini¤i,
Yrd. Doç. Dr.
*** GATA Haydarpafla E¤itim Hastanesi, Anesteziyoloji ve Re-
animasyon Klini¤i, Prof. Dr.
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TARTIfiMA 

PAK kaynakl› komplikasyonlar temelde kateterin
kendisine ait komplikasyonlar ve kateterden elde edi-
len bilginin yanl›fl yorumlanmas›na ba¤l› komplikas-
yonlar olmak üzere 2 ana grupta incelenir (4). Katete-
rin kendisine ait komplikasyonlar›n bafll›calar› kate-
terizasyon s›ras›nda oluflabilecek arter ponksiyonu,
kanama, pnömotoraks, hava embolisi ve aritmi flek-
linde s›ralan›labilir (5). Baflka bir ciddi komplikasyon
ise % 0.031-0.25 oran›nda görülen, % 25-83 mortali-
te ile seyreden pulmoner arter rüptürüdür (5). Uzun
süreli PAK uygulanan hastalarda enfeksiyon, venöz
tromboz, pulmoner emboli ve infarkt görülebilir (5).
Pulmoner arter kateterinin çekilmesi esnas›nda nadir
karfl›lafl›lan bir baflka komplikasyon da kateterin dü-
¤ümlenmesi veya sütüre edilmesi nedeniyle geri çe-
kilememesidir. Bu komplikasyonun görülme s›kl›¤›
Siyami Ersek Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi Klini-
¤inde yap›lan 15244 olguluk bir seride % 0.065 ola-
rak bildirilmifltir (6). Burada sunulan olguda PAK’›
20.cm’de sa¤ atrium arka duvar›na sütüre edilmifl, bu
durum postoperatif 24.saatte kateterin ç›kar›lamama-
s› üzerine yap›lan akci¤er grafisi ve ekokardiyografik
inceleme ile fark edilmifltir. Literatürde de bu tip
komplikasyonlar›n tan›s›nda, akci¤er grafisi ve tran-
sözofagial ekokardiyografiden yararlan›labilece¤i
belirtilmifltir (3,4). Bizim olgumuzda, transgastrik
110°de yap›lan ekokardiyografik inceleme sonucun-
da, pulmoner arter kateterinin geri çekilme gayreti s›-
ras›nda, sa¤ atrium lateral duvar›n›n sa¤ atriyal bofl-
luk içerisine do¤ru hareket etti¤i saptanm›flt›r. Bunun
sonucunda pulmoner kateterin sa¤ atriyumun lateral
duvar›na dikildi¤i düflünülerek hastaya mevcut pul-
moner arter kateteri içerisinden radyoopak madde
verilmifl ve floroskopi ile inceleme yap›lm›flt›r. Rad-
yoopakt maddenin pulmoner arter kateterinin
20.cm’den ve pulmoner kateter ucunda bulunan ba-
londan kalp bofllu¤u içerisine geçti¤i saptanm›flt›r
(fiekil 1). Sonuçta pulmoner arter kateterinin sütüre
edilmesine ba¤l› olarak hem kateterin 20.cm’nin hem
de distal uçta bulunan balon kaf›n›n perfore oldu¤u,
kateterin cerrahi serbestlefltirilmesi sonras› metilen
mavisi verilerek de do¤rulanm›flt›r (fiekil 2). Litera-
türde PAK bu tür geri çekilme zorlu¤u yaflanan olgu-
larda, hem cerrahi hem de cerrahi olmayan yöntem-
lerin kullan›ld›¤› bildirilmifltir (4,6). Kateterin sa¤ at-
riumda dü¤ümlendi¤i bir olguda retorakotomi yap›-
larak kateter ç›kart›lm›flt›r (7). Ventrikül septal defekt

nedeniyle opere edilen ve kateterin sa¤ ventrikülde
dü¤ümlendi¤i bir baflka olguda ise perkutan transve-
nöz yol kullan›lm›flt›r (8). Di¤er kateter dü¤ümlenme-
si olgusunda, kateter femoral venden girilerek perku-
tan olarak ç›kart›lm›flt›r (9). Kaplan ve ark. (6) atrium
ve ventrikül sütürleri aras›nda kalan pulmoner arter
kateterlerinin tümünü resternotomi yaparak ç›kart-
m›fllard›r.

PAK yerlefltirilmesi veya ç›kart›lmas› s›ras›nda ma-
jor ve minor pek çok ciddi sorunla karfl›lafl›labilir (5).
Cerrahi ifllem s›ras›nda PAK kullan›l›p kullan›lma-
yaca¤›na; hastaya, giriflime ve cerrahi ekibin tercihi-
ne göre karar verilmesiyle beraber rutin kullan›m›
tart›flmal›d›r. Genellikle ventrikül fonksiyonu iyi ol-

fiekil 1. Kateterden verilen radyoopak maddenin sabitlendi¤i
sa¤ atrium ve perfore olan balon ucunda görüntülenmesi.

fiekil 2. Kateterden verilen metilen mavisinin kateterin deli-
nen bölgesinde ve balonda görüntülenmesi.
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mayan (EF < % 40-50), pulmoner hipertansiyonu
olan ve komplike cerrahi giriflim uygulanacak olgu-
larda PAK tercih edilmesi daha yararl›d›r. Kateterin
çekilmesi s›ras›ndaki komplikasyonlar kateterin dü-
¤ümlenmesi, atrium veya ventrikül duvar›na dikil-
mesi nedeniyle olabilir. Bu sorunlarla karfl›lafl›lma-
mas› için kateterin sa¤ atrium ve ventrikülden geçtik-
ten sonra 10-15 cm’den daha fazla ilerletilmemesi
önerilir (4). Kateterin fazla ilerletilmesinden kaynak-
lanan ventrikül perforasyon olgular› da bildirilmifltir
(10). Cerrahi ifllem s›ras›nda atrium veya ventrikül sü-
türe edilirken, pulmoner arter kateteri gözüönünde
bulundurulmal›, gerekirse sütürler kateter vena cava
superiora kadar çekildikten sonra tamamlanmal›d›r
(6). Böylece hastan›n reopere edilmesine yol açabile-
cek bir komplikasyon olas›l›¤› en aza indirilir. Olufla-
bilecek komplikasyonlar›n en aza indirilmesi veya
önlenmesi için, PAK uygulama karar› iyi düflünüle-
rek verilmelidir.
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