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• Çıkar çatışmam yoktur.
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Hiperglisemi Neden Gelişiyor?
(Cerrahi Travmaya Yanıt)

• Stres hormonları kortizol, katekolaminler ve glukagon

(Counter-regulatory hormones) katabolik etkileri ile direk ya da 
indirek olarak insulin salınımını azaltır ve periferal
etkisini bozar.

• Cerrahi sırasında dekstroz içinde dilüe edilen ilaçlar 
(antibiyotikler, katekolaminler, nitrogliserin) 
hiperglisemiyi alevlendirir.

• Kan ürünleri yüklü miktarda glukoz içerir.



• İnsülin Direnci!!! Normal konsantrasyonda insüline subnormal
biyolojik yanıt.

• Glukoz ürünleri     periferal glukoz kullanımı

• Diyabetik olmayanlarda KŞ 200 mg/dl’ye diyabetiklerde bu 300 
mg/dl ye kadar yükselebilir.

• Hipergliseminin boyutu cerrahi travmanın şiddetine bağlıdır!

• Laparoskopik cerrahide açık cerrahiye göre glukoz kullanımı daha iyi 
ve hiperglisemi riski daha düşük.



• İnsülin direnci en yoğun postoperatif ilk gündür 
(%70) ve komplike olmayan karın ameliyatları sonrası 
3 haftaya kadar uzayabilir.

• İnsülin direnci primer olarak cerrahinin invazivliğine
bağlı olsa da travmanın süresi, yatak istirahati ve 
immobilizasyon, anestezi ve analjezinin tipi, nutrisyon
ve perioperatif açlık da etkilemektedir.

• İnhalasyon anestezikleri (isofluran ve sevofluran) 
glukoz uyarımlı insulin salınımını baskılar.



Pankreas

beyin

immün hücreler 

edotelyal hücreler

insuline bağımlı olmadan 

glukoz transportunu sağlar.

*  İskelet kası, *kalp kası, *yağ dokusu ve 
*karaciğer

İnsulin bağımlıdır.



Hipergliseminin Yıkıcı Etkileri?

• İmmün fonksiyonları baskılar ( kemotaksis, fagositoz, bakterilerin 
hücre içi öldürülmesi)

• İnflamatuar sitokinleri artırır.

• Nitrik oksid ürünlerini azaltır.

• Anjiyotensin II düzeyini, sistemik damar direncini artırır.

• Ozmotik diüreze neden olur bu da dehidratasyona yol açar.

• Hiperozmolarite SSS de disfonksiyona neden olur, bunu da hızla 
düzeltilmesi daha kötü ödeme yol açar.



• Nutrisyon: Amaç…..  enerji ve protein 
katabolizmasından korunma

• Hiperglisemi protein katabolizmasını 
alevlendirebilir. 

• Kanserli hastaların major cerrahisi sonrası sonrası
PE Nutrisyonla yaratılan hiperglisemi kas protein 
katabolizmasını artırırken, normoglisemi nötral
protein balansını sağlar.



İnsülinin Metabolik Etkileri

• Glukozun özellikle de periferal dolaşımdaki (iskelet 
kası) tutulumunu artırıp dolaşımdaki glukoz düzeyini 
azaltır. 

• Karaciğerde  glikokinazı aktive eder ve endojen glukoz
üretimini (primer karaciğer) glukogneogenez ve 
glikolizisi azaltmak yoluyla düşürür.



İnsülinin Metabolik Olmayan Etkileri

• Bazı proinflamatuar transkripsiyon faktörlerini (nukleer faktör-
kB) baskılar ve endotoksin kaynaklı inflamatuar
medyatörlerinin (IL-1B, IL-6, makrofaj migrasyon inhibe edici 
fatör, TNF-a) sunumunu azaltır…ANTİİNFLAMATUAR ETKİ

• Antiangregan etki—platelet agregasyonunu inhibe edici ve 
selektif vazodilatasyon etkisi vardır.

• Doku faktörlerinin, intraselüler adezyon moleküllerini, reaktif 
oksijen radikallerini,..inhibe ederek antitrombotik, 
antifibrinolitik ve antioksidan etki gösterir.

• Antiapopitotik özellikleri vardır.









Perioperatif/YBÜ hastalarında

• Hiperglisemi kötüdür

• İnsülin iyidir

• Sıkı glisemik kontrol yapılmalıdır!!











HİPOGLİSEMİ!!!

• Hipoglisemi agresif ve hızlı tedavi edilen hiperglisemi
sonucu ve özellikle de sıkı glukoz kontrolü 
arzulandığında ortaya çıkan bir komplikasyondur.

• YBU deki hastalarda yapılan çalışmalarda sıkı glisemik
kontrol yapılanlarda %5.1-25.3 oranında ciddi 
hipoglisemi (<40mg/dl) saptanmıştır. Hipoglisemi bu 
grup hastada 3-13 kez daha sıktır.

Vriesendorp TM, et al. Eur J Vasc Endovasc Surg 2004

Brunkhorst FM, et al. N Engl J Med 2008

Van den Berghe G, et al. N Engl J Med 2006



• YBU hastalarında hipoglisemi gelişen hastalarda mortalite
insidansı daha yüksektir.

• YBU hastalarında ya da peroperatif hastalarda hipoglisemi 
semptomları maskelenir, anlaşılmaz. 

• İskemik beyin anaerobik metabolizmaya döner ve laktatı
enerji kaynağı olarak kullanır. Glukoz seviyelerinde ani düşme 
iskemik beyine laktat desteğini de düşürerek hasarı artırabilir. 
Böylece tanınmamış hipoglisemi kötü sonuçlara ve artmış 
mortalite oranlarına neden olabilir.

McCormick MT, et al.  Stroke 2008

Lacherade JC, et al. Intensive Care Med 2007

Nasraway SA Jr. Et al. Crit Care Med 2007

Krinsley JS, et al. Crit Care Med 2007



The association of diabetes and glucose control with surgical-site 
infections among cardiothoracic surgery patients.

Latham. ICHE 2001; 22: 607-12



• Diyabet ve postoperatif hiperglisemi CAE gelişimi için bağımsız risk 
faktörüdür. 

• Bilinen diyabetlilerde yükselmiş hemoglobin A1c değerleri 
enfeksiyon riskini artırmaz.

Sonuç:

• Postoperatif hiperglisemi ve önceden tanı almamış diyabet, 
kardiyotorasik cerrahi geçiren hastalarda artmış CAE riski 
bulundurmaktadır. 

• Diyabet ve hiperglisemi açısından kardiyotorasik cerrahi geçiren 
hastaların taranması bu metabolik anormalliğin yol açacağı 
postoperatif ve kronik komplikasyonlardan korunmak için garanti 
olabilir.





Diabetes Care 2014 Nov;37(11):2960-5. 
Comparison of glycemic and surgical outcomes after change in glycemic 
targets in cardiac surgery patients.

Mulla I, Schmidt K, Cashy J, Wallia A, Andrei AC, Johnson Oakes D, Aleppo G, Li 
C, Grady KL, McGee E, Molitch ME.

OBJECTIVE: 
To compare perioperative glycemic and long-term surgical outcomes in patients undergoing cardiac surgery before and after the 
recommended 2009 changes in inpatient glycemic targets.
RESEARCH DESIGN AND METHODS: 

We performed a retrospective review of patients who underwent cardiac surgery between 4 September 2007 and 30 April 2011. Comparison 
was made of blood glucose (BG) outcomes 3 days after surgery, and 30-day cardiac outcomes before and after a change in insulin protocol that 
took place on 1 September 2009, which consisted of raising the glycemic targets during intravenous insulin infusions from 80-110 mg/dL (80-
110 group) to 110-140 mg/dL (110-140 group).

RESULTS: 
When compared with the 80-110 group (n = 667), the 110-140 group (n = 658) had higher mean postoperative BG levels during the 
intravenous insulin infusion (141 ± 15 vs. 121 ± 15 mg/dL, P < 0.001) and the subcutaneous insulin period (134 ± 24 vs. 130 ± 23 mg/dL, P < 
0.001), and for 3 days postoperatively (141 ± 17 vs. 127 ± 15 mg/dL, P < 0.001). Fewer patients in the 110-140 mg/dL group experienced 
moderate hypoglycemia (BG <70 mg/dL) (177 vs. 73, P = 0.04). Severe hypoglycemia (BG <40 mg/dL) occurred in only one patient in the 80-
110 group and three patients in the 110-140 group. There were no significant differences in mortality or surgical complication rates (with the 
exception of reintubation) between the groups.

CONCLUSIONS: 
The higher glycemic target of 110-140 mg/dL resulted in similar mean glucose 
values, with significantly less hypoglycemia and no significant differences in 
mortality/morbidity compared with the more strict target of 80-110 mg/dL.



*Diyabet durumuna bakılmaksızın perioperatif hiperglisemi
(>200 mg/dl) kötü sonuçlarla tamamen ilişkilidir. 

Noordzij PG, et al. Eur J Endocrinol 2007 

Yendamuri S, et al. J Trauma 2003

Dronge AS, et al. Arch Surg 2006

*409 hasta, retrospektif, kalp cerrahisi..110 mg/dl üzerindeki kan 
glukoz seviyelerinde her 20 mg/dl’lik artış istenmeyen sonuç 
riskini %30 artırmaktadır. 

Gandhi GY, et al. Mayo Clin Proc 2005



*İnfrainguinal vaskuler cerrahi sonrası retrospektif 
analiz..postoperatif hiperglisemi artmış postoperatif enfeksiyon 

nedeni. 
Vriesendorp TM, et al. Eur J Vasc Endovasc Surg. 2004

* Randomize çalışma… 78 hasta… Serebral anevrizma nedeniyle 
subaraknoid kanama geçiren hastalarda klipsleme sonrası sıkı 

glisemik kontrol grubunda enfeksiyon oranı düşük.  (%42---27’ye) 
…..vazospazm, nörolojik sonuçlar ve mortalite açısından fark 

yaratmadan.

Bilotta F, et al. J Neurosurg Anesthesiol. 2007



*Karotik endarterektomi uygulanan 1201 hastada perioperatif
hiperglisemisi (>200 mg/dl) olanlarda perop (30 gün) inme, MI ve 
ölüm riski artmıştır. 

McGirt MJ, et al. Neurosurgery 2006

*Prospektif randomize…236 hasta….damar cerrahisi….KŞ devamlı 
insülin infüzyonu ile 100-150 mg/dl aralığında tutulduğunda 
kardiyovaskuler olay riski azalmaktadır. 

Subramaniam B, et al. Anesthesiology, 2009;110:970–7



Genel Cerrahide CAE

• Genel oran %7.42

• Kolorektal-----%14.11------3.6 kez

• Vaskuler-------%10.32------2.5 kez

• Kolorektal dışı -----%4.36

Ata A, et al. Postoperative Hyperglicemia and Surgical Site Infection in General Surgery, Arch Surg, 
2010  (129.909 hasta)







Postop Glukoz (48 saat) ve CAE

Glukoz



Postoperative Glucose and Mortality in 
Noncardiac Surgery

• Nondiabetik hastalarda hiperglisemi, 
diyabetiklerdeki hiperglisemiden daha 
tehlikelidir!

Frisch. Diabetes Care. 2010; 33: 1883-8









Yanıtlanmamış Sorular?

1) İntraoperatif ya da postoperatif hedef değer ne olmalıdır?

*Kesin bir aralıktan ziyade azaltılmış glisemik değişkenlik    
daha iyidir.

Ali NA, et al. Crit Care Med 2008 

Hirsch IB, et al. J Diabetes Complications 2005

Krinsley JS. Crit Care Med, 2008

*KŞ’ deki dalgalanmalar bir takım kötü fizyolojik olayları 
tetikleyebilir (artmış apopitoz, sitokin sunumunda artış, oksidatif
stres).

Fahy BG, et al.Crit Care Med 2009



2)Daha yoğun bir insülin tedavisinin ve sıkı glisemik kontrolün ideal 
süresi bilinmiyor.

Wilson M, et al. Intensive insulin therapy in

critical care: a review of 12 protocols. Diabetes Care 2007

*Furnary ve ark. Portland protokolünü adapte ettikleri çalışmada en az 
3 gün IV insülin tedavisi ve sıkı glisemik kontrolü önermekteler. 
Glisemik kontrol derin sternal yara enfeksiyonunu %66 oranında 
azaltmaktadır.

Furnary AP, et al. Continuous insulin infusion reduces

mortality in patients with diabetes undergoing coronary artery

bypass grafting. J Thorac Cardiovasc Surg 2003

*YBÜ protokolleri yanızca YBÜ’lerinde uygulanmalıdır, süre YBÜ’de
kalışlarıyla sınırlanmalıdır.  Servise alınan hastalarda monitörizasyon
gevşer ve hipoglisemi epizotları gözden kaçabilir!!

Fahy BG, et al. Glucose control in the

intensive care unit. Crit Care Med 2009



3) Risk/yarar oranı ---kar/zarar hesabı

Potansiyel yararlarıyla potansiyel zararları eşit değil. 

van den Berghe’nin çalışmasında pozitif yönleri 
öndeyken, NICE-SUGAR çalışmasında sıkı glisemik
kontrol grubunda mortalite oranı %3.6 artmış olarak 
bulunmuştur.

Finfer S, etal. Intensive versus conventional glucose control in critically ill patients. N Engl J Med 2009.



4)Kanıtların eksikliği!!

Temel olarak glukoz monitörizasyonundaki ve tedavi 
teknolojilerindeki sınırlılık neden olabilir. 

Daha iyi teknolojik monitörizasyon ve insulinin kontrollü verimini 
sağlayan teknolojik gelişmeler hipoglisemik epizotların olmasını 
engelleyerek daha yumuşak bir glisemik kontrol sağlayabilir



6) Diyabetli hastalarda GK?

*Sıkı glisemik kontrol DM li hastlarda DM’siz hastalara göre daha az 
etkilidir. 

Rady MY, et al. Influence of individual characteristics on outcome of glycemic control in intensive care unit
patients with or without diabetes mellitus. Mayo Clin Proc 2005

Egi M, Bellomo R, et al. Blood glucose concentration and outcome of critical illness: the impact of diabetes. Crit
Care Med 2008

*DM’lu hastalar hiperglisemiden DM olmayan hastalardan daha az 
etkilenirler. Hiperglisemiye karşı kronik adaptasyonları vardır.  
Bu nedenle DM’lu hastalarda bir eşik değer söylemek güçtür. 

*Ayrıca Tip1 ve Tip 2 DM tedavisi ayrı olduğundan bunlarda uzun etkili 
insulinler kullanılmalıdır ve glisemik kontrol çalışmalarında  yer 
bulmamıştır.

Puskas F, et al.  Intraoperative hyperglycemia and cognitive decline
after CABG. Ann Thorac Surg 2007

Krinsley JS. Blood glucose control in critically ill patients: the
impact of diabetes. Crit Care Med 2009



Glukoz monitörizasyonu?

• Kapiller, merkez laboratuvar, kan gazı?

• Hipoperfüzyon, hipotermi, anemi özellikle kapiller KŞ bakılırken yanıltıcıdır. 

• Laboratuvar daha güvenlidir.

• Plazma glukoz konsantrasyonu tam kandan %11 fazladır. Ciddi anemisi 
olanlarda plazma volümü daha fazla olduğu için kan şekeri seviyesi daha 
yüksek bulunur.

• L-dopa, dopamin, mannitol, asetaminofen, ind. bilirubinin çok yüksek 
olması, şiddetli hiperlipidemi, ürik asitin artması, maltoz  (Ig solüsyon-
larında), periton diyaliz solüsyonları….KŞ ölçümünde karışıklığa neden 
olabilirler.

• Bu değişkenlikler olması gerekenden az veya çok insulin dozu 
uygulanmasına neden olur.



İnsülin Protokolleri

• YBU’lerinde KŞ bakılması hasta başına 3.5-9 dk almaktadır.

(iş gücü/zaman)…saat başı, iki saatte bir…

Wilson M, et al. Intensive insulin therapy in critical care: a review of 12 protocols. 

Diabetes Care 2007

*Subkutan insulin perioperatif dönem kritik hastada önerilmez. Çünkü 
deri perfüzyonu ve dolayısıyla emilim değişkendir.

*Ayrıca sc insulinler hızlı etkili analoglar olsa bile yavaş ve uzun 
etkilidirler. Bu süre zarfında yavaş salınım tehlikeli olabilir 
(hipoglisemi!!)

* IV insülin  (enjeksiyon ve bolus kombinasyonu)













Rehberler?



SONUÇ

• Sıkı glisemik kontrolün (<110mg/dl) etkinliği 
ispatlanmamıştır.

• Hipoglisemi riskini 3-6 kat artırmaktadır.



SONUÇ

• Hiperglisemi ciddiye alınmalı, gözden 
kaçırılmamalı 

• 140-180 mg/dl

• Hipoglisemiye neden olunmamalı



TEŞEKKÜRLER


