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Kisaltmalar

CRP : C-reaktif protein

ACTH: Adrenokortikokotropik hormon
CRH : Corticotropin releasing hormon
GIS : Gastrointestinal sitem

GH : Growth hormon

AT-2 : Anjiotensin-2

KAH : Kalp atim hiz1

SAB : sistolik arter basinct

DAB : diastolik arter basinci

OAB : ortalama arter basinci

NIAB : Noninvaziv arter basinci

SpO2 : Periferik oksijen satiirasyonu
EKG : elektrokardiografi

ASA : American anesteziologlar dernegi

AVP : Arjinin vazopresin



AMAC

Genel anestezi altinda elektif sartlarda opere edilecek yetiskin
hastalar, klasik olarak 6-8 saat a¢ birakilirlar. Bu sekilde orotrakeal
entiibasyon sirasinda mide igeriginin akcigerlere aspirasyonunun
onlenmesi amaglanir.

Cerrahi travma, organizmada norohormonal yanita neden olup
katabolik bir siire¢ baslatir. Insiilin duyarlilif1 azalir, karbonhidrat
depolanmas1 azalir, kan sekeri artar, lipid ve protein yikimi artar.
Sodyum ve su retansiyonu meydana gelir (1). Olusan bu stres yanitin
diizeyi, preoperatif acglik siliresi, uygulanan anestezi ve cerrahi
tekniginin tiirii ve siiresi, peroperatif kan kaybi, postoperatif analjezi
diizeyi ile iliskilidir ve bu siire¢ hastanede kalis siiresini etkiler(2).

Son yillarda 6zellikle ¢ocuklarda dehidratasyona ve ac¢ligin
meydana getirdigi organizma ic¢in olumsuz olaylara mani olmak
amaciyla operasyondan iki saat Oncesine kadar oral glukoz
soliisyonlar1 kullanilmaktadir.Bu soliisyonlarin mideden gecis zamani
genelde iki saatten kisadir. Preop glukoz soliisyonlar1 postop susama
hissi ve dehidratasyon yaninda, bas agris1 ve bulantiy1 azaltmaktadair.
Preoperatif acligin azalmasi, cerrahi travmanin olusturdugu katabolik
yanit1 baskilayabilir.Katabolik yanitin baskilanmas1 iyilesmeyi
hizlandirip hastanede kalis siiresini kisaltir.(3)

Calismamizda, gastrointestinal sistem(GIS) ile ilgisi olmayan

lomber ve servikal disk hernisi nedeniyle opere edilecek hastalarda



ameliyattan iki saat Oncesine dek oral karbonhidrat soliisyonu

aliminin cerrahi stres yanit1 azaltip azaltmayacagini arastirdik.



GENEL BILGILER

Travmaya Organizmanin  Sistemik Cevabi

Organizmadaki homeostazi bozan her etken bir travma,
dengedeki her degisimse bir hasardir. Cerrahi, travmatik veya
infeksiydoz nedenlerle gelisen hasara karst organizmada bazi
degisiklikler ortaya ¢ikar. Viicutta olusan bu degisimlerin tipi ve
siddeti arasinda dogrudan bir iliski s6z konusudur. Organizma hasara
karsi, endokrin, immiin ve metabolik olarak ii¢ ana yanit olarak cevap
verir.(4,5,6)

Travmaya endokrin cevap:

Homeostazda ortaya ¢ikan her degisim bir uyarandir ve bu
konuda ozellesmis reseptorler tarafindan algilanir. Reseptorlerde
uyaran, bir noral girdiye cevrilir ve 0zel sinir yollariyla santral sinir
sistemine ulastirilir. Santral sinir sisteminde ¢ok sayida reseptorden
¢ikan sinyaller derlenir, yorumlanir ve bir noral ¢iktiya ¢evrilir. Bu
sinyal organizmadaki ¢ok sayida ndéroendokrin uygulayiciya uyarma
veya baskilama olarak ulasir. Homeostazdaki bozuklugu giderecek
degisimler bu uygulayicilarin dogrudan etkisi veya katkisiyla, son-
organlarda meydana getirilir.(4,6)

Bir refleksin ortaya c¢ikabilmesi i¢in wuyaranin reseptor

tarafindan algilanmasi ve santral sinir sistemine elektrik akimi olarak



ulagmas1 gerekir. Noroendokrin refleksin baslatilmasinda etkili ¢ok
sayida uyaran vardir .Bunlar ;

1-Effektif dolasim hacminde degisimler,

2-02, C02 ve kan-doku H+ yogunluklarinda degismeler,

3-agri.

4-Emosyonel uyaranlar (korku, heyecan, endise),

5-substrat (glukoz) miktarinda degismeler.

6-Viicut ve cevre sicakliginda degismeler.

7-Sepsis.

8-Cerrahi ozellikler.

Cerrahi travma ile birlikte olusan refleks noroendokrin
cevabin efferent ayaginda iletim yolu yer alir. Bunlar a)Otonom
cevap, b)Endokrin cevap, c)Bodlgesel doku cevabi, d)Vaskiiler
endotelyal hiicre sistemi cevabidir (5,6).

Endokrin cevap; a) hipotalamo-hipofizer yoldan salinan
hormonlar, kortikotropin serbestlestirici hormon(CRH),
adrenokokortropik  hormon(ACTH), kortizol, tiroksin, biiylime
hormonu(GH) ve vazopressin ile b) otonom sinir sistemi kontrolunda
salinan hormonlar (insiilin, glukagon ve katekolaminler) olarak ikiye
ayrilir.(6,7)

Hipotalamo-Hipofizer Sistem Kontroliindeki Hormonlar

CRH-ACTH.

Agri, korku, cerrahi stres, endise ve duygusal uyaranlar

hipotalamustaki  paraventrikiiler —niikleusu uyarir ve kortikotropin



serbestlestirici  hormon(CRH) salinimint  baglatir. CRH, hipotalamo-
hipofizer portal dolasimdan ©6n hipofize gelir. Bazi proinflamatuvar
sitokinler ve arjinin vazopressin’de CRH salinimini artirir. CRH, ACTH
salinimin1 artiric1 bir etkiye sahiptir. CRH, cerrahi stresin siddetiyle dogru
orantil1 olarak daha ¢ok salinan bir hormondur. ACTH, CRH uyaris1 ile 6n
hipofizde iretilir, depolanir ve ayni uyar1 ile salinir. Cerrahi stresi
bulunmayan saglikli insanlarda ACTH saliimi, giin i¢indeki fizyolojik
uyarilar ile diizenlenir. ACTH'nin en yiiksek salinimi gece yarisindadir, bu
seviye sabaha dogru diiser. Doku hasarinin hemen tamami1 CRH ve ACTH
salinimini1 artirir(5,7,8). Agri ve endise, ACTH saliniminin en belirgin
uyaranlari olmakla birlikte diger mediatorler de bu artista 6nemli bir rol
oynarlar. Katekolaminler, vazopressin ve anjiyotensin II ile kolesistokinin ve
vazoaktif intestinal peptid gibi diger bazi mediatérler ACTH salinimi
iizerinde bu pozitif etkiye sahiptir(7,8,9). Dolasimdaki ACTH, adrenal
korteks zona fasikiilata bolgesinden glukokortikoid sentez ve salinimini

saglar.



Kortizol.

Adrenal korteksin zona fasikiilatasindan salgilanan steroid yapida
katabolik ~ bir ~ hormondur. Salinimin1 ~ hipofizden  salgilanan
adrenokortikotropik hormon (ACTH) diizenler. Plazmada transkortine
baglanarak taginir. Kortizol, metabolizmanin énemli uyaricilarindan biridir.
Glukagon ve epinefrinin etkilerini potansiyalize ederek kan sekerinin
ylikselmesine yol acar. Karacigerde glukoneogenezi aktive ederken periferde
kas ve yag dokularinda insiilinin reseptorlere baglanmasini inhibe eder.
Kaslarda proteoliz ve laktat {iretimini artirir. Ag¢iga ¢ikan asit ve laktat
karacigerde glukoneogenez i¢in kullanilir. Kortizolun yag dokusundaki net
etkisi lipoliz ve glukoz alinimimin baskilanmasidir(6,8). Ayrica ACTH,
epinefrin ve glukagonun lipolitik etkilerini de giiclendirir. Glukokortikoid-
lerin bir diger etkisi de bagisiklik sitemini baskilamasidir. Kortizol
verilmesiyle lenfopeni, nétrofili, monositopeni ve eozinopeni gelisir(2.6,9).
Kandaki kortizol diizeyi diurnal bir ritm gosterir ve en yiiksek degerine
sabah saatlerinde ulasir. Cerrahi travma sonrasi ilk alti saatte bu ritm
degisebilir fakat tamamen ortadan kalkmaz. Kortizol diizeyi cerrahi veya
travma sonrasi ilk yarim saatte artmaya baslar, ikinci saatte maksimum

diizeye ulasir ve yirmi dort saatten sonra normale doner (1).
Biiyiime hormonu (GH):

Anabolik etkiye sahip bir hormondur. Etkisini IGF-I (insiiline
benzer biiylime faktorii I), tizerinden gosterir. IGF-I baglayic1 protein

diizeyi cerrahi sirasinda artar, IGF-I diizeyi ise cerrahi travma sonucu
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degismez, IGF-I baglayici protein diizeyi arttigindan, IGF-I'in serbest
fraksiyonu azalir. Bu nedenle cerrahi sonrasi insiilin gibi biiylime
hormonuna da diren¢ gelisir. IGF-I baglayic1 proteini karacigerde
glukagonun etkisiyle sentezlenir (10,11). Otonomik sistem
kontroliindeki hormonlar:

Glukagon.

Pankreasin alfa-adacik hiicrelerinden salinir. Otonom sinir
sistemi uyaranlar1 glukoz, aminoasit ve yag asitleri salinimini artirir.
Insiilinin tersine katabolik etkiye sahiptir. Glukagon salinimini en
kuvvetle artiran iki faktor kan glukoz diizeyi ve fizik caligsmadir.
Glukagon hepatik glikojenoliz ve glukoneogenez yanisira ketogenez
ve yag dokusunda Ilipolizi de artirir. Cerrahi streste glukagonun
plazma yogunlugu 6nce diiser ve daha sonraki ii¢ giin boyunca yliksek
seyreder(6,8).

Insiilin.

Insiilin, pankreastaki beta-adacik hiicrelerinden salinir.
Salinimin temel uyarani glukozdur. Baz1 amino ve serbest yag asitleri
ve ketonlar da saliniminda etkilidir. Bu substratlar disinda otonom
sinir sistemide kan insiilin diizeyini kontrol eder. Stres sirasinda
degisen hormonal ve noral etkiler insiilinin normal seyrini bozar.
Epinefrin ve sempatik uyari insiilin salinimini1 inhibe eder. Cerrahi
streste insulin salinimin1 azaltan diger hormonlar glukagon,
somatostatin, betaendorfin ve interlokin 1’dir (IL-1). insiilin

saliniminin  baskilanmasinin  net sonucu hiperglisemidir(4,9).
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Hiperglisemi ise cerrahi stresle birlikte ortaya c¢ikan katabolik
metabolizmanin ¢ok Onemli bir ayagini olusturur. Cerrahi stresle
birlikte insiilin salinimindaki degisme iki asamalidir. Cerrahi stresin
ilk birka¢ saatini olusturan ilk asamada insiilin belirgin miktarda
diiser. Bu katekolamin salinimi ve sempatik aktivite sonucudur.
Ikinci asamada insiilin kan diizeyi normale yaklasir. Buna karsilik
hiperglisemi bu dénemde de siirer. insiilinin dokulardaki anabolizan
etkilerinin blokajiyla agiklanan bu tablo insiilin rezistansi olarak
bilinmektedir(4,8.9).

Insiilinin viicuttaki temel etkisi anabolizmay1 artirmasidir.
Insiilin, bilinen en 6nemli anabolik hormondur. Glukozun insiilin
duyarli dokulara alinmasini saglayip, karacigerde glukoz sentezini
baskilar. Glikogenez ve glikolizi artirir, tim viicut dokularinda
glukozun hiicre i¢ine girmesini saglar, protein sentezini destekler.
Yag dokusunda lipogenezi artirir(12,13). Insiilinin T-lenfosit
proliferasyonu ve sitotoksisiteyi artirict etkisi de gosterilmistir. Di-
yabet tanisiyla ilk kez insiilin tedavisi baglanan hastalarda B ve T-
lenfosit sayilarinda artis olur. Iskelet kasinda, hiicre igine glukoz
transportunu  saglayan protein GLUT-4'tiir. Insiilin, GLUT-4
translokasyonunu arttirarak hiicre ig¢ine glukoz alinmasini saglar
(14,15).

Cerrahi travma, gecici olarak insiilin direncine neden olur.
Insiilin direncine neden olan mediatérler tam olarak bilinmemektedir.

Saglikli  goniilliillerde yapilan c¢alismalar, kortizol, adrenalin,
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glukagon inflizyonunun travma sonrasi olusan insiilin direncine
benzer bir durum olusturdugunu gostermistir (16,17). insiilin direnci,
kortizol, katekolamin, glukagon artis1 olmadan da goézlenebilir.
Insiilin direnci daha ¢ok ekstrahepatik dokulardan &zellikle iskelet
kasindan kaynaklanmaktadir. GLUT-4 proteininin
translokasyonundaki azalma, glukozun hiicre i¢ine alinimini azaltir;
bu da insiilin direncine neden olur.(18,19). Bu mekanizma tip II
Diabetes Mellitusun patofizyolojisi ile benzer 6zellik gdsterir.Insiilin
direnci, glukozun hiicre i¢ine alinimini 6nlediginden kanda glukoz
diizeyi artar. Insiilinin antilipolitik etkisi azalir, sonugta lipid
oksidasyon hizi azalip dolasimdaki serbest yag asidi ve gliserol
miktar1 artar. Protein yikimi sonucu nitrojen kaybi artar ve negatif
nitrojen dengesi olusur (20).

Olusan insiilin direncinin diizeyi; preoperatif aglik siiresi,
uygulanan anestezi ve cerrahi tekniginin tiirii ve siiresi, peroperatif
kan kaybi, postoperatif immobilizasyon ile iliskilidir (21).
Preoperatif niitrisyon insiilin direncini azaltmaktadir. Epidural
anestezi gibi sempatoadrenal yanitin baskilandig1 anestezi tiirlerinde,
postoperatif insiilin direncinin baskilandig1 gdsterilmistir . Ust karin
cerrahisi sonrast 5 giin boyunca insiilin duyarliliginin azaldigir ve
normale doniisiin 3 hafta aldig1 gdsterilmistir (22). Peroperatif kan
kayb1 fazla olan hastalarda insiilin direnci artmaktadir. Yapilan
hayvan caligsmalari, subletal diizeyde hemoraji sonucu olusan insiilin

direncinin, GLUT-4 proteinindeki degisiklikten kaynaklandigini
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gostermislerdir(23). Postoperatif insiilin direnci, karbonhidrat
depolanmasini sinirlar ve glukozun insiiline bagimsiz dokular
tarafindan (beyin, bdbrek, eritrosit) kullanimini saglar. Insiiline
duyarli dokular ise oncelikle yagi enerji kaynagi olarak kullanir. Bu
bakimdan travma sonucu gelisen insiilin direnci yasam igin
esansiyeldir.Yapilan hayvan ¢aligmalarinda, kanama sonucu glukozun
plazma konsantrasyonunun arttigi gosterilmistir. Glukoz
konsantrasyonunun artmasi, plazma osmolalitesini arttirarak
intravaskiiler voliimii korumaya yardimci olur. Viicutta insiilin
direnci sadece uzun siiren aglik, cerrahi ve travma sonucu gelismez.
Viicudun diiirnal ritmi i¢cinde de yer alir. Gece uyku siiresince olusan

ac¢lik, kahvalti 6ncesi insiilin duyarliligint azaltir(24,25).
Katekolaminler(epinefrin,norepinefrin)

Stres ve travmaya karst organizmanin gosterdigi fizyolojik cevabin
olugsmasinda katekolaminlerin rolii biiyiiktiir. Travmanin hemen pesinden
gelisen hipermetabolik tablo adrenerjik aktivite sonucudur. Her iki temel
katekolamin, epinefrin ve norepinefrin travmadan sonraki ilk dakika iginde
plazmadaki normal diizeyinin birka¢ katina ¢ikar. Tepe degerlere 24-48
saatte ulasir ve daha sonra yavas bir hizla normal degerlere dogru algalir.
Norepinefrin bir nérotransmitterdir, plazmadaki norepinefrinin ¢ogu
sempatik sinir sistemi aktivitesi sirasinda sinapslardan sizar. Plazmadaki
miktar1 artinca hormon gibi fonksiyon goriir. Epinefrin ise adrenal

medulladaki kromaffin hiicrelerden salinir ve bir hormon olarak gorev
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yapar. Katekolamin salinimina yol agan c¢ok sayida uyaran vardir.
Hipovolemi, hipoglisemi, hipoksemi, agr1 ve korku katekolamin salinimina

yol acar. Katekolamin salinimiyla en iyi korelasyonu hipovolemi gosterir.

Katekolaminlerin hormon olarak 6nemli metabolik etkileri vardir.
Bunlar: Karacigerde glikojenoliz  (alfa-1 reseptdrleri araciligiyla),
glukoneogenez (alfa-2), lipoliz (beta-1), iskelet kasinda glikojenolizdir (alfa-
1). Ve insiilin ile uyarilmis glukoz transportu baskilanmasidir (alfa-1 ve

beta-2). Biitiin bu etkilerin bir sonucu olarak hiperglisemi gelisir(4,6).
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TRAVMADA METABOLIK CEVAP

Travmada metabolik cevap; hastanin yaralanmadan Onceki
genel durumuna, yasina, cerrahi stresin tipi ve siddetine, cerrahi
strese  bagli ag¢hik ve immobilizasyona ve  homeostatik
mekanizmalarin basarisina bagli olarak degisir. Lipid, karbonhidrat
ve  protein  metabolizmalari,  norohiimoral ve  doku/yara
mediatorlerinin etkisiyle biiyiilk degisim gosterir. Bu degisim uzun
stire a¢ kalmis bir hastadakinden oldukca degisiktir. A¢liga karsi
metabolik cevap bir adaptasyondur ve hastanin uzun bir siire boyunca
hayatta kalmasini saglar. Acliktaki bu degisimler cerrahi stresli
hastalardaki bazi metabolik degisikliklerinde temelini olusturur(6).

Achik sonucu olusan metabolik cevap: Yetiskin saglikli ve
istirahatta 70 kg agirliginda bir erkekte giinliikk enerji ihtiyact 1700-
1800 kcal'dir. Enerji saglayan kaynaklar i¢inde glukozun miktarinin
ayr1 bir 6onemi vardir. Gilinde ortalama 180 gram glukoz diyetle
alinmis olmalidir. Bunun 144 grami santral sinir sistemi, 36 grami ise
zorunlu anaerobik metabolizma yapan eritrosit, 16kosit, kemik iligi
ve renal medulla tarafindan tiiketilir. Metabolizmanin kusursuz
islemesi icin hergiin yeterli miktarda aminoasit ve yag asitlerinin de
diyetle alinmasi gerekir. Ag¢ kalan insanda birinci giiniin ilk
saatlerinde barsaklarda mevcut olan ekzojen glukoz tiiketilir. Bu

kaynagin tiikenmesiyle birlikte kan sekeri diismeye baslar. Kanda
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instilin diiserken glukagon yiikselir. Ayrica GH, katekolaminler,
AVP, ve AT-II salinimi da artar. Glukagon ve epinefrin cAMP'yi
artirarak glikojenoliz yolunu aktiflestirir. Kortizol ve glukagon da
glukoneogenezi baglatir. Biitiin bu etkilerin net bir sonucu olarak
aclikdaki bir insanda mevcut ihtiyac1 karsilamak iizere glukoz
iretimi baglar. Karacigerde depolanmis olan 70 gram glikojen
glukoza doniistiiriilerek dolasima verilir. Glikojenoliz 8.saatte tepe
degere ulagir. Daha sonraki saatler icinde dolasima sagladig1 glukoz
miktar1 azalir ve 28-30. saatte tamamen kaybolur. Glikojenoliz
santral sinir sistemi ve diger bagimli dokular i¢in yeterli glukoz
saglayamaz. Siddetlenen noroendokrin cevabin etkisiyle katabolik
hormonlarin salinimi artar. Insiilinin kan diizeyi daha da azalir ve
periferik dokularda insiilin baglantili glukoz alimi bloke olur(26).
Acligin 4. saatinde baglayan glukoneogenez ise giin boyu aktiflesir ve
birinci giin sonunda ve ikinci giinde temel glukoz iireteci konumuna
gelir. Birinci giin sonunda tek glukoz kaynagi glukoneogenezdir.
Glukoneogenez i¢in ise karacigere glukozun karbon yapisina benzer
ancak {iic karbonlu onciil iiriinlerin gelmesi gereklidir. Insanda
glukoneogenezde kullanilan o6nciil iiriinler; laktat, gliserol ve bazi
amino asitlerdir (alanin ve glutamin)(4,6,7).

Hasta beslenmedigi siirece noroendokrin refleksin baskisiyla
lipoliz, protein yikimi(negatif nitrojen dengesi) ve glukoneogenez
olanca hiziyla siirer. Organizma kendisinin en onemli yap1 tas1 olan

proteinlerini yikarak enerji liretiminde kullanir. (4,6) Hizli protein
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yikimi1 organizmanin canliligini tehdit eden ¢ok Onemli bir tehlikedir.
Santral sinir sisteminin siddetli glukoz talebinden kaynaklanan bu ¢ok zor
metabolik ortamda bazi korunma mekanizmalar1 giderek etkili olur ve
protein yikimi1 yavaslar. Protein koruyucu etkiler olarak bilinen bu
mekanizmalarla ndroendokrin refleks zayiflar ve asir1 protein yikimi onlenir.
Organizma aclikta bir siire hayatta kalmay1 basarir bu mekanizmalar:

1-Cori donglisii

2-Glikoz-alanin-glikoz dongiisii

3- Ketoadaptasyon

4-Yagasitlerinin kullanimi

5-Istirahatte enerji ihtiyacinin azalmasi.

Laktatin temel kaynagi kaslar ve aerobik glikolizle glukozu laktata
ceviren kirmizi ve beyaz kiirelerdir. Iskelet kaslari endojen glikojen
kaynaklarindan bir miktar laktat iiretir. Ayrica kendisine ulagan glukozun
glikolizi sirasinda da laktat olusur. Agliktaki laktatin bir diger kaynagi
eritrosit ve lokositlerdir. Insiiline ihtiyag duymadan transport ettikleri
glukozu normal kosullarda bile yalnizca laktata ¢evirerek dolasima geri
verirler. Krebs dongiisiine sokmayarak glukozun C02 ve H20'ya kadar
metabolize olmasin1 Onleyen bu mekanizma ile kan hiicreleri iki ATP
kazanir. Ayrica travma ve sepsiste hakim olan anaerobik sartlara kan
hiicrelerinin uyumunuda saglar. Laktat, yag metabolizmasindan gelen enerji
destegiyle karacigerde glukoneogeneze girerek glikoza ¢evrilir. Cori
dongiisii olarak bilinen bu mekanizma acglikta 6nemli bir glukoz kaynagidir.

(4,6) Protein yikimini azaltici etkisinden dolay1r protein koruyucu
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mekanizmalarin basinda sayilir. Ancak Cori dongiisli tek basina glukoz
homeostazint karsilayamaz. Santral sinir sisteminin glukoz talebinin
siirmesiyle protein, karacigere glukoneogenik amino asitlerin saglanmasi
amaciyla yikilir. Basta alanin ve glutamin olmak iizere serbestlesen amino
asitler karacigerde glukoza c¢evrilir. Kastaki glikoliz sirasinda olusan
piruvat, glutamatla transaminasyona girerek alanine doniisiir. Alanin ve
glutamin karacigerde glukoza gevrilirken 6nemli bir glukoz kaynagi daha
yaratir. Glukoz-alanin-glukoz dongiisii olarak bilinen bu mekanizma da
viicut proteinlerinin korunmasina destek saglar (6).

Normal saglikli kosullarda bir insanin idrarla Cikardigi azot miktar1 5-7
g/giin'diir. Bu miktarin bir boliimii diyetle alinan proteinlere aittir. Acliktaki
bir insanda ise ilk 2-4. gilinlerde idrarla atilan azot miktar1 8-11 g/giin'e
cikar. Bu kaybin tamami endojen kaynaklidir. Aclikta yikilan proteinin
cogunlugu kaslardandir. Ancak ilerleyen giinler i¢inde diger dokulardan
artan miktar ve 6nemde protein yikilmaya baslar. Karacigerde protein yikimi
selektiftir. Once iire ve serum proteinleri sentezinde gorevli enzimler
kaybolur. Sindirim sistemi enzimleri de yok olur ve a¢ olan kiside besinlere
intolerans baglar. Bir yandan proteoliz, 6te yandan iire metabolizmasinin
durmasi ortamda amonyum tuzu birikimine yol acar. Glutamin, amonyum
tuzu ile a-amino nitrojen bilesigi olusturur. Bobreklere gelen bu bilesik
burada glukoneogeneze girerek glukoz olusumu saglar. Bdobreklerin

glukoneogenezdeki pay1 aghigin ilerleyen giinlerinde %45'e ulasir.

Saglikli, istirahatta ve a¢ durumdaki 70 kg agirliginda bir erkek hastada

yag dokusundan giinde 160 g trigliserit mobilize olur. Bu lipoliz ile
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karacigere glukoneogenez i¢in enerji ve prekiirsor saglanirken, noéral
transmisyon ve myokard kontraksiyonu icin de ortama yag asitleri ¢ikar.
Yag asiti sentezini, insiilinin azalmas ile glukagon, katekolamin, GH ve
ACTH'In yiikselmesi stimiile eder. A¢likta istirahat enerji ihtiyac1 %30 aza-
lir. Bu ihtiyag¢ azalmasi da glukoz talebini ve protein yikimini azaltir(5).
Travmada metabolik cevap: Travmada metabolik olaylar, agliktaki
degisimlerden baz1 6nemli farkliliklar gosterir. Aglikta salinan hormon ve
mediatorler bu farkliligin sinyallerini tagir. Travmadan sonra gelisen olaylar
iki evrede toplanir. Bunlar git (ebb) ve gel (flow) evreleridir. Travma ile
baslayan ve birka¢ saat siiren git evresinde bir ¢ekilme séz konusudur.
Enerji tikketimi azalmis, kan sekeri yiikselmistir. Hacim kaybinin
karsilanmast ve doku perflizyonu saglanmasindan sonra baslayan gel fazi;
hipermetabolizma, negatif azot dengesi, hiperglisemi ve 1s1 iretimi ile
karakterizedir. Bu evre birka¢ giinden birka¢ haftaya degin stirebilir. Gel
evresinin erken donemi katabolik, ge¢ donemi ise anaboliktir. Anabolik faz

genellikle oldukga uzun siirer(6).

Hasar sonucu immobilizasyon, aclik ve doku onarimui birlikte gelisir.
Ik ikisi enerji ihtiyacini azaltirken, onarim artirir. Hasarda net enerji ihtiyact
hasarin siddetiyle dogru orantili olarak artar. Elektif bir ameliyat olan
saglikli insanda enerji tiikketimi %10, viicut travmalarinda ise %10-25
yukselir. Febril komplikasyonlar enerji tiiketimini ¢ok artirir. Enerji
ithtiyacindaki artis intraabdominal apse ve generalize peritonitlerde %20-75,

biliyiik yaniklarda %100 artar. Enerji tiiketimindeki artis katekolamin ve
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sempatik sistem aktivitesine baglidir. Katekolaminler hiicre membraninin
sodyum gegirgenligini artirir. Hiicre i¢ine giren sodyumu disar1 atmak iizere
daha aktif ¢alisan Na-K pompasi, enerji tiiketimini artirir. Bu tiiketim,
hasara maruz kalan kisinin clissesi, yaralanma 6ncesi genel durumu ve yag
asitlerine baghdir.Hasarla birlikte salinimi artan ACTH, kortizol, hasardan
sonra primer enerji kaynagi serbest yag asiti, katekolaminler, glukagon ve
bliylime hormonu ve yiiksek sempatik aktivite ile azalmig insiilin diizeyi
lipolizi artirir. Bunlar i¢inde lipazin temel uyaran1 katekolaminlerdir. Strese
kars1 lipolitik cevab olusmasinda katekolaminler ve sempatik aktivite
onemli rol oynar. Git fazindaki lipoliz, serbest yag asiti ve gliserol sentezini
artirir.  Ancak yag asitlerinin, yiliksek laktat konsantrasyonuna Kkarsin,
reesterifiye olmasi ortamdaki net yag asiti miktarini azaltir. Caligmalar
travmayla birlikte laktat iiretimi ve lipolizin bagladigini, gliseroliin ortamda
arttigini, buna karsilik serbest yag asiti yogunlugunda, acliktaki bulgularin
tersine, bir degisme olmadigini gostermistir. Asidoz ve hiperglisemi
travmada yag asiti sentezini daha da bloke eder. Bazi anestezik ajanlar
hasardaki yag metabolizmasini etkilemektedir. Ornegin pentobarbital
anestezisi lipolizi dogrudan inhibe etmektedir. Hemorajisi nedeniyle
ameliyata alinan bir hastada pentobarbital anestezisi kullanildiginda serbest
yag asiti ve keton yogunlugunda belirgin diisme olmaktadir(4,6).

Gel doneminde net lipoliz devam eder. Serbest yag asiti liretim ve
tikketimi artmistir. Bu evre sirasinda ortamda oksijen varsa ve normal asit-
baz dengesi ile yag asitleri myokard ve iskelet kaslar1 tarafindan enerji

iiretmek iizere metabolize edilebilir. Hafif ve orta travmalarin gel evresinde
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glikolizin  baskilanmasinin nedeni ortamdaki yiiksek yag asitleri
konsantrasyonudur. Ancak bu mekanizma agir travmalarda, hemoraji, yanik
ve sepsiste gecerli degildir(4,6).

Aglikta néroendokrin dongiiyli baslatan temel uyaran hipoglisemidir.
Travmada ise tam tersine hiperglisemi vardir. Hiperglisemi travmayla
birlikte gelisir ve gel evresinin anabolik donemine degin siirer. Plazma
glukoz yogunlugu, travmanin siddetiyle dogru orantilidir. Bu yilikselmenin
baz1 6nemli faydalar1 vardir. Hazir bir enerji kaynagi olarak glukoz; santral
sinir sistemi, kirmizi kiireler ve yara tarafindan kullanilir. Bu dokular glukoz
kullaniminda insiiline bagimhi degildir. Erken hipergliseminin bir etkisi de
intertisyum osmolaritesini yilikseltmesidir. Bu yolla hiicre i¢i suyu hiicre
disina ¢ekilebilir. Osmotik etki olarak bilinen bu mekanizmayla damar igine
dogru net bir stvi gegisi olur. Yaralanmis, dolasimi bozulmus ve inflame
dokularda 16kositlerin sayis1 ve islevi artar. Hiperglisemi, 16kositlerin enerji
ithtiyacinin karsilanmasinda da 6nemli bir rol oynar. Travmada hipoglisemi;
terminal travmayi veya geg¢ irreversibl septik soku akla getirmelidir.
Yaniklar, travmatize ve enfekte dokularda glukoz alimi artmis, laktat
tretimi  hizlanmigtir. Bu durum travmali hastanin diger dokularindaki
durumun tam tersidir. Diger periferik dokulardan farkli olarak yarali dokuda
hiicrelerin insiiline bagimli olmadan glukoz kullanabilmeleri inflamatuvar
hiicre infiltrasyonu ile dogrudan iligkilidir. Yarali dokuda yiiksek glukoz
alimi kismen fosfofruktokinaz enzim aktivitesi artisina da baghdir.
Ortamdaki  inflamatuvar  hiicrelerin  glukoza  bagimliligi  septik

komplikasyonlarla daha da pekigir. Doku hasarinda hiperglisemi zorunlugu
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ve artmis enerji ihtiyact daha fazla glukoz tiretimi i¢in bir uyarandir. Siddetli
proteolize yol acan bu uyar1 travmada enerji metabolizmasinin temelini
olusturur. Agliktaki bir insanda ise enerji ithtiyacinin azalmasi tam tersi bir

etkiyle bu uyariy1 zayiflatir(6).
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PREOPERATIF NUTRISYONUN ONEMI

Preoperatif aglik siiresi uzadikca ag¢ligin olusturdugu katabolik
cevap ve insiilin direnci artmaktadir. Son yillarda preoperatif
niitrisyon amaciyla gelistirilen oral glukoz soliisyonlar1 operasyondan
iki saat Oncesine kadar kullanilabilmektedirler. Nutricia preop, %
12.5 oraninda glukoz iceren oral karbonhidrat soliisyonudur. Bu
soliisyonun mideden ge¢is zamani 90 dakikadir. Osmolalitesi 285
mosm/kg/H20 olup her 100 mL'sinde 50 kcal. bulunmaktadir. 0,46
mg/ml sodyum, 1,93 mg/ml potasyum igerir. Nutricia Preop elektif
cerrahiden onceki gece 800 mL ve operasyondan 2 saat 6nce 400 mL
olarak  uygulanmaktadir. Bu soliisyonun operasyon Oncesi
kullaniminin  insiilin  direncini  azaltip  katabolik  siireci

baskilayabilecegi ileri siiriilmektedir (2).
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MATERYAL VE METOD

Bu c¢alisma, Dr.Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma
Hastanesi merkez ameliyathanesinde 21/11/2003 ile 18/9/2004
tarihleri arast yapildi. Hastalar calisma hakkinda bilgilendirilip,
yazil1 onaylar1 alindi.

Calisma, eclektif sartlarda, lomber ve servikal disk hernisi
sebebiyle opere edilecek ASA I-II grubundan eriskin hastalarda
yapildi. Metabolik, endokrin, karaciger hastaligi, obezite, ates ve
infeksiyonu olan olgular calisma dis1 birakildi. Calisma toplam 60
hasta {lizerinde prospektif olarak rastlantisal se¢im ile 20'ser kisilik
ii¢ grup olusturularak yapildi. Gruplardan birine (Grup 1=KH, n=20),
elektif cerrahiden dnceki gece saat 24:00'da 800 ml ve operasyondan
2 saat Oncesaat 06:00'da 400 ml %12,5 glukoz igeren oral glukoz
soliisyonu (Nutricia preop) igirildi. Operasyon Oncesi baska bir
grubada (Grup 2=SU,n=20) iki saat Oncesine kadar su igirildi.
Operasyondan 8 saat Once ag¢ birakilan diger grupta (Grup 3= AC,
n=20) saat 24:00 den itibaren yiyecek ve su yasaklandi.

Sabah saat 7:30-8:30 arasinda ameliyathane hazirlik odasina
alinan hastalara,kalp atim hizi(KAH), elektrokardiyografi(EKG),
noninvaziv arter basinci(NIAB), periferik oksijen satiirasyonu(Sp02)
monitdrizasyonu uygulandi. Lokal anestezi uygulanarak sag el radial

artere 22 numara 1.A kaniil takildi. Bu kaniil her 6rnek alimindan
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sonra 1 mL heparinli serum fizyolojikle yikandi. Tiim dl¢iimler i¢in
arter kan1 kullanildi.

Ameliyat masasina alinan hastalara, operasyon sirasinda
(EKG), (NIAB), (KAH), (Sp02), ve bunlara ilaveten indiiksiyondan
sonra soluk sonu karbondioksit basinci (etC02) o6lciimleri yapildi.
Degerler operasyon siiresince bes dakikada bir kaydedildi.

Tim hastalara anestezi indiiksiyonu i¢in 7 mg/kg tiopental
sodyum, 2 pg/kg fentanil, 0,1 mg/kg vekiironyum i.v. verildi.
Hastalar, %100 oksijen ile 3 dakika preoksijenasyon uygulanarak,
orotrakeal olarak entiibe edildiler. Orotrakeal entiibasyonu takiben,
tidal volim 6-8 ml/kg, solunum frekans1 12/ dakika, %50 oksijen
azot protoksit karistmi ayarlanarak mekanik ventilasyona (AMS
2000) baslandi. Anestezi idamesi, % 0.8-1 isofluran, ile saglandu.
Indiiksiyondan sonra operasyon siiresince kalp atim hizi ve
ortalama arter basinct kontrol degerinin %20" sini asinca 1
ug/kg’dan fentanil tekrarlandi. Operasyondan sonras néromiskiiler
blok, 0.015 mg/kg atropin, 0.03 mg/kg neostigmin uygulanarak
sonlandirildi.

Peroperatif donemdeki sivi replasmant %0.9 NaCl ile yapilda.
Hastalarin saatlik sivi ihtiyaci 4-2-1 kuralina gore, hastanin ilk on
kilosu 4 ml ile, ikinci on kilosu 2 ml ile kalan kilosu 1 ml ile
carpilarak hesaplandi. AC grubundaki hastalarin 8 saatlik aglik
stiresi godz Oniinde tutularak ilave olarak bulunan deger 8'le ¢arpilip

peroperatif donemde verildi.Grup 1(KH) ve Grup 2 (SU) grubundaki
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hastalarin ise sadece peroperatif sivi ihtiyaglar1 giderildi.
Postoperatif donemde  Iv sivi replasmanlarinda dengeli elektrolit
soliisyonlart kullanildi. Peroperatif ve postoperatif donemde kan
replasmani gerekecek kadar kanayan olgular ¢alismadan ¢ikarildi.

Tim hastalardan, kan sekeri, insiilin kortizol diizeyi tespiti
i¢cin operasyondan once (preop), indiiksiyon sonrasi 1.dk, insizyon
sonras1 1.dk, insizyon sonrast 5.dk ve postop 15.dk kan alindi. Ayni
donemlerde kaydedilen KAH, SAB, DAB, OAB degerleri istatistiksel
analizde kullanild1.

Biokimya Ol¢limlerinde, kortizoliin 6l¢iimii i¢gin Modular
analytics E 170 (Roche) cihazi kullanildi. sabah:171-536 nmol/Il,
o0gleden sonra 64-340 nmol/l aras1 sinirlar normal kabul
edilmistir.insiilin icin Modular analytics E 170 (Roche) cihaziyla
yapilan dl¢iimlerde, insiilin degeri 3-17 uU/ml aras1 normal sinirlar
olarak kabul edildi. Glukoz i¢in Modular analytics P 800 cihaz ile
yapilan 6l¢iimlerde 76-110 mg/dl arasindaki degerler normal sinirlar
olarak kabul edildi.

Tim serum oOrnekleri Kartal Dr.Liitfi Kirdar Egitim ve
Arastirma hastanesi Klinik mikrobiyoloji ve enfeksiyon hastaliklari

ile Klinik biyokimya labratuarlarinda c¢alisildi.
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istatistiksel incelemeler

(Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler
icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0
programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma) yanisira niceliksel
verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren parametrelerin gruplar
aras1 karsilagtirmalarinda Oneway Anova testi kullanildi. Normal dagilim
gOstermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Kruskal Wallis
testi  kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrelerin grup igi
karsilastirmalarinda paired sample t testi, normal dagilim goéstermeyen
parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda ise Wilcoxon isaret testi
kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda 1se Ki-Kare testi
kullanildi. Sonuglar % 95’°lik giiven araliginda, p<0.05 diizeyinde anlamli

p<0.01 ileri diizeyde anlamli olarak degerlendirildi.
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BULGULAR

1- HASTA VE AMELIiYATLA IiLGIiLi OZELLIiKLER

Tablo 1:Calismaya alinan hastalarin demografik ozelliklerin

karsilastirilmasi
Grupl=KH Grup2=SU Grup3=AC p
Yas 50,67 +11,81 51,30 13,16 51,37 13,32 0,965
Kilo 76,08 £13,10 74,38 12,07 72,55 £10,65 0,427
Ops‘:irj'essyi”“ 74,50 £16,78 73,50 +12,72 70,50 +14,66 0,408
Kadin 8 +40,0 11 +55,0 11 +55,0

Cinsiyet 0,549
Erkek 12 £60,0 9 +45,0 9 +45.0

Yas ortalamalarina, kiloya, operasyon siiresi ve cinsiyet dagilimina gore
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05).
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Tablo 2: Sistolik arterbasinci (SAB) ol¢iimlerin gruplar arasi ve

grupici karsilastirmalari

SAB
(mmHg) Grupl1=KH Grup2=SU Grup3=AC
Pre-op 138,95 +£20,73 143,50 £21,24 136,45 +£19,97
Indiiksiyon
sonrasi 1. 120,55% +£23,11 119,50 § +£25,27 119,55 § +£20,43
dk.
Insizyon
sonrasi 1. 113,85 § £16,12 117,70 § +20.,43 118,80 1 +£14,94
dk.
Insizyon
sonrasi 5. 112,65 § +15,89 119,75 1 15,20 116,40 I +14,90
dk.
Post-op 1S. 11955+ 412,11 124,10 1 18,35 118,70 % +20,61
dk. B i B b T ) ’ :.t D)
T Grupigi baslangic degerine goére yapilan karsilastirmalarda p<0.05 dlzeyinde
anlamli
I Grupigi baslangi¢c degerine goére yapilan karsilastirmalarda p<0.01 ileri dizeyde
anlamli

Preoperatif, indiiksiyon sonrast 1. dk, insizyon sonras1 1. dk,
insizyon sonrast 5. dk. ve postoperatif 15. dk. lardaki SAB
diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grupl=KH; preoperatif SAB diizeyine gore indiiksiyon
sonrast 1. dk., insizyon sonrast 1. dk., insizyon sonrasi 5. dk ve
postoperatif 15. dk. SAB diizeylerinde goriilen diisiisler istatistiksel

olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

0,553

0,987

0,640

0,349

0,576
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Grup2=SU; preoperatif SAB diizeyine gore indiiksiyon sonrasi
1. dk., insizyon sonras1 1. dk., insizyon sonrasi 5. dk SAB
diizeylerinde goriilen diisiisler istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamli iken (p<0.01); baslangic SAB diizeyine gore postoperatif 15.
dk. SAB diizeyinde goriilen diisiis istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0.05).

Grup3=A¢ grubunda; preoperatif SAB diizeyine gore
indiiksiyon sonrasi 1. dk., insizyon sonras1 1. dk., insizyon sonras1 5.
dk ve postoperatif 15. dk. SAB diizeylerinde goriilen diistisler

istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

SAB (mmHg)

150
145 -
140 -
135 -
130
125
120 -
115 4
110 -
105
100

Pre-op indiiksiyon insizyon sonras! Insizyon sonrasi Post-op 15. dk.
sonrasi 1. dk. 1. dk. 5. dk.

—&— Mama Grubu —=— Igme Suyu Grubu Ag Grup

Sekil 1:Gruplarin sistolik arter basinci (SAB) olciimlerine gore

dagilimi
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Tablo 3: Diastolik arter basinci (DAB) olgiimlerin gruplar

arasi ve grupici karsilastirmalari

DAB

(mmHg) Grup1=KH Grup2=SU Grup3=AC p
Pre-op 82,40 +£12,60 86,20 +14,16 84,00 +£14,93 0,689
Indiiksiyon
sonrasi 1. 77,35 +18,11 79,20 T £14,94 79,55 15,89 0,901
dk.
Insizyon
sonrasi 1. 75,15 T £14,83 76,45 + £14,70 78,95 £10,92 0,670
dk.
Insizyon
sonrasi 5. 76,50 +12,81 77,75 T £11,49 77,05 ¥ £10,39 0,943
dk.
Post-op 1S. 75 05+ +8.47 77,65 t £10,58 7320 % £12,46 0,419
dk. b T b b T 2 b T b ’
T Grupigi baslangi¢c degerine gbre yapilan karsilastirmalarda p<0.05 diizeyinde
anlamli

Preoperatif, indiiksiyon sonras1 1. dk, insizyon sonrasi 1. dk,
insizyon sonrasit 5. dk. ve postoperatif 15. dk. lardaki DAB
diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

KH grubunda; preoperatif DAB diizeyine gore indiiksiyon
sonrast 1. dk. ve insizyon sonrast 5. dk DAB degerlerinde diisiis
goriilmekle birlikte bunlar istatistiksel olarak anlamli bulunmazken

(p>0.05); preoperatif DAB diizeyine gore insizyon sonrasit 1. dk. ve
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postoperatif 15. dk. DAB diizeylerinde goriilen diisiisler istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0.05).

SU grubunda; preoperatif DAB diizeyine gore indiiksiyon
sonras1 1. dk., insizyon sonrasi 1. dk., insizyon sonrasi 5. dk ve
postoperatif 15. dk. DAB diizeylerinde goriilen diisiisler istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0.05).

AC grubunda; preoperatif DAB diizeyine goére indiiksiyon
sonrast 1. dk. ve insizyon sonrast 1. dk. DAB degerlerinde diisiis
goriilmekle birlikte bunlar istatistiksel olarak anlamli bulunmazken
(p>0.05); preoperatif DAB diizeyine gore insizyon sonrasi 5. dk. ve
postoperatif 15. dk. DAB diizeylerinde goriilen diisiisler istatistiksel

olarak anlamlidir (p<0.05).
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DAB (mmHg)

90

[ §
85 |
80 -
75 -
70 -
65 T T T T

Pre-op indiiksiyon insizyon insizyon Post-op 15. dk.
sonrasi1.dk. sonrasi1.dk. sonrasi5. dk.
—«— Mama Grubu —=— igme Suyu Grubu Ac Grup ain

olgitm zamanlarina gore dagilimi

Tablo 4: Ortalama arter basinc1 (OAB) élciimlerin gruplar arasi

ve grupici karsilastirmalar:

OAB (mmHg) Grupl=KH Grup2=SU Grup3=AC P

Pre-op 103,30 £12,60 106,75 £15,23 102,75 +16,95 0,662

indiiksiyon sonrast 1. g5 11 4417,73 93,951 417,83 94,15+ +17.41 0,927

Insizyon sonrasi 1. dk. 89,95 f +15,12 91,90 1 16,34 94,10 + +11,41 0,664
insizyon sonrasi 5. dk. 89,55 1 +13,44 94,151 £12,63 92,25 + 11,73 0,515

Post-op 15. dk. 89,52 £ £8,19 93,40 £ £11,58 88,50 £ +14,32 0,384

T Grupigi baglangi¢c degerine gb6re yapilan karsilastirmalarda p<0.05
diizeyinde anlamli
1 Grupi¢i baslangi¢ degerine gére yapilan karsilastirmalarda p<0.01 ileri

diizeyde anlamli
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Preoperatif, indiiksiyon sonrasi 1. dk, insizyon sonrasi 1. dk,
insizyon sonrasi, 5. dk. ve postoperatif 15. dk. lardaki OAB
diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

KH grubunda; preoperatif OAB diizeyine gore indiiksiyon
sonrast 1. dk. OAB diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir diisiis
goriilirken (p<0.05); preoperatif OAB diizeyine gore insizyon sonrasi
1. dk., insizyon sonrast 5. dk ve postoperatif 15. dk. OAB
diizeylerinde goriilen diisiisler istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamlidir (p<0.01).

SU grubunda; preoperatif OAB diizeyine gore indiiksiyon
sonrast 1. dk., insizyon sonras1 1. dk., insizyon sonrast 5. dk ve
postoperatif 15. dk. OAB diizeylerinde goriilen diisiisler istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

AC grupta; preoperatif OAB diizeyine gore indiiksiyon sonrasi
1. dk., insizyon sonrast 1. dk. ve insizyon sonrast 5. dk OAB
diizeylerinde goriilen diisiilet istatistiksel olarak anlamli iken
(p<0.05); preoperatif OAB diizeyine gore postoperatif 15. dk. OAB
diizeylerinde goriilen diislis istatistiksel olarak ileri diizeyde

anlamlidir (p<0.01).
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Sekil 3:Gruplarin ortalama arter basinci( OAB) degerlerinin

olgitm zamanlarina gore dagilimi

Tablo 5:

degerlerinin karsilastirilmasi

Gruplar aras:1 ve grupici kalp atim hiz1 (KAH)

KAH (dk.) Grupl=KH Grup2=SU Grup3=AC P
Pre-op 80.70 +10,59 82.55 +16,77 85.75 +18.53 0,591
Indiiksiyo

n  sonrast 76,70 £11,09 76,60 £13,37 84,75 +14.32 0,084
1. dk.

Insizyon

sonrasi 1. 6975 : 410,97 69.30 1 £10,02 7495+ +17.11 0,323
dk.

Insizyon

sonrast 5. 66,35; 49,89 67.20 : +7,90 72,10 : £16,79 0,279
dk.

gl‘;“"’p 15, 67,70 + +7.64 71,15 £ £9.26 7230 1 £13,29 0,349
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t Grupigi baslangi¢ degerine gére yapilan karsilastirmalarda p<0.01 ileri
diizeyde anlamli

Preoperatif, indiiksiyon sonrasi 1. dk, insizyon sonrasi 1. dk,
insizyon sonrasi, 5. dk. ve postoperatif 15. dk. lardaki nabiz
diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

KH grubunda; preoperatif nabiz diizeyine gore indiiksiyon
sonrast 1. dk. nabiz diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir diisiis
goriilmezken (p>0.05); preoperatif nabiz diizeyine gore insizyon
sonrast 1. dk., insizyon sonrasi 5. dk ve postoperatif 15. dk. nabiz
diizeylerinde goriilen diisiisler istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamlidir (p<0.01).

SU grubunda; preoperatif nabiz diizeyine gore indiiksiyon
sonrast 1. dk. nabiz diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir diisiis
goriilmezken (p>0.05); preoperatif nabiz diizeyine gore insizyon
sonrast 1. dk., insizyon sonras1 5. dk ve postoperatif 15. dk. nabiz
diizeylerinde goriilen diisiisler istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamlidir (p<0.01).

AC grupta; preoperatif nabiz diizeyine goére indiiksiyon
sonrast 1. dk. nabiz diizeyinde istatistiksel olarak anlaml1 bir degisim
goriilmezken (p>0.05); preoperatif nabiz diizeyine gore insizyon
sonrast 1. dk., insizyon sonras1 5. dk ve postoperatif 15. dk. nabiz
diizeylerinde goriilen diisiisler istatistiksel olarak ileri diizeyde

anlamlidir (p<0.01).
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Sekil 4: Gruplarin (KAH) degerlerinin él¢iim zamanlarina

gore dagilimi

Tablo 6: Glukoz degerlerine gore gruplar arasi ve grupici

karsilastirmalari
Glukoz (mg/dl) Grupl=KH Grup2=SU Grup3=AC P
Pre-op 96,90 +14,13 105,25 +£32,32 105,60 £32,81 0,731

Indiiksiyon sonrasi 1.

dk 95,20 £12,65 98,70 £16,30 93,95 +£26,99 0,845

insizyon sonrasi 1. dk. 102,35 § £14,44 105,05+ +15,43 117,75F +43,40 0,761

Insizyon sonras1 5. dk. 101,75 1 £14,10 104,40 +12,47 117,107 +40,62 0,703
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T Grupi¢ci baslangi¢ degerine gére yapilan karsilastirmalarda p<0.05
diizeyinde anlamli
1 Grupigi baslangi¢ degerine gére yapilan karsilastirmalarda p<0.01 ileri

diizeyde anlamli

Preoperatif, indiiksiyon sonrasi 1. dk, insizyon sonrasi 1. dk,
insizyon sonrasi, 5. dk. ve postoperatif 15. dk. lardaki glukoz
diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

KH grubunda; preoperatif glukoz diizeyine gore indiiksiyon
sonrast 1. dk. glukoz diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir
degisim goriilmezken (p>0.05); preoperatif glukoz diizeyine gore
insizyon sonrasi 1. dk. ve postoperatif 15. dk. glukoz diizeylerinde
goriilen artiglar istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).
Preoperatif glukoz diizeyine gore insizyon sonrasi 5. dk. glukoz
diizeyinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

SU grubunda; preoperatif glukoz diizeyine goére indiiksiyon
sonras1 1. dk. glukoz diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir
degisim goriilmemistir (p>0.05). Preoperatif glukoz diizeyine gore
insizyon sonrasi 1. dk. ve insizyon sonrast 5. dk. glukoz diizeylerinde
goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamli iken (p<0.05); preoperatif
glukoz diizeyine gore postoperatif 15. dk. glukoz diizeyinde goriilen

artis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

Post-op 15. dk. 122,60  £36,25 139,25% +£50,11 126,157 +48,33 0,477
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AC grupta; preoperatif glukoz diizeyine gore indiiksiyon
sonrast 1. dk. glukoz diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir
degisim goriilmemistir (p>0.05). Preoperatif glukoz diizeyine gore
insizyon sonrasi 1. dk., insizyon sonras1 5. dk. ve postoperatif 15. dk
glukoz diizeylerinde goriilen artiglar istatistiksel olarak anlamlidir

(p<0.05).
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Sekil 5:Gruplarin glukoz degerlerinin élgiim zamanlarina

gore dagilimi
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Tablo 7: Kortizol degerlerine gore gruplar arasi ve grupici

karsilastirmalar
Kortizol Grupl=KH Grup2=SU Grup3=AC
(nmol/l) p P p p
Pre-op 436,10 £229,51 447,60 +156,73 399,05 £166,53 0,694
Indiiksiyo
n sonrast 438,65 £233,75 444,65 +£146,54 405,45 +£153,12 0,765
1. dk.
Insizyon
sonras1 1. 383,30 ++207,21 359,80 1 £131,26 357,15 £133,83 0,853
dk.
Insizyon
sonrast S. 369,05 +£177,23 330,00 1 £89,52 330,90 ++122,15 0,581
dk.
fgsa'l‘(’l’ 678,40 1 £244,36 791,00 ;380,75 652,60 1+334,77 0,365
T Grupigi baslangi¢ degerine gére yapilan karsilastirmalarda p<0.05
diizeyinde anlamli
1 Grupigi baslangi¢ degerine gére yapilan karsilastirmalarda p<0.01 ileri

diizeyde anlamli

Preoperatif, indiiksiyon sonrasi 1. dk, insizyon sonrasi 1. dk,

insizyon sonrasi, 5. dk. ve postoperatif 15. dk. lardaki kortizol

diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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KH grubunda; preoperatif kortizol diizeyine gore indiiksiyon
sonrast 1. dk. kortizol diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir
degisim goriilmezken (p>0.05); preoperatif kortizol diizeyine gore
insizyon sonrasi 1. ve 5. dk. kortizol diizeylerinde goriilen diisme
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Preoperatif kortizol diizeyine
gore postop 15. dk. kortizol diizeyinde gorilen artis istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

SU grubunda; preoperatif kortizol diizeyine gore indiiksiyon
sonrast 1. dk. kortizol diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir
degisim goriilmezken (p>0.05); preoperatif kortizol diizeyine gore
insizyon sonrast 1. ve 5. dk. kortizol diizeylerinde goriilen diisiisler
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01). Preoperatif
kortizol diizeyine posop 15. dk. kortizon diizeyinde goriilen artig
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

AC grupta; preoperatif kortizol diizeyine gore indiiksiyon
sonras1 1. dk. ve insizyon sonrast 1. dk kortizol diizeyinde
istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmezken (p>0.05);
preoperatif kortizol diizeyine gore insizyon sonrast 5. dk kortizol
diizeyinde gorilen diisiis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).
Preoperatif kortizol diizeyine gore postoperatif 15. dk. kortizol
diizeyinde goriilen artis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir

(p<0.01).
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Sekil 6:Gruplarin kortizol degerlerinin ol¢iim zamanlarina

gore dagilimi

Tablo 8: Insiilin degerlerine gore gruplar arasi ve grupici

karsilastirmalar

Insiilin (mg/dl) Grupl=KH Grup2=SU Grup3=AC p
Pre-op 14,2 +4,02 9,61 £4,22 9,39 £4,53 0,009#

Indiiksiyon sonrasi 1.

dk 11,78 ++5,83 6,90 ;+ £5,01 7,45 ++6,33 0,414

insizyon sonrasi 1. dk. 6,62 ++2,29 6,04 + £3,75 5,67 ++4,40 0,511

insizyon sonrasi 5. dk. 6,42 +£2,72 6,27 + £3,15 5,45 + 4,41 0,598

Post-op 15. dk. 14,68 £7,92 11,63 £13,74 10,72 £5,37 0,046+
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1 Grupigi baslangi¢c degerine gére yapilan karsilastirmalarda p<0.01 ileri
diizeyde anlamli

Tt Grupici baglangi¢c degerine gére yapilan kargilastirmalarda p<0.05 diizeyde
anlamli

# Guruplar arast karsilastirmada p<0.01 ileri diizeyde anlamli

+ Gruplar arasi karsilastirmada p<0.05 diizeyde anlamli

Preoperatif, indiiksiyon sonras1 1. dk, insizyon sonrasi 1. dk,
insizyon sonrasi, 5. dk. ve postoperatif 15. dk. lardaki insiilin
diizeylerine gore gruplar arasinda sadece mama grubu baslangig
diizeyine gore yiiksek olan deger ileri diizeyde (p<0.01) ve postop 15.
dk p<0.05 diizeyinde anlamlidir. Diger gruplar arasinda istatistiksel
anlaml1 fark saptanmamaistir (p>0.05).

KH grubunda; preoperatif insiilin diizeyine gore indiiksiyon
sonrast 1. dk. ve insizyon sonrasi 1. ile 5. dk insiilin diizeyinde
goriilen diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bulunmustur
(p<0.01). Postop 15.dk fark bulunmamistir.

SU grubunda; preoperatif insiilin diizeyine gore postoperatif
15. dk. insiilin diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim
goriilmezken (p>0.05); preoperatif insiilin diizeyine goére indiiksiyon
ve insizyon sonrast 1. ve 5. dk. insiilin diizeyinde goriilen diisiis
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

A¢ grupta; preoperatif insiilin diizeyine gore indiiksiyon
sonrast 1. dk. insiilin diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir
distis gorilirken (p<0.01); preoperatif insiilin diizeyine gore

insizyon sonrast 1. ve 5. dk. insiilin diizeyinde goriilen disiis
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istatistiksel olarak

goriilmektedir.

ileri diizeyde anlamli  (p<0.01)

olarak

insiilin

Pre-op indiiksiyon insizyon sonrasi  Insizyon sonrasi  Post-op 15. dk.
sonrasi 1. dk. 1. dk. 5. dk.
‘+ Mama Grubu —®— igme Suyu Grubu Ac Grup ‘

Sekil 7: Gruplarin insiillin degerlerinin oOl¢iim zamanlarina gore

dagilimi
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TARTISMA

Elektif sartlarda operasyona hazirlanan hastalar klasik olarak
operasyondan Once, 8-10 saat siireyle a¢ birakilirlar. Bu sekilde genel anestezi
sirasinda mide igeriginin aspirasyonunun  Onlenmesi  amaclanir. Batin
cerrahisinden sonra gastrointestinal sistemde gelisen paralizi nedeniyle
postoperatif giinlerde de enteral beslenme kesintiye ugrar.

Beslenmeye bu sekilde ara verilmesi; tiikriik ve diger gastrointestinal
sistem sekresyonlarini azaltir. Gastrointestinal —motilite  ve splenknik
dolagim azalir. Gastrointestinal mukozadaki floranin yapis1 degisir,
patojenik 6zelligi artar. Kolon ve ince barsak mukozast incelir bdylece
normal floradaki mikroorganizmalarin invazyon giicii artar(27). Enteral
niitrisyonun kesintiye ugramasinin neden oldugu sonuglar gbéz oniinde
tutularak son yillarda Avrupa ve Amerikada operasyon oOncesi aglik
protokollerinde bazi1 degisiklikler yapilmistir. Kat1 gidalar operasyondan 6
saat. oncesine dek, berrak sivilar operasyondan 2-3 saat dncesine dek su ise
operasyondan 1-2 saat Oncesine dek alinabilmektedir. Bu protokoliin
kullanildigr hastalarda mide igeriginin aspirasyonunu oOnlemek amaciyla
H2-reseptor blokerleri ve proton pompa inhibitdrleri rutin olarak
kullanilmamistir. Ancak gastro6zofageal refllisii olanlar, gebeler gibi
aspirasyon riski yiiksek hastalarda bu ilaglar kullanilmaktadir (28).
Operasyon oncesi aglik siiresindeki degisimlerle beraber preoperatif aglik
siiresini kisaltmak amaciyla oral karbonhidrat soliisyonlar1 gelistirilmistir.

Bu soliisyonlar berrak, mideden gegis siireleri kisa olup operasyondan 2 saat
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once kullanilabilmektedirler. Bu c¢alismada, lomber ve servikal disk
hernisi nedeniyle opere edilen hastalarda, operasyon dncesi aglik ve
operasyon Oncesi oral karbonhidrat soliisyonu aliminin cerrahi stres
yanita etkilerini karsilastirdik.

Grup KH, Grup SU ve Grup AC'yi hemodinamik yanit
agisindan karsilastirdigimizda kalp atim hizlar1t ve ortalama arter
basinglar1 agisindan ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamistir.

Sistolik arter basinglari agisindan KH , SU ve AC gruplar
arasinda, baslangictaki yiiksek sistolik arter basinglarin1 protokol
geregi premedikasyon yapilmamis olmasina bagli olarak olusan
anksieteye yanit olarak degerlendirdik. Baslangica gore biitiin
gruplarda indiiksiyonun 1.dk, insizyonun 1. ve 5.dk larinda goriilen
istatiksel olarak ileri diizeyde anlamli (p<0.01)diismeyi anestezinin
cerrahi strese yaniti olarak degerlendirdik. Baslangica gore biitiin
gruplarda postop 15.dk da goriilen istatiksel ileri diizeyde anlamli
(p<0.01) diismeyi operasyonun bitiminden dnce postop analjezi i¢in
yapilan analjezik ilacin  stres yaniti  baskilamasi  olarak
degerlendirdik.

Diastolik arter basinglar1 ac¢isindan gruplar arasi istatiksel
olarak anlamli fark yoktur. KH, SU ve AC gruplarinda preop degere
gore, insizyonun 1.dk ve 5.dk istatiksel olarak anlamli(p<0.05) diisiis
anestezinin cerrahi stresi baskilamasi sonucu olarak olustugu

distlintilmiis, postop 15.dk da goriilen anlamli(p<0.05) diisiis postop
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analjezik  yanitin cerrahi  stres  yanita  etkisi  olarak
degerlendirilmistir.

Kalp atim hizi acisindan gruplar arasi fark yoktur. Her ii¢
gruptada preop degerinin indiiksiyonun 1. dk, insizyonun 1. ve
5.dk’ya gore istatiksel olarak ileri diizeyde anlamli(p<0.01) yiiksek
olan farki protokol geregi premedikasyon yapmamamiza bagli olusan
anksieteye bagladik.Postop 15.dk olan ileri diizeyde anlamli(p<0.01)
diismeyi yapilan postop analjezik yanit olarak diisiindiik.

Hastalarimizin kan glukoz diizeylerini degerlendirdigimizde,
diizeyleri gruplar arasinda, hicbir donemde istatistiksel olarak
anlamli bir fark goriilmezken, her li¢ gruptada postop 15.dk’daki
degerindeki grupigi istatiksel olarak anlamli ylksek olan farki
(p<0.01) klinik olarak cerrahi strese olan yanit olarak
degerlendirdik.Buna karsin Insiilin diizeyleri preoperatif dénemde
KH grubunda diger gruplara gore ileri diizeyde anlamli yiiksek
(p<0,01 )olan farki sabah alinan glukoz soliisyonuna organizmanin
fizyolojik 1insiilin cevabi1 olarak degerlendirirken,KH grubunda
indiiksiyonun 1.dk,insizyonunl. ve 5.dk gozlenen ileri diizeyde
anlaml1(p<0.01) ile SU ve AC grubunda goézlenen anlamli(p<0.05)
diismeyi akut baslayan cerrahi strese bagli sempatik sitemin etkisi
olarak degerlendirdik. Postop 15.dk higbir grupta fark yoktu.

Thorell ve ark. (29) ac¢ik kolesistektomi operasyonu gegirecek
hastalara operasyondan onceki gece yaklasik 1500 mL %20 glukozu

intravendz vermisler ve bu hastalarin hepatik glikojen miktarlarinin,
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glukoz infiizyonu yapilmayanlara gore %60 arttigin1 gdstermislerdir.
Glukoz infiizyonu yapilan hastalarda operasyona baslamadan once
insiilin konsantrasyonlarinin a¢ birakilan gruba gore 4 kat fazla
oldugu gosterilmistir. Plazma glukoz diizeyleri agisindan iki grup
arasinda fark gozlenmemistir. Operasyondan 6nce glukoz infiizyonu
uygulanan grubun glukoz degerleri, a¢ birakilan gruba gore diisiik
seyretmistir. Operasyon siiresince insiilin diizeyleri ise iki grup
arasinda farklilik géstermemistir.

Calismamiz, Thorell ve ark.'nmin c¢alismasiyla anestezi
indiiksiyonu Oncesi degerler acisindan benzerlik géstermektedir, KH
grubundaki insiilin degerleri Thorell ve ark.’nin calismasi gibi
anestezi indiiksiyonu Oncesinde a¢ ve su gruplarina gore anlamli
olarak yliksektir. Calismamizda indiiksiyondan itibaren her f{ig
guruptada insiilin degerleri operasyon bitiminin 15.ci dakikas1
yiikkselmis  benzer diizeylere gelmistir. Her ii¢ grubun insiilin
degerlerinin esitlenmesi cilt insizyonundan sonra yaklasik olarak 2.
saatte gergeklesmistir. Thorell ve ark. c¢alismalarinda glukoz
infiizyonunu operasyondan oOnceki gece uygulamiglardir. Bizse
karbonhidrat soliisyonunun 800 mL'sini operasyondan Onceki gece
verip 400 mL'sini de operasyon sabahi oral yoldan verdik. Sabah
alinan karbonhidrat soliisyonunun olusturdugu hiperinsiilinemi gece
alinan glukoz infiizyonundan daha uzun sitirmiistiir. Kan sekeri
degerleri ise Thorell ve ark’nin c¢alismasinda oldugu gibi her

donemde li¢ grup arasinda benzer seyretmistir. Lomber ve servikal
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disk hernisi operasyonlarinin cerrahi stres agisindan da  agik
kolsistektomi operasyonlarina gore pankreas ve gastrointestinal
sistem(GIS) manipiilasyonlar1 sonucu ¢alismada bakilan hormon
diizeyleri ve etkilerinin farkli olabileceklerini g6z Oniinde
bulundurmak gerekmektedir. Walsh ve arkadaslarinin(30) batin
ameliyatlarinda yaptiklari ¢alismada kan sekeri diizeylerinin 6zellikle
ameliyatin 40. dakikasindan itibaren yiikseldigi gosterilmistir.
Jonatan Hausel ve ark.'lar1 (31) laparoskopik kolesistektomi
ve kolorektal cerrahi gegiren toplam 252 hasta {lizerinde yaptiklari
calismada, hastalar1 {i¢ gruba ayirmislardir, birinci gruptaki hastalara
operasyon Oncesi oral karbonhidrat soliisyonu ig¢irmisler, ikinci
gruptaki hastalara plasebo ig¢irmisler, lgiincii gruptaki hastalari
operasyondan Onceki gece a¢ birakmislardir. Bu {i¢ grubu Viziiel
Analog Skala (VAS) kullanarak operasyondan 1 hafta once,
operasyon sabahi oral soliisyonu igmeden Once, ictikten 40 dakika ve
90 dakika sonra aglik, susuzluk, anksiyete agisindan sorgulamiglardir.
Karbonhidrat grubunda aglik, susuzluk ve anksiyetenin daha az
oldugu gosterilmistir. Ayni donemlerde hastalardan venéz kan
ornekleri alarak glukoz ve insiilin diizeylerini karsilastirmislardir.
Karbonhidrat soliisyonu almadan 6nce her ii¢ grubun plazma insiilin
ve glukoz konsantrasyonlar1 arasinda fark bulunmamistir.
Karbonhidrat soliisyonu aldiktan 40 ve 90 dakika sonra karbonhidrat
grubunda diger iki gruba goére insiilin ve glukoz konsantrasyonlari

ileri derecede anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Anestezi
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indiiksiyonu sirasinda karbonhidrat soliisyonu alan grupta; glukoz
diizeyi diger iki gruba oranla diisiik, insiilin diizeyi ise anlaml
derecede yliksek bulunmustur.

Calismamizda, KH, SU ve AC grubu olarak ii¢ grup hastay1
karsilastirdigimizda, Jonatan Hausel ve ark.'nin ¢alismasinda oldugu
gibi anestezi indiiksiyonu 6ncesi glukoz konsantrasyonlar1 agisindan
ii¢ grup arasinda fark bulunmazken, anestezi indiiksiyonu dncesinde;
KH grubunun insiilin diizeyi anlaml1 olarak yiiksek bulundu. Jonatan
Hausel ve ark.'nin ¢alismasindan farkli olarak anestezi indiiksiyonu
oncesinde glukoz diizeyleri agisindan {i¢ grup arasinda fark
gozlemlenmemistir.

Jonas Nygren ve ark. (2) elektif cerrahi uygulanacak 12
hastadan altisina operasyondan 4 saat 6nce 400 mL karbonhidrat
soliisyonu, altisina da su icirmislerdir. Tc 99 m ile isaretlenmis
soliisyonlarin mideden gec¢is zamanint degerlendirmek i¢in gama
kamera kullanmislardir. Karbonhidrat soliisyonu alindiktan 90 dakika
sonra midenin tamamen bosaldigin1 gostermislerdir. Karbonhidrat
soliisyonu aldiktan 5, 10, 20, 40, 60, 90, 120 dakika sonra plazma
glukoz ve serum insiilin diizeyi tespiti i¢in vendz kan Ornekleri
almislar, karbonhidrat ve su alan iki grup arasinda bazal glukoz ve
insiilin diizeyleri a¢isindan fark yokken karbonhidrat alimindan sonra
insiilin ve glukoz diizeylerinin artifin1 goézlemlemislerdir. Insiilin
diizeyi 40. dakikada en yiiksek seviyeye ulasmistir (6710 U/mL). Bu

diizeydeki insiilin, karacigerde glukoz yapimini gii¢lii bir sekilde
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baskilamakta, glukozun periferde kullanimin1 arttirmaktadir. Standart
bir yemek sonrasinda da insiilin bu dilizeye c¢ikmaktadir. Ayni
donemde glukoz diizeyi de en yiiksek seviyeye ulagsmakta ve 120.
dakikada bazal degerine donmektedir. Insiilin degeri ise 120.
dakikada bazal degerine yaklasmaktadir.

Calismamizda, Jonas Nygren ve ark’nin (2) c¢alismasinda
oldugu gibi karbonhidrat alimindan 120 dakika sonra (indiiksiyon
oncesi) insiilin ve glukoz degerlerini bazal degerlere yakin bulduk.
Ac birakilan ve su gruplarinda ise indiiksiyon dncesi donemde insiilin
degerlerini normal olmasi gereken serum diizeyi araliginin alt
sinirinda bulduk. Her ii¢ guruptada glukoz degerleri agisindan fark
yoktu. Higbir hastamizda mide igeriginin aspirasyonuna rastlamadik.

Mattias Soop ve ark. (32) oral karbonhidrat ve plasebo alan
total kalga protezi uygulanacak 15 hastalik iki grubu insiilin
duyarhilid1 agisindan karsilastirmislardir.Insiilin duyarliligini tespit
icin hiperinsiilinemik, normoglisemik klemp teknigini
kullanmislardir. Insiilin duyarlili§i operasyondan 1 hafta once ve
operasyondan 1 saat sonra Ol¢lilmiistiir. Postoperatif donemde her iki
grupta da insiilin duyarliliginin azaldig1 gosterilmistir. Insiilin
duyarliligindaki azalma plasebo alan grupta daha fazla olmustur.
Ayrica tiim hastalarin operasyondan 6nce, preoperatif soliisyonlari
aldiktan sonra, operasyon siiresince ve postoperatif 2. saat’e dek her
10 dakikada bir kan glukoz diizeylerine, her 30 dakikada bir plazma

insiilin  diizeylerine bakilmistir. Ayrica preoperatif donemde,

52



preoperatif soliisyonlar1 aldiktan sonra, operasyonun ortasinda ve
postoperatif donemde birer kez glukagon ve kortizol diizeyi 6l¢limii
yapilmistir. Preoperatif oral soliisyonlar i¢ildikten sonra karbonhidrat
grubunun glukoz ve insiilin konsantrasyonlarinin ¢ok arttigi
gosterilmistir. Operasyon siiresince, plasebo grubunda glukoz
konsantrasyonlarinin preoperatif bazal degere gore yiliksek seyrettigi
gOrilmistiir. Karbonhidrat grubunda boyle bir artis
gdzlemlenmemistir. Insiilin diizeyleri operasyon siiresince her iki
grupta da yavasca artmistir. Postoperatif donemde ise her iki grubun
glukoz ve insiilin konsantrasyonlarinin preoperatif bazal degere gore
arttig1 gOzlenmistir. Postoperatif donemde glukagon
konsantrasyonunun karbonhidrat grubunda daha fazla oldugu
gortilmistiir. Kortizol konsantrasyonlar1 agisindan iki grup arasinda
anlamli bir fark bulunmamaistir.

Calismamizda KH grubunda oral karbonhidrat soliisyonu
aldiktan iki saat sonra (anestezi indiiksiyonu Oncesi), insiilin
degerlerini bazal deger araliginin iist seviyelere yakin bulunurken, ag
birakilan ve su gruplarinda insiilin degerlerini bazal deger araliginin
daha alt seviyelerinde anlamli olarak diisiik bulunmustur.
Indiiksiyonun 1. dk. ve insizyonun 1. dk’sindan sonra yaptigimiz
Ol¢timlerde insiilin degerleri KH grubunda a¢ birakilan ve su
gruplarina oranla anlamli olarak yiiksek bulunmus, KH grubunda, cilt
insizyonunun 5.dk’sindan sonra yapilan 6l¢iimlerde insiilin diizeyi

preoperatif doneme gore anlamli derecede diisiik bulunmustur. Ag
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birakilan ve su gruplarinda ise indiiksiyonun 1.dk, insizyonun 1 ve
5.dk’lar1 indiiksiyon oncesi degerlerine gore diisiik bulunmustur. Kan
glukoz diizeyleri her ii¢ gruptada, anestezi indiiksiyonu 6ncesinde
anlamli olarak fark bulunmazken indiksiyonun 1.dk’s1 her iig
gruptada istatikliksel olarak anlamli olmayan diisme meydana
gelmistir. Cilt insizyonunun 1. ve 5. dk’larindaki o6l¢iimlerde ise her
ii¢ grubun glukoz degerleri preoperatif bazal degerden istatikliksel
olarak anlamli yiiksek, postop 15. dk ise istatiksel ileri diizeyde
yiikksek bulunmustur. Kan glukozu dl¢iimlerinde tiim dénemlerin hig
birinde, gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu. Mattias ve ark.'nin
total kal¢a protezi ameliyatlarinda yaptiklar1 c¢alismada operasyon
siireleri yaklagik 2 saattir ve peroperatif donemde ortalama 800-900
ml kan kayb1 olmustur. Gerek operasyon siiresinin uzunlugu, gerekse
peroperatif kan kayb1 miktarinin fazla olusu insiilin direncini arttiran
faktorlerdir. Bizim calismamizda ise operasyonlar yaklasik 2 saatin
altinda siirmiis olup hi¢bir olgumuzda peroperatif ve postoperatif
donemlerde replasman gerektirecek kadar kan kaybi olmasada 400-
600 ml kan kaybi olmustur. Bu a¢idan bakildiginda lomber ve
servikal disk hernisi operasyonlar1 cerrahi stresin daha az oldugunu
diisiindiiglimiiz operasyonlardir. Mattias ark.'nin ¢alismasinda oldugu
gibi  postoperatif donemde her ili¢ grubun glukoz ve insiilin
konsantrasyonlarinin preoperatif doneme gore artmasi bu faktorler

g0zoniinde tutularak agiklanabilir.
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Calismamizda, KH grubundan 1 hastada preoperatif donemde
hipoglisemi gozlemlendi. Hipoglisemi entiibasyon donemi ve cilt
insizyonu donemlerinde de siirdii. Cerrahi siiresince kan sekerinin
articagin1 disiinerek glukoz infiizyonuna baslanmadi. Postop 15.dk
doneminde kan glukoz diizeyi normal sinirlarda seyretti, AC
grubunda ise preoperatif donemde 2 hastada hipoglisemi
gozlemlendi. Bu hastalarda sadece indiiksiyon ve cilt insizyonunun 1.
dk’sinda hipoglisemi devam etti. Diger donemlerde bu hastalarin
glukoz diizeyleri normal bulundu.

Calismamizda, tiim olgulardan preop, indiiksiyonun 1. dk,
insizyonun 1. ve 5. dk ile postop 15. dk’larinda kortizol diizeylerine
baktik. Kortizoliin serumdaki diizeyi sabah ve aksam saatlerinde
degismektedir. En yliksek diizeyine sabah saatlerinde ulasirken
ogleden sonra serumdaki diizeyi azalmaya baglar. Aksam saatlerinde
bu diizey daha da diiser. Kortizol cerrahi veya travma sonrasi
kandaki en yilksek diizeyine 2. saatte ulasir.Her {i¢ grupta da,
preoperatif bazal degere gore anestezi indiiksiyonununl. dk’s1 ve cilt
insizyonunun 1. ve 5. dk sinda istatiksel anlamli bir diisme
goriillirken postop 15. dk’daki istatiksel anlamli yiikselme cerrahi
strese yanit olarak yorumlandi. Kortizol diizeyleri agisindan ii¢ grup
arasinda hi¢bir donemde anlamli bir fark saptanmadi.

Naygren ve ark. (33) elektif kolorektal cerrahi gecirecek
toplam 14 hastayr yediser kisilik iki gruba ayirarak bir grubu

operasyon oOncesi karbonhidrat soliisyonu ile besleyip bir grubu ag
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birakmiglardir. Hiperinsiillinemik normoglisemik klamp teknigiyle
inslilin duyarliligin1 6lgmiisler, karbonhidrat- grubunda postoperatif
insiilin duyarliligindaki diisiisiin daha az oldugunu gormiislerdir.
Kortizol ve glukagon konsantrasyonlari ag¢isindan gruplar arasinda
onemli bir fark saptamamislardir.

Brandi LS ve ark.’lar1(34) bir gurup nonobez glukoz toleransi
normal olan major elektif cerrahi gecirecek ve preop komplikasyonu
olmayan hastada insiilin direncini Ol¢miisler.Cerrahiden kisa siire
sonra normal insiilin konsantrasyonuyla beraber hiperglisemiyi
insiilin direnci olarak ortaya koymuslardir.Ayrica insiilin karsiti
hormonlarin artmis, tiim viicuttaki protein oksidasyonunun ikiye
katlandigin1 gosterirken, enerji harcamasinin %18 artigini1 tespit
etmislerdir.Bu hastalarda insiilin direncini insiilin klempleme teknigi
ile cerrahi sonrasi1 Ol¢gmiisler. 24 saat boyunca normoglisemi
saglayarak TPN ile beslemisler,harcanan insiilin miktarinin cerrahi
oncesine gore 8 kat artigini tespit etmislerdir. Cerrahiden sonraki
karbonhidrat oksidasyon uyarimi, lipit oksidasyonu, lipolizin ve
ketogenezisin baskilanmast cerrahi Oncesine gore farklilik
gostermemistir. Parenteral besinlerin i¢cindeki glukozun hepsi okside
olmus, aminoasitlerin hepsi endojen protein kaybini karsilamis(ndtr
azot dengesi), lipitler depolanmustir. Insiilin uygulamasi oksijen ve
enerji tilkketiminde bir artisa yol agmadigi gorilmiistiir.

Bizim yaptigimiz calismadada Brandi SL ve arkadaslarinin

calismasindaki gibi her {li¢ gruptada cerrahi sonrasindaki erken
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donemde normal insiilin degerlerine kars1 yiikselmis glukoz
degerlerini bulduk.

Thorell ve ark. (35) acik kolesistektomi gecirecek on hasta
iizerinde yaptiklar1 ¢alismada hiperinsiilinemik normoglisemik klamp
teknigini kullanarak operasyondan 6nce, operasyondan 1, 5, 10 ve 20
giin sonra insiilin duyarliligini 8l¢miislerdir. Insiilin duyarliligindaki
azalmanin en ¢ok postoperatif 1. giinde oldugunu, ve postoperatif 20
giinde operasyon Oncesi normal diizeye dondiigiinii gostermislerdir.
Insiilin  duyarliligin1  &lgtiikleri donemlerde glukoz, C peptid,
noradrenalin, glukagon, insiilin, kortizol, adrenalin ve biiylime
hormonu miktarlarini Ol¢miislerdir.  Postoperatif 1. giinde
glukoz, C peptid noradrenalin ve glukagon konsantrasyonlarini
preoperatif doneme gore anlamli olarak yiiksek  bulmuslardir.
Postoperatif 1. giinde insiilin, kortizol, adrenalin ve biiyiime hormonu
miktarlarini: postoperatif =~ donemdeki degerlerden  farksiz
bulmuslardir. D. C. Diabert ve R. A. De Fronzo (36) sagliklh
goniilliilere epinefrin inflizyonu uygulayarak insiilin direnci
olustugunu gostermislerdir. Robert A. Rizza ve ark. (37) 6 saglikh
goniilliide yaptiklar1 calismada, olgulara 24 saat boyunca kortizol
infiizyonu uygulamislardir. Kortizol infiizyoynu sonucu plazma
kortizol konsantrasyonu 37 microg/dl gibi ¢ok ciddi stres
durumlarinda ulasabilece8i seviyeye yiikseltilmistir. Kortizol
miktarindaki bu artis plazma glukoz ve insiilin konsantrasyonlarini

arttirmistir.  Karacigerde glukoz sentezi artmis, monosit ve
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eritrositlerin insiilin baglama orani azalmistir. Monosit ve
eritrositlerdeki insiilin reseptdrlerinin sayist azalmistir. Sonugta
kortizol inflizyonunun karaciger ve karaciger dis1 dokularda
insiilin direncine neden oldugu gosterilmistir.

Schafer H(38). ise eviserasyon ve nefrektomi uyguladigi bir
grup siganda cerrahi adrenelektomi diger grubada propranolol
vererek cerrahi stres sonrasi periferik dokulardaki glukoz
metabolizmasina ve insiilin direncine etkilerini incelemis. Her iki
gruptada semimembrandz kas icersindeki glikoliz ve bunun sonucu
olarak serbest glukozun % 34’e varan oranda baskilandigini ortaya
koymus.Boylece sempatik blogun insiilin direncini diisiirdigi

sonucuna varmistir.
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SONUC

Operasyon Oncesi oral karbonhidrat soliisyonu aliminin stres
yanita etkisini degerlendirdigimiz ¢alismamizda, gruplar arasinda
hasta ve ameliyatla 1lgili o6zellikler, KAH,SAB,DAB,OAB,kan
sekeri,kortizol agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunamada.
Insiilin degerleri agisindan inceledigimizde operasyon Oncesi ve
postop 15. dk’ye gore KH grubunda istatikliksel olarak ileri diizeyde
anlamli yiliksek sonuglar bulduk. Bu yiliksek olan degerler yakin
zamanda alinan karbonhidrat soliisyonunun olusturdugu fizyolojik
insiilin cevab1 olarak degerlendirdik. Ancak insizyonun 1. dk.
insizyonun 1. ve S5.dk’larda istatikliksel olarak anlamli fark
saptanamamasi anestezinin stres yanita etkisi olarak

degerlendirilebilir.

Elde edilen istatikliksel verilere gore lomber ve servikal disk
hernisi operasyonlarinda, operasasyon oOncesi oral karbonhidat
soliisyonu ile beslenmenin, cerrahi stres yanit lizerinde anlamli bir

etkisi olmadig1 sonucuna varilmaistir.
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OZET

Ameliyattan iki saat oncesine dek oral karbonhidrat soliisyonu
aliminin cerrahi stres yanita etkisini inceledik.

Calisma elektif sartlarda, lomber ve servikal disk hernisi
sebebiyle opere olacak olan ASA 1-2 grubunda 60 eriskin hastada
yapildi. Metabolik ,endokrin, karaciger hastali§i, obezite, ates, ve
enfeksiyonu olan olgular calisma dis1 birakildi.Toplam 60 hasta
raslansital secim ile 20’ser kisilik {i¢ gruba ayrildi. Gruplardan birine
(grup 1= KH,n=20), cerrahiden 6nceki gece saat 24:00°da 800 ml ve
operasyondan 2 saat dnce saat 06:00°da 400 ml %12,5 glukoz igeren
oral karbonhidrat soliisyonu (Nutricia preop) i¢irildi. Diger bir gruba
ise(Grup 2= SU,n=20) gece saat 24:00’a kadar oral beslenme serbest
birakilarak sabah saat 06:00°da 400 ml i¢me suyu igirildi. Son gruba
ise (grup 3= AC, n=20) operasyondan Onceki 8 saat dncesine kadar
gida alimi serbest birakildi. Sabah saat 07:30-08:30 arasinda
operasyona alinan hastalara, rutin monitdrizasyon yapilarak ayni
anestezi yontemi uygulandi. Tiim hastalardan, kan sekeri, insiilin,
kortizol diizeyi tespiti  i¢in operasyona baslamadan Once,
indiiksiyonun 1. dk, insizyonun 1. ve 5. dk ile postop 15. dk’lar kan
Oornegi alindi.

Gruplar arasinda  hasta ve ameliyatla ilgili o6zellikler,
hemodinamik veriler, kan sekeri, kortizol degerleri agisindan anlaml1

fark bulunmadi.insiilin degerleri; preoperatif ve postop 15. dk’lar
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a¢isindan hem su grubu hemde a¢ gruba gére KH grubunda anlamh
olarak yiiksek bulundu.

Sonu¢ olarak cerrahi stres lizerinde bilinen ve bilinmeyen
bir¢ok faktoriin etkiledigi karmasik bir siire¢ oldugu ve bu dogrultuda
lomber ve servikal disk hernisi operasyonlarindada, operasyon oncesi
oral karbonhidrat soliisyonu ile beslenmenin, anestezinin
baskilayacagi cerrahi stres yanit iizerinde anlamli bir etkisi olmadig1

sonucuna varilmistir.
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