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TESEKKUR

Eskisehir Osmangazi Universitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalinda
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Ayten BILIR’ e, Dog. Dr. Serdar EKEMEN’ e, Yrd. Dog. Dr. Dilek CETINKAYA’
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Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali
Ogretim Uyesi saym Dog. Dr. Nur KEBAPCI’ya tesekkiirlerimi borg bilirim



OZET

Metin, F. Major abdominal cerrahi geciren tip 2 Diabetes mellitus hastalarinda
%6 hidroksietil nisasta soliisyonunun kan glukoz diizeyi ve hemodinami iizerine
etkilerinin degerlendirilmesi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Anestezi ve Reanimasyon Anabilim Dalh Tipta Uzmanlhk Tezi, Eskisehir, 2013.
Bu calismanin amaci major abdominal cerrahi geciren tip2 diabetes mellitus
hastalarinda kullanilan %6 hidroksietil nisasta soliisyonunun kan glukoz diizeyi ve
hemodinami {izerine etkilerini arastirmaktir.Calisma major abdominal cerrahi
planlanan ASA II-III Tip 2 diyabetik 18- 65 yas aras1 37 erkek, 23 kadin hasta
olmak iizere 60 hasta tizerinde yapildi. Hastalar rastgele olarak 30’ ar kisilik 2 gruba
ayrildi. Operasyon masasina alinan hastalar elektrokardiyogram(EKG), kan basinci
ve periferik oksijen satiirasyonu(Spo2) monitdrizasyonu yapilarak takipleri alindi.
Kapiller kan glukozu 6lgiildii. Kontrol degerleri kaydedilerek glukoz, insiilin ve
potasyum igeren GIK soliisyonu baslandi. Grup 1°deki hastalara %0,9 sodyum kloriir
4ml/kg/saat hizda, Grup 2’deki hastalara %6 hidroksietil nisasta(HES)(130/0.4)
soliisyonu 10ml/kg/saat hizda basland1 ve indiiksiyondan 60 dk sonrasina kadar
devam edildi. KAH, SAB, OAB, DAB, SpO2 degerleri intravendz sivi infiizyon
Oncesi, anestezi indiiksiyon sonrasi 1. dk, 15.dk, 30.dk, 60.dk, ekstiibasyon sonrasi,
postoperatif 1.saatte kaydedildi. Kan glukoz seviyesi Olgiimleri; intravendz sivi
inflizyonu oncesi(T0), indiiksiyon sonrasi(T1), indiiksiyondan 1 saat sonra(T2),
operasyon bitiminde(T3) ve postoperatif 1.saatte(T4) yapildi. Her iki grup arasinda
kalp hizi, kan basinci Slgiimlerinde ve kan sekeri degerlerinde meydana gelen
degisimler istatistiksel olarak anlamli degildi. Sonug olarak Tip2 diyabetik hastalarda
%6 HES(130/0,4) soliisyonunun kan sekeri diizeyi ve hemodinami {izerine olumsuz
etkisinin olmadigin1 istatistiksel olarak tespit ettik. Diyabetik hastalarda %6

HES(130/0,4) soliisyonunun giivenilir bir sekilde kullanilabilecegi sonucuna vardik.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diabetes Mellitus, hidroksietil nisasta, hemodinami, kan

glukozu
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ABSTRACT

Metin, F.Evaluation of the effects of 6% hydroxyethyl starch solution on blood
glucose level and hemodynamic circulatory system in Type 2 Diabetes mellitus
patients with major abdominal surgery. Eskisehir Osmangazi University,
Medical Faculty, Anaesthesiology and Reanimation Department, Thesis for
Specialty in Medicine, Eskisehir, 2013. The aim of this study is to search into the
effects of 6% hydroxyethyl starch solution, which is used in Type 2 diabetes mellitus
patients who have major abdominal surgery, on blood glucose level and
hemodynamic circulatory system. The study is conducted with ASA 11 — Il Type 2
diabetic 60 patients from 18 to 65 years, 37 in male 23 in female, who are intended to
have major abdominal surgery. Patients are divided into two groups in 30 randomly.
Operated patients follow-up is made by monitoring electrocardiogram, blood
pressure and oxygen saturation. Capillary blood glucose is measured. GIK (glucose-
insulin-potassium) solution is given by recording control values. 0,9% sodium
chloride is given in 4ml/kg/hr to the patients in Group 1, 6% hidroxyetyl starch(HES)
(130/0,4) solution in 10ml/kg/hr to the patients in Group 2 and is continued until
after 60 minutes. Heart rate, sistolic, diastolic and mean pressure and oxygen
saturation values are recorded in pre intravenous liquid infusion, post anaesthesia
induction in 1.min , 15.min , 30.min , 60.min , post extubation , the first
postoperative hour. Blood glucose level measurements are carried out; pre
intravenous liquid infusion(TO0) , post induction(T1) , 1 hour after induction(T2) , end
of the operation(T3) and first postoperative hour(T4). Variations which ocur in heart
rate , blood pressure and blood glucose are not meaningful statistically in both
groups. Consequently , it is statistically identified that 6% HES solution does not
have negative effects on blood glucose level and hemodynamic circulatory system in
Type 2 diabetic patients. It is deduced that 6% HES (130/0,4) solution can
confidingly be used in diabetic patients.

Key Words: Type 2 diabetes mellitus, 6% hydroxyethyl starch , hemodynamic
circulatory system , blood glucose
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1. GIRIS

Giiniimilizde en sik goriilen endokrin hastaliklardan biri diabetes mellitustur
(DM). Diinyada ve lilkemizde diabetes mellitus prevalansi giderek artmaktadir.
Yakin tarihte yapilan prevalans calismasi sonuglarina gore iilkemizdeki diyabetik
hasta oram1 %13,7°dir (1). Bu oran her yil giderek artmaktadir ve dolayisiyla
cerrahiye giden hastalarda da DM goriilme siklig1 artmaktadir. Major cerrahiye giden
diyabetik hastalarin perioperatif donemde mortalite ve morbidite riskleri diyabet
olmayan hastalara gore daha fazladir. Hiperglisemi diyabetik hastalardaki
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin primer sebebi olarak
goriilmektedir. Major cerrahiye giden diyabetik hastalarda daha iyi glisemik kontrol,
perioperatif mortalite ve morbiditeyi azaltmaktadir(2).

Perioperatif donemde kan sekerini kontrol ederken intraoperatif kullandigimiz
intravendz sivilarin kan sekeri iizerine etkisi 6nem tasimaktadir. Cerrahi ve yogun
bakim hastalarinda, intravendz sivi tedavisinde kolloidler sik¢a kullanilmaktadir.
Kolloid soliisyonlar ciddi intravaskiiler sivi acig1 olan hastalarda, transfiizyon i¢in
kan temin edilene kadar, hipoalbuminemi veya yanik durumlarinda plazma onkotik
basincini koruyarak normal intravaskiiler voliim idamesine yardimeci olurlar (3).
Kolloid soliisyonlardan %6 hidroksietil nisasta(HES) (130/0.4), glikojene benzer
dogal polisakkaritlerden modifiye edilerek {iretilmektedir (4). Yikimi sonucu
dolasima karigan glukoz molekiillerinin kan sekeri diizeyine etkisi hakkinda net bir
bilgi bulunmamaktadir.

Hidroksietil nisasta soliisyonunun diyabetik olmayan hasta gruplarinda kan
sekeri tizerine etkisi bir ¢ok calismada arastirilmistir. Elde edilen sonuglar arasinda
farkliliklar mevcuttur. Bu nedenle ¢alismamizda, major abdominal cerrahi gegiren
tip 2 diyabetik hastalarda kullanilan %6 hidroksietil nisasta (130/0.4) soliisyonunun
kan glukoz diizeyi ve hemodinami {izerine olan etkilerinin degerlendirilmesi

amaglanmustir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.Diabetes Mellitus Tanim

Diabetes mellitus, insiilin sekresyonu veya insiilin etkisindeki bozukluklar
sonucu gelisen hiperglisemiyle karakterize bir metabolik hastaliklar biitiintdiir.
Diabetes mellitus hiperglisemisi, cesitli organlarda ozellikle de gozler, bobrekler,
sinirler, kalp ve kan damarlarinda hasar, fonksiyon bozuklugu ve yetmezlige neden
olmaktadir (5).

Diyabet gelisimine yol acan ¢esitli patojenik siire¢ler bulunmaktadir. Bunlar
pankreas beta-hiicrelerinin otoimmiin yikimi sonucu gelisen insiilin saliniminda
eksiklik ve insiilin etkisine diren¢ gelisen durumlardir. Karbonhidrat, yag ve protein
metabolizmasinda goriilen anormalliklerin temelinde insiilinin hedef dokudaki
bozulmus etkisi bulunmaktadir. Insiilinin bozulmus etkisi, yetersiz insiilin sekresyonu
veya hedef dokuda insiilin etkisine gelisen diren¢ nedeniyle olusmaktadir. Ayni
hastada insiilin sekresyonunda yetmezlik ve insiilin etkisine diren¢ siklikla birlikte
bulunabilmektedir ve ¢ogunlukla hangi anomalinin hipergliseminin primer nedeni
oldugu agik olarak belirlenememektedir (5).

Hastalik poliiiri, bulanik gérme ve kilo kaybi1 gibi karakteristik semptomlarla
ortaya cikabildigi gibi stupor, koma ve etkin tedavinin yoklugunda oliime kadar
gotiirebilen ketoasidoz ve nonketotik hiperosmolar koma gibi en ciddi sekillerde de
ortaya cikabilmektedir. Tan1 konulmadan ¢ok daha once patolojik ve fonksiyonel

degisiklikler baglamis olmaktadir (6).

2.2. Epidemiyoloji

Diabetes mellitus, erigkin toplumda en yaygin gorillen metabolizma
hastaliklarindan biridir. Son 20 yilda tiim diinyada DM prevalansi dramatik olarak
artmaktadir. Tim diinyada 2000 yilinda % 2.8 olan diyabet prevalansinin 2030
yilinda % 4.4 olmas1 tahmin edilmektedir (7).

Amerika Birlesik Devletlerin 1988—1994 yillar1 aras1 yiiriitiilen NHANES 111
(National Health and Nutrition Examination Survey) verilerine gore 20 yas ve iizeri

niifusun % 5,1’inin bilinen diyabet hastasi oldugu bulunmustur (8). Yeni bulunan



diyabetiklerle birlikte total prevalans rakami %7,8’dir. ABD’de 10 yilda diyabet
prevalanst %38 oraninda artig gostermistir (9).

Ocak 2010-Haziran 2010 tarihleri arasinda 15 ilden 540 merkezin katilimiyla
tamamlanan TURDEP-II( Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite, Endokrinolojik
Hastaliklar Prevalans Calismasi-II) c¢alismasinin verilerine gore, Tiirk erigkin
toplumunda diyabet sikliginin %13,7, yeni tan1 konan diyabetli oraninin %45, tedavi
gerektiren toplam diyabetli oraninin %55, bozulmus glukoz toleransi oraninin da

%7,9 oldugu bildirilmektedir (1).

2.3. Diabetes Mellitusun Tanis1 ve Tan1 Kriterleri

Uzun yillar boyunca diyabet tanist1 kan sekeri diizeyine kriterlerine
dayanmustir. Aglik plazma glukozunun >126 mg/dl (=7.0 mmol/l) olmas1 veya 75 gr
glukoz ile yapilan oral glukoz tolerans testinde (OGTT) 2. saat plazma glukozunun
>200 mg/dl (>11.1 mmol/l) olmas1 diyabet tanis1 i¢in gecerli kriterlerdir. Ek olarak,
hemoglobin Alc (HbAlc) degerinin >%6,5 olmas1 veya ciddi klasik hiperglisemik
semptomlari olan ya da hiperglisemik krizi olan hastalarin teshisinde rastgele plazma
glukozu >200 mg/dl (11,1 mmol/l) 6l¢iimii DM tanis1 koymada yeterli olmaktadir
(10).

Amerikan Diyabet Birligi (ADA), ‘Pre-diyabet’ olarak adlandirilan kan
glukoz diizeyi normalden yiiksek olan fakat diyabet tanis1 konulmasi i¢in yeterli
olmayan bir ara grup tanimlamaktadir (11). Bu ara grup i¢inde bozulmus aglik
glukozu aglik plazma glukozunun 100-125 mg/dl (5.6-6.9 mmol/l) ve bozulmus
glukoz tolerans1 ise 75 gr. OGTT de 2. saat plazma glukoz seviyesinin 140-199
mg/dl (7.8-11.1 mmol/l) oldugu durumlar ic¢in tanimlanmaktadir. Pre-diyabet
denilmesinin nedeni, epidemiyolojik kanitlarin bu diisiik diizeydeki karbonhidrat
intoleransinin  bile makrovaskiiler komplikasyonlarla birlikteligini ve siklikla

diyabete ilerledigini gostermesidir (5).

2.4. Diabetes Mellitusun Siniflandirilmasi

Diyabet vakalarinin biliyiik cogunlugu iki genis etiyopatogenetik sinifa ayrilir.

Diyabet vakalarinin = %90-95’ini  tip-2  diyabet, %5-10’unu tip-1 diyabet



olusturmaktadir. Amerikan Diyabet Dernegi tarafindan siniflamaya yeni etiyolojik
tipler de dahil edilmistir (5).
Diabetes Mellitusun Etiyolojik Siniflandirilmasi (5):
1. Tip-1 diabetes mellitus (genellikle mutlak instilin eksikligine neden olan f3
hiicre yikimi sonucu gelisen diyabet tipidir)
A. Otoimmun
B. Idiyopatik
2. Tip-2 diabetes mellitus (goreceli insiilin eksikligi veya insiilin rezistansinin
ya da insiilin sekresyon bozuklugunun oldugu durumlar)
3. Gestasyonel diabetes mellitus
4. Diger 6zel tipler
A. B hiicre fonksiyon bozukluguna neden olan genetik bozukluklar
B. Insiilin etkisine iliskin genetik bozukluklar
C. Ekzokrin pankreas hastaliklar1
D. Endokrinopatiler
E. Ilag¢ ya da kimyasal maddelere bagh diyabet
F. infeksiyonlar
G. Immiin kokenli nadir durumlar

H. Diyabetle birlikte olan diger genetik sendromlar

2.5. Tip-2 Diabetes Mellitus

Tip-2 diyabet, insiilin direncinin ve insiilin sekresyon bozuklugunun bir arada
bulunmast ile ortaya ¢gikan bir hastaliktir. Onceleri, insiiline bagimli olmayan diyabet,
tip-2 diyabet, yetiskin baslangicli diyabet olarak isimlendirilen ve tiim diyabetlilerin
yaklagik % 90-95’ini olusturan diyabetin bu tipi, insiilin direnci olan ve mutlak
eksiklikten ziyade ¢ogunlukla goreceli insiilin eksikligi olan bireyleri icermektedir.
Bu kisiler en azindan baslangigta ve sik olarak da tiim hayatlar1 boyunca hayatta
kalmak i¢in insiilin tedavisine ihtiya¢ duymamaktadir (5). Ailede diyabet Oykiisii,
obezite, fiziksel aktivite azligi, gestasyonel diyabet Oykiisii, hipertansiyon ve
dislipidemi olan kisilerde daha sik goriilmektedir (12).

Tip-2 diyabetin patogenezi karmasik olup baslica ii¢ patofizyolojik fenomen

ile karakterizedir:



1.Periferik dokularda insulin direnci
2.Insiilin salgilanma defekti

3.Karacigerde glukoz iiretiminde artis (12).

2.6. Diabetes Mellitusun Komplikasyonlari

Diabetes mellitus’un akut komplikasyonlari, diyabetik ketoasidoz ve
hiperglisemik hiperosmolar komadir. Diyabetik ketoasidoz siklikla tip-1 DM ile
goriilmektedir. Hiperglisemik hiperosmolar koma ise genellikle tip-2 DM olan yasl
hastalarda gortilmektedir (13).

Kronik komplikasyonlar, hastaligin morbidite ve mortalitesi ile
yakindan iliskilidir. Kronik komplikasyonlar vaskiiler ve vaskiiler olmayan
komplikasyonlar  olarak  ayrilmaktadir. ~ Vaskiiler =~ komplikasyonlar,
mikrovaskiiler  (nefropati, retinopati, noropati) ve makrovaskiiler
(kardiyovaskiiler hastaliklar, serebrovaskiiler hastaliklar, periferik damar
hastaligl) komplikasyonlar olarak ikiye ayrilmaktadir. Gastroparezi,
infeksiyonlar ve cilt degisiklikleri vaskiiler olmayan komplikasyonlardandir.
Komplikasyonlarin primer sebebi hiperglisemidir. Altta yatan metabolik

patoloji farkli olsa da, hiperglisemi ortak patolojidir (13).

2.6.1 Kardiyovaskiiler Hastahklar

Tip-2 diyabetik hastalarda, kardiyovaskiiler hastalik goriillme sikligi
artmaktadir. Diabetes mellitus ateroskleroz basta olmak iizere pek cok vaskiiler ve
noropatik degisikliklere sebep olabilmektedir (14). Diabetes mellitus hastalarinda
hipertansiyon, koroner arter hastalifi, periferik arter hastaligi, sistolik/diastolik
kardiyak islev bozuklugu ve konjestif kalp yetmezligini igeren g¢esitli
kardiyovaskiiler hastaliklarin riskleri artmaktadir. Kardiyovaskiiler patoloji diyabetik
hastalarin %80'inde 6liim sebebi olmaktadir (15). ileri yas diyabetik hastalarm gok
biiylik cogunlugunda semptomatik olan veya olmayan koroner arter hastaligi vardir,
sessiz iskemi insidansi ¢ok yiiksek olmaktadir. Gelisen ndropati nedeniyle iskemik
agrinin hissedilmesi azalmaktadir. Bu yiizden miyokard iskemisi veya enfarktiisii

erken teshis edilememektedir (16,17).



Diyabetik hastalarda diyabetik kardiyomiyopati ¢cok sik goriilen bir durumdur
ve kalp yetmezligine yol acabilmektedir (18).

Hipertansiyon sik goriilen baska bir kardiyovaskiiler problemdir. Ilerleyici
nefropati ile yakindan iliskilidir. Nefropati olusumunun 6nlenmesinde kan basincinin
kontrolii, glisemik kontrolden daha énemlidir (19). Hipertansif diyabetiklerde hedef

kan basinci <130/80 mmHg olmasi1 6nerilmektedir (15).

2.7. Diabetes Mellitus ve Anestezi
2.7.1 Preoperatif Degerlendirme

Diyabetik hastalarda perioperatif morbidite, preoperatif donemde mevcut olan
organ hasar1 ile iligkili goriilmektedir. Preoperatif donemde ozellikle akciger,
kardiyovaskiiler sistem ve bobreklerin yakindan incelenmesi gerekmektedir.
Hemoglobin Alc diizeyleri, perioperatif hipergliseminin, komplikasyonlarin ve kotii
sonuglar acisindan risk altinda olan hastalarin belirlenmesine yardim edebilmektedir
(20).

Diyabetli hastalarda perioperatif morbiditenin en sik nedeni koroner kalp
hastaliklaridir. Preoperatif elektrokardiyografide, ST segment ve T dalgasi
anormalliklerine rastlama insidansi yliksek olabilmektedir (21). Hastanin hikayesinde
bulunmasa da, EKG’de miyokardiyal iskemi bulgularina rastlanabilmektedir.
Klinikte bu durum sessiz miyokard infarktiisii olarak tanimlanmaktadir (20).

Hipertansiyonu olan diyabetik hastalarda, beraberinde diyabetik otonom
noropatinin  bulunma olasiligt  %50°dir. Otonom sinir sisteminin refleks
disfonksiyonu, yaslilik, 10 yildan uzun siiren diabetes mellitus, koroner arter hastaligi
veya B-adrenerjik blokajla daha da artabilmektedir (20). Denervasyon ayrica kalp
hizinin vagal kontroliinii de etkileyebilmektedir. Atropin ve P blokerlerle goriilen
kalp hiz1 degisiklikleri ciddi otonom disfonksiyonu olan hastalarda
maskelenebilmektedir. Operasyon sirasinda vazopressor kullanimimi gerektiren
hipotansiyon, atropine cevapsiz bradikardi ve hatta ani olimler goriilebilmektedir

(22).



Diyabetik hastalarda, gastrointestinal motilite azalabilmektedir. Motilite
inhibisyonu, mide bosalma ve barsak gecis siirelerini uzatarak indiiksiyonda
aspirasyon riskini artirabilmektedir (21).

Sert eklem sendromu nedeniyle, diyabetik hastalarin yaklasik %30’unda
goriilen zor entilbbasyonun Onceden saptanmasi i¢in temporomandibular eklem ve
servikal vertebra hareketinin yeterliligi preoperatif donemde rutin olarak
degerlendirilmelidir (20).

Diyabetik hastalarin kullandiklar1 kisa etkili oral hipoglisemik ajanlar
cerrahinin uygulanacagi giin reaktif hipoglisemiden kacinmak i¢in verilmemelidir.
Laktik asidoz gelisebilecegi icin preoperatif metforminin kesilmesi 6nerilmektedir.
Klorpropamid gibi uzun etkili oral hipoglisemik ajanlarin ise cerrahiden 2 giin 6nce
kesilmesi uygun bulunmaktadir. Oral tedavi alan ve belirgin hiperglisemisi olan tip-2
DM hastalarinda preoperatif insiiline gecilmesi kan sekeri kontroliinii
kolaylastirmaktadir (15).

Cerrahinin uygulanacadi giin, glikoz infiizyonu 2mg/kg/dk baslanmasi ve
preoperatif kan sekeri dlgiilmesi dnerilmektedir. Insiilin alan hastalar igin normalde
aldiklar1 insiilin dozuna ve o anda Olgiilen kan sekeri degerine bakilarak insiilin
inflizyonuna baslanmaktadir ( 25U/ml olacak sekilde hazirlanip 0,5-1,25U/saat) (21).
Kan sekeri saatlik olarak takip edilerek ve infiizyon hiz1 kan sekeri 100-200 mg/dl
olacak sekilde ayarlanmalidir. K6tii kontrol edilmis diyabeti olan, giinde 50 iinitenin
tistlinde insiiline ihtiyact olan ya da major cerrahi girisim uygulanacak hastalarda
daha yogun monitorizasyon gerekmektedir. Uzun ve orta etkili insiilin kesilmeli ve
1.v. insiilin infiizyonu ya da s.c. insiilin uygulamasina baglanmalidir. Oral sivi, gida
almi kesildiginde glikozlu bir idame sivisina 2mg/kg/dk glikoz olacak sekilde

baslanmasi ve girisim siiresince devam edilmesi 6nerilmektedir (21).

2.7.2 intraoperatif Yaklasim

Intraoperatif donemde kan sekeri kontroliiniin saglanmasinda esas hedef
hipoglisemiden kag¢inilmasidir. Perioperatif donemde biling seviyesi diistiiglinden
hipogliseminin belirti ve bulgular1 maskelenebilmektedir (23). Hiperglisemi,
hiperosmolalite, enfeksiyon ve gecikmis yara iyilesmesine yol acabilmektedir.

Intraoperatif hiperglisemi (>180 g/dl), hastanin gereksinimine gore intravendz



regiiler insiilin ile tedavi edilmektedir. Erigkin bir hastada 1 iinite regiiler insiilin,
plazma glukoz degerini 25-30 mg/dL azaltmaktadir. Alternatif bir yontem olarak,
kisa etkili insiilin preparatlarinin devamli infiizyonu yapilabilmektedir. intraoperatif
donemde hedeflenen kan glukozu 120-150 mg/dl arasinda olmasidir. Glukozun basit
bir sekilde kontroliiniin saglanabilecegi Alberti protokoliine gore glukoz
sollisyonunun i¢ine insiilin ve potasyum eklenerek infiizyon verilebilmektedir.
Insiilin uygulamas: ile potasyum intraselliiler alana cekilecegi icin her 1 L dekstroz
soliisyonuna 20 mEq potasyum kloriir eklenmesi uygun bulunmaktadir. Insiilin
infiizyonunun cam siseler i¢inde yapilmasi onerilmektedir (20).

Intraoperatif sivilarin segimi ¢ok dnemlidir. Glukoz iceren soliisyonlarin uzun
stireli kullanimi siklikla hiponatremiye yol agabilmektedir. Bu nedenle % 0.9’luk
sodyum kloriir soliisyonu kullanilmasi uygun olmaktadir. Laktatli Ringer soliisyonu
plazma glukoz konsantrasyonunu artirdig1 i¢in 6nerilmemektedir (24).

Anestezi teknikleri Ozellikle spinal, epidural, splanknik, diger rejyonel
bloklar, katabolik hormonlarin salgilanmasini ve rezidiiel insiilin sekresyonunu
etkilemektedir. Epidural anestezi uygulanmig hastalarda, genel anestezi altinda
goriilen cerrahi strese bagli olarak gelisen glukoz, epinefrin ve kortizol
konsantrasyonundaki perioperatif artiglar saptanmamaktadir (25).

Anestezik ajanlar diyabetik hastalarda perioperatif glukoz homeostazisini
etkileyebilmektedir. Direkt olarak insiilin sekresyonunu degistirmekte veya indirekt
olarak katabolik hormon sekresyonunu azaltabilmektedir. Direkt etki sadece kendi

insiilin sekresyon rezervi olan tip 2-DM hastalarinda goriilmektedir (15).

2.8. Hidroksietil Nisasta
2.8.1.Kimyasal Yapisi

Hidroksietil nisasta, yari-sentetik bir polisakkariddir (26). Misir
nisastasindaki amilopektinden {iretilen hidroksietil bagi igeren glukoz melokiiliidiir
(27). Molekiil agirligi 70-670 kDa arasindadir (28). Amilopektin D-glukoz tinitlerinin
1-4 baglartyla baglanmasindan olugup 1:20 oraninda da 1-6 baglar1 bulunmaktadir
(4). Bir alkali katalizér varliginda amilopektin ve etilen oksit arasindaki bir
reaksiyonla, glukoz molekiiliiniin 2,3 ve 6 karbon atomlarina hidroksi etil gruplar

baglanmaktadir. Bu hidroksietil gruplar bilesigin amilaz tarafindan hidrolizini



geciktirmektedir. Boylece molekiiliin kandan eliminasyonu ve atilimi uzamaktadir

(29).

2.8.2.Farmakokinetik

Hidroksietil  nisasta  preperatlarinin  farmakokinetigi,  sollisyonun
konsantrasyonuna (%3, %6, %10), ortalama molekiiler agirligina, substitisyon
katsayisina, hidroksietil grup tasiyan glukoz molekiillerinin oranmna ve C2/C6
oranina bagl olarak degismektedir. C2/C6 oran1 farmakokinetik ve yan etkiler
acisindan en 6nemli faktordiir (4).

Sivi baglama kapasitesi 20 ile 30 mL/gr arasinda degismektedir (4).
Hidroksietil nisasta, inflizyonunu takiben baslangicta amilaz tarafindan hizli bir
sekilde yikilmaktadir. Verilen miktarin %350’si 24 saatte bobrekler tarafindan
atilmaktadir (30).

2.8.3.Metabolizma

Dolagimdan renal atilim, redistribiisyon ve ¢ok az da gastrointestinal yolla

uzaklagtirilmaktadir (29).

2.8.4.Yan EtKkileri

Hidroksietil nisasta kullanimi1 esnasinda anaflaktoid reaksiyon, pruritis ve
serum amilaz diizeyinde artis sik goriilen yan etkilerdir. Nadiren bulanti, ates,

basagrisi, miyalji ve pulmoner 6dem goriilebilmektedir (29,31).

2.8.5. Tipleri

Hidroksietil nisasta preparatlarini birbirinden ayirmak énemlidir ¢iinkii HES'
ler arasinda fiziko-kimyasal ayriliklar oldugu gibi preparatlar arasinda plazma volum
genigletme siiresi, kan reolojisine ve koagiilasyon sistemine olan etkileri farkl

olabilmektedir (4).
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Konsantrasyonu, ortalama molekiiler agirligi ve C2/C6 orani farkli yeni kusak
HES preperatlar1 gelistirilmistir. Ugiincii kusak HES, %6 HES 130/0.4, bir
tetrastarchtir. %6 konsantrasyonu (izo-onkotik), 130 ortalama molekiil agirlig
(130.000 kDa) ve 0.4 substitisyon katsayisini ifade etmektedir. %0.9 NaCl soliisyonu

icerisinde hazirlanmaktadir (32).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, Fakiilte Etik Kurulunun 31.10.2011 tarih ve 2011/279 sayih
karar1 ile hasta onaylari alindiktan sonra, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi ameliyathanesinde yapilmistir.

Calismamiz, major abdominal cerrahi planlanan ASA II-III Tip 2 diyabetik
18- 65 yas aras1 37 erkek, 23 kadin hasta olmak iizere 60 hasta iizerinde yapildi.
Hastalar rastgele olarak 30’ ar kisilik 2 gruba ayrildi.

Kanama bozuklugu, karaciger yetmezligi, bobrek yetmezligi, konjestif kalp
yetmezligi olanlar, bilinen HES hipersensitivitesi olanlar ¢alismaya dahil edilmedi.

Tim hastalara operasyondan bir saat 6nce 0.05mg/kg midazolam i.m olarak
premedikasyon amagli uygulandi. Operasyon masasina alinan hastalar EKG,
noninvaziv kan basinci(NIKB) ve Spo2 ile monitdrize edildi. Kapiller kan glukozu
dlciildii. Kontrol degerleri kaydedildi. Kan glukoz seviyesine gore GIK soliisyonu
baslandi.

Intravendz katater yerlestirilip Grup 1°deki hastalara %0,9 sodyum kloriir
infiizyonu 4ml/kg/saat hizda, Grup 2’deki hastalara %6 HES soliisyonu (voluven®)
inflizyonu 10ml/kg/saat hizda olacak sekilde anestezi indiiksiyonundan hemen 6nce
baslandi ve 60 dk sonrasina kadar devam edildi.

Genel anestezi indiiksiyonu tiyopental 3-5 mg/kg, vekiironyum 0,1 mg/kg,
fentanyl 1-3mcg/kg ile yapildi. Kafli endotrakeal tiip ile entiibasyondan sonra
anestezi idamesi %1-2 MAK isofluran,%50 02, %50 N20O ile saglandi.

Kalp atim hizi, sistolik, diyastolik, ortalama kan basinci ve SpO2 degerleri
intravendz sivi inflizyon Oncesi, anestezi indiiksiyon sonrast 1. dk, 15.dk, 30.dk,
60.dk, ekstiibasyon sonrasi, postoperatif 1.saatte kaydedildi.

Kan glukoz seviyesi Olgiimleri; intravendz sivi inflizyonu oncesi (TO),
indiiksiyon sonras1 (T1), indiiksiyondan 1 saat sonra (T2), operasyon bitiminde (T3)
ve postoperatif 1.saatte (T4) yapildi. Operasyonun 1 saatten uzun siirmesi
durumunda saatlik glukoz 6l¢timii yapildi.

Kan gekeri regililasyonu, calisma siiresince kan gekeri diizeyleri belirlenen
araliklarla dlgiilerek, kan sekeri 100-125 mg/dl olacak sekilde GIK infiizyon hizi

tablo3.1’e gore ayarlanda.
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Hipoglisemi gelismesi durumunda GIK soliisyonuna 2 saat ara verilerek,
125ml %20 dekstroz soliisyonu ile miidahale edildi. Kontrol kan sekeri diizeyine

gore 125ml %20 dekstroz sollisyonu tekrarlandi.

Tablo 3.1. GIK infiizyon protokolii (33)

Kan sekeri(mg/dl) Infiizyon hiz1 (ml/saat)
> 280 140

220- 279 120

180- 219 100

120- 179 80

80- 119 60

<80 Infiizyona 2 saat ara verilir

" GIK; Glukoz, insiilin, Potasyum

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
Istatistik paket programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metotlarin (Frekans, Yiizde, Ortalama, Standart sapma) yani sira normal
dagilimin incelenmesi i¢in Kolmogorov - Smirnov dagilim testi kullanildu.

Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi ve Fisher
Exact test kullanildi. Niceliksel verilerin karsilastirilmasinda iki grup durumunda,
normal dagilim gosteren parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda bagimsiz
ornekler (independent samples) t testi kullanildi. parametrelerin iki grup igin
karsilagtirmalarinda Repeated Mesures Anova (Tekrarli 6l¢lim varyans analizi), Post
Hoc Bonferroni testi kullanildi. Sonuglar % 95 giiven araliginda, p<0,05 anlamlilik

degerlendirildi.
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Parametrelerin grup i¢i karsilagtirmalarinda ise Bonferroni ve Wilcoxon testi
kullanildi.
Sonuglar % 95°1lik giiven araliginda, p<0,05 anlamlilik ve p<0,01 ileri

anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.
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4.BULGULAR
Bu calisma yaslar1 33 ile 65 arasinda degismekte olan 37’1 (%61,7) kadin; 23°1
(%38,3) erkek toplam 60 olgu iizerinde uyguland.

Tablo 4.1.Demografik Ozelliklerin Gruplara Gore Dagilimi

Kontrol HES
(n=30) (n=30)
Ort Ss Ort Ss p

Yas 53,8 8,4 55,9 5,8 0,280

Kilo 78,3 10,4 80,1 13,0 0,548
Anestezi siiresi(dk) 137,2 39,5 146,5 42,0 0,379

N % N %
Erkek 13 43,0% 10 33,0%
Cinsiyet Kadin 17 57,0% 20 67% 0,298

Demografik ozellikler acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark bulunamadi (p>0,05)

Tablo 4.2. Sistolik Arteryel Basing(mmHg) Olgiimlerinin Gruplara Gére Dagilim

Kontrol HES
(n=30) (n=30) p
Ort Ss Ort Ss
Infiizyon Oncesi 135,100 | 16,512 | 134,967 | 20,140 0,978
Indiiksiyon Sonras 1.dk 102,867 | 18,726 | 107,867 | 19,781 0,319

Indiiksiyon Sonras1 15.dk 112,867 {20,128 | 119,500 | 23,646 0,247

Indiiksiyon Sonras1 30.dk 111,533 | 16,681 | 120,400 | 19,927 0,067

Indiiksiyon Sonras1 60.dk 112,033 | 14,933 | 118,633 | 22,077 0,181

Ekstiibasyon 134,400 |20,140 | 140,500 | 25,228 0,305

Postoperatif 1.saat 134,133 | 17,919 | 130,100 | 20,825 0,425
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Sistolik arter basinci dlgiimleri acisindan kontrol ve HES grubu arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
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Sekil 4.1. Sistolik Arteryel Basing(mmHg) Olgiimlerinin Gruplara Gére Dagilimi

Kontrol grubundaki olgularda; infiizyon oncesi SAB degerine gore
indiiksiyon sonras1 1.dk, indiiksiyon sonrast 15.dk, indiiksiyon sonrasi 30.dk,
indiiksiyon onrasi 60.dk SAB degerinde meydana gelen degisimler istatistiksel
olarak anlamliydi. Indiiksiyon sonras1 1.dk, 15.dk, 30.dk, 60.dk SAB degerlerine
gore ekstiibasyon, postoperatif 1.saat SAB degerinde meydana gelen degisimler
istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,05).

Hidroksietil nisasta grubundaki olgularda; infiizyon oncesi SAB degerine gore
indiiksiyon sonrasi 1.dk SAB degerinde meydana gelen degisimler istatistiksel olarak
anlamliyd1. Indiiksiyon sonras1 1.dk SAB degerine gore ekstiibasyon, postoperatif
l.saat SAB degerinde meydana gelen degisimler istatistiksel olarak anlamliydi.
Indiiksiyon sonras1 15.dk, 30.dk, 60.dk SAB degerlerine gore ekstiibasyon SAB
degerinde meydana gelen degisimler istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).
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Tablo 4.3. Ortalama Arteryel Basing(mmHg) Olgiimlerinin Gruplara Gore Dagilim

Kontrol Hes
(n=30) (n=30) p
Ort Ss Ort Ss
Infiizyon Oncesi 99,033 | 10,890 | 96,567 | 12,602 0,421
Indiiksiyon Sonras1 1.dk 80,100 | 14,592 | 78,967 | 16,753 0,781

Indiiksiyon Sonrasi 15.dk 87,500 | 18,429 |90,433 | 17,132 0,526

Indiiksiyon Sonras1 30.dk 83,600 | 13,753 | 84,800 | 17,008 0,765

Indiiksiyon Sonras1 60.dk 84,333 | 11,406 | 87,233 | 17,602 0,452
Ekstiibasyon 98,000 | 14,983 [96,900 | 18,123 0,799
Postoperatif 1.saat 97,000 | 12,946 | 87,300 | 17,935 0,020*
#p<0,05

Hidroksietil nisasta grubundaki olgularin postoperatif 1.saat ortalama arter
basinci diizeyleri, kontrol grubundaki olgulara goére anlamli olarak diistiktii
(p=0,020<0,05).

Diger ortalama arter basinct Olg¢iimleri agisindan kontrol ve HES grubu

arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml degildi (p>0,05).
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Sekil 4.2. Ortalama Arteryel Basing(mmHg) Olgiimlerinin Gruplara Gore Dagilimi

Kontrol grubundaki olgularda; infiizyon 6ncesi OAB degerine gore indiiksiyon
sonrasi 1.dk, indiiksiyon sonrasi 15.dk, indiiksiyon sonrasi 30.dk, indiiksiyon sonrasi
60.dk OAB degerinde meydana gelen degisimler istatistiksel olarak anlamliydi.
Indiiksiyon sonrast 1.dk, 30.dk, 60.dk OAB degerlerine gore ekstiibasyon,
postoperatif 1.saat OAB degerinde meydana gelen degisimler istatistiksel olarak
anlamliydi. Indiiksiyon sonrasi 15.dk OAB degerine gore ekstiibasyon OAB

degerinde meydana gelen degisimler istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Hidroksietil nigasta grubundaki olgularda; inflizyon oncesi OAB degerine
gore indiiksiyon sonrasi 1.dk OAB degerinde meydana gelen degisimler istatistiksel
olarak anlamliydi. indiiksiyon sonras1 1.dk OAB degerine gore ekstiibasyon OAB

degerinde meydana gelen degisimler istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).
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Tablo 2.4. Diyastolik Arteryel Basing(mmHg) Olgiimlerinin Gruplara Gore Dagilimi

Kontrol Hes
(n=30) (n=30) p
Ort Ss Ort Ss
Infiizyon Oncesi 76,633 | 9,294 |76,067 | 8,313 0,804
Indiiksiyon Sonras1 1.dk 66,067 | 12,515 | 67,667 | 13,867 0,641

Indiiksiyon Sonrasi 15.dk 71,700 | 18,195 | 74,267 | 17,894 0,584

Indiiksiyon Sonras1 30.dk 67,300 | 12,871 | 67,533 | 14,007 0,947

Indiiksiyon Sonras1 60.dk 69,400 | 12,794 | 69,000 | 13,496 0,907

Ekstiibasyon 79,933 | 11,676 | 77,567 | 13,853 0,477

Postoperatif 1.saat 83,567 | 16,540 |87,933 | 18,177 0,334

Diyastolik arter basinci dl¢iimleri agisindan Kontrol ve HES grubu arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
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Sekil 4.3. Diyastolik Arteryel Basing(mmHg) Olgiimlerinin Gruplara Gére Dagilimi

Kontrol grubundaki olgularda; inflizyon Oncesi DAB degerine gore
indiiksiyon sonras1 1.dk ve 30.dk DAB degerlerinde meydana gelen degisimler
istatistiksel olarak anlamliydi. Indiiksiyon sonrasi 1.dk, 30.dk, 60.dk DAB
degerlerine gore ekstiibasyon, postoperatif 1.saat DAB degerinde meydana gelen

degisimler istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Hidroksietil nisasta grubundaki olgularda; inflizyon 6ncesi DAB degerine
gore indiiksiyon sonrast 1.dk, indiiksiyon sonrasi 30.dk, postoperatif 1.saat DAB
degerinde meydana gelen degisimler istatistiksel olarak anlamliydi. Indiiksiyon
sonrast 1.dk DAB degerine gore ekstiibasyon, postoperatif 1.saat DAB degerinde
meydana gelen degisimler istatistiksel olarak anlamliydi. Indiiksiyon sonras1 30.dk
ve 60. Dk DAB degerlerine gore postoperatif 1.saat DAB degerinde meydana gelen
degisimler istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).
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Tablo 4.3. Kalp Atim Hizi(atim/dk) Olgiimlerinin Gruplara Gére Dagilimi

Kontrol Hes
(n=30) (n=30) p
Ort Ss Ort Ss

Infiizyon Oncesi 86,067 | 13,739 | 88,133 | 15,922 0,592
Indiiksiyon Sonras1 1.dk 89,367 | 10,833 | 86,200 | 12,915 0,308
Indiiksiyon Sonras1 15.dk 81,067 | 14,312 | 85,000 | 11,739 0,249
Indiiksiyon Sonras1 30.dk 80,400 | 12,481 | 86,300 | 17,279 0,135
Indiiksiyon Sonras1 60.dk 79,233 | 11,985 | 85,933 | 16,036 0,072
Ekstiibasyon 88,500 | 14,139 |90,500 | 14,446 0,590
Postoperatif 1.saat 82,667 | 12,726 | 88,467 | 15,653 0,121

Kalp atim hiz1 6l¢iimleri agisindan kontrol ve HES grubu arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
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Sekil 4.4. Kalp Atim Hizi(atim/dk) Olgiimlerinin Gruplara Gére Dagilimi

Kontrol grubundaki olgularda; indiiksiyon sonrast 1.dk KAH degerine gore
indiiksiyon sonrasi 30.dk, 60.dk, postoperatif 1.saat KAH degerinde meydana gelen
degisimler istatistiksel olarak anlamliydi. indiiksiyon sonras1 30.dk ve 60.dk KAH
degerine gore ekstilbbasyon KAH degerinde meydana gelen degisimler istatistiksel

olarak anlamliydi (p<0,05).

Hidroksietil nisasta grubundaki olgularda; kalp atim hizi Ol¢limlerinde

meydana gelen degisimler istatistiksek olarak anlamli degildi (p>0,05).
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Tablo 4.6. Kan Sekeri(mg/dl) Ol¢iimlerinin Gruplara Gére Dagilimi

Kontrol Hes
(n=30) (n=30) p
Ort Ss Ort Ss
Infiizyon Oncesi 126,833 | 28,144 | 135,667 | 44,816 0,364
Indiiksiyon Sonrasi 119,800 |27,412 | 130,567 | 45,962 0,276

Indiiksiyon Sonras1 1.saat 150,400 | 30,133 | 151,600 | 39,544 0,895

Indiiksiyon Sonras1 2.saat" 159,600 | 29,883 | 165,560 | 47,332 0,597

Operasyon Bitimi 158,100 | 31,448 | 167,167 | 51,144 0,412

Postoperatif 1.saat 165,433 | 32,973 | 185,900 | 47,645 0,058

* kontrol grubunda 25, hes grubunda 25 olgudan 6l¢iim alinabilmistir.

Kan sekeri oOlglimleri acisindan kontrol ve hes grubu arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
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Sekil 4.5. Kan Sekeri(mg/dl) Olgiimlerinin Gruplara Gére Dagilimi

Kontrol grubundaki olgularda; inflizyon oncesi kan sekeri degerine gore
indiiksiyon sonrasi, indiiksiyon sonrasi 1.saat, indiiksiyon sonrasi 2.saat, operasyon
bitimi, postoperatif 1.saat kan sekeri degerinde meydana gelen degisimler istatistiksel
olarak anlamliydi. Indiiksiyon sonrasi kan sekeri degerine gore indiiksiyon sonrasi
1.saat, indiiksiyon sonrasi 2.saat, operasyon bitimi, postoperatif 1.saat kan sekeri
degerinde meydana gelen degisimler istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Hidroksietil nisasta grubundaki olgularda; inflizyon Oncesi kan sekeri
degerine gore indiiksiyon sonrasi 2.saat, operasyon bitimi, postoperatif 1.saat kan
sekeri degerinde meydana gelen degisimler istatistiksel olarak anlamliydi.
Indiiksiyon sonras1 kan sekeri degerine gore indiiksiyon sonrasi 1.saat, indiiksiyon
sonrasi 2.saat, operasyon bitimi, postoperatif 1.saat kan sekeri degerinde meydana
gelen degisimler istatistiksel olarak anlamliydi. Indiiksiyon Sonras1 1.saat kan sekeri
degerine gore postoperatif 1.saat kan sekeri degerinde meydana gelen degisimler
istatistiksel olarak anlamliydi. Indiiksiyon sonrasi 2.saat kan sekeri degerine gére

postoperatif 1.saat kan sekeri degerinde meydana gelen degisimler istatistiksel olarak
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anlamliydi. Operasyon bitimi kan sekeri degerine gore postoperatif 1.saat kan sekeri

degerinde meydana gelen degisimler istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).
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5.TARTISMA

Diyabetik hastalarda, mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarin
olusumunda hiperglisemi primer rol oynamaktadir. Bu nedenle kan sekeri
regiilasyonu onem arz etmektedir. Cerrahi gecirecek diyabetik hastalarda anestezi
uygulamalarinda kullanilan ilag ve soliisyonlarin se¢iminde, kan sekerine etkilerinin
bilinmesi 6nemlidir. Calismamizda bir kolloid olan %6 hidroksietil nisastanin
diyabetik hastalarda kan sekeri ve hemodinami iizerine etkilerini arastirilmistir.

Schricker ve arkadaslarinin (34) tip-2 diyabette cerrahiye katabolik cevabin
nasil etkilendigini arastirdiklar1 ¢alismalarinda, kolorektal cerrahi geciren diyabetik
hastalar nondiyabetik hastalarla karsilastirilmistir. Diyabetik hastalarda plazma
glukoz konsantrasyonu, glukoz yapimi ve aminoasit oksidasyonu artmis olarak
bulunmustur. Protein oksidayonunun cerrahiye artmis katabolik cevabin gostergesi
oldugu ve diabetes mellitus tarafindan glukoz metabolizmasinda meydana gelen
degisiklere bagl ortaya ¢iktig1 sonucuna varilmistir (34).

Krolikowska ve arkadaslari (35), nonkardiak cerrahi gegiren diyabetik
hastalarda mortalite oranlarin1 aragtirdiklar1 ¢aligmalarinda, diyabetik ve diyabetik
olmayan hastalar1 postoperatif 7 y1l boyunca gozlemlemislerdir. Diyabetik hastalarda
postoperatif kisa déonem ve uzun donem mortalite oranlar1 diyabetik olmayanlara
gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmugtur (35).

Calismamizda katabolik cevap ve hiperglisemi agisindan artmis risk tasiyan
diyabetik hastalar degerlendirilmistir. Farkli cerrahi tipinin olusturacagi stres
faktoriinliin ¢alisma sonuclarimiza etkisini en aza indirgemek amaciyla major
abdominal cerrahi geciren hastalar ¢aligmaya dahil edilmistir.

Otonom noropatisi olan diyabetik hastalarda intraoperatif kardiyovaskiiler
riskin arastirildigi  bir calismada, nondiyabetik ve diyabetik hasta gruplan
karsilagtirilmis ve preoperatif otonom noéropati testleri uygulanmistir. Anestezi
indiiksiyonunun fentanil, tiyopental ve vekuronyum ile saglandigi bu calismada
kontrol grubuyla karsilagtirildiginda diyabetik hastalarda indiiksiyon sirasinda kalp
hizt ve kan basincinin anlamli olarak diistiigli goriilmiistiir. Diyabetik hastalarda

entiibasyon sonrast kalp hizi ve kan basincindaki artis daha az olmustur.



26

Diyabetiklerde anestezi indiiksiyonu sirasinda kardiyovaskiiler labilitenin arttig
sonucuna vartlmistir (36).

Calismamizda her iki grupta aymi Olglim zamanlarinda benzer
kardiyovaskiiler ~yanitlar almmustir. Kullanmis  oldugumuz dozlarda %6
HES(130/0.4) soliisyonunun tip-2 DM hastalarda hemodinami tizerine anlamli bir
etki yapmadig1 goézlenmistir.

Uzunalioglu ve arkadaslariin (37), %6 HES (130/0.4) soliisyonunun kan
sekeri lizerine etkisini aragtirdiklar1 ¢alismalarinda, nondiyabetik spinal anestezi
uygulanarak elektif cerrahi planlanan hastalara 6nyiikleme soliisyonu olarak rastgele
500 ml %6 HES (130/0.4) veya 1000 ml serum fizyolojik (SF) infiizyonu
uygulanmustir. Infiizyondan énce, infiizyon tamamlandiktan hemen sonra, infiizyon
tamamlandiktan sonra sirasiyla 45 dk, 6 saat ve 12 saat sonra kan sekeri ol¢timleri
yapilmistir. Kan sekeri degerleri inflizyondan onceki degerine gore SF grubunda
inflizyondan 6 saat sonra HES grubunda ise tiim 6l¢iim dénemlerinde istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur. infiizyon tamamlandiktan sonraki 6.
saatte elde edilen kan gekeri 6l¢iimii HES grubunda daha yiiksek olarak saptanmustir.
% 6 Hidroksietil nisasta (130/0.4) uygulamasinin kan sekeri diizeylerini etkiledigi,
Ozellikle inflizyondan 6 saat sonra bu artigin en yiiksek diizeye ulastigi ve kan sekeri
izleminin 6nemli oldugu olgularda dikkate alinmasi gerektigi sonucuna varilmigtir
(37).

Lou ve arkadaslarmin (38), agik kalp cerrahisi geciren hastalarda %6
Hidroksietil nisasta ile %4 jelatin iceren sollisyonun kan glukozu iizerine etkilerini
arastirdiklar1 calismalarinda elektif agik kalp cerrahisi gecirecek diyabetik olmayan
hastalar rastgele iki gruba ayrilmistir. Gruplara priming soliisyonu i¢ine 1000cc %6
HES 130/0.4 veya %4 jelatin soliisyonu eklenmistir. Kan sekeri Ol¢timleri
indiiksiyon sonrasi, aorta klempi sonrasi, 1sitma sonrasi, klemp kaldirilmasi sonrasi
ve kardiyo-pulmoner dolasim sonunda yapilmistir. Hidroksietil nisasta grubunda
hiperglisemiye egilim daha fazla olmakla birlikte iki grup arasinda tiim kan sekeri
6l¢iim zamanlarinda anlamli fark tespit edilmemistir (38).

Hofer ve arkadaglarinin (39) hidroksietil nisasta soliisyonunun kan sekerine
etkisini arastirdiklar1 ¢aligmalarinda diyabetik ve nondiyabetik ratlara 6% hetastarch

veya 10% pentastarch inflizyonu verilmistir. Her iki grupta da hetastarch veya
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pentastarch inflizyonunun kan sekeri degerlerinde onemli bir degisiklige yol
acmadigr bulunmustur. Hidroksietil nisasta soliisyonlar1 kullaniminin diyabet veya
iyatrojenik hiperglisemisi olan kisilerde kontrendike olmadig1 ve bu soliisyonlarin
hiperglisemi olusturmayacagi veya mevcut hiperglisemiyi siddetlendirmeyecegi
kanisina varilmistir (39).

Calismalardan elde edilen sonuglara bakildiginda, HES soliisyonunun
diyabetik ve nondiyabetik hastalarda kan sekeri {izerine etkisi hakkinda celigkili
bilgiler oldugu goriilmektedir.

Calismamizda her iki grup kan sekeri degerlerinde indiiksiyon sonrasi erken
donemde diisme, operasyon siiresince yapilan diger Ol¢liimlerde ve postoperatif
donemde istatistiksel olarak anlamli yiikselme saptanmistir. Kan sekeri
degerlerindeki bu degisiklikler iki grupta da benzer dzellikler gdstermistir. iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark tespit edilemeyen bu yiikselmenin cerrahi
strese bagl oldugu kanisindayiz. Kullanilan %6 HES(130/0.4) soliisyonunun kan

sekeri degerini etkilemedigini diistinmekteyiz.
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6-SONUC VE ONERILER

Cerrahi gecirecek diyabetik hastalarin kan sekeri degerleri yakindan takip
edilmelidir. Bu hastalarda idame ve yerine koyma amaciyla kullanilan sivilarin kan
sekerini etkileyebilecegine dair bilgiler bulunmaktadir.

Hidroksietil nigasta soliisyonunun kan sekeri iizerine etkisinin arastirildigi
calismalarda birbirinden farkli sonug¢lar mevcuttur. Bu nedenle c¢alismamizda
ameliyathanede siklikla kullamilan %6 HES(130/0,4) soliisyonunun hiperglisemi
acisindan yiiksek risk tasiyan diyabetik hasta popiilasyonunda kan sekeri ve
hemodinami iizerine etkilerini arastirdik.

Sonu¢ olarak, major abdominal cerrahi geciren tip-2 diabetes mellitus
hastalarinda %6 HES(130/0,4) soliisyonunun hemodinami ve kan sekeri diizeyinde
istatistiksel olarak ©Onemli bir degisiklik yapmadigi gosterilmistir. Diyabetik
hastalarda %6 HES(130/0,4) soliisyonunun giivenilir bir sekilde kullanilabilecegi

sonucuna varilmistir.
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