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GIRIS

Diyabetes mellitus (DM) varlig1 kalp ameliyat1 olacak hastalarda bagimsiz risk faktorii
olarak kabul edilmektedir. DM’lu  hastalardaki sol ventrikiil disfonksiyonunun sikligi,
koroner arter hastaliginin daha yaygin olmasi, anormal fibrinolitik ve trombosit fonksiyonu ve
bozulmus glukoz kullanimi koroner arter bypass greft (KABG) sonrasi mortalite ve morbidite
riskini arttiran en 6nemli faktorlerdir.(1)

Hipergliseminin miyokard iizerinde iskemi-reperfiizyon siirecinde birgok zararli etkisi
vardir. Diyabetik ve hiperglisemik kopeklerde miyokardiyal infarkt biiyiikliigi ile kan glukoz
konsantrasyonu arasindaki korelasyonun ¢ok gii¢lii oldugu goriilmistiir ( 2). Yiksek kan
glukoz konsantrasyonlari iskemik sartlanmayi bozar ve reperflizyon hasarimi arttirir, ¢iinkii
hiperglisemi koroner endotel disfonksiyonu yaratir. Yapilan kalp ameliyatlarinda 6zellikle
kardiyopulmoner by-pass (KPB) sirasinda DM olsun ya da olmasin hiperglisemi siklikla
goriilmektedir. Van der Berghe ve arkadaglari ( 3) kalp ameliyati olan kritik hastalarda
ameliyat sonrasinda uygulanan yogun insulin terapisi ile mortalite ve morbiditenin
azaltildigin1 gostermislerdir. Sonug¢ olarak postoperatif donemde siki kan sekeri kontrolii
uygulanmas1 gerekliligi kilavuzlar tarafindan onerilmektedir ve kalp ameliyat1 olan 6zellikle
DM’li hastalarda postoperatif donemde siki kan sekeri kontrolii rutin olarak
uygulanmaktadir( 4).

Her ne kadar postoperatif donemde hastalara siki kan sekeri regulasyonu uygulanmasi
gerekliligi konusunda ortak bir kan1 olsa da, peroperatif siki kan sekeri kontroliinlin mortalite
ve morbiditeyi azalttigina dair kesin bir kanit yoktur. Randomize g¢aligmalarin eksikligi
nedeniyle peroperatif hiperglisemi yonetimi hakkinda bir konsensus olusturulamamistir(1).
Ayrica kardiyak cerrahide glukozun optimal seviyesinin ne olmasi gerektigi ve bu hedef
degere ulagsmak i¢in hangi yontemin kullanilacagina iligkin kesin bir hiikkim de
bulunmamaktadir.

Biz Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi Ameliyathanesinde KABG
operasyonu geciren hastalarda peroperatif konservatif kan sekeri regulasyonu uygularken
postoperatif YBU’ de siki kan sekeri regulasyonu uygulamaktayiz.

Koroner arter hastalig1 gelismesinde, lipid risk faktorleri (LDL, trigliseridler ve Non-
HDL kolestrol yiiksekligi gibi) ile birlikte hipertansiyon, sigara i¢iyor olmak, DM, Yiiksek
viicut kitle indeksi/obezite, fiziksel inaktivite, aterojenik diyet, trombojenik /hemostatik



durum, yas, erkek cinsiyet, ailede erken koroner kalp hastaligi 6ykiisii olmasi diger dnemli
risk faktorleridir (5). KABG ameliyatlarinda kardiyak patolojinin ciddiyeti, uygulanan cerrahi
teknik yaninda, iskemik kalp hastaliginin olusmasinda da etkin olan yandas metabolik
bozukluklarin varligi, postoperatif mortalite ve morbidite riskini arttirmaktadir. KABG
ameliyatt sonrasinda go6zlenebilen en Onemli mortalite nedenlerinden biri miyokard
iskemisinin devam ediyor olmasi yada yeni iskemik odaklarin gelismesidir. Kardiyak troponin
I ve T miyokardiyal hasar i¢in spesifik ve sensitif markirlardir ve akut koroner sendromlu
hastalarda miyokardiyal infarkt teshisi i¢in altin standarttir (6).

Bu retrospektif calismaya 2009-2011 tarihleri arasinda Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
(CTF) Kalp Damar Cerrahisi (KDC) ameliyathanesinde KABG operasyonu olan hastalar
dahil edildi ve perioperatif kan sekeri degerleri ile kardiyak enzimler arasindaki korelasyon

ve diger risk faktorlerinin mortalite ve morbiditeye olan etkileri arastirildi.



GENEL BIiLGILER

CERRAHI VE STRES YANIT

Cerrahi girisim olusturdugu stres yanit nedeniyle travmadir ve genellikle biiyiikliigi ile
orantili olarak noral, endokrin, metabolik ve hiimoral yanitlar olusturur. Bu yanitlarin
sonucunda da protein homeostazinda degisme, hipermetabolizma, karbonhidrat
metabolizmasinda degisiklik, sodyum, su retansiyonu ve lipolizde artma olur. Anestezi ve
cerrahi girisim yapilacak kiside strese verilen bu katabolik yanit bir fayda saglamayacagi
gibi, enerji tiiketimini ve miyokardin isini arttirarak zararli olabilmektedir. Bu nedenle kontrol
edilmeleri postoperatif morbidite ve mortaliteyi azaltabilir. Cerrahi alandan kalkan uyarilarin
hipotalamik-hipofizer hormon sekresyonunu ve sempatik sistemi aktive etmesi ile kortizol ve
katekolaminler gibi katabolik hormonlarin salinimi artarken, insulin ve testosteron gibi
anabolik hormonlarin salinimi azalir. Cerrahinin baslamas1 ile plazma adrenalin ve
noradrenalin diizeyleri artar ve erken postoperatif donemde en yiliksek degere ulasir. Bu artig
etkin bir postoperatif analjezi ile azaltilabilir, ancak tamamen 6nlenemez. Plazma kortizol
diizeyi de cerrahi uyar ile hizla ve uyarmin siddeti ile paralel olarak artar. Kortizol artisi
biiyik olgide ACTH artigina bagli olmakla birlikte, hipotalamus-hipofiz-adrenokortikal
kontrol mekanizmalar1 iyi c¢alismadigindan ACTH ve kortizol diizeylerindeki artis
uyumsuzdur. Disaridan verilen steroidler de ACTH saliimini siiprese edemez. Kortizol
kendisi metabolik olaylari1 ¢ok fazla etkilemezken, diger hormonlarin, o6zellikle
katekolaminlerin metabolik etkilerini arttirir. Insiilin diizeyi cerrahi sirasi ve hemen
sonrasinda diiser, daha sonra diizelir. Biiyiik cerrahi girisimlerden sonra normalin iizerine
c¢ikabilir, ancak bu déonemde insiilin metabolik olarak etkisiz olabilir. Bu ve cerrahinin neden
oldugu hiperglisemik yanit morbid sonuglar dogurabilir. Anestezi, 6zellikle inhalasyon
anestezikleri glukoza insiilin yanitin1 deprese eder. Cerrahi sirasinda ve sonrasinda insiilin
verilmesi kan glukoz diizeyini diisiirmekte, serbest yag asiti ve keton cisimlerini azaltmakta
ve azot dengesini diizeltmektedir. Cerrahiye yanit bakimindan katekolaminler, kortizol ve
insiilin en 6nemli hormonlar olarak goriilmiis olmakla birlikte diger hormonlarin da etkisi

yadsiamaz(7).

Kan glukoz diizeyinin en tipik yaniti travmanin siddeti ile paralel olarak artmasidir.
Kiigiik bir girisim sirasinda glukoz diizeyinde 10-20 mg/dL lik artis olurken, biiyiik bir girisim
sirasinda ~180 mg/dL lik artislar olabilir. Artisin nedeni hem katekolaminlerin etkisi ile

karacigerde glikojen yikimi sonucu glukoz yapiminin artmasi, hem de insiilin supresyonu ve
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kortizol artmasi sonucu periferde kullaniminin azalmasidir. Hipergliseminin hastaya bir
faydasi olmadigi gibi, glikoziirinin ozmotik dilireze neden olmasi, enfeksiyon riski ve serebral
kan akimin1 azaltmasi gibi zararlari vardir. Travma veya cerrahi stres gibi bir durumdan sonra
yag yikimi artar ve temel enerji kaynagi olarak yag kullanilir. Trigliserit yikiminin artmasi ile
gliserol ve serbest yag asitleri hafif derecede artar. Ancak hastaya heparin verilmesi serbest
yag asitlerini toksik diizeylere ¢ikarabilir. Biiylik cerrahi girisimlerden sonra kas proteini
kayb1 kacinilmazdir. Biiyiik cerrahi girisimlerde hem sentez azalir, hem de yikim artar. Buna
neden olarak goreceli bir insiilin yetersizligi, interlokin-1 in proteolitik etkisi, kas i¢inde baz1
aminoasitlerin oksidasyonu gibi etkenler iizerinde durulmaktadir. Kastan salinan aminoasitler
akut faz proteini ( fibrinojen, C-reaktif protein gibi ) yapimi ve glukoneogenez igin
kullantlir(7).

KPB VE STRESS YANIT

KPB hem diyabetik hem de diyabetik olmayan hastalarda glukoz ve insiilin dengesinde
degisikliklerle birlikte seyreder. Normotermik KPB sirasinda, glukagon, kortizol, biiyiime
hormonu ve katekolamin diizeylerindeki yiikselmeler, hepatik glukoz yapiminda artisa,
glukozun periferik tiiketiminde azalmaya ve azalmis insiilin {iretimine neden olarak
hiperglisemi olusturur. Hipotermik KPB sirasinda kan glukoz diizeyleri nispeten sabit kalacak
sekilde hepatik glukoz iiretimi azalir ve insiilin tiretimi diisiik kalir. KPB’ta tekrar 1sinma
glukagon, kortizol, bilylime hormonu ve katekolamin diizeylerinde artisa neden olur, buna
artmis insiilin ve insilin direnci eslik eder. Asit sitrat dekstroz ile depolanmis kan
transflizyonlari, KPB prime solusyonunda glukoz kullanilmas: ve inotropik destek amaci ile
beta adrenerjik ajanlarin kullanimi eksojen insiilin gereksinimi daha da arttirir. Diyabetik
olamayan hastalar i¢cin bu hormonlarin neden oldugu degisiklikler hafif hiperglisemi
nedenidir. Diyabetik hastalarda ise bu degisiklikler anlamli hiperglisemi ve ketoasidoz

olusturur (8).

Genel populasyon ve diyabetik kisilerde yiiksek kan sekeri seviyelerinin
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ile yakin iligskili oldugu cesitli ¢aligmalarla
gosterilmistir. Kardiyovaskiiler hastaliga yakalanma riski erkek diyabetik kisilerde 2-3 Kat,
kadin diyabetik kisilerde 3-5 kat artmistir. Bir diyabetik hastada akut miyokardiyal enfarktiis
gelisme sansi, kendinden 20 yas biiylik diyabetik olmayan kiside akut miyokardiyal enfarktiis

gelisme sansi ile esittir.



KAN SEKERI VE DAMAR HASARI

Makrovaskiiler hastalik diabet hastalarinda 6liime neden olan en yaygin nedendir ve
diabet olmayanlarda yaklasik %35 orana karsilik, diabet hastalarinda 6liim orani %75 tir. MI
insidansi, diabet varlifinda diger bilinen risk faktorlerine ek olarak erkeklerde iki katina ve
kadinlarda dort katina ¢ikar. Felg riski iki katina ¢ikar ve periferik vaskiiler hastalik gelisme
riski dort katina ¢ikar. Artan diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol, hipertansiyon,
aile Oykiisiinde kalp hastalig1 veya sigara igme gibi makrovaskiiler hastaliginin diger risk
faktorleri varsa makrovaskiiler hastalik olasiligi artar. Hastaligin gelisimi diabet olmayan
hastalarda ayn1 oldugu halde, diabet hastalarinda ateroskleroz erken gelisir ve daha malign bir

seyir izler (9).

Tipi ne olursa olsun, uzun siireli diyabetin morbiditesi; mikroanjiyopati, retinopati,
nefropati ve noropati gibi komplikasyonlardan kaynaklanmaktadir. Bu kronik, uzun siirede
ortaya ¢ikan komplikasyonlar, bir¢ok arastirmanin konusu olmustur. Deneysel ve klinik
bulgularin ¢ogu, diyabetin komplikasyonlarinin, metabolik dengesizliklerin, 6zellikle de
hipergliseminin sonucu oldugunu gostermektedir. Bu bulgulardan en Onemlilerinden biri,
nondiyabetik vericilerden diyabetiklere transplante edilen bobreklerde 3-5 yil icinde diyabetik
nefropati lezyonlarinin gelistiginin gosterilmesidir. Bunun tam tersi, normal alicilara
transplante edilen diyabetik nefropati lezyonlar1 olan bobreklerde, bu lezyonlarda diizelme
oldugu da bilinmektedir. Son olarak bircok  merkezde gergeklestirilen arastirmalar,
hiperglisemi kontrolii ile diyabetik komplikasyonlarin gelismesinin geciktirilebildigini

gostermistir (9).

Hiperglisemi ile uzun siireli diyabetin komplikasyonlar1 arasinda baglanti kuran birgok
mekanizma arastirtlmistir.  Son zamanlarda, iki mekanizmanin 6nemli oldugu

diistiniilmektedir.

e Enzimatik olmayan glikolizasyon, glukozun kimyasal olarak, enzimlerin yardimi
olmadan, proteinlerin serbest aminoasit gruplarina baglanmasidir. Enzimatik olmayan
glikolizasyon direkt olarak kan glukoz seviyesi ile ilgilidir. Gergekten de, kandaki
glikozlanmis hemoglobin (HBAI1C) seviyelerinin o6l¢iilmesinin DM tedavisinde
onemli yeri vardir. Clinkii bu 6l¢iim, eritrositlerin 120 giinliik dmrii boyunca ortalama
kan glukoz seviyeleri hakkinda fikir verir. Intestisyel dokulardaki ve kan damar
duvarlarindaki kollajenin ve diger uzun Omiirlii proteinlerin erken glikolizasyon

tirtinleri, bir takim yavas kimyasal reaksiyonlardan gegerek, geri doniisiimsiiz ge¢
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glikozilasyon son {irtinlerini (AGE ler) olustururlar. Bu iirlinler damar duvarinin 6mrii
stiresince birikirler. AGE ler, potansiyel patojen olan bir takim kimyasal ve biyolojik
Ozelliklere de sahiptirler. Kollagen gibi proteinlerde AGE olusumu, polipeptidler
arasinda capraz baglantilara neden olur. Bunlar glikozlanmamis plazma ve intestisyel
proteinleri yakalar. Ornegin dolasimdaki diisiik dansiteli lipoproteinlerin (LDL)
yakalanmasi, bunlarin damar duvarindan disar1 ¢ikmasini engeller ve intimada
kolesterol depolanmasina neden olarak aterom olusumunu hizlandirir. AGE ler
kapillerin yapisit ve fonksiyonlarmi da etkiler. Ornegin, renal glomeriillerin
kapillerlerinde bazal membranlar kalinlasir. AGE ler bir¢ok hiicre tipindeki
reseptorlerine baglanirlar (endotel,monositler, makrofajlar, lenfositler ve mezengial
hiicreler). Bu baglanma, monosit gocli, makrofajlardan sitokinlerin ve biiylime
faktorlerinin salinimi, artmis endotel gecirgenlik, fibroblastlarin ve diiz kas
hiicrelerinin proliferasyonlarinda ve ekstraselliiler matriks iiretiminde artis gibi gesitli
biyolojik aktivitelerde etkindir(9).

e Iintraselliiler hiperglisemi beraberindeki poliol yollarindaki diizensizlikler,
hipergliseminin neden oldugu komplikasyonlardan sorumlu olan ikinci ana
mekanizmadir. Glukoz transportu i¢in insiiline ihtiya¢ duyulmayan bazi dokularda
(6rnegin,sinirler, lens, bobrek kan damarlar1), hiperglisemi intraselliiler glukozun
artmasina neden olur, bu da daha sonra aldoz rediiktaz tarafindan sorbitole
dontstiiriiliir. Bir poliol olan sorbitol son olarak fruktoza doniisiir. Bu degisimlerin
birtakim istenmeyen etkileri vardir. Biriken sorbitol ve fruktoz intraselliiler
ozmolaritenin artmasina ve suyun hiicre i¢ine girmesine neden olur.sonugta ozmotik

hiicre hasar1 meydana gelir (9).

Bu hizlanmis aterosklerozun nedeni, hala tam olarak anlagilamamistir. Bunun multiple
faktorlere bagl olarak gelistigi diisiiniilmektedir. Hastalarin yaklagik iigte biri ila yarisinda,
ateroskleroza egilimi arttiran yiiksek kan lipid diizeylerine rastlanmaktadir. Fakat geri
kalaninda da ateroskleroza egilim fazladir. Lipoproteinlerdeki asir1 nonenzimatik
glikolizasyonun neden oldugu yapisal degisiklikler, bunlarin yenilenme siireglerini ve
dokularda depolanmalarin1 etkilemektedir. Yiksek dansiteli lipoproteinlerin (HDL) diisiik
seviyelerde olmasi, tip 2 DM hastalarinda dikkat g¢eken bir bulgudur. Ciinkii HDL
ateroskleroza karst koruyucu bir molekiildiir. Bu yilizden, diisik HDL seviyelerinin
ateroskleroza egilimi arttiric1 bir etkisi olabilir. DM hastalarinda, tahminen tromboksan A2

sentezi artigt ve prostosiklin sentezi azalmasi nedeniyle, trombositlerin damar duvarina



yapisma Ozelligi artmistir. Biitiin bu risk faktorlerine ek olarak, DM hastalarinda artmis bir
hipertansiyon insidans1 bulunmaktadir. Hipertansiyon da ateroskleroz olusumunda iyi bilinen

bir risk faktoriidiir (9).

DM kardiyovaskiiler hastaliklar igin major risk faktoriidir ve DM’lu hastalardaki
Olimlerin %80 ‘inden ateroskleroz sorumludur. DM’lu hastalarin yaklasik %20-%30 ‘u
KABG operasyonu olmaktadir. Diyabetik hastalarda uzun vadede mortalitenin %50-90
oldugunu gosteren c¢alismalar vardir. Bu  diyabetteki artmis  aterosklerozdan
kaynaklanmaktadir  (10). Yapilan c¢alismalarda diyabetik hastalarda postoperatif
komplikasyon gelisme riskinin diyabetik olmayanlara oranla belirgin olarak arttig
gosterilmistir(10). Bunda DM’lu  hastalardaki sol ventrikiil disfonksiyonu, daha yaygin
koroner arter hastaligi, anormal fibrinolitik ve trombosit fonksiyonu ve bozulmus glukoz
kullaniminin rol oynadigi disiiniilmektedir(1). Yapilan kalp ameliyatlarinda 6zellikle KABG
sirasinda DM olsun ya da olmasin hiperglisemi siklikla goriilmektedir. Van der Berghe(3) ve
arkadaslar1 kalp ameliyat1 olan kritik hastalarda ameliyat sonrasinda uygulanan yogun insulin
terapisi ile mortalite morbiditenin azaltildigini gostermistir. Sonu¢ olarak popstoperatif
donemde siki kan sekeri kontrolii uygulanmasi gerekliligi kilavuzlar tarafindan 6nerilmektedir
ve kalp ameliyati olan hastalarda postoperatif donemde sik1 kan sekeri kontrolii rutin olarak
uygulanmaktadir. Ulkemizde oldugu gibi diinyada da pekgok kalp cerrahisi merkezinde DM’li
hastalarin postoperatif glisemik kontroliinde siklikla Portland Protokolii uygulanmaktadir.
Ancak kalp ameliyat1 geciren hastalarda peroperatif siki kan sekeri kontroliiniin mortalite ve
morbiditeyi azalttigina dair kanit yoktur. Randomize c¢aligmalarin eksikligi nedeniyle

peroperatif hiperglisemi yonetimi hakkinda bir konsensus olusturulamamsgtir (11).

Portland Protokolii,(12)
Postoperatif diyabetik kalp cerrahisi hastalari icin insulin infiizyonu protokolii:
1. Insiilin infiizyonu asagidaki semaya gore infiizyon pompasi ile baslanir:

Kan sekerti stik ile parmaktan bakilir,

Kan Sekeri Insulin

mg/dL Ulsaat
<150 0
150-200 1
201-250 2
> 251 3



2. Seker olciim frekansi:

a. Saat bas, stabil olana kadar (seker 150-200 arasinda ve insulin doz degisimi

gerekmiyorsa), daha sonra 2 satte bir.

b. Pozitif inotrop doz degisimi yapilmigsa 30 dakikada bir stabil olana kadar.

C. 2 saatlik interval postop 3. giin kesilebilir.

3. insulin doz ayarlamasi:

Kan Sekeri
mg/DI

<75

75-100

101-150
151-200

201-250

> 250

Islemler

Insulini kes; 25 ml %50 Dxt H,O verip 30 dakika sonra kan sekerini
kontrol et. Eger 150'nin {istiinde ise, onceki dozun % 50'si ile
infiizyona basla.

Insulini kes; 30 dakika sonra kan sekerini kontrol et. Eger 150'nin
iistiinde ise, dnceki dozun % 50'si ile inflizyona basla.

Son testten % 10 daha diisiikse,infiizyonu 0.5 u/saat azalt.
Eger son testten % 10'dan daha fazla diisiikkse dozu % 50 azalt.

Ayni doz

Son testten diisiikse ayn1 doz.
Son testten yiiksekse, infiizyonu 0.5 u/h artr.

Son testten % 10'dan fazla diisme varsa ayni doz.
Son testten % 10'dan az diisme veya yiikselme varsa dozu 1 u/h artir.

Eger kan sekeri, 3 saatlik doz artirimlarina ragmen 251 {izerinde ise insulin dozunu ikiye

katla.

4. Insulin infiizyonunu operasyon sirasinda baslatip postoperatif dénemde devam edilir. Hasta

postoperatif 3. giinden sonra hala oral diyet alamayacak durumda ise protokol oral alim

baslayana kadar devam eder.

5. Diabetik diyet postop. oral alim ile baslar.



6. Postop 3. giinde, oral alabilen hastalarda operasyon oncesi uygulanan diabet tedavisine

baslanir. Diyet tolerans1 bozuksa endokrinle konsiilte edilir. Operasyon dncesi diyabeti

kontrolsiiz veya bilinmeyen hastalarda postop 2. giin endokrin konsiiltasyonu yapilir.

KARDIYAK ENZIMLER

Laboratuar degerlendirmesi kuskulu bir MI’da klinik yaklagimin biitiinleyici bir pargasidir.

Olen miyokard hiicreleri tarafindan dolasima birtakim enzimler ve diger proteinler salinir. Bu

molekiillerin bazilarinin serumdaki seviyesinin ol¢iilmesi MI tanisinda yardimcidir. MI'in

gelismesini izlemekte kullanilan gesitli miyokardiyal belirleyiciler asagida 6zetlenmistir(13) :

Kreatinin kinaz (CK) beyin,miyokard ve iskelet kasinda yiiksek oranda konsantre
bir enzimdir. Enzim ‘M’ ve ‘B’ olarak adlandirilan iki dimerden olusur. CK-MM
baslica iskelet kas1 ve kalpten; CK-BB beyin, akciger ve diger bir¢ok dokudan; ve
CK-MB esas olarak kalpten ¢ikar; buna ragmen ¢esitli miktarlarda MB formlari iskelet
kasinda da bulunur. Total CK aktivitesi MI'nin 2-4 saati i¢inde yiikselmeye baslar, 24
saatte en yiiksek seviyesine ulasir, ve yaklasik 72 saat icinde normale doner. Total CK
aktivitesi akut miyokard nekrozunun en hassas belirleyicilerinden biri olmasina
ragmen spesifik degildir, ¢iinkii CK iskelet kasi hasarinda oldugu gibi, diger
durumlarda da yiikselebilir. MI’y1 saptamak i¢in 6zgiillik CK-MB fraksiyonunun
Olgiilmesi ile arttirilabilir. CK-MB, MI’nin baslangicinin 2-4 saati i¢inde yiikselir,18
saatte en yiiksek seviyesine ulasir, ve genellikle 48 saatte kaybolur. Yaygin iskelet
kasi hasar1 olan hastalarda hafif CK-MB yiikseklikleri goriilmesine ragmen CK-MB
miktarimin total CK’ya orani, MI’da CK seviyesinin yiikseldigi diger herhangi bir
duruma gore ¢ok daha fazladir. Bu bazen CK indeksi olarak ifade edilir. Gogiis agrist
gelismesinden sonraki ilk 2 giin i¢inde CK ve CK-MB seviyelerinde bir degisiklik
olmamasi esas olarak MI tanisini ekarte eder (13).

Laktat dehidrogenaz (LDH) ge¢miste MI siiphesinin degerlendirilmesinde yaygin
olarak kullanilmis diger bir miyokard enzimidir. Total LDH aktivitesi MI’dan sonraki
24 saat iginde yiikselir, yaklasik 72 saatte en yiiksek seviyesine ulasir ve yaklasik bir
hafta yiiksek kalir. LDH, miyokarddan baska iskelet kasi, eritrositler, bobrek, karaciger
ve akciger gibi birgok dokuda bulunur. Boylece total LDH o6l¢iimleri 6zgiilliikkten
yoksun oldugu i¢in sinirlidir. CK gibi LDH birkag farkli izoformda bulunur ve spesifik



LDH izoenzimlerin Olglimii 6zgllliignii arttirabilir. Miyokard o6zellikle LDH-1
izoenzimi agisindan zengindir, bdylece LDH-1 izoenziminin LDH-2 izoenzimine nispi
orani, tek basma total LDH seviyelerinin olglimiinden daha faydalidir. Troponin
Olgtimlerinin ortaya atilmasi ile MI tamisi igin LDH seviyelerinin olgiilmesi
kullanilmaz hale gelmistir (13).

e Troponinler insan iskelet ve kalp kasinda bulunan kontraktil proteinlerdir. Bu
proteinlerin farkli izoformlar1 matiir iskelet kasi ve miyokarda bulunur. Hassas
immiinolojik dl¢timlerin kullanilmasi ile, kardiyak troponin T (¢TnT) ve troponin I’in
(cTnl) iskelet kas1 orjinli troponinlerden ayirt edilmesi olasi hale gelmistir. Kardiyak
troponin I eriskinlerde sadece kalp kasinda bulunur ve boylece az miktarda iskelet
kasinda da bulunan CK-MB den daha spesifiktir. Kardiyak troponin I, saf iskelet kas1
hasarlarinda serumda bulunmaz, béylece miyokard nekrozunun, sasirtici olarak iskelet
kasi hasar1 olsa bile, giivenilir bir belirleyicisidir. Akut MI’dan sonra cTnT ve cTnl
seviyelerinin her ikisi de, asag1r yukar1 CK-MB nin yiikseldigi zamanda yiikselir.
Kardiyak troponin dl¢iimlerinin tanisal sensivitesi akut MI’in erken dénemlerinde CK-
MB ninkilere benzer. Bununla beraber, troponin seviyeleri, akut olaydan sonra 4-7
giin boyunca yiiksek kalir, bu da CK-MB seviyelerinin normale dénmesinden ¢ok
sonra akut MI tanisinin konulmasina olanak saglar. cTnT ve cTnl seviyelerinin her
ikisinin de, stabil olmayan anjinasi olan hastalarda prognostik degeri oldugu
gosterilmistir, cTnT ve cTnl degerlerinin yiiksek seviyelerde takip etmesi akut MI
gelismesi ile iliskidir. Kardiyak troponinler iginde c¢Tnl, c¢TnT den daha
kardiyospesifiktir(13). Sitozolik havuzda bulunan ¢Tn miktar1 kreatin kinaz-miyokard
bandi (CK-MB) izoenziminin miktar1 ile aymdir; ancak, kontraktil aparatusta da
onemli miktarda cTn bulunmasi nedeniyle, miyokardin grami basina ¢Tn miktar1 CK-
MB miktarinin 13-15 katidir. Bu durum, erken dénemde c-Tn duyarliliginin CK-
MB’den daha fazla olmasim1 ve 1 gram altindaki miyokard doku hasarinda (iskemi,
infarkt, travma, toksik hasar veya inflamasyon nedeniyle), periferik kanda CK-MB
diizeyleri normalken dahi ¢Tn’nin neden yiiksek bulundugunu agiklar. Bu nedenle,
hem ACC (American Collage of Cardiology) hem de ESC (European Society of
Cardiology) tarafindan akut miyokard infarktiisiiniin tanisinda tercih edilecek

biyokimyasal belirte¢ olarak onerilmektedir (14).

Koroner arter bypass cerrahisi sonrasi orta diizeyde troponin I ve T yiikselmesi minimal,

reversibl hasar1 diisiindiiriir. Troponin I’'nin miyokard hasarin1 gdstermede troponin T’den daha
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spesifik oldugu bilinmektedir. Ekokardiyografi degerlendirmeleri ve CK-MB oOlgiimleri ile
saptanamayan miyokard hasarimin kardiyak troponin diizeyleri ile ortaya c¢ikarilabildigi ve bu
biyomarkerlerin yiikselmesi ile morbidite ve mortalite arasinda dogru oranti bulundugu genel olarak

kabul edilmektedir.

Preoperatif risk degerlendirmesi, hastalarin iyiligi, gittikce artan hastane masraflarinin
kisilmasi ve potansiyel risk/yarar oranini olusturarak objektif risk siniflamasi elde edilmesini
acisindan Onemlidir. Bizim hastanemizde ve Avrupa’daki merkezlerde preoperatif risk
degerlendirmesi i¢in ‘European System for Cardiac Operative Risk Evaluation’ (euroSCORE)

risk siniflamasi1 kullanilmaktadir (15).

Hasta ile ilgili faktorler

Yag 60- 65 Yas:1, 66-70 Yas:2, 71 Yas ve yas Ustii:3

Cinsiyet Kadin 1

Kronik akciger hastaligi Uzun sireli bronkodilatatér veya steroid kullaniimasi

Kladikasyo varlidi,karotis okllizyonu veya >%50 stenoz

Periferik arter hastalig varlii,abdominal aortaya,extemite arterlerine veya karotise daha 2

onceden veya planlanan midahale,(bunlardan bir veye daha
fazlasinin olmasi)

Nérolojik )
disfonksiyon,hastalik Hareketlerin ciddi kisitlanmasi veya giderek kotlilesmesi
Daha onceki kalp 3
ameliyatlari Perikardiyumun tekrar agiimasi
Serum kreatinin Preoperatif >200mmol 2
Akiif endokardit Ameliyat suresinde hala antibiyotik kullaniyor olmasi 3
o VT,VF, preoperatif kardiyak masaj,anesteziden dnce ventilatére bagli

Preoperatif kritik durumi|io)mag) sreoperatif inotropik destek,intraaortik balon pompasi varlig; 3

veya akut bobrek yetmezligi

Kardiyak faktorleri

Unstable angina Ameliyathaneye gelmeden énce dinlenme sirasinda v nitrat ihtiyaci
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Sol ventrikiil 1
disfonksiyonu LVEF30-50%
LVEF <30 3
Gegirilmis Ml <90 giin 2
Pulmoner 5
hipertansiyon Sistolik pulmoner arter basinci>60 mmHg

Operasyona ait riskler

Acil Bir sonraki is ginlinden 6nce operasyona alinmasi 2
izole KABG disi . )
operasyon [zole veya KABG e ek major kardiyak cerrahi
Torasik aorta cerrahisi Asendan,arkus veya desandan aortaya midahale 3
Postinfarkt septal 4
riiptir

Elde edilen skor degerine gore; Diisiik risk:0-3 Orta risk:4-6 Yiiksek risk:>7 olarak
degerlendirilir (15).
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MATERYAL METOD

Retrospektif olarak planlanan bu arastirma fakiilte etik komitesinin izni alindiktan
sonra, Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Anestezioloji Anabilim Dalindan
anestezi takip fisleri ve Kalp Damar Cerrahisi Anabilim dalindan Yogun Bakim takip fisleri
incelenereck tamamlandi. 2009-2011 tarihleri arasinda kardiyopulmoner by-pass (KPB) ile
izole KABG operasyonu gegiren ve arsiv dosyalarina ulagilan tiim hastalar ¢calismaya dahil
edildi. Tim olgulara ayni anestezi ve cerrahi ekip tarafindan miidahale edildi.
Ameliyathaneye alinmalarini takiben 0,03mg/kg midazolam ile premedikasyonu saglanan.
hastalara standart kardiyak monitorizasyon uygulandi. Tiim hastalarda anestezi indiiksiyonu
midazolam, fentanil ve/veya morfin, vecuronium ile saglandi. Orotrakeal entiibe edilerek
normokapni saglayacak sekilde mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin anestezi idamesi
desfluran, fentanil, morfin ve midazolam ile saglandi. Santral ven kateteri ve mesane sondasi
takilmasin1 takiben hastaya pozisyon verilerek cerrahi islem baslatildi. Kaniilasyon oncesi
300ii/kg dozunda uygulanan heparin ile Aktive Pihtilasma Zamani (ACT) nin >480sn olmasi
saglandi. Standart priming soliisyonu, kan kardiyoplejisi ve modere hipotermi esliginde
uygulanan KPB’tan ¢iktiktan antikoagiilasyon protamin ile geri dondiiriildii. Kardiyopulmoner
bypass sliresince ortalama arteriyel basing 60 mmHg, hematokrit % 20-25 olarak idame ettirildi.
Peroperatif olarak Olgililen kan sekeri diizeylerine konservatif olarak yaklasilip, kan seker
diizeyi <200 mg/dL olacak sekilde hastalara gerektikce bolus IV insulin uygulandi.
Postoperatif tiim hastalar entiibe sekilde Kalp Cerrahisi Yogun Bakim {initesine teslim edildi.
Yogun bakim {initesinde kan sekerleri yiiksek seyreden hastalara Portland protokoliine goére
insulin infiizyonu uygulandi. Tiim hastalardan kardiyak enzimler YBU e girisinde, 24. ve 48.
saatlerde olgiildii. Tim olgularin demografik verileri, yandas hastaliklari, euroSCORE,
ameliyathaneye alindiktan sonraki ilk kan sekeri degerleri, peroperatif en yiiksek kan sekeri
degerleri, KPB siireleri, kros klemp siireleri, bypass uygulanan damar sayisi, postoperatif
yogun bakim {iinitesindeki (YBU) en yiiksek laktat seviyeleri, en yiiksek kan sekeri degerleri,
YBU de insulin infiizyonu uygulamip uygulanmadifi, postoperatif inotrop ihtiyact,
postoperatif  bakilan kardiak enzimlerin en yiiksek ve en diisiik degerleri, ekstiibasyon
siireleri, YBU de kalis siiresi kaydedildi. Postoperatif yogun bakim iinitesinde kaldig1 siire
icinde “Society of Thoracic Surgeons” veritabaninda (16) tanimlanan komplikasyonlar (yeni
gelisen aritmi, enfeksiyon, bobrek yetmezligi ve norolojik bozukluk) kaydedildi. Perioperatif

kan sekeri seviyelerinin postoperatif kardiyak enzimlerle iliskisi incelendi.

Ayrica hastalarin demografik verilerinin, preoperatif mevcut risk faktorlerinin ve
operasyon iligkili verilerinin postoperatif donemde gelisen komplikasyonlar iizerine etkileri

arastirildi.
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ISTATISTIKSEL iINCELEMELER

Istatistiksel analizler i¢in NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS
(Power Analysis and Sample Size) 2008 Statistical Software (Utah, USA) programi kullanildi.
Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart
Sapma, Medyan, Frekans, Oran) yanisira niceliksel verilerin iki grup karsilastirmalarinda
Mann Whitney U test; {i¢ ve {izeri olan gruplarin karsilastirmalarinda Kruskal Wallis test ve
farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilagtirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi, Fisher’s Exact test ve Yates Continuity
Correction test kullanildi. Parametreler arasi iligkilerin degerlendirilmesinde de Spearman’s

Korelasyon analizi kullanilmistir. Anlamlilik p<0,01 ve p<0.05 diizeylerinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Calisma 2009-2011 tarihleri arasinda Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi
Ameliyathanesinde izole KABG ameliyati uygulanan %72,8’i (n=195) erkek, %27,2’si
(n=73) kadin olmak tizere toplam 268 olgu ile yapilmistir. Olgularin yaslar1 11 ile 84 arasinda
degismekte olup, ortalama 62,01+=10,08 yildir.

Genel Dagilimlar

Tablo 1: Tamimlayic1 Ozelliklerin Dagilimi

Min-Max Ort£SD
Yas (y1l) 11-84 62,01+10,08
Kilo (kg) 25-120 76,68+12,62
Boy (cm 130-190 166,19+9,46
BSA (m?) 0,43-3,06 1,83+0,26
BM I(kg/mz) 14,79-46,87 27,86+4,55
N %
Cinsiyet Erkek 195 72,8
Kadin 73 27,2
Sigara Yok 119 44 4
Kullanim Var 149 55,6

BSA:body surface area,BMI:body mass index

Olgularin kilo Olgiimleri 25 ile 120 kg arasinda degismekte olup, ortalama
76,68+12,62 kg; boy Ol¢timleri 130 ile 190 cm arasinda olup, ortalama 166,19+9,46 cm dir.

Olgularm BSA &lciimleri 0,43 ile 3,06 m? arasinda degismekte olup, ortalama
1,83+0,26 m® ve beden kitle indeksi dl¢iimleri de 14,79 ile 46,87 kg/m?arasinda degismekte
olup, ortalama 27,86+4,55 kg/m? dir.

Olgularin  %44,4’i (n=119) sigara kullanmazken, %755,62s1 (n=149) sigara
kullanmaktadir.

15



Tablo 2: Yandas Hastaliklarin Dagilim

N %
Yok 150 56,0
DM Oral Antidiyabetik Kullanim1 91 34,0
Insiilin Kullanimi 27 10,1
Hipertansiyon Yok 115 42,9
P y Var 153 57,1
Periferik Arter Yok 263 98,1
Hastah@ Var 5 1,9
Yok 203 75,1
MI Hikayesi Var <30 giin 30 11,2
Var >30 giin 35 13,1
Yok 258 96,3
CVH Var 10 3,7
Yok 253 94,4
KOAH Var 15 5,6
Yok 262 97,8
AF Var 6 2.2
. . Yok 247 92,2
Hiperkolestrolemi Var 21 78
. Yok 189 70,5
LCA Hastahg Var 79 29,5
. ... Yok 263 98,1
Bobrek Yetmezligi Var 5 1.9

CVH:serebro vaskiiler hastalik, AF:atriyal fibrilasyon, LCA:sol koroner arter

Olgularin  %56’sinda  (n=150) diyabet goriilmezken, %34’tinde (n=91) oral
antidiyabetik kullanim1 ve %10,1’inde (n=27) insiilin kullanim1 goriilmektedir.

Olgularm %57,1’inde (n=153) hipertansiyon, %1,9’unda (n=5) periferik arter hastalig
bulunmaktadir.

Olgular %75,1’inde (n=203) MI hikayesi bulunmazken, 30 giin i¢inde MI hikayesi
olan 30 (%11,2) olgu,30 giinden 6nce MI hikayesi olan 35 (%13,1) olgu bulunmaktadir.

Olgularin %3,7’sinde (n=10) CVH, %35,6’sinda (n=15) KOAH, %2,2’ sinde (n=6) AF,
%7,8’inde (n=21) hiperkolestrolemi, %29,5’inde (n=79) LCA hastalig1 ve %1,9’unda (n=5)
bobrek yetmezligi goriilmektedir.
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Tablo 3:Operasyon ve Girisimlerin Dagilimi

N %
1 37 13,8
2 81 30,2
KABG 3 110 41,0
4 38 14,2
5 2 0,7
Min-Max Ort=SD
Euroskor 1-9 4,50+1,84
Operasyon Siiresi (dk) 80-580 183,97+67,20
KPB Siiresi (dk) 33-493 101,40+42,71
Kros-Klemp Siiresi (dk) 12-400 70,36+35,87
Ekstiibasyon Siiresi (saat) 2-147 14,29+13,18
Yogun Bakimda Kalis Siiresi 1-62 2.9944,82

(giin)

KPB:kardiyopulmoner bypass

Olgularin %13,8’inde (n=37) bir, %30,2’inde (n=81) ikili, %41’inde (n=110) tgli,
%14,2’inde (n=38) dortlii ve %0,7’inde (n=2) besli KABG uygulanmastir.

Olgularin Euroskorlari 1 ile 9 arasinda degismekte olup, ortalama 4,50+1,84 diir.

Olgularin operasyon siireleri 80 ile 580 dakika arasinda degismekte olup, ortalama
183,97+67,20 dakika; KPB siireleri 33 ile 493 dakika arasinda degismekte olup, ortalama
101,404+42,71 dakika; kros-klemp stireleri 12 ile 400 dakika arasinda degismekte olup,
ortalama 70,36+35,87 dakika; ekstiibasyon siireleri 2 ile 147 saat arasinda degismekte olup,
ortalama 14,29+13,18 saat; yogun bakimda kalis siireleri ise 1 ile 62 giin arasinda degismekte
olup, ortalama 2,99+4,82 giindiir.

Tablo 4: Kan sekeri diizeyleri

Min-Max Ort+SD

Preoperatif Kan Sekeri Degeri (mg/dL) 76-327 130,25+42,54
Peroperatif En Yiiksek Kan Sekeri Degeri 98-418 213.41456,62
(mg/dL)

Peroperatif Ortalama Kan Sekeri Degeri 84,0-308.3 167.31440,95
(mg/dL)

Y(}gun. Bakimdaki En Yiiksek Kan Sekeri 132-871 217.75463.61
Diizeyi (mg/dL)

Olgularin preoperatif kan sekeri degerleri 76 ile 327 mg/dL arasinda degismekte olup,
ortalama 130,254+42,54 mg/dL; preoperatif en yiiksek kan sekeri degerleri 98 ile 418 mg/dL
arasinda degismekte olup, ortalama 213,41+56,62 mg/dL; preoperatif ortalama kan sekeri
degerleri 84 ile 308,3 mg/dL arasinda degismekte olup, ortalama 167,31+40,95 mg/dL ve
yogun bakimdaki en yiiksek kan sekeri diizeyleri 132 ile 871 mg/dL arasinda degismekte
olup, ortalama 217,75+63,61 mg/dL dir.

17



Tablo S:postoperatif olciilen degerlerin dagilim

Min-Max  Ort+SD Medyan
Yogun Bakimdaki En Yiiksek Laktat

- +
Diizeyi (mmol/dL) 7-129 35,01£22,11 29,5
Postoperatif En Diisiik CKMB Diizeyi (U/L) 7-244 24,88+1,66 23,99
Postoperatif En Yiiksek CKMB i 42,99
Diizeyi(U/L) 9-450 49,34+1,97

Postoperatif En Diisiik CPK Diizeyi(U/L) 10-4086 245,47+2,85 299,49
Postoperatif En Yiiksek CPK Diizeyi(U/L) 24-4284 691,59+2,06 617,51

Postoperatif En Diisiik Troponinl

Diizeyi(ng/mL) 0,0-95,1 5,61£13,79 0,94
Postoperatif En Yiiksek Troponinl Diizeyi 0,2-100.0 14,76428.32 3,30
(ng/mL)
N %
Postoperatif En Diisiik >6 44 16
Troponin I Diizeyi(ng/mL) <6 224 84
Postoperatif En Yiiksek >6 84 25,1
Troponin I Diizeyi(ng/mL) <6 184 74,9

Olgularin yogun bakimdaki en yiiksek laktat diizeyleri 7 ile 129mmol/dl arasinda degismekte
olup, ortalama 35,01+£22,11 dir.

Olgularin postoperatif en diisiik CKMB diizeyleri 7 ile 244 U/L arasinda degismekte
olup, ortalama 24,88+1,66 U/L ve postoperatif en yiiksek CKMB diizeyleri 9 ile 450 U/L
arasinda degismekte olup, ortalama 49,34+1,97 U/L dir.

Olgularin postoperatif en diisik CPK diizeyleri 10 ile 4086 U/L degismekte olup,
ortalama 245,474+2,85 U/L ve postoperatif en yiiksek CPK diizeyleri 24 ile 4284 U/L
degismekte olup, ortalama 691,59+2,06 U/L dur.

Olgularin postoperatif en diisiik Troponin | diizeyleri 0 ile 95,1 ng/mL degismekte
olup, ortalama 5,61+13,79 1 ng/mL ve postoperatif en yiliksek Troponin | diizeyleri 0,2 ile 100
1 ng/mL degismekte olup, ortalama 14,76+28,32 1 ng/mL dir. Troponin I 6 ng/mL ve altini
normal, Uzerini patolojik olarak aldigimizda ise, en diisiik diizeylere gore olgularin %16
(n=43) patolojik, en yiiksek troponin I diizeylerine gore ise %25,1 (n=84) patolojik
saptanmuistir.
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Tablo 6:postoperatif gelismis komplikasyonlarin dagilim

N %
Yok 150 56,0
Dopamin /dobutamin
Postoperatif >5u/kg/dk 39 14,6
Inotrop Uygulamas1 Dopamin/Dobutamin 77 287
<5wkg/dk ’
Adrenalin Infiizyonu 2 0,7
Postoperatif Insiilin Yok 130 48,5
Infiizyonu Var 138 51,5
Yok 227 84,7
Aritmi Yeni AF Gelisimi 13 49
Ventrikiiler Aritmi 20 7,5
Yok 252 94,0
Yara Enfeksiyonu 9 3,4
Enfeksiyon Pnomoni 3 1,1
Renal Enfeksiyon 1 0,4
Sepsis 3 1,1
e Yok 264 98,0
;gg'rg(egi‘t“r:fezﬁgi Kreatinin Yiiksekligi 2 0,7
Diyaliz Ihtiyaci 1 0,4
. 1 Yok 264 98,5
Norolojik olay Var 4 15
Exitus 8 3,0

Postoperatif inotrop uygulamasi olmayan 150 (%56) olgu bulunurken, olgularin
%14,6’inda (n=39) >5mic/kg/dk dopamin/ dobutamin, %28,7’sinde (n=77)<Smic/kg/dk
dopamin/ dobutamin ve %0,7’sinde (n=2) adrenalin inflizyonu goriilmektedir.

Postoperatif Insiilin Infliizyonu olan 138 (%51,5) olgu bulunmaktadr.

Olgularin %84,7’sinde (n=227) aritmi goriilmezken; %4,9’unda (n=13) yeni AF
gelisimi, %7,5’inde (n=20) ventrikiiler aritmi goriiliirken, %31 (n=8) Ex olmustur.

Olgularin  %94’iinde (n=252) enfeksiyon goriilmezken; %3,4’linde (n=9) yara
enfeksiyonu, %1,1’inde (n=3) pndmoni, %0,4’tinde (n=1) renal enfeksiyon ve %],1 ’inde
(n=3) sepsis tespit edilmistir.

Olgularn  %98’inde (n=264) yeni gelismis bobrek yetmezligi goriilmezken;
%0,7’sinde (n=2) kreatinin yiiksekligi goriilmiis ve %0,4’tine (n=1) diyaliz uygulanmistir.

Olgularin %1,5’inde (n=4) norolojik olay gelismistir.
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Peroperatif Kan Sekeri Olciimlerine iliskin Degerlendirmeler

Tablo 7: Peroperatif En Yiilksek Kan Sekeri Degeri ile Aritmi, Enfeksiyon, Yeni
Gelismis Bobrek Yetmezligi ve Norolojik olay Gelismesi Arasindaki liskinin

Degerlendirmesi
Peroperatif En Yiiksek Kan
Sekeri Degeri %
Ort+SD Medyan
Yok (n=226) 210,40+55,74 200
A Yeni AF Gelisimi (n=13) 231,38+72,81 214
Aritmi Xle:nZt(r)';kuler Aritmi 226.60-:48 48 226.5 0,210
Exitus (n=8) 236,38+67,25 232,5
. Yok (n=251) 211,27+56,44 201 o
Enfeksiyon /21 (n=16) 247,00£49,81 2065 0007
Yeni Gelismis _
Bibrek Yok (n=264) 213,12+55,99 205 0,816
YetmezIligi Var (n=3) 239,33+114,46 215
Norolojik
= +
Olay Yok (n=263) 212,444+56,47 204 0,013*
Gelismesi Var (n=4) 277,00+16,31 276
#Mann Whitney U Test ®Kruskall Wallis Test **n<0,01

Aritmi gorilme durumuna gore peroperatif en yiiksek kan sekeri
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Olclimleri arasinda

Enfeksiyon goriilme durumuna gore peroperatif en yiiksek kan sekeri Ol¢iimleri
arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik saptanmistir (p<<0,01). Enfeksiyon
goriilen olgularda peroperatif en yiiksek kan sekeri 6l¢timii anlamli diizeyde yiiksektir.

Yeni gelismis bobrek yetmezligi goriilme durumuna gore peroperatif en yiiksek kan
sekeri Ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Norolojik olay goriilme durumuna goére peroperatif en yiiksek kan sekeri olglimleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0,05). Norolojik olay goriilen

olgularda peroperatif en yliksek kan sekeri dl¢iimii anlamli diizeyde ytiksektir.
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Tablo 8: Peroperatif En Yiiksek Kan Sekeri Degerleri ile Yara Yeri Enfeksiyonu,
Pnémoni, Renal Enfeksiyon ve Sepsis gelismesi Arasindaki Iliskinin Degerlendirmesi

Peroperatif En Yiiksek Kan

Sekeri Degeri p
Ort+SD Medyan
Yara Yeri Yok (n=251) 211,27+£56,44 201 0.085
Enfeksiyonu  Var (n=9) 238,56+46,05 219 :
. . Yok (n=251) 211,27+£56,44 201
Pnémoni Var (n=3) 222334764 224 0,457
Sepsis Yok (n=251) 211,27+56,44 201 0,045
Var (n=3) 293,00+£74,75 300
#Mann Whitney U Test *p<0,05

Yara yeri enfeksiyonu goriilme durumuna gore peroperatif en yiiksek kan sekeri
Olgtimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Pnémoni goriilme durumuna gore peroperatif en yiiksek kan sekeri 6l¢iimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Sepsis goriilme durumuna gore peroperatif en yiliksek kan sekeri dlglimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilhik saptanmistir (p<0,05). Sepsis goriilen olgularda
peroperatif en yiiksek kan sekeri 6l¢limii anlamli diizeyde ytiksektir.

Renal enfeksiyon sadece 1 olguda saptanmis olup buna iligkin degerlendirme
yapilamamaktadir.

Tablo 9: Diyabet Goriilme Durumuna Gore Preoperatif Kan Sekeri Degeri ile
Peroperatif En Yiiksek Kan Sekeri Degeri iliskisi

Preoperatif Kan Sekeri Degeri ile Peroperatif En

Diyabet Yiiksek Kan Sekeri Degeri iliskisi

R P
Diyabet (-) Grup 0,328 0,001**
Oral Antidiyabetik (+) Grup 0,592 0,001**
Insiilin (+) Grup 0,727 0,001**
r:Spearman’s Korelasyon Katsayist **p<0,01
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Diyabet goriilmeyen olgularda; preoperatif kan sekeri degeri ile peroperatif en
yiiksek kan sekeri degeri arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli pozitif yonli
(preoperatif kan sekeri degeri arttikga peroperatif en yiiksek kan sekeri degeri artan) %32,8
oraninda orta diizeyde iliski saptanmistir (r=0,328; p<0,01).

Oral Antidiyabetik kullanan olgularda; preoperatif kan sekeri degeri ile peroperatif
en ylksek kan sekeri degeri arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli pozitif yonlii
(preoperatif kan sekeri degeri arttik¢ca peroperatif en yiiksek kan sekeri degeri artan) %59,2
oraninda yiiksek iliski saptanmistir (r=0,592; p<0,01).

Insiilin kullanan olgularda; preoperatif kan sekeri degeri ile peroperatif en yiiksek
kan sekeri degeri arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli pozitif yonlii (preoperatif
kan sekeri degeri arttikca peroperatif en yiiksek kan sekeri degeri artan) %72,7 oraninda
yiiksek iligki saptanmustir (r=0,727; p<0,01).
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Tablo 10: Peroperatif En Yiiksek Kan Sekeri Degeri ile Postoperatif En Diisiik ve En

Yiiksek CKMB, CPK, Troponin I Diizeyi Tliskisi

Peroperatif En Yiiksek Kan Sekeri

Degeri

R P
Postoperatif En Diisiik CKMB Diizeyi -0,027 0,657
U/L
Postoperatif En Yiiksek CKMB Diizeyi 0,077 0,210
U/L
Postoperatif En Diisiik CPK Diizeyi U/LL  -0,019 0,757
Postoperatif En Yiiksek CPK Diizeyi U/L.  -0,038 0,532
Postoperatif En Diisiik Troponin | 0,032 0,604
Diizeyi ng/M1
Postoperatif En Yiiksek Troponin I 0,001 0,986
Diizeyi ng/M1

r:Spearman’s Korelasyon Katsayist

Peroperatif en yiiksek kan sekeri degeri ile postoperatif en diisiik CKMB ve en yiiksek

CKMB diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamustir (p>0,05).

Peroperatif en yiiksek kan sekeri degeri ile postoperatif en diisik CPK ve en yiiksek

CPK diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir (p>0,05).

Peroperatif en yiliksek kan sekeri degeri ile postoperatif en diisiik Troponin | ve en
yliksek Troponin | diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamuistir

(p>0,05).
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Aritmi Goriilme Durumuna Gore Degerlendirmeler

Tablo 12: Aritmi Goriilme Durumuna Goére Tammlayiaa Ozelliklere {liskin
Degerlendirmeler

Aritmi
Yok (n=227) Var (n=41) %p
Ort+SD (Medxan) Ort+£SD (Medzan)
Yas 61,22+10,08 (62) 66,39+8,98 (66) 0,004**
Kilo 77,02+13,06 (77) 74,8349,76 (75) 0,266
BMI 27,89+4,74(27,68) 27,67+3,37(26,89) 0,888
BSA 1,84+0,26 (1,85) 1,75+0,24 (1,84) 0,091
n (%) n (%) p
. Erkek 168 (%74,0) 27 (%65,9)
Cinsiyet Kadin 59 (%26,0) 14 (%34.1) 0,374
Sigara Yok 101 (%44,5) 18 (%43,9) 1,000
Kullanim Var 126 (%55,5) 23 (%56,1) ’
#Mann Whitney U Test ®Yates Continuity Correction **p<0,01

Aritmi goriilme durumuna gore olgularin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
ileri diizeyde anlamli farklilik saptanmistir (p=0,004; p<0,01). Aritmi goriilen olgularda yas
ortalamasi aritmi goriilmeyenlere gore anlamli diizeyde yiiksektir.

Aritmi goriilme durumuna gore olgularin kilo, BMI ve BSA 6lciimleri istatistiksel
anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Aritmi goriilme durumuna gore cinsiyet oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Aritmi goriilme durumuna gore olgularin sigara kullanim oranlar1 arasinda da
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamastir (p>0,05).
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Tablo 13: Aritmi Goriilme Durumuna Gore Risk Faktorlerinin Degerlendirmeleri

Aritmi
Yok (n=227) Var (n=41) P
n (%o) n (%)
oL . Yok 100 (%44,1) 15 (%36,6)
Hipertansiyon Var 127 (%55,9) 26 (%63.4) 0.473
®Periferik Arter Yok 222 (%97,8) 41 (%100) 1,000
Hastahg Var 5 (%2,2) 0 (%0) ’
Yok 172 (%75,8) 31 (%75,6)

M1 Hikayesi Var <30 yas 26 (%11,5) 4 (%9,8) 0,913
Var>30yas 29 (%12,8) 6 (%14,6)

b Yok 218 (%96,0) 40 (%97,6)

CVH Var 9 (%4,0) 1 (%2,4) 1,000
a Yok 213 (%93,8) 40 (%97,6)

KOAH Var 14 (%6,2) 1 (%2.,4) 0,481
b Yok 223 (%98,2) 39 (%95,1)

AF Var 4 (%1,8) 2 (%4,9) 0,229
by 1 . Yok 221 (%93,0) 36 (%87,8)

Hiperkolesterolemi var 16 (%7.0) 5 (%12,2) 0,338
) ; Yok 157 (%69,2) 32 (%78,0)

LCA Hastahg var 70 (%30,8) 9 (%22,0) 0,336
b .. Yok 224 (%098,7) 39 (%95,1)

Bobrek Yetmezligi Var 3 (%1,3) 2 (%4,9) 0,169
4Pearson Ki-kare Test °Fisher’s Exact Test ‘Yates Continuity

Correction CVH:serebro vaskiiler hastalik, AF :atriyal fibrilasyon, LCA:sol koroner arter

Aritmi goriilme durumuna gore olgularda hipertansiyon, periferik arter hastaligi, MI
hikayesi, CVH, KOAH, AF, Hiperkolesterolemi, LCA hastalig1 ve bobrek yetmezligi goriilme
oranlar1 arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).
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Tablo 14: Aritmi Goriilme Durumuna Gére Kardiyolojik Faktorlere iliskin

Degerlendirmeler
Aritmi
Yok (n=227) Var (n=41) p
Ort+SD (Medyan) Ort+£SD (Medyan)
Euroskor 4,51£1,79 (4) 4,46+2,13 (4) 0,760
Operasyon Siiresi (dk) 181,78+62,10 (180) 196,10+90,43 (180) 0,625
Kros-Klemp Siiresi (dk) 68,12+29,70 (66,5) 82,924+58,85 (76,5) 0,078
n (%) n (%) ’p
1 31 (%13,7) 6 (%14,6)
2 69 (%30,4) 12 (%29,3)
KABG 3 93 (%41,0) 17 (%41,5) 0,998
4 ve iizeri 34 (%15,0) 6 (%14,6)

“Mann Whitney U Test

®Pearson Ki-kare Test

Aritmi goriilme durumuna gore; olgularin Euroskorlar1 ortalamasi, operasyon ve Kros-

Klemp siirelerinin ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir

(p>0,05).

Aritmi goriilme durumuna gore olgulardaki by-pass olan damar sayilarinin oranlari
arasinda da istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Enfeksiyon Goriilme Durumuna Goére Degerlendirmeler

Tablo 15: Enfeksiyon Goériilme Durumuna Goére Tammlayica Ozelliklere fliskin

Degerlendirmeler
Enfeksiyon
Yok (n=252) Var (n=16) %o
Ort+SD (Medyan) Ort+SD (Medyan)
Yas 61,73+10,14 (63) 66,38+8,11 (66,5) 0,079
Kilo 76,69+12,83 (77) 76,50+£8,91 (77,5) 0,882
BMI 27,85+4,61 (27,61) 28,09+3,58 (27,72) 0,746
BSA 1,83+0,25 (1,84) 1,73+0,31 (1,85) 0,423
n (%) n (%) P
e Erkek 186 (%73,8) 9 (%56,3)

Cinsiyet  y pdin 66 (%26,2) 7 (%43.8) 0,149
‘Sigara Yok 110 (%43,7) 9 (%56,3) 0469
Kullanimi Var 142 (%56,3) 7 (%43,8) ’
#Mann Whitney U Test ®Fisher’s Exact Test “Yates Continuity Correction BSA:body

surface area,BMI:body mass index
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Enfeksiyon goriilme durumuna goére olgularin yas ortalamalari, kilo, BMI ve BSA
Olgtimleri istatistiksel anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Enfeksiyon goriilme durumuna gore cinsiyet oranlari arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Enfeksiyon goriilme durumuna gore olgularin sigara kullanim oranlar1 arasinda da
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Tablo 16: Enfeksiyon Goriilme Durumuna Gore Risk Faktorlerinin Degerlendirmeleri

Enfeksiyon
Yok (n=252) Var (n=16) P
n (%) n (%)
. . Yok 111 (%44,0) 4 (%25,0)
Hipertansiyon Var 141 (%56.0) 12 (%75,0) 0,218
®Periferik Arter Yok 247 (%98,0) 16 (%100) 1.000
Hastalig Var 5 (%2,0) 0 (%0) ’
Yok 191 (%75,8) 12 (%75,0)
M1 Hikayesi Var <30 giin 29 (%11,5) 1 (%6,3) 0,672
Var >30 giin 32 (%12,7) 3 (%18,8)
b Yok 243 (%96,4) 15 (%93,8)
CVH Var 9 (%3,6) 1 (%6,3) 0,466
b Yok 237 (%94,0) 16 (%100)
KOAH Var 15 (%6,0) 0 (%0) 0,610
b Yok 247 (%98,0) 15 (%93,8)
AF Var 5 (%2,0) 1 (%6,3) 0,311
by - . Yok 233 (%92,5) 14 (%87,5)
Hiperkolesterolemi Var 19 (%7,5) 2 (%12,5) 0,362
b 3 Yok 177 (%70,2) 12 (%75,0)
LCA Hastahg Var 75 (%29,8) 4 (%25,0) 0,785
brps: ... Yok 248 (%98,4) 15 (%93,8)
Bobrek Yetmezligi Var 4 (%1,6) 1 (%6.3) 0,267

CVH:serebro vaskiiler hastalik, AF:atriyal fibrilasyon, LCA:sol koroner arter

®Pearson Ki-kare Test ®Fisher’s Exact Test “Yates Continuity Correction

Enfeksiyon goriilme durumuna gore olgularda hipertansiyon, periferik arter hastaligi,
MI hikayesi, CVH, KOAH, AF, Hiperkolesterolemi, LCA hastalig1 ve bobrek yetmezligi
goriilme oranlar arasinda istatistiksel anlaml farklilik saptanmamaistir (p>0,05).
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Tablo 17: Enfeksiyon Goriilme Durumuna Gore Kardiyolojik Faktorlerin
Degerlendirmeleri

Enfeksiyon
Yok (n=252) Var (n=16) %p
Ort£SD (Medyan) Ort+SD (Medyan)
Euroskor 4,50+1,82 (4) 4,56+2,22 (4) 0,939
Operasyon Siiresi 183,23+67,69(180) 195,634+59,63(180) 0,372
Kros-Klemp Siiresi 69,31£36,30 (66) 86,69+23,42 (95) 0,005**
n (%) n (%) p
1 36 (%14,3) 1 (%6,3)
2 78 (%31,0) 3 (%18,8)
KABG 5 102 (%40,5) 8 (%50.0) 0,402
4veiizeri 36 (%14,3) 4 (%25,0)
#Mann Whitney U Test ®Pearson Ki-kare Test **n<0,01

Enfeksiyon goriilme durumuna gore; olgularin Euroskorlart ve operasyon siireleri
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmazken (p>0,05); Kros-
Klemp siireleri arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik saptanmistir
(p<0,01). Enfeksiyon goriilen olgularda Kros-Klemp siireleri anlamli diizeyde yiiksektir.

Enfeksiyon goriilme durumuna gore olgulardaki by-pass olan damar sayilarinin
oranlar1 arasinda da istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).
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Yeni Gelismis Bobrek Yetmezligi Goriilme Durumuna Gore Degerlendirmeler

Tablo 18: Yeni Gelismis Bobrek Yetmezligi Goriilme Durumuna Gore Tanimlayici
Ozelliklere Iliskin Degerlendirmeler

Yeni Gelismis Bobrek Yetmezligi

Yok (n=265) Var (n=3) %p
Ort+SD (Medxan) Ort+SD (Medxan)
Yas 61,95+10,07 (63) 67,00+11,53 (66) 0,442
Kilo 76,66+12,67 (77) 78,33+7,64 (80) 0,790
BMI 27,83+4,57 (27,54) 30,13+2,13 (31,11) 0,200
BSA 1,83+0,26 (1,84) 1,68+0,45 (1,92) 0,913
n (%) n (%) ’p
Cinsiyet Erkek 193 (%72,8) 2 (%66,7) 1,000
Kadin 72 (%27,2) 1 (%33,3)
Sigara Yok 118 (%44,5) 1 (%33,3) 1,000
Kullanimi Var 147 (%55,5) 2 (%66,7) ’

Correction BSA:body surface area,BMI:body mass index

#Mann Whitney U Test “Fisher’s Exact Test

Yeni gelismis bobrek yetmezligi goriilme durumuna goére olgularin yas ortalamalari,
kilo, BMI ve BSA olclimleri istatistiksel anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Yeni gelismis bobrek yetmezligi goriilme durumuna gore cinsiyet oranlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Yeni gelismis bobrek yetmezligi goriilme durumuna gore olgularin sigara kullanim
oranlar1 arasinda da istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamstir (p>0,05).
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Tablo 19: Yeni Gelismis Bobrek Yetmezligi Goriilme Durumuna Gore Risk
Faktorlerinin Degerlendirmeleri

Yeni Gelismis Bobrek Yetmezligi

Yok (n=265) Var (n=3) °p
n (%) n (%)
. . Yok 113 (%42,6) 2 (%66,7)
Hipertansiyon Var 152 (%57.4) 1 (%33.3) 0,578
Periferik Arter Yok 260 (%98,1) 3 (%100) 1,000
Hastahg Var 5 (%1,9) 0 (%0) ’
Yok 203 (%76,6) 0 (%0)
aMI Hikayesi Var <30 yas 29 (%10,9) 1 (%33,3) 0,006*
Var>30yas 33 (%12,5) 2 (%66,7)
Yok 256 (%696,6) 2 (%66,7)
CVH Var 9 (%3,4) 1 (%33.3) 0,108
Yok 250 (%94,3) 3 (%100)
KOAH Var 15 (%5,7) 0 (%0) 1,000
Yok 260 (%98,1) 2 (%66,7)
AF Var 5 (%1,9) 1(%33.3) 0,066
. Yok 246 (%92,8) 1 (%33,3) N
Hiperkolesterolemi Var 19 (%7,2) 2 (%66.7) 0,017
i} Yok 187 (%70,6) 2 (%66,7)
LCA Hastahg Var 78 (%29,4) 1 (%33.3) 1,000
?Pearson Ki-kare Test °Fisher’s Exact test **p<0,01

CVH:serebro vaskiiler hastalik, AF:atriyal fibrilasyon, LCA:sol koroner arter

Yeni gelismis bobrek yetmezligi goriilme durumuna gore olgularda hipertansiyon,
periferik arter hastaligi, CVH, KOAH, AF ve LCA hastaligi goriilme oranlari arasinda
istatistiksel anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Yeni gelismis bobrek yetmezligi saptanma durumuna gore MI hikayesi arasinda
anlamli farklilik goériilmektedir (p<<0,01). Yeni gelismis bobrek hastalarinda 30 yas iizerinde
MI gegirme orani anlamli olarak ytiksektir.

Yeni gelismis bobrek yetmezligi saptanan olgularda hiperkolesterolemi saptanma
oran1 anlaml diizeyde yiiksektir (p<0,05).
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Tablo 20: Yeni Gelismis Bobrek Yetmezligi Goriilme Durumuna Gore Kardiyolojik
Faktorlere iliskin Degerlendirmeler

Yeni Gelismis Bobrek Yetmezligi

Yok (n=265) Var (n=3) p
Ort£SD (Medyan) Ort+SD (Medyan)
Euroskor 4,49+1,84 (4) 5,67+2,52 (6) 0,351
Operasyon Siiresi 183,83+67,27 (180) 196,67+72,34 (160) 0,749
Kros-Klemp Siiresi 70,03+35,79 (68) 99,00+37,59 (102) 0,144
n (%) n (%) °p
1 37 (%14,0) 0 (%0)
2 81 (%30,6) 0 (%0)
KABG 5 108 (%40,8) 2 (%66,7) 0,474
4veiizeri 39 (%14,7) 1 (%33,3)
aMann Whitney U Test °Pearson Ki-kare Test

Yeni gelismis bobrek yetmezligi goriilme durumuna gore; olgularin Euroskorlar
ortalamasi, operasyon ve Kros-Klemp siirelerinin ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Yeni gelismis bobrek yetmezligi goriilme durumuna gore olgulardaki by-pass olan
damar sayilarinin oranlari arasinda da istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamuistir
(p>0,05).
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Norolojik Olay Gorillme Durumuna Gore Degerlendirmeler

Tablo 21: Nérolojik Olay Gériilme Durumuna Gére Tammlayic1 Ozelliklere iliskin
Degerlendirmeler

Norolojik Olay
Yok (n=264) Var (n=4) %p
Ort+SD (Medxan) Ort+SD (Medxan)
Yas 61,99+10,13 (63) 63,25+1,14 (65,5) 0,747
Kilo 76,67+12,68 (77) 77,25+9,18 (78.,5) 0,940
BMI 27,83+4,58 (27,54) 29,64+1,77 (29,39) 0,202
BSA 1,83+0,26 (1,84) 1,65+0,32 (1,60) 0,290
n (%) n (%) ’p
. Erkek 193 (%73,1 2 (%50,0
Cinsiyet  kadmn 71 (0(/026,9)) 2 §%5o,og 0,299
Sigara Yok 116 (%43,9) 3 (%75,0) 0326
Kullanimi Var 148 (%56,1) 1 (%25,0) ’
#Mann Whitney U Test ®Fisher’s Exact Test BSA:body surface area,BMI:body mass
index

Norolojik olay goriilme durumuna gore olgularin yas ortalamalari, kilo, BMI ve BSA
Olgtimleri istatistiksel anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Norolojik olay goriilme durumuna gore cinsiyet oranlari arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Norolojik olay goriilme durumuna gore olgularin sigara kullanim oranlar1 arasinda da
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamastir (p>0,05).
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Tablo 22: Norolojik Olay Goriilme Durumuna Goére Risk Faktorlerine iliskin

Degerlendirmeler
Norolojik Olay
Yok (n=264) Var (n=4) °p
n (%) n (%)
. . Yok 115 (%43,6) 0 (%0)
Hipertansiyon Var 149 (%56.4) 4 (%100) 0,137
Periferik Arter Yok 259 (%98,1) 4 (%100) 1,000
Hastahg Var 5 (%1,9) 0 (%0) ’
Yok 199 (%75,4) 4 (%100)
aMI Hikayesi Var <30 giin 30 (%11,4) 0 (%0) 0,522
Var >30 giin 35 (%13,3) 0 (%0)
Yok 254 (%96,2) 4 (%100)
CVH Var 10 (%3,8) 0 (%0) 1,000
Yok 249 (%94,3) 4 (%100)
KOAH Var 15 (%5,7) 0 (%0) 1,000
Yok 258 (%97,7) 4 (%100)
AF Var 6 (%2,3) 0 (%0) 1,000
. . Yok 243 (%92,0) 4 (%100)
Hiperkolesterolemi Var 21 (%8,0) 0 (%0) 1,000
< Yok 186 (%70,5) 4 (%100)
LCA Hastahg Var 78 (%29,5) 0 (%0) 1,000
. e Yok 259 (%98,1) 4 (%100)
Bobrek Yetmezligi Var 5 (%1,9) 0 (%0) 1,000

CVH:serebro vaskiiler hastalik, AF:atriyal fibrilasyon, LCA:sol koroner arter

#Pearson Ki-kare Test

YFisher’s Exact test

Norolojik olay goriilme durumuna gore olgularda hipertansiyon, periferik arter
hastaligi, MI hikayesi, CVH, KOAH, AF, Hiperkolesterolemi, LCA hastaligi ve bdbrek

yetmezligi goriilme oranlari arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).
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Tablo 23: Norolojik Olay Gériilme Durumuna Gére Kardiyolojik Faktorlere Iliskin
Degerlendirmeler

Norolojik Olay
Yok (n=264) Var (n=4) p
Ort£SD (Medyan) Ort+SD (Medyan)
Euroskor 4,52+1,83 (4) 3,50+2,52 (3) 0,252
Operasyon Siiresi 183,77+67,28 (180) 197,50469,46 (170) 0,678
Kros-Klemp Siiresi 70,17£36,05 (68) 82,75+20,09 (83) 0,241
n (%) n (%) ’p
1 37 (%14,0) 0 (%0)
2 80 (%30,3) 1 (%25,0)
KABG 5 107 (%40,5) 3 (%75.0) 0,504
4veiizeri 40 (%15,2) 0 (%0)
#Mann Whitney U Test ®Pearson Ki-kare Test

Norolojik olay goriilme durumuna gore; olgularin Euroskorlari ortalamasi, operasyon
ve Kros-Klemp siirelerinin ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamistir (p>0,05).

Norolojik olay goriilme durumuna goére olgulardaki by-pass olan damar sayilarinin
oranlar1 arasinda da istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).
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Postoperatif En Diisiik ve En Yiiksek CKMB Diizeylerine Iligkin

Degerlendirmeler
Tablo 25: Postoperatif en diisiik ve en yiiksek CKMB diizeylerinin parametrelere gore
degerlendirmeleri
Postoperatif En Diisiik Postoperatif En Yiiksek
CKMB Diizeyi CKMB Diizeyi
Ort+SD Medzan Ort+SD Medxan
Erkek 24,23+1,64 24 47,93+1,95 40
Cinsiyet Kadin 25,12+1,67 24 49,88+1,98 44
D 0,581 0,512
Yok 25,80+1,71 24 52,76+£2,14 43
®Sigara Kullanim Var 24,16+1,63 23 46,77+1,83 43
P 0,592 0,503
Yok 26,19+1,79 24 49,05+1,97 45
®Hipertansiyon Var 23,93+1,55 24 49,56+1,98 41
P 0,438 0,765
1 26,08+2,02 24 57,98+2,12 49
2 25,27+1,69 25 49,51+2,07 44
‘KABG 3 24,18+1,56 23,5 46,44+1,863 42,5
4 ve iizeri 24,95+1,55 24,5 49,87+2,01 40
P 0,937 0,516
A g Yok 24,65+1,66 24 48,97+1,98 43
;:srt';f;:( Arter Var 39,93+1,62 47 7321+1,35 66
P 0,030* 0035*
Yok 24,65+1,69 23 51,59+2,02 44
. . . Var <30giin  25.05+1.73 25 45,50+1,92 46
MI Hikayesi ’ ’
Var >30giin  26,10+1,45 25 40,85+1,70 34
P 0,544 0,083
Yok 24,90+1,65 24 49,47+1,97 435
4CVH Var 24.35+1,99 21 46,05+2,18 36
P 0,488 0,676
Yok 24,71£1,67 24 49,33+1,99 43
*KOAH Var 27,93+1,55 25 49,48+1,74 43
P 0,278 0,771
Yok 24,98+1,67 24 49,75+1,98 44
4AF Var 20,78+1,23 19,5 34,35+1,46 19,5
P 0,275 0,114
Hiper Yok 24,79+1,68 24 49,82+1,98 44
kolesterolemi Var 25,91+1,46 26 44,03+1,91 35
P 0,280 0,253
Yok 25,32+1,67 24 52,524+2,04 45
*LCA Hastahg Var 23,86+1,64 22 42,50+1,77 38
P 0,215 0,029*
Yok 24,90+1,67 24 49,73+1,98 44
*Bobrek Yetmezligi Var 23,57+1,17 23 32,72+1,21 33
P 0,905 0,107
CVH:serebro vaskiiler hastalik, AF:atriyal fibrilasyon, LCA:sol koroner arter
#Mann Whitney U Test *Kruskal Wallis test *p<0,05
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Cinsiyetlere gore en diisiik ve en yliksek CKMB diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0,05).

Sigara kullanim durumuna gore de en diisiik ve en yiiksek CKMB diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Hipertansiyon durumuna gore yine en diisiik ve en yiiksek CKMB diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Damar sayilarina gore en diisiik ve en yiiksek CKMB diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Periferik arter hastaligi saptanan olgularda en diisik CKMB diizeyi ortalamasi
saptanmayan olgulara gore anlamli olarak yiiksek olarak bulunmustur (p<0,05). En yiiksek
CKMB diizeyleri yine, periferik arter hastaligir saptanan olgularda anlamli olarak yiiksektir
(p<0,05).

MI hikayesine gore en diisiik ve en yiikksek CKMB diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

CVH, KOAH, AF ve hiperkolesterolemi durumuna gore en diisiik ve en yiiksek
CKMB diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

LCA hastalig1 saptanan ve saptanmayan olgularin en diisiik CKMB diizeyi ortalamalari
arasinda anlaml farklilik goriilmezken (p>0,05), en yiiksek CKMB diizeyleri LCA hastalig1
saptanan olgularda anlamli olarak diisiik bulunmustur (p<0,05).

Bobrek yetmezligine gore en diisiik ve en yiksek CKMB diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).
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Postoperatif En Diisiik ve En Yiiksek CPK Diizeylerine iliskin
DegerlendirmelerTablo

27: Postoperatif en diisiik ve en yiiksek CPK diizeylerinin parametrelere gore

degerlendirmeleri
Postoperatif En Diisiik CPK  Postoperatif En Yiiksek
Diizeyi CPK Diizeyi
Ort+SD Medyan Ort+SD Medyan
Erkek 251,94+2,90 318 733,33+1,91 618
Cinsiyet Kadin 243,08+2,84 297 676,61+2,12 617
p 0,886 0,515
Yok 245,30+2,73 315 686,97+1,91 602
®Sigara Kullanimi Var 245,6242.96 293 695,34+2,19 644
P 0,992 0,717
Yok 246,34+2.87 310 648,33+1,98 568
®Hipertansiyon Var 2448242 85 290 726,00+2,13 643
P 0,847 0,167
1 271,06+2,78 353 801,34+2,07 737
2 264,48+2.77 333 686,97+2,06 547
‘KABG 3 235,50+3,07 288 667,15+2,20 659
4 ve iizeri 215,83+2.58 253 675,39+1,70 611
P 0,701 0,742
aperiferik Arter Yok 242,57+2,86 296 690,06+2,05 617
Hastahg Var 458,85+1,96 335 777,422 91 716
P 0,213 0,986
Yok 239,33+2,99 305 675,91+2,12 583
. . . Var <30giin 281 21+2,15 203 683,63+1,89 693
MI Hikayesi
Var >30giin  253,08+2,72 294 797,87+1,91 794
P 0,915 0,325
Yok 244.21+2.89 303,5 689,75+2.07 612,5
4CVH Var 280,49+2,09 246 740,98+1,89 922
P 0,967 0,595
Yok 239,05+2,84 294 684,37+2,06 618
*KOAH Var 383,89+2,92 444 825,60+2,12 603
P 0,118 0,465
Yok 245,95+2,82 303,5 688,05+2,06 616
AF Var 225,28+5,39 150,9 865,75+2,41 784
P 0,587 0,591
*Hiper Yok 246,60+2,90 305 698,78+2,06 630
kolesterolemi Var 232,59+2,33 256 612,42+2,13 546
P 0,522 0,219
Yok 243,01£2,81 293 662,17+2,05 602
“LCA Hastahg Var 254,45+2,99 336 767,41+2,10 650
P 0,643 0,297
Yok 245,05+2.85 297 690,80+2,07 618
®Bobrek Yetmezligi Var 268,38+3,32 417 734,51+£2,18 593
P 0,690 0,986
CVH:serebro vaskiiler hastalik, AF:atriyal fibrilasyon, LCA:sol koroner arter
#Mann Whitney U Test *Kruskal Wallis test *p<0,05



Cinsiyetlere gore en diisiik ve en yiiksek CPK diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0,05).

Sigara kullanim durumuna gore de en diisiik ve en yiiksek CPK diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Hipertansiyon durumuna goére yine en diisiik ve en yiiksek CPK diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Damar sayilarina gore en diisiik ve en yliksek CPK diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Periferik arter hastaligi, MI hikayesi, CVH, KOAH, AF ve hiperkolesterolemi
durumuna gore en diisiik ve en yiiksek CPK diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

LCA hastalig1 ve bobrek yetmezligine gore en diisiik ve en yiiksek CPK diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Postoperatif En Diisiik ve En Yiiksek Troponin | Diizeylerine iliskin
Degerlendirmeler

Tablo 28: Postoperatif En Diisiik ve En Yiiksek Troponin I Diizeyi ile Yas, BSA,
Operasyon Siiresi ve Kros-Klemp Siiresi iliskisi

Postoperatif En Diisiik Postoperatif En Yiiksek
Troponin I Diizeyi Troponin I Diizeyi
R P R P
Yas -0,008 0,896 -0,068 0,271
BSA -0,086 0,178 -0,050 0,438
Operasyon Siiresi (dk) 0,147 0,016* 0,134 0,028*
Kros Klemp Siiresi -0,046 0,457 -0,062 0,314
(dk)
r:Spearman’s Korelasyon Katsayist *p<0,05 **n<0,01
BSA:body surface area
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Postoperatif en diisiik Troponin | diizeyi ile yas ve BSA 6lglimleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli iliski saptanmamistir (p>0,05).

Postoperatif en diisiik Troponin | diizeyi ile operasyon siiresi arasinda istatistiksel
olarak anlamli pozitif yonlii (operasyon siiresi arttikga Postoperatif en diisiik Troponin |
diizeyi artan) %14,7 oraninda zay1f iligki saptanmistir (r=0,147; p<0,05).

Postoperatif en diisiik Troponin | diizeyi ile Kros-Klemp siireleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligki saptanmamistir (p>0,05).

Postoperatif en yiiksek Troponin I diizeyi ile yas, ve BSA olgiimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligski saptanmamistir (p>0,05).

Postoperatif en yiiksek Troponin | diizeyi ile operasyon siiresi arasinda istatistiksel
olarak anlamli pozitif yonlii %13,4 oraninda zayif iliski saptanmistir (r=0,134; p<0,05).

Postoperatif en yiiksek Troponin | diizeyi ile Kros-Klemp siireleri arasinda istatistiksel
olarak anlaml iligki saptanmamuistir (p>0,05)
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Tablo 29: Postoperatif En Diisiik ve En Yiiksek Troponin I Diizeylerinin Parametrelere
Gore Degerlendirmeleri

Postoperatif En Diisiik Postoperatif En Yiiksek
Troponin I Diizeyi Troponin I Diizeyi
<6 (n=224 >6 (n=44 <6 (n=184 >6 (n=84
Kadmn 60 (%26,8) 13 (%29,5) 51 (%27,7) 22 (%26,2)
Cinsiyet Erkek 164 (%73,2) 31 (%70,5) 133 (%72,3) 62 (%73,8)
p 0,849 0,910
Yok 99 (%44,2) 20 (%45,5) 84 (%45,7) 35 (%41,7)
Sigara Kullanimi Var 125 (%55,8) 24 (%54,5) 100 (%54,3) 49 (%58,3)
P 1,000 80,542
Yok 99 (%44,2) 16 (%36,4) 82 (%44,6) 33 (%39,3)
Hipertansiyon Var 125 (%55,8) 28 (%63,6) 102 (%55,4) 51 (%60,7)
P ‘0,428 °0,418
1 29 (%12,9) 8 (%18,2) 21 (%11,4) 16 (%19,0)
2 68 (%30,4) 13 (%29,5) 51 (%27,7) 30 (%35,7)
KABG 3 93 (%41,5) 17 (%38,6) 82 (%44,6) 28 (%33,3)
4veiizeri 34 (%1572) 6 (%13,6) 30 (%16,3) 10 (%11,9)
P %0,832 %0,103
o Yok 220 (%98,2) 43 (%97,7) 180 (%97,8) 83 (%098,8)
Periferik Arter Var 4 (%1,8) 1(%2,3) 4 (%2,2) 1(%1.2)
Hastahg b b
P 1,000 1,000
Yok 107 (%75,9) 33 (%75,0) 138 (%75,0) 65 (%77,4)
MI Hikayesi Var <30giin 22 (%9,8) 8 (%18,2) 19 (%10,3) 11 (%13,1)
Var >30giin  32(%14,3) 3 (%6,8) 27 (%14,7) 8 (%9,5)
P %0,144 80,447
Yok 217 (%96,9) 41 (%93,2) 177 (%96,2) 81 (%96,4)
CVH Var 7 (%3,1) 3 (%6,8) 7 (%3,8) 3 (%3,6)
P °0,215 °1,000
Yok 211 (%94,2) 42 (%95,5) 172 (%93,5) 81 (%96,4)
KOAH Var 13 (%5,8) 2 (%4,5) 12 (%86,5) 3 (%3,6)
P °1,000 °0,404
Yok 218 (%97,3) 44 (%100) 178 (%96,7) 84 (%100)
AF Var 6 (%2,7) 0 (%0) 6 (%3,3) 0 (%0)
P °0,594 °0,181
. Yok 204 (%91,1) 43 (%97,7) 169 (%91,8) 78 (%92,9)
Egl’gsrtemlemi Var Czo (%8,9) 1 (%2,3) 15 (%8,2) 6 (%7,1)
P 0,217 0,968
Yok 161 (%71,9) 28 (%63,6) 135 (%73,4) 54 (%64,3)
LCA Hastalig Var 63 (%28,1) 16 (%36,4) 49 (%26,6) 30 (%35,7)
P 0,360 #0,130
Yok 220 (%98,2) 43 (%97,7) 181 (%98,4) 82(%97,6)
Bobrek Yetmezligi  Var 4 (%1,8) 1 (%2,3) 3 (%1,6) 2 (%2,4)
P °1,000 °0,650

CVH:serebro vaskiiler hastalik, AF:atriyal fibrilasyon, LCA:sol koroner arter

3Pearson Ki-kare Test

YFisher’s Exact test

‘Yates Continuity Correction
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Cinsiyetlere gore en diisiik ve en yiiksek Troponin I diizeyinin 6 ng/mL iizerinde veya
altinda olma oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Sigara kullaniom durumuna gore de en diisiik ve en yiiksek Troponin I diizeyinin 6
ng/mL iizerinde veya altinda olma oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0,05).

Hipertansiyon durumuna gore yine en diisiik ve en yiiksek Troponin I diizeyinin 6
ng/mL ilizerinde veya altinda olma oranlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0,05).

Damar sayilarina gore en diisiik ve en yiiksek Troponin I diizeyinin 6 ng/mL iizerinde
veya altinda olma oranlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir
(p>0,05).

Periferik arter hastaligi; MI hikayesi, CVH, KOAH, AF ve hiperkolesterolemi
durumuna gore en diisiik ve en yiiksek Troponin I diizeyinin 6 ng/mL {izerinde veya altinda
olma oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0,05).

LCA hastaligi ve bobrek yetmezligine gore en diisiik ve en yliksek Troponin I
diizeyinin 6 ng/mL iizerinde veya altinda olma oranlar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamuistir (p>0,05).
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TARTISMA

Cerrahpasa T1p Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi ameliyathanesinde 2009-2011 tarihleri
arasinda kardiyopulmoner bypass (KPB) ile KABG operasyonu geciren 268  olgu
retrospektif olarak tarandi. Peroperatif konservatif kan sekeri regulasyonu uygulanan
hastalarin peroperatif ortalama kan sekeri 167 £ 40,95 mg/dL , peroperatif en yiiksek kan
sekeri ortalamasi 213,41+£56,62 mg/dL olarak saptandi. Calismamizdaki tiim hastalarin
preoperatif saptanan kan sekeri degerleri peroperatif donemde artmistir. Ancak peroperatif
kan sekeri degerleri ile ameliyat sonras1t CKMB, CPK, Troponin | degerleri arasinda anlamli
bir iliski saptananmamustir. Enfeksiyon ve noérolojik olay gelisen ve gelismeyen hastalar
karsilastirildiginda bu komplikasyonlarin gelistigi olgularda kan sekeri degerlerinin belirgin
olarak yuksek oldugu goriilmiistiir. Operasyon siiresi arttik¢a troponin I degerlerinin arttig1

saptanmistir.

DM aterosklerotik kalp hastalig1 i¢in bagimsiz risk faktoriidiir ve KABG operasyonlari
sonrast hastane Oliimlerinin 6nemli nedenlerindendir. Postoperatif mortalite diyabetik
olmayanlar ile diyabetik olup diyabete bagli sekeli olmayan hastalarda degigsmemektedir.
Ama, diyabeti olup buna bagli damar hastalifi ve/veya bobrek yetersizligi olan hastalarda
mortalite, damar hastalifi ve/veya bobrek yetersizligi olmayan hastalara gére artmistir. Ek
olarak, KABG operasyonu geg¢iren, tan1 almamis diyabet hastalig1 olan vakalarda, DM olan ve
DM olmayan hastalara gore, daha fazla resiisitasyon ihtiyact oldugu, tekrar entiibe edilme
oraninin daha yiiksek oldugu,30 giin ig¢indeki mortalite oranlarinin daha yiiksek oldugu
saptanmistir. Bu yiizden preoperatif donemde hastalarin DM agisindan degerlendirilmesi

onemlidir (15).

Kardiyak cerrahide glisemik kontroliin nemini vurgulayan genis kapsamli ¢aligsmalarin
ilklerinden biri Furnary ve ark.larinin(12) caligmasidir. Diyabetik ve diyabetik olmayan 3554
olgunun dahil edildigi bu caligmada peroperatif ve postoperatif 3 giin boyunca kan sekerini,
150-200 mg/dL arasinda tutulacak sekilde 1v insiilin infiizyonu uyguladiklar1 grup ile 150
mg/dL  nin altinda tutacak sekilde Portland Protokolii uyguladiklart hastalar
karsilastirildiginda, perioperatif mortalite ve derin sternal yara enfeksiyonu insidansinin
Portland protokolii uygulanan grupta belirgin olarak azaldigini belirtmisler, olgu sayisini
arttirarak yineledikleri ¢aligmalarda ise bizim c¢aligmamizda oldugu gibi peroperatif Olciilen

kan sekeri degerlerinin giinliik ortalamalarin1 belirte¢ olarak kullanmiglardir ve hastanede
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kalis stiresinde, atriyal fibrilasyon ve diisiik kalp debisi sendromunda belirgin azalma

oldugunu bildirmislerdir (17,12).

Yapilan caligmalarda yiiksek kan sekeri diizeylerinin ve DM varliginin komplikasyon
gelisme acisindan, 6liim dahil, kardiyak ameliyat olan hastalarda bagimsiz risk faktorii
oldugu saptanmistir(1,2,10,18). Van den Berghe ve ark.nin(3) yogun bakim {initesindeki
cogunu kardiyak ameliyat gecirmis kritik hastalarin olusturdugu vakalarda yaptig1 ¢alismada,
postoperatif siki kan sekeri regiilasyonu uygulanmasi ile mortalite ve morbiditenin azaldig:
saptanmistir. Bu calismada glukoz konsantrasyonundaki 50mg/dL lik diisiisiin %34 oraninda
Oliim riskini azalttigin1 bulmuslardir. KABG uygulanan 141 diyabetik hastay1 kapsayan bir
baska ¢alismada ise hastalarin bir kismina kan sekeri hedefi 125-200 mg/dL olacak sekilde
glukoz-insulin-potasyum rejimi ve kan sekeri hedefi <250 mg/dL olacak sekilde standart kan
sekeri regiilasyonu uygulanmis, ¢alismanin sonucunda glukoz-insulin-potasyum uygulanan
hastalarda atriyal fibrilasyon gelisme, postoperatif hastanede kalma siiresinde, tekrarlayan
iskemik olay yasanmasinda ve yara yeri infeksiyonu gelismesinde belirgin azalma oldugu
saptanmistir (1). D’alessandro ve arkadaslarinin(19) yaptiklart ¢aligmada, siki glisemik
kontrol (ameliyat sirasinda 150-200 mg/dL , YBU de <140 mg/dL) uyguladiklart KABG
geciren diyabetli hastalarda EuroSCORE ile Ongoriilen mortalite oranlarimin diistiiglini

bulmuslardir.

Her ne kadar postoperatif donemde hastalara sik1 kan sekeri regulasyonu uygulanmasi
gerekliligi konusunda ortak bir kan1 olsa da, kardiyak cerrahide glukozun optimal seviyesinin
ne olmas1 gerektigi ve bu hedef degere ulasmak i¢in hangi yontemin kullanilacagina iliskin
kesin bir hiikiim bulunmamaktadir. Perioperatif donemde kan sekeri kontrolii i¢in pek ¢ok
protokol ve yontem uygulanmaktadir. En siklikla kullanilan ise bizim Kalp Damar Cerrahisi

YBU de de kullanilan Portland Protokoliidiir.

Fish ve ark. (20) 200 KABG hastasi ile yaptiklar1 calismada postoperatif kan sekerinin
>250 mg/dL olmasinin komplikasyon oraninit 10 kat artigim1 bulmuslardir. Kalp cerrahisi
geciren 409 hastanin retrospektif olarak tarandigi bir bagka caligmada ise kan seker
seviyesinde 100mg/dL nin tizerindeki her 20 mg/dL lik artisin komplikasyon oranini %34
oraninda arttirdigi, ortalama intraoperatif kan seker seviyesinin pulmoner ve renal
komplikasyonlar ve mortalite a¢isindan belirgin risk faktorii oldugu ancak kardiyak, ndrolojik

ve infeksiyoz komplikasyonlar acisindan risk olusturmadigini bildirilmistir.
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Preoperatif aglik kan sekeri degerinin mortalite ve morbidite iizerine belirleyici etkisi
oldugunu bildiren ¢aligmalarin(21) yaninda, peroperatif ortalama ve maksimal seker
seviyelerinin sonucu etkileyen daha anlamli degiskenler oldugunu savunan g¢aligmalarda
vardir (18).Bizde ¢alismamizda komplikasyonlar ile iliskilendirmede maksimum kan sekeri

degerlerini kullandik.

Bu konuda yapilan pek ¢ok calismanin sonucunda diyabetik ya da diyabetik olmayan
hastalarda, gerek preoperatif aglik kan sekeri yiiksekliginin, gerekse de peroperatif ve
postoperatif inat¢1 kan sekeri yiliksekliginin perioperatif mortalite ve morbiditeyi arttirdigi

kabul edilmistir.

KABG operasyonu sirasinda cerrahi stress, anestezi uygulamasi, kardiyopleji ve
inotropik destek nedeniyle siki kan sekeri kontrolu zordur. Quattana ve ark.(2) KPB
uygulanan diyabetik hastalarda yapmis olduklari ¢alismada peroperatif —agresif insulin
tedavisine ragmen hastalarin %18 inde istenen gilsemik kontrolii saglayamamislardir.
Operasyon siiresince hastalara yiiksek dozlarda insulin uygulanmasi, postoperatif hipoglisemi

riskinide arttirmaktadir.

Gandi ve ark. (11) kardiyak operasyon gegirecek olan hastalari iki gruba ayrilarak, bir
gruba siki kan sekeri regulasyonu (80-100 mg/dL) diger gruba da konservatif kan sekeri
regulasyonu (<200mg/dL) uygulamislar ve operasyon sonrasinda siki kan sekeri regulasyonu
uygulanan grubun glukoz konsantrasyonunu konservatif olarak yaklasilan gruba gore 43
mg/dL daha diisiik saptamiglardir. Ancak siki kan sekeri regulasyonu uygulanmasinin, erken
donem sternal yara infeksiyonu, ventilasyon siiresi, kardiyak aritmi, strok, bobrek yetersizligi,
YBU veya hastanede kalis siiresi iizerine bir etkisinin olmadig1 gosterilmistir. Hatta hedef kan
sekeri <200 mg/dL olacak sekilde konservatif kan sekeri regulasyonu uygulanan gruba gore

oliim ve norolojik sekel gelisme insidansinin arttigi bildirilmistir (11).

Bhamidipati ve ark.nin.(22) diyabetik yada postoperatif hiperglisemi gelisen 4658
izole KABG hastasinda siki (hedef kan sekeri degeri <126 mg/dL ), modere (127-179 mg/dL)
ve liberal (= 180 mg/dL) kan sekeri kontroliiniin etkilerini arastirdigi ¢alismasinda,
postoperatif modere glisemik kontrol uygulanan hastalarda mortalite ve major
komplikasyonlarin daha az oldugu bulunmus ve kan sekeri degerinin 150 mg/dL + %15
degerleri arasinda tutulmasinin siki glisemik kontrol yontemine gore daha iistiin olabilecegi

bildirilmistir.
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Quattana ve ark.(2) KPB uygulanan diyabetik hastalarda yapmis olduklar1 ¢alismada,
perioperatif donemde gelisen hipergliseminin stres iligkili- insulin direncinine bagl oldugunu
diisiinmiislerdir. Insiilin direnci sonucu , dolasimdaki serbest yag asitlerinin lipolizdeki artisa
bagl arttig1 ve bunlarin iskemik miyokard’ta oksijen ihtiyacini arttirdigi, aritmi ve miyokard
disfonksiyonuna neden oldugunu saptamislardir. Tiim bu kardiyak yan etkilerin, insulin
tedavisine ragmen glisemik kontrol saglanamayan hastalarda morbiditeyi arttirdigim
belirtmislerdir. Bizim ¢aligmamizda ise 13 hastada yeni gelisen AF, 20 hastada ventrikiiler
aritmi saptanmustir. Ancak aritmi gelisen ve gelismeyen hastalarin peroperatif kan seker
degerleri arasinda fark goriilmemistir. Dolayisiyla kan sekeri yiiksekligi ile aritmi arasinda

iligki kurulamamastir.

Lazar ve ark.nin (1) yapmis oldugu calismada glukoz-insulin-potasyum infiizyonu
uygulanarak siki kan sekeri regulasyonu uygulanan hastalarda, standart kan sekeri
regulasyonu uygulanan hastalara gére yara yeri enfeksiyonu gelismeside belirgin azalma
oldugu saptanmistir (1). Bizim calismamiza dahil edilen 268 hastanin 16 sinda enfeksiyon
saptanmis ve bunlardan 9’unda yara yeri enfeksiyonu, 3’{inde pndmoni saptanmis, 3’ ii sepsis
tanist almistir ve sepsis saptanan hastalarda peroperatif kan sekeri degerleri yiiksek

bulunmustur.

Diyabetik olmayan 381 izole KABG hastasi ile yapilan bir prospektif calismada insiilin
uygulanmayan grupta kan sekeri diizeyi > 200 mg/dL olmasina ragmen mortalite, morbidite
ve hastanede kalig siliresi agisindan insiilin uygulanan grupla aralarinda bir fark

bulunamadigini bildirmistir(23).

Sik1 glisemik kontrol i¢in alt tist sinirlar kardiyak cerrahide ¢ok belirgin degildir. Siki
glisemik kontrolde kan glukoz degerinin {ist sinir1 konusunda ¢aligmalarda farkli degerler
kullanilsa da ‘The Society of Thoracic Surgeons’(STS) 1n yayinladigi klavuzda diyabetik
hastalarda kardiyak cerrahi sirasinda kan sekerinin 180 mg/dL nin altinda tutulmasi gerektigi
belirtilmektedir. STS nin klavuzunda diyabeti olmayan hastalarda intraoperatif kan sekeri <

180 mg/dL olmak kosulu ile insiilin inflizyonu uygulamanin gerekli olmadig bildirilmistir

(4).

Ayni kilavuzda gore diyabeti olan ve kardiyak operasyon gegirecek tiim hastalara kan
sekerini <180 mg/dL olacak sekilde tutmak i¢in peroperatif 1v insiilin infiizyonunun
baslanmas1 ve postoperatif en az 24 saat devam ettirilmesi 6nerilmektedir.(Oneri diizeyi 1,

kanit seviyesi:B). Diyabetik olmayan, kan seker diizeyi >180 mg/dL seyreden
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kardiyopulmoner bypass uygulanan hastalara tekrarlayan bolus dozlarda insulin, kan sekeri
<180 mg/dL olana kadar uygulanmali; inat¢1 >180 mg/dL seviyesinde kan seker diizeyi olan
hastalara da insulin infiizyonu baslanmasi dnerilmektedir (Oneri diizeyi 1, kanit seviyesi:B).
Postoperatif donemde YBU de kan sekeri >180 mg/dL olan diyabetik ve/veya tiim hastalara
insiilin infiizyonu baslanmalidir. (Oneri diizeyi 1, kanit seviyesi:A). Diyabetik olsun veya
olmasin, ventilator ihtiyacinin siirmesi, inotrop ihtiyacinin olmasi, intraaortic balon
pompasinin veya sol ventrikiil destek cihazinin olmasi, diyaliz veya devamli venovendz
hemofiltrasyon uygulamasi1 gibi nedenlerle YBU de kalis siiresi >3 giin olan hastalarda kan
seker diizeyi <150 mg/dL olmalidir (Oneri diizeyi 1, kanit seviyesi B). Insulin infizyonu
kesilmeden once hastanenin kendi protokoliine gore subkutan insulin tedavisi baglanmalidir.

(Oneri diizeyi 1, kanit seviyesi:B) (4).

Hastalarimizin %44’i diyabetik olup hepsi tedavi almaktaydi. Diyabetik hastalar1 ayird
etmeksizin tiim hastalar degerlendirildiginde peroperatif ortalama kan sekeri degerleri
167.31+40,95 mg/dL olup, en yiiksek kan sekeri ortalamasi ise 213.41+56,62 mg/dL olarak
bulunmustur. Saptanan ortalama kan sekeri degerleri STS’ nin Onerdigi limitler i¢indedir.
Ayrica Gandhi ve Bhamidipati’nin (11,22) yapmis olduklar1 ¢aligmalarin komplikasyon
oranlariyla, bizim ¢alisjmamizin komplikasyon oranlar1 (sepsis:%]1,1 yeni gelisen bdbrek
yetmezligi:%1,1 yara yeri enfeksiyonu: %3,4 yeni gelisen AF: % 4,9 CVH: %1,5)
karsilastirildiginda, bizim komplikasyon oranlarimizin, derin yara yeri enfeksiyonu haricinde
daha diisiik oldugu saptanmistir. Ancak bizim ¢alismamizda yara yeri enfeksiyonu goriilen ve
goriilmeyen vakalarda kan seker degerlerinin benzer oldugu goriildiigiinden oraninin ytiksek

olmasinin sadece yiiksek kan sekerine baglanamayacagini diisiinmekteyiz.

Miyokard nekrozunun biyokimyasal degerlendirilmesinde aspartat transaminaz,
kreatinin kinaz (CK) ve kardiyak spesifik MB koenzim (CK-MB) kullanilmistir. Troponin
kardiyak izoformlar1 gibi daha yeni markerlar ise kardiyopulmoner bypass (KPB) ve kalbin
mekanik manuplasyonu sonrasi gelisen miyokard nekrozunu degerlendirmede ¢ok daha
spesifik ve sensitiftir . Koroner arter bypass cerrahisinden sonra kardiyak troponin T ve
kardiyak troponin I diizeyleriyle miyokard nekrozu iliskisi iizerine ve perioperatif MI

tanisinda troponin T ve I esik degerlerinin belirlenmesi amaciyla ¢alismalar yapilmistir (24)

Kalp cerrahisinde miyokardiyal hasar ¢esitli nedenlerle olabilir. Cerrahi dikislerin direkt
etkisi, kalbe uygulanan pozisyonlarin lokal travmasi, yetersiz perfiizyona yada miyokardiyal

koruma sorunlarina bagli global iskemi, koroner arter yada vendz greft embolileri
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sayilabilecek olanlar arasinda ilk siralarda yer alirlar. Genel olarak miyokard hasarindan
kaginmak glictiir. Cerrahi girisimlerin kendisine bagli 6nemsiz hiicre hasarlari ile MI’ni kesin
ayiracak biyomarkerlar yoktur. Olgiilen kardiyak biyomarker diizeyinin yiikselmesi hasar

mekanizmasindan bagimsiz olarak etkilenen miyokard kitlesinin arttig1 anlamini tasir.(24)

Carrier ve arkadaslar1 (25) KABG sonrasinda seri EKG ve o6lgtiikleri CK-MB diizeyleri
ile troponin I ve T degisikliklerini karsilastirmis ve miyokard hasarini belirleyecek troponin
esik degerlerini belirlemeye ¢aligmislardir. Postoperatif 24 saatte troponin I nin 3.9 ng/ml, 48.
saatte troponin T nin 3.4 ng/mL {izerinde bulunmasinin perioperatif MI ile uyumlu oldugunu
belirlemislerdir. Adams ve arkadaslar1 (26)troponin I igin st limit olarak 3.1 ng/mL’yi

verirlerken, diger ¢calismacilar 10-15 ng/mL’yi kabul etmislerdir .

Vermes ve arkadaglar1 (27) troponin diizeylerindeki artislarin  KABG’de
revaskiilarizasyon kalitesi ve miyokard korumasiyla iligkili olduklarini belirtmekte, KABG
disindaki kardiyak girisimlerde ise uzamig KPB ve kros klemp siiresi ile agiklanabilecegini

sOylemektedirler.

Sezer ve arkadaslarmin (24) izole KABG gegiren 250 hasta iizerinde yaptiklari
calismalarinda perioperatif MI ve MI siiphesi olanlar disindaki hastalarin  Troponin |
degerlerini  0.0-8.0 ng/ml, Troponin T degerlerini ise 0.00-0.50 ng/mL araliginda
bulmuslardir. Perioperatif M1, ek girisimler ve postoperatif komplikasyonlar ayri tutulmadan
tim hastalar1 degerlendirildiklerinde, ortalama troponin | degerini 18.52 = 73.9 (0.37-719)
ng/mL olarak bulmuslardir. Calismalarinin sonucunda ise Troponin I’'nin 6 ng/ml {izerinde
bulunmasin1 miyokardiyal koruma ve cerrahi prosediiriin gozden gegirilmesi i¢in esik deger
olarak onermislerdir. Bizim ¢alismamizda da &lgiilen en diisiik Troponin | degeri ortalamasi
5.6 £13,79 ng/mL, en yiiksek Troponin I ortalamasi ise 14.76+28.32 ng/mL olarak
bulunmustur. Bizde ¢alismamizda troponin I i¢in {ist limit degeri olarak Sezer.ve ark.(24)
caligmast sonucu olarak 6nerdikleri 6 ng/mL yi kabul ettik. Postoperatif troponin I degeri 6
ng/mL’nin tizerinde olan  ve olmayan hastalar karsilastirildiginda preoperatif risk

faktorlerinin benzer oldugu goriildii.

Sonu¢ olarak yapilan ¢aligmalarda, kan seker seviyesinin yiiksekliginin mortalite ve
morbidite ilizerine olumsuz etkileri oldugu gosterilmistir. Ancak halen peroperatif kan
sekerinin {ist limiti hakkinda bir fikir birligine varilamamustir. intermittan bolus insiilin

dozlart ile peroperatif kan sekeri <200 mmg olacak sekilde konservatif olarak yaklastigimiz
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vakalarimizda, postoperatif troponin I degerleri ile kan seker degerleri arasinda iliski

saptamadik ve komplikasyon oranlari da literatiirlerde belirlenmis oranlarla benzerdi.

KABG operasyonlarinda peroperatif kan seker regiilasyonu ve uygulancak yontem
acisindan ortak bir konsensus olusturabilmek i¢in bu konu hakkinda daha fazla ¢alismanin

yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.
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OZET

Kardiyopulmoner bypass hem diyabetik hem de diyabetik olmayan hastalarda glukoz ve
insiilin dengesinde degisikliklerle birlikte seyreder. Kalp cerrahisi hastalarinda perioperatif
hiperglisemi siklikla goriillmekte ve mortalite ve morbidite iizerine risk faktorii oldugu
bildirilmektedir. Perioperatif donemde kan sekeri kontrolii i¢in esik degerin farkli oldugu pek
¢ok protokol ve yontem kullanilmaktadir. ‘Society of Thoracic Surgeons” tarafindan kalp
cerrahisinde kan sekerinin < 180 mg/dL olarak tutulmasi onerilmekte ve fakiiltemiz Kalp

Damar Cerrahisi YBU’de de Portland Protokolii uygulanmaktadur.

Kalp cerrahisi sirasinda genel olarak miyokard hasarindan kaginmak giictiir. Kardiyak
troponinler postoperatif donemde miyokard enfarktiisi olmaksizin yiliksek degerlere
ulasabilir. Dolayisi ile kalp cerrahisi sonrasi kardiyak biyomarker diizeyinin yiikselmesi, cogu
zaman MI’dan ziyade hasar mekanizmasindan bagimsiz olarak etkilenen miyokard kitlesinin

arttigr anlamini tasir.

Retrospektif ¢alismamiza 2009-2011 tarihleri arasinda Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Kalp
Damar Cerrahisi ameliyathanesinde KABG operasyonu olan 268 hasta dahil edildi ve
perioperatif kan sekeri degerleri ile kardiyak enzimler arasindaki korelasyon ve diger risk
faktorlerinin mortalite ve morbiditeye olan etkileri arastirildi. Perioperatif donemde
konservatif kan sekeri regulasyonu uygulanan hastalarimizda kan sekeri degerleri <200

mg/dL olacak sekilde aralikli bolus instilin uygulanda.

Hastalarin peroperatif ortalama kan sekeri 167 + 40,95 mg/dL, peroperatif en yiiksek
kan sekeri ortalamast 213,414+56,62 mg/dL olarak saptandi Calismamizdaki tiim hastalarin
preoperatif saptanan kan sekeri degerleri peroperatif donemde artmisti. Ancak peroperatif
kan sekeri degerleri ile ameliyat sonrast CKMB, CPK, Troponin I degerleri arasinda anlamli
bir iliski saptanmamistir. Enfeksiyon ve ndrolojik olay gelisen ve gelismeyen hastalar
karsilagtirildiginda bu komplikasyonlarin gelistigi olgularda kan sekeri degerlerinin belirgin

olarak yuksek oldugu goriilmiistiir.

Hastalarimizin %44’1 diyabetik olup hepsi tedavi almaktaydi. Peroperatif ortalama kan
sekeri degerleri “STS’nin Onerdigi limitler i¢indeydi ve komplikasyon oranlar1 da
(sepsis:%1,1 yeni gelisen bobrek yetmezligi:%]1,1 yara yeri enfeksiyonu: %3,4 yeni gelisen
AF: % 4,9 CVH: %1,5) literatiirlerde belirlenmis oranlarla benzerdi.
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Yapilan caligmalar sonucu perioperatif kan sekeri degerlerinin yiikselmesinin
postoperatif komplikasyonlar1 arttirdig1 saptanmistir. Ancak postoperatif donemde kan sekeri
regulasyonu icin ortak bir karar bulunmaktayken halen peroperatif donemde kan sekerinin
hangi sinirlar i¢inde bulunmasi gerektigi ve hangi yontemin uygulanmasi gerektigi hakkinda
fikir birligi bulunmamaktadir. Bu konuda daha fazla calismanin yapilmasi gerektigini

diistinmekteyiz.
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SUMMARY

Increase in serum glucose levels and insulin resistance are common in the patients with
or without diabetes mellitus undergoing cardiopulmonery bypass. Perioperative
hyperglisemia is a common symptom in cardiac surgery patients and a risk factor for
mortality and morbidity. Many protocols and methods are used for perioperative management
of blood glucose. ‘The Society of Thoracic Surgeons’ suggests to keep the blood glucose level
under 180 mg/dL and in our faculty, we use Portland Formula in cardiovascular intensive care
unit.

It is hard to prevent the myocardial injury during the cardiac surgery. Cardiac troponin
levels can increase after the surgery even in the absence of myocardial infarct. For this reason
after the cardiac surgery the rise of cardiac markers can show the increase of damaged
myocardial areas without regard to the cause of damage.

We search 268 patients who underwent coronary artery bypass greft operation between
2009-2011 in Cerrahpasa Medical School Cardiovasculer Surgery Department. The aim of
this retrospective study was to assess the correlation between the perioperative blood glucose
levels and cardiac biomarkers, and the effect of the other risk factors on mortality and
morbidity. Our routine peroperative blood glucose management is to apply intermittant bolus
insulin to keep the blood glucose levels under 200 mg/dL during the surgery.

Periooperative mean glucose level was 167 £ 40,95 mg/dL, and highest mean glucose
level was 213,41 + 56,62 mg/dL. In our study we found that all of the patients’ blood glucose
levels increased during the surgery. But there was no relation between the peroperative blood
glucose levels and CPK, CKMB, Troponin | levels. Peroperative bood glucose levels were
found to be icreased in patients with postoperative infection and neurologic events.

In our study group % 44 patients have diabetes mellitus and all of them have received
treatment. Peroperative mean blood glucose levels were under the levels which was
recomended by STS and ratio of complications (sepsis %1,1 new kindney failure % 1,1
wound infection %3,4 new AF %4,9 CVH %1,5) were similar with the literatures.

Numerous clinicl studies have reported that perioperative hiperglisemia is associated
with adverse outcomes after cardiac surgery. Although there is a common opinion for the
management of postoperative blood glucose levels, there is no consensus for the limits of
glucose levels and how to manage it in peroperative period. We suggest that optimal target for
peroperative blood glucose should be defined by large prospective trials.
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