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OZET

KAVUSTU DOGAN H. Kolorektal cerrahi geciren, diyabeti olan ve
diyabeti olmayan hastalarin, erken donem postoperatif komplikasyonlarinin
karsilastirilmasi. Istanbul Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii, I¢ Hastahklar

ABD. Yiiksek Lisans Tezi. istanbul. 2019.

Tim cerrahi prosediirlerde oldugu gibi kolorektal cerrahi de strese fizyolojik bir
cevap olan “stres hiperglisemisine” neden olabilir. Stres hiperglisemisi postoperatif
komplikasyonlar i¢in bir risk faktoridiir. Bu calisma ile kolorektal cerrahi geciren,
diyabeti olan ve diyabeti olmayan hastalarda erken donem postoperatif komplikasyon
gelisme siklig1 arasinda fark olup olmadiginin ve hipergliseminin postoperatif erken
donem komplikasyonlarla iliskisinin arastirilmasi amaglanmistir. VKV Amerikan
Hastanesi ve Kog¢ Universitesi Hastanesi'ndeki hasta kayit programlar1 kullanilarak
verilerine ulasilabilen 296 diyabetli (DM’li) ve diyabeti olmayan kolorektal cerrahi
hastas1 calismaya dahil edilmistir. Erken donem komplikasyonlardan postoperatif 30.
giine kadar gelisen anastomoz kagagi, ileus, cerrahi alan enfeksiyonu, kanama, iskemi,
pnomoni vb. komplikasyonlar degerlendirmeye alinmistir. Calismamizda perioperatif
stirecte hiperglisemi (bilinen DM var ise >180 mg/dl, yeni tan1 konmus veya DM yok
ise >126 mg/dl ) yasama yiizdesi %48,6, stres hiperglisemisi ise %7,4 olarak
bulunmustur.  Postoperatif ~ siirecte  yasanan  hiperglisemi ile  postoperatif
komplikasyonlar ve hastanede yatis siiresi arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki
bulunmustur (p<0,05). Bu iliski i¢in pek ¢ok bagimsiz degiskenle kurulan regresyon
modelinde ise ayn1 sonug gosterilememistir. Diyabeti olan hastalarin hastanede yatis
stiresi, diyabeti olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir
(p=0,001), ancak postoperatif komplikasyonlar agisindan diyabetik hastalar ile diyabeti
olmayan hastalar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik bulunamamustir.
Calisgmamizda cerrahinin tek bir ekip tarafindan elektif sartlarda yapiliyor olmast,
preoperatif tetkiklerin her hastada kontrollii sekilde uygulanmasi, oral beslenmeye gecis
stiresinin hizl1 olmasi, farkina varilmayan diyabetli sayisinin az olmasi gibi etkenler
sonucu etkilemis olabilir. Perioperatif hipergliseminin postoperatif olumsuz sonuglar ile
iligkisini tiim yonleriyle degerlendiren randomize kontrollii klinik calismalara ihtiyag
vardir.

Anahtar Kelimeler: kolorektal cerrahi, postoperatif donem, komplikasyonlar,
hiperglisemi, diabetes mellitus
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ABSTRACT

KAVUSTU DOGAN H. Comparison of early postoperative complications
between diabetic or nondiabetic patients undergoing colorectal surgery. University
of Istanbul, Institute of Health Sciences, Department of Internal Medicine. Master
Thesis. Istanbul. 2019.

Colorectal surgery, like all surgical procedures, can cause ‘stress hyperglycemia’
which is a physiological response to stress. Stress hyperglycemia is a risk factor for
postoperative complications. The aim of this study was to determine whether there is a
difference between the incidence of early postoperative complications in patients with
and without diabetes who undergoing colorectal surgery and investigate the relationship
between hyperglycemia and early postoperative complications. The study included 296
diabetic and non-diabetic colorectal surgery patients whose data could be accessed
using patient registration programs at VKV American Hospital and Ko¢ University
Hospital. Complications such as anastomotic leakage, ileus, surgical site infection,
ischemia, pneumonia etc. which were developed from the early period until
postoperative 30th day were evaluated. In perioperative period, hyperglycemia
(hyperglycemia was defined as glucose levels >180 mg/dL for diabetic patients, >126
mg/dL for non-diabetic or newly diagnosed) and stress hyperglycemia was found to be
48,6%, 7,4% respectively. There was a statistically significant relationship between
postoperative hyperglycemia and early postoperative complications, length of hospital
stay (p<0.05). The same result was not shown in the regression model with many
independent variables. There was no statistically significant difference between diabetic
patients and non-diabetic patients about postoperative complications. In our study,
factors such as surgery is performed by a single team with elective conditions, early oral
feeding, low number of unrecognized diabetes patients may have affected the outcomes.
It seems that clinical trials are needed to evaluate all aspects of the relationship between
perioperative hyperglycemia and postoperative complications.

Key words: colorectal surgery, postoperative period, complications,
hyperglycemia, diabetes mellitus



1. GIRIS VE AMAC

Diyabet insiilin saliniminin eksik olmasi veya insiilinin viicutta kullanilamamasi
gibi degisimlerle karakterize, kronik, metabolik bir hastalik olmasinin yani sira
hastanede yatan hastalarda morbidite ve mortalite riskini arttiran énemli sebeplerden
biridir (1). Diyabet diinya ¢apinda salgin bir hastalik haline gelmistir ve insidansi
carpici bir sekilde artmaya devam etmektedir. Diinyada 425 milyon kisi diyabetlidir ve
her 2 kisiden 1 1 heniiz tan1 almamis durumdadir (2).

Tiirkiye’de ise durum ¢ok farkli degildir ve TURDEP-II (2010) ¢alismasina gore
diyabet prevalanst %13,7 olarak rapor edilmistir (3). Su anda ise bu rakamin %15,3’e
ulastig1 tahmin edilmektedir (4).

Diyabetli hastalarda genel popiilasyona gore cerrahi girisimlerin daha sik olmasi
muhtemel bir durumdur. Her dort diyabetik hastadan birinin hayatinin bir asamasinda
ameliyat gecirecegi tahmin edilmektedir (5). Ingiliz Ulusal Hastanede Yatan Hasta
Diyabet Denetim Programi (NaDIA), 2017 yilinda diabetes mellitus prevalansinin
hastanede yatan hasta niifusunda %18 oldugunu gostermistir (6). Cerrahi hastalarda ise
diyabet prevalansinin %10-40 arasinda oldugu tahmin edilmektedir (7).

Tiim bunlar ele alindiginda genel bir yargi olarak diyabetli bireylerin diyabeti
olmayan hastalarla karsilastirildiginda postoperatif daha yiiksek komplikasyon oranlar
ve hastanede kalis siiresine sahip olduklar1 kabul edilmektedir (7).

Ciinkii cerrahi girisimler glukoz homeostazini degistiren bozulmalara neden
olabilmektedir (8) ve diyabetli olsun veya olmasin cerrahi travmanin yarattigi stres;
hastalarda katekolaminlerin, bliylime hormonlarinin, glukagon ve kortizol seviyelerinin
artmasi ile karakterize bir hiperglisemik cevaba neden olmaktadir. Hepatik glikojenoliz
ve glukoneogenez, azaltilmis insiilin sekresyonu ve dokulardaki insiilin direnci ile
birlikte, hiperglisemi ortaya ¢ikar (9). Bu duruma ’stres hiperglisemisi’’ denir.

Giderek artan kanitlar hastanede yatan hastalarda goriilen stres hiperglisemisinin
kotii klinik sonuglar ile iliskili olduguna isaret etmektedir (10).

Kardiyak, genel cerrahi ve yogun bakim hastalarinda yapilan ¢aligmalarda yatan
hastada hipergliseminin (kan glukozu >180 mg/dl) cerrahi alan enfeksiyonu, yara
lyilesmesinde gecikme, postoperatif erken donem komplikasyonlar, hastanede yatis

stiresinin uzamasi gibi olumsuz klinik sonuglarla iligkili oldugu gdsterilmistir.



Molekiiler diizeyde bakildiginda ise hiperglisemi ile postoperatif siiregte
morbiditeler arasindaki iliskinin bozulmus immiin sistem fonksiyonu ile
aciklanabilecegi gosterilmistir. Hipergliseminin makrofajlardan interlokin-1 (IL1)
salinimini1 inhibe ettigi, fagositozu bozdugu ve nétrofillerden oksijen radikallerinin
tiretimini azalttig1 gosterilmistir. Tersine, normogliseminin fagositozu ve oksidatif yok
etmeyi iyilestirdigi gosterilmistir (11).

Giliniimiizde halen hipergliseminin kolorektal cerrahi hastalar1 tizerindeki etkisi
hakkinda smirl1 veri vardir (12) ve optimal perioperatif glisemik kontrol acisindan net
bir fikir birligi yoktur (8).

Bu caligma ile kolorektal cerrahi gegiren, diyabeti olan ve diyabeti olmayan
hastalarda erken donem postoperatif komplikasyon gelisme siklig1 arasinda fark olup
olmadiginin ve hipergliseminin postoperatif erken dénem komplikasyonlarla iligkisinin
arastirilmasi ve boylelikle 6zellikle kolorektal cerrahi alaninda sinirli olan literatiire

katki saglanmasi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diabetes Mellitus

2.1.1. Tanim

Diyabet insiilin saliniminin eksik olmasi veya instilinin viicutta kullanilamamasi
gibi  degisimlerle karakterize, viicudun makrobesin  Ogelerinden yeterince
yararlanamadig1 kronik, metabolik bir bozukluktur (1). Diyabet hemen hemen biitiin
ilkelerde en sik goriilen, yasam kosulu degisiklikleri, fiziksel aktivitede azalma ve
obezitenin artmasi1 ile prevalanst hizla artan, tilkelerin saglik harcamalarimi da
beraberinde arttiran 6nemli bir saglik problemidir. Diyabet kontrol altina alinamazsa

makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlar gelisebilmektedir.

2.1.2. Epidemiyoloji
IDF (Uluslararas1 Diyabet Federasyonu) Diyabet Atlasi tahminlerine gore
diinyada 2017 yilinda 425 milyon diyabetli oldugu ve bu rakamin 2045 yilinda 629

milyona ulasacagi bildirilmistir (2).

Tiirkiye’de ise diyabet prevalansi {izerine yapilan ¢alismalardan ilki (1997-1998)
TURDEP-I (Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar
Calismasi-I) ¢aligmasina gore iilkemizde diyabet prevalansi %7,2 ve bozulmus glukoz

toleransi ise %6,7 olarak gosterilmistir.

Prospektif, epidemiyolojik bir ¢alisma olan TEKHARF (Tiirkiye’de Eriskinlerde
Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri) ¢aligmasinda ise diyabet insidansi yillik 360.000

(2009 yilinda giincellenen veriler ile) olarak bildirilmistir.

Tiirkiye niifus dagilimma uygun, 540 merkezde randomize sekilde
gergeklestirilen bir ¢alisma olan TURDEP-II (2010) c¢alismasinda ise TURDEP-I
caligmasina gore diyabet prevalansinda %90 artis yasanarak %13,7’ye ulastig1 rapor

edilmistir (3).

TURDEP-II verileri Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) giincel niifus verilerine
gore standardize edildiginde 20 yas lizeri bireylerde su anda diyabet prevalansinin

%15,3’e ulastig1 diisliniilmektedir (4).



2.1.3. Diyabet Tam Kriterleri
Diyabet tanisi1 a¢lik plazma glukozu veya 75 g OGTT (oral glukoz tolerans testi)
sirasindaki 2.saat plazma glukozu veya diyabet semptomlar ile birlikte rastgele plazma

glukozu veya HbAlc degerleri ile konulabilir (13).

Tablo 1: Diyabet Tam Kriterleri ve Kan Glukozu I¢in Esik Degerler (1)

APG (>8 saat|75 g’lik OGTT sonrasi| Rastgele Plazma HbALC™
aclik sonras1) | 2.saat Plazma Glukozu |Glukozu
>200 mg/dl +
Asikar Diyabet >126 mg/dI >200 mg/dl Diyabet >%6,5
Semptomlari
Izole Bozulmus
Aglik Glukozu 100-125 mg/d| <140 mg/dl
(BAG) ) _
Izole Bozulmus
Glukoz Toleransi <100 mg/dl 140-199 mg/dl
(BGT) ) )
BAG + BGT 100-125 mg/dl 140-199 mg/dl - -
Diyabet Riski
Yiiksek ) ) ) o104
(Kan glukozu glukoz oksidaz ydntemi kullanilarak vendz plazmda ‘mg/dl’ seklinde 6lgiiliir.
‘Asikar Diyabet’ tanis1 i¢in kritelerden bir tanesinin bulunmasi yeterlidir.
Izole BAG, izole BGT, BAG + BGT igin ise her iki kriterin bulunmasi gereklidir.
(")Standardizasyonuna dikkat edilmelidir.

TEMD (Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi) 2019 kilavuzunda yer
alan yukaridaki Tablo 1.’e gore de diyabet tanisinin dort yontemden herhangi birisi ile

koyulabilecegi ifade edilmistir.

Tip 1 diyabet tanisinda hastaligin klinik baslangici asikar oldugu igin ¢ogu
zaman OGTT yapilmasina ihtiya¢ kalmaz (1).

Diyabet tanisi i¢in 75 g glukoz ile yapilan OGTT “altin standart” olarak
belirlense de pek ¢ok eksik yonii vardir. Kiside giinden giine farkli sonuglar vermesi
nedeniyle tekrarlanabilirligi diisik ve maaliyet agisindan diger yontemlere gore

dezavantajlidir. OGTT giinii 6ncesindeki 3 giin siiresince diyetin karbonhidrat icerigi



<150 g/ giin olmamali, fiziksel olarak inaktif olunmamalidir. Bu gibi faktérler OGTT
sonucunu etkileyebilecegi icin standardizasyonu saglamak oldukca giictiir. Ancak
OGTT’nin gestasyonel diyabeti ve prediyabeti tanimlamadaki 6nemi de gbz ardi
edilemez (14).

Tani kriterlerinde glukoz oksidaz yontemi ile ven6z plazmada yapilan dlgiimler
baz alimaktadir. WHO’ya (Diinya Saglik Orgiitii) gore aglik durumunda Kapiller tam
kanin glukoz diizeyi ile vendéz plazmadaki glukoz diizeyi esittir, ancak tokluk
durumunda kapiller kandaki glukoz diizeyi plazmadakinden daha diisiik kabul
edilmektedir (1).

HbAlc (glukozillenmis hemoglobin Alc), aglik kan glukozu ve OGTT ile
karsilastirildiginda aglik gerektirmedigi i¢in daha kolay uygulanabilmesi, daha yiiksek
preanalitik stabiliteye sahip olmasi, stres ve hastalik esnasinda giinden giine daha az
degisiklik gostermesi gibi g¢esitli avantajlara sahiptir. Tan1 esik degerinde daha diisiik
duyarlilik, daha yiiksek maliyet, diinyanin gelismekte olan bellirli bolgelerinde Alc
testinin smirh kullanilabilirligi, bazi kisilerde Alc ve ortalama glukoz degeri arasindaki
korelasyonun hatali olmasi1 gibi de dezavantajlar1 mevcuttur. Bu nedenle eger
kullanilacaksa  standardizasyonundaki  sorunlar  nedeniyle NGSP  (National
Glycohemoglobin Standardization Program) tarafindan sertifikalandirilmis ve sonuglar
DCCT (Diabetes Control and Complications Trial) ¢aligmasinda kullanilan altin

standart kabul edilen yonteme gore kalibre edilmis olmalidir (15).

2.1.4. Diyabet Simiflamasi
1) Tip 1 diyabet (otoimmiin [ hiicre hasarmin yol ag¢tigi mutlak insiilin
yetersizligi)
A) Immiin kaynakli
B) Idiyopatik

2) Tip 2 diyabet (arka planda insiilin direncinin bulundugu B hiicrelerinden

insiilin sekresyonun azalmasi)

3) Gestasyonel diyabet (gebelik oncesinde diyabeti olmayip gebeligin 2. veya

3. trimesterinde teshis edilen diyabet)

4) Diger spesifik tipler:



A) P hiicre fonksiyonunda genetik bozukluklar

B) Insiilin etkisinde genetik bozukluklar

C) Pankreas Hastaliklar1

D) Endokrinopatiler

E) ila¢ kullanimima bagh

F) Enfeksiyonlar

G) Diyabetin bazen eslik ettigi diger genetik sendromlar

5) Bozulmus aglik glukozu ve bozulmus glukoz toleransi (13).

2.1.5. Diyabet Tedavisi

Diyabet tedavisinde en temel ama¢ diyabet nedeniyle ortaya c¢ikan

makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlar1 6nleyebilmektir.

Tip 1 diyabet tedavisinde:

° Insiilin

. T1ibbi beslenme tedavisi

o Fiziksel aktivite

. Egitim

o Evde kendi kendine glukoz (self monitoring of blood glucose:

SMBG) ve keton takibi

Tip 2 diyabet tedavisinde ise:

° Tibbi beslenme tedavisi
. Egitim
° Fiziksel aktivite

o Oral antidiyabetik (OAD) ilaglar ve gereginde instilin
o Hasta tarafindan yapilacak SMBG

. Eslik eden hastaliklarin [hipertansiyon (HT), dislipidemi vb.]

tedavisi ve antiagreganlar seklinde tedavinin bilesenleri ele alinabilir (16).



2.1.5.1. Diyabette Tibbi Beslenme Tedavisi

T1ibbi beslenme tedavisi diyabetin tedavi edilmesinde 6nemli yapi taslarindan
birisidir. Tibbi beslenme tedavisi olmadan tek basina diger yontemlerle (oral
antidiyabetik ajanlar, insiilin vb.) diyabeti kontrol altinda tutmaya calismak oldukca
zordur ve yetersiz kalabilir. Hatta baz1 Tip 2 diyabetli vakalarda sadece tibbi beslenme
tedavisi kullanilarak diyabet kontroliiniin saglanabilecegi goriilmistiir. Tek bir dogru
beslenme planmi tiim diyabetli bireylere uygulamak dogru degildir. Miimkiin oldugu
kadar tibbi beslenme tedavisi bireysellestirilmelidir. ADA tarafindan yayinlanan
"Standards of Medical Care in Diabetes"in 2019 kilavuzunda "Yasam Tarzi Degisikligi"
bashigr altinda ele alinan tibbi beslenme tedavisinde en temel vurgu diyet tedavisinin

bireysel olmasi iizerine yapilmistir.
Diyabette Tibbi Beslenme Tedavisinin Hedefleri:

v Beslenmede saglikli gidalarla gesitlilik yaratarak ve uygun porsiyon 6lgiilerini

tanimlayarak, saglik beslenme aligkanliklarin1 desteklemek ve boylece:
o Viicut agirligi hedeflerine ulasilmasi ve bunun korunmasi
o Kisisellestirilmig glisemi, kan basinci ve lipit hedeflerine ulasilmasi
o Diyabet komplikasyonlarinin geciktirilmesi veya 6nlenmesi
saglanarak genel saglik durumuna katki saglamak,

v' Kisisel ve kiiltiirel tercihleri gbz 6nitinde bulunduran, saglik okur yazarligi,
saglikli gidalara erisim, davramig degisikligi konusundaki isteklilik ve bunu

engelleyen durumlari ele alan bireysel bir beslenme plan1 olusturmak,
v' Diyabetli bireylere yemek se¢imleri konusunda yargilayici mesajlar vermemek,

v' Bireysel makro besinlere, mikro besinlere veya tek tek gidalara odaklanmak
yerine, saglikli beslenme diizenini gelistiren pratik beslenme Onerileri sunmak

seklinde 6zetlenebilir (17).
o Enerji:

Viicut agirligi icin bir hedef belirlenmesi, bu hedefe ulasilmasi ve ulasilan bu
degerin korunmasi diyabet ile iligkili olabilecek riskleri azaltmak bakimindan

onemlidir (18). Enerji gereksinimleri mevcut enerji ve besin tiiketimi de goz



oniinde bulundurularak; yasa, cinsiyete, fiziksel aktivite durumuna gore
hesaplanir. Prediyabetli ve yeni tan1 konmug Tip 2 diyabetli bireylerde viicut
agirliginda azalma saglanmasinin glisemik kontrolii iizerine olumlu yonde
etkiledigi gosterilmistir (19). Diizenli fiziksel aktiviteye odaklanan, enerji igerigi
azaltilmig bir beslenme plani yapilmasi ve diyabetli birey ile isbirligi igerisinde

devam ettirilmesi gerekmektedir.
Karbonhidrat

Kanitlar diyabetli her birey icin optimal makrobesin 6gesi yilizdesi (enerjinin
karbonhidrat, protein, yagdan gelen yiizdesi) olmadigini gostermistir. Bu
nedenle, makrobesin ogelerinin dagilimi, diyabetli bireylerin mevcut yeme
diizenlerinin, tercihlerinin ve kigisellestirilmis metabolik hedeflerinin  bir
degerlendirmesine dayanmalidir (51). Alinan karbonhidrat miktarinin ve tiiriiniin
kan glukoz diizeyini etkiledigi ve alinan toplam karbonhidratin glisemik yanitin
temel belirleyicisi oldugu bilinmektedir. Ogiinlerde alman karbonhidrat
miktarinin tutarli olmasmin glisemik kontrol {izerine olumlu bir etki yarattig
caligmalarda gosterilmistir (19). Akdeniz Diyeti, DASH diyeti (Dietary
approaches to stop hypertension) ve vejeteryan diyetlerin tiimii, arastirmalarda
olumlu sonuclar vermis olan saglikli beslenme oOrnekleridir, ancak
bireysellestirilmis yemek planlamasi kisisel tercihlere, ihtiyaglara ve hedeflere
odaklanmahidir (17). Ek olarak, arastirmalar diisiik karbonhidratli beslenme
orlintiilerinin gliseminin iyilesmesine katki saglayabilecegi ve tip 2 diyabetli
bireylerde oral antidiyabetik ilaglar1 azaltma potansiyeline sahip oldugunu
gostermektedir (20).

Ancak giinliik karbonhidrat alimmi 130 g’in altinda tutan diisiikk karbonhidratl
diyetler, diyabette tibbi beslenme tedavisinin 6nemli bilesenleri olan vitamin,
mineral, posa ve enerji kaynagi olan ¢ok fazla sayida besinin tiikketiminde
siirlandirma yaptigi i¢in onerilmez (18).

Sonug olarak, diyabetli bireylerde ideal miktarda karbonhidrat alimin1 inceleyen
calismalar geliskilidir. Bu nedenle bireylerin karbonhidrat tiikketimlerini izlemek
ve diyet karbonhidratina kan glukoz yanitin1 g6z Oniinde bulundurmak

postprandial glukoz kontroliinii iyilestirmede anahtar yontemdir.



Yag

Diyabetli bireylerde diyetin ideal yag miktar1 tartismalidir. Metabolik hedefler
ve kardiyovaskiiler hastalik riski géz Oniline alindiginda tiiketilen yagin
miktarindan ¢ok tiiri 6nem kazanmaktadir (17). Enerjinin <%30’unun
yaglardan, <%7’sinin doymus yaglardan saglanmas1 ve trans yag aliminin <%1
olmasi kalp damar hastaliklarinin 6nlenmesinde etkilidir (1). Yani diyabetli
bireylerde yag miktarlari (doymus yag, kolesterol ve trans yag alim miktarlar)
konusunda yapilan oneriler genel popiilasyona yapilan onerilerle aynidir (19).
Akdeniz diyetinin 6nemli bir bileseni olan tekli doymamis yag asitlerinden
zengin besinler, Tip 2 diyabetli bireylerde daha iyi bir glisemik kontrol, insiilin
direnci lizerine olumlu etkiler saglama ve kardiyovaskiiler risk faktorlerinde de

iyilesme ile iligkilidir (18).
Protein

Genel popiilasyon i¢in giinliik enerjinin %15-20’sinin proteinden karsilanmasi
gerektigi onerisi renal fonksiyonlarinda bozukluk olmayan diyabetli bireyler igin
de gegerlidir (21). Diyabetli bir birey tarafindan onerilen bu diizeyde bir protein
aliminin glisemik yanit lizerinde akut etkisi daha azdir ve insiilin gereksinimi
tizerine de uzun siireli bir etkisi yoktur (19). Ancak Onerilerin iizerinde yiiksek
protein igerikli diyetlerin diyabet tedavisi ve komplikasyonlar: iizerine etkisi net
degildir. Kisa donemde glisemiyi iyilestirme ve kilo kaybi saglama yodniinde
olumlu etkileri olsa da uzun donem sonuglari iizerine yeterli kanitlar yoktur (21).
Optimal glisemik kontrolii saglamak veya kardiyovaskiiler hastalik risk
faktorlerini azaltmak i¢in ideal protein alimma iligkin yeterli kanit
bulunmamaktadir. Bu nedenle diyabetli bireylerde hedefler

bireysellestirilmelidir (19).

Diyabetik bobrek hastaligi olan bireyler (albuminiiri ve/veya azalmis glomertiler
filtrasyon hizi olanlar) diyet proteinini 0.8 g/kg/giin seklinde izin verilen bir

miktarda tutmay1 amaglamalidirlar (17).
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e Diyet posasi

Diyabetli bireylere giinliik Onerilen posa tiiketim miktar1 genel popiilasyona
yapilan 6neriye benzerdir. Ozellikle ¢ziiniir posa kan lipitleri ve postprandiyal
glukoz egrisini diisiirmektedir (18). Tip 2 diyabet yoniinden yiiksek riskli
bireylerin ise her 1000 kkal i¢in 14 g diyet posasi tiiketimini saglamalar1 ve
genel poplilasyona onerildigi gibi tahil aliminin yarisini tam taneli tahillardan
karsilamalar1 6nerilmelidir (1).
e Alkol

Alkol kullanimi; glisemi kontrolii saglanamamis, hipoglisemi agisindan riskli,
kontrolstiz hiperlipidemi, karaciger yaglanmasi, pankreatit geciren, ileri diizey
noropatisi olan, diyabetli bireylere onerilmez (21). Besinle birlikte 1limh
diizeyde alinan alkoliin insiilin konsantrasyonlar1 ve glisemik yanit iizerine etkisi
disiiktiir. Guinliik alim yetigkin kadinlar i¢in bir kadeh veya daha az, erkekler
icin iki kadeh veya daha az alkollii i¢ecek olarak sinirlandirilmalidir. Ayrica
alkol alimi insiilin veya insiilin sekretagoglarini kullanan diyabetli bireylerde
gec donemde hipoglisemi goriilme riskini arttirabilir (19).

e Ozel durumlarda beslenme tedavisi:
e BKI >25 kg/m? ise agirlik kayb1 hedeflenmeli

e Trigliserid >150 mg/dl ise tekli doymamis yag asitleri ve omega 3 yag
asitleri arttirilmali, Trigliserid >500 mg/dl oldugunda ise giinliik alinan

enerjinin yagdan gelen yiizdesi <%15 olmalidir.

o LDL kolesterol >100 mg/dl ise enerjinin doymus yagdan gelen yiizdesi <%7

olmal1 ve trans yag miktar1 <%1 olmalidir.
e Albuminiiri varsa; 0,8 g/kg/giin protein onerilir.

e Kan basinc1 >130/80 mmHg ise, sodyum kisitlanir (22).

2.1.5.2. Diyabette Fiziksel Aktivite

Fiziksel aktivite, enerji harcamay1 gerektiren tiim hareketleri iceren ve diyabet
yonetim planinin 6nemli bir pargasi olan genel bir terimdir. Egzersiz ise, fiziksel
uygunlugu arttirmak i¢in planli, yapilandirilmisg ve tekrarli bedensel hareketleri iceren

daha spesifik bir fiziksel aktivite seklidir. Egzersizin glisemik yaniti iyilestirdigi,
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kardiyovaskiiler risk faktorlerini azalttigi, kilo kaybini destekledigi gosterilmistir.
Kurallar dahilinde, hasta 0Ozelliklerine uygun, komplikasyonlara adapte edilerek
planlanmis bir egzersiz programi diyabetli bireylerin ¢ogu tarafindan giivenli bir sekilde
uygulanabilir. En az 8 hafta siiren yapilandirilmis egzersiz miidehalelerinin HbA1cC’yi
disiirdiigii gosterilmistir. Ancak egzersiz sirasinda, hemen sonrasinda veya saatler
sonrasinda ortaya cikabilecek hipoglisemi tablosu insiilin ve insiilin sekretagoglarini
kullanan bireylerde dikkatli olunmasi gereken bir husustur. Bu nedenle kisiye 6zel

hazirlanmis egzersiz ve beslenme programlarina ihtiyag vardir (17, 19, 21).

2.1.5.3. Tip 2 Diyabet Tedavisinde Oral Antidiyabetikler

Tip 2 diyabetin tedavisinde, tibbi beslenme tedavisi ve diizenli egzersiz
program1 metabolik kontrolii saglamada uzun dénemde yetersiz kaldigindan hastalarin
¢ogu bir ilag tedavisine ihtiyag duymaktadir. Oral antidiyabetikler, hiicresel diizeyde
instilin direnci, inkretin sistem bozukluklari, endojen insiilin eksikligi, yiiksek glukagon
diizeyleri ve asir1 hepatik glukoz salinimi olmak iizere Tip 2 diyabet patogenezinin
farkli yonlerini hedef alir. Etkinliklerini karaciger, kas, bagirsaklar ve yag dokusu gibi
farkli organlar tizerinden gosterirler. Etki mekanizmalart farkli oldugu icin, ilaglar tek
basimna veya kombinasyon halinde kullanilabilir. Oral antidiyabetik ilaglar asagidaki

sekilde dort grupta incelenebilirler:
e [Insiilin duyarliligini arttiranlar
e [Insiilin sekresyonunu arttiranlar
e Karbonhidrat emilimini azaltanlar
e Inkretin bazli tedaviler (21, 1).
Oral antidiyabetikler ve etki mekanizmalar1 Tablo 2°de gosterilmistir.
2.1.5.4. Insiilin Tedavisi
Tip 1 diyabet ve LADA (Latent Autoimmune Diabetes in Adults) olgulari, oral
antidiyabetik ajanlarla metabolik kontrolii saglanamayan Tip 2 diyabetli bireyler,
diyabetik ketoasidoz, hiperozmolar hiperglisemik durum, major cerrahi operasyonlar,
gebelik ve laktasyon siireci, diyet ile kontrol saglanamayan gestasyonel diyabet,

akantozis nigrikans bulunan diyabetliler vb. pek ¢ok durumda insiilin endikasyonu

mevcuttur.
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Insiilinin 6ncelikle etki mekanizmasi;

Glukozun hiicre tarafindan kullanilabilmesi saglamak
Glukojen depolarii arttirmak

Hepatik glukoz saliniminmi baskilamak

Perifer dokularda ve karacigerde insiilin duyarliligini arttirmak

Yag ve protein katabolizmasini inhibe etmek

olarak 6zetlenebilir (21, 1). Bazal insiilinler aglik plazma glukozu iizerine etki

gosterirken, bolus insiilinler postprandial glisemi iizerine etki gosterir (22). Insiilin

cesitleri ve etki profilleri Tablo 3’te gdsterilmistir. Insiilin tedavisinin komplikasyonlari

ise asagida gosterilmistir:

Kilo artis1

Odem

Masif hepatomegali

Lipoatrofi

Antiinsiilin antikorlar1 ve allerji
Kanama, sizma ve agr1

Hiperinsiilinemi nedeniyle ateroskleroz ve kanser riski (yeterli

diizeyde kanit yoktur) (21).
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Tablo 2: Oral Antidiyabetikler ve Etki Bolgeleri / Etki Mekanizmalari (1, 19)

Sumif Piyasa Adi Etki Bolgesi Etki Mekanizmasi Yan etkiler
Karacigerde glukoz
Metformin iiretimini azaltir ve .
Biguanidler Karaciger insiilin direncinin i/hde bql:;ntllsg
Metformin (uzun salinimlr) azalmasina yardimer e 1Shal Ve gaz
olabilir
Glipizid
Glipizid kontrollii saliniml
form
Gliklazid
Gliklazid modifiye saliniml Beta hiicrelerinden . o
Siilfoniliireler form Pankreas insiilin salmimint Hipoglisemi
. . uyarir
Glibenklamid
Glimepirid
Glibornurid
Glikuidon
Tiazolidinedionlar Pioglitazon Kas Perlferlkfnsmm Agurlik artisi, stvi
duyarlihi@ini arttirir  tutulumu
o Repaglinid Beta hiicrelerinden ) o
Meglitinidler o Pankreas insiilin sahmmim1 ~ Hipoglisemi
Nateglinid uyarir
Glukoza bagiml
insiilin
Eksenatid sekresyonunu
_ _ _ it O,
Liraglutid Pankreas, karaciger arthmnr Sullfqn1!ure veya
’ . . insiilin ile birlikte
GLP-1 analoglari - . ve gastrointestinal ~ Postprandiyal -
Liksisenatid - alindiginda bulantt,
sistem glukagon salinimt ki hinoglisem
Albiglutid baskilar usma, hipoglisemi
Dulaglutid Gastrik bosalmay1
yavaslatir
Sitagliptin B
Vildaglioti Degradasyonu Onemli bir yan etki
ildagliptin N ) < -
DPP-4 inhibitsrleri Pankreias ve onle’}ferek GLP 1 ve yok, soguk alginligi
Saksagliptin karaciger GIP’in etkilerini semptomlari
arttirir gozlenebilir
Linagliptin
Dapagliflozin SGLT-2 Diyare, mide o
inhibisyonu yoluyla bulantisi, genitoiiriner
SGLT2 S .. .. :
. Empagliflozin Bobrek bobreklerden enfeksiyonlar, sik
inhibitorleri ; .
C liflozi glukozun geri idrara ¢ikma ve
anaglitiozin emilimini azaltir konstipasyon
Akarboz

Alfa glukozidaz
inhibitorleri

Miglitol

Ince barsak

Karbonhidrat
emilimini geciktirir

Diyare, gaz ve mide
bulantisi




Tablo 3: Insiilin Tiirleri ve Etki Profilleri (19, 17, 1, 22)

14

insiilin Tipi Etki Baslangici Pik Etki Etki Siiresi
Hizh Etkili (Analog) insiilinler

Lispro

Aspart 5-15 dk 0.5-3 st 3-5st
Glulisin

Kisa Etkili Insiilin

Regiiler Human Insiilin 30-60 dk 2-4st S8t
Orta Etkili

NPH 2-4 st 4-10 st 10-16 st
Uzun Etkili

Detemir 3-4 st Yok 20-24 st
Glargine (U100) 3-4 st Yok 24 st
Glargine (U300) 3-4 st Yok 26 st
Degludec U100 & U200 30 - 60 dk Yok >30 st
Hazir Karisimlar

NPH/Reg 70/30 30 dk Degisken 14-24 st
NPA/Asp 70/30 6-12 dk Degisken 18-24 st
NPL/Lis 75/25 15-30 dk Degisken 14-24 st
NPL/Lis 50/50, NPA/Asp 50/50 15-30 dk Degisken 14-24 st
NPA/Asp 30/70 10-20 dk Degisken 14-24 st
Deg/Asp 70/30 14-72 dk Degisken >24 st
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2.1.6. Diyabetin Akut ve Kronik Komplikasyonlar:

Tim diyabetli hastalarda tedavi aliyor olsun olmasin kan glukoz diizeyleri
kontrol altinda olmadiginda akut ve kronik olarak bazi komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir.
Bu komplikasyonlar ‘diyabete bagli ikincil komplikasyonlar’ olarak adlandirilir.
Ketoasidoz, laktik asidoz, hiperglisemik nonketotik koma, hipoglisemi gibi yasami
tehdit edebilecek durumlar diyabetin akut komplikasyonlaridir (23). Diyabetin kronik
komplikasyonlar1 ise makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlar olarak
degerlendirilir. Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Calismasi’nda (UKPDS); 5102
diyabetik hastadan edilen sonuglara gore; glisemik kontrolii iyi olan hastalarin
makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlarinin azaldigi gosterilmistir (24).
Diyabetik ketoasidoz (DKA) ve siddetli hipoglisemi Tip 1 diyabetlilerde daha sik
goriiliirken, hiperglisemik hiperosmolar durum (HHD) daha ¢ok Tip 2 diyabet ile
iligkilidir (25). Her iki durumda da neden insiilin eksikligi ve beraberinde glukagon,
katekolaminler gibi kontrregulatuar hormonlarda artigtir. Bu akut siirecleri ¢cogu kez
araya giren bir hastalik ya da stres durumu neden olur (26). Enfeksiyon, miyokard
infarktiisii, travma, alkol kullanimi, pankreatit, serebrovaskiiler olay ve ilaglar DKA ve
HHD’ye neden olabilir. DKA’da mortalite orani iyi bakimla %35’in altinda iken,
HHD’de halen %15’1n lizerindedir (27).

2.1.6.1. Diyabetin Akut Komplikasyonlari
Diyabetik Ketoasidoz

DKA;

e Hiperglisemi (>250-300 mg/dl),

e Kan pH'nin<7,3 olmasi

e Serum bikarbonat diizeyinin < 15 mEQ/L seklinde diisiik olmasi

e Serum keton seviyesinin artmast

e Dehidratasyon

ile tanimlanan acil miidehale gerektiren bir akut komplikasyondur.

En temel nedeni insiilinin eksik olmasidir (28).

Yeni tan1 almig Tip 1 diyabet vakalarinda, insiilinin kesilmesi veya yetersizligi
durumlarinda ortaya cikabilir. Polidipsi, poliiiri, polifaji, kilo kaybi, karin agrisi,
kusma en sik goriilen semptomlardir. Tedavide amag hiperglisemi, dehidratasyon ve

elektrolit dengesizligini diizeltmektir (1, 27).
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Hiperglisemik ve Hiperosmolar Durum

Insiilin eksikligine bagli hiperglisemi gelismesi sonucu dehidratasyon ve agir

hiperosmolar durumla karakterizedir (26). Tan kriterleri;
o Hiperglisemi (>600 mg/dL)
o Arteryel pH >7,3 olmasi,
° Bikarbonat >15 mEq/L,
o Serum ozmolalitesi >320 mOsm/kg H20
o Hafif ketoniiri veya ketonemidir.

Yaslilarda sivi alimi yetersizligi, yeni tan1 almis diyabet vakalar1 veya herhangi
bir nedene bagli ortaya ¢ikan hiperglisemi nedeni olabilir. Dehidratasyon, biling
bulaniklig1, halsizlik en sik goriilen semptomlardir. Sivi replasman, insiilin tedavisi ve

potasyum destegi tedavinin en temel yapi taslaridir (27).
Laktik Asidoz

Ender goriilen bir komplikasyondur. Kanda laktat konsantrasyonu artmistir.
Enerji i¢in glukoz kullanildiginda laktik asit ortaya ¢ikar ve bunun birikmesi de laktik
asidoza yol agabilir. Kan laktat diizeyi >5 mmol/l ve kan pH’1 <7.30 bulunur. Dokulara
oksijen iletilmesi ve kullaniminin yetersiz olmasindan kaynaklanan ve genellikle ciddi
hastalig1 bulunanlarda goriilen metabolik asidoz big¢imidir. Kontrolsiiz iskemik kalp
hastaligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi, ciddi enfeksiyon durumlari, renal
fonksiyonun azaldig: ileri yas >80 yas, bobrek yetersizligi, dehidratasyon vb. durumlar

neden olabilir (1, 29).
Hipoglisemi

Klinik pratikte, ciddi hipoglisemi 50 mg/dl' den daha az kan glukoz diizeyi
olarak tamimlanir. Insiiline bagimli diyabetik hastalarin yaklasik %3’iinde mortalite
nedenidir. Oral antidiyabetikler ve insiilinler hipogliseminin en temel nedenidir.
Metformin gibi biguanidler, alfa-glukosidaz inhibitorleri ve tiazolidindionlar
hipoglisemiye neden olmazken, siilfoniliireler ve meglitinidler insiilin sekresyonunu ve
aktivitesini arttirarak hipoglisemiye neden olabilir. Hatali uygulanan eksojen insiilin de

potansiyel hipoglisemi nedenidir. Hipoglisemi ortaya ciktiktan sonra oral gida alimi,
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intravenéz dekstroz uygulamasi veya intramiiskiiler glukagonla hemen tedavi

yapilmalidir (30).

2.1.6.2. Diyabetin Kronik Komplikasyonlari

Makrovaskiiler Komplikasyonlar

Kardiyovaskiiler hastalik, miyokard enfarktiisii, serebrovaskiiler gibi hastaliklar
diyabetik makrovaskiiler komplikasyonlaridir. Diyabetli bireylerde aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastalik onemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir. Riski
azaltmak i¢in iyi bir glisemik kontroliin yaninda yasam tarzi degisiklikleri (saglikli
beslenme, fiziksel aktivite, sigara kullanimini birakma vb.) ile kan lipid seviyelerinin de

kontrolii onem kazanmaktadir (1).
Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Diyabet siiresine ve kan glukoz diizeyine bagli olarak, kapiller gegirligin
artmasi, kapiller bazal membranin kalinlagmasi, trombosit fonksiyonlarinda bozulma
olmasi, kan viskozitesinin artmasi mikrovaskiiler komplikasyon nedenleridir.
Retinopati, nefropati ve ndropati goriilen mikrovaskiiler komplikasyonlardir (24).

Sonug olarak; yatan hasta popiilasyonunda diabetes mellitus prevalansi genel
popiilasyona gore ii¢ kat daha fazladir (6). Diyabetli hastalar diyabeti olmayan
hastalarla karsilastirildiginda daha yiiksek komplikasyon oranlarina ve hastanede kalis
sliresine sahip olduklar1 kabul edilmektedir (7). Cilinkii hem cerrahi islemin
komplikasyonlar1 hem de diyabetin akut ve kronik komplikasyonlar1 agisindan risk
altindadirlar. Ozellikle cerrahinin viicutta yarattig1 stres diyabetik olsun olmasin tiim
hastalar i¢in hiperglisemi riskini arttirir. Bundan sonraki boliimde cerrahinin glisemik

regiilasyon iizerine etkilerinden bahsedilecektir.

2.2. Cerrahiye Sistemik Cevap

Cerrahi ve genel anestezi, hem epinefrin, glukagon, kortizol ve biiylime
hormonu gibi kontrregiilatuar hormonlarin salgilanmasi hem de interlkin-6, timor
nekrozis faktor-alfa gibi inflamatuar sitokinlerin salinmasi yoluyla néroendokrin stres
cevabina neden olur. Bu nérohormonal degisiklikler, insiilin direnci, periferde glukoz
kullaniminin  azalmasi, bozulmus insiilin sekresyonu, lipolizis ve protein

katabolizmasinin artmasi gibi etkileriyle bazi durumlarda hiperglisemiye ve bazi
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durumlarda ise ketozise yol agan metabolik anormalliklere neden olur. Stres cevabi

sirasinda hangi sistemlerin etkilendigi Tablo 4’te gdsterilmistir.

Tablo 4: Cerrahi Stresin Etkiledigi Sistemler (33)

Hormonal
Metabolik
Fizyolojik
Immiinolojik
Hematolojik
Psikolojik Halsizlik (yorgunluk)
Davranigsal Hareket etme isteksizligi

Kontrregiilatuar hormon salinimin biyiikligl kisiye gore degisir ve anestezi
¢esidinden, ameliyatin kapsamindan ve ek postoperatif faktorlerden (sepsis,

glukokortikoid kullanimi vb.) etkilenir (31).

Toraks ve abdomeni kapsayan ameliyatlar, periferik islemlere kiyasla daha
belirgin ve uzun siireli hiperglisemi siiresi ile iligkilidir. Laparoskopik prosediirler (agik
ameliyata kiyasla) insiilin direnci ve hiperglisemi insidansini azaltir. Anestezi tipi de
ameliyat sirasinda hiperglisemik cevabi etkiler. Genel anestezi, lokal veya epidural
anestezi ile karsilagtirildiginda, hiperglisemi ve daha yiiksek seviyelerde katekolamin,

kortizol ve glukagon ile iliskilidir (32).

2.2.1. Cerrahiye Hormonal Yamt

Hipotalamus-hipofiz bezi aksi ve sempatik sinir sistemi cerrahi travma
bolgesinden gelen afferent sinirler ile hem somatik hem de otonomik olarak uyarilir.
Hormon salinimim1 kontrol eden sistemde normal feed-back mekanizmalarina gore
farkliliklar olusur. Ornegin; artmis kortizol sekresyonu, adrenokortikotropik hormonun
(AKTH) daha fazla iiretimini inhibe edemez. Genel olarak, katekolaminler ve hipofiz
hormonlar1 gibi katabolik hormonlar salgilanirken, buna karsilik insiilin ve testosteron

gibi anabolik hormonlar baskilanir (33).
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2.2.2. Cerrahiye Metabolik Yanit

Cerrahi travmaya viicut tasikardi, solunum hizinda ve oksijen kullaniminda
artma, viicut sicakliginin yiikselmesi ve negatif nitrojen dengesi ile yani katabolik bir
cevap vermektedir. Cerrahi travma sonrasi metabolik hizin yaklasik %20-25 oraninda

arttig1 ve metabolik cevabin boyutunun travma derecesi ile iliskili oldugu gosterilmistir

(34).

Major cerrahiye metabolik yanit karmasiktir ve metabolik yolaklarin ¢ogunu

icerir.
Cerrahi travmaya metabolik yanit 2 fazdan olusur.

o Ebb fazi : Cerrahi travmadan hemen sonra olusur ve enerji harcamasinin
azalmasi, idrarda nitrojen atimin azalmasi, hemodinamik instabilite ile

karakterizedir.

o Flow faz1 : Cerrahi travma sonrasi iyilesme siirecini yansitir.
Hipermetabolizma, hiperglisemi, 1s1 artisi, immiin sistemin stimiile

edilmesi ile karakterizedir. Katabolik ve anabolik siire¢lerden olusur.
= Katabolik faz

» Anabolik faz : Travmaya kars1 metabolik cevap durduruldugunda
kaybedilen doku, tekrar sentez edilerek yerine konabilirse ( yag

ve protein sentezi yavas ve siireklidir) baslar (34, 35).
» Karbonhidrat Metabolizmasi

Hiperglisemi, cerrahiye metabolik yamitin  6nemli  bir  ozelligidir.
Katekolaminlerin  ve Kkortizol seviyelerinin artis1 ile glikojenoliz ve
glukoneogenez artar. Hiperglisemik cevap, glukoz infiizyonlar1 ve kan
transfiizyonlarinin  iatrojenik etkileri ile arttirilir. Glukoz iretimini ve
homeostazini diizenleyen olagan mekanizmalar, insiilin sekresyonunun azalmasi
ve ardindan insiilin direnci gelismesi nedeniyle etkisizdir. Hiperglisemik cevabin

biiyiikliigii cerrahi travmanin siddetini yansitir (33).
» Protein Metabolizmasi

Cerrahi travma sonrasi1 gelisen doku hasari ile yiikselen kontrregulatuar hormon

seviyeleri (kortizol ve sitokin konsantrasyonlar: artar), proteolizde rol oynar ve
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iiriner nitrojen atim1 30 g/giin’e kadar yiikselir. Bu ise giinliik %1,5 oraninda
viicut kitlesi kaybi1 anlamina gelir ve cerrahi travmaya maruz kalip 10 giin
boyunca higbir besin alamayan hasta bu durumda viicut kitlesinin %15’ini
kaybedebilir. Protein katabolizmasi sonras1 glukoneogenez ile albiimin, akut faz
proteinleri, fibrinojen, glukoproteinler i¢in aminoasit saglanir. Protein yikiminin
miktart yapilacak ameliyatin tiirlinden ve hastanin niitrisyonel durumundan
etkilenir (34).

» Lipid Metabolizmasi

Stres durumunda lipid metabolizmasinda da degisiklikler meydana gelir. Artmis
katekolamin, kortizol ve glukagon sekresyonu, insiilin eksikligi ile birlikte,
lipolizi ve keton cisimcigi tiretimini arttirir. Trigliseritler, serbest yag asitlerine
ve gliserole (glikoneojenez igin substrat) metabolize edilir. Serbest yag
asitlerinin artmasi da oksidasyon yoluyla keton cisimciklerinin artmasina neden
olur. Hiicre i¢i yag asitlerinin ve glukagon seviyelerinin artmasiyla yag asidi

sentezi baskilanir (33).

Cerrahiye metabolik yanitta karbonhidrat, protein, yag metabolizmasinda

yasanan degisimler Tablo 5’te 6zetlenmistir.

2.2.3. Cerrahiye immiinolojik Yanit

Cerrahi travmaya inflamatuar yanit sirasinda sitokinlerin iiretiminde (TNF-o ve
interlokinler(IL)) artis olur. Sitokinler biiyiik olasilikla hasar géren dokularda veya
barsak ile iligkili lenfoid dokunun uyarilmasiyla bagirsakta iiretilir. Sitokin saliniminda
meydana gelen degisiklik kompleks metabolik ve endokrin yanitlardan sorumludur.
Sitokinler diisiik miktarlarda lokal inflamasyonun mediatorleri iken, yiiksek miktarlarda
salgilandiklarinda dolagima gegerek endokrin etkiler olustururlar. Sitokinlerin protein
sentezini ve hepatik aminoasit alimimi uyardigi, kas yikimina neden oldugu ve
glukoneogenezi uyardigr diisiiniilmektedir. Akut faz yanitin1 uyarmada IL-1’in 6nemli

bir rolii oldugu bilinmektedir (37, 19)
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Cerrahiye sistemik cevap asagidaki sekil 1°de goriildiigli iizere pek c¢ok sistem

tarafindan olusturulmaktadir.

Cerrahiye sistemik cevap

Tiroid

T3

1 T4
Kardivovaskiiler
sistem

TSempatik aktivasyon
Tasikardi

Karaciger
TGlikojenoliz
TGlikoneojenez
TLipoliz

Amelivat veri-
Afferent Impulslar
Lokal immiin sistem
TSitokinler

TIL-1

TTNF-a

TIL-6

TCRP

1Pihtilagma kaskads
aktivasyonu

Sekil 1: Cerrahiye Sistemik Cevap (36)
AKTH: adrenokortikotropik hormon, TSH:

Hipofiz

TAKTH

TBityiime Hormonu
LT8H

TADH

Bibrek iistii bezi
TEortizol
TAldosteron
TAdrenalin (epinefrin)
TMNoradrenalin

TTestosteron

Bibrek
TRenin anjiyotensin
sistemi aktivasyonu

Pankreas

TGlukagon
| sl

tiroid stimile edici hormon ADH:

antidiiiretik hormon, CRP: C-reaktif protein, IL: interlokin, TNF: timor nekrozis faktor



22

Tablo 5: Cerrahiye Verilen Metabolik Yanitin Etkileri (19)
Katabolizmadaki Fizyolojik Degisiklikler

Karbonhidrat Metabolizmasi 1 Glikojenoliz
1 Glikoneogenez
Insiilin direnci

Hiperglisemi

Protein Metabolizmasi Mskelet kas yikimi

Karacigerde glikoneogenezle glukoza déniigen ve akut
faz proteinleri i¢in substrat olarak kullanilan

aminoasitler

Negatif azot dengesi

Lipid Metabolizmasi ‘M Lipoliz

Beyin digindaki dokular tarafindan serbest yag

asitlerinin enerji substrati olarak kullanilmasi

Karacigerdeki serbest yag asitlerinin  ketonlara

doniisiimii (beyin tarafindan kullanilir)

Karacigerde glukoza doniisen gliserol

Toplam enerji harcamasi cerrahi travmanin siddetine bagh degisir.

2.3. Stres Hiperglisemisi

Yukaridan bahsedilen tiim bu hormonal, immiinolojik ve metabolik yanitlar stres
hiperglisemisinden sorumludurlar. Cerrahinin yaratmig oldugu stres ile katabolik
hormonlarin salinimi artar ve bdylece insiiline duyarli dokularda insiiline cevap azalir
endojen glukoz iiretimi stimiile edilir. Adrenalin ve glukagonun artis1 glikojenolizi
uyarir ve hepatik glukoz salimmmi artar. Yiikselen kortizol diizeyleri kaslarda protein
katabolizmasin1 uyarir, hepatik glikoneogenezi arttirirken kaslarda glukoz alimim
azaltir. Bu durum hiperinsiilinemi, insiilin direnci ve °‘stres hiperglisemisi’ olarak
adlandirilan tabloya neden olur. Ayrica hastaya karbonhidrat verildikten sonra glukoz

tiretimi baskilanmaz ve postprandiyal hiperglisemi ortaya ¢ikar (37).
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2.4. Insiilinin Fizyolojik Etkileri ve Insiilin Direnci

Insiilin direnci, insiiline biyolojik cevap azaldiginda ortaya ¢ikan bir durum
olarak tanimlanabilir. Cerrahi stres ve aglik postoperatif insiilin direncinden sorumlu en
temel iki faktordiir. Kanitlar, hipergliseminin hem hepatik hem de periferal insiilin
direncinin bir sonucu oldugunu hem de hayati organlara enerji saglamak icin asirt
glukoz tretimi ve salgilanmasimin bir sonucu oldugunu gostermektedir. Ameliyat
sonrasi siiregte artan kontrregulatuar hormonlar katekolaminler, kortizol, glukagon ve
bliyiime hormonunun saglikli yetigkinlere verildiginde insiilin direncinin gelistigi
gosterilmistir. Ayrica katekolamin salinimin epidural blokaji ile azaltilmasi halinde
postoperatif gelisen insiilin direncinin siddetinin azaldig1 gosterilmistir. insan ve hayvan
calismalar1 tiimor nekrozis faktér a'min insiilin direnci gelisiminde rol oynadigin
gostermistir. Insiilin direnci hiperglisemiye ve serbest yag asitlerinin artmasima neden
olur. Bu duruma protein katabolizmasi ve negatif azot dengesi de eslik eder. Bununla
birlikte, insiilin direncinin postoperatif donemde sadece glukoz metabolizmas1 ile sinirh
olmadig1 agiktir. Bu durum 30 yi1l 6nce Woolfson ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada
glukoz seviyelerini normallestirmek igin yeterli insiilin verildiginde travma hastalarinda
tire atiliminin normale dondiiginii bildirmislerdir. Kolorektal cerrahide yapilan bir
calismada total parenteral beslenme sirasinda insiilin, glukoz seviyelerini
normallestirmek i¢in yeterli miktarlarda verildiginde, serbest yag asidi seviyelerinin
normal seviyelere dondiigiinii ve substrat kullaniminin normallestirdigini gosterilmistir
(38, 39). Kritik cerrahi hastalarda intravenéz (IV) insiilin ile insiilin aktivasyonu
saglandiginda, sepsis, solunum destegi ihtiyaci, bobrek yetmezligi ve polindropati
gelisiminde %40’in {izerinde azalma ile mortalite oranlarmm disiiriilebilecegi
bildirilmistir. Kolorektal cerrahi sonrasi gelisen insiilin direnci, kas dokusunda glukoz
alimini kolaylastiran glukoz tasiyici proteinlerin kapasitesinde azalmaya ve beraberinde
glikojen yapiminin azalmasina neden olur. Bu degisiklik ameliyat sonrasi haftalarca
siirebilir ve kaslarin islevini de etkileyebilir. Insiilin duyarliligi ameliyatin biiyiikliigiine
de baghdir ve ameliyatin biiyiikliigii arttik¢a (travma siddetine bagl) azalir. Ornegin;
komplikasyonsuz bir karin ameliyatindan sonra bile yaklasik 2-3 hafta kadar
stirmektedir. Postoperatif donemde yasanan agr1 ise insiilin direncini arttiran bir diger
unsurdur. Postoperatif agr1 yonetimi (epidural analjezi ile) insiilin direncinin gelisimini

azaltir. Ayrica preoperatif aglik, insiilin direncini olumsuz etkilemektedir. Kalga protezi
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uygulamalarinda preoperatif oral karbonhidrat desteginin insiilin direncinde yaklasik

%350 oraninda azalma sagladigi gosterilmistir (40, 41).

Sonug olarak yapilan ¢aligmalar, insiilin direncinin genel olarak cerrahi sonrasi
metabolizmada anahtar bir rol oynadigi ve insiilin direncini Onlemenin faydali

metabolik etkilere sahip olabilecegini gostermektedir.

2.5. Aghiga Bagh Olusan Stres

Normal aglik durumuna, enfeksiyon, travma ve diger kritik hastaliklarin eslik
ettigi duruma ‘stres acgligl’ denir. Basit agliktan farkli olarak stres acliginda
metabolizma hiz1 diismez artar, ketozis daha az goriiliir, kas protein katabolizmasi
(glukoneogenez i¢in) hizlanir ve insiilin direnci daha belirgindir (37). Yani preoperatif
aclik siiresinin uzun tutulmasi, cerrahi girisim sonrasi da oral beslenme, enteral
beslenme veya parenteral beslenmeye gegisin uzamasi stres agligini da beraberinde

getirecek, insiilin direncini arttiracaktir.

2.6. Preoperatif Achgin Postoperatif Siirecler Uzerine Etkisi

Postoperatif siiregte insiilin direncini etkileyen bir diger onemli faktor ise
preoperatif acliktir. Sabah kahvalti ile baslayan siirecte viicut insiilinin etkisi altina girer
ve tekrarlayan uyarilar sonucu duyarhilik giin i¢inde artar. Gece boyunca ise duyarlilik
azalmaya baglar. Yani kahvalti ile baslayan etki aglik durumunda azalmaktadir. Biitiin
bunlar goz 6niline alinarak cerrahi islem Oncesinde karbonhidrat destegi verilmesi ile
insiilin duyarhiligini arttirmak amaglanmistir (41). Yani preoperatif siirecte karbonhidrat
destegi yapilmasi insiilin direncini azaltabilir. Nygren ve ark. yaptigi bir caligmada
hastalarin ameliyata hazirlik i¢in bir gece 6nceden ag¢ birakilmalar1 yerine cerrahi stresle
basa c¢ikmak adina karbonhidrat destegi verilmesi insiilin duyarlilifini gelistirerek
insiilin idrencini yaklasik %50 oraninda azalttif1 gosterilmistir. Ozellikle kolorektal
cerrahide boyle bir karbonhidrat desteginin postoperatif siirecte insiilin direncini

kolesistektomi sonrasi goriilen diizeye kadar indirdigi bir ¢alismada ifade edilmistir
(40).

2.7. Onceden Diyabeti Olanlarda Cerrahi
Cerrahi hastalarda diyabet prevalanst %10-40 seklinde rapor edilmistir.
Diyabetli hastalar diyabeti olmayan hastalarla karsilastirildiginda daha yliksek
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komplikasyon oranlart ve daha uzun hastanede kalig siiresine sahip olduklar1 kabul

edilmektedir (7).

2.7.1. Preoperatif Degerlendirme
Koroner kalp hastaligi, diyabetli bireylerde genel popiilasyona gore ¢ok daha
fazla goriiliir ve ayrica diyabetli hastalarda sessiz iskemi riski yiiksektir. Bu nedenle

diyabetli hastalarin kardiyak risk agisindan degerlendirilmeleri esas alinmalidir.

Hipertansiyon, obezite, kronik bobrek hastaligi, serebrovaskiiler hastalik ve
otonomik noropati gibi diger ilgili durumlarin ise, ameliyat Oncesi anestezi ve

postoperatif bakim siirecini zorlastirabilmesi nedeniyle degerlendirilmesi gerekir.
Temel degerlendirme asagidaki anahtar bilesenleri igermelidir:

1) Diyabetin tipi (Tip 1 diyabet hastalarinin diyabetik ketoasidoz riski ¢ok

yiiksek oldugu ve her zaman saglanan bazal insiilin olmasi1 gerektigi icin )

2) Retinopati, nefropati, nodropati, otonomik ndropati, koroner kalp
hastaligi, periferik vaskiiler hastalik ve hipertansiyon dahil diyabetin uzun dénem

komplikasyonlari

3) Izlem siklig1, ortalama kan glukoz seviyeleri, kan glukoz seviyeleri igin

aralik, HbA1c seviyelerini de igeren bir bazal glisemik kontrol
4) Hipoglisemi siklig1, zamani, klinige yansimasi ve siddeti

5) Insiilin tipi, dozu ve zamanlamasi dahil olmak iizere detayli diyabet

tedavisi oykiisii
6) Diger farmakolojik tedaviler

7) Ameliyattan Once hastanin ne zamana kadar yemek yiyebilecegi,
ameliyat tipi (major veya mindr), ameliyat prosediiriiniin zamanlamas1 ve prosediiriin

stiresi de dahil olmak iizere ameliyatin 6zellikleri
8) Anestezi gesidi (genel/ epidural/ rejiyonal) (31).

Diyabetik hastalarda perioperatif glisemi yonetimini etkilen etmenler Tablo 6’da

Ozetlenmistir (42) .
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Tablo 6: DM’de Perioperatif Glisemi Yonetimini Etkileyen Etmenler (42)

1)
2)
3)
4)
5)
6)

7)

Anksiyete

Cerrahi islem i¢in a¢ birakilma

Anestezi

Enfeksiyonlar

Travmaya metabolik cevap

Cerrahi isleme neden olan hastalik faktorii

Steroid vb. ilaglarin kullanimi

2.7.2. Diyabetli Bireyde Cerrahi Riski Arttiran Nedenler:

Diyabetli bireylerin kardiyovaskiiler acidan diger hastalara gore daha fazla
risk altinda olmalari: Diyabetli bir bireyde kotii glisemik kontroliin olmast

makrovaskiiler komplikasyonlari da beraberinde getirir.

Diyabetli bireylerde ¢ogu zaman diyabete hipertansiyon, hiperlipidemi,
obezite ve serebrovaskiiler hastalik gibi diger komorbiditelerin esilik
etmesi: Diyabetli bireylerde hipertansiyon, obezite, hiperlipidemi diyabetli

olmayan bireylere gore daha fazla oranda goriiliir.

Mikrovaskiiler komplikasyonlarin olumsuz etkileri: Ornegin otonom
noropatisi olan diyabetli bir hastada anestezi ve cerrahi islem esnasinda kardiyak
ve pulmoner nororefleks mekanizmasinda yasanan degisimler yiiziinden ani

oliimler, kardiyak arrest gibi olumsuz sonuglar yasanabilir.

Hiperglisemi ve hipoglisemi yasama durumlarmmin diger hastalara gore
daha yiiksek olasilikta olmasi: Cerrahi islemler akut stres yaratan durumlardir.
Diyabetik bir hastada akut stres halinde insiiline zit etki yapan kontrregulatuar
hormonlarin (kotekolaminler, biiyiime hormonu, kortizol, glukagon) salinimi
artar. Katekolominlerin artmasiyla glukojenoliz artar, insiilin salgist baskilanir
ve dokularda insiilin direnci gelisir. Ayrica adrenal korteksten kortizoliin artmast

da hepatik glukojenolizisin artisina ve dokularda insiiline duyarliligin
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azalmasina neden olur. Biiylime hormonunun (stresle indiiklenir ve On
hipofizden salinir) artis1 ile glukoz tiretimi artar ve periferde glukoz kullanimi
azalir. Sonug olarak tiim bu etkiler hiperglisemiye, lipolize, ketogenezise neden
olabilir. Bu nedenle diyabetli bireylerin ameliyata erken saatlerde ve miimkiinse

ilk hasta olarak alinmalar1 6nem tasir.

e Yara iyilesmesinde gecikme: Kotii metabolik kontrolii olan diyabetli bir
bireyde sirkiilasyonun bozuk olmasi, protein katabolizmasi ve yeterli beslenme

diizeyinin saglanamamasi ile yara iyilesmesi gecikir.

Yukarida belirtilen bu nedenler diyabetli bireylerin cerrahi islemler

esnasinda diger hasta gruplarina gore daha fazla risk altinda olmalarina neden olur

(43, 22).

2.7.3. Diyabetli Bireylerde Cerrahi Girisimlerde Dikkat Edilmesi Gereken
Faktorler:

Hiperglisemi
Cerrahinin neden oldugu stres kontr-regiilatuvar hormonlar1 uyararak, katabolik

stirecleri baglatir ve stres hiperglisemisi ortaya ¢ikar.
Hipoglisemi

Preoperatif aglik, operasyon oncesinde verilmis olan uzun etkili instilinler ve
oral antidiyabetikler — hipoglisemiyle sonuglanabilir. ~ Ozellikle yash  hasta

popiilasyonunda siki izlem 6nemlidir.
Perioperatuvar Komplikasyonlar

Enfeksiyonlar ve miyokard enfarktiisii cerrahi gegiren diyabetli bireylerde en sik

goriilen komplikasyonlardir.
Suboptimal Metabolik Kontrol

Diyabetli bireyler igin perioperatif siirecte kan glukozu diizeylerinin 100-125
mg/dl civarinda tutulmasi onerilir. Ancak nefropati veya agir otonom ndropati gibi bazi
mikrovaskiiler komplikasyonlar nedeniyle hipoglisemiye egimli olan hastalarda kan
glukozu hedefinin 120-180 mg/dl olarak belirlenmesi daha emniyetli bir yaklasim
olacaktir. (1)
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2.7.4. Diyabetli Bireylerde Tedavinin Hedefleri
Diyabetli bireylerde perioperatif diyabet yonetiminin amaglar1 sunlardir:

o Hipoglisemiden kaginmak

o Ketozis ve hiperosmolar durumlart 6nlemek
o S1v1 ve elektrolit dengesinin korunmasi

o Belirgin hiperglisemiden ka¢inma (22)

2.7.5. Diyabetli Bireylerde ERAS Protokollerinin Uygulanmasi

ERAS (Enhanced Recovery After Surgery) ilk kez 2005 yilinda yayinlanan
cerrahi sonrasi hizli iyilesme protokolleri olarak adlandirilan kanita dayali bilgiler sunan
cerrahi bakim siireclerini ele alir. Rehber onerilerinde veya farkli klinik ¢aligmalarda
ERAS’a diyabetli bireylerin dahil edilip edilmemesi gerektigi tartismali bir konu
olmustur. Diyabetli hastalarda preoperatif karbonhidrat destegi (ERAS’in ana
elementlerinden biri) ile ilgili varsaymmsal riskler (gastrik ge¢ bosalmaya bagl
aspirasyon pndomonisi veya hiperglisemi ve bunun sekelleri) mevcuttur. Diyabetli
bireylerde, gecikmis gastrik bosalma bir risk etmenidir (7).

Diyabetin neden oldugu enterik ndropati, otonom noropati, cajal hiicrelerinde
anormallik, inkretin bazli ilaglar, kan glukozunda akut dalgalanmalar ve psikosomatik
etmenler gibi anormallikler gastrik motor disfonksiyona neden olur (44). Akut
hiperglisemi de gecikmis gastrik bosalmaya neden olur; glukozdaki artis mide ve ince
bagirsak kasilmalarin1 azaltir ve lokalize pilorik kasilmayr stimiile eder (7).
Hiperglisemi ile ilgili diger bir endise, postoperatif komplikasyonlarla iligkisidir.
Hipergliseminin immiinolojik sistem dahil pek cok sistemi etkiledigi bilinmektedir.
Diyabetli hastalarda bu riskler tanimlanmistir ancak halen diyabetli cerrahi hastalarinda
ERAS'!n etkisine dair kanit eksikligi bulunmaktadir. Bu popiilasyon icin spesifik
onerileri destekleyen saglam bir kanit yoktur. Glukoz seviyelerinin ve diyabetik ilag
yonetiminin yakin takibi onemlidir. Perioperatif siirecte hipoglisemiden kacinarak kan
glukozunu 80-180 mg/dl hedef araliginda tutmak (ERAS protokoliinde 6nerilen hedef
aralik) onemlidir (45).
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2.8. Yatan Hastada Hiperglisemi Tamimlarn

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) yatan hastada disglisemiyi {i¢ kategoride ele
almistir. ilki diyabet dykiisii bulunan hastalardir. Diinyada ve iilkemizde her gecen giin
diyabet tanist alan hasta sayisinda artis mevcuttur. Ayrica ADA tarafindan yapilan
tanimlamaya resmi olarak dahil edilmese de bozulmus aglik glukozu (IFG) ve bozulmus
glukoz toleransi1 da (IGT) devamliliklar1 halinde diyabet ile sonuglanacaktir. Hem IFG
hem de IGT oOykiisii olan bireyler hastane hiperglisemisi agisindan risk altindadirlar ve
yapilan bu smiflamada bir alt kiime olarak diisiiniilebilirler. 2. kategoriyi tam
konmamis, hastane hiperglisemisi yasayan ve bu durumu taburcu olduktan sonra da
devam eden hastalar olusturur. Son kategoriyi ise hastane ile iliskili hiperglisemi (stres
hiperglisemisi) yasayan ve kontrregulatuar hormon seviyeleri normale dondiigiinde
hiperglisemisi diizelen hastalar olusturur (46, 47). Anlatilan bu durum Sekil 2’de

Ozetlenmistir.

DIYABET VARLIGI

TANIKONMUS | BOZULMUS ACLIK
GLUKOZU / BOZULMUS

GLUKOZ TOLERANSI

Sekil 2: Yatan Hastalarda Stres Hiperglisemisi (46)

Kotii yonetilen yatan hasta hiperglisemisi veya insiilin ihmali, Tip 1 diyabette
diyabetik ketoasidoza (DKA) neden olabilir; Son NaDIA (English National Inpatient
Diabetes Audit) raporunda tip 1 diyabetli 25 hastadan 1'inde (%4.3) hastanede kaldiklar1
stire iginde DKA gelistigi ve hayal kiriklig1 yaratan bir sekilde insidansin son birkag
yilda ayni kaldig1 goriilmektedir. (6)
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2.9. Yatan Hastada Hipoglisemi Tanimlan

Hipoglisemi, yaygin olarak <4.0 mmol/litre olan kan glukoz konsantrasyonu
olarak tanimlanir; bu diizey diyabetli kisilerin ¢ogunun hipoglisemik semptomlar
gelistirdigi konsantrasyondur (6). The Joint British Diabetes Societies (JBDS)
hastanelerde kan glukozu <4.0 mmol/litre olan diyabetli tim yetiskinlerin semptomatik
olsun veya olmasin tedavi edilmesini Onermektedir. NaDIA'nin 7 yil boyunca
vurguladigr kilit kaygilardan biri, hastanede kabul edilemez derecede yiiksek
hipoglisemi oranidir ve bu da diyabetli tiim hastalarin %18'ini ve tiim insiilin tedavisi
alan hastalarin yarisini olusturmaktadir (6). Cerrahi hastalarda hipoglisemi i¢in bilinen
risk faktorleri; diyabet, bobrek yetmezligi, mekanik ventilasyon, hastalik siddetinin

yiiksek olmasi ve siki glukoz kontroliidiir (48).

2.10. Cerrahide Glisemik Kontrol Hedefleri

Hiperglisemi cerrahi sonrasi miidehale gerektiren bir durumdur ve siki glukoz
kontroliiniin etkileri pek ¢ok calismada gosterilmistir. Ancak Normoglycemia in
Intensive Care Evaluation-Survival Using Glucose Algorithm Regulation (NICE-
SUGAR) caligmasinda siki glisemik kontroliin de negatif sonuglari olabilecegini
gostermektedir. NICE-SUGAR calismasi, 2009 yilinin Nisan ayinda yayinlanan ve {i¢
farkli {ilkede, 6104 yogun bakim iinitesi (YBU) hastasim igeren ¢ok merkezli bir
caligmadir. 90 giinlik mortalite oranlarina bakildiginda, yogun insiilin tedavisi alan
hastalarda (kan glukozu 80-110 mg/dl arasinda tutulmustur) mortalite oran1 %27,5 iken,
kontrol grubunda (kan glukozu 140-180 mg/dl arasinda tutulmustur) bu oran %24,9
olarak bulunmustur. Ayrica yogun insiilin tedavisi alan grupta ciddi hipoglisemi yasama

orani %6,8 iken, kontrol grubunda bu oran %0,5 olarak bulunmustur (p<0.001) (49).

Siki glisemik kontrol hakkindaki celigkili kanitlar nedeniyle, Amerikan Diyabet
Dernegi (ADA) ve American Association of Clinical Endocrinologists (AACE)

perioperatif donemde;

v >180 mg/dl kan glukozu degerleri i¢in insiilin tedavisi baglatilmasi gerektigini,

v" Tedavi hedefinin ¢ogu hasta i¢in 140-180 mg/dL arasinda bir glukoz seviyesinde
olmasi gerektigini,

v' Belirlenen bazi hastalar i¢in 110-140 mg/dL arasinda glukoz hedefinin uygun
olabilecegini (hipoglisemi 6nemli bir risk haline gelmeden elde edilebiliyorsa)

Onermistir (32).
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The Joint British Diabetes Societies (JBDS), perioperatif donemde ideal bir kan
sekeri hedef araligin1 6.0-10.0 mmol / litre (128-180 mg/dl) (kabul edilebilir aralik 4.0-
12.0 mmol/litre) (92-216 mg/dl) Onermektedir. Avustralya Diyabet Dernegi
kilavuzlarinda, kan sekeri diizeylerinin perioperatif siirecte 90 ile 180 mg/dL (5-10

mmol/L) arasinda tutulmasini tavsiye etmektedir (8).

Tiirkiye Diyabet Vakfi’'nin 2018 Diyabet Tan1 ve Tedavi rehberine ve Tiirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) 2019 kilavuzuna gore; intraoperatif
kan glukoz degerinin 120-180 mg/dl arasinda tutulmasi 6nerilmektedir (1, 22).

Yeni kanitlar ortaya ¢iktik¢a bu hedeflerin gézden gegirilmesi gerekmektedir (6)

2.11. Perioperatif Glisemi Yonetimi

Perioperatif siirecte glisemik kontroliin saglanmasi postoperatif sonuglar i¢in
olduk¢a onemlidir. Hedef perioperatif kan glukoz diizeyi, ameliyatin siiresine, cerrahi
islemin invazivligine, anestezi tekniginin tiiriine, oral besin alimi ve rutin antidiyabetik
tedaviyi siirdiirmek i¢in beklenen siireye baghdir (32). Ayrica preoperatif siirecte
bakilan HbAlc degerinin <%7 olmasinin uzun donem iyi bir glukoz kontroliini
yansitig1 ve cerrahi girisimler sonrasi enfeksiydoz komplikasyon oranlarini azalttig
gosterilmistir (9). Periopertaif glisemi dengesinin sematize edilmis hali Sekil. 3’te

gosterilmistir (50).

OGLISEMI

HIPERGLISEMI

PERIOPERATIF

HIPOGLISEMi q_l_iSEl_uli_
YONETIMi

Sekil 3: Perioperatif Glisemi Yonetimi (50)
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2.11.1. Preoperatif Glisemi Yonetimi

Preoperatif glukoz yonetimini optimize etmek sonuglari iyilestirebilir; ancak,
preoperatif kontroliin ve klinik sonucun 6nemini belirleyen prospektif randomize bir
calisma yoktur (32).

Preoperatif siirecte evde oral antidiyabetik kullanan hastalar i¢in tedavi onerileri
sayisiz faktore baglidir. Ameliyat oncesi ilag kullanimi ve dozu belirlenirken cerrahi
islemin niteligi ve kapsami, ameliyat 6ncesi ve sonrasi a¢ kalma stiresi, kullanilan ilag
tiirii, siklig1 ve ameliyat oncesi metabolik kontroliin durumu géz 6niinde bulundurulur
(32). Insiilin kullanan hastalarda, glukoz degerlerinin normal sinirlar igerisinde
oldugundan emin olmak i¢in sik glukoz takibi yapilmalidir. Hastalar, yemeklerden 6nce,
sonra ve uyumadan once de dahil olmak iizere kan glukoz seviyelerini dikkatlice
izlemelidir. Dikkatli insiilin diizenlemesinin yani sira, ameliyattan Once kesilmesi
gereken ¢ok sayida OAD vardir. Cerrahi girisimden en az 24 saat (miinkiin ise 48 saat)
once sodyum glukoz kotransporter-2 inhibitdrii (SGLT2-I) ve metformin kullanan
hastalar ila¢ kullanimimni birakmali ve yeterli miktarda sivi tiikketimini saglamalidirlar.
Uzun saliniml siilfoniiire grubundan ilag kullanan hastalar ise ameliyattan birkag¢ giin

once kisa salinimli SU (stilfoniiire) grubu ilaglari tercih etmelidirler (6).

2.11.2. intraoperatif Glisemi Yonetimi
Cerrahi islem uygulanacak Tip 1 ve Tip 2 diyabetli hastalarda, preoperatif
siirecten baslayarak olusturulmus intraoperatif siireci de igeren bir protokol TEMD 2019

kilavuzundan uyarlanan haliyle Tablo 7°de gosterilmistir.

Hiperglisemi (>180 mg/dL), subkutan (SC) hizli etkili insiilin analoglar1 veya
intravendz insiilin infiizyonu ile tedavi edilir. Ambulatuvar cerrahi veya kisa siireli
prosediirler (<4 saat ameliyathane stiresi) geciren hastalar genellikle SC insiilin tedavisi
icin uygun adaylardir. SC hizli etkili insiilin analoglarinin avantajlar1 arasinda uygulama
kolayligi, diisiik hipoglisemi orant ve hiperglisemiyi diizeltmedeki etkinligi yer
almaktadir. Preoperatif donemde veya ameliyathanede hiperglisemiyi tedavi etmek i¢in

SC insiilin kullanildiginda, kan glukozuna en az iki saatte bir bakilmalidir.

Intravendz insiilin infiizyonu beklenen hemodinamik degisiklikler, dnemli s1vi
degisiklikleri, viicut 1sisinda beklenen degisimler (pasif hipotermi, hipertermik
intraperitoneal kemoterapi), inotroplarin kullanimi, ameliyathanede kalma siiresinin

>4 saat olmas1 beklenen hastalarda kullanilir. Bu degiskenler subkutan insiilin emilimini
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ve dagilimini degistirir. Bu nedenlerden dolay1, kritik hastalarda veya kalp ameliyati

geciren hastalarda IV insiilin infiizyonu kullanilir (32).

Tablo 7: Tip 1 ve Tip 2 Diyabetli Hastalarda Cerrahi Protokolii (1)

)

2)
3)
4)

5)

6)

7)

Preoperatif siiregte glisemik kontrol i¢in;
a.  Mindr cerrahi islem i¢in hasta uzun etkili siilfoniliire grubundan bir oral antidiyabetik
kullaniyorsa kisa etkili olanlar tercih edilmesi,
b. Major cerrahi islem i¢in ameliyattan 2 giin 6nce hastaneye yatisin yapilip, hasta Tip 2
diyabetli ise insiilin tedavisine gecilmesi Onerilir.
Anestezi uzmanindan konsiiltasyon istenir.
Cerrahi islem miimkiinse sabah saatlerine planlanir.
Mindr ameliyat veya kisa siireli major ameliyat planlanan hastalar ameliyat 6ncesinde bazal
insiilinlerini, gerekirse dozunu azaltip uygulayabilir. Major ameliyatlarda ise hasta sabah
kahvalti etmemeli, kullandig1 6zellikle kisa / hizli etkili insiilinlerini yapmamali ve oral
antidiyabetik ilaglarini almamalidir.
Tip 2 diyabetli hastada (insiilin kullanmayan) minér cerrahi girisimlerde, hastanin plazma
glukozu iki saatte bir izlenir. Hasta oral olarak giinliik enerji gereksiniminin %50’sini
saglayabiliyorsa, kontrast madde verilmesi diisiiniilmiiyorsa, akut bobrek yetmezligi yoksa ve
24-48 saat i¢inde taburculuk planlaniyorsa, cerrahi girisimden sonraki 6giinde rutin tedavisine
gecilir.
Tip 1 diyabetli hastalarinda tamaminda ve majore cerrahi uygulanacak Tip 2 diyabetli bireylerde
glukoz-insiilin infiizyon protokolii (glukoz-insiilin-potasyum: GIK protokolii) uygulanir. GIK
uygulamasina alternatif bir secenek de glukoz ve insiilinin ayr1 yollardan verilmesidir.
GIK: 500 ml %S5 dekstroz + 10 IU kisa etkili insiilin + 1 ampul %7,5’lik KCI1 (10 mmol K)
seklinde hazirlanir.
e Ameliyat giinii saat 08:00-09:00 da infiizyona baglanir.
e Infiizyon hiz1 100 ml/st’dir.
e 5 saatte bir uygulanan bu infiizyon soliisyonu yenilenir.
e  1-2 saatte bir plazma glukozu 6lgiiliir, plazma glukozu "100-125 mg/dl olacak sekilde
inflizyon hiz1 ayarlanir.
GIK infiizyonuna oral beslenmeye gegilinceye kadar devam edilir. Daha sonra ise rutin tedaviye
gegilir. 24 saatten daha uzun siire infiizyona devam edilecekse, sodyum ve potasyum diizeyleri

kontrol edilir.

“Hedef kan plazma glukozu hipoglisemi riski yiiksek hastalarda 120-180 mg/dl olmalidir.
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2.11.3. Postoperatif Glisemi Yonetimi

Postoperatif komplikasyonlar, anestezinin yan etkileri veya baska bir takim
nedenlerden dolay1, postoperatif donemde glisemik kontrol zor olabilir (6). Hastalar oral
besin alana kadar GIK infiizyonu siirdiiriiliir ve oral besin alimi bagladiginda ise rutin
tedavilere gegilir (1). Kritik olmayan hasta, yogun bakim iinitesinde kalmayan cerrahi
hastalarda glukoz kontrolii SC insiilin ile yonetilir. Kan glukozu diyabetik bireylerde ve
diyabetik olmayan ancak intraoperatif insiilin uygulanan hastada her iki saatte bir
bakilmalidir. Anestezi sonrast bakim iinitesinden cerrahi servise gegen hastalarda
sliding scale insiilin diyabetiklerde hipoglisemi veya hiperglisemiye neden olabilecegi
icin tek basina bir rejim olarak kabul edilemez. Giinde bir veya iki kez bazal insiilin
(glarjin, determir, NPH) tek basina veya prandial insiilinle kombinasyon halinde
uygulanmasi 6nerilen yaklasimdir (32).

Kan glukoz diizeyleri ameliyattan sonra diisiikk kalirsa, saatte 5-10 g glukoz
dekstroz infiizyon hiz1 hipoglisemiyi ve eslik eden ketozu onlemelidir. EK olarak, bir
hasta uzun bir siire boyunca oral beslenmeyi tolere edemiyorsa, toplam parenteral
beslenme (TPN) gbéz Oniinde bulundurulmalidir. Bununla birlikte TPN ile
karsilastirildiginda enteral beslenme daha az enfeksiyoz komplikasyon, maliyetin
azalmasi, normal bagirsak fonksiyonunun erken restorasyonu ve hastanede kalis

sliresinin azaltmasi nedeniyle uygun olan en kisa siirede uygulanmalidir (6)

2.12. Kanserin Glisemik Regiilasyona Etkisi

Kanserli bireylerde kanser tedavisi esansinda steroidlerin kullanimi, kemoterapi
tedavisi (kompleks tedavi semalar1) ve bazen de kanserin yerlesim yeri itibari ile
(karaciger ve pankreas gibi) kan glukozu olumsuz yonde etkilenir. Hatta diyabetik
bireylerde bu etkenlere ek olarak oral antidiyabetik ajan kullanimin ¢esitli nedenlerden
otiiri birakilmasi da bu olumsuz etkiyi arttirir. Steroidler kontrregulatuar hormonlardir.
Bu nedenle insiilin direnci ve glukoneogenez ile hiperglisemiye neden olurlar. Ozellikle
postprandiyal hiperglisemiden sorumludurlar. Steroide bagli gelisen diyabeti
tanimlamak icin de ADA’nin diyabet tani kriterleri gecerlidir. Steroid kullanimina bagh
insiilin direnci gelisme oran1 %20-50 olarak bildirilmistir. Verilen kemoterapik ajanlarin
da kan glukozu iizerine etkileri bilinmektedir. Ornegin 5-FU tedavisi alan hastalarin

%?23’linde hiperglisemi gelistigi gosterilmistir (51).
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Ulusal Kanser Enstitiitiisii (ABD’de) kemoterapi nedeniyle olusan kan glukozu

artiglart asagidaki gibi gruplanmistir:
Evre 1-Plazma glukozu 126-160 mg/dI
Evre 2-Plazma glukozu 160-250 mg/dI
Evre 3-Plazma glukozu 250-500 mg/dl (hastaneye yatis gerektirir)
Evre4-Plazma glukozu>500 mg/dl (acil olarak miidahale gerektirir).

Daha onceden bilinen bir diyabeti olmayip steroidlere ve kemoterapiye baglh
hafif kan glukozu yiikselen hastalarda oral antidiyabetikler (basta metformin olmak

lizere), daha yiiksek kan glukozu degerlerinde ise insiilinler tercih edilebilir.

Bilinen diyabeti olan kanserli hastalarda oral antidiyabetik olarak metformin
tercih edilebilir. Kontrollii salimimli SU grubu ve GLN grubu ilaglar steroidlerin neden
oldugu hiperglisemide yararli olabilir. Akarboz, GLP-1A gastrointestinal sistemde yan
etkilere neden oldugu igin tercih edilmez. DPP-4 grubu kullanilabilir. SGLT2 grubu

konusunda hentiz kanitlar yeterli degildir.

Terminal donem hastalarda Tip 1 diyabetli bireylerde hipoglisemiden kaginmak
icin bolus dozlar verilmeyip bazal insiilinle devam edilebilir. Tip 2 diyabetlilerde ise
hiperozmolar hiperglisemik durumdan kaginmak i¢in bazal insiilin tedavisi gerekebilir.
Sik1 glisemik kontrol 6nerilmez ve glisemik hedefler (6rn. HbAlc %8-8.5; 64-69

mmol/mol) konusunda daha esnek davranilmalidir (1, 52).

2.13. Diyabet ve Kanser Iliskisi

Diyabet ve kanser diinya c¢apinda saglik tlizerinde biiyiik etkisi olan yaygin
hastaliklardir. Tip 2 diyabet ve kanser pek ¢ok risk faktoriinii (6rn; obezite, sigara,
yaslanma, sedanter yagam vb.) paylasmaktadir, ancak iki hastalik arasindaki potansiyel
biyolojik mekanizma tam olarak anlasilamamistir (53). WHO’ya goére 65 yas ve
tizerindeki bireylerin %25-30’u diyabetlidir. Bu bireylerin de %60’inda kanser riski
yiiksektir (1). Ongoériilen pek cok biyolojik mekanizma obezite ve kanser iliskisine
dayanir. Obezitenin dogrudan veya dolayli olarak insiilin, insiilin benzeri biiyiime
faktorii-1 (IGF-1), cinsiyet hormonlari, adipokinler ve inflamasyon tizerine olan etkileri
bu iliskiyi desteklemektedir. Bu faktorler proliferasyonu arttirip, apoptozisi inhibe eder

ve genomik instabiliteyi arttirir (54).
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Diyabetli bireylerde, karaciger, endometrium ve pankreas kanser tiirleri genel
poplilasyona gore iki kat daha yiiksek iken, meme kanseri, kolon ve mesane kanseri
tirlerinde ise %20-30 risk artis1 oldugu gosterilmistir (1). Sharma ve ark. yaptigi
retrospektif bir calismada 534 kolorektal cerrahi geciren diyabetli birey ile diyabetli
olmayan bireyler arasinda histopatolojik olarak bir fark olup olmadigina bakilmas.
Diyabetli bireylerde hiperinsiilinemi, IGF-1 reseptdr aktivasyonu ve hipergliseminin,
proliferasyonu, anjiyogenezi ve metastazi uyaran mitojenik yollar1 aktive edebilecegi
ancak yeni ¢alismalara ihtiya¢ duyuldugu belirtilmistir (55). Diyabetli hastalarda prostat
kanseri riskinin azalmig gibi goriinmesindeki olasi bir mekanizma diyabetli bireylerde
testosteron seviyelerinin azaldiginin gosterilmesidir (Testosteronun dihidrotestosterona

doniigiimii prostat hiicresi bitylimesini arttirir.) (54).
Kolorektal kanserler ile serum IGF-1 diizeyleri arasinda da iliski oldugu
gosterilmistir (56). Obezite ve kanser iliskisi Sekil.4’te gosterilmistir (54).

Diyabet tedavisinde kullanilan ilaglar ile kanser riski arasinda da gdézlemsel ve
retrospektif caligmalar iliski oldugunu oOne silirse de, meta analizler bu durumu

dogrulamamistir. Bu konuda yapilacak yeni ¢aligmalara ihtiyac vardir.
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Sekil 4: Obezitenin Kanser ile Iliskisini Gosteren Biyolojik Mekanizmalar (54)
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2.14. Kolorektal Cerrahi
Kolorektal kanser, diinyada en sik goriilen kanser tiirleri arasinda ligiincii sirada

yer almaktadir. 2018 yilinda 1,8 milyondan fazla yeni vaka bildirilmistir (57).

Kolorektal kanserlerin iilkemizde goriilme sikligi diinya ile benzerdir ve hem
kadinlarda hem de erkeklerde {igiincii sirada yer almaktadir (58). Gastrointestinal sistem
kanamasi, perforasyon, obstriiksiyon, malignite, enfeksiyon ve medikal tedavinin

basarisiz oldugu kolorektal hastaliklarda cerrahi endikasyonu vardir.

Kolon rezeksiyonu, kolonda malign lezyon, apendiks kanseri, metastatik kanser
gibi malign durumlarda veya crohn hastaligi, kolon iskemisi, kolon polipleri, kolon

travmasi (yaralanma vb.) gibi benign durumlarda yapilabilir. Kolon rezeksiyonu :

Segmental kolektomi, sag hemikolektomi, genisletilmis sag hemikolektomi,
transvers kolektomi, sol hemikolektomi, sigmoidektomi, subtotal kolektomi, total
kolektomi seklinde olabilir (59).

Rektum kanserinde ise baslica tedavi cerrahidir ve hastalik bolgesel kaldiginda
biiylik oranda tedavi edilebilir durumdadir. Radikal cerrahide temel amag¢ tiimorlii
barsak kisminin ¢ikarilmasi, mezorektum ve bdlgesel lenf nodlarinin bir biitiin halinde
cikartilmasidir (60). Tiumoriin biiylkligl, yerlesim yeri gibi ¢esitli parametrelere
bakilarak lokal eksizyon veya major cerrahi karari verilir. Ust ve orta rektumdaki tiimor
yerlesimlerinde sfinkter koruyucu girisimler (low anterior rezeksiyon gibi), alt
rektumdaki tiimor yerlesimlerinde ise abdominoperineal rezeksiyon (Miles ameliyati)
yaygin olarak kullanilan tedavi sekilleridir. Rektum cerrahisinde siklikla ileostomi ve
kolostomi gibi stoma uygulamalarina ihtiya¢ duyulmaktadir. Daha biiylik veya daha
fazla invaziv hale gelen alt rektum tiimorii olan hastalarda, timor regresyonu saglamak
icin preoperatif (neoadjuvan) kemoterapi, radyoterapi veya kemoradyoterapi
kullanilabilmektedir. Neoadjuvan uygulanan tedaviler ile tiimorde kii¢iilme saglanarak
cerrahi siirlarin  giivenli bir sekilde ¢ikartilmasi, sfinkterlerin biiyiik oranda korunmasi
ve abdominoperineal rezeksiyon olasiliginin azaltilmasi saglanabilmektedir. Ayrica
cerrahi girisim yapildiktan sonra yapilan tiimdr evrelendirmesine gore ihtiya¢ duyulmasi
halinde adjuvan kemoterapi, radyoterapi veya kemoradyoterapi tedavi secenekleri ile
niiks olasiligin1 azaltmak hedeflenmektedir (59, 60, 61).
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2.15. Kolorektal Cerrahi Sonrasi Erken Donem Komplikasyonlar

Kolorektal cerrahi, diger genel cerrahi alanlarina kiyasla, yiiksek morbidite ve
mortalite oranlarina sahiptir. Kolorektal cerrahi sonrasi mortalite oranlar1 %1 ile %16,4
arasinda degismekte olup, morbidite oranlart %35'e kadar ¢ikmaktadir (62). Kolorektal
cerrahi sonrasi gelisebilecek komplikasyonlar pek cok faktorden etkilenmektedir.
Malignite nedeniyle ameliyat edilen hastalarda, benign nedenlerle ameliyat edilen
hastalara gore erken ve ge¢ donem komplikasyon orani daha fazladir. Bunun nedeni ise
kansere 0zgli olabilen immun sistemdeki yetersizlik ve fekal bulagsma olarak
ongorilmektedir (63). Genel olarak komplikasyonlar intraopratif ve postoperatif olarak
olarak ele almir. Intraoperatif komplikasyonlar kanama, barsak yaralanmasi, iireter ve
mesane yaralanmasi gibi durumlar igerir (64). Postoperatif komplikasyonlar ise

asagidaki gibi ele alinabilir:

e Anastomoz kacagl : Anastomoz kagagi en sik rezeksiyon yapilan hastalarda ve
koloanal anastomoz grubunda goriiliir (65). Tedavi edilemezse hayati tehlikesi
olan bir komplikasyondur. Siklikla postoperatif 4-6. giinlerde goriiliir. Iskemi
anastomoz hattinin beslenmesini bozarak neden olabilir. Hipotansiyon,

hipovolemi de anastomoz kagak riskini arttirir.

e Ameliyat sonrasi erken donem ileus: Barsak peristaltizminin kaybi olarak
tanimlanir. Opioid kullanimi, nazogastrik tiip kullanimi, cerrahi teknik vb.

nedenlerden etkilenir (45).

e Kanama: Postoperatif siirecte ortaya ¢ikan kanamanin ¢ogu zaman anastomoz

hattindan oldugu diisiiniiliir ve genellikle miidehalesiz kendiliginden durur .

e Tromboemboli: Majoér ameliyatlardan sonra ven trombozu Onemli bir
komplikasyondur. Kismen yetersiz tromboprofilaksi uygulamalari sonrasi

olusabilir.

e Mesane disfonksiyonu: Kolorektal cerrahi sonrast en sik goriilen
komplikasyonlar iiriner sistemle iligkili komplikasyonlardir. Kolorektal cerrahi

diseksiyonlar1 komsu organlarda istenmeyen yaralanmalara neden olabilir.

e Seksiiel disfonksiyon: Rektum cerrahisinde sempatik ve parasempatik sinir

hasar1 sonucu gelisebilir.
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e Fekal inkontinans: Cok asagida yer alan anterior rezeksiyon sonrasi anal
inkontinans ve anterior rezeksiyon sendromu gelisebilir. Bu sorunlarin ortaya

¢ikmasindaki en 6nemli neden rektumun rezervuar kapasitesinin kaybidir.

e Cerrahi alan enfeksiyonlari: Antibiyotik profilaksisi ve mekanik barsak

temizligi ile cerrahi alan enfeksiyon oranlari azaltilabilir.

e Abdominal yara ayrismasi: Obstriikktif akciger hastaligi, malnutrisyon,
enfeksiyon varlhigi, acil cerrahi girisimler, malignite, inflamatuar barsak

hastaligit ve abdominal distansiyon 6nemli nedenleridir.

e Perineal yara komplikasyonlari: Perineal kesi yerinden kanamalar olabilir.

Intraabdominal basing artis1 olumsuz yénde etkileyebilir.

e Stoma ile iliskili komplikasyonlar (stoma c¢evresinde nekroz, stoma
obstriiksiyonu, stoma prolapsusu, stoma retraksiyonu vb.): Ozellikle ciltle
iligkili komplikasyonlar sik goriiliir. Daha ¢ok egitim eksikligi nedeniyle ortaya
c¢ikabilir.

e Atelektazi ve pnomoni: Obezite ve obstriiktif akciger hastaligi olanlarda risk

yiiksektir (65, 66).

2.15.1. Clavien-Dindo Siiflamasi

Ameliyat sonras1 komplikasyonlarin nasil tanimlanacagi ve derecelendirilecegi
konusunda fikir birligi olmamasi cerrahi islemlerin degerlendirilmesinin 6niindeki
onemli bir engeldir. Giiniimiize kadar kullanilmis bir¢ok siniflama sistemi mevcuttur.
Bu siniflamalardan bir kismi1 kullanigh olmadig: i¢in, bir kismi da zahmetli ve toplanilan
verilerin uygulanabilirligindeki zorluk sebebi ile standart kullanima girememislerdir.
1992'de Clavien, Dindo ve ark. tarafindan baslatilan yeni bir komplikasyon
siniflandirmasi, komplikasyonu  diizeltmek icin gereken tedavinin tiirline
dayanmaktadir. Yapilan siniflandirma ilkesi basit, tekrarlanabilir, esnek ve
uygulanabilir ozelliktedir. O tarihten bugiine, Clavien-Dindo siniflandirmasi tip

diinyasinda 6zellikle de genel cerrahi alaninda siklikla kullanilmaya baglanmistir (64).
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Tablo 8: Clavien-Dindo Simiflamasi (64)

Derece Tanimlama
Farmakolojik tedavi veya cerrahi, endoskopik, kolonoskopik girigsimler icermeyen normal
postoperatif siirecte yasanan degisiklikler
Grade | Lzin verilen terapétik rejimler sunlardir: antiemetik, antipiretik, analjezik, diiiretik ve
elektrolitler gibi ilaglar ve fizyoterapi. Bu derece ayrica yatak basinda agilan yara
enfeksiyonlarini da icerir.
Grade II Grade I de verilen ilaglar disinda farmakolojik gereksinimlerin olmast (total parenteral
rade
niitrisyon ve kan tranfiizyonu gibi)
Grade 111 Cerrahi, endoskopik veya radyolojik miidahale gerektiren durumlar
Grade llla Genel anestezi uygulanmayan miidehaleler
Grade Il1b Genel anestezi uygulanan miidehaleler
Grade IV Yogun balim tedavisi gerektiren hayati tehlikesi olan komplikasyonlar ( merkezi sinir
rade
sistemi komplikasyonlar: gibi)
Grade IVa Tek organ disfonksiyonu (Dializ)
Grade IVb Coklu organ disfonksiyonu
Grade V Hastann 6liimii

2.15.2. Kolorektal Cerrahide Komplikasyon Riskini Arttiran Etmenler

2.15.2.1. Preoperatif Risk Faktorleri:

Degistirilemeyen risk faktorleri genel olarak yas, cinsiyet ve komorbiditelerdir.
Yas arttikca artan komorbiditelere bagli olarak komplikasyon riski artabilmektedir.
Yine erkek bireylerde komplikasyon riski kadinlara gére daha yiiksek bulunmustur.
Komorbiditelere bakinca diyabet, hipertansiyon varligi, kalp hastaligir varligi olumsuz
yonde etkileyen etmenlerdir. Ayrica >%10’dan fazla kilo kaybi, hemoglobin <7 mmol/Il
hematokrit <%30, steroid kullanimi, albiimin seviyesinin <3,5 g/l olmasi,
kreatinin >1,4 mmol/l olmasi, daha yiiksek ASA (Amerikan Anestezistler Dernegi)

simiflamasi, preoperatif radyasyon gibi etmenler de postoperatif morbidite ve
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mortaliteyle iliskili bulunmustur. Ayrica sigara, alkol kullanim Oykiisii, neoadjuvan

tedavi Oykiisii, kanser evresi gibi risk fakorleri de ele alinmalidir.

Degistirilebilir risk faktorleri ise obezite, beslenme durumu ve preoperatif
anemidir. BKI degeri >25kg/m? olan bireyler insizyonel herni gelisimi ve yara yeri
enfeksiyonu gelisimi agisindan riskli bulunmustur. NRS-2002 (Nutrition Risk
Secreening-2002) skoruna gore, >3 skoruna sahip olmak komplikasyonlar i¢in bagimsiz
bir risk faktorii olarak gosterilmistir ve perioperatif beslenme destegi yapilmasi
gerekmektedir. Ayrica preoperatif aglik konusunda uzun siireli acliklar yerine kisa siireli
acliklar ve karbonhidrat desteginin yapildigi bir gorilisiin benimsenmesi Onerilmistir.
Yapilan ¢alismalarda perioperatif aneminin postoperatif komplikasyon ve mortalite ile

iliski oldugu gosterilmistir (64, 67, 68, 45).

2.15.2.2. Intraoperatif Risk Faktorleri:

Ameliyat teknigi (agik, laparoskopik, robotik), intraoperatif kan kayb,
operasyon zamani, dren kullanimi, intraoperatif hipotermi vb. etmenler intraoperatif risk
faktorlerini olusturur (67, 68).

2.15.2.3. Postoperatif Risk Faktorleri:
Postoperatif analjezi sec¢imi, erken oral beslenme, erken mobilizasyon,
tromboprofilaksi, sivi ve elektrolit destegi, postoperatif glisemik kontroliin ve yeterli

beslenmenin saglanmasi gibi faktorler de postoperatif risk etmenlerini olusturur (64, 67,
68).

2.15.3. Hipergliseminin Erken Dénem Komplikasyonlarla iliskisi

Cerrahi gegiren hastalar hiperglisemi ve insiilin direnci ile karakterize bir
hipermetabolik stres cevabi yasarlar. Endojen hepatik glukoz iiretiminin arttigi, periferal
glukoz aliminin azaldig1 bu durum stres hiperglisemisidir. Baglangigta, bu yanitin kritik
hastaliga faydali bir adaptasyon oldugu disiiniiliiyordu ¢iinkii ek bir glukoz temini
enerji i¢in bir kaynak demekti. Bununla birlikte, giderek artan kanitlar, akut siddetli
hipergliseminin sayisiz olumsuz etkiye neden oldugunu ve ciddi olumsuz klinik
sonuglarla iliskili oldugunu gostermektedir. Bu olumsuz etkilerin olusmasi biiyiik
olasilikla, hipergliseminin bir sonucu olarak ortaya ¢ikan ¢ok sayida olumsuz hiicresel
ve biyokimyasal olaylarla ilgilidir. Ornegin; hiperglisemi, interlokin-1’in (IL-1)

makrofajlardan salinimini inhibe ederek, fagositozu bozarak, nétrofillerden oksijen
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radikali {retimini azaltarak, hiicre i¢i bakterisidal aktiviteyi azaltarak ve
immiinoglobiilinlerin glukozilasyonuna neden olarak immiin sistemi baskilar ve
enfeksiyon riskini arttirir. Kan pihtilasmasi hiperglisemi tarafindan aktive edilir,
dolasimdaki protrombin fragmanlar1 ve D-dimerler artar, boylece platelet agregasyonu
ve trombozis gelisir. Yine inflamasyon ve proinflamatuar sitokinlerin aktivasyonu
hiperglisemi nedeniyle indiiklenir (48). Hiperglisemi endotelyal disfonksiyona neden
olup, inflamasyon siire¢lerini uzatarak, kan akisini ve doku oksijenlenmesini engeller ve
boylece normal yara iyilesmesi siirecini sekteye ugratir (8). Goriildigi tizere
hiperglisemi hiicresel ve biyokimyasal diizeyde cesitli yolaklarda etkilidir ve

postoperatif komplikasyonlar ile iliskili olabilir.

2.16. Kolorektal Cerrahi Sonrasi Ge¢c Donem Komplikasyonlar

Pelvik sepsis, ileus, intestinal obstriiksiyon, stoma disfonksiyonu, anastomoz
ayrilmasi, seksiiel veya mesane problemleri vb. ameliyat sonrasi goriilen ge¢ donem
komplikasyonlardir (69). Ancak ge¢ donem komplikasyonlar bu tezin kapsaminda ele

alinmamustir.

Daha 6nce bahsedildigi gibi hiperglisemi perioperatif tiim siireclerde olumsuz
etkilere neden olmaktadir. Tiirkiye’de stres hiperglisemisi ve kolorektal cerrahinin
erken donem komplikasyonlar1 ayrintili olarak incelenmedigi i¢in ¢alismamizda bu

konu ele alinmustir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Popiilasyonu

Bu calisma Aralik 2014 ve Aralik 2018 tarihleri arasinda VKV (Vehbi Ko¢ Vakfi)
Amerikan Hastanesi ve Kog Universitesi Hastanesi’ne kolorektal cerrahi i¢in basvuran,
diyabeti olan ve diyabeti olmayan hastalar tizerinde retrospektif olarak yapildi. Calisma
ile amaclanan diyabetik hastalar ile diyabeti olmayan hastalar arasinda postoperatif
erken donem komplikasyonlar agisindan fark olup olmadiginin degerlendirilmesiydi.
VKV Amerikan Hastanesi ve Kog Universitesi Hastanesi'ndeki hasta kayit programlari
kullanilarak verilerine ulasilabilen 1600 kolorektal cerrahi hasta dosyasi taranmis olup,
dahil edilme kriterlerini karsilayan 126’s1 kadin, 170’1 erkek olmak tizere 296 diyabetli
ve diyabeti olmayan kolorektal cerrahi hastasi ¢aligmaya dahil edildi. Calismada tek bir
calisma grubunun ¢ift merkezdeki verileri kullanildi. Calismaya <18 yas bireyler, acil
cerrahi girisim uygulanan hastalar, daha Onceden kolorektal cerrahi geg¢irmis olan
hastalar, preop siiregte inflamatuar barsak hastaligi tanisi koyulup uzun siire tedavi

goren hastalar ve postoperatif kan glukozuna hasta dosyasindan ulasilamayan hastalar
dahil edilmedi.

3.2. Calisma Dizaym ve Protokolii
Aragtirmaya iliskin etik kurul onay1 ve kurumlardan izin yazilarinin alinmasindan
sonra, VKV Amerikan Hastanesi ve Ko¢ Universitesi Hastanesi'nde kullanilan klinik
hasta portallar1 kullanilarak kolorektal cerrahi gegiren hastalarin, yaslari, kilo ve boy
Ol¢iim degerleri, beden kitle indeksleri, diyabetik olup olmadigi, insiilin veya oral
antidiyabetik ajan kullanim durumlari, tanilari, hastalik evreleri, preoperatif,
intraoperatif ve postoperatif donemdeki kan glukoz degerleri, postoperatif beslenme
yollari, postoperatif donemde kullanilan insiilin dozlari, hastanede yatis siireleri,
postoperatif donemde komplikasyon yasayip yasamadiklari, reoperatif girisimler kayit
edildi. Erken donem komplikasyonlardan postoperatif 30. giine kadar gelisen anastomoz
kagagi, ileus, cerrahi alan enfeksiyonu, kanama, iskemi, pnémoni vb. (Clavien-Dindo
siniflamasi yapildi) komplikasyonlar degerlendirmeye alindi.
Preoperatif, intraoperatif ve postoperatif siireclerde degerlendirmeye alinan kan
glukozu degeri aglik kan glukozudur. Preoperatif, intraoperatif ve postoperatif 1. giin

glukoz degerleri tiim hastalarda mevcuttu. Ancak postoperatif her giin aglik kan glukozu
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her hastada olmadigindan, postoperatif 2. veya 3. giin ile 4. veya 5. giin degerleri
kullanildi. Preoperatif, intraoperatif ve postoperatif kan glukozlarina gore hiperglisemi
durumu diyabeti olan hastalar i¢in aglik plazma glukozu >180 mg/dl, diyabeti olmayan
ve hastanede yeni diyabet tanis1 alan hastalar i¢in ise aglik plazma glukozu >126 mg/dl
olarak ele alindu.

Hastalarin  tibbi  verileri kayit edilirken veri kodlama sistemi ile
anonimlestirilerek kayit edildi ve isim, protokol vb. hastanin kimligini tanimlayici
hig¢bir veri kullanilmadi.

Hasta dosyalarindan elde edilen verilerle diyabet varliginin ve perioperatif siiregte
hiperglisemi varliginin postoperatif erken dénem komplikasyonlar, reoperatif girisimler
ve hastanede yatig siireleri ile iliskisi degerlendirildi. Calisma dizayn1 Sekil 5’te

gosterilmistir.

n=1600 KOLOREKTAL CERRAHI
GECIEEN HASTA

7 N

n=1304 CATISMA DISI BIRAKIL AN
e <18 yas bireyler n=296 CATLISMAYA DAHIT EDILEN
o Acil cerrahi girigim uygulanan ve »  preop kan glukozu ve / veya
dzha onceden kolorektal cerrahi preop HbAIC
Zegirmis hastalar » Intracperatif kan glukozu
» Preop siiregte inflamatuar barsak » Postoperatif 5 ginlik kan glukozu
hastali® tamsi koyulup vzun sire » Erken donem postoperatif
tedavi gBren hastalar komplikasyonlar
» Postoperatif kan glukoz degerlerine * Hastanede yahyg sireleri
hasta dosyasndan ulagtlamayan » Reoperatif Girigimler vb. detéelrler
hastalar hasta dosyalanindan elde edildi.

7

n=159 HASTADA n=137 HASTADA
DIYABET YOK DIYABET VAR

n=126 KADIN n=170 ERKEK

Sekil 5: Calisma Dizaym
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3.3. Etik beyam
Tez calismamiza baslamadan nce ‘Ko¢ Universitesi Biyomedikal Arastirmalar

Etik Kurulu’’ndan (09.04.2019, karar no: 2019.121.IRB2.040) onay alinmuistir.

3.4. Istatistiksel Analizler:

Istatistiksel analizler SPSS (IBM SPSS Statistics 24) adli paket program
kullanilarak yapilmistir. Veriler %95°lik giiven araliginda degerlendirilmis, istatistiksel
anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak belirlenmistir. Bulgularin yorumlanmasinda frekans

tablolar1 ve tanimlayici istatistikler kullanilmigtir.

Normal dagilima sahip iki bagimsiz grubun Ol¢iim  degerleriyle
karsilastirilmasinda “Independent Sample-t” test (t-tablo degeri); li¢ veya daha fazla
bagimli grubun 6l¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda “Repeated Measures” test (F-
tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir. Normal dagilima sahip olmayan iki bagimsiz
grubun Ol¢lim degerleriyle karsilagtirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo
degeri); lic veya daha fazla bagimli grubun Ol¢iim degerleriyle karsilastirilmasinda
“Friedman” test (¥2-tablo degeri) istatistikleri kullanilmistir.

iki nicel degiskenden en az birinin normal dagilima sahip olmadig1 durumlar i¢in
“Spearman” korelasyon katsayis1 kullanilmistir.

Iki nitel degiskenin iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y2” test istatistikleri
kullanilmistir.

Ayrica “Binary Lojistik Regresyon Modeli” ile postoperatif erken donem

komplikasyonlar etkileyen degiskenler incelenmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Hasta popiilasyonu

Hastalarin %42,6’sim1 kadin (n=126) ve %57,4’iinii erkek (n=170) bireyler
olusturmaktadir.

Calisma icin VKV Amerikan Hastanesi ve Koc¢ Universitesi Hastanesi’nden
1600 hasta dosyasi taranmis olup, 296 hasta verisi ¢alisma kriterlerine uygun
bulunmustur.

Caligmaya dahil edilen hastalarin  %51,4’i  (n=152) VKV Amerikan
Hastanesi’nden, %48,6’°s1 (n=144) Kog¢ Universitesi Hastanesi’nden segilmistir.
Hastalarin %22,3’ii (n=66) 2014 yilinda, %16,2’si (n=48) 2015 yilinda, %22’si
(n=65) 2016 yilinda, %26’s1 (n=77) 2017 yilinda, %13,5’1 (n=40) 2018 yilinda
kolorektal cerrahi ameliyat1 ge¢irmislerdir.

Hastalari %18.9’u acik (n=56), %76,7’si laparoskopik (n=227), %4,4’1i robotik
(n=13) sekilde ameliyat edilmislerdir. Ortalama ameliyat siirelerine bakildiginda

176,15+81,49 dakika olarak bulunmustur.

4.2. Hastalara Ait Genel Bilgiler

Hastalarda ameliyat girisim bolgelerine bakildiginda; %61,8’inin (n=183) kolon,
%32,8’inin (n=97) rektum ve %35,4’linlin (n=16) rektosigmoid bileskede oldugu
goriilmektedir.

Hastalarin %30,7’si (n=91) rektum tiimorii, %1,4’1 (n=4) distal rektum timord,
%0,3’ti (n=1) proksimal rektum tiimori, %0,3’4 (n=1) metastatik rektum
timord, %15,2’si (n=45) kolon timori, %18,5’1 (n=55) sigmoid kolon timorii,
%7,8’1 (n=23) sag kolon tiimorii, %6,1°1 (n=18) ¢ikan kolon tiimori, %1,7’s1
(n=5) inen kolon tlimorii, %1,4’ (n=4) niiks kolon tiimoérii, %2,4’ (n=7) sol
kolon tiimori, %3’ (n=9) transvers kolon tiimori, %4,1’1 (n=12) g¢ekum
timori, %5°1 (n=15) rektosigmoid bileske tiimorii seklinde malign hastaliga
sahipken, %0,7’si (n=2) kolorektal bileske benign neoplazmi ve %1,4’li (n=4)
divertikiilit seklinde benign hastaliga sahiptir. Yani hastalarin %98’1 malign
nedenden ve %2’si ise benign nedenden oOtiirli ameliyat edilmistir. Gortildigi

izere hastalarin biiylik ¢ogunlugunu kanser tanisi almis vakalar olusturmaktadir.
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Bu nedenle iki grup arasinda (malign ve benign) komplikasyonlar agisindan ve
diger degiskenler agisindan karsilastirma yapmak istatistiksel olarak uygun
bulunmamustir.

Hastalarin %27’sine (n=80) low anterior rezeksiyon, %25,7’sine (n=76) sag
hemikolektomi, %13,9’una (n=41) low anterior rezeksiyon+ saptirict ileostomi,
%6,1’ine (n=18) sol hemikolektomi, %35.,4’line (n=16) subtotal kolektomi,
%4,7’sine (n=14) sigmoid kolon rezeksiyonu, %3,7’sine (n=11) sigmoid kolon
rezeksiyonu + kolostomi agilmasi, %3,4’line (n=10) stoma kapatilmasi, %3’iine
(n=9) total mezorektal eksizyon + ileostomi acilmasi, %2,7’line (n=8)
abdominoperineal rezeksiyon, %2’sine (n=6) total kolektomi, %1,4’line (n=4)
genisletilmis sag hemikolektomi ve %]1’ine (n=3) intersfinkterik rektum
rezeksiyonu ameliyatlar1 yapilmistir.

Kadinlardan 58’inin (%46,0), erkeklerden 78’inin (%45,9) ve toplamda 136
hastanin (%45,9) 44-64 yas grubunda oldugu belirlenmistir. (Tablo 9’da
gosterilmistir) Calismadaki bireylerin yas ortalamasi 63,00+13,18 yil (min:24
max:92 yas) olarak bulunmustur. (Tablo 10°da gosterilmistir)

Kadinlardan 43’iintin (%34,1), erkeklerden 75’inin (%44,1) ve toplamda 118
hastanin (%39,9) fazla kilolu preop beden kiitle indeksi smifinda oldugu
belirlenmistir. Kadinlardan 43’iiniin (%34,1), erkeklerden 79’unun (%46,5) ve
toplamda 122 hastanin (%41,2) fazla kilolu postop beden kiitle indeksi sinifinda
oldugu belirlenmistir. (Tablo 9°da gdsterilmistir)

Hastalarin %6,8’inde (n=20) kilo degisimi yok iken, %61,8’inde kilo kazanimi,
%31,4’tinde (n=93) kilo kaybr goriilmiistiir. Calisma retrospektif oldugu i¢in
0dem kazanimi/kayb1 veya gercek kilo kazanimi/kaybi olup olmadigiin
degerlendirmesi yapilamamustir.

Hastalarin %18,9°u halen sigara kullanmakta iken, %2,4’ii ise son alt1 ay ve
daha oncesinde sigara kullanimini birakmistir. (Tablo 9°da gosterilmistir) Sigara
kullanim adedi ortalama 13,67£8,96 adet / giin olarak, sigara igcme siiresi ise
13,43+11,29 paket / y1l olarak bulunmustur. (Tablo 10°da gosterilmistir)
Hastalarin %5,4°1 alkol kullanmakta iken, %6,8’1 sosyal i¢ici olduklarini ifade

etmiglerdir. (Tablo 9°da gosterilmistir)
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Hastalarin %42,9’unu diyabetli, %3,4’lini preop tetkikler sirasinda diyabet
oldugunu 6grenmis, %53,7’sini de diyabetli olmayan bireyler olusturmaktadir.
Ortalama diyabet siiresi 6,10+6,11 yil olarak bulunmustur. Ailede diyabet
hikayesi bulunma orani1 %10,8 olarak bulunmustur. Ancak c¢aligma retrospektif
oldugu i¢in hasta kayitlar1 ve sorgulama bu konuda yetersiz olabilir. (Tablo 9°da
gosterilmistir)
Hastalarin %46,3’linde hipertansiyon mevcutken, %353,7’sinde hipertansiyon
yoktur. Hastaneye yatisi esnasinda yeni tani almis bir hastaya rastlanmamistir.
Ortalama hipertansiyon siiresi 4,98+2,68 yil olarak bulunmustur. Ailede
hipertansiyon hikayesi bulunma oran1 %9,8 olarak bulunmustur. Ancak ayni
ailede diyabet varliginda oldugi gibi ¢alisma retrospektif oldugu icin hasta
kayitlar1 ve sorgulama bu konuda yetersiz olabilir. (Tablo 9°da gosterilmistir)
Hastalarin %2’si (n=6) benign nedenden otiirii ameliyat edilmistir. Malign
nedenden dolay1 ameliyat edilen hastalarda;

o Evre 0 (karsinoma in situ): %0,7 (n=2)

o Evrel: %14,2 (n=42)

o Evre ll A: %22 (n=65)

o Evrell B: %4,4 (n=13)

o Evrell C: %1 (n=3)

o Evre lll A: %5,1 (n=15)

o Evre lll B: %31,1 (n=92)

o Evrelll C: %6,1 (n=18)

o EvrelV A: %13,2 (n=39)

o Evre IV B: %0,3 (n=1)

seklinde TNM siiflamasi gore evreleme yapilmustir. (Tablo 11°de gosterilmistir)
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Kadin (n=126)

Erkek (n=170)

Toplam (n=296)

Genel Bilgiler

n % n % n %
Yas siniflari
44’den kiigiik 12 9,4 17 10 29 9,8
44-64 58 46 78 459 136 45,9
64’den biiyiik 56 44,6 75 44,1 131 44,3
BKIi sinifi (Preop)
<18,5 = Zayif 3 2,4 - - 3 1
18,5-24,9 = Normal 35 27,8 48 28,2 83 28
25,0-29,9 = Fazla kilolu 43 34,1 75 44,1 118 39,9
30,0-34,9 = 1.derece obez 27 214 38 22,4 65 22
35,0-39,9 = 2.derece obez 11 8,7 9 53 20 6,7
>40 = Morbid obez 7 5,6 - - 7 2,4
BKi sinifi (Postop)
<18,5 = Zayif 4 3,2 - - 4 1,4
18,5-24,9 = Normal 38 30,2 50 29,4 88 29,7
25,0-29,9 = Fazla kilolu 43 34,1 79 46,5 122 41,2
30,0-34,9 = 1.derece obez 24 19 33 19,4 57 19,3
35,0-39,9 = 2.derece obez 11 8,7 8 4,7 19 6,4
>4(0 = Morbid obez 6 4.8 - - 6 2
Sigara Kullanim
1giy0r 17 13,5 39 22,9 56 18,9
Icmiyor 109 86,5 124 72,9 233 78,7
Birakmig - - 7 41 7 2,4
Alkol Kullanmimi
Iciyor 4 3,2 12 7,1 16 54
1Qmiy0r 119 94,4 141 82,9 260 87,8
Sosyal 3 2,4 17 10,0 20 6,8
Alkol Kullamim Sikhig1
Haftada 1 - - 1 0,6 1 0,3
Haftada 2 - - 2 1,2 2 0,7
Haftada 3-4 - - 2 1,2 2 0,7
Hergiin 4 3,2 5 29 9 3,0
Ayda 1 - - 2 1,2 2 0,7
Sosyal Igici 3 2,4 17 10,0 20 6,8
Diyabet Varhg:
DM Var 50 39,7 77 45,3 127 42,9
DM Yok 74 58,7 85 50,0 159 53,7
Zrli(:]ps tetkiklerle Yeni Tani 2 16 8 47 10 34
Ailede Diyabet Varhg
Ailede DM Var 11 8,7 21 124 32 10,8
Ailede DM Yok 115 91,3 149 87,6 264 89,2
Hipertansiyon Varhgi
HT Var 54 42,9 83 48,8 137 46,3
HT Yok 72 57,1 87 51,2 159 53,7
Yeni Tam1 Almis  (preop ) ) ) ) ) )
tetkikle)
Ailede Hipertansiyon Varhgi
Ailede HT Var 15 11,9 14 8,2 29 9,8
Ailede HT Yok 111 88,1 156 91,8 267 90,2
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Hastalarin oral olarak ilk beslenme saatleri ortalama 14,88+15,37 saattir. Normal
beslenmeye (genel diyet veya smooth diyet gibi hasta ihtiyaclarini karsilayabilecek
diyet) gecis giinii ise 4,64+1,71 giin olarak bulunmustur. Hastanede yatig siiresi
ortalama 8,56+4,08 giin olarak bulunmustur. Komplikasyonun erken dénemde kaginci
giinde gelistigine bakildiginda ise ortalama olarak 8,14+5,74 giin seklinde bulunmustur.
(Tablo 10°da gosterilmistir.)

Tablo 10: Hastalara iliskin bulgularin dagilimi (2)

Bulgular

Degisken _

X+S.S Median Min. Max.
Yas (y11) 63,00+13,18 63,5 24,0 92,0
Ameliyat siiresi (dk.) 176,15+81,49 156,0 35,0 473,0
Diyabet siiresi (y1l) 6,10+6,11 50 0,0 36,0
Hipertansiyon siiresi (y1l) 4,98+2,68 5,0 0,0 20,0
[k beslenme saati 14,88+15,37 12,0 2,0 174,0
Hastanede yatis siiresi 8,56+4,08 7,0 4.0 30,0
Komplikasyon geligsme giinii 8,14£5,74 6,0 2,0 25,0
Kilo (preop) 78,02+14,99 77,0 41,0 124,0
Kilo (postop) 77,30+14,57 76,2 43,4 122,0
Normal beslenmeye gegis giinii 4,64+1,71 4.0 2,0 11,0

e Hastalarin %87,8’1 (n=260) ameliyat sonrasi beslenmeyi sorunsuz olarak tolere
etmis, %12,2’si (n=36) ise oral beslenmeyi basta tolere edememis olup, daha
sonradan diyetlerini tolere etmislerdir.

e Intraoperatif steroid kullanimi1 %2 (n=6) oraninda goriilmiistiir. Steroid kullanim
yizdesi diisik oldugundan, postoperatif hiperglisemi iizerine etkisi
degerlendirilememistir.

e Intraoperatif siirecte hastalara; %7,8 oraninda (n=23) eritrosit siispansiyonu
(ES), %5,4 oraninda (n=16) taze donmus plazma (TDP) verilmistir.

e Postoperatif siirecte hastalara; %72,3 oraninda (n=214) eritrosit siispansiyonu

(ES), %67,6 oraninda (n=200) taze donmus plazma (TDP) verilmistir.
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Tablo 11: Hastalik Evresi Dagilim

. Kadin (n=126) Erkek (n=170) Toplam (n=296)

Hastalik evresi
n % n % n %

Benign 5 4,0 1 0,6 6 2,0
0 1 0,8 1 0,6 2 0,7
I 20 15,9 22 12,9 42 14,2
A 21 16,7 44 25,9 65 22,0
1B 6 4,8 7 41 13 4.4
Inc 2 1,6 1 0,6 3 1,0
A 7 5,6 8 4,7 15 51
1B 37 29,4 55 32,4 92 31,1
lnc 9 7,1 9 53 18 6,1
VA 16 12,7 23 13,5 39 13,2
IVB 1 0,8 - - 1 0,3

Tablo 12 : Diger Eslik Eden Hastaliklar ve Kemoterapi (KT) ve Radyoterapi (RT) Bilgisi

Eslik eden Hastahklar ve Kadin (n=126) Erkek (n=170) Toplam (n=296)
KT/RT Bilgisi n % n % n %
Diger Komorbiditeler

Koroner Arter Hastaligt 14 11,1 31 18,2 45 15,2
Aritmi 6 48 5 2,9 11 3,7
Konjestif Kalp Yetmezligi 2 1,6 2 1,2 4 1,4
Periferal Vaskiiler Hastalik 2 1,6 2 1,2 4 1,4
Hiperlipidemi/Hiperkolesterolemi 4 3,2 10 59 14 4,7
Inflamatuar Bagirsak Hastalig1 1 0,8 1 0,6 2 0,7
Irritabl Bagirsak Sendromu 1 0,8 . - 1 0,3
Hipotiroidi 15 11,9 6 3,5 21 7,1
Kemoterapi/Radyoterapi

Neoadjuvan KT 33 26,2 63 371 96 32,4
Neoadjuvan RT 29 23,0 36 21,2 65 22,0
Adjuvan KT 65 51,6 99 58,2 164 55,4
Adjuvan RT 9 7,1 19 11,2 28 9,5

Tablo 12’de ¢alisma popiilasyonunun hastalik ve neoadjuvan / adjuvan KT ve
RT alip almama durumlar1 gosterilmektedir. Kadin ve erkek bireyler arasinda hastaliklar
acisindan karsilastirma yapildiginda tek farklilik hipotiroidi goriilme orani kadinlarda

erkeklere gore istatistiksel olarak daha yiliksek bulunmustur (p<0,05).
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Neoadjuvan kemoterapi alan hastalardan (n=96) 5 kisi (%5,2) postoperatif
stirecte, 19 kisi (%19,8) intraoperatif siirecte hiperglisemi (>180 mg/dl) yasamistir.

Tablo 13: Hastalara Iliskin Biyokimyasal Parametrelerin ve Vital Bulgularin Dagilim

Biyokimyasal Bulgular
Parametreler =

; + 8.8 . .
ve Vital X1S$.§ Median  Min. Max.
bulgular
HbALc 5,91:41,09 5,6 46 10,2
(preop)
Albumin 4,0040,53 41 1,8 4.9
(preop)
Kreatinin 0,8520,28 08 0,4 3.2
(preop)
HGB (preop) 11,60+2,00 11,8 59 16,6
HCT (preop) 35,94+5,54 36,7 5,6 50,7
Lenfie 1,5420,67 1,4 0,2 43
(preop)
Ure (preop) 33,12+16,24 29 8 156
Crpl (postop) 73,42+57,26 59 7,3 500
Crp2 (postop) 157,44+80,87 140,7 10,7 445
Crp3 (postop) 135,16+80,23 118,8 14,4 423
Crp4 (postop) 86,80+90,18 65,5 7,1 1230
Na (postop) 140,59+2,78 141 129 148
K (postop) 3,96+0,45 4 2,7 5,6
Albumin 3,22+0,34 32 24 44
(postop)
Kreatinin 0,800,32 07 0,3 23
(postop)
HGB (postop) 10,21+1,43 10,2 7,1 14,9
HCT (postop) 33,00+17,49 32,1 11,8 325
Lenfosit 1,1420,58 1 01 3,6
(postop)
Sistolik basing 119,43+14,36 120 90 190
Diyastolik 72,55+7,91 70 50 100
basing
Nabiz 77,55+12,11 75 50 122
Ates 39,85+27,94 37,5 36 378
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Hastalara iliskin preoperatif ve postoperatif biyokimyasal parametlerin ve vital
bulgularin dagilimi Tablo 13°te verilmistir. Hastalarin %77,2’sinde (n=230) preoperatif
son 3 aylik siiregte HbAlc diizeylerine bakilmistir. HbAlc diizeylerine bakilan
hastalarin ortalama HbA1c degeri %5,91+1,09 olarak yalnizca bilinen diyabeti olan
hastalarin %6,76 +1,23, hem yeni tani konan hem de var olan diyabeti olanlarin
%6,67+1,23, yeni tan1 konan hastalarin %5,53+1,23 olarak bulunmustur. Diyabeti olan

hastalardan 35’inin HbALlc degerine bakilmamustir.

Tablo 14: Hastalarin Hastanede Yatis Siirecinde ila¢ Kullanim Bilgileri

] Kadin (n=126) Erkek (n=170) Toplam (n=296)
Ila¢ Kullamim Bilgisi N % . % . %
Ates Diigiiriicii 121 96,0 159 93,5 280 94,6
Mide Koruyucu 122 96,8 165 97,1 287 97,0
Kan Sulandirici 124 98,4 164 96,5 288 97,3
Statin Grubu 13 10,3 24 14,1 37 12,5
Antipsikotik 43 34,1 49 28,8 92 31,1
Antiemetik 109 86,5 148 87,1 257 86,8
Antiaritmik 1 0,8 3 1,8 4 1,4
Betabloker

Metoprolol 19 15,1 30 17,6 49 16,6

Bisoprolol 6 4,8 2 1,2 8 2,7

Karvedilol 3 2,4 5 2,9 8 2,7
ACE Inhibitérii 8 6,3 22 12,9 30 10,1
ARB 11 8,7 10 59 21 7,1
Kalsiyum Kanal Blokeri 7 5,6 5 2,9 12 4,1
Kalsiyum Antagonisti 17 13,5 33 194 50 16,9
Human Albiimin 30 23,8 30 17,6 60 20,3
Oral Potasyum Destegi 28 22,2 29 17,1 57 19,3
Antibiyotik 53 42,1 70 41,2 123 41,6
Diiiretik 45 35,7 53 31,2 98 331
Antifungal 3 2,4 - - 3 1,0
Levotiroksin 21 16,7 6 3,5 27 91
Antiasit 2 1,6 4 2,4 6 2,0
Proton Pompasi Inhibitérii 1 0,8 - - 1 0,3

Motilite Azaltici 5 40 3 1,8 8 2,7
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Hastalarin insiilin ve oral antidiyabetik ilaglar disinda kullandiklar ilaglar Tablo

14’te gosterilmistir.

Tablo 15: Hastalarn Insiilin ve Oral Antidiyabetik Ila¢c Kullanim Bilgisi

Insiilin ve OAD Kullamim

Kadin (n=126)

Erkek (n=170)

Toplam (n=296)

Durumlan n % n % n %

Preoperatif insiilin 8 6,3 19 11,2 27 9,1
Preoperatif Uzun Etkili

(Analog) Insiilin 5 4.0 12 71 17 57

o Preoperatlf Hizl Etkili 1 0.8 1 0.6 2 07

Insiilin
Preoperatif Kisa Etkili

(Kristalize) Insiilin 4 3.2 13 7.6 17 57
Preoper.a'lt%f Hazir 2 16 4 24 6 2.0

Karsisim Insiilin

Intraoperatif insiilin 11 8,7 33 19,4 44 14,9
Intraoperatif Kisa

Etkili (Kristalize) insiilin 4 B =2 188 43 145
Intraoperatif Intensif

Insiilin (insiilin infizyonu i i 1 06 1 0.3

Postoperatif insiilin 23 18,3 49 28,8 72 24,3
Postoperatif Uzun

Etkili (Analog) Insiilin 17 135 36 21,2 53 17,9

. Postoperatlf Hizh Etkili 10 7.9 21 12.4 31 105

Insiilin

Postoperatif KisaBikili 79 20 11,8 30 10,1

(Kristalize) Instilin
Postoperatif Hazir ) ) ) ) ) )

Karsisim Insiilin

Preoperatif Oral

Antidiyabetik 10 7,9 19 11,2 29 9,8
Metformin 4 3,2 10 59 14 4,7
Siilfoniliire 2 1,6 6 3,5 8 2,7
Meglitinid 1 0,8 2 1,2 3 1,0
Akarboz - - - - - -
DPP-4 Inhibitérii 3 2,4 - - 3 1,0
Pioglitazon - - 1 0,6 1 0,3
SGLT-2 Inhibitérii - - - - - -

Postoperatif Oral

Antidiyabetik 28 22,2 45 26,5 73 24,7
Metformin 23 18,3 38 22,4 61 20,6
Siilfoniliire 3 2,4 9 5,3 12 4,1
Meglitinid 1 0,8 2 1,2 3 1,0
Akarboz - - 1 0,6 1 0,3
DPP-4 Inhibitorii 9 7,1 5 2,9 14 4,7
Pioglitazon - - 2 1,2 2 0,7

SGLT-2 inhibitorii
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Hastalarin preoperatif, intraoperaitf ve postoperatif siiregte kullandiklari instilin
cesitleri ve preoperatif, postoperatif siiregte kullandiklar1 oral antidiyabetik kullanim
yiizdeleri Tablo 15’te gosterilmistir. Preoperatif slirecte hem insiilin hem de oral
antidiyabetik kullanan yalnizca bir (n=1) kisi vardi. Postoperatif siirecte ise 32 hasta

hem insiilin hem de oral antidiyabetik kullanmaktaydi.

Tablo 16: Hastalarin Kullandiklar1 Insiilin Unite Sayisi, Enteral Uriin ve Parenteral
Uriinlerle Alinan Karbonhidrat (CHO) Gram Bilgisi

. Bulgular
Degisken XSS Median ~ Min. Max.
Uzun insiilin iinite (preop) 18,88+11,17 14 8 46
Kisa insiilin tinite (preop) 14,00+11,31 14 6 22
Hizli insiillin {inite (preop) 17,12+11,67 15 4 44
Hazir karigim (preop) 30,33+13,94 36 12 42
Uzun insiilin {inite (postop) 16,00+6,71 14 6 34
Kisa insiilin tinite (postop) 10,03+5,98 8 2 24
Hizl1 insiiliin iinite (postop) 14,7145,84 14 5 30
Enteral CHO 54,29+35,24 43,2 6,5 184,5
Paranteral CHO 175,20+42,24 192 58 307
Toplam CHO 151,11+83,94 153 6,5 395

Hastalarin preoperatif ve postoperatif siireclerde kullandiklari insiilin {nite
sayilar1 ortalamasi, min, max degerleri ile enteral {iriin, parenteral {iriin ve her ikisini de
kullanan hastalarda toplam bu iiriinlerden gelen karbonhidrat grami Tablo 16’da
gosterilmistir. Hasta dosyalarindan preoperatif enteral {iriin kullanim bilgisine
ulasilamamustir. Postoperatif siirecte 63 kiside enteral niitrisyon (bunlardan 16’sinda
diyabetik enteral niitrisyon), 74 kiside ise parenteral niitrisyon destegi uygulanmstir.
Diyabetli bireylerin %21,9’u (n=30) enteral ve %?24,1’i parenteral beslenme destegi

almistir.
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Enteral iiriin kullanan 64 kisiden 4 kiside (%6,3), parenteral destek verilen 74
kisiden 9’unda (%12,2) postoperatif siirecte hiperglisemi (>180 mg/dl) goriilmiistiir.
Enteral ve parenteral destek kullanim saatleri ile kan sekeri bakilma saatleri net olarak
karsilastirilamadigindan, bu konuda bir yorumda bulunmak anlamli olmayacaktir.

e Preoperatif uzun etkili insiilin ¢esitlerinden Lantus kullananlar 12 kisi, Levemir
kullananlar 5 kisidir. Preoperatif kisa etkili insiilin olarak Humulin R
kullanilmistir. Preoperatif hizli etkili insiilin olarak 2 kisi Apidra, 7 kisi
Humalog, 8 kisi Novorapid kullanmaktadir. Preoperatif hazir karisim insiilin
olarak 1 kisi Humalog Mix 25-50, 2 kisi Humulin M 70/30, 3 kisi Novomix 30
kullanmustr.

e Postoperatif uzun etkili insiilinlerden 25 kiside Lantus, 25 kiside Levemir, 3
kiside de Basaglar kullanilmistir. Postoperatif donemde 30 kiside kisa etkili
insiilin olarak Humulin R kullanilmistir. 15 kiside Humalog, 3 kiside Apidra, 13
kiside Novorapid hizli etkili insiilin ¢esitleri tercih edilmistir. Postoperatif

siirecte hazir karisim insiilinler tercih edilmemistir.

Tablo 17: Hastalarin Postoperatif Siirecte Tasikardi, Hipertansiyon ve Ates Yasama

Durumlar
Vital Bulgular Kadin (n=126) Erkek (n=170) Toplam (n=296)
n % n % n %
Tagikardi (Nabiz >100 atim /dak) 8 6,3 10 59 18 6,1
Hipertansiyon Atak (Sistolik >140
mmHg ve Diastolik >90 mmHg) 2 16 ! 41 o 30
Ates (>37,2 °C) 78 61,9 113 66,5 191 64,5

Hastalarin postoperatif siirecte tasikardi (nabiz atim sayist >100 atim/dak),
hipertansif atak (Sistolik >140 mmHg ve Diastolik >90 mmHg) ve ates (>37,2 °C)
yasama durumlar1 Tablo 17°de gosterilmistir.

Postoperatif komplikasyon yasama yiizdesi c¢alisma popiilasyonunda %14,5
olarak bulunmustur. Erkek ve kadin bireyler arasinda komplikasyon yasama yiizdeleri
ve reoperatif girisimler agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir
(p>0,005). Postoperatif erken déonemde yasanan komplikasyonlar ve Clavien Dindo

siniflamasina gore ayrimi Tablo 18’de gdsterilmistir.
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Tablo 18: Hastalarin Komplikasyon Yasama Yiizdeleri ve Clavien Dindo Siniflamasi
Yiizdeleri

Komplikasyonlar ve

Siniflamasi

Kadin (n=126)

Erkek (n=170)

Toplam (n=296)

n % n % n %
Postop?:ratif Erken Donemde 20 15.9 26 153 43 145
Komplikasyonlar
Anastomoz Kacagi 4 3,2 7 4,1 11 3,7
Batin R;i Koleksiyon 2 1,6 1 0,6 3 1,0
ileus 4 3,2 8 47 12 4,1
Kanama 1 0,8 2 1,2 3 1,0
Kolonda iskemi - - 1 0,6 1 0,3
Kusma 1 0,8 - - 1 0,3
Pnémoni 1 0,8 - - 1 0,3
Rektal Apse - - 2 1,2 2 0,7
Yara Yeri Enfeksiyonu 5 4,0 3 1,8 8 2,7
Ex - - 1 0,6 1 0,3
Reoperaif Girisim 5 4,0 14 8,2 19 6,4
Clavien Dindo Siiflamasi
GRADE | 2 1,6 3 18 5 1,7
GRADE Il 5 4,0 2 12 7 2,4
GRADE Il - - 1 0,6 1 0,3
GRADE Il A 6 4,8 4 2,4 10 3,4
GRADE 111 B 5 4,0 14 8,2 19 6,4
GRADE V - - 1 0,6 1 0,3
4.3. Kan Glukozuna Ait Degerlendirmelerin Yapilmasi
Tablo 19: Kan Glukozu Degerlerinin Cinsiyete Gore Dagilimi
Kan glukozu diizeyi simiflari
Siirecler <70 mg/dl 70-119 mg/di 120-180 mg/dl >180 mg/dl
N % n % n % n %
Preop 3 2,4 91 72,2 27 21,4 5 40
Intraoperatif - - 71 56,3 43 34,2 12 9,5
= Postopl 2 1,6 66 52,4 47 37,3 11 8,7
'§ Postop2 3 2,4 80 63,5 35 27,8 8 6,3
» Postop3 1 0,8 86 68,2 35 27,8 4 3,2
Postop4 - - 95 75,4 27 21,4 4 3,2
Postop5 - - 94 74,7 24 19,0 8 6,3
Preop - - 114 67,1 49 28,8 7 4,1
Intraoperatif - - 75 44,1 63 37,1 32 18,8
~« Postopl 1 0,6 82 48,2 68 40,0 19 11,2
£ Postop2 - - 101 59,4 54 31,8 15 8,8
W postop3 1 0,6 102 60,0 50 29,4 17 10,0
Postop4 - - 95 75,4 27 21,4 4 3,2
Postop5 1 0,6 113 66,4 45 26,5 11 6,5
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Cinsiyetlere gore preoperatif, intraoperatif ve postoperatif 1, 2, 3, 4, 5.
giinlerdeki kan sekeri diizeyi smiflarina iliskin bulgularin dagilimi Tablo 19’da
verilmistir.

Diyabet varlig1 ile preoperatif glukoz simiflar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski tespit edilmistir (¥?=105,886; p<0,001). Preoperatif glukoz sinifi <70
mg/dl ve 70-119 mg/dl olanlarin agirlikli olarak diyabet olmayan hastalardan olustugu,
120-180 mg/dl ve >180 mg/dl olanlarin ise agirlikli olarak diyabet olan hastalardan
olustugu belirlenmistir. (Tablo 20)

Diyabet varlig1 ile intraoperatif glukoz simiflari arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki tespit edilmistir (x°=35,559; p<0,001). Intraoperatif glukoz sinifi 70-119
mg/dl olanlarin agirlikli olarak diyabet olmayan hastalardan olustugu, 120-180 mg/dl ve
>180 mg/dl olanlarin ise agirhikli olarak diyabet olan hastalardan olustugu
belirlenmistir. (Tablo 20)

e (Calisma popiilasyonunda hiperglisemi (Bilinen DM var ise >180 mg/dl, yeni
tan1 konmus veya DM yok ise >126 mg/dl ) yasama yiizdesi (tiim siiregler
preoperatif, intraoperatif ve postoperatif ele alindiginda) %48,6 olarak
bulunmustur. Hiperglisemi yasayanlarin %49,3” {inli diyabetli bireyler
olusturmaktadir.

e Daha o6nceden bilinen bir diyabeti olmayan ve preoperatif tetkikler sirasinda
diyabet tanist almayan hastalar degerlendirildiginde stres hiperglisemisi
yasanma orani %7,4 (n=22) olarak bulunmustur.

e Diyabetli bireylerin hiperglisemi (Bilinen DM var ise >180 mg/dl, yeni tam
konmus ise >126 mg/dl ) yasama yiizdesi (tiim siirecler preoperatif, intraoperatif
ve postoperatif ele alindiginda) benzer sekilde %51,8 olarak bulunmustur.

e Diyabet varligi ile postoperatif 1.giin glukoz siniflar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski tespit edilmistir (x>=51,765; p<0,001). Postoperatif 1.giin glukoz
siifi 70-119 mg/dl olanlarin agirlikli olarak diyabet olmayan hastalardan
olustugu, 120-180 mg/dl ve >180 mg/dl olanlarin ise agirlikli olarak diyabet
olan hastalardan olustugu belirlenmistir.

e Diyabet varlig ile postoperatif 2.giin glukoz siniflar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski tespit edilmistir (x?=47,420; p<0,001). Postoperatif 2.giin glukoz
smift <70 mg/dl ve 70-119 mg/dl olanlarin agirlikli olarak diyabet olmayan
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hastalardan olustugu, 120-180 mg/dl ve >180 mg/dl olanlarin ise agirlikli olarak

diyabet olan hastalardan olustugu belirlenmistir.

Tablo 20: Diyabet Durumu ile Kan Glukozu Siniflarimin Karsilastiriimasi

DM [-] (n=159)

DM [+] (n=137)

istatistiksel analiz*

Degisken

n % n % Olasihk
Glukoz (preop)
<70 mg/d 2 1,3 1 07
70-119 mg/dl 150 94,3 55 40,1 .
120-180 mg/dl 7 4,4 69 50,4 * _<18 %gf °
>180 mg/d - - 12 8.8 P<L,
Glukoz (intraoperatif)
<70 mg/dl - - - -
70-119 mg/dl 104 65,4 42 30,7 .
120-180 m/d| 39 245 67 48.9 X ;%56?)519
>180 mg/dl 16 10,1 28 20,4 =L,
Glukoz (Postopl)
<70 mg/dl 1 0,6 2 1,5
70-119 mg/dl 109 68,6 39 28,5 ,
120-180 mg/dl 44 27.7 71 51.8 X ;%16225
>180 mg/d| 5 31 25 18,2 <L,
Glukoz (Postop2)
<70 mg/dl 2 1,3 1 07
70-119 mg/dl 123 77,4 58 42,3 .
120-180 mg/dl 33 20,7 56 40.9 X ;‘(‘)76‘50
>180 mg/d| 1 0,6 22 16,1 <L,
Glukoz (Postop3)
<70 mg/dI - - 2 1,4
70-119 mg/dl 131 82,4 57 41,6 .
120-180 mg/dl 26 16,4 59 431 X ;%66%718
>180 mg/d| 2 12 19 13,9 p<C,
Glukoz (Postop4)
<70 mg/dl - - - -
70-119 mg/dl 143 89,9 61 44,5 .
120-180 mg/dl 16 10,1 57 41,6 X 22362611
>180 mg/d| - - 19 13,9 p<C,
Glukoz (Postop5)
<70 mg/dI - - 1 0,7
70-119 mg/dl 144 90,6 63 46,0 ,
120-180 mg/d| 15 9.4 54 39.4 X 2226225
>180 mg/dl - - 19 13,9 <L,

*]ki nitel degiskenin iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y>” test istatistikleri kullanilmstir.

e Diyabet varlig1 ile postoperatif 3.giin glukoz siniflar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli iliski tespit edilmistir (x°=56,378; p<0,001). Postoperatif 3.giin glukoz

smift 70-119 mg/dl olanlarmn agirhikli olarak diyabet olmayan hastalardan



60

olustugu, 120-180 mg/dl ve >180 mg/dl olanlarin ise agirlikli olarak diyabet
olan hastalardan olustugu belirlenmistir.

e Diyabet varlig1 ile postoperatif 4.giin glukoz siniflar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki tespit edilmistir (x=73,761; p<0,001). Postoperatif 4.giin glukoz
smift 70-119 mg/dl olanlarin agirlikli olarak diyabet olmayan hastalardan
olustugu, 120-180 mg/dl ve >180 mg/dl olanlarin ise agirlikli olarak diyabet
olan hastalardan olustugu belirlenmistir.

e Diyabet varlig1 ile postoperatif 5.gilin glukoz siniflar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki tespit edilmistir (x=72,505; p<0,001). Postoperatif 5.giin glukoz
smift 70-119 mg/dl olanlarin agirhikli olarak diyabet olmayan hastalardan
olustugu, 120-180 mg/dl ve >180 mg/dl olanlarin ise agirlikli olarak diyabet
olan hastalardan olustugu belirlenmistir. (Tablo 20)

¢ Yani hem preoperatif, hem intraoperatif hem de postoperatif (ilk 5 giin boyunca)
stireclerde diyabetli bireylerin diyabetli olmayan bireylere gore kan glukozu

daha yiiksek seyretmistir ve bu durum istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Postoperatif siiregte hiperglisemi yasayan hastalar (hiperglisemi: diyabeti olan
hastalarda >180 mg/dl, diyabeti olmayan ve hastanede yeni diyabet tanis1 alan hastalar
icin >126 mg/dl olarak tanimlanmistir.) hastanede yatis siiresi agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (Z=-4,202; p<0,001). Hiperglisemi yasayan
hastalarin hastanede yatis siiresi, hiperglisemi olmayanlara gore istatistiksel olarak
anlaml diizeyde daha ytiksektir.

Postoperatif siiregte hiperglisemi yasama durumu ile postoperatif erken dénem
komplikasyonlar arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edilmistir (¥*=3,857;
p=0,049). Hiperglisemi yasayan hastalardan %26,3’tiniin komplikasyon yasadigi,
hiperglisemi yasamayan hastalardan ise %]14’tiniin komplikasyon yasadigi ve
aralarindaki bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edilmistir (p=0,049).
(Tablo 21)

Calismamizda hipoglisemi (kan glukozu <70 mg/dl) yasama yiizdesi %3 (n=9)
olarak bulunmustur. Hipoglisemi yasayan hastalardan 5’ini diyabetik bireyler

olusturmaktadir.
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Tablo 21: Hiperglisemi durumuna gore postoperatif siirecteki olumsuz etkilerin

karsilastirilmasi
Degisken Hiperglisemi var Hiperglisemi yok Istatistiksel analiz*
Olasihk
Preoperatif Glukoz
Hastanede yatis siiresi 7,0 [5,0] 7,0 [4,0] Z=-0,984
p=0,325
Reoperatif girisimler
Yok 22 (%95,7) 255 (%93,4) v?=0,178
Var 1 (%4,3) 18 (%6,6) p=0,673
Komplikasyon
Yok 22 (%95,7) 228 (%83,5) ¥*=1,545
Var 1 (%4,3) 45 (%16,5) p=0,214
Intraoperatif Glukoz
Hastanede yatis siiresi 8,0 [4,0] 7,0 [4,0] Z=-1,344
p=0,179
Reoperatif girisimler
Yok 64 (%92,8) 213 (%93,8) v?=0,103
Var 5 (%7,2) 14 (%6,2) p=0,749
Komplikasyon
Yok 57 (%82,6) 193 (%85,0) x*=0,087
Var 12 (%17,4) 34 (%15,0) p=0,768
Postoperatif Glukoz
Hastanede yatis siiresi 10,0 [4,0] 7,0 [4,0] Z=-4,202
p<0,001
Reoperatif girisimler
Yok 33 (%86,8) 244 (%94,6) v?=3,296
Var 5 (%13,2) 14 (%5,4) p=0,069
Komplikasyon
Yok 28 (%73,7) 222 (%86,0) x*=3,857
Var 10 (%26,3) 36 (%14,0) p=0,049

*Normal dagilima sahip olmayan iki bagimsiz grubun 6l¢iim degerleriyle karsilagtirlmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-
tablo degeri) istatistikleri kullamlmustir. iki nitel degiskenin iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y>” test istatistikleri
kullanilmastir.
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Tablo 22: Diyabet durumuna gore baz 6zelliklerin karsilagtiriimasi

Degisken DM [-] (n=159) DM [+] (n=137) Istatistiksel analiz*
Olasihk
Yas 61,0 [20,0] 67,0 [13,5] Z=-5,355
p<0,001
BMI (preop) 26,4 [5,4] 28,7 [7,3] Z=-4,336
p<0,001
HbAlc 5,3[0,5] 6,4 [1,4] Z=-10,039
p<0,001
Cerrabhi islem siiresi 155,0 [90,0] 164,0 [90,0] Z=-1,071
p=0,284
Hastanede yatis siiresi 7,0 [3,0] 8,0 [5,0] Z=-3,261
p=0,001
Komplikasyon
Yok 136 (%85,5) 114 (%83,2) ¥*=0,151
Var 23 (%14,5) 23 (%16,8) p=0,697

*Normal dagihma sahip olmayan iki bagimsiz grubun dl¢iim degerleriyle karsilastinlmasinda “Mann-Whitney U test (Z-
tablo degeri) istatistikleri kullamlmistir. iki nitel degiskenin iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y” test istatistikleri
kullanilnustar.

Diyabet varligina gore yas, BMI (preop), HbAlc ve hastanede kalis siiresi
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (p<0,05). Diyabeti olan
hastalarin yaslari, BMI (preop), HbALc ve hastanede kalis siiresi, diyabeti olmayanlara
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir. Ancak diyabetli bireyler ile
diyabetli olmayan bireyler arasinda erken donem postoperatif komplikasyonlar
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir. (Tablo 22)

Tablo 23: Postoperatif Erken Dénem Komplikasyonlar1 Etkileyen Faktorlerin Logistik
Regresyon Modeliyle Incelenmesi-1

95,0%G.A. OR

Degisken B SE Wald df Sig. OR Alt Ust
Normal 0,448 0,088 25,942 1 0,000 1566 1,318 1,861
Beslenmeye

gecis giinii

Sabit -0,235 0,679 38,937 1 0,000 0,014

CCR: %84,5; Hosmer&Lemeshow %?=3,957; p=0,683
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Cinsiyet, yas gruplari, BKI gruplari, sigara ve alkol kullanim oykiisi,
neoadjuvan KT ve RT, kanser evresi, hipertansiyon ve kalp hastaligi, postoperatif
enteral ve parenteral iirtin kullanimi, ameliyat teknigi (laparoskopik, agik), normal
beslenmeye gecis giinii, beta bloker kullanimi, ACE inhibitorii-ARB kullanimi1 ve diger
antihipertansif ilaglar, metformin-diger oral antidiyabetik ilaglarin kullanimi, preoperatif
insiilin, oral antidiyabetik ve her ikisini kullanma durumu, preoperatif, intraoperatif,
postoperatif tiim siireclerdeki hiperglisemi yasama durumu, diyabetik olup olmama
durumu ve diyabet siiresi ile postoperatif erken donemde yasanan komplikasyonlar
arasinda bir regresyon modeli olusturulmustur. HbAlc tiim hastalarda bakilan bir
parametre olmadigindan modele dahil edilmemistir. Biitiin bu parametrelerin
komplikasyon yasama durumu iizerinde etkisi incelendiginde; modelin anlamli oldugu
ve dogru smiflama oraninin %84,5 oldugu tespite dilmistir. Normal beslenmeye gecis
giiniiniin model iizerinde anlaml etkisi oldugu tespit edilmis ve normal beslenmeye
gecis glinliniin 1 birim artmasi sonucunda, komplikasyon gelisme riskinin %56,6 daha
fazla olacagi belirlenmistir (OR=1,566). (Tablo 23)

Tablo 24: Postoperatif Erken Donem Komplikasyonlar1 Etkileyen Faktorlerin Logistik
Regresyon Modeliyle Incelenmesi-2

95,0%G.A. OR

Degisken B SE Wald df Sig. OR Alt Ust
DM siiresi (yil) 0,099 0,031 10,291 1 0,001 1,104 1,039 1,173
Sabit -2,032 0,284 51,135 1 0,000 0,131

CCR: %85,8

Uygulanan regresyon modelinde preoperatif tetkikler sirasinda yeni diyabet
tanis1 almig hastalarin sonuglar1 etkileyebilecegi disiiniildigiinden ( HbAlc degeri
ortalamasi yeni tan1 konmus bireylerde %5,53+0,53 gibi diisiik bir deger oldugundan)
bu bireyler ¢ikarilarak (n=10) tekrar bir regresyon modeli kurulmustur. Ayn1 bagimsiz
degiskenlerle kurulan modelde biitiin yukarida verilen parametrelerin komplikasyon
yasama durumu {izerinde etkisi incelendiginde; modelin anlamli oldugu ve dogru
siiflama oraninin %85,8 oldugu tespit edilmistir. DM siiresinin model tizerinde anlamli
etkisi oldugu tespit edilmis ve DM siiresinin 1 birim (yil) artmasi sonucunda,
komplikasyon gelisme riskinin %10,4 daha fazla olacagi belirlenmistir (OR=1,104).
(Tablo 24)
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Tablo 25: HbAlc sinifi ile komplikasyon durumunun karsilastirilmasi

<8,0 HbAlc >8,0 HbAlc Istatistiksel analiz*
Degisken
n % n % Olasihk
Komplikasyon
Yok 177 82,3 13 86,7 ¥?=0,184
Var 38 17,7 2 13,3 p=668

*Tki nitel degiskenin iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y” test istatistikleri kullamlmistir.

Hastalarin %77,2’sinde (n=230) preoperatif son 3 aylik siiregte HbALC
diizeylerine bakilmistir. 66 hastada HbAlc diizeyleri olmadigindan sadece bakilan hasta
grubu ile komplikasyon iliskisi degerlendirilmistir. Preoperatif HbAlc diizeyi ile
postoperatif erken donemde yasanan komplikasyonlar arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir iligki yoktur (p>0,05) (Tablo 25).
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5. TARTISMA

Kardiyak, genel cerrahi ve yogun bakim hastalarinda yapilan ¢alismalarda yatan
hastada hipergliseminin (kan glukozu >180 mg/dl) cerrahi alan enfeksiyonu, yara
iyilesmesinde gecikme gibi erken postoperatif komplikasyonlarla ve hastanede yatis
sliresinin uzamasi gibi olumsuz klinik sonuglarla iligkili oldugu gosterilmistir. Ancak
perioperatif siirecte gliseminin yonetimi ve hipergliseminin tanimlanmasinda halen net
bir fikir birligi yoktur. Ozellikle kolorektal cerrahi hastalar1 iizerinde yapilan sinirli
sayida calisma vardir. Calismalar daha ¢ok kardiyak cerrahi veya damar cerrahisi
lizerine yogunlagmistir.

Bu calisma ile kolorektal cerrahi gegiren 296 hastada preoperatif, intraoperatif
ve postoperatif kan glukoz degerlerini kullanarak, postoperatif komplikasyonlar,
hastanede yatis siiresi ve reoperatif girisimler arasindaki iliski degerlendirilmistir.
Diyabetik hasta grubu ile (daha 6nceden var olan diyabet ve preoperatif testler ile yeni
tan1 konan diyabet) diyabetik olmayan hasta grubunda postoperatif komplikasyonlar
arasinda fark olup olmadig: arastirilmistir.

Calismamizda hiperglisemi (bilinen DM var ise >180 mg/dl, yeni tan1 konmus
veya DM yok ise >126 mg/dl ) yasama yiizdesi (tlim siiregler preoperatif, intraoperatif
ve postoperatif ele alindiginda) %48,6 olarak ve stres hiperglisemisi yasanma yiizdesi
%7,4 olarak bulunmustur. Daha 6nceden diyabet varligi bilinmeyip preoperatif tetkikler
sirasinda yeni diyabet tanist alan hasta sayist %3,4 (n=10) olarak bulunmustur.
Postoperatif siirecte yasanan hiperglisemi ile postoperatif komplikasyonlar ve hastanede
yatis siiresi arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki bulunmustur (p<0,05). Ancak
hiperglisemi yasama durumu ile reoperatif girisimler arasinda ayni iliski tespit
edilememistir. Hiperglisemi ve komplikasyonlar arasindaki anlamli iliski i¢in; yas,
cinsiyet, BMI, diyabet, diyabet siiresi, hastalik evresi gibi pek ¢ok bagimsiz degiskenle
kurulan regresyon modelinde ayni iligki gosterilememistir. Normal beslenmeye gegis
giiniiniin model {lizerinde anlamli etkisi oldugu tespit edilmis ve normal beslenmeye
gecis glinliniin 1 birim artmasi sonucunda, komplikasyon gelisme riskinin %56,6 daha
fazla olacagi belirlenmistir (OR=1,566). Major cerrahi sonrasi normal oral diyetin
stirdiiriilmesinde herhangi bir gecikmenin, enfeksiy6z komplikasyon oranlarinin artmasi

ve iyilesmenin gecikmesi ile iligkili oldugu anlagilmistir (45). Bizim ¢alismamiz da bu
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durumu desteklemektedir. Ameliyat sonrast erken beslenmenin postoperatif 4. saatte
bile giivenilir oldugu rapor edilmistir (45).

Preoperatif tetkikler sirasinda yeni diyabet tanisi almis hastalarin sonuglari
etkileyebilecegi diislintildiigiinden (HbA1c degeri ortalamasi yeni tan1 konmus
bireylerde %5,53+0,53 gibi diisiik bir deger oldugundan) bu bireyler ¢ikarilarak (n=10)
tekrar bir regresyon modeli kurulmus ve yeni kurulan modelde diyabet siiresinin 1 yil
artmast sonucunda, komplikasyon gelisme riskinin %210,4 daha fazla olacagi
belirlenmistir (OR=1,104). Diyabet siiresi ile bu iligkiyi bulan veya degerlendiren bir
calismaya literatiirde rastlanmamistir. Nispeten bdyle bir sonu¢ ¢ikmasinin diyabetin
uzun dénemdeki etkilerinin bir yansimasi olabilecegi diistiniilmiistiir.

Literatiire bakildiginda, Ramos ve arkadaslar1 tarafindan yapilan retrospektif bir
calismada (n= 995), diyabetli veya diyabetli olmayan genel cerrahi veya damar cerrahisi
gegciren hastalarda yasanan postoperatif hiperglisemi, 30 giinliik postoperatif enfeksiy6z
komplikasyon riskinde artis ve daha uzun hastanede kalmayla iliskili olarak bulunmus
ve ameliyat sonrast normoglisemideki (<110 mg/dl) her 40 mg/dl’ lik artisin,
postoperatif enfeksiyon riskinde %30 artisa neden oldugu gosterilmistir (70). Bizim
calismamizda ise hipergliseminin bu etkisi kurulan regresyon modeli anlamli ¢ikmadigi
icin gosterilememistir.

Pomposelli ve arkadaglari ise, elektif cerrahi uygulanan 97 hastada perioperatif
kan glukoz kontrolii ile nozokomiyal enfeksiyon orani arasindaki iligkiyi prospektif
olarak incelediklerinde herhangi bir postoperatif 1 giin kan sekeri seviyesinin 220 mg /
dL'den yiiksek olmasinin ameliyat sonrasi ciddi enfeksiyon riskini (sepsis, pndmoni ve
yara yeri enfeksiyonu) 5.7 kat arttirdigt bulmuslardir (71). Bizim ¢alismamizda
tanimlanan hiperglisemi esik degeri ile bu caligmada ele aliman deger farkhidir.
Caligmamizda yer verilen hiperglisemi tanimlama degerleri ADA ve diger otoriteler
tarafindan kabul goren degerlerdir.

Preoperatif hipergliseminin postoperatif komplikasyonlar ile iliskisi net olarak
ortaya koyulamamistir. Nitekim bizim c¢alismamizda da sadece postoperatif
hiperglisemili bireylerin postoperatif komplikasyon yasama ylizdeleri anlamli olarak
daha fazla bulunmustur ve preoperatif, intraoperatif hiperglisemin olumsuz etkisi ortaya
koyulamamistir. Bu konuyla ilgili olarak Chen ve ark. yaptig1 bir ¢alismada elektif
kolorektal rezeksiyon geciren 755 hastada preoperatif hiperglisemi ile (kan glukozu

>180 mg/dl) postoperatif komplikasyonlar arasinda ayni bizim g¢alismamizdaki gibi



67

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir. Sadece postoperatif
hipergliseminin akut bdbrek hasari, anastomoz kacgagi, aritmi ve sepsis gibi
komplikasyonlar1 arttirdigi bulunmustur. Ancak preoperatif hiperglisemi postoperatif
hipergliseminin bir belirteci olarak bulunmus ve bu nedenle preoperatif hipergliseminin
dolayl1 etkisi bulundugu ortaya konmustur (72).

Bu konuyla alakali olarak Umpierrez ve ark., daha dnce diyabet dykiisii olan ve
olmayan hiperglisemili hastalarda hipergliseminin mortalite ile iliskisini incelemek
amaciyla genel cerrahi servislerine bagvuran 1886 yetiskin hastanin tibbi kayitlarini
incelemistir. Yeni hiperglisemi, aglik kan glukozu >126 mg/dL veya daha yiiksek veya
rastgele kan glukoz diizeyi iki veya daha fazla 6lglimde >200 mg/dL veya iizeri olarak
tanimlanmistir. Hastalarin %38’inde hiperglisemi mevcut iken ve bunlarin %12'si daha
onceden diyabet tanisi almamistir. Diyabetik olmayip hastanede hiperglisemi yasayan
hastalar mortaliteyi 18,3 kat arttirirken, diyabetik hastalar 2,7 oraninda arttirmislardir
(73). Bu calismalar ile bizim ¢alismamiz karsilastirildiginda hiperglisemi igin esik
deger her calismada farkli olarak ele alinmistir. Calismamizda hiperglisemi yasanma
orani (%48,6) Umpierez ve ark’nin yaptig1 ¢aligmaya oranla daha yiliksek bulunmustur
ancak calismamiz erken donem sonuglari inceledigi i¢in mortalite agisindan
karsilastirma yapilamamistir. Erken postoperatif donemdeki 296 hastadan yalnizca bir
hasta ex olmustur.

Davis ve ark.’nin yaptigi bir caligmada 1971 genel cerrahi hastasinda kan
glukozu postoperatif 140-180 mg/dl arasinda olanlarda normoglisemi yasayan hastalara
gore akut miyokard enfarktiisii, felg, yara yeri enfeksiyonu, pnémoni, iiriner sistem
enfeksiyonu gibi komplikasyonlarin goriilme orani 1,68 kat, kan glukozu >180 mg/dl
olanlarda ise 3,46 kat daha yiiksek bulunmustur (74).

Vriesendorp ve ark. damar cerrahisi gegiren hastalarda yaptiklari bir ¢aligmada kan
glukozu >151 mg/dl olanlarda 5,1 kat daha fazla enfeksiyon oranlari bildirmislerdir
(75).

Kwon ve arkadaslari, Cerrahinin Klinik Sonuglarmi  Degerlendirme
Programindan (Surgical Clinical Outcomes Assessment Program) elde edilen verileri
analiz ettiklerinde; hem diyabetik hem de diyabetik olmayan hastalardan postoperatif 1.
veya 2. giinlerde hiperglisemi yasayan hastalarin enfeksiyon, re-operatif girisimler ve
mortalite riskinin artmis oldugunu tespit etmislerdir ve postoperatif hipergliseminin

enfeksiyon riskini 2 kat arttirdigini géstermislerdir (76).
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Margonis ve ark. yaptigi bir ¢aligmada ise kolorektal kanserin karaciger
metastazt nedeniyle karaciger rezeksiyonu yapilan 306 hastada %55,5 oraninda
hiperglisemi (>125 mg/dl) rapor edilmistir. Komplikasyon goriilme orani ise %33,1
olarak bulunmustur. En sik goriilen komplikasyonlar enfeksiyoz komplikasyonlar olarak
belirlenmistir. Erken donem hiperglisemi (ameliyat giinii) hem diyabetik hem de
diyabetik olmayan bireylerde postoperatif tiim komplikasyonlarla ve hastanede yatis
siiresi ile iligskili bulunmustur. Postoperatif erken dénem kan glukozundaki her 10
tinitelik artisin (mg/dl) tiim komplikasyonlar1 %3 oraninda arttirdigi gosterilmistir.
Ancak calisma i¢in kisitlilik olarak, her retrospektif ¢alismada olabilecegi gibi sadece
postoperatif kan glukozu degerini bulabildikleri hastalar1 ¢alismaya dahil ettiklerini
ifade etmislerdir (11). Bu durum bizim ¢alismamizda da ayni sekilde gerceklesmistir.
Postoperatif kan glukoz degerlerine sahip olmayan hastalarin c¢alismaya dahil
edilememesi calismamizin en temel kisithiliklarindan birisidir. Ayrica yapilan bu
calisma ile karsilastirildiginda bizim c¢alismamiza gore daha yiiksek oranda bir
hiperglisemiden ve komplikasyon oranindan s6z edilmektedir. Bu c¢aligmada
komplikasyon oran1 %33,1 olarak bulunurken, bizim ¢alismamizda komplikasyon orani
%14,5 bulunmustur. Farkliligin sebebi metastatik hastaligin etkileri olabilir. Ancak bir
caligmada kolorektal cerrahi %20-25 komplikasyon riski ve 7-10 giin hastanede kalis
stiresiyle iligkilidir denmistir (77). Yani bizim ¢alismamizda beklenilenin altinda bir
komplikasyon oranit vardir. Ayrica yapilan tim bu c¢alismalarda postoperatif
komplikasyonlar daha c¢ok enfeksiyoz agirlikli  komplikasyonlardir. Bizim
calismamizdaki hastalar ise daha ¢ok mekanik komplikasyon (anastomoz kagagi, ileus
vb.) yasamislardir.

Diyabetik ve diyabetik olmayan kardiyak cerrahi disinda ameliyat gegiren 2108
hastada intraoperatif ve erken postoperatif donemde, ortalama glukoz ve glukoz
degiskenligi ile hastanede yatis siiresi, 30 giinlik mortalite ve postoperatif
komplikasyonlar arasindaki iliskiye bakilmis. Diyabetik Dbireylerde glisemik
degiskenligin fazla olmasinin, diyabetik olmayan bireylerde ise ortalama glukoz
degerinin yiiksek olmasinin postoperatif mortalite oranlarini, postoperatif komplikasyon
oranlarini arttirdig1 ve hastanede yatis siiresini uzattigr gosterilmistir. Ancak diyabetik
bireyler ile diyabetik olmayan bireylerde glisemi yonetiminin farkli olmasi gerektigi
vurgulanmigtir  (78). Bizim c¢alismamizda ise siirekli glukoz olglim sistemi

kullanilmadig1 veya diyabetik olmayan hastalarda postoperatif donemde sadece aglik
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kan glukozuna bakildig1 icin glisemik degiskenlik ¢alisma popiilasyonunda
degerlendirilememistir.

Bahsedildigi tizere Kwon, Margonis ve Umpierrez gibi arastirmacilarin
caligmalarinda hipergliseminin olumsuz sonuglarinin hem diyabetik hem de diyabetik
olmayan hastalarda ortaya c¢iktigi gosterilmistir. Ancak Umpierrez ve ark. yaptigi
calismada diyabetik olmayan hastalarin diyabetik hastalara goére mortaliteyi yaklasik
yedi kat daha fazla arttirdigi gosterilmistir. Bu konuyla alakali olarak, Michigan
Surgical Quality Collaborative veritabani1 kullanilarak, 2012-2013 tarihleri arasinda
kolorektal cerrahi gegiren 5145 hastada Tlzerinde yapilan bir ¢alismada,
hiperglisemi>180 mg/dl olarak belirlenmistir. Diyabetik hastalarda (n=1072) artmis kan
glukozu ile derin cerrahi alan enfeksiyonu, sepsis veya mortalite arasinda anlamli bir
iliski bulunmamustir. Diyabetik olmayan hastalarda ise yiiksek kan glukozu ile yiizeyel
cerrahi alan enfeksiyonu (OR=1.53, p=0.03), sepsis (OR=1.61, p<0.01) ve mortalite
(OR=2.26, p<0.01) arasinda anlamli bir fark bulunmustur (79). Bir baska caligmada,
elektif, kardiyak olmayan cerrahi geciren diyabetik olmayan 493 hastanin prospektif bir
calismasinda, hastalarin %25'inde ameliyat giinli sabah1 aglik plazma glukozu yiiksek
bulunmustur. Ilging olarak, bilinen diyabet durumunun, hipergliseminin olumsuz
etkilerinden bir miktar koruma sagladigi gosterilmistir (80).

Bunlara benzer sekilde, Kotagal ve ark. “diyabet paradoksu”nu ileri
stirmiislerdir. Teorilerine gore, onceden diyabet dykiisii olmayan hiperglisemik hastalar,
diyabet hastalarindan daha yiiksek olumsuz olay oranlarma sahiptir. Diyabet
hastalariin zaten temel diizeyde bir insiilin direnci ve hiperglisemisi oldugu gz oniine
alindiginda, yazarlar, diyabetik hastalara kiyasla, diyabetik olmayan hastalarda
hiperglisemi olusturmak icin ¢ok daha biiylik cerrahi stresin gerekli oldugunu
varsaymaktadir. Yani diyabetik olmayan hastalarda hiperglisemi daha genis kapsamli
metabolik diizensizlikleri yansitabilir ve sonug olarak postoperatif olumsuz sonuclarin
daha iyi bir belirteci olabilir (11). Ancak burada daha 6nce tan1 konmamis diyabetik
hastalar1 da g6z Oniinde bulundurmak gereklidir. Bizim calismamizin %42,9 ‘unu
bilinen diyabetli bireyler, %53,7’sini diyabeti olmayan bireyler ve %3.4’{inii ise
preoperatif tetkiklerle yeni diyabet tanisi alan bireyler olusturmaktadir. Diyabetli
bireyler diyabeti olmayan bireyler ile karsilastirildiginda postoperatif siireglerde kan
glukoz degerleri daha yiiksek araliklarda bulunmustur. Yine diyabetli bireylerde yas,
preoperatif BMI, peroperatif HbAlc degerlerinin ve hastanede kalis siireleri diyabetik
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olmayan bireylere gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur. (p<0,05)
Ayrica burada diyabetik hastalarda diyabetin kendisinin yarattig1 komplikasyon riski de
goz ardi edilmemelidir. Diyabetik bireylerde kardiyak iskemi riski daha fazladir.
Koroner arter hastaliklar1 konusunda genel popiilasyona gore 2 ile 4 kat daha fazla risk
altindadirlar (10).

DKA ve HHD diyabetik bireyler i¢in perioperatif donemde risk etmenidir. Bu
konuyla ilgili olarak perioperatif ortamda hiperglisemik krizlerin gériilme siklig1 yaygin
olarak bildirilmemesine ragmen, Cleveland Clinic'ten yeni bir vaka serisi, bariatrik
cerrahi gegiren Tip 1 diyabetli hastalarda erken ameliyat sonrast DKA insidansinin %25
kadar yiiksek oldugunu gostermistir. Ayn1 ameliyat1 geciren Tip 2 diyabetli hastada ise
DKA insidansi ¢ok daha az yaygin %0.2 seviyesine bulunmustur (8). Bizim
caligmamizda ise perioperatif siirecte kan glukozu >250 mg/gl olan hastalar tek tek ele
alimmig ve DKA yasayan hasta bulunmamigtir. Ayrica hasta grubumuzda kan glukozu
>600 mg/dl olan bir hasta olmadigi i¢in yine HHD de gézlenmemistir. Bunlarin disinda
calismada Tip 1 diyabetli birey olmamasi da DKA i¢in 6nemli bir ayrintidir.

Hipergliseminin zararli etkilerini gostermek i¢in in vitro ¢aligmalar da
yapilmistir. Yiiksek kan glukoz konsantrasyonlariin reaktif nitrojen oksit liretimini
bozdugu, lokosit ve endotelyal adezyon molekiillerinin ekspresyonunu arttirdigi,
notrofil kemotaksisini ve fagositozu bozdugu ve inflamatuar sitokinlerin sentezini
arttirdigi gosterilmistir (81).

Perioperatif siireglerde tartisilan bir diger konu ise ‘siki  glisemik
kontrol’mevzusudur. Literatiirde siki glisemik kontroliin yarar mi1 yoksa zarar mi
getirdigine dair pek cok arastirma yapilmistir. Bunlardan 2001 yilinda, bir donim
noktas1 niteliginde olan bir ¢alismada, normoglisemiyi saglamak i¢in yogun insiilin
tedavisi kullanildiginda (hedef kan glukozu:80-110 mg/dl) kritik hastada ve kalp
cerrahisi hastalarinda morbidite ve mortalitede dnemli bir azalma oldugu bildirilmistir.
Van den Berghe ve ark.’nin yaptig1 bu ¢alismada, normoglisemiyi saglamak igin ‘siki
glukoz kontrolii’ olarak yogun insiilin tedavisi kullanmanin, enfeksiyon oranlarini,
bobrek yetmezligi, kan transfiizyonu, kritik hastalik polindropatisini, mekanik
ventilasyona gereksinimini azalttigi ve mortalitede %30 azalma sagladigim
bildirmislerdir. Bu arastirma biiyiik bir yanki1 uyandirmis ve siki glukoz kontrolii bircok
kurumda bakim standardi haline gelmistir. Ancak bu calismanin sonuglari

etkileyebilecek onemli kisitliliklari oldugu anlasiimigtir. Ornegin, bu arastirmaya katilan
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hastalar erken ve agresif parenteral beslenmeye maruz kalmistir ve bu durum
hipertrigliseridemi, insiilin direnci, artmis enfeksiyon riski ve mortalite ile iliskili
oldugu i¢in pek ¢ok kurumdan farkl sekilde yiiriitiilen bir uygulamaya sahiptir. Yogun
insiilin tedavisi almamis kontrol grubunun, parenteral beslenmenin indikledigi
hiperglisemiden etkilenmeleri olduk¢a muhtemeldir. Ayrica ¢alismada olumsuz olay
sayisinin az olmasi, gercek tedavi etkisi ile raporda belirtilen etkinin farkli oldugu
konusunda siiphe uyandirmasi nedeniyle calisma erken sonlanmistir. Bu c¢alismadan
sonra pek ¢ok retrospektif calismanin yayinlanmasi, siirekli olarak ciddi hipergliseminin
daha kotii sonuglarla iliskili oldugunu ortaya koymustur. Birkag yil icinde iginde, Van
den Berghe'nin ilk doniim noktas1 yayiniyla ¢elisen birka¢ randomize kontrollii ¢alisma
ve meta analiz yaymlanmustir (48). Biiyiik bir randomize kontrollii ¢alisma “siki glukoz
kontroliiniin” mortalite oran1 konusunda bir fayda saglamadigin1 ve sagkalima katki
saglamamasi durumuna ek olarak, siddetli hipoglisemi oraninin (glukoz <40 mg/dL
olarak tanimlanir) ve ciddi olumsuz olaylarin oraninin siki glukoz kontrol grubunda

daha yiiksek oldugunu gostermistir (82).

Yine bu konuda en c¢ok ses getiren NICE-SUGAR calismasinda siki glisemik
kontroliin negatif sonuglar1 olabilecegi gosterilmistir. NICE-SUGAR ¢alismasi, 2009
yilmin Nisan ayinda yaymnlanan ve ii¢ farkli iilkede, 6104 YBU hastasmni iceren ¢ok
merkezli bir ¢aligmadir. 90 giinliik mortalite oranlarma bakildiginda, yogun insiilin
tedavisi alan hastalarda (kan glukozu 80-110 mg/dl arasinda tutulmustur) mortalite
orant %27,5 iken, kontrol grubunda (kan glukozu 140-180 mg/dl arasinda tutulmustur)
bu oran %24,9 olarak bulunmustur. Ayrica yogun insiilin tedavisi alan grupta ciddi
hipoglisemi yasama oram1 %6,8 iken, kontrol grubunda bu oran 9%0,5 olarak
bulunmustur (p<0.001) (49). Bu g¢alismalarin neden 2001'de yayinlanan ilk doniim
noktasi incelemesine gore farkli sonuglar buldugu agik degildir. Bunun nedenlerinden
birisi glukoz yonetimi i¢in bakim standardinin yillar i¢inde degismesi olabilir veya daha
sonradan yapilan c¢alismalarda kontrol grubu daha az siddetli hiperglisemiye maruz
kalmistir (parenteral beslenme standart tedavi protokolii olmadigi igin) ve bu nedenle

daha az ciddi sonuglar elde edilmistir.

Bununla birlikte, artik ¢ogu arastirmaci “siki glukoz kontroliiniin” mortalite
tizerinde yararli bir etkiye sahip olmadigina ve muhtemelen hipoglisemi dahil ciddi

olumsuz olaylar i¢in riski artirdigina inanmaktadir (48).
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Jackson ve ark. yaptiklart bir ¢alismada, ameliyat giinii kan glukozu bakilan
7576 kiside ve postoperatif kan glukozu bakilan 5773 hasta ile yaptiklar
degerlendirmelerde, ameliyat glinii yasanan 1limhi diizeyde hipergliseminin (121-160
mg/dl) cerrahi alan enfeksiyonu ile, postopertif 1. gilinde yasanan siddetli
hipergliseminin (>200 mg/dl) ise kardiyak arrest ve mortalite ile iliskili oldugu
gosterilmistir. Postoperatif 1. gilinde yasanan 1limli, siddetli hipergliseminin ve
hipogliseminin ise miyokard enfarktiisii ile iligkili oldugu gdosterilmistir. Diyabetik ve
diyabetik olmayan hastalarda bu iliski benzer bulunmustur. Iliml1 hiperglisemi bile olsa
sonuclar1 etkiledigi ve hipoglisemiden kaginarak perioperatif siiregte kan glukozu
araliginin 80-120 mg/dl olmasi gerektigi ifade edilmistir (83). Bizim ¢alismamizda
hipoglisemi yasama orani tiim siiregler ele alindiginda %3 olarak tespit edilmistir. Oran
oldukg¢a diisiik oldugu oldugu icin postoperatif komplikasyonlarla iliskisi
degerlendirilememistir.

Raju ve ark. diyabetik hastalarda intraoperatif kan glukozu degerinin 140-180
mg/dl araliginda tutulmasi, >180 mg/dl oldugunda ise insiilin miidehalesi gerektigini,
diyabetik olmayan hastalarda ise intraoperatif kan glukozunun <150 mg/dl olmasi
gerektigini savunmuslardir (9). Portland glukoz kontrol protokolii ise, kalp ameliyati
geciren diyabet hastalarinda kan glukozu i¢in <150 mg / dl'yi hedeflemektedir (9).

ADA ve AACE ise hastalarda perioperatif donemde glisemi hedefinin ¢ogu
hasta igin 140-180 mg/dL olmas1 gerektigi, belirlenen bazi hastalar i¢in hipoglisemi bir
risk etmeni degilse 110-140 mg/dL arasinda glukoz hedefinin uygun olabilecegini ifade
etmiglerdir (32). TEMD 2019 kilavuzuna gore intraoperatif kan glukoz degerinin 120-
180 mg/dl arasinda tutulmasi Onerilmektedir (1,22). Calismalarda ve kilavuzlarda

hiperglisemin kontrolii ve tedavisi goriildiigii gibi farkliliklar gostermektedir.

Bizim c¢alismamizda siki glisemik kontrolden ziyade hasta verilerinin toplandig:
hastane prosediirlerine gore intraoperatif kan glukozu >180 mg/dl ise hiperglisemiyi
tedavi etmek icin kisa etkili regiiler insiilin (Humulin-R) tedavisi tercih edilmistir. GIK
protokolii uygulanmamistir. Postoperatif slireclerde ise hastalar oral beslenmeyi tolere
edene kadar bazal, kisa/hizli etkili insiilinlerle, beslenmeyi tolere ettikten sonra kan
glukozu regiilasyonuna gore hastalarin evde kullandig1 oral antidiyabetiklere, yeni tani
konmus ise siirece uygun oral antidiyabetik tedavisine veya insiilinle birlikte OAD

kullanimi gibi farkli kombinasyonlardaki tedaviye geg¢ilmistir.
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47 hastanenin kolorektal cerrahi ve bariatrik cerrahi verilerinden elde edilen bir
calismada 11,633 hastada perioperatif hiperglisemi >180 mg/dl olarak ele alindiginda
%29,1 hastada hiperglisemi goriilmiistiir. Hipergliseminin hem diyabetik hem de
diyabetik olmayan hastalarda enfeksiyon riskini, reoperatif girisimleri ve mortaliteyi
arttirdi@i gosterilmistir. Bununla birlikte, insiilin alan hiperglisemili hastalarin normal
kan glukoz degerine sahip olanlara gore daha fazla risk altinda bulunmadigi
bildirilmistir. Perioperatif glukoz degerlendirmesi ve hiperglisemili hastalarda insiilin
uygulamasimin 6nemli kalite hedefleri oldugu vurgulanmistir. Ciinkii 37 tip merkezi
arasinda, hastalarin yalnizca %45'ine onerilen insiilin tedavisi rejimleri uygulanmistir.
Diyabet tanis1 olmayan hiperglisemili hastalarin insiilinle tedavi edilme olasiliklart ise
daha az olarak bulunmustur. Ameliyat giiniinde hiperglisemili hastalarin %26'sinin
(bunlarin %46's1 diyabetik degil) insiilin almadigini rapor edilmistir (12). Bu nedenle
yetersiz insiilin destegi hiperglisemiye neden olacak ve bireyler bir siire hipergliseminin
olumsuz etkilerine maruz kalacaktir. Bizim c¢alismamizda ise insiilin miidehalesi
nispeten hizli ve diyabetik olsun olmasin tiim hastalar ele alacak sekilde yapilmistir.

Boylelikle hastalar hiperglisemiye uzun siire maruz kalmamislardir.

Preoperatif siiregte HbALc degerlerine bakilma yiizdesi genellikle diisiiktiir.
Hezkial ve ark. yaptig1 bir ¢alismada major cerrahi Oncesi diyabetiklerde HbAlc
degerine bakilma yiizdesinin %35,5 oldugu rapor edilmistir (84). Bizim ¢alismamizda
ise diyabetik bireylerin %74,5’inde HbAlc degeri mevcuttur.

Blankush ve ark. 2200 acil olmayan cerrahi islem uygulanan hastalar {izerinde
yaptig1 bir ¢alismada preoperatif HbAlc <%6,5 1100 kisi ve HbAlc >1100 kisi
degerlendirmeye alinmistir. Her iki grup arasinda hem lineer regresyon modelleri hem
de ¢ok degiskenli analizlere gore preoperatif HbAlc degerinin postoperatif 30 giinliik
stirecte enfeksiydoz komplikasyonlarla (derin veya yiizeyel cerrahi alan enfeksiyonu,
pnomoni, Uriner sistem enfeksiyonu) iligkili olmadigr belirtilmistir. Postoperatif
enfeksiy6z komplikasyonlarin ¢ok faktoriyel oldugu ifade edilmistir (85). Bizim
caligmamizda ise preoperatif HbALlc degeri tim hastalarda mevcut olmadigindan
regresyon modeline dahil edilememistir. Ayrica HbAlc degeri <%8 olan bireyler ile
>%8 olan bireyler karsilastirildiginda postoperatif komplikasyonlar acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir. Yani bizim g¢alismamizda da

benzer sonuglar elde edilmistir. Ancak acil cerrahi girisim uygulanan hastalar iizerinde
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yapilan bir calisma ise HbALlc degeri ile hipergliseminin komplikasyonlara {izerine
etkisini gostermistir. Jehan ve ark. yaptig1 calismada acil genel cerrahi i¢in bagvuran
402 hasta, son 3 aylik preoperatif HbA1c degerlerine gore iki gruba (HbAlc <%6 olan
hastalar ve >%6 olan hastalar) ayrilmistir. Her iki grup arasinda mortalite oranlari
acisindan fark bulunamamistir. HbALlc degeri >%6 olan ve rastgele kan sekeri >200
mg/dl olan hastalarda major komplikasyon gelisme orani dort kat daha fazla
bulunmustur (5).

Bunlar disinda; giderek artan kanitlar BKI’nin kolorektal cerrahi sonrasi
komplikasyonlar1 6énemli dl¢lide etkiledigi yoniindedir. Ancak bu iligki net bir sekilde
ortaya koyulamamistir. 1997-2016 yillar1 arasindaki 1039 kolorektal cerrahi hastasini
retrospektif olarak ele alan bir c¢alismada obez erkek hastalarda cerrahi alan
enfeksiyonu, yara enfeksiyonu ve anastomoz kacagi gelisimi istatistiksel olarak daha
yiiksek bulunmustur (86). Bizim ¢alismamizin da %31’ini obez bireyler olusturmaktadir
ve diyabeti olan bireyler diyabeti olmayan bireylerle karsilastirildiginda diyabetik
bireylerin BMI degerleri istatistiksel olarak daha yiliksek bulunmustur. Ancak obez
bireyler ile erken donem postoperatif komplikasyon arasinda kurulan regresyon
modeline gore anlamli bir farklilik bulunamamustir.

Sonug olarak;

Calismamizin  kisithiliklart  bulunmaktadir. Calismamiz hastane elektronik
veritaban1 kullanimini igeren retrospektif bir ¢alismadir. Bu nedenle her retrospektif
calismada oldugu gibi verilerin eksikligi, 6zellikle postoperatif siiregte kan glukoz
degerlerinin bulunamamasi nedeniyle pek ¢ok hastanin calismaya dahil edilememesi
gibi sorunlar ortaya ¢ikmustir.

Caligmamizdaki diger bir kisithlik ise her bireyin HbAlc degerinin
bulunmamasidir. Bu nedenle regresyon modeline HbAlc degerleri dahil edilememistir.

Calismamizda diyabetik ve diyabetik olmayan bireylerde postoperatif erken
donem komplikasyonlar agisindan anlamli bir farklilik bulunmamistir.Bunun nedeni
sOyle aciklanabilir: Caligma grubumuzdaki hastalarin verileri incelendiginde diyabetli
bireylerde HbAlc degerinin ortalamasi 6,76+1,23 bulundugundan, bu diyabetli
bireylerin kontrollii diyabetik hasta oldugunu soéyleyebiliriz. Kontrollii diyabeti olan
bireylerde komplikasyon goriilme riskinin daha az oldugu da bilinmektedir. Ayrica
cerrahinin tek bir ekip tarafindan elektif sartlarda yapiliyor olmasi, preoperatif

tetkiklerin her hastada kontrollii sekilde uygulanmasi, oral beslenmeye gegis siiresinin
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hizli olmasi, farkina varilmayan diyabetli sayisinin az olmasi gibi etkenler de
calismamizin sonucunu etkilemistir ve bu durum glisemik Kkontroliin daha iyi
saglanmasina olanak sagliyor olabilir. Ayrica hiperglisemi yasayan bireylerin
perioperatif siiregte hiperglisemi yasadiklarinda nispeten hizli miidehale yapilmasi da
sonuglarimizi etkilemis olabilir. Bunlar disinda, ¢alismamizda vaka sayisi kisith
oldugundan akut enfeksiyon, sepsis, bakteremi gibi durumlarla karsilasilmadigindan
yapilan diger c¢aligmalarin komplikasyon ¢esitleri ile uyumlu bir eslestirme
yapilamamigstir. Calismamizda erken postoperatif donemde daha ¢ok mekanik
komplikasyonlar yasanmistir. Bu tlir komplikasyonlarda vakanin genel 6zellikleri ve
cerrahin deneyimleri de olduk¢a Onemlidir. Biitiin bu yapilan c¢alismalar ve bizim
calismamiz bize glisemik kontroliin 6nemini bir kez daha vurgulamstir.

Hipergliseminin ~ kolorektal  cerrahinin ~ postoperatif — erken  donem
komplikasyonlar1 iizerine etkisini degerlendiren ¢alisma sayisi sinirlidir. Caligmalarin
hiperglisemiyi tanimlama (esik deger farkliligi) ve tedavi etmedeki yaklagimlar
birbirinden olduk¢a farklidirr Bu konuda standart bir yaklasim olusturulmasi
komplikasyonlar1 azaltma konusunda olumlu bir yaklagim olabilir. Preoperatif
degerlendirmelerin yeterli yapilmasi, cerrahi geciren tiim bireylerde (diyabetik olsun
veya olmasin) kan glukoz kontroliiniin takibi, HOAlc degerinin grekli goriilen tiim hasta
gruplarinda takibi, preoperatif karbonhidrat destegi kullaniminin yayginlastirilarak
postoperatif insiilin direncinin azaltilmaya ¢alisilmasi, erken oral beslenmeye gecilmesi
gibi 6nlemler de glisemik kontroliin saglanmasinda 6nemli adimlar olabilir. Perioperatif
hipergliseminin postoperatif olumsuz sonugclar ile iligkisini tiim yonleriyle degerlendiren

randomize kontrollii klinik prospektif ¢caligmalara ihtiyag vardir.
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