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1. OZET

KARDIYOPULMONER BYPASS AMELIYATI GECIREN DiYABET

HASTALARINDA KAN GLUKOZ VE ELEKTROLIT DUZEYLERININ
PREOPERATIF VE POSTOPERATIF KARSILASTIRILMASI

Diyabetli bireyler kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan biiyiik risk tagimaktadirlar.
Calismamizda, diyabetik olan ve diyabetik olmayan hastalarda yapilan
kardiyopulmoner bypass cerrahisinde pre-op ve post-op kan glukoz ve elektrolit
degerlerinin retrospektif olarak karsilastirilmasi amaclanmistir. Istanbul Medipol
Universitesi Mega Hastanesinde KPB ameliyat1 geciren 20 diyabetik olan (Calisma
grubu) ve 20 diyabetik olmayan hasta (Kontrol grubu) olmak tzere toplam 40 yetiskin
hastanin pre-op kan glukoz ve elektrolit ( Na, K, Ca ) degerleri ile post-op
24 .saatlerdeki kan glukoz ve elektrolit ( Na, K, Ca ) degerlerine iliskin biyokimyasal
verileri retrospektif olarak toplanildi. 70 yas fstii, hemodinamik ve solunum
fonksiyonlar1 agisindan stabil olmayan, renal yetmezligi olan, ejeksiyon fraksiyon
degeri ( EF ) %30’un altinda olan ve daha 6nce kardiyak cerrahi gegirmis hastalar
caligmaya alimmamistir. Calisma grubuna diyabet olma siiresi 1 yildan fazla olan,
Kontrol grubuna ise glukoz regilasyonu normal olan, insulin direnci 6ykisi ve OAD
kullaninmi olmayan hastalar dahil edildi. Veriler normal dagilim agisindan
Kolmogorov-Smirnov ve dagilim grafikleri ile incelendi. Normal dagilim
gostermedigi i¢in analizde nonparametrik testler kullanildi. Calisma ve kontrol grubu
arasindaki karsilagtrmalar Mann Whitney U testi, gruplarin pre-op ve post-op
tekrarlayan Ol¢timlerinin karsilastirilmasi ise Wilcoxon testi ile yapildi. Veriler SPSS
20.0 paket progranu ile analiz edildi. Istatistiksel anlamlihik diizeyi p<0.05 olarak
kabul edildi. Diyabetik olan hastalarin pre-op ve post-op kan glukoz diizeyleri diyabetik
olmayan hastalara gore anlamli derecede yiiksek oldugu gériildii. iki grubun sodyum
dizeyi ise; diyabetik olan hastalarin pre-op diyabetik olmayan hastalarin post-op
dénemde anlamli derecede yiiksek oldugu gériildii. Iki grubun potasyum ve kalsiyum
duizeyleri pre-op ve post-op karsilastirildiginda anlaml bir fark goriilmedi. Idrar miktar1
ve ekstiibasyon siiresi ortalamasi diyabetik hastalarda diyabetik olmayanlara gore
ylksek oldugu goriildii. Laktat duzeyinde pre-op donemde anlamli fark yokken, post-

op donemde diyabetli hastalarinki anlamli derecede ylksek oldugu goriildii.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Kalsiyum, KPB, Potasyum, Sodyum



2. ABSTRACT

PREOPERATIVE AND POSTOPERATIVE COMPARISON OF BLOOD
GLUCOSE AND ELECTROLYTE LEVELS IN DIABETES PATIENTS
UNDERGOING CARDIOPULMONARY BYPASS SURGERY

Individuals who have diabetes disease are at great risk for cardiovascular diseases. In
our study, the purpose was to retrospectively compare the preoperative and
postoperative blood glucose and electrolyte values of diabetic and non-diabetic patients
undergoing cardiopulmonary bypass surgery. The preoperative blood glucose and
electrolyte values (Na, K, Ca) and blood glucose and electrolyte values (Na, K, Ca) of
40 adult patients at postoperative 24" hour were collected retrospectively. The study
group consisted of 20 adult patients who were diabetic, and 20 non-diabetic (Control
group) patients who underwent CPB surgery at Istanbul Medipol University Mega
Hospital. Patients who were over 70 years of age, who were unstable in terms of
hemodynamic and respiratory functions, who had renal insufficiency, who had ejection
Fraction Values (EF) below 30%, and who had previously undergone cardiac surgery
were excluded from the study. Patients who had diabetes for more than 1 year were
included in the Study Group, and those with normal glucose regulation, and with no
history of insulin resistance and OAD use were included in the Control Group. The data
were analyzed in terms of a normal distribution with the Kolmogorov-Smirnov and
scatter charts. Nonparametric tests were used in the analysis because the data did not
show normal distribution. Comparisons between the study and control groups were
made with the Mann Whitney U test, and the preoperative and postoperative
comparisons of the repeated measurements were made with the Wilcoxon Test. The
data were analyzed with the SPSS 20.0 package program. Statistical significance level
was taken as p<0.05. The preoperative and postoperative blood glucose levels of
diabetic patients were seen to be significantly higher than non-diabetic patients. The
sodium levels of the patients with diabetes were seen to be higher in the preoperative
period, and the sodium levels of the patients without diabetes were found to be higher
in the postoperative period at significant levels. No significant differences were
observed when the preoperative and postoperative potassium and calcium levels of the

two groups were compared. The urine amount and mean extubation time were seen to



be higher in diabetic patients compared to non-diabetic patients. There were no
significant differences in terms of lactate levels in the preoperative period; however,
the postoperative lactate levels of the patients with diabetes were seen to be

significantly higher.

Keywords: Calcium, CPB, Diabetes, Potassium, Sodium



3. GIRIS VE AMAC

Diyabet ¢agimizin en Onemli hastaliklarindan biridir. Diyabet (Diabetes
Mellitus- DM), viicutta gelisen kronik bir metabolizma hastaligi olup, pankreas
tarafindan salgilanan insiilinin eksikligi veya insiilin etkisindeki yetersizlikler ve
bozulmalar nedeniyle hastanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince

yararlanamadig bir hastaliktir (1).

Pankreas tarafindan salgilanan insiilin kandaki sodyum emilimini artirir.
Diyabetli hastalarda hiperglisemi sik rastlanan tablodur. Diyabetli hastalarda goriilen
hiperglisemi kandaki elektrolit diizeyini olumsuz etkilemektedir. Bu olumsuz tablo

diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler hastaliklarin riskini artirmaktadir.

Diyabet hastalar1 kardiyovaskiiler hastaliklar bakimimdan biiyiik risk altinda olan
hastalardir. Kan sekerinde yiikseklik, koagiilasyon sistemini daha etkin duruma
getirerek tromboz riskinin artmasma neden olur. Diger taraftan diyabet yiiksek
kolesterol ve tansiyon diizeylerine de sebep olur. Anilan durum anjina, miyokard
enfarktiisii, koroner arter hastaliklari, inme, konjestif kalp yetmezligi ve periferik arter
hastaligi gibi kardiyovaskiiler komplikasyonlarin riskini yiikseltir. Diyabetli
hastalarin, kardiyovaskiiler hastalik tasima riskinin, diyabet hastaligi olamayan

bireylere nazaran iki ile li¢ kat daha yiiksek oldugu goriilmektedir (2).

Son yillarda kardiyovaskiiler hastaliklarda meydana gelen artismn en onemli
sebepleri arasinda kotii beslenme aligkanliklar1 ve diizensiz yasam bi¢imini
gosterebiliriz. Artan kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in gelistirilen tedavi olanaklar1 da
her gecen giin olumlu anlamda degisim ve ilerleme kaydetmektedir. Ancak
kardiyovaskiiler hastaliklarda meydana gelen mortalite ve morbidite oranlar1 saglik

sektoriiniin ilk basamaklarinda yer almistir (3).

Kan glukoz diizeyinin kontrol altinda tutulmasi hem diyabetik hem de diyabetik
olmayan hastalarda perioperatif bakimm en Onemli bilesenlerden biridir.
Kardiyopulmoner bypass, hem diyabetik hem de diyabetik olmayan hastalarda glukoz
ve insiilin dengesinde degisikliklere yol agar. Cerrahi stres ve KPB sirasinda stres
hormonlarindaki artig hepatik glukoz iiretimini artirirken periferik insiilin kullanimini

ve insiilin liretimini azaltarak hiperglisemiye neden olur. Hipotermik KPB sirasinda



hepatik glukoz iiretiminin azalmasi ve insiilin iiretiminin diisiik kalmasi kan sekeri
diizeylerinin kismen sabit kalmasini saglarken yeniden 1sinma doneminde, stres

hormonlarinin artigiyla kan glukoz diizeyi yiikselir.

Literatlirdeki c¢aligmalar dogrultusunda, kardiyopulmoner bypass ameliyati
geciren diyabet hastalarmin preoperatif ve postoperatif 24. saatlerde kan glukoz ve
elektrolit (Na, K, Ca) seviyelerinin 6l¢timiiniin yapilarak; Kardiyopulmoner Bypass
ameliyatlar1 nedeniyle glukoz ve elektrolit seviyelerindeki degisimin, diyabetik kalp
hastalar1 ve diyabetik olmayan kalp hastalar1 arasinda preoperatif ve postoperatif
olarak anlaml bir iliski olup olmadiginin saptanmasi ve diyabetik olan hastalarda ve
diyabetik olmayan hastalarda yapilan kardiyopulmoner bypass altinda koroner arter
bypass cerrahisinde preoperatif kan glukoz ve elektrolit degerleri ile postoperatif kan

glukoz ve elektrolit degerlerinin retrospektif olarak karsilastiriimasi amaglanmustir.



4. GENEL BIiLGILER
4.1. Kalbin Anatomisi

Kalp, tgilincli ve altinct kostal kikirdaklar arasinda, sternumun altinda,
diafragmanin tizerinde, sol ve sag akcigerler arasinda mediastende bulunan i¢i bos kas
yapisinda bir organdir. Vicudun genelinde bulunan dokulara oksijenli kan tedarik
etmek i¢in islev goriir. Kalbin kesin konumu hastalar arasinda degisken olsa da, kalbin
govdesinin 2/3 1 viicudun orta hattinin sol tarafinda olacak sekilde yan yatmis

pozisyonda bulunur (4).

Kalp gogiis boslugunda perikard zari iginde bulunur. Perikard zar1 ¢ift kath bir
zar olup, zar ve kalp arasinda bulunan perikard sivisit kalbin g¢alismasi sirasinda

stirtinmeden olusabilecek hasar1 dnlemeye yardimei olur (4).

Kalp i¢i bos kas yapisinda bir organdir. Kas yapisinda olan kalp duvari ise
epikardium, miyokardium ve endokardium olmak tizere 3 ana boliimden olusmaktadir.
Epikardium kalbin en dis katmani olup kalbi sarar. Perikard sivisi, epikardium ve
perikardium arasinda bulunur ve kalp galisirken olabilecek hasarlara karsi korur.
Kalbin orta tabakasi olan miyokardium kalp kasi hiicrelerinden olusur. En i¢ kisimda
yer alan endokardiyum ince fibroz bir yapidadir ve kalp duvarinin ve kalp kapaklarinin

i¢ yuzeyini orter (5).

Septum ad1 verilen duvar kalbi yukaridan asagiya dogru sag ve sol kalp olmak
tizere ikiye ayirir. Kalbin hem sag hem de sol tarafinda, Ust kisimda atriumlar
(kulakeik) ve alt tarafinda ise ventrikiiller (karincik) olmak {izere toplam 4 odacigi
bulunmaktadir. Ayrica kalbin sag ve sol kisminda atriumlar ve ventrikiiller aras1 kan
akisimi saglayan, sagda trikiispit kapak ve solda mitral kapak olmak Uzere 2 adet
kapakg¢ik bulunmaktadir (6).

Kalbin sag tarafinda bulunan sag atrium ve sag ventrikiil kirli kan bulundururlar.
Sag atriuma gelen Vena cava inferior ve Vena cava superior vicuttan kirli kani
toplayan atardamarlardir. Sag atriuma gelen kirli kan trikiispit kapak araciligi ile sag
ventrikiile gecer. Daha sonrasinda ise sag ventrikiiliin kasilmasi ile kirli kan pulmoner

arterler araciligi ile akcigerlere tasinir (7).



Kalbin sol tarafinda bulunan sol atrium ve sol ventrikiil ise temiz kan
bulundururlar. Akcigerlere pulmoner arterler ile taginan kirli kan burada temizlenerek
dort adet pulmoner ven araciligi ile sol atriuma gelir. Sol atriuma gelen oksijence
zengin kan, sol atrium ve sol ventrikiil arasinda bulunan mitral kapak aracilig ile sol
ventrikiile gecer. Sol ventrikiiliin kasilmasi ile de aort atardamari araciligi ile tiim

viicuda pompalanir (8).

4.2. Kardiyopulmoner Bypass

Kardiyopulmoner Bypass (KPB), kalp ve damar cerrahisi operasyonlarinda
kanin  kalpten alinmast ve kalp-akciger cihaz1 araciligi ile oksijence
zenginlestirildikten sonra tekrar viicuda verilerek sistemik dolasima katilmasi esasina

dayanmaktadir (9).

KPB’nin temel fonksiyonlari; oksijenasyonu saglayip karbondioksitin elimine
edilmesini saglamak, kan akisini saglamak, sistemik soguma ve 1sinmay1 saglamak ve
cerrahi operasyon sirasinda kansiz bir alan saglamaktir. Vendz kan, kalbin sag
tarafindan yercekimi yardimiyla rezervuara bosaltilir. Bu rezervuar, tiim viicut kani,
ek sivilar ve ilaglar i¢in genis bir karisim bolmesi gorevi goriir. Rezervuardaki kan, bir
arteriyel filtreden gecmeden ve hastaya geri donmeden Once oksijenatdr ve 1s1

degistirici tinitesine pompalanir (10).

KPB sistemi genel olarak kaniller ve hatlar (tubing), rezervuar, oksijenator, 1s1
degistirici, pompa, filtreler ve bubble tuzaklari, ara baglantilar, kardiyopleji setleri ve

kardiyopleji sistemi ile hemofiltrasyon cihazindan olusmaktadir (11).

KPB, total KPB ve parsiyel KPB olmak tizere ikiye ayrilir. Total KPB’de kalbe
gelen tim sistemik k an KPB makinesine aktarilir ve temizlendikten sonra hastaya
gonderilir. Parsiyel KPB’de ise sistemik kanin bir kismi1 KPB makinesine aktarilir ve
hastaya geri gonderilir. Parsiyel KPB’de sistemik kan doniisiiniin kalan kismi sag

atriuma gelir ve pulmoner dolagima katilarak kan oksijence zengin hale getirilir (12).

4.2.1. Kardiyopulmoner Bypass’in tarihcesi

Kalp cerrahisinde ilerlemeler kardiyopulmoner bypass (KPB) gelismesi

sayesinde miimkiin olmustur.19. yiizyila kadar kalbe yapilmas: diisiiniilen cerrahi



girigimler eldeki mevcut verilerin ve ¢aligmalarin azligi nedeniyle genellikle arka

planda tutulmustur.

19. ylizyilda ise; 1813 yilinda Le Gallois tarafindan yapay dolagim sistemleri,
1848-1858 yillar1 arasinda Brown-Séquard tarafindan kani oksijenlendirme
yontemleri, 1868 yilinda Ludwig ve Schmidt tarafindan kan1 basing ile aktaran cihaz
gelistirilmistir. 1882 yilinda Von Schroeder tarafindan ilkel bir baloncuk olan
oksijenatdrun ilk prototipi yapilmistir. 1885 yilinda Von Frey ve Gruber tarafindan
kan akiginin kesilmeden oksijenlenmesini saglayan kalp-akciger makinesi

gelistirilmistir (13).

1916 yilinda tip fakiiltesi 6grencisi olan Howell ve McLean tarafindan yapilan
hayvan karaciger ekstrakti calismalar1 sirasinda heparin kesfedilmistir. Bu bulus
sayesinde, pihtilasmanin engellenmesiyle basarili bir sekilde yapilan in vivo ve in vitro

calismalarin yapilmasina olanak saglanmustir (13).

Hayatin1 ¢alisan bir kalp-akciger makinesini elde etmeye adayan John Gibbon,
6 Mayis 1953'te KPB teknolojisinin gelisiminde bir doniim noktasi haline gelen atriyal
septal defekt (ASD) onarimu yapti. Ayni tarihlerde C. Walton Lillehei ve arkadaslari
tarafindan “kontrollii kros-sirkulasyon™ ismi verilen yeni bir teknik gelistirildi. Kontrolli
kros-sikulasyon teknigi ile ayni kan grubuna sahip bir aile bireyi ile hastanin arteriyel ve
vendz sistemleri birbirlerine baglanmaktaydi. Bu sayede hastaya ameliyat suresince

gerekli dolasim destegini saglanarak ameliyat gerceklestirmekteydi (13).

Lillehei tarafindan 1954 yilinda ventrikiiler septal defekti (VSD) olan 5 yasindaki
bir cocuk hastanin ameliyat1 gergeklestirilmistir. Bu ameliyat sayesinde ayni1 tanili hastalar
da o yillarda ameliyat edilerek tedavi edilmistir. Ancak kalp-akciger makinesi kullanilarak
yapilan VSD ameliyatlar1 ise Kirklin ve arkadaslari tarafindan uygulanmis ve klinik
tedavideki kullanimi tesvik edilmistir. Bu yillardan sonra da gelismeye devam eden KPB
giiniimiizde de halen kullanilmaktadir. KPB'nin giivenli bir sekilde yiiriitiilmesi, cerrah,

perfiizyonist ve anestezi uzmani arasinda bir ekip ¢alismasi gerektirir (14).

4.2.2. Kardiyopulmoner Bypass bilesenleri

KPB ameliyatlar1 sirasinda superior ve inferior vena cavaya ikili kaniil konulurken

sag atriyuma tek kaniil yerlestirilir. Yerlestirilen kaniiller yer ¢ekimi sayesinde vendz



rezervuarda toplanir. Pompa araciligi ile vendz rezervuarda toplanan kan oksijenatore

aktarilir. Is1 degistirici araciligi ile kan isitilarak veya sogutularak filtreden gegirilir.

Asendan aortaya yerlestirilen kaniil

aracilig1 ile filtreden gecirilen kan hastaya geri

aktarilir. Aorta gonderilen kanin kalbe aktarilmasini engellemek i¢in ise kros klemp

kullanilir. Bu kros klemp aort kaniilii ile kalp arasima yerlestirilir ve aortun bu bolumi

tamamen kapatilmis olur.
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Sekil 4.1. Ekstrakorporal Dolasim

KPB ameliyati sirasinda kalbin hareketinin Onlenmesi igin ise kardiyopleji

soliisyonu kullanilir. Kardiyopleji kaniilii olarak adlandirilan kaniil aortun kros klemp ile

kalp arasinda kalan kismina yerlestirilir. Kaniilden verilen kardiyopleji soliisyonu koroner

arterler ile kalbe aktarilmasi yoluyla kalp durdurulur. KPB cihazi ve diizenegi sayesinde

ameliyat sirasinda kalp i¢inde kansiz bir ¢alisma alani olusturulurken viicut igin gerekli

olan kan dolasimi da saglanir. KPB cihazi ile viicut disinda gergeklesen bu dolasim ise

ekstrakorporal dolagim olarak adlandirilmaktadir (15) (Sekil 4.1.).



Kalp-akciger makinesi olarak da adlandirilan KPB sistemi; pompa, oksijenator,
arteriyel kaniil, vendz kaniil, emici sistem, vendz rezervuar, 1s1 degistirici, filtre ve takibi
saglamak i¢cin monitdrizasyondan olusmaktadir.

I.  Venoz kanuller; Kalpteki veya buytk toplardamarlardaki kani toplar.

ii.  Emici sistem; Operasyon alanindaki kanin aspire edilmesini ve bu kanin

yeniden sisteme kazandirilmasini saglar.

iii.  Vent; Kalbin odaciklarinda mevcut olan kanin bosaltilmasini ve kalbin

dekomprese edilmesini saglar.

iv.  Venoz rezervuar; Venoz kaniillerden ve diger emici sistemlerden gelen kanin

toplanmasini saglar.

v.  Oksijenator; Kanin oksijenlenmesini saglar.

vi.  Isidegistirici; Kanin sogutulup 1sitilmasini saglar.
vii.  Pompa; Cerrahi miidahale sirasinda kalbin pompa islevini Ustlenir.
viii.  Filtre; Parg¢aciklarm tutulmasini saglayarak sisteme karigmasini engeller.

ix.  Arteriyel kaniil; Arteriyel sisteme oksijenlenmis ve filtre edilmis kani iletir.

X.  Monitdrizasyon; Cerrahi miidahale sirasinda genel sistemin isleyisinin takibini

saglar.

Kalp akciger makinesi, ana bilesenler ve yardimci bilesenler olmak {izere 2 temel
gruba ayrilir. Kalp-akciger makinesinin ana bilesenleri ve yardimci bilesenleri Tablo

4.1.”de O6zetlenmistir.
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Tablo 4.1. Kalp-Akciger Makinesinin Bilesenleri

Ana Bilesenler Yardimci Bilesenler
Pompa Kardiyopleji
Oksijenator

Arteriyel Kandl

Vendz Kanl

Emici Sistem (suction, vent)
Venoz rezervuar

Is1 degistirici

Filtre

Monitdrizasyon

4.2.2.1. Pompa

Pompalar kardiyopulmoner bypass cerrahisi boyunca kalbin gérevini Ustlenirler.
Pompalar basing ve akim etkisiyle, vena kavalar araciligi ile gelen kan1 oksijenatore
aktarirlar. Oksijenatdrden temizlenen kan ise daha sonra arterlere pompalanir. KPB
makinelerinde roller pompa ve santrifujlii pompa olmak (izere 2 tip pompa mevcuttur
(16).

4.2.2.1.1. Roller (D6ner) pompa

Roller pompalarin iglerinde silindirik baslik yardimiyla bir yonde sikistirilan
polivinil silikon ya da lateks tiipler bulunmaktadir. Pompa iginde bulunan 180 derece
ac1ile yerlestirilmis silindirler araciligi ile tiipler sikistirilarak kanin tiip i¢inde ileriye

dogru itilmesi saglanir (11).
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Sekil 4.2. Roller Pompa

4.2.2.1.2. Sentrifugal pompa

Sentrifugal pompa kosantrik konilerden olusan kinetik bit pompadir. Hizla
dondiiriildiigiinde, bir ucunda negatif basing, digerinde pozitif basing olusur. Bu basing
farki sayesinde kan ileriye dogru itilir. Bunlar, yiike bagimlidirlar, bu nedenle hastanin
sistemik vaskiiler direnci (SVR) artarsa, pompadaki akis arttiginda olusan kalp debisi
diiser. Sentrifugal pompalar, uzun vakalarda trombosit korumasmi, bobrek

fonksiyonlarmi ve norolojik sonuglari iyilestirebildigi goriilmiistiir (16).

3/8" Emis

Sekil 4.3. Sentrifugal Pompa

4.2.2.2. Oksijenator

Oksijenatérin  birincil gorevi akciger gibi kanin oksijenlendirilmesini

saglamaktir. Oksijenatorler ayn1 zamanda gaz degistirici olarak adlandirilir, ¢Unku
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dolasimin i¢cine ve disma karbondioksit, anestezikler ve diger gazlar1 da tasir.
Oksijenatorler, membran ve bubble (kabarcik) oksijenatdr olmak iizere 2’ye ayrilir.
Membran oksijenatorler dogal akcigerleri, ince bir mikro gozenekli polipropilen
membran (0.3 ile 0.8 um) veya silikon kauguk zar ile gaz ve kan fazlar1 arasinda
karistirmak suretiyle taklit eder. Membran oksijenatorde ise gaz kan ile direkt temasa
girmez. Ince bir membran araciigi ile Oz kana verilirken COz’nin kandan

uzaklastirilmasi saglanir (16).

Bubble oksijenatorde oksijen sistemik vendz kanin icerisine dogrudan aktarilir.
Bu aktarim ile kanda cok sayida oksijen kabarcigi olusur. Her bir kabarcigin
cevresinde olusan ince bir film tabakasi gaz degisimini saglar. Gaz degisimi sirasinda

kabarcigin i¢ine CO aktarilirken kana da Oz difiizyonu saglanmis olur (16).

Membran oksijenator ile bubble oksijenator karsilastirildiginda, membran
oksijenatorler daha givenlidir, daha az partikil Gretir ve gaz halinde mikroemboliler
kan elementlerine kars1 daha az reaktifdir ve kan gazlarinin kontroliinii daha iyi saglar.
Bubble oksijenatérde kan proteinleri denatiire olurken membran oksijenatérde
denatiirasyon goriilmez. Bubble oksijenatorlerde hava embolisi sik goriiliirken

membran oksijenatorlerde gériilme siklig1 daha nadirdir (17).

4.2.2.3. Kanuller

Kaniller hastay1 KPB cihazindaki ekstrakorporal dolasima baglar. Kandiller
biikiilme nedeniyle tikanmayi onlemek i¢in tel takviyelidir ve polivinil Klorirden
(PVC) yapilmiglardir (11). Cerrahi operasyonun tiirii, uygulama alani gibi degiskenler

dogrultusunda farkli 6zelliklerde kantiller kullanilmaktadir.

4.2.2.3.1. Arteriyel kanul

Arteriyel kaniiller genellikle tel takviyesi ile biikiilmeye karsi direngli hale
getirilen esnek plastikten yapilir. Arteriyel kaniiller KPB cihazi tarafindan oksijence
zenginlestirilmis kanin dolagima geri verilmesini saglar. Kaniilasyon bolgeleri
genellikle aorta, femoral, aksiller veya karotis arter gibi periferik arterlerdir. Kanul

cap1 hastanin boy ve kilosu dikkate alarak yiizey alanina gore hesaplanir (18).
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4.2.2.3.2. Vendz kanul

Venotz kantller de arteriyel kanuller gibi genellikle tel takviyesi ile bikilmeye
kars1 direngli hale getirilen esnek plastikten yapilir. Venoz kaniillerin uglar1 diiz veya
acilidir. Kaniiliin boyutu, hastanin yiizey alanina gore hesaplanir. Vendz kanulin
kullanim amaci, hastanin vendéz kanmin vendz rezervuara aktarilmasidir. Vendz
rezervuar genelde hastadan daha asagi seviyede oldugundan dolayi, kanin aktarilmasi
yer ¢ekimi etkisiyle gergeklesir. Kaniilasyon santral veya periferik damarlara
yapilabilmektedir. Santral kanulasyon sag atrium, inferior vena cava ve superior vena
cavaya yapilirken, periferik venéz kanilasyon femoral ve internal juguler venlere
yapilir (18,19).

4.2.2.3.3. Kardiyopleji kanuli

KPB ameliyat1 sirasinda verilen kardiyopleji soliisyonunun kalbe dagitilmasi
icin uygulanir. Kardiyopleji soliisyonunun verilme amaci ise ameliyat sirasinda kalbin
durdurulmasmi ve kalbin beslenmesini saglamaktir. Antegrad ve retrograd olmak

uzere iki tip kardiyopleji kanili mevcuttur (20).

4.2.2.4. Emici ve vent sistemi

KPB devresine baglanan emiciler, kanm c¢alisma alanindan almmasini

saplayarak, rezervuar araciligiyla devreye geri donmesini saglar.

Vent emiciler, 6zellikle vendz kandller tarafindan kalpten dogrudan alinmamis
kan1 bosaltmak i¢in kullanilir. En ¢ok kullanilan vent alanlar1 aorta, sol ventrikiil (sol

ventrikiil apeksi), sag iist pulmoner ven Ve sol atriyum birlesme alanlaridir (21).

4.2.2.5. Venoz rezervuar

KPB cihazinin bir bileseni olan vendz rezervuara sag atriyumdaki vendz
kaniillerden gelen kan yer c¢ekimi etkisiyle aktarilir. Vendz rezervuarin kapasitesi
ortalama 3-5 litre olup membran oksijenator varhginda arteriyel pompadan 6nce
yerlestirilir. Vendz rezervuar sayesinde vendz drenaj kolaylastirilmasi, venoz
hatlardaki hava kabarciklarimin atilmast ve KPB sistemine sivi veya ilag eklemesi

saglanmaktadir. A¢ik (open tip-hard shell) ve kapali (closed tip-soft shell) olmak tizere
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iki tip rezervuar vardir. A¢ik sistem vendz rezervuarda havanin kontrol edilmesi daha

kolaydir (22).

4.2.2.6. Ist Degistirici

Is1 degistirici, ameliyat sirasinda KPB cihazi i¢inde dolagan kanin 1sitilmasi veya
sogutulmasi igin kullanilir. Is1 degistirici igerisinde dolasan suyun sicakligi 1-42°C
arasinda degisebilmektedir. Ameliyat sirasinda organ hasarmi dnlemek ve oksijen
gereksinimini azaltmak igin 1s1 degistirici araciligi ile kan sogutulur. Daha sonrasinda
1sinma esnasinda ise kan kademeli olarak 37°C’ye kadar 1sitilir. Isinma sirasinda kan
sicakliginm 40°C’yi gegmemesine dikkat edilir, ¢iinkii 42°C civarinda kan proteinleri
bozulmaya basglar. Yetiskin bireylerde soguma sirasinda sicaklik dakikada 0.7-1.5 °C
azalirken, 1sinma sirasinda ise dakikada 0.2-0.5°C artar (23).

4.2.2.7. Filtre

Filtreler naylon veya polyesterden yapilan tizerinde 25-40 pm porlar bulunan
KPB sistem elemanlaridir. Filtrelerin kullanim amaci1 gaz embolilerini ve partikilleri

engellemektir (23).

4.3. Diyabet

Diyabet (Diabetes Mellitus- DM), viicutta gelisen kronik bir metabolizma
hastaligi olup, pankreas tarafindan salgilanan insiilinin eksikligi veya insiilin
etkisindeki yetersizlikler ve bozulmalar nedeniyle canlinin karbonhidrat, yag ve
proteinlerden yeterince yararlanamadigi bir hastaliktir (1). Diyabetin gelisiminde
insiilin eksikliginin yani swra insiiline kars1 viicut tarafindan gelistirilen direng de

Onemli 6l¢glide rol oynamaktadir (24).

Uluslararasi Diyabet Federasyonu (International Diabetes Federation-1DF) 2017
verilerine gore diinyadaki diyabetli hasta sayis1 425 milyon iken bu sayinin 2045

yilinda %48 oraninda artarak 629 milyon insana ulasacagi diisiiniilmektedir (25).

Tiirkiye’de yapilan TURDEP-II (Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Plani-Il)
caligmasina gore iilkemizdeki diyabet oran1 %13,7 ve bilinen diyabetli hasta sayis1 ise
6.503.027°dir. Ayn1 zamanda TURDEP-II ¢alismasina gore Tiirkiye genelinde %28,7
(13.812.899 kisi) oraninda prediyabetik birey oldugu belirtilmistir (26).
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4.3.1. Diyabetin tam kriterleri

Diyabet tanisi i¢in plazma glikozu seviyesi onemli olmakla birlikte, aglik plazma
glikozu (APG) veya 2 saat sonrasi (75g oral glikoz sonrasi) plazma glikozu (OGTT -
Oral Glikoz Tolerans Testi) da diyabet tanisinin konulmasinda 6nemli tani kriterleridir
(27). Diinya Saghk Orgiitii’niin (WHO) Diyabet tan kriterlerine gore, hastanin diyabet
tanist almasi igin aglik plazma glikozunun (APG) 126 mg/dl (7.0mmol/l) esit veya
fazla olmas1 ve 2 saat sonrasi plazma glikozunun 200 mg/dl (11.1 mmol/l) esit veya

fazla olmas1 gerekir (28).

Diyabet tanisinin alinmasi i¢in aclik plazma glikozu ve OGTT testinden 2 saat
sonrasi plazma glikozuna bakilmasinin yani sira kandaki HbAlc seviyesi de tani i¢in
onemli bir belirtegtir. HbAlc, kandaki son 3 aylik plazma glikoz profili hakkinda bilgi
verir. Diyabeti olmayan saglikli bireylerde HbAlc seviyesi % 4,5-6,5 arasi olmasi
gerekirken, diyabet hastalarinda HbA1c seviyesi % 6,5 ve Uzeridir (29).

Diyabet tani kriterleri;

i.  Diyabet Semptomlar1 + Rastgele plazma glikozu > 200mg/dl: Diyabete ait
semptomlarm (poliiiri, polidipsi, polifaji ve agiklanamayan kilo kaybi v.b)
varligina ek olarak giiniin herhangi bir zamaninda 6lgiilen kan plazma glikoz
degerinin > 200 mg/dl (11,1 mmol/L) olmasi,

ii.  Diyabet Semptomlar1 + A¢lik plazma glikozu > 126 mg/dl: A¢lik plazma
glikoz degerinin 126mg/dl (7.0 mmol/L) veya daha yiiksek olmas1 (Ac¢lik: en
az 8 saat hi¢ kalori alinmamis olmas1 demektir)

iii.  Oral Glikoz Tolerans Testi (OGTT) 2.saat degeri > 200mg/dl: 75 gr glikoz ile
yapilan OGTT srrasinda 2.saat glikoz degerinin > 200 mg/dl (11.1 mmol/L)
olmasi.

iv.  HbAIC >6.5%

Belirtilen dort kriterden, herhangi birisinin varligi, DM tanisi i¢in yeterli
bulunmustur. Asikéar hiperglisemi semptomlar1 bulunmayan hastalarda tani testlerin

tekrarlanmasi ile tan1 dogrulanmalidir (30).
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4.3.2. Diyabet siniflandirilmasi

Diyabet vakalar1 Tip 1 DM ve Tip 2 DM olmak iizere iki alt sinifta ele
alinmaktadir. Tip 2 DM Amerika Birlesik Devletleri, Kanada ve Avrupa’da gorilen
diyabet vakalarinin %90’mnmni, Tip 1 diyabet %5- 10’unu olusturmaktadir (31,32).
Ayrica WHO (2019) diyabet smiflandirmasina iligkin monojenik diyabet ve bir
zamanlar 'ikincil diyabet' olarak adlandirilan bir dizi “diger diyabet” tiirlinii ortaya

koymustur. Calismanin bu kisminda bahse konu diyabet siniflar1 agiklanacaktir.

4.3.4.1. Tip 1 diyabet

Tip 1 diyabet (T1D), pankreatik B hiicrelerinin yok edilmesinin hiperglisemiye
ve ketoasidoz egilimine yol acan insiilin eksikligine neden oldugu T hiicresi aracili
otoimmiin bir hastaliktir (33). Fazla glikoz seviyeleri glinde birkag kez eksojen instlin
enjeksiyonlari ile tedavi edilmelidir (34). T1D hastalari, diyabetli tiim insanlarin %5-
10" unu olusturur, geri kalan1 tip 2 diyabet, monojenik diyabet formlar1 veya diger
adacik hiicresi yaralanmasi kaynaklariyla iligkili diyabettir. T1D genellikle ¢ocukluk
veya ergenlik doneminde ortaya ¢ikar; ancak hastalik her yasta ortaya ¢ikabilir (35).

Tip 1 DM Kkesin insiilin eksikligine yol acan pankreatik beta hiicre hasariyla
karaktarize edilen bir hastaliktir. Genel olarak beta hiicrelerinin otoimmiin hasar1
goraldr (Tip 1A). Serumda adacik hiicre antikoru (ICA) ya da diger (anti glutamik asit
dekarboksilaz- GADG63, insiilin ve tirozin fosfataz, insiilinoma iligkili olan protein 2 -
IA-2, cinko transporter-ZnT8) antikorlarin &lglilmesi tanilamada yardimci olan
yontemlerdendir. Pozitif neticeler immiin aracili veya tip 1A diyabetinin varligina
isaret eder (36). Fakat pankreatik otoantikorun olmamasi tip 1 diyabet olasiligmin
diglanmasini saglamaz. Kesin insiilin eksikligi bulunan bazi hastalarin otoimmiinite
veya diger beta hiicre defektleri olmaz. Bunlar idiyopatik ya da tiplB DM seklinde

tanmimlanir (37).

Tip 1 DM ile HLA arasinda kuvvetli bir iliski mevcuttur. DQA ve DQB
genleriyle iligkilidir. B-hucre hasar1 degiskendir, bazi hastalarin ketoasidoz ile
bagvurdugu goriiliirken diger bazilarinin ise aglik kan sekerinde yasanan hafif

yukseklikle basvurdugu goriilmektedir. Tip 1 DM hastalar Graves hastaligi, hashimato
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tiroiditi, Addison hastaligi, vitiligo, otoimmiin hepatit, Colyak hastaligi, pernisiyoz

anemi ve myastenia gravis gibi ototimmiin bozukluklara yatkin bir hastaliktir (37).

Tip 1 diyabet gelistirme riski yiiksek olan bireyler genetik belirtegler ve
karakteristik otoantikorlarin varligi ile tanimlanabilir (33,34,35). B-hlcresine karsi
otoimmiinite antikorlar1 arasinda adacik hiicresi otoantikorlar1 ve insiilin, glutamik asit
dekarboksilaz (GAD) veya tirozin fosfatlar 1A-2 ve 1A-2B ve ZnT8'e Kkarsi
otoantikorlar bulunur (35). Bu otoantikorlardan en az biri ve genellikle birden fazlasi,
baslangigta tip 1 diyabet gelistirecek olan bireylerin % 85-90"inda aglik hiperglisemisi
tespit edildiginde mevcuttur (33). Insan 18kosit antijenini (HLA), DQA ve DQB
genleri hastaliga yatkinlhk ile iligkilidir. T1D hastalarinda B-hiicre yikim orani
degiskendir. Tipik olarak, bebeklerde ve g¢ocuklarda yetiskinlere gore daha hizh

ilerleme oranlar1 goriiliir, ancak yas gruplarinda ¢ok fazla degiskenlik vardir (35).

Bazi hastalar, en tipik olarak ¢ocuklar ve ergenler, hastaligin ilk belirtisi olarak
ketoasidoz gecirir. Daha az yaygin olarak ve tipik olarak yash hastalarda, T1D,
enfeksiyon veya stres varliginda siddetli hiperglisemi ve / veya ketoasidoza hizla
gecebilen hafif aclik hiperglisemi veya azalmis glikoz toleransi goriilebilir. Hastaligin
sonraki asamasinda ¢ok az insiilin salgis1 vardir. Plazmada C-peptit seviyeleri diisiik
veya en yaygin kullanilan testlerle tespit edilemez, ancak daha hassas testler tanidan

yillar sonra c¢ok diisiik seviyelerde kalinti C-peptit sekresyonu oldugunu ortaya

cikarmustir (38,39,40).

4.3.4.2. Tip 2 diyabet

Tip 2 DM yetiskinlerde en ¢ok gozlenen diyabet tipidir ve hiperglisemi, insilin
direnci ve eksikligiyle karakterize edilir. Artan obezite sikligiyla prevelansinin gittikge
arttig1 goriilmektedir. Insiilin direnci ve eksikligi cevresel ve genetik etkenlerle
meydana geldiginden dolay: her hasta agisindan mutlak bir neden tespit edilmesi
zordur. Hipergliseminin kendisi de pankreas B hiicrelerinin islevlerini bozar ve insilin
direncini yikseltir. Tip 2 DM hastalar1 genellikle hiperglisemiyle bagvuru yapsalar
dahi ketoasidoz da g6zlenebilir. DKA tip 1 diyabetle benzer mekanizmayla meydana
gelir. Enfeksiyon veya diger bagka hastaliklarin neden oldugu stres kontra regiilatuar

hormon sekresyonunu yukselterek insilin resistansinda ylkselmeye neden olur. Daha
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once bozulmus olan insiilin sekresyonu artan talebe yanit vermekte yetersiz kalir ve
gelisen glukoz toksisitesi ve hiperglisemi de insulin sekresyonunun daha c¢ok
bozulmasina sebebiyet verir (37).

Tip 2 DM sinsi bir sekilde baglar ve yillar boyunca yavasg ilerler. Baslangicta,
birkag¢ belirti olabilir ve yillarca taninmayan hastaliktan sonra hastalar tani sirasinda
diyabet komplikasyonlar1 ile bagvurabilirler. Tip 2 DM'nin karakteristik 6zellikleri
asagida oldugu gibi siralanabilir (41):

I.  Baslangi¢ genellikle 30 yasin tizerindeki hastalarda goriiliir.
ii.  Baglangi¢ genellikle sinsidir.
iii.  Olgularm% 30'unda aile 6ykiisii pozitiftir.
iv.  Tek yumurta ikizlerinde neredeyse % 100’diir.

v.  HLA ile bir iliskisi yoktur; adacik hiicresi antikoru yoktur. (tip 1 DM'de oldugu
gibi)

vi.  Semptomlar diyet ve / veya oral hipoglisemik ilaglar tarafindan kontrol edilir,

insiilin tedavisi daha sonra hastalikta gerekli olabilir.

Genetik faktorlerin hem instlin direnci hem de bozulmus pankreatik - hiicre
fonksiyonu acgisindan rol oynadig1 goriilmektedir. Bununla birlikte, c¢evresel
faktorlerin tip 2 DM'nin gelisiminde de 6nemli bir rol oynadigi iyi bilinmektedir ve
yukarida belirtildigi gibi, bunlar esas olarak yiiksek kalori alimi ve smirh fiziksel
aktivitedir, boylece tip 2 DM hastalarimin %70'inde obezite mevcuttur. Tip 2 DM'nin
ayr1 bir klinik varlik degil, CVD i¢in bir risk faktorleri kompleksi oldugu kabul
edilmektedir. Tip 2 DM 1988'de Reaven (1988: 1595) tarafindan Sendrom X olarak
tanimlanmig, giinlimiizde ise bir insiilin direnci sendromu veya metabolik sendrom
olarak daha iyi bir sekilde tanimlanmaktadir. Sendrom, insiilin direnci ile iligkili baz1
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin birlikte kiimelenmesini agiklar, baslica olanlar:
obezite, glikoz intoleransi, hipertansiyon ve yiiksek trigliserit diizeylerinin diisiik HDL

kolesterol ile anormal bir lipit profilidir (41).
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4.3.4.3. Diger diyabet turleri

Diyabet mellitus smniflandirmasina iligkin yakin zamanda yayinlanan WHO
raporu, monojenik diyabet ve bir zamanlar 'ikincil diyabet' olarak adlandirilan bir dizi

“diger diyabet” tiiriini listelemektedir (42).

Monojenik diyabet, adindan da anlasilacagi gibi, tip 1 ve tip 2 diyabette goriilen
coklu genlerin ve cevresel faktdrlerin katkilarindan ziyade tek bir genden kaynaklanir.
Monojenik diyabet ¢ok daha az yaygmdir ve tiim vakalarn % 1.5-2'sini temsil eder,
ancak bu iyi bir tahmin olmayabilir. Genellikle tip 1 veya tip 2 diyabet olarak yanlis
teshis edilir (43). Bu monojenik formlar yenidogan diyabetes mellitus (bazen 'bebeklik
monojenik diyabeti' olarak adlandirilir), genglerin olgunluk baslangic diyabeti
(Maturity onset diabetes of the young-MODY) ve nadir diyabetle iligkili sendromdan
genis bir spektrum sunar (44). Nadir olmakla birlikte, bunlar diyabet patogenezine

icgori saglayan 'insan nakavt modelleri' olarak kullanilabilir. (45).

Klinik agidan bakildiginda, diyabetin monojenik formlarmin tam teshisi
onemlidir, ¢linkii bazi durumlarda terapi spesifik genetik kusura uyarlanabilir. Ancak
farkli komplikasyon riski tahminleri. Son yillarda, tiim genom genetik ¢alismalarinin
birikmesiyle, artan sayida monojenik diyabet formu kesfedilmektedir ve (44,46)

dolayisiyla bu tiplerin gergek prevalansi hafife alinabilir.
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Pankreatit, travma, enfeksiyon,
pankreas kanseri ve pankreatektomi gibi
ekzokrin pankreas hastaliklarinin neden
oldugu diyabet.

insiilini antagonize eden hormonlarin
asiri salgilanmasina neden olan
endokrin bozukluklarina bagl
diyabet.

instlin sekresyonunu veya insiilin
etkisini bozan ilaglardan ilag ve
kimyasal kaynakli diyabet.

Beta hiicre yikimi ile iligkili viral
enfeksiyonun neden oldugu
enfeksiyonla iliskili diyabet.

Yaygin olmayan spesifik immiinize diyabet
formlari (6rn. Tip 1 diyabete neden olanlar
disindaki immiinolojik bozukluklar)

Bazen diyabetle iliskili diger genetik
sendromlar (yani PraderWilli sendromu,
Down’un sendromu, Friedreich’in
ataksisi).

Sekil 4.4. Diger Diyabet Turleri
Kaynak: IDF, 2019:

Diyabet, diger kosullarm bir sonucu olarak da ortaya ¢ikabilir. Bu diger spesifik
diyabet tiirleri, en son WHO diyabet siniflandirmasma gore Sekil 4.4.’de 0zet olarak

aciklanmustir (42).
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4.3.3. Diyabetin komplikasyonlar

Diyabetin komplikasyonlar1 akut ve kronik komplikasyonlar olarak ikiye
ayrilmaktadir. Akut komplikasyonlar; diyabetik ketoasidoz, hiperosmolar nonketotik
koma, hipoglisemi olarak siniflandirilir (47).

Uzun siireli diyabet hastaliginda ise kronik komplikasyonlarm biiyiik bir kism1
doku komplikasyonlari, agirlikli olarak mikrovaskiiler (retinopati, nefropati ve
noropati) ve makrovaskiler komplikasyonlar (ateroskleroz, hipertansiyon,
serebrovaskiler atak, diyabetik ayak) olarak ortaya ¢ikar (48). Mikrovaskiler
komplikasyonlar hiperglisemi durumunda glikoz transportunu sinirlayamayan retina,
bobrekte bulunan mesangial hiicreler ve Schwann hiicrelerinde gercgeklesir (49).
Mikrovaskiiler komplikasyonlar, hem Tip 1 DM hem de Tip 2 DM hastaliginda
hiperglisemi durumunun siiresine ve siddetiyle dogrudan iliskilidir. Diyabet
hastaliginin siiresi uzadik¢a, kotii glisemik kontrolii olan hastalarda retinopati,
nefropati ve ndropati prevalansi en yiiksek iken i1yi glisemik kontrolii olan hastalarda

bu prevalans daha diistiktiir (50).

Diyabet komplikasyonlar1 kronik ve akut komplikasyonlar seklinde iki baslik
altinda incelenmektedir. Bu basliklara ilave olarak, diyabet ayrica fiziksel ve bilissel
sakatlik, artan kanser oranlari, depresyon ve tiberklloz ile de iliskilendirildigi
gorilmektedir (2). Calismanin devaminda diyabetin komplikasyonlar1 akut ve kronik

komplikasyonlar basliklar1 altinda ele alinacaktir.

4.3.3.1. Akut komplikasyonlar

Akut komplikasyonlara bakildiginda; hipoglisemi, hiperglisemik hiperosmolar
durum, diyabetik ketoasidoz, nobet veya biling kaybi, hiperglisemik diyabetik koma
ve enfeksiyonlar siklikla gorilebilmektedir (2). Akut komplikasyonlar basligi altinda
kisaca hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz ve hiperosmolar glisemik durum ele

almacaktir.

4.3.3.1.1. Hipoglisemi

Amerikan Diyabet Kurumu (American Diabetes Association-ADA) Calisma

Grubu, diyabetli hastalarda hipoglisemiyi, bireye zarar veren anormal diizeyde diisiik
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plazma glukoz konsantrasyonunun (semptomsuz ya da semptomlu) bitiin ataklar1
seklinde tanimlamaktadir (51). Hipoglisemi, gerek tip 1 ve gerekse de tip 2 diyabette
glisemik y6netimi agisindan ana smirlayici etmendir (52). Hipoglisemi, diyabet
tedavisinde en ¢ok gozlenen insan yasamini tehdit eden akut bir komplikasyonudur.
Kiglk cocuklar ve ergenler hipoglisemi bakimindan daha yuksek risk tasirlar ve
hipogliseminin sonuglarina bakildiginda hafif biligsel bozulmalardan komaya, ndbet

ve ani 6lumlere kadar farklilastigi goriilmemektedir (53).

4.3.3.1.2. Diyabetik ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz, 6zellikle geng bireylerde diyabetin en kayda deger akut
komplikasyonlarindan biri olarak 6nem arz eder. Diyabetik ketoasidoz, asir1 yiiksek
kan sekeri seviyesi, kayda deger bir insulin eksikligi ve insiilinin etkisi karsisinda
gorev yapan hormonlarda (katekolaminler, glukagon, buyime ve kortizol hormonu)
bir artis meydana geldiginde goriilir. Bu durum, enerji gereksinimini karsilamak icin
yaglarin yakilmasma neden olur ve bundan dolay1 da idrarda ve kanda kimyasal
maddelerin (ketonlar) birikmesi meydana gelir. Diyabetik ketoasidozu olan bireylerin
¢ogunlugu tip 1 DM hastalaridir fakat tip 2 DM hastalarinin da akut hastaliklarda risk
altinda oldugu bilinmektedir. Durumun gec fark edilmesi, gecikmeye bagh olarak
metabolik bozulmaya neden olur ve kalic1 sakatliklar ve 61Um riskinin artmasina neden
olur (54).

4.3.3.1.3. Hiperosmolar hiperglisemik durum

Hiperosmolar hiperglisemik durum, tip 2 DM hastalarinda en kayda deger akut
hiperglisemik acil durum oldugu bilinmektedir. Hiperosmolar hiperglisemik durum,
ketoasidoz yoklugu ile Onemli hiperosmolalite, hiperglisemi ve dehidrasyonla
karakterize edilen bir sendrom olarak tanimlanir (55). Enfeksiyonlar, merkezi sinir
sistemi hastaliklari, miyokard infarktiisii, bobrek yetersizligi, endokrin sistemin
hastaliklar1, gastrointestinal problemler, karbonhidrat toleransmin bozulmasina neden
olan birtakim ilaglar, bakimsizlik ya da uygulama hatalar1 nedeni ile tedavinin yetersiz
kalmasi hiperosmolar hiperglisemik durumun ortaya ¢ikmasinda hazirlayici etmenler

olarak tanimlanmaktadir (56).
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4.3.3.2. Kronik komplikasyonlar

Diyabetin  kronik komplikasyonlari, mikrovaskiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlar olmak {izere iki baglik altinda incelenir. Kronik mikrovaskuler
komplikasyonlar retinopati, noropati ve nefropatidir. Kronik makrovaskuler
komplikasyonlar ise inme, diyabetik ensefalopati ve diyabetik ayaga sebep olan
periferik arter hastaliklari, anjina veya miyokard infarktiisuine sebep olan koroner arter
hastaliklaridir (57,2).

Tiim diyabetik hastalarin komplikasyon riski altinda oldugunu ve 6zellikle tip 2
DM'nin komplikasyonlarla ortaya cikabilecegini bilmek onemlidir. Tip 2 DM ile
iligkili morbidite ve mortalitenin ¢ogu diyabetin kronik komplikasyonlarina
atfedilebilir. Diyabetik komplikasyonlarin iki ana alt boliimii vardir. Bunlar asagida

Ozetlenmistir (41,58).

i.  Mikrovaskiler komplikasyonlar: Diyabetes mellitusa 6zgii olan ve diyabetik
olmayan kisilerde goriilmeyen komplikasyonlardir. Bazen diyabetin spesifik
komplikasyonlar1 olarak adlandirilirlar. Hasar goren baslica bolgeler goz
(retinopati), bobrek (nefropati) ve sinir sistemidir (néropati) ve Kklinik
sonuglar1 korlikk, bobrek yetmezligi ve amputasyon riski olan ayak

problemleri olabilir.

ii.  Makrovaskuler komplikasyonlar: Diyabete 6zgii olmayan ancak diyabetik
hastalarda ¢ok daha sik goriilen komplikasyonlardir. Genellikle spesifik
olmayan komplikasyonlar olarak adlandirilirlar. Dahil olan ana biiyiik
damarlar kalbi, beyni ve bacaklar1 besleyenlerdir. Boylece makrovaskiiler

hastalik kalp krizi, fel¢ ve kangrene yol agar.
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Tablo 4.2. Tip 2 DM'nin Kronik Komplikasyonlar1

Retinopati

Nefropati

Noropati

Ayak problemleri

Kalp-damar hastaliklar1

Makrovaskiiler komplikasyonlar Serebrovaskiiler hastaliklar
Periferik vaskiiler hastaliklar

Mikrovaskuler komplikasyonlar

Kaynak: Campbell, 2000:4.

Diyabetli kisilerde Nefropati (bobrek hastaligi), diyabetli olmayan bireylere
nazaran ¢ok daha yaygin durumdadir ve kronik bobrek hastaliginda diyabet en 6nde
gelen nedenlerden biri olarak one ¢ikar. Hastalia bobreklerin daha az verimli
olmasina ya da biitiiniiyle yetersiz kalmasina sebep olabilecek kii¢iik kan damarlarmin
hasar gormesi sebep olmaktadir. Kan sekeri ve kan basincmin normale yakin

diizeylerde tutulmasi nefropati riskinin biiyilik 6l¢iide azalmasina katki saglar (57).

Diyabetik bobrek hastaligi, tip 2 DM deneklerinin % 15-20'sini etkiler. Bu
hastalarin yaklasik yarisinda bobrek yetmezligine ilerler. Diyabetik nefropati artik son
donem bobrek yetmezliginin en yaygin tek nedeni haline gelmektedir. Avrupa'da
diyaliz veya transplantasyon gerektiren hastalarin% 10'undan fazlasinda diyabetes

mellitus bulunur ve bu rakam ABD'de iki kat daha yiiksektir. Insidans ve prevalans

Asya etnik kokeninde iki ila ti¢ kat daha fazladir. (41).

Diyabet ile karaciger hastaliklarinin da iliskili oldugu bilinmektedir. Bu
kapsamda diyabetik hastalarda karaciger hasarinda, hiperglisemi ve telafi edici
hiperinsiilineminin ana nedeni olan insiilin direnci, baskin nedensel faktordiir (59,60).
Insiiline duyarli dokularin bir koleksiyonu olarak karaciger, hiperglisemiye bagli
oksidatif stresin etkilerine duyarli birincil organlar arasindadir. Bunu karaciger
dokusunda yaralanmaya yol acar (59,61). Bunu protein, karbonhidrat ve lipit
metabolizmasinin diizensizligi izler, boylece oksidatif stresin artmasma ve iltihaph
kaskadin daha fazla tetiklenmesine yol acar (60,61). DM'nin patolojik durumunun
agirlastirmasin da, hem oksidatif stres hem de enflamatuar tepkiler zararli maddeler

olarak islev goriir (62).
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4.4. Diyabet ve Koroner Kalp Hastahklari

Koroner kalp hastaliklar1 (KKH) ve serebrovaskiiler hastaliklar1 igeren
kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), su anda tiim diinyadaki 6limlerin % 21,9'unu
olugturmakta ve 2030 yilinda bu oranin % 26,3'e ¢ikacagi tahmin edilmektedir (63).
Risk faktorleri arasinda diyabet ve baskin sekli olan tip 2 diabetes mellitus (T2DM),
KKH ile kanitlanmig bir iliskiye sahiptir. Diyabet hastalarinda, diyabeti olmayan
wisaglikli bireylere kiyasla iki ila dort kat daha fazla KKH gelisme riskine sahiptir ve
KVH, diyabet hastalarindaki 61im oranlarmin ylzde 65-75'ini olusturmaktadir (64).

Periferik damar hastalik insidansi tip 2 DM'de alt1 kata kadar artar. Aralikl
topallama, (Ulserasyon veya kangren olarak ortaya c¢ikabilir. Alt ekstremite

amputasyonu tip 2 DM deneklerinde 20 kata kadar daha yaygindir (41).

Diyabet viicutta bir¢ok organi etkileyen dnemli bir kronik hastaliktir. Diyabetin
kronik komplikasyonlarindan olan makrovaskiiler komplikasyonlar ise 6zellikle kalp

hastaliklariyla ile iliskilidir.

Makrovaskiiler komplikasyonlardan biri olan ateroskleroz, koroner arterlerin
esnekligini kaybederek sertlesmesi durumudur. Diyabetik hastalar, endotel hicresi,
vaskller diz kas disfonksiyonu, bozulmus trombosit fonksiyonu ve anormal
pihtilasmaya yol agan hiperglisemi, dislipidemi ve insiilin direnci gibi metabolik
faktorler dahil olmak iizere bir¢ok nedenden dolay1 aterosklerotik KKH gelisimi igin
artan bir risk gosterirler (65,66,67). Endotelyum yapisi ile kapli olan koroner arterlerin
duvarlar1 normalde diiz ve elastik yapidadir. Bu yap1 koroner arterlerdeki kan akigini
diizenler. Ancak zamanla arter duvarlarinda yag olusmasi damar duvarlarina zarar
verir. Zamanla hiicrelerin atik {iriinleri, lipidler, proteinler ve diger kan sivisi iginde
bulunan maddeler bu hasar gérmiis arter duvarlarina yapisarak plak olusumuna neden
olur. Bu da damarn elastikiyetini kaybetmesine ve damar i¢i capin daralmasina neden
olur (68). Diyabetik hastalar hipertansiyon ve obezite gibi KKH i¢in baska risk
faktorleri sergileme egilimindedir. Diyabetli hastalarda, diyabetik olmayan hastalarda
goriilen plaklardan yirtilmaya kars1 daha savunmasiz olan lipit bakimindan zengin

aterosklerotik plaklar bulunur (69,70) diyabetik hastalarda diger kardiyovaskiiler risk
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faktorlerinden bagimsiz olarak aterosklerotik yilikte genel bir artis ve 3,5 kat daha

yiiksek koroner stenoz riski tanimlanmaistir.

UKPDS (The UK Prospective Diabetes Study) verilerine gore, tek basina
hiperglisemi makrovaskiiler hastaliklar i¢in risk faktorii degildir. HbAlc seviyesinin
5,5-9.5 % olmas1 mikrovaskiiler hastaliklarin gelismesinde 10 kat daha fazla etkili iken
makrovaskiiler hastaliklarin gelismesinde 2 kat daha fazla etkilidir. The San Antonio
Heart Study calismasina gore kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in anahtar rol oynayan risk
faktort instlin direncidir. Adipoz dokudaki insilin sinyallerinde meydana gelen
bozukluk serbest yag asitlerinin adipoz dokudan arterlerin endotel hiicrelerine
gecmesini saglar. Insiilin sinyal bozuklugu vaskiiler endotel hiicrelerde de mevcut ise
serbest yag asitleri mitokondride okside olur. Bu nedenle olusan reaktif oksijen tiirleri

(ROS) hipergliseminin neden oldugu vaskuler hasara neden olur (71).

Diyabetin bir diger makrovaskiiler komplikasyonu olan hipertansiyon kan
basincinin >140/90 mmHg olmas1 seklinde tanimlanir. Hipertansiyonun prevalansi
diyabet tipine gore farklilik gosterir. Tip 1 DM'li bireylerde hipertansiyon gelisimi
diyabetik nefropati ile baglantilidir. Proteinliri baslamadan 6nce goriilen
mikroalbiiminiiri déoneminde hastalarm kan basinci yiikselir. Yeni tan1 alan Tip 1
DM'li bireylerde hipertansiyon goriilme sikligi %10'un altindadwr. Tip 2 DM'li
bireylerde ise hastalarin yaklasik %50-60 kadarlik kismi diyabet tanisi aldiginda ayni
zamanda da hipertansif durumdadir (72).

Diyabetli bireylerde hipertansiyon ve obezite gorilme riski yiiksektir. Pankreas
tarafindan salinan insiilin sodyumun geri emilimini artirir. Ayni1 zamanda sempatik
sinirleri uyarr ve damar hassasiyetini ve duyarliligmi artirr. Ayrica insiilin
vazokonstriktor (damarlarin biiziismesi) ve vazodilatdr (damar genislemesi) yanitlar
arasinda denge kurar; ancak obezite ve diyabet varliginda bu denge bozulur. Obez ve
diyabetik hastalarda Ozellikle vazodilatdr yanit etkisini kaybeder. Bu nedenle de
instlinin vazodilator etkisi vazokonstriktor etkiye doniigerek hipertansiyona yol agar
(73).
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4.5. Diyabetik Hastalarda Kardiyopulmoner Bypass Cerrabhisi

KPB ameliyatlari, KABG sirasinda ve sonrasinda hiperglisemiye sebep olan
onemli faktorlerden biridir. Bu glukoz intolerans1 veya hassasiyeti, KPB ameliyati
geciren hemen hemen tim hastalarda diyabet hastas1 olup olmadiklarina bakilmaksizin
gorilir. Ayrica bu hiperglisemi ve glukoz intoleransi operasyon sirasinda
goriilebilecegi gibi operasyondan sonraki takip eden haftalarda da gorilebilmektedir
(74).

KPB sirasinda bozulmus glukoz metabolizmasina negatif anlamda katkida
bulunacak bir¢ok faktér mevcuttur. Her ne kadar insulin kan sekeri seviyesini korumak
icin KPB sirasinda infiize edilmesine ragmen, stres sonucu salgilanan karsi diizenleyici
hormonlar, stresin bir sonucu olarak, insiilin direncine ve dolayisiyla yiiksek kan
glukoz seviyesine yol agar. KPB sirasinda yiiksek diizeyde heparin inflizyonu sonucu
iretilen esterlesmeyen yag asitlerinin, hiperglisemide bir rolii oldugu One
stiriilmektedir. Bir diger katkida bulunan, degistirilmis insiilin sekresyonu ve glukoz
tiiketiminin eslik ettigi hipertermidir. Travmaya bagli hiperglisemi nedeniyle, KABG
sirasmda artmig kan glukozunda KPB'nin roli marjinaldir ve hiperglisemi, off-pump
ameliyatlarinda bile ger¢eklesmektedir. Ancak, diyabetik hastalarda instlin
sekresyonu ve glukoz metabolizmasi bozuldugundan, diyabetik grupta kan
glukozunun daha hizli bir sekilde daha ytksek bir seviyeye yiikselmesi genellikle
beklenmektedir (74).
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5. MATERYAL VE METOT

Calismamiza Istanbul Medipol Universitesi Mega Hastanesinde Girisimsel
Olmayan Etik Kurul onayr alindiktan sonra baslanilmustir. Istanbul Medipol
Universitesi Mega Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalinda Ekim 2018-
Aralik 2018 tarihlerinde kardiyopulmoner bypass operasyonu yapilmis diyabetik

hastalarm ve diyabetik olmayan hastalarin verileri retrospektif olarak incelenmistir.

Calismamizda, 2 gruba yer verilmistir. 1. grup ¢aligma (vaka) grubu, 2. grup ise
kontrol grubudur. Calisma grubu kardiyopulmoner bypass ameliyat1 geg¢iren diyabetik
olan hastalardan, kontrol grubu ise kardiyopulmoner bypass ameliyati gegiren
diyabetik olmayan hastalardan olusturulmustur. Calisma igin 1. grup 20, 2.grup 20

olmak Uizere toplam 40 yetiskin hasta rastgele secilmistir.

Her iki grupta da KPB sirasinda, 200 mg / dL'nin iizerinde kan glikozu tespit
edildiginde, protokole gore diizenli bir insiilin bolusu verilmistir. 200-224 kan sekeri
icin 5 U, 225-249 kan sekeri i¢gin 10, 250-350 kan glukozu i¢in 15 (protokol igin
referans) insiilin verilmistir. Calisma ve kontrol grubunun operasyonlar1 sirasinda
standart prime soliisyonu kullanilmis olup ortalama prime soliisyon voliimii 1600 ile
smirlandirilmistir. 1600’ ik standart prime soliisyon elde etmek icin 1000ml dengeli

elektrolit, 500ml voluven, 100ml %20 mannitol ve farmokolojik ajanlar kullanilmistir.
5.1. Hastalarin Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Calisma grubuna, giinde en az 3 doz insilin tedavisi uygulayan, bazal instlin
olarak detemir veya glargine kullanan, bolus olarak lispro, aspart veya insilin glulisin
kullanan, diyabetli olma siiresi 1 yildan fazla olan, gunlik instlin dozu 0.5 1U/kg/giin
olan bireyler (balayi/remisyon doneminde olmayanlar) dahil edilmistir. Kontrol grubu
ise glikoz regulasyonu normal olan, insulin direnci éykist ve OAD (oral antidiyabetik

ilag) kullanim durumunun da olmadig1 hastalardan olusturulmustur.

70 yas lstli hastalar, hemodinamik acidan ve solunum fonksiyonlar1 agisindan
stabil olmayan hastalar, renal yetmezligi olan hastalar, sol ventrikil disfonksiyonu
olan (ejeksiyon fraksiyonu %30’un altinda olan) hastalar, kardiyak cerrahi gecirmis

hastalar ¢aligmaya alinmamustir.
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5.2. Degerlendirilen Degiskenler

40 hastanin ameliyat 6ncesi kan glukoz, laktat ve elektrolit (Na, K, Ca) duzeyleri
ile ameliyat sonras1 24. saatlerdeki kan glukoz, laktat ve elektrolit (Na, K, Ca)
diizeylerine iliskin veriler retrospektif olarak toplanmistir. Ayrica hastalarin ameliyat
sonrast donemde idrar miktarlari, ekstiibasyon sureleri retrospektif olarak toplanmustir.
Calismamizda elde ettigimiz veriler neticesinde ¢alisma ve kontrol grubunun kan
glukoz, laktat, elektrolit (Na, K, Ca), idrar miktarlari, ekstiibasyon siireleri

karsilagtirilmistir.
5.3. Istatistiksel Analiz

Calismada yer alan kategorik veriler yizde ile sirekli veriler ortalama ve
standart sapma ile ifade edildi. Veriler normal dagilim acisindan Kolmogorov-
Smirnov ve dagilim grafikleri ile incelendi. Normal dagilim géstermedigi i¢in analizde
nonparametrik testler kullanildi. Vaka ve kontrol grubu arasindaki karsilagtirmalar
Mann Whitney U testi, gruplarin ameliyat Oncesi ve sonrasinda tekrarlayan
Olclimlerinin karsilastirilmasi ise Wilcoxon testi ile yapildi. Veriler SPSS 20.0 paket
progran ile analiz edildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.
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6. BULGULAR

Tablo 6.1. Hastalarin Glukoz Duzeyleri

Vaka Grubu Kontrol Grubu
Glukoz Olgiimleri Z skoru pK(\é?rkall'
n=20 n=20 ontrol)
Ameliyat Oncesi 142,61 + 38,01 121,35 + 51,29 -3,423 0,001*
Ameliyat Sonrasi 219,09 + 67,30 152,20 +29,30 -3,896 <0,001*
Z skoru -3,920 -3,174
p (Ameliyat dncesi
S Ameliyat <0,001* 0,002*
Sonrasi)
*: p<0.05

Vaka grubunun ameliyat sonrasi1 glukoz diizeyi ameliyat dncesi glukoz diizeyinden

anlamli derecede yiiksektir (p<0.05).

Kontrol grubunun ameliyat sonrasi glukoz diizeyi ameliyat oncesi glukoz diizeyinden

anlamli derecede yiiksektir (p<0.05).

Her iki grupta da glukoz diizeyi ameliyat oncesine gore anlamli diizeyde artmustir.

Hem ameliyat 6ncesi hem ameliyat sonras1 donemde vaka grubunun glukoz diizeyi

kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksektir (p<0.05).
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219.09
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150 142.61 e
152.2
P—
100 121.35
50
0
Ameliyat Oncesi Ameliyat Sonrasi
==@==\/aka Grubu ==@==Kontrol Grubu
Sekil 6.1.1. Hastalarin Glukoz Duzeyleri
Tablo 6.2. Hastalarin Sodyum Duzeyleri
Sodyum Vaka Grubu Kontrol Grubu b (Vaka-
Olgumleri Z skoru Kontrol)
¢ n=20 n=20
Ameliyat Oncesi 140,35 £ 2,03 137,90 £ 3,74 -2,735 0,006*
Ameliyat Sonrasi 136,70 £ 4,89 141,20 £5,19 -2,523 0,012*
Z skoru -2,450 -2,036
p (Ameliyat 6ncesi
VS Ameliyat 0,014* 0,042*
Sonrasi)
*: p<0.05

Vaka grubunun ameliyat sonrasi sodyum diizeyi ameliyat dncesi sodyum diizeyinden

anlaml1 derecede diisiiktiir (p<0.05).

Kontrol grubunun ameliyat sonrasi sodyum diizeyi ameliyat Oncesi sodyum
diizeyinden anlamli derecede yiiksektir (p<0.05).Sodyum diizeyi ameliyat sonrasinda

vaka grubunda azalmis, kontrol grubunda artmustir.
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Ameliyat oncesi donemde kontrol grubunun sodyum diizeyi vaka grubuna gore
anlamli derecede diisiiktiir. Ameliyat sonrasmnda ise vaka grubunun sodyum duzeyi

kontrol grubuna gére anlamli derecede diisiiktiir (p<0.05).

142
141 140.35
141.2
140
139
138
137 137.9 136.7
136
135
134
Ameliyat Oncesi Ameliyat Sonrasi
=@==\/aka Grubu ==@==Kontrol Grubu
Sekil 6.2.1. Hastalarm Sodyum Duzeyleri
Tablo 6.3. Hastalarin Potasyum Duzeyleri
Potasyum Vaka Grubu Kontrol Grubu S sory P (Vaka-
Olcumleri n=20 n=20 Kontrol)
Ameliyat Oncesi 3,98+0,42 3,83 +0,37 -1,061 0,289
Ameliyat Sonrasi 4,05+0,44 3,92 £ 0,35 -1,170 0,242
Z skoru -1,159 -0,608
p (Ameliyat
oncesi VS 0,247 0,543

Ameliyat Sonrasi)

*: p<0.05
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Vaka grubunun ameliyat oncesi ve sonrasi potasyum diizeyi arasinda anlamli fark

yoktur (p>0.05).

Kontrol grubunun ameliyat dncesi ve sonrasi potasyum diizeyi arasinda anlamli fark

yoktur (p>0.05).

Ameliyat Oncesi vaka ve kontrol grubu arasinda potasyum diizeyi bakimidan anlamli

fark yoktur (p>0.05).

Ameliyat sonrasi vaka ve kontrol grubu arasinda potasyum diizeyi bakimmdan anlamli

fark yoktur (p>0.05)
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Tablo 6.4. Hastalarin Kalsiyum Duzeyleri

Vaka Grubu Kontrol Grubu

Kalsiyum p (Vaka-
o . Z skoru
Olcumleri n=20 n=20 Kontrol)
Ameliyat Oncesi 1,19 +£ 0,06 1,17 £ 0,04 -1,047 0,295
Ameliyat Sonrasi 1,15+ 0,05 1,12+ 0,19 -0,665 0,506
Z skoru -1,551 -0,383
p (Ameliyat 6ncesi
VS Ameliyat 0,121 0,702
Sonrasi
*: p<0.05

Vaka grubunun ameliyat Oncesi ve sonrasi kalsiyum diizeyi arasinda anlamli fark
yoktur (p>0.05).

Kontrol grubunun ameliyat dncesi ve sonrasi kalsiyum diizeyi arasinda anlamli fark

yoktur (p>0.05).

Ameliyat 6ncesi vaka ve kontrol grubu arasinda kalsiyum diizeyi bakimindan anlamli

fark yoktur (p>0.05).

Ameliyat sonrasi vaka ve kontrol grubu arasinda kalsiyum diizeyi bakimindan anlamli

fark yoktur (p>0.05)
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=@=\/aka Grubu ==@==Kontrol Grubu
Sekil 6.4.1. Hastalarin Kalsiyum Duizeyleri
Tablo 6.5. Hastalarin Laktat Duzeyleri
Vaka Grubu Kontrol Grubu
Laktat Olctimleri Z skoru &(V?kall'
n=20 n=20 on FO)
Ameliyat Oncesi 1,11 £ 0,20 1,05+0,34 -1,687 0,092
Ameliyat Sonrasi 1,65+0,51 0,92 + 0,27 -4,491 <0,001*
Z skoru -3,178 -1,609
p (Ameliyat 6ncesi
VS Ameliyat 0,001* 0,108*
Sonrasi
*: p<0.05

Vaka grubunun ameliyat sonrasi laktat diizeyi ameliyat oncesi laktat diizeyinden

anlaml1 derecede yiiksektir (p<0.05).

Kontrol grubunun ameliyat sonrast laktat diizeyi ameliyat oncesi laktat diizeyinden

anlaml1 derecede diisiiktiir (p<0.05).
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Laktat diizeyi ameliyat sonrasinda vaka grubunda artmus, kotrol grubunda azalmustir.

Ameliyat oncesi donemde kontrol grubu ile vaka grubu arasinda laktat dizeyi

bakimimdan anlaml fark yoktur (p>0.05).

Ameliyat sonrasinda ise vaka grubunun laktat diizeyi kontrol grubuna gore anlaml

derecede yiksektir (p<0.05).
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Tablo 6.6. Hastalarin Ekstlibasyon Siresi

n  Eksttbasyon Suresi, dk  Z skoru p
Vaka Grubu 20 1422,50 + 392,28
-2,489 0,013*
Kontrol Grubu 20 1194,75 £ 225,11
*: p<0.05

Vaka grubunun ekstlibasyon siiresi ortalamasi kontrol grubundan anlamli derecede
yuksektir (p<0.05).
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Sekil 6.6.1. Hastalarin Ekstuibasyon Sdresi
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Tablo 6.7. Hastalarin idrar Miktar1

n Idrar Miktari, mL Z skoru p
Vaka Grubu 20 690,00 + 109,54
-4,376 <0,001*
Kontrol Grubu 20 480,00 + 121,83

*: p<0.05

Vaka grubunun idrar miktar1 ortalamasi kontrol grubundan anlamli derecede fazladir
(p<0.05).
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39



100%
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30%
20%

10%
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Ameliyat Oncesi Ameliyat Sonrasi

Einsilin B Oral Antidiyabetik ™ Kullanmayan

Sekil 6.1. Tum Hastalarda instilin, Oral Antidiyabetik Kullanma Durumlari

Ameliyat 6ncesi donemde vaka ve kontrol gruplarindaki tiim hastalarm %50°si
instilin kullanmakta, %50°si herhangi bir tedavi kullanmamaktadir. Insiilin kullanan
hastalarin tamami vaka grubunda, herhangi bir tedavi kullanmayan hastalarin tamami

kontrol grubundadir.

Ameliyat sonrasi donemde ise tiim hastalar icerisinde insiilin kullanan hasta

oran1 %80, oral antidiyabetik kullanan hasta oran1 %20 olmustur.
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®insilin  ® Oral Antidiyabetik ™ Kullanmayan

Sekil 6.2. Kontrol Grubundaki Hastalarin Instlin, Oral Antidiyabetik Kullanma

Durumlar1

Vaka grubundaki hastalarin tamami ameliyat Oncesi donemde insilin

kullanmaktadir ve ameliyat sonras1 donemde de insiilin kullanmaya devam etmislerdir.

Kontrol grubundaki hastalarda ameliyat 6ncesi dénemde herhangi bir tedavi alan
hasta bulunmamaktadir. Ameliyat sonrasinda ise %60’inda insilin, %40’ mnda oral

antidiyabetik tedavisine baglanmistir.
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7. TARTISMA

Koroner kalp hastaliklar1 (KKH) ve serebrovaskiiler hastaliklar1 igeren
kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), su anda butin dinyadaki dlumlerin % 21,9'unu
olugturmakta ve 2030 yilinda bu oranin % 26,3'e ¢ikacagi tahmin edilmektedir (63).
Risk faktorleri arasinda diyabet ve baskin sekli olan tip 2 diabetes mellitus (T2DM),
KKH ile kanitlanmig bir iliskiye sahiptir. Diyabet hastalarinda, diyabeti olmayan
saglikli bireylere kiyasla iki ila dort kat daha fazla KKH gelisme riskine sahiptir ve
KVH, diyabet hastalarindaki 61im oranlarmin ylzde 65-75'ini olusturmaktadir (64).

Diyabet hastalar1 kardiyovaskiiler hastaliklar bakimindan biiyiik risk altinda olan
hastalardir. Kan sekerinde yiikseklik, koagiilasyon sistemini daha etkin duruma
getirerek tromboz riskinin artmasina neden olur. Diger taraftan diyabet yiiksek
kolesterol ve tansiyon diizeylerine de sebep olur. Anilan durum anjina, miyokard
enfarktiisii, koroner arter hastaliklari, inme, konjektif'kalp yetmezligi ve periferik arter
hastaligi gibi kardiyovaskiiler komplikasyonlarin riskini yiikseltir. Diyabetli
hastalarin, kardiyovaskiiler hastalik tasima riskinin, diyabet hastaligi olamayan

bireylere nazaran iki ile li¢ kat daha yiiksek oldugu goriilmektedir (2).

Kardiyovaskiiler hastaliklar, tip 2 DM hastalarinda 6liim ve hastaneye yatisin
ana nedenidir. Akut miyokard enfarktlsu (kalp krizi), tip 2 DM hastalarinda genel
popiilasyondan yaklasik iki ila dort kat daha yaygindir ve kalp yetmezligi ve kalp krizi
Oliimleri de daha yiiksektir. Finlandiya'dan yapilan bir ¢alisma, daha 6nce kalp krizi
gecgirmeden tip 2 DM tanisinin, daha 6nce miyokard enfarktlsunt strduren diyabetik
olmayan kisilerdekine benzer bir risk tasidigini ortaya koymus ve bu da tip 2 DM'yi
gliclii bir kardiyovaskiiler risk faktorii olarak agik¢a gostermistir (75).

Periferik damar hastalik insidansi tip 2 DM'de alt1 kata kadar artar. Aralikli
topallama, {ilserasyon veya kangren olarak ortaya ¢ikabilir. Alt ekstremite
amputasyonu tip 2 DM deneklerinde 20 kata kadar daha yaygmdir (41). Diyabet
viicutta bircok organi etkileyen Onemli bir Onciil hastaliktir. Diyabetin kronik
komplikasyonlarindan olan makrovaskiiler komplikasyonlar ise 0Ozellikle kalp

hastaliklar1 ile baglantilidir.
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The San Antonio Heart Study ¢alismasina gore kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in
anahtar rol oynayan risk faktoru instlin direncidir. Adipoz dokudaki insulin
sinyallerinde meydana gelen bozukluk serbest yag asitlerinin adipoz dokudan
arterlerin endotel hiicrelerine gegmesini saglar. Insiilin sinyal bozuklugu vaskiiler
endotel hiicrelerde de mevcut ise serbest yag asitleri mitokondride okside olur. Bu
nedenle olusan reaktif oksijen tiirleri (ROS) hipergliseminin neden oldugu vaskiiler

hasara neden olur (71).

Ameliyat olurken, cerrahi stres ve verilen anestezi sekli, kan sekerinin
yikselmesine neden olan protein ve yag mobilizasyonu ile katabolik bir durum
olusturarak glikoz homeostazin1 bozarak katekolaminler, kortizol, glukagon ve

biiylime hormonu gibi stres hormonlarinin artmasina neden olur (76).

Ek olarak; hastalarda, cerrahi stres diyabeti veya 'yaralanma diyabeti' olarak
adlandirilan bir olgu olan cerrahi travmanin neden oldugu salginin azalmasi ve insiilin
direncindeki artis nedeniyle postoperatif hiperglisemi goriiliir (77). Stres hormonlarina
bagli artmus lipolizin, diyabetik ve diyabetik olmayan hastalarda instlin direnci treten
ve ayrica stresle iligkili hiperglisemiye katkida bulunan artmis serbest yag asidi (FFA)

seviyelerine yol a¢t1g1 iddia edilmektedir (78).

Obez, hipertansif ve aterojenik lipit profili olan hastalarda siddetli hipoglisemik
atak olasilig1 daha yiiksektir. Bu 6zellikler kalp cerrahisi hastalarinda ¢ok yaygmdir
(79). Uzun stren hiperglisemi, pro-inflamatuar ve pihtilasmay1 6nleyici ortamlari
tesvik etmek gibi viicuttaki bircok olumsuz degisiklikle iligkilidir (80). Ayrica,
reperflizyon yaralanmalarmin siddetini arttrdigi ve koroner endotel hiicre

disfonksiyonunu bagslattig1 i¢in kalbe iskemik hasarin derecesini de etkiler (81).

Estrada ve arkadaslar1 Koroner arter baypas uygulanan hastalarda perioperatif
hiperglisemi ve sonuglar arasindaki iligskiyi incelemistir. Bu kapsamda arastirmacilar
koroner arter baypas yapilan 545’1 diyabetli olan 1574 hastanin katilimi ile bir
aragtirma yapmistir. Calisma sonucunda diyabet durumu ve hesaplanan preoperatif
mortalite veya mediastinit risk skorlari i¢in ayarlandiktan sonra, her 50 mg / dL (2.78
mmol / L) kan sekeri artis1, daha ytliksek mortalite ve enfeksiyon orani ile istatistiksel

olarak iligkili olmadigi tespit edilmistir. Her 50 mg / dL kan sekeri artis1, postoperatif
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donemde 0.76 giin hastanede kalma siiresi ile iligkili oldugu tespit edilmistir. Calisma
sonucunda perioperatif hipergliseminin, diyabetli ve diyabetsiz koroner arter baypas
greftleme yapilan hastalarda artan kaynak kullanimi ile iliskili oldugu sonucuna
varilmistir.Perioperatif hipergliseminin, hem diyabetik hem de diyabetik olmayan
kardiyopulmoner bypass (KPB) hastalarinda daha yiiksek morbidite ve mortalite
diizeyleri ile iligkili oldugu gosterilmektedir (82).

Knapik ve arkadaglar1 koroner arter cerrahisi geciren diyabetes mellituslu ve
diyabeti olmayan hastalarda kardiyopulmoner bypassin postoperatif glisemi ve insiilin
tiketimi  Uzerindeki etkisinin ve erken postoperatif donemde belirgin bir
hipergliseminin olup olmadigini arastrmistir. Calismaya 239’u diyabetli olmak Uzere
814 hasta katilmistir. Calisma sonucunda glisemik kontroliin, 6zellikle diyabetik
olmayan hastalarda, pompasiz (off-pump) koroner arter bypass cerrahisi ile
karsilastirildiginda, koroner arter baypas uygulanan hastalarda anlamli olarak daha
koti oldugu gozlenmistir. Zor glisemik kontrole sahip hastalarda, daha yiiksek
mortalite ile sonuglanan daha ciddi postoperatif komplikasyonlar meydana geldigi
goriilmiistiir. Kardiyopulmoner bypass hem diyabetik hem de diyabetik olmayan
hastalarda postoperatif glisemi ve insiilin tiiketimini arttirdigi, diyabetik kadinlarda
koroner arter cerrahisi sirasinda kardiyopulmoner bypass kullanimi, erken postoperatif
donemde daha zor bir glisemik kontrol ile iligkili oldugu anlasilmistir. Zor glisemik
kontroliin, koroner arter cerrahisi geciren hastalarda erken mortalite ve morbidite ile

anlamli derecede iliskili oldugu saptanmistir (83).

Maasoumi ve Saberi ¢alismasinda, insiiline bagimli diyabetik ve diyabetik
olmayan hastalarda CPB sirasinda kan elektrolitleri ve glikoz degisikliklerini
degerlendirmistir. Kan glikozu ve elektrolitler, CPB 6ncesi ve sonrasinda, 30 insiiline
bagimli diyabetik ve 30 diyabetik olmayan hastada degerlendirilmistir. Yapilan
analizler sonucunda kan sekeri diizeyindeki egilim iki grup arasinda anlaml bir fark
gostermedigi tespit edilmistir. Diger kan faktorleri icin ise PaCO2 diginda anlamli bir
grup farki saptanmadigi gézlenmistir. Calisma sonucunda, kan elektrolitlerindeki
degisikliklerin ve kan sekeri seviyesindeki artigin, insiiline bagimli diyabetik olan ve

diyabetik olmayan hastalar arasinda farklilik gostermediginin sonucuna varilmistir

(84).
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Bizim ¢aligmamizda, diyabetik olan hastalarin ameliyat sonrasi glukoz diizeyi
ameliyat oncesi glukoz diizeyinden anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Diyabetik
olmayan hastalarn ameliyat sonrasi glukoz duzeyi de ameliyat Oncesi glukoz
diizeyinden anlamli derecede yiiksektir.Her iki grupta da glukoz diizeyi ameliyat
oncesine gore anlaml diizeyde artmistir. Hem ameliyat 6ncesi hem ameliyat sonrasi
donemde diyabetik olan hasta grubunun glukoz dizeyi diyabetik olmayan hasta

grubuna gore anlamli derecede yiiksektir (Tablo 6.1. Sekil 6.1.1.)

Sodyum, potasyum, kalsiyum ve Klorlr gibi kan elektrolitleri viicudun normal
isleyisinde ¢ok 6nemli rol oynar (85). Bu elektrolitler eksik olduklar1 takdirde, gesitli

klinik bozukluklara, 6zellikle kalp cerrahisi hastalarinda aritmilere yol agabilirler (86).

Ayrica, hipokaleminin artmis hiperglisemi riski ile iligkili oldugu gosterilmistir
Ameliyat sonrasi atriyal fibrilasyon ameliyattan hemen sonra artan kloriire ve azalmis
fosfat seviyelerine baglanmaktadir. Bu olumsuz etkiler Onlenebilir, bu nedenle
Ozellikle kalp cerrahisi geciren hastalarda kan elektrolit dizeyleri duzenli olarak

preoperatif olarak kontrol edilmelidir (87).

Bilal ve arkadaslar1 diyabetik ve diyabetik olmayan hastalarda KPB sirasinda
kan sekeri ve elektrolit seviyelerindeki degisiklikleri incelemistir. Arastirmacilar,
kadar KPB ile koroner arter bypass uygulanan 200 hasta iizerinde yapilan prospektif,
gozlemsel bir calisma yapmustir. Calisma sonucunda iki grup (diyabetik olan ve
olmayan gruplar) arasinda kan sekeri degisikliklerinde anlamli bir fark olmadigi tespit
edilmistir. Iki grup arasinda saptanan tek anlamli farkin PaCO; oldugu goriilmiistiir.
Ayrica, diger kan elektrolitlerindeki egilim degisiklikleri i¢in istatistiksel acidan
onemsiz grup farkliliklari oldugu tespit edilmistir (88).

Bizim ¢alismamizda, diyabetik olan hastalarin ameliyat sonrasi1 sodyum diizeyi
ameliyat 6ncesi sodyum diizeyinden anlamli derecede diisiik bulunmustur.Diyabetik
olmayan hastalarin ameliyat sonrasi sodyum diizeyi ameliyat Oncesi sodyum
diizeyinden anlaml derecede yliksek ¢ikmigtir. Sodyum diizeyi ameliyat sonrasinda
diyabetik olan hastalarda azalmis, diyabetik olmayan hastalarda artmistir. Ameliyat
oncesi donemde diyabetik olmayan hastalarin sodyum dlizeyi diyabetik olan hastalara

gore anlamli derecede diisiiktiir. Ameliyat sonrasinda ise diyabetik olan hastalarin
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sodyum duzeyi diyabetik olmayan hastalara gore anlamli derecede disiiktiir. (Tablo
6.2. Sekil 6.2.1.)

Calismamizda; diyabetik olan hastalarm ameliyat Oncesi ve sonrasi potasyum
diizeyi arasinda anlamli fark bulunmamistir. Diyabetik olmayan hastalarin ameliyat
oncesi ve sonrasi potasyum diizeyi arasinda anlamli fark bulunmamistir. Ameliyat
oncesi diyabetik olan hastalarin ve diyabetik olmayan hastalar arasinda potasyum
diizeyi bakimindan anlamli fark yoktur. Ameliyat sonras1 diyabetik ve diyabetik
olmayan hastalar arasinda potasyum diizeyi bakimmdan anlamli fark yoktur. (Tablo

6.3. Sekil 6.3.1.)

Yine calugmamizda; diyabetik olan hastalarin ameliyat O6ncesi ve sonrasi
kalsiyum diizeyi arasinda anlamli fark yoktur Diyabetik olmayan hastalarin ameliyat
Oncesi ve sonrasi kalsiyum diizeyi arasinda anlamli fark yoktur. Ameliyat 6ncesi
diyabetik ve diyabetik olmayan hastalar arasinda kalsiyum diizeyi bakimindan anlamli
fark yoktur. Ameliyat sonrasi1 diyabetik ve diyabetik olmayan hastalar arasinda

kalsiyum diizeyi bakimindan anlamli fark yoktur. (Tablo 6.4. Sekil 6.4.1.)

KPB geciren diyabetlerin yogun bakimi sirasinda hiperglisemiye bagli olarak
laktat seviyelerinde yiikselis gozlenir.Laktatin ¢ok keskin bir araligi veya seviyesi
morbidite ve mortalite ile dogru olarak korole edilecek sekilde tanimlanmamistir.
Ranucci M ve ark. KPB sonrasi HL’nin, daha uzun siireli KPB gerektiren
prosediirlerde goriilmeye egilimli oldugu, diisiikk bir oksijen sunumu ile bagimsiz
iliskili oldugu ve neredeyse hemen her zaman hiperglisemi ile iliskili oldugunu

belirtmislerdir (89).

Bizim calisgmamizda diyabetik olan hastalarin ameliyat sonrasi laktat diizeyi
ameliyat Oncesi laktat diizeyinden anlamli derecede yiiksektir. Diyabetik olmayan
hastalarin ameliyat sonrasi laktat diizeyi ameliyat Oncesi laktat diizeyinden anlamli
derecede diisiiktiir.Laktat diizeyi ameliyat sonrasinda diyabetik olan hastalarda artmus,
diyabetik olmayan hastalarda azalmistir. Ameliyat 6ncesi donemde diyabetik olmayan
hastalar ile diyabetik olan hastalar arasinda laktat diizeyi bakimindan anlamli fark
yoktur. Ameliyat sonrasinda ise diyabetik olan hastalarin laktat duzeyi diyabetik
olmayan hastalara gore anlamli derecede yiiksektir. (Tablo 6.5. Sekil 6.5.1.)
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Poliiiri, polidipsi ve polifaji gibi klasik diyabet semptomlari, siddetli
hipergliseminin hizli bir gelisimine sahip olan tip 1 diyabette ve ayrica ¢ok yliksek
seviyelerde hiperglisemi ile tip 2 diyabette yaygin olarak goriiliir (90). Kan glukoz
diizeyinin yiiksekligi ostomotik diiiretik etkiye sahiptir. Bu sebeple kan glukoz diizeyi
artik¢a idrar miktar1 artmaktadir. Bizim ¢alismamizda diyabetik olan hastalarin idrar
miktar1 ortalamasi diyabetik olmayan hastalarin idrar miktar1 ortalamasindan anlamli

derecede fazladir. (Tablo 6.7. Sekil 6.7.1.)

Diyabetli hastalarda KPB sonrasinda hiperglisemi ve laktat seviyesindeki
yukseklik ekstlibasyon siiresini artirmaktadir.Calismamizda elde ettigimiz sonuglarda
diyabetik olan hastalarin ekstiibasyon siiresi ortalamasi diyabetik olmayan hastalarin

ekstiibasyon siirelerinin ortalamasindan anlamli derecede yiiksektir.( Tablo 6.6. Sekil
6.6.1.)

7.1.Caligmanin Sinirlandirici Faktorleri

Bu calismamizda en 6nemli kisitlayici faktorler hasta sayisin diisiik olmas1 ve

calismanin retrospektif olmasidir.
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8. SONUC

Anderson ve arkadaslar1 koroner arter baypasindan sonra kardiyopulmoner
bypassin hiperglisemiye etkisini incelemistir. Caligmada hastalar primer koroner arter
baypas planlanan hastalar, kardiyopulmoner baypas uygulanan veya kardiyopulmoner
baypas uygulanmayan hastalar olmak iizere iki gruba ayrilmistir. Ameliyat gilinii
boyunca ortalama kan glikozu gruplar arasinda farklilik géstermedigi tespit edilmis,
ancak kardiyopulmoner bypass kullanildiginda % 30 daha fazla insiilin gerektigi
gozlenmistir. Ameliyat sonrasi ilk 3 gilin kardiyopulmoner bypass kullanan hastalarda
yemeklerden 2-3 saat sonra kan sekerinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Aglik
kan sekeri, postoperatif tiglincii glinde her iki grupta da hala % 20-30 oraninda arttig1
gbzlenmistir. Calisma sonucunda koroner bypass ameliyati geciren diyabetik olmayan

bircok hasta icin ameliyat éncesi glukoz homeostazinin bozuldugu saptanmustir (91).

Sonug olarak, KPB ameliyati geciren diyabetik hastalar1 preoperatif ve
postoperatif donemlerde degerlendirdigimizde KPB sonrasinda diyabetik hastalarin
kan glukoz seviyelerinde yiikselis goriildii. Diyabetik olmayan hastalarin da KPB
sonrasinda kan glukoz seviyelerinde yiikselis goriilse de bu ylikselis diyabetik olan
hastalara gore daha az oldu. KPB gegiren diyabetli hastalarin ekstiibasyon siireleri ve

idrar miktarlar1 ortalamasi diyabetik olmayanlara gore daha yiiksek ¢ikti.

Diyabetik olan hastalarin postoperatif donemde preoperatif doneme gore
potasyum ve laktat dizeylerinde yiikselis goriilirken, sodyum ve Kkalsiyum
dizeylerinde diisiis gozlemlendi. Kan glukoz diizeyinin kontrol altinda tutulmasi hem
diyabetik hem de diyabetik olmayan hastalarda preoperatif bakimin en 6nemli
bilesenlerden biridir. Kardiyopulmoner bypass, hem diyabetik hem de diyabetik

olmayan hastalarda glukoz ve insiilin dengesinde degisikliklere yol agar.

Cerrahi stres ve KPB sirasinda stres hormonlarindaki artis hepatik glukoz
dretimini artirrken periferik insiilin kullanimini ve insiilin {iretimini azaltarak
hiperglisemiye neden olur. Bu degisimler KPB ameliyatlarinda kan glukoz ve

elektrolit seviyelerinde 6nemli degisimlere neden olmaktadir
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Bu nedenle her iki grubunda ameliyat suresince kan glukoz ve elektrolit
seviyelerinin regiile edilmesi ve yakin takibi gerekmektedir. Diyabetik olan hasta
grubu yiiksek risk tastyan grup olup, kalp cerrahisi ve diger cerrahi branglarda da yakin
takibi gerekmekte ve ciddi risk tasimaktadir.
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