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KISALTMALAR
KVH: Kardiyo Vaskiiler Hastalik
DM : Diabetes Méellitiis
KAH: Koraner Arter Hagtalig1
KABG: Koraner Arter By-pass Greft
OGTT: Oral Glikoz Tolerans Testi
IV: intravenoz
SC: Subkutan
CRP: C-Reaktif Protein
NPO: Oral Beslenme Y ok (Non-peroral)
NYHA: New-York Kalp Cemiyeti
NCCS-PASS: Statistical & power analysis and sample size software program
KABG (on-pomp): Acik kalp ameliyatinda sternotomi sonrast kalbe midahale edildigi anda
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K ORONER ARTER BYPASS GREFTLI TiP 2 DIABETESMELLITUSLU
HASTALARDA PERIOPERATIF SIKI GLIKOZ KONTROL UNUN BAKIM
SONUCLARINA ETKIiSI

Marziyeh POURAGHAEI BAGHMISHEH
DEU Saglik Bilimleri Endtitlisii Cerrahi Hastaliklart Hemsireligi Y tiksek Lisans Programi

savedrad@gmail.com; seher 1975@yahoo.com

OZET

AMAC: Koroner Arter Bypass Greftli (KABG) Tip 2 diabetes mellituslu hastalarda perioperatif
siki glikoz kontroltintin bakim sonuglarindan kan glikoz duizeyi, hiperglisemi, hipoglisemi, yogun

bakim Unitesi, hastane de kalma siiresi ve maliyete etkisini incelemektir.

YONTEM: Arastirma yar deneysel girisimsel olarak Temuz 2009-Subat 2010 tarihleri arasinda
fran'da Madani Kalp Hastanesinde yapilmistir. Arastirmada DEU Hemsirelik Y ilksekokulu
(B.30.2.BEU.0.Y 3.02.05/593- 22.04.2009) ve iran’da Tabriz Universitess Tip Bilimleri Kalp
Damar Arastirma Merkezi Etik Kurulu'ndan (01.07.2009 -3.1021) onay ve hastane
yonetiminden izin alinmustir. Arastirmanin amaci ve girisim agiklanarak hasta ve birinci derece
yakinlarindan izin alinmstir. Ornekleme, eriskin, Tip 2 DM, ilk kez acik ve kapal1 teknikle
KABG ameliyati1 planlanan 50 deney, 50 kontrol grubu toplam 100 hasta alinmistir. Deney
grubuna Subkutan ve Kolumnar intravendz insiilin infiizyon Protokolii kontrol grubuna ise rutin
protokoller uygulanmustir. Veriler, Hastalarin Sosyo-Demografik, Klinik Ozelliklerini Belirleme
Formu ve perioperatif donem boyunca Kan Glikoz Diizeyi ve insllin (SC/IV) Tedavisini izleme
Cizelgesi ile toplanmustir. Veriler, bagimsiz guruplarda t-testi, tekrarli dlgimlerde tek yonli
ANOVA-Bonferroni, pearson ki-kare, fisher's Exace testi ve Man-Whitney-U testi

kullamImstir.

BUL GULAR: Deney ve kontrol grubu hastalarinin sirasiyla kan glikoz ortalamalar1, preoperatif
donem 1. gun (183.34+38.72; 230.75+91.47 mg/dL; p=0.005), intraoperatif donemde
(135.72+16.74; 218.60+51.25 mg/dL; p<0.001), postoperatif yogun bakim 1. giin (119.79+9.30
mg/dL; 209.75+28.74 mg/dL ; P<0.001); postoperatif yogun bakim 2. giin (122.94+9.50 mg/dL ;

183.72+24.18 mg/dL; P<0.001); postoperatif 3. gun klinik izlemde (136.30+14.84 mg/dL;
1


mailto:saveelrad@gmail.com
mailto:seher_1975@yahoo.com

200.03+41.70 mg/dL; p<0.001) anlaml1 dizeyde farklidir ve deney grubunda glisemik kontrol
daha iyi saglanmistir. Deney grubunda kontrol grubuna gore hastane maliyeti (421.61+60.53;
612.65+173.59 dolar; p<0.001) daha disik, yogun bakim Unitesinde (45:38:34+12:48:22;
63:36:22+28:24:30 saat; p=0.004) ve hastanede (141:58+36:26:19; 221:55+109.16 saat;
p<0.001) daha kisa stire kaldig: saptanmustir. Deney grubunda perioperatif hiperglisemi gorulme
ortalamasi (1.66+1.02; 10.34+5.70; p<0.001) dustk, hipoglisemi gortilme ortalamas: (0.10+0.30;
0.24+0.68; p=0.42) ise her iki gruptabenzerdir.

SONUC VE UYGULAMADA KULLANIMI: KABG'li Tip 2 DM tamsi olan deney grubu
hastalarinda Subkutan ve intravendz Kolmunar insilin inflizyon Protokolil ile yonetilen siki
glikoz kontrolt (90-140mgdL ), perioperatif donem boyunca daha kisa siirede glisemik kontrol
saglanmistir. Deney grubunda maliyet, postoperatif yogun bakim ve hastanede kalma siresi ve
komplikasyonlardan hiperglisemi gorilme ortalamas: azaltilmistir. Bu sonuca dayali KABG
ameliyat1 planlanan Tip 2 DM tamsi olan hastalarda perioperatif donem boyunca siki kan

glisemik kontrolin uygulamada kullanilmas: 6nerilmektedir.

ANAHTAR KELIMELER: Hemsirelik, Koroner arter bypass greft, KABG, Tip 2 Diyabet
mellitils, Siki glikoz kontrolii, Subkutan insiilin protokol i, Kolumnar intraventz insilin infiizyon

Protokol i, perioperatif glisemik kontrol



EFFECT OF PRIOPERATIVE TIGHT GLUCOSE CONTROL ON THE OUTCOMES
OF CARE IN PATIENTSWITH TYPE 2 DIABETESUNDERGOING CORONARY
ARTERY BYPASSGRAFTING
Marziyeh POURAGHAEI BAGHMISHEH
DEU Institute of Health Science Surgical Nursing Master of Science

savealrad@gmail.com; seher 1975@yahoo.com

ABSTRACT

PURPOSE: We hypothesized that tight glycemic control in the perioperative period would
reduce blood glucose levels, reduce the ICU length of stay and the hospital stay and hospital cost,
decreases incidence of hyperglycemiaand hypoglycemia

METHOD: We performed an interventional, quasi experimenta study involving one hundred
patients with diabetes mellitus undergoing primary on cardiopulmonary and off cardiopulmonary
CABG. 50 patients were in the experimental group and 50 patients were in the control
group. These patients were admitted to the Madani Heart Hospital during July 2009 and February
2010. Approva of the study was obtained by the Dokuz Eylul Universty School of Nursing
Ethics Committe (B.30.2.BEU.0.Y3.02.05/593- 22.04.2009), Cardiovascular Research Center
Tabriz Universty of Medical Sciences Iran, Ethics Committe (01.07.2009 —3.1021). Written
permisson was obtained from the hospital director as well. An informed consent was obtained
from each patient and their family members enrolled in the study. The Subcutaneous Insulin
protocol and Columnar Insulin Dosing Chart was used in the experimental group and the
conventional protocol was used in the control group. Datawas obtained from the patients
demographic and historical variables form, perioperative period Columnar Insulin Dosing Chart
flow sheet and Subcutaneous Insulin order sheet The two study groups were compared on
continuous variables via independent-sample tests, Mann-Whitney U, pearson c? and Fisher's

exact tests, repeated measures ANOV As with Bonferroni correction in the computer.

RESULTS: The patients of experimental and control group in the firtst day of preoperative
(183.34+38.72; 230.75+91.47 mg/dL; p=0.005) intraoperative (135.72+16.74; 218.60+51.25

mg/dL; p<0.001), ICU 1 day ( 119.79 + 9.30; 209.75 + 28.74 mg/dL: P <0 .001) ); ICU 2 day (
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12294 + 9.50; 183.72 + 24.18 mg/dL; P < 0.001); and postoperative period 3 day (136.30
14.84; 200.03 + 41.70 mg/dL; p<0.001) glucose control was significantly better with tight
glycemic control. Tight grup had lower hospital cost (421.61+60.53; 612.65+173.59dollar;
p<0.001) and a shorter ICU length of stay (45:38:34+12:48:22; 63:36:22+28:24:30 hour;
p=0.004) and hospita length of stay (141:58+36:26:19; 221:55+109.16 hour; p<0.001). And also
decreased the incidence of hyperglycemia on the perioperative period (1.66+1.02;10.34+5.70;
p<0.001), but the perioperative period was be similarly in the incidence of hypoglycemia
(0.10+0.30; 0.24+ 0.68; p=0.42).

CONCLUSION AND IMLICATION IN PRACTICE: Perioperative tight glycemic control
with Subcutaneous Insulin Orders (80-150 mgdL ) and Columnar Insulin Dosing Chart (90-140
mgdL) in diabetic coronary artery bypass graft patients decreases serum glucose levels, reduce
the ICU length of stay and the hospital stay and hospital cost, decreases incidence of
hyperglycemia. Tight glycemic control should become the standard of care for glycometabolic

control in patients with diabetes undergoing coronary artery bypass grafting.

KEY WORDS: Nursing, Coronary Artery Bypass Graft, Type 2 Diabetes Mellitus, Tight
Glycemic Control, Subcutaneous Insulin Protocol, Intravenous Columnar Insulin Infusion Chart,

perioperative glicemic control



GIRIS
1.1. Problemin Tanimi ve Onemi

Dinya Saghk Orgitinin (DSO) 2005 yili raporuna gore Kardiyovaskiller hastaliklar:
(KVH) 175 milyon bireyin dlimine neden oldugu ve tim olumlerin %30'nu olusturdugu
belirtilmistir. Amerikan kalp birligi (AHA) 2007 yil kilavuzuna gére KVH’1 dinyada kadinlarin
tim 6lim nedenlerin Ugten birin olusturmaktadir. Bu sayinin 7.6 milyonu ise Koroner Arter
hastalig: (KAH) na baglidir. WHO'nun 2002 verilerine gore KAH’na bagli mortalite Turkiye' de
102 552 kisi, iran’da ise 81 983 kisidir. iranda KAH nin her yil yaklasik %50 6liime neden
oldugu, mortalite, morbidite ve mauliyete yol agmasi nedeniyle saglik bakim maliyetinin
yukseldigi rapor edilmistir (Hatmi ve ark,2007; 1SCS, 2007).

KVH’1n olusunda ve KAH’ 1in gorilme insidansinda guinimuiizde kabul edilen en 6nemli risk
faktorlerinden biris Diabetes Mellitiis (DM)’tur (Dressler, 2008; ADA, 2010; Colin ve ark,
2007). DM’li bireylerde olmayanlara gbre KAH'nin gorinme sikligi 24 kat daha yuksek
bulunmustur (AACE, 2007). Dunyada tim yas gruplarinda DM prevelansimin 2000 yilinda
%2.8'den 2030 yilinda %64.4." e yukselecegi hesaplanmistir (Roglic ve ark, 2004; Colin ve ark,
2007). iran Diabet Dernegine gore, 2008 yilinda DM hasta sayisimn 4 milyon oldugu (bu
hastalarin ytizde %5-10"u Tip 1, %90 n: Tip 2 diyabet) ve 2025 yilinda 5.1 milyon beklendigini
rapor edilmistir. TUrkiye' de Diyabet Vakfi tarafindan her yil DM tamsi konan olgu sayisimin 300
000 kisiden fazla oldugunu ve her yil komplikasyonsuz diyabet hastamn maliyetinin 340£ ve
yillik komplikasyonlu diyabetik hastalarin maliyetinin ise 880£ tutarinda ekonomik yuk getirdigi
belirtilmistir (FEND, 2005).

KAH’nin etiyolojisinde aterosklerotik damarsal degisimler yer dmaktadir, Buna katki veren
klasik risk faktorleri ise sigara kullammu, hipertansyon, dislipidemi, metabolik sendrom, insulin
direnci DM, hareketsiz yasam ve obezite, psikososya stres depresyondur. Buna eklenen yeni risk
faktorleri ise C-reaktif protein (CRP), homosistein, fibrinojen, lipoprotein olarak tanimlanmustir
(Dressler, 2008).

KAH ve Tip 2 DM’li hastdarin maor arterlerinde ve mikrovaskiler dolasiminda
ateroskleroz gelisimi yuksektir. Cinkii DM ve KAH’da aterosklerotik damarsal degisikliklerin
5



gelisimi ortak bir enflamatuvar yolak tizerinden gergeklesmektedir. Bu nedenle DM’li hastalarin
kardiyovaskuler olay gecirme riski ise diyabetik olmayanlara gore bes kat artmis ve hastalarin
KAH riski, dogrudan Tip 2 DM 6ykustyle iliskili bulunmustur. DM ise stirekli saglik sorunlarina
neden olan giderek artan kronik, metabolik bir hastaiktir. DM’de insilin saliniminda,
fonksiyonunda yetersizlik ve insilin direncinin artmasi nedeniyle, hiperglisemi gelismektedir
(Dace, Trence, Janet, 2003). Kontrol altina alinamayan kan glikoz diizeyi, preoperatif donemde
miyokard infarktiisii (M1), akut koroner sendrom, strok; postoperatif donemde yara enfeksiyonu
ve sok gibi komplikasyonlar1 arttirmaktadir. Gunumizde DM’li hastaarda KAH nin ¢ok sik
gorilmesi ve damarsal lezyonlarinin yaygin olmasi nedeniyle DM tanmisi koyulan hastaarin esit
derecede KAH riskini tasidhigi kamtlanmistir. KAH ve Tip 2 DM kombine oldugunda ise ytksek
morbidite ve mortalite riski kabul edilmektedir (TKD, 2006). Ozellikle kadinlarda da
glikometabolik dengesizlik, bu mortalite ve morbidite riskini yukseltmektedir (Lars ve ark,
2007).

KAH nin en onemli tedavi yontemlerinden biris Koroner Arter Bypass Greft (KABG)
ameliyat1 ile yapilan revaskilarizayondur ve gunimizde yaygin olarak uygulanmaktadir
(Parsons, Watkinson, 2007; Bruce, Leavitt, 2007). KABG ameliyati major bir cerrahi girisimdir.
KABG ameliyat1 geciren hastalar pre-intra-postoperatif donemde tedavi ve bakim siirecinde
surekli izlenmesi gereken kritik hasta gurubunu olusturur. KABG ameliyati glikoz
metabolizmasindaki degisim, glikoz intoleransi, insulin direnci ve stres hipergliseminin ortaya
¢ikmasina neden olmaktadir (Parsons, Watkinson, 2007). KABG gegiren hastalarin kisa ve uzun
doénem tedavi sonuclarinda Tip 2 DM 6nemli bir rol oynamaktadir (Bruce, Leavitt, 2007). KABG
ameliyatindan sonra DM mortaliteye dogrudan etkili bir risk faktoridir, bu mortalite oran: ve
kotu prognostik sonuclar, perioperatif hiperglisemi dizeyleriyle iligkili bulunmustur (Furnary ve
ark, 2003; Dace, Trence, Janet, 2003).

KABG planlanan Tip 2 DM'si olan hastalarin perioperatif donemde siki glikoz kontrolU
ameliyat sonrast komplikasyonlarin gérilme oramini distirmektedir (Dace, Trence, Janet, 2003).
Ozellikle hiperglisemi, kompleman ve antikor, fagositoz fonksiyonun bozulmasina, opsonizasyon
ile ilgili potansiyel faktorlerinin azalmasina neden olup enfeksiyon riskini artirmaktadir
(Martinez ve ark. 2008). DM’li hastalarda uygulanan KABG ameliyatindan sonra derin sternal
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yara enfeksiyonunun %1 ile %4 arasinda gorildigu ve mortalite oraninin %25’ni olusturdugu
belirtilmektedir (AHA/ACC, 2004). KABG ameliyat1 geciren hastalarda DM’ nin postoperatif
komplikasyonlarinin olusmasinda, hastanede yatis sliresinin uzamasinda ve perioperatif, derin
sterna yara enfeksyon insidans: ve mortalite oranin artmasinda bagimsiz bir risk faktort oldugu
kabul edilmistir (Harold ve ark, 2004; Bruce & Leavitt, 2007; Doenst ve ark, 2005).

Tigili literattir incelendiginde DM ile KAH arasindaki siki iliski vardir. KAH ve DM tamsi
alan, ayn1 zamanda KAH tamisi alip ancak DM tanisi almamis olan ve perioperatif donemde ileri
tanilama ile saptanan hastalarda siki glikoz kontroli cok 6nemlidir. KABG ameliyati uygulanan
hasta bakim sonuclarinin iyilestiriimes ve hastanede kama sirelerinin azaltilmas: birey aile
toplum diizeyinde maliyetin azaltilmasina katki saglayacaktir. Bu arastirma sonucunun klinik
uygulamaya yansitilmasi ve uygulamaya katki saglamasi diger 6nemli bir noktasidir. Bu
goruslerden yola ¢cikarak KABG ameliyati uygulanacak hastalarda preoperatif ve geg postoperatif
dénemde diyet, subkutan insllin veya ora antidiyabetik ilaglar ile tedavis — intra operétif ve
erken postoperatif donemde insllin inflizyon protokollerinin kan glikoz dizeylerine etkisini
incelemek amaclanmistir. Uygulanan siki glikoz kontrolinin hastalarin kan glikoz dizeyi
ortalamalarina, hastanede ve yogun bakimda kalis slrelerine ve komplikasyonlardan hipo-hiper

glisemi sikligina etkisi degerlendirilecektir.
1.2. Arastirmamin Amac

Bu arastirmada, koroner arter bypass greftli tip 2 diabetes mellitiislii hastalarda perioperatif
(pre-intra-post) dénem boyunca siki glikoz kontrolinin bakim sonuglarindan kan glikoz
duzeylerine, komplikasyonlardan hipoglisemi ve hiperglisemiye; yogun bakimda ve hastanede

kalma siiresine ve maliyete etkisi incelenmistir.
1.3. Arastirma Hipotezleri

H1. Koroner arter bypass greftli Tip 2 diabetes mellitiislii deney grubu hastalarinda perioperatif
(pre-intra-post) siki glikoz kontroliinin (SC=80-150mg/dL; 1V infiizyon=90-140mg/dL)

bakim sonuclarindan kan glikoz diizeyi ortalamlari, kontrol grubuna gore farklidur.



H2. Koroner arter bypass greftli Tip 2 diabetes mellitiislii deney grubu hastalarinda perioperatif
(pre-intra-post) siki glikoz kontroliinin (SC=80-150mg/dL; 1V infiizyon=90-140mg/dL)

bakim sonuglarindan hipoglisemi gorilme ortalamasi / orant kontrol grubuna gore farklidir.

H3. Koroner arter bypass greftli Tip 2 diabetes mellitiislii deney grubu hastalarinda perioperati f
(pre-intra-post) siki glikoz kontroliinin (SC=80-150mg/dL; 1V Infiizyon=90-140mg/dL)

bakim sonuglarindan hiperglisemi goriilme ortalamasi / orant kontrol grubuna gore farklidir.

H4. Koroner arter bypass greftli Tip 2 diabetes mellitiislii deney grubu hastalarinda perioperati f
(pre-intra-post) siki glikoz kontroliinin (SC=80-150mg/dL; 1V Infiizyon=90-140mg/dL)
bakim sonuclarindan yogun bakimda kalma siiresi (zaman = saat), kontrol grubuna goére
farklidhr.

H5. Koroner arter bypass greftli Tip 2 diabetes mellitiislii deney grubu hastalarinda perioperati f
(pre-intra-post) siki glikoz kontroliinin (SC=80-150mg/dL; 1V infiizyon=90-140mg/dL)

bakim sonuglarindan hastane de kalmasiiresi (zaman = saat), kontrol grubuna gore farklidir.

H6. Koroner arter bypass greftli Tip 2 diabetes mellitiislii deney grubu hastalarinda perioperatif
(pre-intra-post) siki glikoz kontroliinin (SC=80-150mg/dL; 1V Iinfiizyon=90-140mg/dL)
bakim sonuglarindan maliyeti, kontrol grubuna gore farklidir.

H7. Koroner arter bypass greftli Tip 2 diabetes mellitiislii deney grubu hastalarinda perioperatif
(pre-intra-post) siki glikoz kontroliinin (SC=80-150mg/dL; 1V infiizyon=90-140mg/dL)
bakim sonuclarindan hemgirenin kan glikoz kontroliinde harcadigi zaman, kontrol grubuna
gore farklidr.



2. GENEL BILGILER
2.1. Koroner Arter Hastahg

KAH, koroner arterlerde ateroskleroza bagli daralma ve tikanma sonucu miyokarda kan
akiminin azalmasidir. KAH'1ilgili literattrde iskemik kap hastaligi, kap damar hastal1gi olarakda
isimlendirilmistir, burada KAH isminin kullamlmasi benimsenmistir. KAH’1 gelismis Ulkelerde en
sik gortlen mortalite ve morbidite nedenidir. KAH riski genel nufus iginde orta yas déneminde
bulunan erkeklerde kadinlardan iki-bes kat daha yuksektir (ESC/EASD, 2007). KAH’ min primer
olarak fizyopatolojisi, bir ya da daha fazla koroner arterde aterom plaklarina bagli gelisen daralma
ve tikanma nedeniyle miyokardin oksijen gereksinimi ile miyokarda oksijen sunumu arasindaki
dengenin bozulmasidir (Brashers.2010; Dressler, 2008).

2.1.1. Aterosklerozun Tammi ve Patofizyolojisi

Ateroskleroz koroner arter hastaligin %95 nedenini olusturmaktadir. Ateroskleroz arter
intimasinda plazmadan kaynaklanan aterojenik lipoprotein birikmesine karsi bir inflamatuvar
fibroproliferatif cevaptir. Ateroskleroz tamsimin konulmasi igin hem yumusama hem de
sertlesmenin olmasi gerekir. Ateroskleroz koroner, aorta, iliofemoral, karotis ve daha az oranda
intrakraniyal arterleri iceren blyik ve orta ¢apli arterlerde gorilen intima hastaligidir (Dressler,
2008; Justine ve ark, 2005).

Ateroeskleroz glreci, arter duvarlarimin intima tabakasinda lipidlerin birikimi ile baslar ve
kronik disuk dizeyli inflamasyon bir yanit ortaya cikar. Plak olusumu, damar ¢apinda daralma
ve damarin bededigi bdlgeye kan akimimin azalmasi ile sonuglamr. Damarda olusan ateron plag:
gerilime ve damar hareketlerine direnclidir. Ateron plaginin kapsili ince ise bu hassas plak
olarak isimlendirilir. Hassas plagin %401ndan fazlasint lipid olusturur ve kolestrol oram
yuksektir (Brashers.2010; Dressler, 2008).

Ateroskleroz olusumunda, monositler endotele temas ederek ylzeye yapisirlar ve aktive
olup endotel altina gegerler. DUslk dansiteli lipoprotein (LDL) kolestrol endotel hiigre arasindan
endotel atina gecerek okside LDL kolestrol donusir. Ateroskleroz bu evrede sadece mikroskobik
olarak saptanabilir. Sonraki asamada lipidden zengin, az miktarda T lenfositleri ve damar diiz kas

hicrelerini icerir. Makroskopik olarak hafif kabarik ve lipid iceriginden dolay: da yag cizgileri
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gorunumu verir. Gelismis fibroz plak [imene ve media tabakasina dogru bir gelisim gosterirken
endotelin altinda diiz kas hticreleri ve bag dokusundan olusan kapsiil, orta bdlimde ise kolestrol
kristalleri, ekstraselluler lipid, nekroz sonucu ortaya ¢ikmis atik maddeler ve makrofgjlar igerir.
Kompleks plakta ise endotelin buttnltginin bozulmas: sonucu bolgede trombosit kiimelenmesi
vardir (Dressler, 2008; Cevikbas yeni kaynak Fredericik, Cotran, 1994).
2.1.2. Koroner Arter Hastaliginda Risk Faktorleri

KAH'nin risk faktorlerinin tammlanmas: ve tedavisi primer ve sekonder koruma icin
Onemlidir. Asemptomatik kisilerde risk faktorlerinin tammlanmas: ve tedavisi koroner kap
hastaliklarindan primer korunma, KAH’1 belirlenmis kisilerde ise tekrarlayan olaylarin dnlenmesi
ise sekonder korunma icin gereklidir. Ulusal Kolesterol Egitim Programi’nin Yetiskin Tedavi
Paneli (National Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel (NCEP-ATP lII)
sonucuna gore 2002’ de yayinlanan KAH’ g1 risk faktorleri asagida verildigi gibi siniflandirilmigtir
(AHA, 2002; Dressler, 2008).
Ulusal Kolesterol Egitim Programr'min Yetiskin Tedavi Paneli'ne (NCEP-ATP I111) Risk
Faktorleri:

a.Lipid risk faktorleri;

- LDL (total kolesterol >200 mg/dI, L DL-kolesterol >130 mg/dl)
- Trigliseridler
- Non-HDL Kolesterol
- YUksek dansiteli lipoprotein (HDL) dusukl gl (<40 mg/dL)
- Aterojenik dislipidemi
b.Nonlipid risk faktorleri
©Modifiye edilebilen risk faktorleri
- Hipertansiyon (kan basinci >140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi almak)
- Sigaraiciyor olmak
- Diyabetes Méllituslu olmak
. Fazlakiloluluk/Obezite (BK1 >30 kg/m?)
- Hareketsizlik
- Aterojenik diyetle beslenme
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- Trombojenik/ hemostatik durum

©Modifiye edilemeyen risk faktorleri
- Yas (erkeklerde >45, kadinlarda>55 veya erken menopoz)
- Erkek cinsiyeti

- Ailede erken koroner kap hastaligr 6ykusl (birinci derece akrabaardan erkekte 55,
kadinda 65 yasindan once koroner arter hastal1gi bulunmasi) (AHA, 2002)

2.1.3. Koroner Arter Hastaliklarin Belirti ve Bulgulari

Koroner arter hastaliklar1 belirti ve bulgular arter [imenindeki daralmanin lokalizasyonu
ve derecesine gore degisiklik gosterir. Myokarda kan akiminin azalmasina bagl1 olarak iskemi
ortaya gikar. Iskeminin neden oldugu anjina pektoris olarak tanimlanan gogiis agrist gorulir.
Myokarda kan akiminin azalmasi ileri diizeyde ise myokard hiicresinin 6lumii sonucu akut Mi
gelisebilir (Dressler, 2008). Uzun siireli myokard iskemisi sonucu ortaya ¢ikan akut koroner
sendromlar, klinik olarak elektrokardiyografide ST elevasyonlu akut Mi, ST elevasyonsuz akut
MI; kararsiz angina pektoris, koroner kan akiminin ani olarak azalmasi sonucu ortaya ¢ikan ani
kardiyak 6ltm olarak siniflandirilir (Brashers.2010; Dressler, 2008; Vijay ve ark, 2010).

2.1.4. Koroner Arter Hastaliklari ve Korunma

Primer korunma;

Primer korumanin en basta gelen amaci, risk faktorlerinin gelismesini onlemektir. TUm
hasta olma olasiligi olan normal popllasyona ve hastalara risk faktorlerinin gelismesini
Onleyecek bir yasam tarzint benimsemelerinin 6nemi agiklanmalidir. Bu kisilerde amag, klinik
olarak acik olarak belirlenen koroner kalp hastdigi gelisme riskini distrmektir. Saglikli bir
yasam tarzimin Ozellikleri evrensel niteliktedir. Bunlar: sigara icilmemesi, saglikli beslenme,
vicut agirligimn kontrolli ve uygun diizeyde egzersizdir. ideal korunma, cocukluk yaslarindan
basladigi icin birey ve hastanin egitimi tim aileyi kapsamalidir. Bu nedenle primer korunmada
modifiye edilebilen risk faktorlerinin izlenmesi ve erken midahale edilmesi cok buyik 6nem
tasir (AHA, 2002; AHA, 2007).

11



Sekonder korunma;

Koroner kalp hastalig: tanisi konmus olan bireylerde sekonder korumanmn amaci, koroner
damardaki aterosklerotik slrecin ilerlemesini durdurmak ve bunun Uzerine eklenen trombotik
olaylar1 azaltmak boylece gerek olimcul olmayan magor iskemik olaylarin tekrarini, gerekse
kardiyak 6ltim oramim distrmektir (Dressler, 2008; AHA, 2007).

2.1.5. Koroner Arter Hastahgimin Tedavis

Miyokard islevlerini koruma ve optima dizeye cikarma, tehlikeli plaklarin istikrar
kazanmasim saglama, tromboz olusturucu etkinlik artistm kontrol altina alarak olaylarin
tekrarlamasim 6nleme ve aterosklerotik lezyonlarin ilerlemesine kars: etkide bulunabilmek igin
mevcut tedavi segenekleri asagida 6zetlenmistir.

© Medikal Tedavi;

KAH’da medicd tedavi yaklasimlari, Antiplatelet ganlar, Nitrogliserin, Beta Blokerler,
Kasiyum Kanal Blokerleri, ACE (anjiyotensin donusturiicti enzim) inhibitorleri, Antikoagulanlar,
Trombolitikler, Analjezikler, Kolesterol dusiren ajanlar, gerektiginde oksijen tedavisini
icermektedir.

© Girigimsel ve Cerrahi Tedavi Yontemler;

KAH’da girisimcel tedavi yaklasimlari, Perkutan Translumina Koroner anjiyoplasti
(PTKA), lazer ile korener revaskilerizasyon cerrahi tedavi yaklasimlar ise atrektomi, KABG
ameliyaticir (Dressler, 2008; ESC/EASD, 2007).

2.16.Koroner Arter Bypass Greft Ameliyati

KABG ameliyat1 genel anestezi altinda, genellikle median sternotomi insizyonu yapilarak
uygulanir. KABG 0Onceden sadece extracorporal dolasimla Kardiyopulmoner bypass (KPB)
makines kullamlarak yapilirken son yillarda hastamin durumu ve damarlart uygunsa Atan Kap
(Beating Heart or off pump) teknigi ile de KPB kulamimadan yapilabilmektedir. KABG
tekniginde aorttan tikali olan koroner arterin distaline yaygin olarak kullamlan sol internel
mamarian arter (LIMA) ve safen ven kullanilarak anastomozla koprii olusturulur veya greftlenir.
KABG ameliyatinda kopru icin “sag ve sol internal mamarian arter, radiyal arter, biyuk ve kigik

safen ven, sefalik ve bazilik venler” kullanilir. Aterosiklerotik degisimler daha geg goruldigi ve
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daha uzun sire agik kaldigr icin en ¢ok sag, sol interna mamarian arter greftleri tercih
edilmektedir. Genellikle internad mamarian arterin proksimal kismina dokunulmaz, sadece distal
ucu gogus duvarindan ayrilir ve bu ug tikal1 olan koroner arterdeki tikanikligin ilerisine greftlenir.
Daha sonra hasta dolasim ve solunum desteginin stirdirtilmes ve normal fizyolojik fonksiyonlar
kazanmasi i¢in yogun bakim Unitesine tedavi, izlem ve bakim i¢in alinir (Dressler, 2008).

Koroner Arter Bypass Greft Ameliyatinin Endikasyonlari
a. Kesin endikasyonlar;

© Medika tedaviye cevap vermeyen, NYHA klas |11 semptomatik hastal ar

© Ungable ungina pektoris

© Anjinapektoris+ sol anakoroner arter obstriiksiyonu veya deprese ventrikul
disfonksiyonu ile birlikte 3 ana koroner arter obstriiksiyonu

© Sol anakoroner arter darligi

© PTKA uygulamasinin basarilt olmadigi durumlar
a. Degisken endikasyonlar;

© Kardiyojenik sok
© Miyokard infarkttisti sonrast minimal eforla pozitif stres testi olanlar (Dressler, 2008).

2.1.6.4. Koroner Arter Bypass Greft Ameliyatinda Postoperatif K omplikasyonlar

Postoperatif koroner arter bypass greft erken (ilk 48 saat) ve geg (postoperative 3- 30. giin)
donemde hastalar oldukca fazla komplikasyon gelisme riski tasimaktadir. KABG ameliyati
sonrast komplikasyonlar mortalite ve morbidite nedeni olmakla birlikte hastanede kalis sliresini
uzatmakta, is yuki ve maliyeti artirmaktadir (Dressler, 2008). AHA 2004 yil klavuzuna gore,
KABG ameliyat1 sonrast major yara enfeksiyonu, serebrovaskiiler ataklar, rena disfonksiyon
komplikasyonlari en Gnemli mortalite nedeni olarak belirlenmistir.

a.Postoperatif erken dénem komplikasyonlar;
© Kardiyak (kardiyak tamponat, aktif kanama, hipervolemi, hipovolemi, kardiyak
yetmezlik, disritim) komplikasyonlar

© Solunum (atelektazi, pnémoni nedeniyl e oksijenlenmede bozulma) komplikasyonlar
13



© Norolojik (serebrovaskuler ataklar) komplikasyonlar
© Agn
© Akut rena yetmezlik ve sivi-elektrolit dengesizligidir (AHA 2004).

b. Postoperatif gec donem komplikasyonlar;

© Yaraenfeksiyonu

© Postperikardiyotomi sendromu

© Sistemik arteriyel emboli

© Infektif endokardit

© Greftin tikanmasidir (AHA 2004).

2.1.6.2. Koroner Arter Bypass Greft Ameliyati Olan Hastamn Bakimi

KABG ameliyat1 olan hastanin bakinn ameliyat 6ncesi, ameliyat sirasi ve ameliyat sonrasi
hasta bakiminin yam sira hastanin evde bakimini da kapsar. Hemsire hastanin bu dénemlerde
fiziksel, ruhsal ve sosyal bir varlik olarak 6zel oldugunu kabul ederek, bireyin maksimum iyilik
haini saglamak ve sirdurmekten, bakiminmi yidridtmekten sorumlu olan kisidir. Hemsire bu
donemlerde bakim, koordinasyon, isbirligi, egitim ve yonetim ve arastirma rolleri kapsaminda,
bireye 6zgu planladigi bakimi uygulamada butlinctl yaklasim ilkesini temel aarak anahtar rol
oynar (Dressler, 2008).

2.2.1. Diabetes Méellitus'un Tanmmi ve Siniflandirilmast:

DM karbonhidrat, yag ve protein metabolizmaarinda bozuklukla, karakterize kronik
sistemik bir hastaikti. DM’Un siniflandiriimast ilk kez 1979 yilinda Amerika Birlesik
Devletleri’ nde National Diabetes Data Group (NDDG) tarafindan yapilmistir. Bu sinifflama WHO
diyabet uzman komites tarafindan onaylanarak 1980 yilinda yayinlanmstir. 1985, 1997 ve
2003'te yeniden duzenlenmistir. Amerikan diyabet birligi (ADA) tarafindan 2007 yilinda
arastirma sonuclart incelenerek NDDG ve WHO tarafindan Onerilen simflandirmalarla
birlestirilip yeniden yayinlanmistir. DM’nin bu siniflandiriimas: Tablo.1'de verilmis olup,
etiyolojik tipler ve hipergliseminin degisik klinik evrelerini icerir (ADA, 2010; ESC/EASD,
2007).
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Tablol. Diabetes Mellitus'un Etiyolojik Simiflandiriimase:

1. Tip 1 Diabetes M éllitus (beta hiicre yikimi )

- Otoimmin
. Idiop atik
2. Tip 2 Diabetes Mellitus

- Insilin direncinin baskin oldugu rolatif insilin eksikligi
- Instilin salinimi defektinin baskin oldugu instilin direnci
3. Diger spesifik tipler

- Beta hlicre fonksyonunda genetik defektler - Diabetes  Mdlitus ile
- Instilin etkisinde genetik defektler birlikte  olan  genetic
- Ekzokrin pankreas hastal ikl art sendromlar, ornegin,

- Endokrinopatiler @ Down sendromu

@ Klinefelter sendromu
@ Turner sendromu

@ Wolfram sendromu
@ Friedrich ataksisi

- Tlacave diger kimyasalarabagli 6rnegin; kortizol,
antidepresanlar, tiazdler, tiroid hormonlar, -adrenerjik
agonistler

- Enfeksiyonlar

- Immun kokenli nadir gorilen DM

4. Gestasyonel diabetes-mellitus (GDM)

Kaynak: ADA (American Diabetes Association) diagnosis and classification of diabetes mellitus (2010). diabetes
care.33 (1)pp:62-69'dan alinmustzr. URL: http: //mww. care.diabetesiournals.org. Erisim Tarihi: 01.04.2010.

ESC (European Society of Cardiology)/ EASD (European Association for the Study of Diabetes) 2007. The Task
Force on Diabetes and Cardiovascular Diseases of the Guiddines on diabetes, pre-diabetes, and

cardiovascular diseases htpp:eurheartjsupp.oxfordjournals.org by guest on April 30, 2010'dan al:nmugtzr.
Erisim Tarihi 10.01.2010.

2.2.2. Tip 2 Diabetes Méllitus:
Tip 2 DM dinyada epidemik bir hale gelmisir ve gorinme sikligi hem gelismis tlkelerde
ve hem gelismek Uizere olan Ulkelerde hizl1 artis gostermektedir (Colin ve ark, 2007). Tip 2 DM,

insilin salimminin tam ya da kismi eksikligi veya degisik derecelerdeki insulin direnci
sonucunda karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinin bozukluguyla seyreden, makrovaskuler
ve mikrovaskuler komplikasyonlarin olustugu kronik ve metabolik bir hastaliktir (ADA, 2010;
CDA, 2008; David ve ark, 2008; ESC/EASD, 2007; Colin ve ark, 2007). Tip 2 DM diunyada en

sik rastlanan diyabet tipidir ve olgularin %90'm olusturmaktadir. TUm dunya tlkeleri ciddi bir
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epidemi ile karsi karstyadir. Amerikalda hastanede yatan hastaarin %22 diyabet hastaar
olusturur, bu hastalarin bakim maliyeti Ulkenin medika maliyetinin yarisin olusturmaktadir
(AACE ve ADA, 2009).

2.2.3. Tip 2 Diabetes Mellitus Etiyopatogenezi:

Tip 2 DM Tip 1 DM’sa gore daha sinsi ilerler, diyabetin klasik semptomlarinin ortaya
cikmasina kadar gegen zaman ¢ok uzun olabilir ve hastalarin ¢ogu 5-10 yil tam almadan
yasamlarim strdurdrler. Tam konulmayan ve tedavi edilmeyen bireylerde bazen DM’ye bagli
makrovaskiler veya mikrovaskiler hastaliklarin ortaya ¢ikmasiyla saptanabilmektedir (ADA,
2009; CDA, 2008; Guest, 2000). Tip 2 DM'Un patogenezi komplekstir. Cevresel ve genetik
faktorlerin etkilesimi s6z konusudur. Patofizyolojik agisindan Tip 2 diyabetlilerde ¢ major
anormallik birlikte gorilmektedir.

Periferik dokularda 6zellikle yag dokusu, kas dokusu ve karacigerde insllinin etkilerine

karsi direng
- Glikoz uyarisina kars1 ortaya ¢ikan defektif insilin sekresyonu
Karaci gerde defektif inslilin sekresiyonunakarsi glikoz yapiminin ve saliminin artmasidir.
Genellikle instilin direnci tip 2 diyabetin 6ncesinden baglayarak uzun yillar tabloya hakim
olmakta, instilin sekresyonunda ciddi azalma ise diyabetin ileri donemlerinde veya araya giren
agir stres veyainfeksiyonlarin seyri sirasindaon plana gegcmektedir (ADA, 2009).
2.24.Tip 2 DiabetesMellitis Risk Faktorleri:
Tip 2 DM'nin gelisiminde rolt olan faktorler asagida verilmistir (NDEP, 2009; CAD 2008;
ADA,2010; AACE, 2007; Cavallerano, 2009).
Ailede DM oykusl
Obezite (BK>25 kg/m?)
Hareketsiz yasam tarzi: haftalik fiziksel aktivitelerin 3 kereden az olmasi
Glikoz tolerans bozuklugu 6ykus,
Aclik glikoz bozuklugu 6ykusi
Hipertansiyon (>140/90 mm Hg)
Anorma lipid diizeyleri: HDL kolesterol <35 mg/dL, trigliserid >250mg/dL
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Gestasyonel DM 0Oykusi
Vaskiler hastalik 6ykusi
Polikistik over sendromu
2.25.Tip 2 Diabetes MéellitusKlinik Septomlart:

a.Klask semptomlar b. Daha az gor tlen semptomlar
- Polidri - Bulanik gorme
- Polidipsi - Acgiklanamayan kilo kaybi
- Polifgi veyaistahsizlik . Inatg1 infeksiyonlar
- Hasizlik, cabuk yorulma - Tekrarlayan mantar infeksiyonlar
- Agiz kurulugu - Kagintidir (Philipe, 2008; ADA, 2010).
- Noktri

2.2.6. Diabetes Méllitis Tam Kriterleri:
1. Hiperglisemi septomlari bulunan olgularda, random plazma glikoz diizeyi 3200 mg/dL (3

11.1 mmol/L).
veya
2. GOTT (75 g glikoz ile)'de 2.st plazmaglikoz diizeyi 3 200 mg/dL (3 11.1 mmol/L)’
veya
3. Aclik plazmaglikoz diizeyi (enaz 8 st aclik) 3 126 mg/dL (3 7.0 mmol/L)"

4. "A1C3 65% (ADA, 2010; ADA, 2010; IHS, 2008; CDA, 2008; WHO, 2006).

"Eger agk bir gekilde hiperglisemi belirtileri yoksa kriterlerin dogrulanmasinda testler tekrarlanmal:dir.

17



2.2.6.1. Eriskinlerde Tip 2 Diyabet Taramasi ve Tanmilama
DM 345 yas ve ‘BKI >25 kg/mPolan bireyler 3 yildabir taranir.
DM risk faktorleri olan bireyler dahaerken ve daha sik araliklarda taranir

h

<APG
I
v v v v
<5.6 mmol/L 5.6-6.0 mmol/L 6.1-6.9 mmol/L 3 7.0 mmol/L
I
; 3 v
Risk faktori Eger @ 1risk »| 75-gr OGTT
yoksa faktorl varsa
APG degeri APG degeri APG degeri APG degeri APG degeri
<6.1 mmol/L <6.1 mmol/L 6.1-6.9 mmol/L 6.1-6.9 mmol/L 37.0 mmol/L
ve 2saat sonra ve 2saat ve 2saat sonra ve 2saat sonra veya 2saat
degeri <7.8 sonradegeri degeri degeri 7.8-11.0 sonradegeri
mmol/L ise 7.8-11.0 <7.8mmol/L mmol/L ise 311.1 mol/L ise
mmol/L ise ise
} ey
y 4 BGT BAG ‘BAG veBGT
Risk vardir | \ 4
y 4 Y e Diyabettes Mlitus
Normal

" BKI: Beden Kitle /ndeks

" APG: Aglik Plazma Glikoz
SBGT: Bozulmus Glikoz Tolerans
*BAG : Bozulmus Adlik Glikoz

Sekil 1. Eriskinlerde Tip 2 Diabetes Mellitus Taramasi ve Tamlamasi

Kaynak: CDA (Canadian Diabetes Association) Clinical Practice Guiddines for the Prevention and Management of
Diabetes in Canada 2008.Canadian Journal of Diabetes.32(1). PP: 01-201. URL: http:/Amww.diabetes.ca. 'dan
alinmugtar.
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2.2.6.2. Oral Glikoz Tolorens Testine Hazir ik ve Testin Yapiimas

OGTT ' nin yapilmasi sirasinda dikkat edilmesi gereken ilkeler asagida verilmistir.

%]

%]
%]

Q

Q

a

OGTT’i Oncesi en az 3 guin yeterli miktarda karbonhidrat (KH >150 g/guin) alinmali ve
sinirli fizik aktivite yapilmalidir.

OGTT en az 8 saatlik aclik sonrasi sabah uygulanr.

OGTT’i onceki aksam 30-50gr KH igeren bir 6gtin tuketilmesi onerilir.

OGTT’i 6ncesinde ve sirasinda su icilebilir, ancak cay/kahve gibi icecekler veyasigara
icilmemelidir.

OGTT’i sirasinda bireyin istirahat etmesi gerekir.

KH toleransimi bozan ilaglarin kullamimasi, hareketsizlik ve akut/kronik infeksiyon gibi
durumlarda GOTT yapilmamalidir.

Aclik kan 6rnegi alindiktan sonra standart olarak 75gr anhidréz glukoz, 250-300 ml su
icinde eritilip 5 dakikaigindeigirilir.

Glikozlu sivimin icilmeye bagladigi an, testin baslangic zaman: olarak kabul edilir. Bu bu
noktadan 2saat sonrakan 6rnegi ainir (David ve ark, 2008; WHO, 2006).

2.2.6.3. Kan Glikoz Olguimii
Glikoz tam kan, serum veya plazmada Olculebilinir ama diyabet tamsi icin plazma
Onerilmistir (David ve ark, 2008; ESC/EADS, 2007; IFCC, 2006) .WHQO'un 6nerisine gére DM

tam alinmast igin glikoz 6lgiimu ventz veya kapiller plazmada yapilmalidir. OGTT' inden sonra

kapiller kan'daki glikoz degeri vendz kandan 1.7mmol/L (30mg/dL) daha yuksektir. Bu fark
aclik kan orneklerin'de 0.1mmol/L (2mg/dL) dir (NACB, 2006; David ve ark, 2008; WHO,

2006).

Venoz kan 6rnegi;

Venlerden alinan kan 60dk icinde santrifj edilmelidir. Santriftij glikolizi engelleyerek

Olculen glikozun dustk cikmasim engeller. Glikoz 6lgiimu laboratuar'da enzimatik (hexokinaz)

metodiyle yapulir.
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Kapiller kan 6rnegi;
Kapiller kan glikozu glukometre ile Olculir. Parmak ucu lanset veya Dbir tetik
mekanizmas: igeren arag kullanarak kapiller kan drnegi aiir. Plazma ve diger glikoz degerleri

icin donusturme faktorleri Tablo 2’ de gosterilmistir.

Tablo 2. Plazma ve Diger Glikoz Degerleri icin Doniistiirme Faktorleri

0.558 +1.119 " tam kan glikoz (mmol/L)
0.102 +1.066 ~ kapiller kan glikoz (mmol/L)
- 0.137 + 1.047 " serum glikoz (mmol/L)

Plazma glikoz (mmol/L)

Plazma glikoz (mmol/L)

Plazma glikoz (mmol/L)

Kaynak: ESC (European Society of Cardiology)/ EASD (European Association for the Study of Diabetes) 2007. The
Task Force on Diabetes and Cardiovascular Diseases of the Guidelines on diabetes, pre-diabetes, and
cardiovascular diseases htpp: eurheartjsupp.oxfordjournals.org by guest on April 30, 2010'dan alinmugtir.
Erisim Tarihi 10.01.2010.

2.2.7. Tip 2 Diyabet Mellitusla fliskili M etabolik Sendrom

- Insilin direnci;

Insiilin direnci, norma konsantrasyondaki insillinin normalden daha az biyolojik yant
olusturmasi, glikoz kullantmim uyarma etkisinin azalmasidir. Metabolik agidan ise insilin
direnci, insilinin hicre dizeyindeki metabolik olaylara etkisinin veya insiline kars: hicre
dizeyindeki normaldeki duyarliligin azalmas: olarak ifade edilebilir (Simonson, Rossetti,
Giaccari, 1992; Goldstein, 2002). insiilin direnci obezite, dislipidemi ve hipertansiyon ile giicli
bir sekilde iliskilidir (Colin ve ark, 2007). Ingiilin direncinin ana nedenleri ve klinik sonuclar:
Sekil .2 de gosterilmistir (Simonson, Rossetti, Giaccari, 1992; Goldstein, 2002).

Insiilin ile ayarlanan normal anabolik metabolizma, yemeklere yanit olarak yeterli miktarda
instilin salimmm gerektirir. insiilin hedef dokulardaki spesifik instilin reseptorlerine baglamr.
Instilin reseptori birbirlerine disiilfid baglar ile baglanmus iki Ust ve iki at Uniteyi iceren
tetramerik bir glikoproteindir. Instilin reseptoriiniin alt tnitesi, insiilin alt Unitesine baglandiginda
aktive olan bir tirozinkinazdir. Tirozinkinaz insiilin reseptdrinin otofosforilasyonununu yapar ve
instlinin birgok etkilerini ayarlayan intraselltler fosforilasyonlar: baglatir. Bu etkilerden yeterli

miktarda anlagilabilen tek olay glikoz tasinmasidir. Glikoz, glikoz tasiyict molekuller tarafindan
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ayarlanan kolaylastirilmis diftizyon yolu ile hiicre icine alinir. Bazi tagiyicilar her zaman plazma
membraninda bulunurken, insiilinin reseptdre baglanmasi ise sellller tasiyici depolarinin plazma
membranina hizl1 mobilizasyonunu baslatir ve daha 6nceden orada olanlar: da aktive eder. Iyi bir
sekilde kontrol altinda alinmamis DM’de, depolanan tasiyicilarin sayisinda eksiklik oldugu
gordlmistir (Grunberger, 2000; Foster, 2004).

Kontur- regulatuar hormnlar
Obezite veinaktivite

Genetik anormallikler \\ l /

iNSULiN DIRENCI <

Tip 2 DM — O o
Palikistik over sndromu

Hipertans Ateroskleroz
pertansyo Dislipidemi

flaglar

Ilaglar Fetal malniitrisyon

Sekil 2. insiilin Direncinin Ana Nedenleri ve Klinik Sonuglari
Kaynak: Simonson DC, Rossetti L, GiaccariA. International Textbook of Diabetes mellitus. Ed: Alberti KG, De

Fronzo RA, Keen H, Zimmet P. John Wiley & sons, Chichester, 1992; 23: 635-667' den ve Goldstein BJ.

(2002). Insulin resistance as the core defect in type 2 diabetes mellitus. Am J Cardiol. 90. PP: 3G-10G’den

alinmugtor.

Instilin direnci prereseptor (anormal insiilin ya da anti-instilin antikorlar1), reseptor (azalms
reseptor sayist ya dainstlinin baglanmasinda azalma) ya da postreseptor (anormal sinyal iletimi)
dizeyinde olabilir. Kombinasyonlar da olasidir. Obezite instlin direncinin en sk nedenidir.
Obezite azalmis reseptdr sayisi ile birliktedir, ancak asil sorun postreseptor dizeyindedir,
tirozinkinazin aktive edilmesinde agikga bir yetmezlik vardir. Tip 2 DM’da, insulin direnci,
insllin salgilanmasindaki bozukluk ve glikoz tretiminde artisi igeren Ui¢ ana metabolik bozukluk
vardir. Fakat DM olusmasinda egilimli kisilerde instilin direnci ve genetik olarak programlanms
pankreatik beta hiicresi disfonksiyonu arasindaki etkilesim daha énemlidir. Belirtilen metabolik
bozukluklar arasinda insilin direncinin temel olarak rol oynadigi “kas dokusu, yag dokusu ve
karaciger” icinde sinirlt insulin direncinde en fazlarol U kas dokusunun oynadigi ileri strdlmistr
(Grunberger, 2000).
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Yapilan prospektif calismalar, insilin direnci olan bireylerde glikoz intoleransi veya Tip 2
DM’nin gelistigini gostermistir. Yag dokusunun Tip 2 DM’de, metabolik bozukluklara blyik
katkist vardir. Yag dokusundaki insiline direng, hormona duyarl1 lipaz enziminin ¢alismasinda
instlinin engelleyici etkisinin azalmasi ile dokuda depolanmus trigliseridler parcalanip gliserol ve
serbest yag asitlerinin kana salgilanmas: artirmistir. Yag asitlerinin yikselmed, kas ve karaciger
dokularinda ingliline direncin gelismesine katkida bulunmaktadir. Aym zamanda yag dokusu,
adiponektin, leptin, TNF-alfa, IL-6 ve resistin gibi adipositokin adi verilen faktorleri de salgilar.
Adiponektin, instlin duyarlilig: ve aglik plazma insilin konsantrasyonlar: ile negatif korelasyon
gosterir. Tip 2 DM’li hastalarda adiponektinin plazma konsantrasyonlarinin dustk oldugu
gozlenmistir (Foster, 2004).

@ Hiperglisemi

Pankreasin Beta hiicre fonksiyonunda bozukluk nedeni ile insilin salintminin azalmasi
veya insilinin etkisinde bozukluk sonucunda periferik dokularda insiilin sensitivitesi azalmasi
(instlin direnci) ile hiperglisemi ortaya cikmaktadir. Hipergliseminin olusma mekanizmasi

sekil’ 3 de gosterilmistir.

Reseptor + Post-reseptdr Defekleri

' Glikoz - - -B{I-— > insilin rezistansi

Karaciger
Artms glikoz Azalmis insilin Periferik doku
aretimi sekesyonu (kas)

Sekil 3. Hipergliseminin Olusma M ekanizmasi

Kaynak: Saltiel, AR & Olefsky, IM. Thiazolidinediones in the treatment of insulin resistance and type Il diabetes.
Diabetes, 1996; 45:1661-1669’ dan al:nmust:r.
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@ Didlipidemi

Instlin direncinde adipositler tarafindan salinan serbest yag asidi (Free Faty Acid-FFA)
miktarinda artis vardir. Bu artis dolasimdaki FFA miktarini arttirarak, karacigerin trigliseridden
zengin VLDL partikdllerinin salimmni arttirmasina ve bu da kolesterol ester transfer protein adl
enzimin katalizledigi trigliseridden zengin HDL ve LDL partikullerinin olusumuna neden olur.
Lipid partiktllerinde trigliserid miktarinin  artmasit  metabolizmayr  degistirmektedir.
Trigliseridden zengin HDL partikilleri daha hizli hidroliz olurlar ve seviyeleri diser.
Trigliseridden zengin LDL partikillleri ise daha ileri lipolize ugrayarak kuguk-yogun LDL
partikillerine donusurler. Olusan bu dislipidemi oldukcga aterojenik olup, instlin direnci olan
bireylerde artmig kardiyovaskiler hastalik riskini agiklayabilir (Ginsberg ve ark 2001; Kendall,
Harmel, 2002).

2.2.8. Tip 2 Diabetes Mellitus Komplikasyonlar

Kanada diyabet birliginin (CDA) raporuna goére, hastalarin %20 - %50'sinde, Tip 2 DM
tamsim aldigi zaman makrovaskiler ve mikrovaskiler komplikasyonlarin gelismis oldugu
belirtmistir (CDA, 2008). DM’nin komplikasyonlar1 akut ve kronik olarak Tablo 3'de
simflandirnilmistir  (ADA, 2010; ADA, 2002; Michael, Fowler, 2008; CDA, 2008).
Makrovaskiler olaylar, agir mikrovaskiler komplikasyonlardan yaklasik 10 kat daha siktir ve
glukometabolik bozukluk bulunan hastalarda, klinik olarak agik bir sekilde Tip 2 diyabet ortaya
¢cikmadan Once bile, asinnt derecede yuksek oranlarda makrovaskiler olaylara rastlanmaktadir
(ESC/EASD, 2007).

Tablo 3. Tip 2 Diabetes M ellitus Komplikasyonlara:

Akut Metabolik Komplikasyonlar Kronik Dejeneratif Komplikasyonlar
- Diabetik ketoasidoz a.Makrovaskuler komplikasyonlar
- Hiperosmolor non-ketotik koma + Serebrovaskuler hastaliklar
P - Kardiyovaskiler hastaliklar
- Laktik asidoz komast - Periferik damar hastaliklari
- Hipoglisemi komasi + Diyabetik ayak
b. Mikrovaskiler komplikasyonlar
- Diyabetik nefropati

- Diyabetik retinopati
- Diyabetik noropati
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Kaynak: ADA (American Diabetes Association) Standards of Medical Care in Diabetes—2010. diabetes care.33 (1)
pp:11-61. URL: http://mww.care.diabetesjournals.org. Erisim Tarihi: 01.04.2010' daen alinmugtir.

Michael J. Fowler, MD.(2008) Microvascular and Macrovascular Complications of Diabetes. 26(2), pp; 77-82.
URL: http: /mwww.clinical diabetesiournals.org.Erisim Tarihi 20.02.2010'dan ve CDA (Canadian Diabetes
Association) Clinical Practice Guidelines for the Prevention and Management of Diabetes in Canada
2008.Canadian Journal of Diabetes.32(1). PP: 01-201. URL: http://iwww. diabetes.ca’ dan alinmugtar.

2.2.8. 1. Akut Metabolik Komplikasyonlar:
2.2.7.1. Makrovaskiler Komplikasyonlarin Fizyopatolojisi:

DM hizlanmus ateroskleroz icin risk faktoridir. Buna ek olarak var olan insilin rezitans,
obezite, hipertansyon, hiperkolesterolemi ve hipertriglisemi bu riski daha da arttirir. Koroner,
serebral ve periferik damarlar olayaistirak ederler. DM' de agir hipertrigliseridemi, silomikron ve
ook diisiik dansiteli lipoprotein (very low density lipoprotein-VLDL) artis1 ortaya ¢ikar. insiilin
eksikligi lipoprotein-lipaz aktivitesini bozar, ayrica insilin eksikligi veya rezitanst LDL reseptor
aktivites ve klerensini de bozmaktadir. HDL kolestrol kot metabolik kontrolll diyabetlerde
cogu kez dusukir. HDL dizeylerinin dismesi koroner arter hastaligina yatkinligi hazirlar. Ttm
diyabetlilerde ¢ok sik rastlanan hipertansyonda ateroskleroz fizyopatolojisinin hizla artmasina
katkida bulunur. DM lipit metabolizmast bozukluklari, hemostatik faktdrler, damar duvarimn
endoteli ve diz kas adalesinde gelisen anormalikler, obezite, hipertansyon ve insilin rezitanst
gelisen olaylardan sorumludur (ADA, 2010; Michael , Fowler, 2008; Guest ve ark, 2000).

Mikrovaskuler komplikasyonlar konu ile dogrudan iliskili olmadig igin vuradayer verilmemistir.

2.2.8. Tip 2 Diabetes Mellitis Hastalhgi ve Korunma:
Kanada diyabet birliginin (CDA) 2008 yilinda yayinlag: rapora gore toplumda Tip 2
DM’ den primer korunma saglandiginda kardivaskuler mortaliteyi %9.0 oranininda azal maktadhr.

@ Primer korunma;
- Toplumun yuksek riskli bireylerin hedeflenmes (obez veyaBGT olan bireyler gibi)
- Yuksek riskli at grup popilasyonun hedeflenmesi (ytiksek riskli etnik gruplar gibi)
- Genel olarak toplumda eriskin ve gocuklar icin fiziksel aktiviteler ve saglik egitimin yapilmasi

ve desteklenmesidir.
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@ Sekonder korunma;

ADA’nin 2002 y1l diyabetten korunma arastirma gruplarinin programlarina gore; Tip 2 DM
hastaligindan korunmak icin BGT, Alc %5.7-6.4, OGTT 2.saat sonucu 140-199mg/dL, aclik
plazma glikoz (APG) diizeyi 95-126mg/dL olan hastalarda metformin tedavisi ve yasam tarzin
(dusuk yag ve karbohidrat diyet, fiziksel aktiviteleri en az 150 dakikal hafta, vucut agirliginda 5-
10% dusme) degistirilmesi saglanmalidir (CDA,2008; ADA, 2010).

2.2.9.Tip 2 Diabetes Mellitus Tedavisi:

Tip 2 DM tedavisi; indllin yetersizligi ya dayoklugu nedeni ile farklilasan metabolizmanin
mUmkin oldugu kadar normale yakin devam etmesini saglamayr ve diyabetin  kronik
komplikasyonlarinin  olusmasinda rol oynadigni bilinen risk faktorlerinin  kontrol atinda
tutulmasint saglar. Diyabet tedavisinin hedefi, glisemik kontrolt ve sagligin strdirdlmesini
saglamaktir (Varnic ve ark, 2000; ADA, 2010). Tip 2 DM’de glisemik kontrol i¢in kullamlan
yontemler sekil 5'de gosterilmistir (ADA, 2010).

@ Egitim @ DM’'de gorinen diger komplikasyonlarin
tedavisi (6rnegin, hipertansyon, lipid emi)

@ Kan glikoz izlemi
@ Ora antidiyabetik (OAD) ilaglar (inslin

@ Diyet vekilo kontrol U duyarldastric: ilaglar, insilin sekretuar
%) EgzerSiZ [fiziksel aktivitenin analoglarz, alfa gllkOZldaZlnhlbltrlerl)
duizenlenmesi @ Insilin

Sekil 4. Tip 2 Diyabet Méllitus' te Glisemik Kontrol igin Kullarilan Y éntemler

Kaynak: ADA (American Diabetes Association) Standards of Medical Care in Diabetes—2010. diabetes care.33 (1)
pp:11-61. URL: http://mmw.care.diabetesjournals.org. Erisim Tarihi: 01.04.2010.
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2.29.1.Tip 2 DiabetesMellituslu Hastada Glisemik Hedefler:

Eriskin Tip 2 DM icin glisemik kontrol hedefleri Tablo 4’'de 6zetlenmistir (ADA, 2010;
CDA,2008).
Tablo 4. Tip 2 Diabetes Mellituslu Hastada Glisemik Kontrol Hedefleri

Glisemik Kontrol Hedefleri

"Hemoglobin Preprandial 1-2.saat postprandial
Alc % Kapiller Plazma Glikoz Duizeyi | Kapiller Plazma Glikoz Duizeyi
. 70-130 mg/dL <180 mg/dL
Tip 2 DM .
P £1.0 (3.9-7.2mmol/L) (<10.0 mmol/L)

*Alc: Glikozllenmis hemoglobin
Kaynak: CDA (Canadian Diabetes Association) Clinical Practice Guiddines for the Prevention and Management of
Diabetes in Canada 2008.Canadian Journal of Diabetes.32(1). PP: 01-201'den al:nmugtur.

ADA (American Diabetes Association) Standards of Medical Care in Diabetes-2010.diabetes care.33 (1) pp:11-61’
den alinmugtar.

2.2.9.2. Tip 2 Diabet Mellitus lu Hastalarda insiilin K ullammina Gegme Endikasyonlar :

DM’ye bagli mikroanjiopatik veya makroanjiopatik komplikasyonlarin olmas
Hemoglobin Alc >%10

Agir enfeksiyon, travma

Genel cerrahide preoperaif, intaoperatif ve postoperatif bakimda

Kardiyak cerrahide postoperatif donem

Akut miyokart infarktis veya kardiyojenik sok

Gebelik

Diabetik ketoasidoz ve hiperglisemik hiperosmolar dengesizlik durumu

Kronik karaciger hastaligi

Ortave agir bobrek yetersizligi

Y tiksek doz kortikostroid kullanan hasta arda tedaviyle kontrol edilemeyen hiperglisemi
Oral antidiabetiklere primer veya sekonder gelisen yanitsizlik veya aerjik reaksiyon
Organ nakli sonrast

Kritik hastaliklar gibi klinik durumlarinda insilin tedavisine gegilmesi Onerilmistir
(Nancy ve ark, 2008; Joshua ve ark, 2009; Davidson ve ark, 2000).
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2.2.9.3. Insiilinin Tipi ve Etki Profili:

Instilin preparatlar: ve etki profilleri Tablo 5’ de verilmistir (CDA, 2008; Michael, , Fowler,
2008; ADA, 2009 ; Marcus, 2008; Joshuave ark, 2009).

Tablo 5. insiilin Preparatlar ve Etki Profilleri:

Insulin Tipi

Jenerik Adh

Prandial (Bolus) Insilinler

Kisaetkili
(human regllar)

Hizlh etkili
(prandiaanalog)

Bazal insilinler

Ortaetkili
(Human NPH)

Uzun etkili*
(Bazal analog)

Karsik Insilinler

Hazir karigim
human
(Regller +NPH)

Hazir karigim
anaog
(Lispro+ NPL)

Hazir karigim
anaog
(Aspart + NPA)

Kristalizeinsan
instlini
Glulisn instlin
Lisproinsilin
Aspart insilin

NPH insan insiilin

Glargin insilin

Detemir insilin

%30 kristalize
+

%70 NPH insan
instilin
%25 indllin lispro
+
%75 indllin lispro
protamin
%50 indllin lispro
+
%50 indllin lispro
protamin
%30 inslilin aspart
+
%70 insllin aspart
protamin

Ticar1 Adi

Actrapid HM
Humulin R
Apidra
Humaog
NovoRapid

Humulin N
Insulatard HM
Lantus

Levemir

Humulin M
70/30

Mixtard HM
30

Humalog Mix
25

Humalog Mix
50

NovoMix 30

Etki

Baslangici

30- 60 dk

5-15dk

30- 60 dk

10-15dk

30 - 60 dk

Etki Siuresi

(saat)

2-34

1-154t
1-24
1-154t

Degisken

Degisken

Degisken

Pik Etki
(saat)

654

3-5¢
35-475¢
3-5¢

12-16 &

>24 st
(dglargin 24 &,
detemir 16-24st)

10-16 &

10-16 &

10-16 &

" Uzun etkili (bazal) analog insilinler esdeger etkili degildir. Bazal insilin olarak glargin kullanildiginda insiilin

gereksinimi, detemir'e gore %10-15 daha azdir. Buna mukabil detemir instlinin glinden giine varyasyonu ve kilo

adirici etkisi glargin'e gore (0.5-1 kg) biraz daha azdir.

" Diisiik dozlarda detemir ingiilinin etki siiresi kisalir.
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Kaynak: CDA (Canadian Diabetes Association) Clinical Practice Guiddines for the Prevention and Management of
Diabetes in Canada 2008'den al:nmugtur.

Michael J. Fowler, MD.(2008) diabetes treatment, part 3; insulin and ncretins.Clinical Diabetes. 26(1), pp; 35-
38'den alinmugtar.

ADA (American Diabetes Association) (2009)'dan al:nmustar.

Marcus A, MD, FACP. (2008). Diabetes care insulin delivery in a changing world .Medscape J Med. 10(5),pp:120 .
URL: http://mwww.medscape.com 'dan al:nmugtur.

Joshua J. Neumiller, PharmD, CDE, CGP, FASCP, Peggy Soule Odegard, BS, PharmD, BCPS, CDE, FASCP, and

Carol H. Wysham. (2009). Practice/Pharmacological management of type 2 diabetes. Diabetes Spectrum 22
(2), pp:58-91. URL: http://spectrum.diabetesjournals.org. den alinmugtar.
2.2.9.4. insiilinin Etki M ekanizmasi:

- Glikozun hticreigine girisini saglar.
- Glikojen depolanmasin artirir.
- Hepatik glikoz ¢ikisim baskilar.
- Yag ve proteinlerin yikimim inhibe eder (Philipe, 2008; Davidson ve ark,
2000).kaynaklar>
2.2.9.5. insiilin Absorbsiyonu:
Uygulanan instilin absorbsiyonu bir¢cok nedenle hastadan hastaya degisebilir. Bu nedenler
asagidaverilmistir (ADA, 2004, Philipe, 2008; Davidson ve ark, 2000).
- Insilin kaynagr;
Insan insilini hayvansal kaynakl: insillinlere gore daha kisa etkilidir. insillinler arasinda
Ureticiden kaynaklanan farkliliklar olabilir (NovoNordisk, Eli Lilly ve Sanofi-Aventis).
. Injeksiyon yeri;
Instilin en hizl etkiliden en yavas etkiliye dogru: abdomen, kol, uyluk ve kalgaya SC
injeksiyon yapil abilir.
- Ortam isisy;
Sicaktainsilin absorbsiyonu daha ¢cabuk, sogukta daha yavastir.
Egzersiz, sistemik hipertermi veya injeksiyon bdlgesne masg uygulanmasi insilinin
emilim hizint artirr.
2.2.9.6. Insilin Tedavis Uygulama Y éntemleri;
- Klasik (konvansiyonel) tedavi yontemi,

- Ortaetkili veyakarisim insllinlerle glinde bir veyaiki kez insilin uygulanmast
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- Yogun ingllin tedavisi,
- Digerleri (hastaya gore uygulanan, insiilin+OAD, vb.) (DeWitt, Dugdale, 2003; Ross, 2001,

ADA, 2004).
2.2.9.7. Insiilin Kullanim Yollarr;

Instlinler genel olarak cilt dtinainjekte edilerek kullanilir. Acil durumlarda hizli/kisa etkili
instlinler, intramtskiler ve intravendz.infliizyon seklinde de verilebilir (Dressler, 2008; DeWitt,
Dugdae, 2003; ADA, 2004).
2.2.9.8. insiilin Etkisini Degistirebilen ilaglar;

Hastalarda eszamanli kullamilan bazi ilaclar insilin etkisini artirarak hipoglisemiye, diger
bazi ilaglar da insiilin etkisini azaltarak (instlin direnci yaratarak) hiperglisemiye yol agabilir.
Ozellikle kortikosteroid ilaglar, post-reseptor mekanizmalar: etkileyerek periferik ve kismen
hepatik instlin duyarliligint azaltirlar. Bu nedenle Tablo 6'da verilen bu ilaglarin kullanildig
hastalarda insiilin dozlarimin ayarlanmasi gerekir (Charold, 1992).

Tablo 6. insiilin Etkisini Degistirebilen flaglar

1. Hipoglisemik etkiyi artiran ve glisemiyi | 2. Hipoglisemik etkiyi azaltan ve glisemiyi
dusuren ilaclar yukselten ilaglar
Akol Asetazolamid
Anabolik steroidler AIDS. Kullanlan antivira lar
b- blokerler Albuterol
Disopramid Asparaginaz
Fenil butazon Danazol
Floksetin Dekdgtrotiroksin
Guanitidin Diazoksit
Kasiyom Diltiazim
Klofibrat Dobutamin
Klonidin Epinefin
Lityum karbonat Etakrinik asit
Monoamin oksidaz inhibitor Fenitoin
Mebendozol izoniazid
Pentamidin Kasitoin
Piridoksin Kortikosteroidler
Propoksifen Lityum karbonat
Sdisilat Morfin siilfat
Somatostatin analoglar Niasin
Sulfinpirazon Nikotin
Tetrasiklin Ostrojenler
Siklosfamid
Somatropin
Tiyazid grubu diuretikler(>5 mg/gin)
Tiroid hormonlar:
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2.2.9.9. Insiilin Tedavisine Bagh Gelisen Komplikasyonlar:

@ Hipoglisemi

Instilin tedavisinin en 6nemli ve en sik gorilen komplikasyonudur. Siki glisemik kontrol ve

uzun diyabet siiresi ile iligkilidir.

@ Kilo artist

Instilin tedavisinin baslangicinda kaybedilmis yag ve kas dokusunun yeniden kazanilmasi,

su ve tuz tutulumu olmasi ve glikozirinin azalmasina bagli olarak birkag kg kadar artis

beklenir.

@ Odem

Tedavinin baslangicinda ozmotik ditrezin azalmasi ve Nat+ tutulumuna bagli 6dem

gordlebilir.

@ Lipoatrofi

Nadir gortlen immunolojik bir olaydir.

@ Lipohipertrofi

Surekli aym bolgeye injeksiyon yapilmasi sonucu gordlebilir, injeksiyon bolgesini

degistirmekle tedavi edilir.

@ Kanama, sizintz ve agri

Injeksiyonun kapiller damarlanmanin goriinmedigi bir bolgeye yapiimasi ile kanama
onlenir. Injeksiyon bittikten sonra ignenin 5-10 saniye kadar cilt altinda bekletilmesi veya uzun
igne kullanilmast ile inglilinin sizmasi azaltilabilir. 6zellikle asit instlinler (6rnegin glargin) ile
injeksiyon sirasinda hafif agri hissedilebilir (Dressler, 2008).

2.29.9.1. Hipoglisemi Septomlari ve Bulgular:

Kan glikozunun normal dizeyin atina dismes, instlin kullanan hastalarda insilin
tedavisinin bir reaksiyonu olarak siklikla ortaya cikar. Hipoglisemi; sinir sistemi, bdbrek ve
retinal zedelenme riskini arttirir. Sik hipoglisemi yasayan bireylerde iyatrojenik otonom néropati
gelisebilir ve semptomlar olmayabilir. Yasli diyabetiklerde ve otonom noropatisi olanlarda
otonomik cevaplar kaybolmustur ve ataklar yalmzca néroglikopeni semptom ve bulgularim
icerebilir. Hipoglisemide gorilen belirtiler daha ¢ok hipoglisemiyi kompanse etmek icin
epinefrin salgisinin artmasina bagli olarak gelisir. Glisemi duzeyinin dismes ile strrend
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medulladan epinefrin salinimt ile sempatik sinir sistemi aktive olur ve norojenik septomlar
gelisir. Hipogliseminin kompanse edilemedigi daha ileri durumlarda merkezi sinir sistemi
depresyonuna bagli olarak noroglikopeni septomlar: gelisir (ADA, 2010; Michael, Fowler,
2008; William, Wilki, 2007; CDA, 2008). Kan glikoz dizeyinin dismes ile ortaya ¢ikan
hipoglisemi  tablosunun septomlart ve septomlarin  gelisme mekanizmaarn Tablo 7'de

gosterilmistir.

Tablo 7. Hipoglisemide Kan Glikoz Diizeyine Gére Gelisen Semptomlar ve M ekanizmalari

NOr oj enik (otonomik) Semptomlar Nor oglikopeniye Baghh Semptomlar

Kan glikoz degeri ~65-70 mg/dL'ye dustligiinde, Kan glikoz degeri <45mg/dL ise Noroglikopeniye
hipoglisemiye yanit olarak artan epinefrin Bagh Septomlar gdlisir:

salinimina bagli Norojenik Septomlar gelisir. Mental konfiizyon

- Tremor - Huzursuzluk

- Terleme - Basagn, davranms bozuklugu
- Tasikardi - Letarji

- Halsizlik - Konvulsiyon

- Mide bulantist - Koma

- Endise ve aglik hissi Kan glikoz degeri <36mg/dL ise,

@ EKG' dedegisiklik
Kan glikoz degeri <18mg/dL ise,
@ Neronal nekroz

Kaynak: ADA (American Diabetes Association) (2010)'dan, Michad J. Fower, MD.( 2008) Hypoglycemia.Clinical
Diabetes .26(4),pp; 170-173'den ve Williams L& wilki. Management of complications .IN: Williams L& wilki
editors. diabetes mellitus a guide to patient care. 2™ ed.2007.pp: 146’ den almnmustir.

CDA (Canadian Diabetes Association). Clinical Practice Guidelines for the Prevention and Management of
Diabetes in Canada 2008.Canadian Journal of Diabetes.32(1). PP: 01-201. URL: http://mvww.diabetes.ca’
den alinmgtar.

Philip J. Schneider, (2007). Intensive insulin therapy for tight glycemic control. 7th Invited Conference Report
Published by The Cardinal Health Center for Safety and Clinical Excellence. San Diego, CA.URL:
http://mmwv.cardinalhealth.com/clinical center’ den al:nmustar.
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Hipoglisemi belirtileri, hipogliseminin hafif, orta veya siddetli olup olmamasina bagl
olarak degisebilir (CDA, 2008). Hipoglisemi siddetleri ve ona bagli belirtiler Tablo 8'de
gosterilmistir.

Tablo 8. Hipoglisemi Siddeti

Hafif : Otonomik septomlar gelisir. Bireyde kendine baksbilmr glicti vardir.
Orta: Otonomik ve ndroglikopeni semtomlar gelisir. Bireyde kendine bakabilme giic vardir.

Agir: Bireyin durumuna mudahale edilmelidir. Biling kaybin olasilig: vardir. Plazma glikoz
<2.8 mmol/L’dir.

Kaynak: CDA (Canadian Diabetes Association) Clinical Practice Guiddines for the Prevention and Management

of Diabetes in Canada 2008.Canadian Journal of Diabetes.32(1). PP: 01-201. URL: http://mww.diabetes.ca.
"den alinngtir.

2.2.9.9.2. Hipoglisemi Gelismesini Etkiliyen Faktorler

Hipoglisemiyi 6nlemek icin kullamlan fizyolojik mekanizmaarin yeterli olmadigi veya
yeterli dizeyde calismadigi zaman hipoglisemi ortaya c¢ikar. Bu nedenler 3 ana baglikta
toplanabilir (Nancy ve ark, 2008; ADA, 2010; ADA, 2004, Philipe, 2008).

1. Glikozun asirt kullamlmasinabagl1 hipoglisemiler
2. Glikoz Uretiminin yetersiz olusuna bagli hipoglisemiler
3. Her ikisinin birden yer adigi durumlara bagli hipoglisemiler
@ Asirt OAD ilag veyainsilin dozu alma
@ Insillin biyoyararliginda artis (injeksiyonun ardindan egzersize bagl absorpsiyonun
artmasi, anti-instlin antikorlari, kronik rena yetmezkik)
@ Insiilin duyarliginin artmasi (kontur-reguilatuvar hormon yetersizligi, kilo kaybr, fizik
aktivite artis1, postpartum dénem, menstriiasyon)
@ Yetersiz beslenme (geg/az Oglin, anoreksiya nervoza, gastroparezi, laktasyon veya
egzersiz sirasinda eksik beslenme)
@ Besin ve glikoz aiminda degsiklik (diyalizde diaisate solUsyonlar:, enterd,
parenteral beslenme)
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Q

Alkol veilag kullanimlar: (sulfonilUre etkisini artiran, kontrregul asyona neden olan,
instlin salinimine artiran ilaglar)

Bobrek yetmezliginin gelismesi

Yaslilik

Kareciger hastal1g1

Kan glikozunun higizlenmemesi veya dizensiz izlenmesi

Eslik eden hastaliklar (sok, sepsis, kalp yetmezligi, serebra vaskuler ataklar)
hipoglisemi gelismesini etkler.

Q 8 8 . 8

2.2.9.9.2. Hipoglisemiden Fizyolojik Korunma Mekanizmalari

Insan viicudu kendisini birgok mekanizmalar ile hipoglisemiden korumaya calisir.  Tedavi
protokoliinde degisiklik yapildiginda viicud fizyolojik olarak inslilin salimimini azaltir. Buna karsin kan
glikozu dizeyi dusttgiinde, glukagon, epinefrin, blytme hormonu ve kortizol salimmin artirir. Bu
iki mekanizmanin birlikte calismast ile;

- Karacigerden glikoz salinzm artar;

@ Oncelikle azaan ingiilin ve artan glukagon ile karacigerde glikojen depolar: yikilarak
glikoz kaynag: yaratilir.

@ Daha sonra glikojen depolarinin bosalmasi ve kortizol etkisi ile proteinlerin yikilmasi
sonucunda agiga ¢ikan amino asidlerdenlerden glukoneogenezis yolu ile glikoz
Uretimine gegilerek glukoz kaynag: yaratilir.

- Glikoz kullanzmz azalr;

@ Baslangictainsilin diizeyinin azalmasina baglidir.

@ Daha sonra epinefrin, buyume hormon ve kortizol salimminin artmasina bagl: olarak
glikoz kullamm azalir.

- Alternatif enerji kaynaklar: devreye girer;

Y ukarda gerceklesen olaylar lipolizis artirarak serbest yag asitlerinin artmasina neden
olur. Alternatif enerji kaynag olarak serbest yag asitlerinin kullanilmasina bagli olarak glikoz
kullanimi azalir ve serumda ve idrarda keton miktar artar (Nancy ve ark, 2008; ADA, 2010;
ADA, 2004, Philipe, 2008).
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2.2.9.4. Hipoglisemi Tedavisi:

Tip 2 DM’li hastada hipoglisemi tedavisi hipoglisemi siddetlerine odaklanarak

uygulanmalidir.

@ Hafif ve orta siddetli hipoglisemide ora besinlerle tedavis saglanmalidir (15gr KH,
tercinen glikoz, sakroz tabletleri veya soltsyont). Eger 15 dakika sonra kan glikoz
diizeyi <72 mg/dL (4 mmol/L) ise yeniden 15gr KH verilmelidir.

@ Agir siddetli hipoglisemide eger hastamn bilinci acik ise 20gr KH, tercihen glikoz
tableti alinmalidir. Eger 15 dakika sonra kan glikoz diizeyi <72 mg/dL (4 mmol/L) ise
hastanin ora 15gr KH amasi saglanmalidir.

@ Agir siddetli hipoglisemide eger hastanin bilinci kapali ve yas1 >5 ve intraveniiz yoluna
ulasma mumkin degilse, 1mg glikagon subkutan veya intra-muskular uygulanir. Bu
hastalarda intraventiz yolu agik ise 20-50ml %50 Dektroze Sudaki uygulanmalidir
(ADA, 2010; CDA,2008; Philipe, 2008).

2.3. Tip 2 Diabetes Mellitus ve K ardiyovaskiiler Hastahklarla iliskisi;

DM oOnemli bir kardiyovaskiler risk faktoridir. Epidemiyolojik calismalar;
kardiyovaskuler mortalitenin diyabeti olmayanlara gore, DM’li erkeklerde iki-ti¢c kat; DM’li
kadinlardaise Uig-bes kat daha fazla oldugunu gostermistir. DM’ li hastalarda oltimlerin %70-80'ni
kardiyovaskuler hastaliklara baglidir (ESC/EASD, 2007; Johnstone, Nesto, 2005).

Koroner arter hastaligi kardiyovaskiler nedenli olimlerin yaklasik %4 nl olustururken, geri
kalan Y41 serebra ve ya perifrik damar hastaligi sonucu gelismektedir Epidemiolojik calismalarda,
postparandil hiperglisemi kardiyovaskiler hastaliklarda bagimsiz risk faktort olarak belirtilmistir.
(Qiao, Tuomilehto, Borch, 2002; ESC/EASD, 2007).

Tip 2 DM’de gorulen kardiyovaskiler hastaliklarin gelisiminde rol aan gesitli hiicresel ve
metabolik metabolizmalar, Tablo 9'da gosterilmistir (AHA, 2002, Nilsson ve ark, 2009).
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Tablo 9. Diabetes Mellituslu Bireylerde Kardiyovaskiler Hastahk Gelisiminde Rol

Oynayan Risk Faktorleri

Risk faktor

M ekanizma

- Hiperglisemi

- Glikolizasyon/oksidasyon (lipoproteinler, damar
duvar1 matriksi, kollagen) blytme faktorleri,
permeabilite ve diger vaskiler degisiklikler

- Hiperproinsilinemi, hiperinsilinemi,

veinsilin direnci

- Vaskiler matriks artisi, arter diiz kas hiicresi

proliferasyonu, LDL artisi

- Trigliseridlerdeki artis

- HDL kolesterol dusuklugi

. HDL distklugi

- Aterogenez

- LDL artis1

- Aterogenez

- Abdomina obezite

- Insiilin direnci ve dislipidemi

- Fibrinojen artist

- Trombogenez, aterogenez

- Trombosit adhezyonundave

agregasyonunda artma

- Tromboz artisi

- Plazmaoksidatif durumunun artmasi

- Endotel hasari, lipoprotein oksidasyonu/aterogenez

- Renal disfonksiyon

- Aterogenez, hipertansiyon, oksidasyon

- Kardiyak otonomi néropatisi

- Ani 6lUm

- Anormal vaskiler reaktivite

- Vazokonstriksiyon, iskemi, hipertansiyon

Kaynak AHA (American Heart Association) Third Report of the National Cholesterol Education Program
(NCEP)Expert Pand on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult
Treatment Pand 111) Final Report. 2002. Circulation. 106 (25). pp: 3143-3421.
URL:http://circ.ahajournals.org/cgi/content/full/106/25/314. circ.ahajournals.org. 2010. Erisim tarihi:

02.04.2010'den alinmugtar.
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2.3.1. Tip 2 Diabetes Méellitusile Kalp Hastahg Patogenezi:

DM ve kalp hastaiklarinin iliskisi ¢oklu faktorlerin etkisi atinda gelismektedir. Sekil .5'de
dort anlam katki saglayan faktorler gosterilmistir. Diyabetik kalp hastal1g1 ile sonuglanan siiregte rol
alan 3 temel hasta ik (diyabetik miyokard hastaligi, hipertansif kalp hastaligi, koroner arter hastal1g1)
sekil .6’ da gosterilmistir (Marwick, 2008).

1. insilin direnci ve serbest yag 2. Yapisal, miyokardiyal fibrozisve
adgitlerinin metabolik etkileri ekstraselliler matriksdegisiklikleri
I |
vy
[ Diyabetik Kalp Hastahg ]
1t
I I
4. Otonomik disfonksiyon ve 3. Mikrovaskiler hastahga bagh
kalp mzinda azalma azalms per fiizyon

Sekil 5. Diyabetik Kalp Hastahgin Patogenezisi

Kaynak: Marwick T H. Diabetic Heart Disease.2008. Postgrad Med J 84. pp: 188-192. pmj.bmj.com. 2010.
Published by group.bmj.com ‘den alinmustzr. Eritisim tarihi 23.10.2010
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M etabolik Jidipidemi : _
H|perg||sern Sendrom -ipertansiyon

. Renal
Oberzite Y etmezlik

Vaskiler infilamasyon
oksidasyon, endoteliyal

disfonksiyon
[ Diyabetik Mi}/okard } Aterogenezis Hipertansif Kalp
H aStath g H aSahgl

[ Koroner Arter Hastalig ]

:

Diyabetik Kalp Hastahg

Sekil 6. Diyabetik Kalp Hastahgimin Nedenleri ve Olusumu Suir eci
Kaynak: Marwick T H. Diabetic Heart Disease.2008. Postgrad Med J 84. pp: 188-192. pmj.bmj.com. 2010.
Published by group.bmj.com'den alinmugter. Eritisim tarihi 23.10.2010.

23.1.1. Tip 2 DiabetesMellitus ve Koroner Arter Hastahgi

DM koroner kalp hastalig1 i¢in bagimsiz bir risk faktrudir ve erkek ve kadindariski sirasi ile
iki ile dort kat artirir. DM’li kadinlarda DM’ li erkeklere gore KAH goriinme riskinin neden daha
yuksek oldugu hala agikca bilinmemektedir (ESC/EASD, 2007; Colin ve ark, 2007). Genel
populasyonda KAH' nin gorinme sikligi %2 den %4 yikselerek bu artisin %55 ni DM’ li hastalar
olusturmaktadir (Colin ve ark, 2007). Tip 2 DM’li hastalarda ateroskleroz riskinin artmasinda
hiperglisemi yamnda bircok diger faktorler de etkilidir. Klinik olarak acik bir sekilde diyabet
ortaya gitkmadan dnce, bozulmus glikoz toleransi evresinde, KAH etkileyen diger risk faktorleri

nedeniyle tip 2 DM tamist konuldugunda aterosklerotik hastaliklar klinik olarak mevcut olabilir.
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DM'li olan son bir yilda KAH tanisi olan hastalarda, mortalite orant DM’li olmayanlara gore
daha yuksektir (Justine ve ark, 2005; CDA, 2008). DM’li hastalarda tim olimlerin %60’ m
KAH’nin olusturdugu belirtilmistir (Colagiuri, 2004). DM’li hastalarda gortlen KAH’ g1 diffiiz,
ilerleyici cok sayida ince damarlarin tutulumu ile karakterizedir ve DM’li olmayan hastalara
gore yeniden darama oranlar: yuksektir (AACE, 2007).

Instilin reseptorleri hem biyik hem de kiciik damarlann endotel hiicreleri lizerinde
bulunurlar. Instilinin, giiclii endoteliyal biiyiime faktori ile endotelin-1 sekresyonunu etkiledigi
ve ingllin direnci gostergesi olan hiperinstilineminin yiksek koroner arter hastaligi sikligr ile
dogrudan iligkili oldugu gosterilmistir. Endotelia hiicre disfonksiyonu ve diyabetik anjiopatinin
patogenezi sekil 7’ de gosterilmistir (Guerci ve ark, 2001).

Antioksidatif Savunma T

!
M akr oanjiopati Oksidatif Stres T

\ Endotelial Disfonksiyon .

Mikr canjiopati Insllin Rezistanst

I— Hiperglisemi

Diabetes Mdlitus

Sekil 7. Endotelial Hicre Disfonksiyonu ve Diyabetik Anjiopatinin Patogenezi

Kaynak : Guerci. B, Bchme. P, Kearney-Schwartz A, Zannad. F, Drouin. P. (2001). Endothelial dysfunction
and Type 2 diabetes. Diabetes Meta. (Paris). 27. pp: 436-447den alinmigtar .
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Tip 2 DM klinik olarak henliz acik bir sekilde ortaya ¢cikmadan 6nce baslayan, endotel
disfonksiyonu, proteinlerin ve lipidlerin nonenzimatik glikozilasyonu, oksidatif stres ve
koroner ateroskleroz gelisiminde 6nemli rol oynayan protein C aktivasyonu, disik HDL-
kolesterol, aterojenik LDL-kolesterol partikultnun sentezi, diger biyokimyasal anormallikler
koroner arter hastaliginin tedavisini guclestiren faktorlerdir (Neil ve ark, 2004; Dressler,
2008; Joshua ve ark, 2009; Srikanth, Deedwania, 2007; Liu, Devereux, 2010; Valentin ve
ark, 2002).

DM’de ateroskleroz gelisimi, plak instabilitesinin belirleyicilerinden CRP artisiyla
karakterize ciddi bir inflamasyona neden olur. Y Uksek von Willebrand faktor, faktor VI,
VIl ve plazminojen aktivator inhibitor tip 1 konsantrasyonlar: ile tromboza egilim de
artmigtir. Bu durum koagulasyon kaskadi ve platelet aktivasyon potansiyelini arttirr
(Valentin ve ark, 2002).

Tip 2 DM hastalarda, PTKA girisimi sonrasi prognoz, sbz edilen biyokimyasal ve
hematolojik mekanizmalar sonucu KAH'min hizla ilerlemesi darligin yiksek oranda
tekrarlamas: ile sonuglanir. Ayrica, endotelial disfonksiyon ateroskleroza yanit olarak negatif
remodeling uyarmakta ve bu nedenle limen c¢apimin daha da kigllmesine de neden
olmaktadir. Sonug olarak, DM’se 6zgi KAH'da siklikla birden fazla sayida ince gaplh
koroner damarlar etkilenmektedir. Tam tikamklik olusturan lezyonlar siklikla proksimal
yerlesimlidir. Sol ana koroner arter darliklari da daha siktir, koroner arter kalsifikasyonu
fazladir ve kollateral damar gelisimi bozulmustur. (Dressler, 2008; Joshua ve ark, 2009;
Srikanth, Deedwania, 2007; Guerci ve ark, 2001).
2.3.1.2. Tip 2 Diabetes Mellitus Hastalarinda Koroner Arter Hastahginin Ozellikleri

- Dahaaz siklikta stabil anjina pektoris

- Diffliz ve yaygin ateroskleroz

- Cok damar hastalig1 prevalansinda artma

- Damar caplar daha kuguk

- Lezyonlar dahauzun

- Dahastenotik lezyonlar, plak yuki dahafazla

- Anakoroner lezyonu insidansi daha fazladir (Srikanth, Deedwania, 2007; Guest ve ark,

2000).

Koroner arter hastaligi ve Tip 2 DM tamsi olan hastalarin incelenmesi Sekil 8'de
gosterimistir (ESC/EASD, 2007).
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[ "KAH ve DM ]

I
! v

Anatam Anatam
“DM + KAH Kabictb
| I
v v
l ¥ DM bilinmiyor 4 DM biliniyor )
KAH bilinmiyor KAH biliniyor 'OGTT, kan lipidleri Nefropati aragtirilir
TEKG, EKG, ekokardiyografi veglikoz, HbAlc eger glikoz kontroll
ekokardiografi, | | €Jzersiztestinde pozitit| | Eger "M veya SAKS kétiyse (HbA1c > %7
egzersiz testi bulgu varsakardiyoloji | |  varsa, normoglisemi endokrinoloji
konstiltasyonu hedeflenir konsiiltasyonu

| - J
! ' I y

Nor mal Anormal Y eni saptanmigsa
takip Endokrinol oji hlogal DM veya”BGT +
konsiiltasyonu e metabolik sendrom
Iskemi tedavisi Endokrinoloji
invazif veya naninvazif konsliltasyonu

"KAH: Koroner Arter Hastal1g1
"'DM: Diyabet Méllitiis

TEK G: Elektrokardiogram
TOGTT: Ora Glikoz ToleransTesti
*Mi: Miyokard infarktiis

SAK S: Akut Koroner Sendrom
*BGT: Bozlmus Glukoz Toleransi

Sekil 8. Diyabetes Mellitus'lu Koroner Arter Hastahg Olan Hastalarin incelenmesi
Kaynak: ESC (European Society of Cardiology)/ EASD (European Association for the Study of Diabetes) 2007.
The Task Force on Diabetes and Cardiovascular Diseases of the Guidelines on diabetes, pre-diabetes,

and cardiovascular diseases. htpp:eurheartjsupp.oxfordjournals.org April 30, 2010'dan almnmugtir.
Erigim Tarihi 10.01.2010.

2.3.1.3. Tip 2 DiabetesMellituslu Koroner Arter Hastahginda Tedavi Hedefleri
Eriskin Tip 2 DM’li koroner arter hastalig: icin Onerilen tedavi hedefleri Tablo 10'da
Ozetlenmistir (ESC/EASD, 2007; ADA, 2010).
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Tablo 10. Tip 2 Diabetes Mellitus' lu Koroner Arter Hastahiginda Tedavi Hedefleri

Kan basinci (sistolik/ diyastolik: mmHQ) <130/80
"Hemoglobin A1C % £65
Plazma Glikoz Diizeyi (mg/dL - mmol/L)
@ Preprandial 108 mg/dL (<6.0 mmol/L)
& 2.saat postprandial 135 mg/dL (<7.5mmol/L)
Total Kolesterol (mg/dL) <4.5 (175)
JLDL kolesterolu <1.8 (70)
@HDL kolesterolu
- Erkek >1.0 (40)
>1.2 (>
. Kadin 1.2 (>46)
Trigliserid <1.7 (<150)
Sigaramn Birakilmasi Zorunlu
Duzenli Fiziksel Etkinlik (dakika/glin) >30-45
Vucut Agirhh Kontrolu
@BKI (kg/m?) <5

*Hemoglobin Alc: Glikolize hemoglobin

Kaynak: ESC (European Society of Cardiology) / EASD (European Association for the Study of Diabetes) 2007.
The Task Force on Diabetes and Cardiovascular Diseases of the Guidelines on diabetes, pre-diabetes,
and cardiovascular diseases. htpp: eurheartjsupp.oxfordjournals.org April 30, 2010'dan al:nmugtir.
Erigim Tarihi 10.01.2010.

ADA (American Diabetes Association), (2010). Standards of medical care in diabetes. diabetes care.33 (1)
pp:11-61. URL: http://Amww.care.diabetesournals.org. den al:nmugtir. Erigim Tarihi: 01.04.2010.

2.3.1.4. Koroner Arter Bypass Greft Ameliyat1 Planlanan ve Tip 2 Diabetes Méllitus'lu
Hastada Perioperatif Bakim ve Glisemik Kontrol

Fizyolojik streslerin yasandigi donemlerde, Ornegin cerrahi stres, metabolik ve
endokrinolojik anormalliklere yol acar (ESC/EASD, 2007; Dressler, 2008). Bu stresler
hormonlarin (buylime hormonu, glikagon, epinefrin, norepinefrin, kortizol) sekresyonlar:
uyarilmasi nedeniyle kan glikoz seviyesi artar. Glikoz Uretiminin uyariimas: disinda, instilinin
yonettigi periferik glikoz alimi da hiperglisemik duruma katkida bulunur (ESC/EASD, 2007).
Intraoperatif hiperglisemi kontrol altina alinamadiginda olusan osmotik ditirez nedeniyle gok
miktarda sivi ve elektrolitler atilabilir. Bu nedenle intraoperatif kan glikoz duzeyi sik
araliklarla 6lgllmeli ve insilin infiizyonu ile kontrol altinda tutulmalichr. instlinin kan
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glikozunu dustrmesi ile ayn zamanda miyokard kan akisin artirir, kalp izim azaltir ve kalp
debisinde az daolsabir artis saglar (ESC/EASD, 2007; Dressler, 2008).

KABG cerrahinin basarisint buytk olctde etkileyen faktor ameliyat sonrast bakimdir.
Hasta yogun bakim unitesine alindiktan klinige ¢ikana kadar yapilan hemsirelik bakim ise;
kardiyovaskiler, solunum, sinir, renal, gastrointestinal system fonksiyonlarina, sivi-elektrolit
ve asit-baz dengesine, psikolojik gereksinime, harekete, komplikasyonlarin dnlenmesi ve
erken mudahalesine yonelik uygulamalari icermektedir. Postoperatif diabetik hastada,
kardiyovaskiler komplikasyonlar: (aterosklerozun bu hastalarda prevalansin artma nedeniyle)
ve yara enfeksyonu konusunda daha da dikkatli olma gerekir. KABG cerrahi islem yapilacak
hastalarda diyabet regilasyonu 6nemli bir sorundur. KABG planlanan DM’li hastalar cerrahi
risklerin disinda asagida aciklanan dort ana konuda sorunlar ile karsilasabilir (Dressler,
2008).

- Hiperglisemi ve ketoasidoz,

Cerrahinin yarattigi stres yanit olarak duzenleyici hormon sekresyonlarim uyarir.
Ozellikle insulin eksikligi olan hastalarda bu hormonlar insiilin duyarligin azaltir ve insilin
salgisint inhibe ederler. Bu degisiklikler katabolizmay: hizlandirarak hizla hiperglisemi ve
ketoasidoza yol agabilir (Clement ve ark, 2004). KPB sirasinda epinefrin gibi glikojenik
ilaglar ve Kkortizol kullamm nedeniyle hiperglisemi ortaya cikar. KABG off-pomp
operasyonu sirasinda inotrop ganlar ile hipotermi insilin gereksinimini belirgin olarak
yukseltir.

- Hipoglisemi;

Perioperatif aclik, operasyon oncesi verilen uzun etkili insilin veya OAD (6rnegin;
klorpropamid, glibenklamid) hipoglisemi nedeni olabilir. Anestezi veya sedasyon yapilmis
hasta hipogliseminin uyarici belirtilerini hissedemeyecegi icin ¢ok ciddi sonuglar yaratabilir.

- Perioperatif komplikasyonlar;

KABG ameliyat: olan DM’li hastalarda infeksiyon ve miyokard infarktiisii stk gortilen
komplikasyonlardandir.

- Suboptimal metabolik kontrol;

Cerrahi sirasinda izlenmesi gerekli protokollerin ihmal edilmesi veya tam olarak
uygulanmamasi, glikoz takibinin yetersiz olmasi ve nomoglisemiden sapmalarin
giderilmemesi birgok sorunayol acar.

Cerrahi stres, katekolaminlerin salinmast ve destek olarak uygulamas: ve hipotermi,

insliline rezistanst arttirarak kan glikozun kontrolini  guclestirebilir.  Dekstrozlu
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soliisyonlarda bu etkiyi arttirabilir. Ayrica DM olan hastalarda olmayan hastalara kiyasla
daha cok sayida koroner damarda lezyon bulunmasi nedeniyle kardiyak islevlieri daha
kotudur, daha yaslhidirlar. Bu nedenle morbiditeleri (intra-aortik balon pump (IABP)
gereksinimi, sternum ayrilmasi, renal yetersizlik) ve mortaliteleri daha yuksektir. Bu nedenle
DM’li hastalarda siki glikoz kontrolt gok dnemlidir.

KABG ameliyat1 uygulanan bu hastalarin perioperatif dénem boyunca subkutan insilin
protokoll ve etkili intraventz instlin inflizyon protokolleri ile kan glikoz diizeyinin kontrol
edilmes hasta bakim sonuglarint olumlu yonde gelistirdigi gosterilmistir (Dressler, 2008;
Furnary ve ark.,2003; Justin ve ark.,2005)
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirma Tipi:

Arastirma deney-kontrol arastirma tasarimina uygun olarak planlanmis ileriye

yonelik ve girisimsel bir caligsmadir.
3.2. Arastirma Yeri:

Arastirma Iran’ da Azerbeycan Sharghi Eyaleti Bagkenti, Tabriz Universitesi Kamu
Uygulama Arastirma Madani Kalp Hastanesinde yurittlmistir. Kalp Hastanesinde klinik,
ameliyathane ve yogun bakim Unitesinde ¢ocuk-eriskin hastalara tedavi ve bakim hizmeti
sunulmaktadir. Kalp cerrahi yogun bakim Unitesi, hastanin operasyondan sonraki klinige
kabulline kadar izlendigi postoperatif yogun bakim birimi olarak hizmet vermektedir. Bu
bolimden sonra hastalarin kabul edildigi klinikler erkek ve kadinlarin yatirildigi iki
bdlumden olusmaktadir. Kalp damar cerrahi klinigi 65, postoperatif yogun bakim tnitesi
(YBU1-YBU2) 26 yatak sayina sahiptir ve burada 2 sorumlu, 6 sorumlu hemsire yarcimeisi
(staf) ve 65 klinisyen hemsire ¢alismaktadir. Kalp damar cerrahisi kliniginde 2 sorumlu, 6
sorumlu hemsire yardimcisi (staf) ve 26 klinisyen hemsire gorev yapmaktadir. Hemgireler,
08.2°-13%, 13.%-19.% ve 19.*-08.%° arasinda ¢ sift olarak calismaktadir.

Bu hastanede calisan hemsireler yogun bakim, EKG izlem ve yorumu, arter kan gazim
degerlendirme, mekanik ventilatore bagli hasta bakimi ve hastayr ventilatbrden ayirmada
(weaning) profesyonel egitim almus, bilgi ve becerileri gelistirilmistir. Bu hemsire grubunun
egitimlerle de profesyonel becerileri siirekli gelistirilmektedir.

fran'da Tebriz Universitesi-Kamu Uygulama Arastirma Madani Kalp Hastanesi
klinigine kabul edilen hastalarda standart preoperatif degerlendirme yapilmaktadir. Bu
degerlendirmede kontrol ve deney grubunu olusturan tim hastalarda fizik muayene, direkt
toraks grafisi, egzersiz testi (treadmill), koroner arter anjiografisi tanilama yontemleri ile
degerlendirilmekte ve metabolik (aglik ve tokluk kan glikozu), renal, lipid, hemogram,
serolojik testlerle laboratuar verileri incelenmektedir. Ayrica gereksinimi olan hastalarda
solunum fonksiyon testleri ile akciger fonksiyonlar: degerlendirilmektedir. Bunlarin disinda
hastalarin gereksinimine gore farkl: ve ileri incelemelere gidilmektedir.

Bu hastanede KAH olan ve KABG ameliyati planlanan hastalarda preoperatif
tanilamada degerlendirilen aglik ve tokluk kan glikoz (KG) diizeyi 8 saat agliktan sonra 80-
120 mg/dL arasinda olmasi beklenmektedir. Aclik durumunda dlgilen KG 2 120 mg/dL olan
hastalar endokrinoloji  konsiiltasyon hekimi  tarafindan degerlendirilmektedir. Bu
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degerlendirme sonucunda Tip 2 DM tamsi olan ve yeni Tip 2 DM tanisi alan hastalarda
endokrinolojist konsiiltasyon hekimi ve kalp damar cerrahi hekiminin isbirligi ile 6nerilen
kan glikoz kontroliine yonelik verilen tedavi sirdirilmektedir. KAH olan ve KABG
ameliyat1 planlanan ve uygulanan hastalarda perioperatif (pre-intra-post) donemde perfiizor
ile intrvenoz insiilin inflizyonu (1ml %0.9 NaCL + 1 iU regular insiilin) Endokrinolojist
konsliltasyonu ve kalp damar cerrahi hekiminin onerileri dogrultusunda sliding skalalara
gore uygulanarak kan glikoz kontrolti 150-200 mg/dL duizeyi hedeflenerek yuritulmektedir.
KABG ameliyat: sirasinda ise hastanin kan glikoz kontroli anestezi uzmani, anestezi
hemsiresi ve perflzyonist tarafindan ekstrakorpora dolasim kam ve periferal kandan
izlenmekte, hedeflenen kan glikoz dizeyi 150-200 mg/dL instlin inflizyon protokolu ile
strdurtlmektedir (Ek 5).

3.3. Arastirmanin Zaman:

Arastirma 17 Mart 2009 — 07 Ocak 2011 tarihleri arasinda yurattlmistir. Arastirma
ornekleminde yer alan kontrol ve deney grubu hastalarinin verileri ise 1 Temmuz 2009 — 28
Subat 2010 tarihleri arasinda toplanmustur.

3.4. Arastirma Orneklemi:
3.4.1. Orneklem Ozellikleri ve Orneklem Sayis:

Arastirma 6rneklemini, 1 Temmuz 2009 - 28 Subat 2010 tarihleri arasinda iran’ da bir
Universitesi-Kamu Uygulama Arastirma Madani Kalp Damar Hastanesinde KABG ameliyati
planlanan ve perioperatif (pre-intra-post) tedavi ve bakim verilen hastalar olusturmustur.
fran’ da bu Hastanenin Kalp Damar Cerrahisi kliniginde 2008 yil1 itibari ile KABG ameliyat:
yapilan toplam hasta sayis1 920'dir. Bu hastanede, Tip 2 DM tansi olan ve aglik ve OGTT
ile kan glikoz diizeyine gore yeni Tip 2 DM tam alan KABG uygulanan perioperatif (pre-
intra-post) donemde olan hastalar drnekleme alinmustir.

Bu arastirmada bagimli degiskenlerden “kan glikoz diizeyi ortalamalar1” primer sonug;
hipoglisemi, hiperglisemi, hastanede kalma siresi ve maliyet sekonder sonug olarak
belirlenmistir. Orneklem sayisi ise primer sonug Uzerinden literatir calismalarina (Lazar ve
ark, 2004) dayali kan glikoz dizey ortalamalarimin standart sapmalari temel alinarak
“bagimsiz gruplarda iki ortalama arasindaki testi Uzerinden hesaplanmustir. Orneklem,
NCCS-PASS programinda hipoglisemi ve hiperglisemi gorulme oramna gore, b= 0.20 ve a=
0.05 anlamlilik diizeyine gore %95 glven araliginda deney grubuna 42, kontrol grubuna 42
hasta olmak Uzere toplam 84 hasta olarak belirlenmistir. Ancak 6ltim vb nedeniyle veri kaybi
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olasilig1 g6z 6niine alinarak drnekleme deney grubuna 50, kontrol grubuna 50 hasta olmak
Uzere toplam 100 hasta alinmustir.

3.4.2. Ornekleme Ahinma ve Cikariima Olcutleri:
Ornekleme alinma ol gitleri

Ilk kez agik ve kapal1 (on-pomp, off- pomp) KABG ameliyat: planlanan hastalar
Tip 2 DM tamsi olan hastalar

Preoperatif tanilamada aclik ve OGTT ile Tip 2 DM tam saptanmis hastalar

alinmugtr.

Bir cok hastanede yap:dimamasna ragmen ESC, 2007'de yay:nlanan kilavuzun
Onerisine gore bu arast:rmada, deney ve kontrol grubuna al:nan KAH olan Tip 2 DM tanis
belirlenmemis tim hastalar, OGTT ile Tip 2 DM tanis agisndan degerlendirmistir.

Orneklemden cikariima ol clitler

Tip 1 DM tamsi olan hastalar

ikinci kez agik ve kapal1 (on-pomp, off- pomp) KABG ameliyat1 planlanan hastalar
KABG ameliyat: ile birlikte diger ameliyat (kapak ameliyati, kapak tamiri, aort
ameliyatlari, kardiyak septal bozukluklar) yapilan hastalar

Kresatinin diizeyi > 2mg /dL Uzerinde olan hastalar 6rneklem disinda birakil mistir.

3.5. Arastirmanin Bagimh ve Bagimsiz Degiskenleri:
Bagimsiz Degiskenler

Bagimsiz degiskeni “Subkutan (SC) ve Kolumnar intravenoz (IV) insilin
infiizyon protokolu” dir.

Bagiml: Degiskenler

Arastirmanin bagimli degiskeni KABG ameliyat1 uygulanan Tip 2 DM’li hastalarda
perioperatif (pre-inra-post) “kan glikoz diizeyi, hipoglisemi ve hiperglisemi gorilme oran,
postoperatif yogun bakim Unitesinde ve hastanede kalma siiresi; hastalarin hastanede kalma
siiresinin ve hemsirenin kan glikoz kontrolt i¢in harcadigi zamanin maliyetidir.

3.6. Veri Toplama Araglarr:

Arastirma verilerinin toplanmasinda, asagidaki formlar kullamlmustir.
1. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Sosyo-Demografik ve Klinik Ozellikleri
Belirleme Formu (EK 1A, 1B).
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2. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Perioperatif Donem Hastanede Kalma
Siiresini izleme Formu (Ek 2).

3. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Maliyeti izleme Formu (Ek 3).

4. Deney ve Kontrol Grubu KABG Ameliyati: Planlanan ve uygulanan Tip 2 Diabetes
Mellitus lu Hastalarda Kan Glikozunu izlem Cizelgesi (Ek 4)

3. 6. 1. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Sosyo-Demografik ve Klinik Ozellikleri
Belirleme Formu (EK 1A, 1B):

Arastirmada verilerin toplanmasinda kullanilan birinci form deney ve kontrol grubu
hastalarinin sosyo-demografik ve klinik 6zelliklerini belirleme formu (EK 1A, 1B)’dir.

Bu formun 1A boliminde KABG ameliyati planlanan ve uygulanan Tip 2 DM
hastalarinin sosyo-demografik ozelliklerinden “yas, cinsiyet, kultir/etnik 6zelligi, egitim
diizeyi, gelir durumu, boy uzunlugu ve viicut agirhgindan hesaplanan Beden Kitle indeksi
(BKI), sigaraicme, alkol kullanma durumunu ile ilgili veriler yer almaktachr.

Bu formun 1B bélimiinde deney ve kontrol grubuna alinan KABG ameliyat1 planlanan
ve uygulanan Tip 2 DM hastalarin klinik ozelliklerinden Tip 2 DM tams, Tip 2 DM
tamlanma slresi, diyabetik diyet tedavisi uygulama durumu, DM aile 6ykisi, DM
komplikasyon durumu, oral anti-diyabet ilag, subkutan regular ve NPH insilin tedavisi
uygulanma durumu, preoperatif donemde kullandigi ilaglar, NYHA siniflamasina gore
fonksiyonel diizeyi, cerrahi tipi, preoperatif EF(%), eslik eden diger kronik hastaliklari, DM
tedavisi, preoperatif laboratuar bulgulari, perioperatif beslenme durumu, preoperatif
donemde kullanilan ilaglar, OGTT sonucunu ve kan glikoz duzeyini etkileyen ilaglar
kullanma durumu, gereken inslilin dozu ile ilgili veriler yer almaktadir.

Deney ve kontrol grubuna alinan KABG ameliyat1 planlanan ve uygulanan Tip 2 DM
hastalarin sosyo-demografik Ozellikleri ile ilgili veriler hasta ve ailelerinden yiz yize
gorisme yontemi ile toplanmistir. Deney ve kontrol grubuna alinan KABG ameliyati
planlanan ve uygulanan Tip 2 DM hastalarin klinik 6zellikleri ileilgili verilerin buyuk bir

kismi tibbi kayitlarindan, bazilari ise gorusme yontemi ile toplanmustur.

3. 6. 2. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Perioperatif Donem Hastanede Kalma
Siiresini izleme Formu (Ek 2):
Bu form deney ve kontrol grubuna alinan KABG ameliyat: planlanan ve uygulanan Tip
2 DM hastalarin hastaneye kabuliinden itibaren preoperatif donem klinikte kalma siires
(giris, cikes, tarihi saati ve sires gun/say: ve 6lUm varsa, nedeni) intraoperatif donem
sires (giris, cikus tarih, saat/dakikas:, toplam ameliyat siiresi) postoperatif yogun bakim
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Unitesinde kalma siires (giris, ¢kus, tarihi / saat / gin / say:, mekanik ventilatorde kalma
sliresi ve 6lum varsa, nedeni) postoperatif klinikte kalma stires (giris, Gk, tarihi / saat /
gun/ say:, ve 6lim varsa, nedeni) ileilgili verileri icermektedir.

Bu form ile elde edilen verilerden deney ve kontrol grubuna alinan KABG ameliyat1
planlanan ve uygulanan Tip 2 DM hastalarin postoperatif yogun bakim tnitesinde kalma
siires (saat) vetoplam hastanede kalma siireleri (saat) olarak hesaplanmustir.

3. 6. 3. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda M aliyeti izleme Formu (Ek 3).

Bu form deney ve kontrol grubuna alinan KABG ameliyat1 planlanan ve uygulanan
Tip 2 DM hastalarin hastane maliyeti arastirma drnekleminde yer alan kontrol ve deney
grubu hastalarinin verilerinin toplandigi 1 Temmuz 2009 — 28 Subat 2010 tarihleri arasinda
hastanede gecerli olan “bir yatak tcreti” temel alinarak hesaplanmustir.

Arastirma drneklemine alinan deney ve kontrol grubu hastalarinin verilerinin toplandig:
tarihlerde hastane Ucretlendirmesinde gecerli olan preoperatif ve postoperatif kalp damar
cerrahi kliniginde bir gecelik yatak Ucreti, postoperatif yogun bakim tnitesinde bir gecelik
yatak Ucreti ile kaldig1 gun sayisi carpilarak hesaplanmistir. Daha sonrada klinikte kalma
siresinin maliyeti ile postoperatif yogun bakimda kalma siiresinin maliyeti toplanarak
toplam hastanede kalma stiresi maliyeti hesaplanmustir.

Arastirmada toplam maliyet, KG 6lguimi, hipoglisemi hiperglisemi yonetimi ve her bir
SC ve 1V insiilin uygulamasinda kullamlan malzemelerin birim maliyetleri temel alinarak
asagida gosterildigi gibi hesaplanmustir.

Maliyet hesaplamas;

q Kontrol Grubu q Deney Grubu

Toplam Hastanede Kalma Siiresi Maliyeti (Yatak Ucreti) =

Preoperatif ve postoperatif donem klinikte kalma siresi= (1 gunlik klinik yatak Ucreti x gun
sayisi)=Postoperatif yogun bakim Unitesi = (1 giinlik yatak Ucreti x giin sayisi)=

KG dlgimi Maliyeti= 1 KG dlgimi Maliyeti x KG 6l¢iim Sayisi=

Hipoglisemi yonetimi maliyeti= 1 Hipoglisemi yonetim maliyeti x Hipoglisemi yonetimi say1si=
Hiperglisemi yonetim maliyeti= 1 Hiperglisemi yonetim maliyeti x Hiperglisemi yonetim sayisi=
K G 6lguim stik maliyeti= 1 stik maliyeti ~ Olglim say1 =

Lansent maliyeti= 1 lanset maliyet = 6l¢im sayisi=

SC insiilin enjektor i (2ml/100iU) maliyeti= 1 insillin enjektorii maliyeti © SC insiilin uygulama

say1si=
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IV insilin infuzyon enjektori (50ml) maliyeti= 1 1V insilin  infizyon enjektor
maliyeti” kullanilan enjektor sayisi=

IV insilin infizyon seti maliyeti= 1 1V insiilin infiizyon seti maliyeti ~ kullanilan IV set sayisi=
Regular Insilin (flakon) maliyeti= 1 flakon Regular insilin maliyeti ~ toplamda kullamlan
Regular instilin flakon sayisi =

NPH insulin maliyeti = 1 flakon NPH insiilin maliyeti ~ toplamda kullarilan NPH instilin flakon

say1s1 =

Birim M aliyeti: Fiyat
(USD)

08/2009 ile 02/2010 tarihleri arasinda arastirmaya kat:lan hastalara, hastanede yats

siiresince kullanzlan t:bbi malzemelerin ve hastanenin gecelik konaklama maliyeti /ran

Idlam Cumhuriyeti Sagl:k Bakanl:g: tarafindan su sekilde belirlenmistir.

Cerrahi klinikte kalma (bir giin) 21.75
Kalp cerrahi yogun bakim yinitesinde kalma (bir giin) 67.31
%50Dektroz Sudaki (bir flakon100ml) 1.25
NPH instlin (bir flakon) 1.50
Regular instlin (bir flakon) 1.50
IV insilin inflizyon seti (bir adet) 0.38
SC instilin enjektér (bir adet) 0.08
IV perfiizyon pompa enjektorii (bir adet 50ml) 0.40
Glukometreigin stik (bir adet) 0.98
Lanset (bir adet) 0.08

USD = Rial / 10340

Hemsirenin kan glikoz yonetiminde harcadigi toplam zaman; asagida verilen kan
glikoz 6lcuimi, SC, 1V inslilin inflizyon hazirlama ve uygulama siresi temel alinarak her
birine harcanan zamanin toplanmasi ile hesaplanmistir. Sireler kronometre ile belirlenmistir.
Hemgirenin harcadig: zaman:

q Kontrol Grubu q Deney Grubu

Hemsirenin KG dlgimiinde har cachig zaman= 1 6l¢iim zamam (dk) x 6lglim sayist =
Hemsirenin SC insilin uygulamasinda harcadigi zaman= 1 SC uygulama zaman (dk) x SC
inslin uygulama sayisi=

Hemsirenin IV insiilin uygulamasinda harcacign zaman= 1 iV infiizyonun hazirlanmasi, perfiizére
yerlestirilerek uygulamanin baslatiimas: (dk) x 1V insilin inflizyon hazirlanma ve baslatma sayisi=
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3.6. 4. Deney ve Kontrol Grubu, KABG Ameliyati1 Planlanan ve Uygulanan Tip 2
Diabetes M dllituslu Hastalarda K an Glikozunu izlem Cizelges (Ek 4):

Bu form, hastalarin kimlik bilgileri, perioperatif (pre-intra-postoperatif YBU- klinik
boluma), izlenen glin sayisi, izlem numarast ve izlendigi sift ile ilgili bilgileri igermektedir.
Bu formun bir gunltk izlemi icinde KG (mg/dL), Diyeti (kcal/giin), oral antidiyabetik ilac
ve dozu, SC bolge, SC insiilin dozu (IU), iV insilin infizyonu (ml/saat), hipoglisemide
verilen %50Dektroz Sudaki Soliisyon (%50DW-ml/iV/puse), KCI infiizyonu (ml/saat), 1V
sivi /TPN (ml/Kcal/gun), EB (ml/kcal/gtn), komplikasyonlardan hipoglisemi, hiperglisemi
gelisme durumunun izleme adimlar1 yer almaktadir. Bu form bir gunlik izlem olarak
duzenlenmis ve Uzerinde 1-2-4-6-12 saatlik izlemleri gosterebilme olanag: vermektedir. Bir
gunltk izlem tamamlandiktan sonra diger 1-10 guin icinde kaginci gun oldugu isaretlenerek

her guin 24 saat icin yeni bir form kullanilmistir (EK 4).

3.7. Deney veKontrol Grubuna Uygulanan Girisimler:

Arastirmada deney ve kontrol grubuna uygulanan OGTT ile Tip 2 DM tanilamasi
verilecektir. Daha sonra ilk olarak kontrol grubunun verileri toplandig: igin sirasiyla énce
kontrol grubuna uygulanan girisimler arkasindan deney grubuna uygulanan girisimler
verilecektir.

OGTT Uygulamas:

Deney ve kontrol grubunda yer alan KAH’1 olan hastalarda Tip 2 DM tanilamast igin
yapilan OGTT hirgok hastanede rutin olarak preoperatif donemde yapilmamaktadir. Ancak
guniimtizde (ESC, 2007; ADA, 2010) KAH’1 olan hastalarda gegmis 10 yil tanilanmarmuis
DM oldugunun gosterilmesi nedeniyle bu hastalarda ameliyat dncesi OGTT ile tanilamasina
gidilmesinin Onerilmesi Gzerine arastirmada hem deney hem kontrol grubu hastalarinda
OGTT yapilmig ve Tip 2 DM’li hastalar belirlenmistir.

Arastirmada KAH’1 olan ve KABG ameliyat: planlanan deney ve kontrol grubunu
olusturan Tip 2 DM tamsi dogrulanmamis hastalarda, preoperatif 1.ginde “aghk kan
glikozu duzeyi” olcilmustir. Achk KG Olculdikten sonra OGTT'i iceren 75gr
monosakarid, 250-300ml su iginde eritilerek 5 dakika iginde hastaya oral verilmis ve 2saat
sonra kan Ornegi alinarak laboratuarda “tokluk kan glikozu dizeyi” incelenmistir. Kan
glikoz diizeyi >199mg/dL olan hastalar Tip 2 DM tamsi oldugu kabul edilmistir.

Hastane ye kabulde Tip 2 DM’si olan ve OGTT ile Tip 2 DM’si saptanan kontrol
grubunda yer alan hastalarda kontrol grubuna uygulanan girisimler uygulanmistir. Hastaneye
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kabulde Tip 2 DM’si olan ve OGTT ile Tip 2 DM’si saptanan deney grubunda yer alan
hastalarda da deney grubuna uygulanan protokoller uygulanmustir.

3. 7. 1. Kontrol Gurubu Hastalarina Verilen Klinik Rutin Bakim Uygulamalar:

Kontrol grubu hastalarinda, "Kontrol Gurubu Hastalarina Perioperatif DOnem
Uygulanan Subkutan, Intravendz instilin inflizyon Protokolii ve Kan Glikoz izlem Formu’da
(EK. 5) agikca gosterilen arastrmamin yapildigi hastanede rutinde kullanilan protokol
uygulanmustir.
3.7.1.1. Kontrol Gurubu Hastalarina Perioperatif DOonem Uygulanan Subkutan,

Intravenoz insiilin Infiizyon Protokolii ve K an Glikozu Izlemi (EK 5):

Kontrol gurubu hastalarina uygulanan, hastanede rutinde kullamilan Ek 5'de verilen bu
protokolde preoperatif ve postoperatif donemde hedeflenen kan glikoz diizeyi 80-150mg/dL
intraoperatif donemde hedeflenen kan glikoz dizeyi ise 80-200mg/dL’dir. Bu protokol,
preoperatif—postoperatif donmede SC dliding skala, intraoperatif ve postoperatif yogun
bakimda 1V infiizyon sliding skala bolumlerini icermektedir. IV insilin inflizyonu hazirlama,
hipoglisemi yonetimi, perioperatif (pre-intra-post) kan glikozu 6lgme ve izleme, doktora
bildirilmesi gereken durumlar1 icermektedir (EK 5).

Kontrol Gurubunda Tip 2 DM tamsi olan ve OGTT ile Tip 2 DM saptanan, KABG
planlanan ve uygulanan hastalarda arastirmanin yurttildig hastanenin rutin protokol olan
“Kontrol Gurubu Hastalarina Perioperatif Donem Uygulanan Subkutan, intravendz Insiilin
Inflizyon Protokolii ve Kan Glikoz izlemi'ne (Ek 5) gore kan glikozu izlenmis ve
yonetilmistir.

Kontrol grubu hastalarinda preoperatif degerlendirme sonucuna gore aclik kan glikoz
duzeyi 2120 mg/dL (7.0 mmol/L), 2 saat sonra tokluk kan glikoz diizeyi 3 200 mg/dL olan
hastalar ve Tip 2 DM tanisi ile bagvurmus olan hastalar Endokrinolojist hekim tarafindan
konsiiltasyon ile tekrar degerlendirilerek kontrol grubuna uygulanan protokole gore tedavi
edilmis ve izlenmistir. Bu tedavi plani, protokolde verildigi gibi hastalarin gereksinimlerine
gore diyabetik diyet, oral antidiyabetik ilaclar ve subkutan insilin tedavisi ve glikoz diizeyi
kontrol altina alinmada glicliik gekilen hastalarda 1V insilin inftizyonu (1 iU Inslilin regular-
1 ml %0.9 NaCl) tedavisi uygulanmistir. Bu hastalarda preoperatif ve postoperatif donem
boyunca hedeflenen kan glikoz diizeyi 80-150 mg/dL’dir.

Kontrol grubu hastalarinda postoperatif donem yogun bakim Unitesinde oral
beslenmeyen (nonperoral= NPO) hastalarda 2 saatte bir kan glikozu izlenerek protokolde yer
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alan sliding skalalara gére 1V insilin infiizyon tedavisi surdirilmiis ve hastamn tedaviye
yanit1 ya da kan glikoz diizeyi izlenmistir. Hastalarin gereksinimine goére IV insiilin
inflizyonu, SC orta ve uzun etkili instilin tedavisi, diyabetik diyet ve oral antidiyabetik ilaclar
ile kan glikoz kontrolii saglanmistir. Ozellikle postoperatif dénem yogun bakimdan kalp
damar cerrahi klinigine transfer edilen hastanin kan glikoz diizeyi stabilize olduktan sonra da
genel olarak giinde 6 saatte bir (06%, 12.° 18. © ve 24.%) glikometre ile kapiller kan glikoz
duzeyi izlenmistir. Rutinde kullamlan protokol yer alan doktora bildirilmesi gereken
durumlardan hipoglisemi ya da kan glikoz diizeyi £70mg/dL ve 24 1U/guin insiilin regular
tedavisine ragmen hiperglisemi ya da kan glikoz diizeyi 2300 mg/dL olmas) yasanan
beklenmedik durumlarda sorumlu doktora bilgi verilmis ve Dr. istemine gore 0zel tedavi
plant ve kan glikoz izlemi yapilmstir.

Kontrol grubu KABG uygulanan hastalarda intraoperatif donem igin hedeflenen kan
glikoz duizeyi 80200 mg/dL’dir. Intraoperatif dénemde KABG on- pomp saatte 1 kez,
KABG (off pomp) hastalarda 2 saatte bir kan glikoz duizeyi izlenmis ve kan glikoz diizeyine
gore protokolde verildigi dibi kisa etkili 1V insiilin infiizyonu uygulanmustir (Ek 5).

Ozetlenecek olursa arastirmanin kontrol grubunda yer alan KABG ameliyat1 planianan
ve uygulanan Tip 2 DM’li hastalarda arastirma hastanesinde rutin uygulamada kullamlan SC
ve 1V insilin inflizyon protokolii ve kan glikoz izlemi (Ek 5) kullamlmistir ve bu protokolde
ve bu arastirmda hedeflenen kan glikozu 80-150mg/dL dir.

3. 7. 2. Deney Gurubu Hastalarina Uygulanan Girisimler:
Deney grubu hastalarinda iki protokol kullaniimistir. Bu protokoller SC ve 1V insiilin
inflizyon protokolt ve bunun kullamm kilavuzudur. Bu formlar asagida verilmistir.
1. Deney Grubuna Hastalarina Preoperatif ve Postoperatif Donem Klinikte Uygulanan
SC Insiilin Protokolii ve Kan Glikoz izlemi (Ek 6).
2. Deney Grubuna intraoperatif ve Yogun Bakim Unitesinde Uygulanan intraventz
Insulin infiizyon Kilavuzu (Insulin 1V Infusion Guidelines For Columnar Insulin
Dosing Chart) (Ek 7a).

3. Deney Grubuna intraopestif ve Yogun Bakim Unitesinde Uygulanan Intraventz
Insilin Inflizyon Protokolii (Columnar Insulin Dosing Chart) (Ek 7b).
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3. 7. 2. 1. Deney Grubuna Hastalarina Preoperatif ve Postoperatif Donem Klinikte
Uygulanan SC Insiilin Protokolii ve K an Glikoz izlemi (Ek 6):

Bu protokol Trence, Kelly ve Hirsch (2003) tarafindan kardiyoloji hastalarinda hiperglisemi
yonetimindeki 6nemi  agiklanmistir.  Bu protokolde hedeflenen kan glikozu 80-
150mg/dL’dir. Bu protokol, prandial ve bazal insilin istemi bolimunde uygulanabilecek
insllin tiplerini ve prandial insilin uygulama adimlarini, duisik orta, yuksek insllin
uygulama protokollerini, genel instlin uygulamast ile ilgili dnerileri icermektedir (Ek 6).

Deney Gurubunda Tip 2 DM tanist olan ve OGTT ile Tip 2 DM saptanan, KABG
planlanan ve uygulanan hastalarda “Deney Grubuna Hastalarina Preoperatif ve
Postoperatif Dénem K linikte Uygulanan SC insiilin Protokolii ve K an Glikoz izlemi” ne
gore kan glikozu kontrol edilmis ve kan glikoz diizeyi izlenmistir.

Deney gurubunda Tip 2 DM tanisi ile bagvurmus hastalarin aldiklar: tim diyabet
tedavileri sonlandiriimis ve hastanin Gunlik Total insiilin (GTI) gereksinimi hesaplanmustir.
Hastanin GTI dozu, hastanmin viicut agirhigi (Kg) x 0.4-1.0 seklinde belirlenmistir. Hastann
vucut agirligr 0.4-1.0 arasindaki oran, hastanin obez olup olmadigr Tip 2 DM tamlanma
siresi g6z oniinde bulundurularak hesaplanmistir. Hastanin hesaplanan GT1 dozunun %50’ si
bazal doz olarak Uzun Etkili NPH insiilin iki doza béliinerek her giin uyku saati (saat 22.%-
24.%%) ve sabah (06.°-08.°) SC olarak uygulanmistir. Hastanin hesaplanan GTI dozunun
geriye kalan %50'si Hizh Etkili Regular Insiilin, giinlilkk ¢ doza boliinerek, tic 6giin
yemekten 30dakika Once SC olarak rotasyonla uygulanmistir (Ek 6). Kan glikozu
90mg/dL’nin altinda oldugunda insllin uygulanmamustir Ayrica hastanin kapiller KG'si
90mg/dL altinda oldugunda SC hizli etkili reguler insilin dozu yapilmamistir. Ameliyat
oncesi gece Uzun Etkili NPH insilin bazal dozu hastarin uyku saati (saat 22.°-24.%)
uygulanmans ve bunun yerine aym dozda SC Hizl1 Etkili Reguler insiilin uygulanmustr.

Deney gurubuna alinan Tip 2 DM tamsi olmayan hastalar OGTT sonucu (140-199
mg/dL ) olan hastalar pre-diyabet olarak degerlendirilmistir. Pre-diyabet olarak degerlendirilen

bu hastalarin KG iic kez yemek 6ncesi, uyku saati ve gece saat 03.%”

de olcilmustar ve bu
Olcimlere gore KG >140 mg/dL oldugunda Tip2 DM tamsi olan hastalar gibi insilin dozu

hesaplanarak SC insiilin protokolt uygulanmustir.

3. 7. 2. 2. Deney Grubuna Intraopeatif ve Yogun Bakim Unitesinde Uygulanan
Intravenoz insiilin Infiizyon Kilavuzu (Columnar Insulin Dosing Chart) (Ek 7a).

Bu form, Robert ve ark (2006) tarafindan yogun bakim (nitesinde (YBU) yatan
hastalarda hiperglisemi yonetimini iyilestirme projesinde gelistirilen, bu arastirmada da intra-
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operatif ve yogun bakim unitesinde kullanilan intraventz insilin inflizyon protokol
(Columnar Insulin Dosing Chart)’ niin kullanim kilavuzudur (Ek 7a).

Bu kilavuzda hedeflenen kan glikoz dizeyi 90-140 mg/dL’dir. Bu kilavuz
“Intravendz Insulin infuzyon Protokol”uniin kullammim sekiz achimda agiklamistir. Bu
kilavuzun “1. Hasta kabul orderleri; 2. Preoperatif hazrlik; 3. IV insilin uygulama; 4.
Kan glikoz 6lcimi; 5. 1V insulin Infiizyon hizinin belirlenmesi (70U Insiilin /saat) = (KG —
60) x (Multiplier); 6. Hipoglisemi tedavis (BG<90); 7. Doktora bildirilmes zorunlu
durumlar; 8. Subkutanus insiiline gecis ve bazal bolus insilin tedavisini hesaplama”
adimlarinda yer alan ilkeler agiklanmistir (Robert ve ark, 2006). Bu protokol 10/2007
tarihinde, GHAREF-Diabetes SIG (Georgia Hospital Association Research and Education
Foundation) tarafindan yeniden duzenlenmistir. Bu kilavuzun, arastirmada kullamimasi
planlanan intraventz insilin inflzyon protokolunin hemgireler tarafindan hatasiz
kullamlmasina olanak verecegi ongorilmektedir. EK. 7a’ da ayrintili olarak icerik verilmistir.

Bu kilavuzda “ 2. Preoperatif Dénem Protokolii, d. fnsulin infiizyonu ameliyattan 6-
8 saat Once baglat:lir” maddesinde yer alan Oneri kurumsal olarak hemsirelik hizmetleri
tarafindan izin verilmedigi icin uygulanamamstir. Degisiklik olarak Intraventz Insilin
Inflizyon Protokolil’ ne uygulamaya intaroperatif donemde baslanmustr.

3. 7. 2. 3. Deney Grubuna Intraopeatif ve Yogun Bakim Unitesinde Uygulanan
Intravenoz insiilin Infiizyon Protokolii (Columnar Insulin Dosing Chart) (Ek. 7b).

Intravendz instilin inflizyon protokoli (Columnar Insulin Dosing Chart) ve klavuzu
Robert ve ark (2006) tarafindan YBU yatan hastalarda hemsirelerin liderlik ettigi
hiperglisemi  yonetimini iyilestirme projesinde 10 kolon hali ile gelistirilmis ve
kullammustir. Bu 1V insiilin Inflizyon protokoli; “ aciklama (ana yonergeler; insiilin dozunu
baslatma, hastan:n kan glikoz (KG) diizeyine gore ayn: kolonda kalma veya saga sola kolon
degistirerek insllin dozunun hastaya gore bireysellestirme, kolonu degistirmeme, daha fazla
kolon kullanabilme seceneklerini) bolimi ile baslamaktadir. Bundan sonraki bolumleri,
“KG duzeyine gore 10 kolona kadar insilin doz ayarlama segenegini, hipoglisemi
yonetimini ve doktora bildirilmes zorunlu durumlary” igermektedir. Ayrica guvenli ve
riskli KG dizeyi alanlarini agiktan koyuya renk segenegi ile uyanik olunmasi gereken
duzeylere dikkat cekmektedir (Robert ve ark, 2006). KG duzeyine gore insilin dozunu
belirlemede daha genis bireysellestirilmis alternatif sunmaktadir. Ayrica siki kan glikoz
kontrolinde hemsgirelerin bagimsiz olarak yonetebilecekleri genis bir alanda karar verme
olanag: saglamaktadir.
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Bu protokol 04/2006 tarihinde Georgia Hastanesi Arastirma Uygulama ve Egitim
Dernegi [ Georgia Hospital Association Research and Education Foundation (GHAREF)] —
Ozelllesmis Diyabetes Mellitus Grubu [Diabetes Special Interest Group (SG)] tarafindan
yeniden revize edilmistir. Bu protokolin revize edilen formu 10 kolondan 32 kolona
cikarilmistir. Bu protokol 10/2007 tarihinde cerrahi uygulanan hastalarda kullamimak Uzere
tekrar revize edilmistir. Cerrahi hastalarina 6zgu revize edilen perioperatif protokolde
hedeflenen kan glikoz duizeyi 90-140 mg/dL olarak belirlenmistir.

Protokoliin revize edilmis son halinde IV instilin inflizyon protokolii; KG diizeyine
gbre 32 kolona kadar insulin doz ayarlama segenegini, hipoglisemi yonetimini ve
doktora bildirilmes zorunlu durumlary” icermektedir. Toplam iki sayfa halinde
verilmistir. Birinci sayfa 1-16 arasindaki insulin infizyon dozunu gosteren kolonu
icermektedir ve sekil 22'de gosterilmistir. ikinci sayfa 17-32 arasinda insiilin infiizyon
dozunu gosteren kolonu igermektedir ve sekil 23'de gosterilmistir (Ek 7b).

Bu arastirmada ise arastirmanmin yapilacagi kurumda gorev yapan kalp damar cerrahi
uzmar ve endokrinoloji uzmar ile goriis birligi olusturulduktan sonra revize edilen IV
insllin infizyon protokolt (32 kolon) (Ek 7b) kullamlmugtir.

Arastirmada deney gurubun olusturan Tip 2 DM hastalarina intraoperatif giris saatindeki
KG duzeyine gore intravendz insilin infiizyon protokoll uygulanmaya baglanmistir. Kan
glikoz diizeyi >140 mg/dL oldugunda intraventz insilin inflizyonu protokoltn de kolon 2'den
KG diizeyine gore insulin inflizyon hiz1 belirlenmis ve uygulamaya baslanmistir. Her saat basi
KG kapillerden 6lclilmiis ve KG diizeyine gére 1V insiilin inflizyon protokoliinden insulin
inflzyon hizi belirlenmis ve uygulanmistir. Eger 4 saat slre boyunca, saatlik KG duzeyi
hedeflenen kan glikoz (90-140 mg/dL) diizeyde ise KG 06lgiimi 2 saatte bir yapil mistur.

Hastada hedeflenen K* diizeyi 4mEg/L’ dir ve her saatte bir K* diizeyi kontrol edilmistir.
Hastada oral beslenmeye baslamadigi siire boyunca %5Dektrose Sudaki Soltisyonu+10 mEq
K" eklenmis ve 50-100ml/saatte infiizyon uygulanmustir. Postoperatif 2'inci gun eger hasta
oral beslenmeye baslamis ise ve KG dizeyi en az 4 saat boyunca hedeflenen KG duzeyi
sinirlar icinde ise 1V ingilin inflizyon protokoliinden SC insiilin protokoliine gegilmistir.
Hastada SC tedaviye basladiktan sonra da 2 saat boyunca IV inslilin inflizyon tedavisine
devam edilmistir.

intravendz Insiilin infiizyon Protokoli’niin (Columnar Insulin Dosing Chart)
achmlar1 Ek. 7' de; bu protokoliin kullammina rehberlik eden intravenéz insiilin infiizyon
Kilavuzu adimlart EK 7ada ayrintili olarak verilmistir. Bu Intraventz Insillin infuizyon
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ProtokolU ve Kilavuzu ile hemsirelerin glikoz yonetimini daha bagimsiz ve hatasiz olarak
yuritebilecegi 6ngorulmektedir.

Ozetlenecek olursa arastirmanin deney grubunda yer alan KABG ameliyat1 planlanan
ve uygulanan Tip 2 DM’li hastalarda Preoperatif ve Postoperatif Donem Klinikte SC insiilin
Protokolii ve Kan Glikoz izlemi (Ek 6) kullamlmustir. intraoperatif ve Yogun Bakim
Unitesinde intraventz Insiilin Infiizyon Kilavuzu (Ek 7a) ve intraventz Insilin Infiizyon
Protokoli (Columnar Insulin Dosing Chart) (Ek 7b) kullamlmistir. Deney grubuna
uygulanan SC insillin Protokoliinde hedeflenen K G= 80-150mg/dL; IV Insilin infiizyon
Protokoliinde hedeflenen KG = 90-140 mg/dL’ dir.

Hipoglisemi; Arastirmada kullamlan Intraventz insiilin inflizyon Protokoli*ne gore
KG <89mg/dL, SC insiilin Protokoliinde hedeflenen KG= 80mg/dL’ nin altinda hipoglisemi
yonetimine gegilmistir. KG 79mg/dL olarak saptandiginda %50DW 1V 10ml puse olarak
hipoglisemi yonetimi baglatilmistir. KG ardisik iki 6lgimde <60mg/dL doktora bildirilmesi
zorunlu durum olarak ele alinmisg, plazma K duzeyi, EB, TPB'nin durdurulmas: gibi
durumlar hipoglisemi komplikasyonunu etkileyecegi icin doktora bildirilmesi zorunlu durum
olarak ek Oneri gereksinimi degerlendirilmistir. SC insiilin Protokoliine gore KG <60mg/dL
ise ora alabiliyorsa; 15 mg karbonhidrat (120ml neyve suyu / diyet olmayan soda, 320ml
yagsiz Siit ya da 3-4 kesme seker; oral alamiyorsa %50DW IV 30ml puse uygulanir ve 15
dakikika sonraki KG <80mg/dL ise tekrarlanir ve izleme devam edilir.

Hiperglisemi; Arastrmada kullamlan intravendz insilin inflizyon Protokoli*ne gore
kapiller kan glikoz dizeyi >140mg/dL, SC insilin Protokoliinde hedeflenen KG=
>150mg/dL’nin Ustiinde hiperglisemi yonetimine gecilmistir. Kapiller kan glikoz duzeyi
>200mg/dL’ nin Ustiinde, >24 1U/saat veriliyorsa doktora bildirilmesi zorunlu durum olarak
ek Oneri gereksinimi degerlendirilmistir.

3. 7. 3. Kapiller Kan Glikozu Olglimii ve Glikometre nin Ozellikleri

Arastirmada deney ve kontrol grubu KABG ameliyati planlanan ve uygulanan Tip 2
Diabetes Meéllituslu hastalarda perioperatif (pre-intra-postoperatif) kan glikoz dizeyi
parmaktan lanset girisimi ile elde edilen kapiller kandan glikometre ile 6lculmustir. Kapiller
kan glikozu dlgiimunde onerilen kabul goren 01278/ ARKVAY/Glukometre glukokard 01
Olclim cihazi kullamlmugtir. Arastirmada kullanilan “glokokard 01" kan volim kontroll
(Blood Volume Contral) ile glikoz oksidaz sistemi temelinde 6l¢cim yapmakta 6l¢lim hatasi
%5 'in altinda oldugu bildirilmistir. Bu glukometre ile kan glikoz 6lgimi 7saniye slresinde
ve en az 0.3pL kapiller kanda glikoz dlgimu yapabilmektedir.
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3. 8. Iran Azerbeycan Sharghi Eyaleti Baskenti, Tabriz Universites Kamu Uygulama
ve Arastirma M adani K alp Hastanes le Isbirligi:

1. Adim;

Bu arastirma, Dokuz Eylul Universitess (DEU) Saglhk Bilimleri Endtitiisii (SBE)
Cerrahi Hagtaliklari Hemsireligi Yiksek Lisans Ogrencisi iran asilli Marziyeh Pouraghaei
Baghmisheh'nin YUksek Lisans Tezi olarak planlanmistir. Tez olarak planlanan bu
arastirmanin iran’da 6grencinin daha 6nce hemsire olarak 2 yil calistigi, iran Azerbeycan
Sharghi Eyaleti Baskenti, Tabriz Universitesi Kamu Uygulama ve Arastirma Madani Kalp
Hastanesi Bashekimi ile e-posta yoluyla 6n gorusmeler yapilmis ve isbirligi konusunda kabul
ile ilgili olumlu goris ainmistir. Olumlu gorus alindiktan sonra Ogrenci damsmaninin
rehberliginde tez oneri taslagini hazirlamistir. Arkasindan DEU SBE yonetim kurulunun
onay: ile 6grenci tez 6neri sinavina alinmustir. Tez 6neri sinavindan sonrada DEU Hemgirelik
Y tksekokulu Etik Kurul komitesinden onay alinmustir.

2. Adim;

Ogrencinin Yiiksek Lisans tezinin uygulanmasinda birinci damsman ile sirekli on-line
damsmanlik yirttilmistar. Ogrencinin iran’da kolay ve siirekli rehberlik alabilmesi ve tez
projesini kolay givenli yuritebilmesi igin Tabriz Universites Kamu Uygulama Arastirma
Madani Kalp Hastanesinin, Kalp Damar Cerrahi Anabilim Dali Baskam ve Hastane
Bashekimi Ggretim Uyesi Prof. Dr. Alireza Yagubi DEU SBE y6netim kurulunun onay: ile
ikinci damisman olarak atanmustir.

3. Adim;

ikinci darmsman onay:1 alindiktan sonra deney grubu KABG ameliyat: planlanan ve
uygulanan Tip 2 DM’li hastalarda kullamlmasi planlanan protokoller [(Preoperatif ve
Postoperatif Donem Klinikte Uygulanan SC Insillin Protokol i ve Kan Glikoz /Zemi (Ek. 6),
Intraoperatif ve Yogun Bakim Unitesinde Uygulanan Intraventz Insilin Inflizyon Kilavuzu
(Ek. 7a). Intraopeatif ve Yogun Bakim Unitesinde Uygulanan Intravenoz /nsiilin /nflizyon
Protokolii (Columnar Insulin Dosing Chart) (Ek. 7b)] dgrenci tarafindan iran’da Prof. Dr.
Alireza Y agubi ve yetkili endokrinoloji uzman hekimi Prof. Dr. Amir Bahrami ile yiz yize
gorisulmustdr. Bu Protokoller konusunda goris birligi olusturulduktan sonra son sekli
verilmistir. ki asamadan olusan bir proje olarak yiritilmesi konusunda Ggrencinin de
olumlu goristi ile iki damsman arasinda goris birligine varilan bir protokol olusturulmustur.
Bu projenin birinci asamasinda; KABG ameliyati planlanan ve uygulanan Tip 2 DM’li
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hastalarda siki glikoz kontroliniin mortalite ve morbite, sternal yara enfeksiyonuna etkisi
(The effects on the morbidity-mortality rates and wound infections ratio of tight glucose
control in patients undergoing coronary arteries by-pass graft with type 2 diabetes mellitus
in perioperative period) degerlendirilmesi planlanmustir. ikinci asamasinda da; Ogrencinin
Y Uksek Lisans tezinde hedeflenen “Koroner Arter Bypass Greftli Tip 2 Diabetes Mellituslu
Hastalarda Perioperatif Siki Glikoz Kontrolunin Bakim Sonuclarina Etkisi”nin  (Effect of
przoperative tight glucose control on the outcomes of care in patzents with type 2 diabetes
undergoing coronary artery bypass grafting) degerlendirilmesi planlanmustir.

Bu proje Prof. Dr. Alireza Y agubi baskanliginda dil olarak Farsca'ya gevrilmis formu
ile iran Tabriz Universitesi Tip Bilimleri Kalp Damar Arastrma Merkezi Etik Kurulu’ ndan
(3.1021- 01.07.2009) onay ve hastane yonetiminden izin alinmustir.

4. Adim;

Bu proje (Proje Kodu ve No: 88012/172) Prof. Dr. Alireza Y agubi baskanliginda iran Tabriz
Universitesi Tip Bilimleri Kalp Damar Arastirma Merkezi tarafindan desteklenmistir.

5.Adim;

Proje destesi kapsaminda Yiksek Lisans Ogrencisi ile birlikte ucretlendirilmis
arastirmaci tarafindan egitilen sekiz hemsire ile kan glikoz izlemi ve yonetimi yaratulmastur.

Arastirmada kontrol grubunun verileri toplandiktan sonra kalp damar cerrahi klinigi,
introperatif, postoperatif yogun bakim Unitesi hemsirelerine egitim verilmistir. Egitim
icerigini, KAH ve KABG ameliyat1 olan hastalarda sik1 glikoz kontrolinin yararlari, insilin
tipleri, kullamlan protokollerin uygulanmast ve kayit edilmesini igermistir. Egitim
tamamlandiktan sonra 6n uygulama yapilarak arastirmaci tarafindan her bir hemsire ile en az
bir sift boyunca calisilmistir. Kayitta ve protokollerin uygulamasinda zorluk ve kolaylastirici
faktorler gbzden gecirildikten sonra hemgireler ve tibbi ekiple isbirligi saglanarak form ve
izlemlerin dogru anlasilmas: ve dokimantasyonu agisindan son sekli verilmistir. Daha sonra
uygulanmasi ve verilerin toplanmasi asamasinda her sifte protokollerin kullamm ve kayitlar
ileilgili gerekli bilgilendirme, destek ve kontroller strdirtlmustdr.

Projenin yurdttlmesin de diger proje tyelerinden endokrinoloji uzmani, protokollerde
kullalacak medikal tedavinin Iran’a uyumlandiriimasinda ve yuritilmesinde, istatistik
uzmant analizlerin kontrol edilmesi ve yapilmasinda ve arastrma merkezi koordinatoru
teknik destek ve ishirliginde katki vermistir. Y Uksek Lisan dgrencisine damsmanlari tezin

tum asamalarinda destek ve rehberlik yapmiglardir.
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3. 9. Arastirmanin Planm

Arastirma plan ve yuritalisa, Sekil 9'da verilmistir.

Arastirma Plan

Tez Konusunu Bdirlenmesi

(Ekim 2008 )

v

Koroner Arter Bypass Greftli Tip 2 Diabetes Méllitisli Hastalarda
Perioperatif Siki Glikoz Kontroliniin Bakim Sonuglarina Etkis

\ 4

(17.03.2009)

{ Tez Oneri Sinavi }

v

Tez Oneris Etik Kurul Onayi (1-15 Nisan 2009)
* DEU Hemsirdik Y iiksekokulu Etik Kurulu (B.30.2.BEU.0.Y 3.02.05/593-22.04.2009)
* fran Universite Kardiyol oji ve Kalp Damar Cerrahisi Hastanesi Etik Kurulu (01.07.2009 —3.1021)

(2008 N:920 KABG hasta)

v

Orneklem NCCS-PASS program ile deney 42, kontrol 42, toplam 84 hasta olarak
hesaplanmis ve deney 50, kontrol 50 toplam 100 hasta alinmistir. Hastalar Basit
Rastgele Y ontemle belirlenmistir.

‘

Kontrol grubu (n:50)

Kontrol Grubunda
Verilerin Toplanmas
Ek. 1A, 1B,

Ek. 2; Ek.3; Ek. 4
Girisim:

OGTT

Ek.5

|

SONUCLAR

©Kan glikozu ortalamasi

© Hipoglisemi
© Hiperglisemi
© YBU kalma siresi

© Hastanede Kalma stiresi

© Maliyet

Hemsirelerin Egitimi
On Uygulama

[KABG'li hastalarda SC ve

IV Insiilin Protokollerinin
yararlari, uygulanmasi ve
verilerin kayit edilmesi]

= Veileininanalizi 4

Tezin Rapor edilmes
(1- 30 Aralik 2010)

Sekil. 9. Arastirma Semas

Deney Grubu: (n:50)
Deney Grubunda
Verilerin Toplanmas
Ek. 1A, 1B,

Ek. 2; Ek 3; Ek. 4
Girisim:

OGTT

Ek. 6

Ek. 7a; EK. 7b

|

SONUGCLAR

© Kan glikozu ortalamasi
© Hipoglisemi

© Hiperglisemi

© YBU kalma siiresi

© Hastanede Kalma siiresi
© Maliyet
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3.10. Verilerin Degerlendirilmes

Arastirmaci tarafindan deney ve kontrol grubu hastalarimin sosyo-demografik, klinik
Ozellikleri ile ilgili tammlayici verileri ve bagimli degisken olan glukometre ile dlgtlen kan
glikoz olcim sonuclart ve diger veriler bilgisayar ortamina aktarilmistir. Verilerin
degerlendirilmesinde istatistiksel bir yazilm program  kullamilmigtir.  Verilerin
degerlendirilmesinde;

- Deney ve kontrol grubunda yer alan hastalarin sosyo-demografik ve klinik dzellikleri
ileilgili verilerin dagilim sayr ve yuzde, homojenitesini belirlemek icin de ki-kare ve
fisher kesin ki-karetesti,

- Deney ve kontrol grubunda yer alan hastalarin yasi aritmetik ortalama ve
homojenitesini belirlemek icin bagimaiz guruplarda ortalamalar aras farkin
onemlilik testi (t-test ),

- Deney ve kontrol grubu hastalarinda bagimli degisken olarak “preoperatif intraoperatif
ve postoperatif” hiperglisemi ve hipoglisemi oranlari say1 ve yuzde,
karsilastirilmasinda ki-kar e ve fisher kesin ki-karetesti,

- Deney ve kontrol grubu hastalarinda bagimli degisken olarak “preoperatif intraoperatif
ve postoperatif” donem kan glikoz dizeyi ortalamalari (mg/dL), hastane maliyeti
(dolar), perioperatif donem hemsirenin kan glikoz kontroliinde harcadigi zaman (saat)
hastanede kalma siresi (saat) ve yogun bakim Unitesinde kalma siresi (saat)
ortalamalarim  karsilastirmak icin parametrik testlerden bagimsiz guruplarda
ortalamalar aras farkin onemlilik testi (t-test), nonparemetrik testlerden bagimsiz
gruplarda Mann-Whithney-U analizi kullamlmstir (Akguil, 2005; Ozdamar, 2004).

3.11. Arastirmanmin sinirhihiklary

Bu arastirmanin en 6nemli sinirlilig1 protokoliin uygulanmasi sirasinda kontrol etmenin
guic olmasi nedeniyle randomize kontrollt ¢alisma tasariminda yapilamamis olmasidir.

Arastirmamin  uygulama sirecinde en Onemli gugligt, hastalarin  “preoperatif
intraoperatif ve postoperaif” donemde farkli asamalarda olmasi ve farkli birimlerde
izlenmesi oldukca zaman alicidrr.

Arastirmanin ylritilmesi asamasindaki sinirliligi, Hemsirelik Hizmetleri MudrlUgi
tarafindan desteklenmedigi ve izin verilmedigi icin kilavuz' da 6nerilen 1V insilin inflizyon
protokoliine ameliyattan 6-8 saat 6nce baslanamamis olmasidir.
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3.12. Etik Kurul Onayr

Arastirmanin yapilabilmesi icin bir DEU Hemsirelik Y tiksekokulu Etik Kurulu’ ndan
onay (B.30.2.BEU.0.Y3.02.05/593-22.04.2009) ainmustir. Arastirmamn yiritildugu Iran
Tabriz Universitess Tip Bilimleri Kalp Damar Arastrma Merkezi Etik Komitesinden
(01.07.2009 —3.1021) onay ve hastane yonetiminden izin alinmustur.

Orneklemi olusturan hastalara arastirmamn amaci, girisimin olasi riski ve bu riskin
nasil yonetilecegi ve yaralari, KABG ameliyat sirecinde onemi agiklandiktan sonra
arastirmaya katilmay: gonulli kabul eden hastalardan, birinci derece yakinlarindan sozel ve
yazili onam alinmustir.

3.13. Arastirmanin ve Tezin Bltces

Bu arastrma Iran’da Tabriz Universitesi Tip Bilimleri Kalp Damar Arastrma Merkezi
tarafindan desteklenmistir (Proje Kodu ve No: 88012/172). Projenin tamam 7400 dolar
bltce ile desteklenmistir.
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4.BULGULAR
Bulgular U¢ bolimde sunulmustur.

Birinci bolimde; KABG ameliyati olan Tip 2 DM'li deney ve kontrol grubu hastalarinin
sosyo-demografik 6zellikleri, preoperatif donemde KAH ve Tip 2 DM hastaligina iliskin klinik

Ozelliklerinin homojen olup olmadiklar1 degerlendirilmistir.

Ikinci bolimde; KABG ameliyat: olan Tip 2 DM'li deney ve kontrol grubu hastalarinin
perioperatif (pre-intra—post) donem boyunca bagimli degisken olarak izlenen kan glikoz diizeyi
ortalamalart ve komplikasyonlardan hipoglisemi, hiperglisemi oranlarinin karsilastirilmalart

verilmistir.

Uclincl béliimde; KABG ameliyati olan Tip 2 DM'li deney ve kontrol grubu hastalarinda
perioperatif (pre-intra—post) donem boyunca bagimli degisken olarak izlenen hastane maliyeti,
hemsirenin kan glikoz kontroltinde harcadigi zaman, hastane ve yogun bakimda kalma stiresi ile

ilgili ortalamalarin karsilastirmasi verilmistir.

4.1. KABG Ameliyat1 Olan Tip 2 DM’li Deney ve Kontrol Grubu Hastalarina iliskin Sosyo-

Demografik, K linik Ozelliklerinin Dagilimi ve incelenmesi

Arastirma orneklemine alinan KABG ameliyati olan Tip 2 DM'li deney ve kontrol grubu

hastalarinailiskin sosyo-demografik, klinik 6zelliklerinin daglim sirasiyla verilmistir.

4.1.1. Deney ve Kontrol Grubu Hastalara iliskin Sosyo-Demografik Ozelliklerinin Dagilimi

ve incelenmesi

Arastirma 6rneklemine ainan KABG ameliyati olan Tip 2 DM'li deney ve kontrol grubu
hastalarimin sosyo-demografik ve klinik Ozelliklerinden “yas, cinsiyet, kiltir/etnik 6zelikleri,
egitim durumu, gelir durumu, BKI” ileilgili 6zelliklerin daglim ve ortalamalari, homojenite test

sonuclar: verilmistir ve Tablo 11’ de gosterilmistir.
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Tablo 11. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinin Sosyo-Demografik Ozelliklerinin Dagilim

ve Incelenmesi
Hastalarin Sosyo Deney Grubu
Demografik (n: 50)
Ozellikleri = xSS =
Yas 60.28 8.38 59.38
Cingyet Sayi % Sayi
Kadin 28 56.0 26
Erkek 22 440 24
K ulttr/ Etnik Ozelligi
Azeri 46 92.0 49
Kart 4 8.0 1
Egitim Durumu
Okuryazar olmayan 25 50.0 25
TIkokul (5y1l) ve Ortaokul 18 36.0 23
(3Byil)
Lise (4y1l) ve Universite (2yil, 7 140 2
Ayil)
Gdir Durumu
Gdliri giderden az 11 220 7
Gdiri gidere denk 35 70.0 36
Gdliri giderden ok 4 8.0 7
tBKI
Normal (185-24.9) 18 36.0 15
Hafif sisman (25-29.9) 26 52.0 K71
/ Sisman (30-39.9)
Asir sisman (> 40) 6 120 1

a: 0.005 olarak bdirtilmigstir
*SS: Standart Sapma
**SD: Serbestlik Derecesi

tBKi:Beden Kitle Jndeks (WHO, Global

Database on

Kontrol Grubu

(n: 50)
*SS
9.01
%
520
48.0

98.0
20

50.0
26.0

4.0

140
720
140

30.0
68.0

20

Body Mass

t **SD
051 98

C2 * % S:)
0.04 1
0.84 1
3.38 2
1.72 2
491 2
Index, BMI

0.35

0.18

0.42

0.08

classification

http://mww.who.int/bmi/index.jsp?intro Page=intro_3.html ‘den alinmugtir (Erisim Tarihi: 20.09. 2010).
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Arastirmada deney ve kontrol grubunda yer adan hastalarin yas ortalamasi sirasiyla
60.28+8.38 (44-80) y1l; 59.38+9.01 (49-76); yil olarak saptanmis ve ardarnindaki fark bagimsiz
gruplardat testi ile incelendiginde istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0.60). Hastalarin
cindgyet durumuna goére incelendiginde deney grubunda %56.0 kontrol grubunda %52.0'si
kadindir. Hastalarin kiltirel ve etnik ¢zellikleri degerlendirildiginde deney grubunda %92,
kontrol grubunda %98’si azeridir. Arastirmada hem deney hem kontrol grubuna alinan hastalarin
egitim dizeyi incelendiginde %50’ sinin okuryazar olmayan grupta yer aldigi gorulmektedir.
Hastalar gelir durumuna gore degerlendirildiginde deney grubunda yer alan hastalarin %70’
kontrol grubunda %72'si gelirinin gidere denk oldugunu ifade etmislerdir. BKi'ne gore
incelendiginde deney grubu hastalaninin %52's ve kontrol grubu hastalarimin %68's hafif
sisman ve sisman grupta yer aldig1 gorul mastdr.

Hastalarin sosyo-demografik Ozelliklerine gore ki-kare ve fisher kesin ki-kare testi ile
incelendiginde “ cinsiyet (p=0.84), kilturel ve etnik 6zellikler (p=0.35), egitim durumu (p=0.18),
gelir durumu (p=0.42), BK1I (p=0.08)" gore istatistiksel olarak anlamsiz bulunmus ve homojen
bir yap1 gosterdigi saptanmustir. (p>0.05; Tablo11).

4.1.2. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarin Preoperatif Dénemde Tip 2 Diabetes Méellitus ve

Koroner Arter Hastahgina iliskin Klinik Ozelliklerinin Dagilimi ve incelenmesi

Arastirma orneklemine alinan deney ve kontrol grubu hastalarin preoperatif donemde
belirlenen Tip 2 DM hastaigina iliskin klinik 6zelliklerinin daglimn Tablo.12'de, KAH'na
iliskin klinik 6zelliklerinin daglimu Tablo 13’ de gosterilmistir.
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Tablo 12. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Tip2 DM Hastahgina iliskin K linik

Ozelliklerinin Dagilimi ve Incelenmesi

Hastalarin Tip 2 DM Deney Grubu
Hastahgina Iliskin Klinik (n: 50)
Ozdlikleri Say1 %
Tip 2DM Tamsi
DM tarust olan 41 820
OGTT ile yeni tarm aan 9 18.0
Tip 2DM Tanmlanma Sures
0-1 vl 10 20.0
2-5yil 18 36.0
6-10 yil 5 100
11> il 8 16.0
Diyabetik Diyet Tedavisi Uygulayan
Var 28 56.0
Y ok 22 440
Tip 2 DM Aile Oykusii
Var 30 60.0
Y ok 20 40.0
Oral Anti-Diyabet Tlag Kullanma
Var 29 58.0
Y ok 21 420
Subkutan Regular ve NPH Insiilin Tedavis
Almyor 43 86.0
Regular —+1NPH d1yor 7 140
Hastalarin Hastaneye Deney Grubu
Y atisinda Ol¢llen
Kan Glikoz Duzeyleri c+SS
(En dustk-En yiiksek)
Seat 18 23394 +71.36
(130-400)

a: 0.005 olarak bdirtilmigstir
tSS: Standard Sapma
*3D: Serbestlik Derecesi

Kontrol grubu

(n: 50)

Say1 %
37 | 740
13 26.0

8 16.0
4 8.0
6 12.0
19 38.0
15 30.0
35 70.0
21 420
29 58.0
23 46.0
27 54.0
46 920
4 8.0

Konrol Grubu

c+SSt

(En dustik-En yiiksek)

206.33 + 55.80
(130-470)

c2

052

2737

587

256

1.00

040

Tt

2.15

*8SD

*SD

98

0.46

<0.001

0.01

0.10

0.31

0.52

0.03

1 t: Deney ve kontrol grubu hastalarn:n kan glikoz ortalamalar: bagimsiz gruplarda t testi ile karsilagtir il mugtar .

1+ NPH: Neutral Protamine Hagedorn
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Arastirmada deney ve kontrol grubu hastalari tip2 DM hastaigina iliskin klinik
Ozelliklerine gore incelendiginde, deney grubunun %82'sinde 6nceden Tip 2 DM hastaliginin
tanilanmis oldugu, %18’inin ise hastaneye bagvurdugunda OGTT ile yeni Tip 2 DM tamsi
kondugu gorulmusttr. Kontrol grubunun %74’ inde 6nceden Tip 2 DM hagtaliginin tamlanmis
oldugu, %26’sina OGTT ile yeni Tip 2 DM tamsi kondugu saptanmustir. Hastalar Tip 2 DM'nin
tanilanma sliresine gore incelendi ginde deney grubu hastalarinin %36'st kontrol grubu hastalarinin
%8'1 1-5 y1l 6nce tamlanmustir. Kontrol grubunda 16-20 yil dnce Tip 2 DM tanilanan hasta oran
%32, deney grubunda ise bu grupta hasta yer amamstir. Deney grubu hastalarinin %56’ sinin,
kontrol grubu hastalarimin %30’ unun diyabetik diyet tedavis uyguladiklar: saptanmistir. Deney
grubunda yer alan hastalarin %60 1nin kontrol grubunda yer alan hastaarin %42’'sinin aile
Oykusinde Tip 2 DM oldugu gorulmustar. Arastirmada hem deney hem kontrol grubuna ainan
hastalarin ora anti-diyabetik ilag ama durumu incelendiginde, deney grubunun %58 kontrol
grubunun %46's1 ora anti-diyabetik ilag dan hasta grupta yer almistir. Deney ve kontrol grubu
hastalarinin sirasiyla %86’ s1 ve %92'sine instilin tedavisi uygulanmadigi gortlmustir. Deney ve
kontrol grubu hastalarimin hastaneye yatisinda olcllen kan glikoz dizeylerinin sirasiyla
233.94+71.36 (130-400), 206.33+55.80 (130-470) oldugu saptanmustir (Tablo 12).

Deney ve kontrol grubunda yer alan hastdart tip2 DM hastaligina iligkin klinik
oOzellikleri ki-kare testi ve fisher kesin ki-kare testi ile incelendiginde tip 2 DM tanisimin konma
durumu (p=0.46), tip 2 DM aile 6ykusi (p=0.10), oral anti-diyabet ilag kullanma durumu
(p=0.31), subkutan regular ve NPH insiilin tedavisi kullanma (p=0.52) durumu incelendiginde
gruplarn istatistiksel olarak farksiz ve homojen oldugu gorilmusttr (p>0.05; Tablo.12). Ancak
deney ve kontrol grubu hastalarinin Tip 2 DM tamlanma stresi (p= <0.001), diyabetik diyet
tedavis uygulanma durumu (p=0.01) ki-kare testi ve fisher kesin ki-kare testi ile incelendiginde
istatistiksel olarak anlaml: diizeyde farkl1 ve gruplarin hetorojen oldugu gorilmusttr. Deney ve
kontrol grubu hastalarinin hastaneye yatisinda olgtlen kan glikoz dizeyleri bagimsiz gruplarda
t testi ile incelendiginde deney grubunun ortalamasinin kontrol grubuna gére anlamli (p=0.03)
dizeyde yuksek oldugu ve heterojen oldugu gorulmustir. Ancak bu fark kontrol grubunun

lehinedir ve arastirma sonuglarinm deney grubu agisindan etkilememektedir (Tablo 12).
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Tablo 13. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Koroner Arter Hastahgina fliskin Klinik

Ozelliklerinin Dagilimi ve Incelenmesi

Hastalarin KAH Deney Grubu Kontrol grubu
Hastahgina fliskin (n: 50) (n: 50) c2 *SD p
Klinik Ozellikleri Say1 % Say1 %

Preoper atif Donemde K ullandhg Tlaglar
Kullanmryor 17 340 19 380
Tiroid ilaglar: 1 2.0 3 6.0
Tiyazid grubu 9 18.0 3 6.0 444 4 0.34
Beta-bloker grubu 16 320 19 380
Beta-bloker ve 7 140 6 12.0
tiyazid grubu

TNYHA Siniflanmasina Gore Fonksiyonel Diizeyi
Sinif | 4 8.0 5 10.0
Sinif 11 22 440 28 56.0 2.03 3 0.56
Sinif 111 20 40.0 14 28.0
Sinif IV 4 80 3 6.0

Cerrahi Tipi
§OFF- pump 39 78.0 46 92.0 2.82 1 0.09
$ON- pump 11 220 4 8.0

Preoperatif EF (%) Dagilim
25-35 4 8.0 10 20.0
40-50 K71 68.0 22 44.0 6.52 3 0.08
55-60 10 20.0 16 32.0
65-70 2 40 2 4.0

X **SS X **SS t *SD p

Preoperatif EF (%)
48.44 8.69 47.80 9.15 0.35 98 0.72

a: 0.005 olarak bdirtilmigstir
**SS. Sandard Sapma
TNYHA: New-York Kalp Cemiyeti'ne gore kalp yetmeziginde fonksiyonel siniflama
8§ OFF-pump: Acik kalp amdiyatinda sternotomi sonras kalbin durdurulmadan, ekstra korperal dolag:ma al:nmadan
ya da kalp calisirken by-pass greft yapilmas: ve operasyonun tamamlanmas
11 ON- pump: Agk kalp amdliyat:nda sternotomi sonras: kalbe miidahale edildigi anda kalbin durdurularak ekstra
korperal dolagima alinmas ve by-pass greft yapildiktan sonra internal defibrilasyonla kalbin calist:ridlmas: ekstra
korperal dolagimdan ¢karilmas ve operasyonun tamamlanmas
TEF (%): Ejeksiyon Fraksiyonu
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Deney ve kontrol grubunda yer dan hastalar, KAH iligskin klinik ¢zelliklerine gore
incelediginde, deney grubunda yer alan hastalarin %4.0'inde KOAH bulundugu, kontrol grubu
hastalarinda bulunmadigr gorilmis ve tabloda yer verilmemistir. Hastalarin preoperatif
dbnemde “tiyazid, tiroid hormon ilaci ve beta-bloker ilag dma durumlar: incelendiginde, deney
grubunun %34 kontrol grubunun %38'inin ilag kullanmadigi saptanmustir. Hastalarin
fonksiyonel durumu NY HA siniflanmasina gore incelendiginde deney grubunun %44'G- sinif 11,
%401 sinif 111 grubunda yer almistir. Kontrol grubu hastalarinin - %56’ s1 sinif 11, %28'i sinif 111
dizeyinde fonksiyonel kapasiteye sahiptir. Deney grubu hastalarin %78'ine, kontrol grubu
hastalarinin %92'sine atan kapte (off-pomp) KABG ameliyat: uygulanmistir. Deney gurubu
hastalarnimin %68'zi, kontrol gurubu hastalarimn %44'di EF(%) 40-50 arasindadir. Deney
grubunda yer dan hastalarin preoperatif EF(%) ortalamasi 48.44+8.69, kontrol grubuna alinan
hastalarin ise 47.80 = 9.15'dir (Tablo 13).

Deney ve kontrol grubunda yer alan hastalarin KAH iliskin klinik 6zellikleri ki-kare testi
ve fisher kesin ki-kare testi ile incelendiginde preoperatif donemde kullandig: ilaglar (p=0.34),
NYHA siniflanmasina gére fonksiyonel diizeyi (p=0.56), cerrahi tipi (p=0.09) ve preoperatif
donemde saptanan EF(%) dagilimlarina (p=0.08) ve EF(%) ortalamasina (p=0.72) gore
incelendiginde gruplann istatistiksel olarak farksiz ve homojen oldugu gorulmustir (p>0.05;
Tablo 13).

4.2. KABG Ameliyat1 Olan Tip 2 DM'li Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Perioper atif

Donem Kan Glikoz Ortalamalari ve Hipoglisemi, Hiperglisemi Oranlarinin Karsilastirilmas

KABG ameliyat1 olan Tip 2 DM'li deney ve kontrol grubu hastalarinin perioperatif (pre—
intra—post) donem boyunca izlenen kan glikoz dizeyi ortadamaart ve komplikasyonlardan

hipoglisemi, hiperglisemi ortalamalar: sirasiyla verilmistir.

42.1. KABG Améliyati Olan Tip 2 DM'li Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda

Perioperatif Donem Kan Glikoz Ortalamalarimin K arsilastiriimasi

KABG ameliyati olan Tip 2 DM'li deney ve kontrol grubu hastalarinin perioperatif (pre—

intra—post) donem boyuncaizlenen kan glikoz diizeyi ortalamalar1 karsil astiril mistr.
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4211. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Preoperatif Donem Kan Glikoz

Ortalamalarimin K ar silastirilmasi

Deney ve kontrol grubundayer alan KABG ameliyati planlanan Tip 2 DM'li hastalarin

preoperatif donem izlenen kan glikoz ortalamalar1 Tablo 14 verilmis ve Sekil 10, 11, 12'de

gosterilmistir.

Tablo 14. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Preoperatif Donem Kan Glikoz
Ortalamalarimin K ar silastirilmasi
Preoperatif Donem Kan Deney Grubu Konrol Grubu ¥t | ¥SD | p
Glikoz Olglim Zaman ve c+SS c+SSt
Ortalamalari (En dustik-En ylksek) (En dustik-En yiksek)
1.Gln (n: 50) (n: 50)
Saat 18 233.94+71.36 206.33 + 55.80 215 98 | 0.03
(130 - 400) (130-470)
Saat 24 179.80 + 47.33 204.83 + 66.88 2.16 | 98 | 0.03
(118-386) (112-410)
Saat 06 134.38 +19.01 154.58 + 54.10 249 | 98 | 0.01
(90-180) (67-306)
2.Gun (n: 5) (n: 27) U p
Saat 12t t 175.60+ 79.16 274.59 + 73.38 21.50 0.01
(110-310) (137-390)
Saat 18 t1 159.00 + 11.04 237.59+75.94 15.50 0.01
(149-170) (93-433)
Saat 24 t1 146.25+23.24 268.85 + 88.41 10.50 0.007
(120-176) (116- 433)
Saat 06 Tt 115.00+ 25.31 195.70 + 76.20 13.00 0.01
(92-151) (101- 360)
3.Gun (n: 0) (n: 16)
Saet 12 * 337.18 £ 75.02
(210-460)
Saat 18 * 286.40 + 99.23
(147-490)
Saat 24 * 243.42 + 66.06
(97-356)
Saat 06 * 207.18+106.302
(106-302)
4.Gun (n:12)
Saat 12 * 339.00 + 64.30
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Seat 18

Saat 24

Saat 06

5. Gun
Seat 12

Seat 18

Saat 24

Saat 06

6. Gun
Seat 12

Seat 18

Seat 24

Saat 06

7.GUN
Saat 12

Saat 18

Saat 24

Saet 06

8. Gin
Saat 12

Seat 18

Seat 24

Saat 06

(230-421)

318.67 £ 83.30
(145-428)

315.25+112.30
(93-385)

218.17+77.21
(103-338)

(n: 11)
363.36 +44.94
(292-455)

343.17 £ 134.05
(115-530)

287.00+42.88
(239-376)

216.00+77.31
(100-349)

(n: 11)
31445+71.61
(234-455)

336.00 + 51.03
(252-402)

294.09+67.08
(99-351)

209.45 + 75.81
(133-377)

(n: 8)
317.00+51.35
(234-369)

273.33+84.62
(159-399)

263.50+69.41
(193-350)

159.50 £ 66.15
(87-310)

(n: 5)

321.40 + 90.20
(219-430)

333.60 + 48.88
(274-380)

252.20 + 102.79
(112-351)

197.40+72.34
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(140-313)

9.Gln (n: 5)
Saat 12 * 377.40+61.82
(304-427)
Saat 18 * 279.40 £ 102.26
(160-429)
Saat 24 * 291.40 £ 155.80
(103-495)
Saat 06 * 208.40 +£ 107.83
(154-401)
10.giin (n: 1)
Saat 12 * * %
Saat 18 * 409.00+31.11
(387-431)
Saat 24 * 285.00 + 125.86
(196-374)
Saat 06 * 254.00 £ 172.53
(132-376)
11.gin (n: 1)
Saat 12 * * %
Saat 18 * * %
Saat 24 * * %
Saat 06 * *x

a: 0.005 olarak bdirtilmigstir

tSS: Sandard Sapma

1SD: Serbestlik Derecesi

1+ t Deney ve kontrol grubu hastalarmin kan glikoz ortalamalar: bagimsz gruplarda t testi ile

karsilagtar il mugstar.

* Arastirmada hedeflenen kan glikoz diizeyi 90-150mg/dL olup deney grubuna al:nan hastalarda kan glikoz

ortalamas 115.00 + 25.31(92-151)mg/dL’ ye ulag:ldigz icin ameliyata alinmgtzr.

** Kontrol grubunda olan hastalarda 24 saat icinde bir kez, bazlarinda en faza iki kez 6l¢iim yapildig:
icin hesaplanamanstr.

tt Deney ve Kontrol grubunda yer alan hastalarin Preoperatif Donem 2. Gin Kan Glikoz

Ortalamalar:nin Kars:last:r:lmas: nonparametrik Mann —Whithney- U testi kullanzlmgtar.
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Sekil 11. Deney Grubu Hastalarinda Preoperatif Donem 2. ve 3. Gun Kan Glikoz

Ortalamalarimin Grafiksel Gosterimi
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Sekil 12. Kontrol Grubu Hastalarinda Preoperatif Donem Kan Glikoz Ortalamalarimn

Grafiksel Gosterimi

Deney grubunda preoper atif 1. giinde, 18.%, 24.%° ve 06.% saatlerinde li¢ kez dlcillen kan
glikoz diizeyi ortalamasi sirayla 233.94+71.36mg/dL; 179.80+47.33mg/dL ; 134.38+19.01mg/dL
bulunmustur. Kontrol grubunda 1. giinde ayn: saatlerde sirasiyla 6lgilen kan glikoz diizeyi
ortalamas: 206.33+55.80mg/dL; 204.83+66.88mg/dL; 154.58+54.10mg/dL olarak saptanmustir.

Deney grubunda kan glikoz dizeyi ortalamasi beklenen sekilde asamali olarak diismesine ve

hedeflenen kan glikozuna ulasiimasina ragmen kontrol grubunda hedeflenen kan glikoz diizeyine

ya da normoglisemiye gegisin diizensiz oldugu ve istendik diizeyde olmadigi gorilmustir. Deney

ve kontrol grubu hastalarinin kan glikoz ortalamalart bagimsiz gruplardat testi ile incelendiginde,
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1. giin saat 18.%, 24.° de (p=0.03) ve saat 06.° (p=0.01) dlclimleri istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur.

Deney ve kontrol grubu hastalarinin preoperatif donem 1. gin kan glikoz dizeylerinin
toplam U¢ Olciminun ortalamas, sirasiyla 183.34+38.72mg/dL; 230.75+91.47mg/dL olarak
hesaplanmustir ve arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli1 bulunmustur (p=0.005).

Deney grubunda preoperatif 2. giinde, 12.%°, 18.%°, 24.%° ve 06.° saatlerinde dort kez
Olcilen kan glikoz duzeyi ortaamast oOlcim srasina gore, 175.60+79.16mg/dL;
159.00+11.04mgdL; 146.25+23.24mg/dL; 115.00+25.31mg/dL arasinda saptanmistir. Kontrol
grubunda ise 2. ginde aym saatlerde dort kez dlcllen kan glikoz dizeyi ortalamas: sirasiyla
27459+73.38; 237.59+75.94mg/dL; 268.85+88.41 mg/dL; 195.70+£76.20mg/dL  olarak
bulunmustur. Deney ve kontrol grubu hastalarinda preoperatif 2. giin, 12.%, 18.%, 24.%° ve 06.°
saatlerinde dort kez oOlculen kan glikoz dizeyi ortalamaari bagimsiz gruplarda nonparemetrik
Mann-Whitney-U testi ile incelenmistir.

Deney grubu hastalarinin 12.%, 18.%, 06.% saatlerinde (p=0.01) ve 24.% saatte elde edilen
kan glikoz ortalamalari (p=0.007) kontrol grubu hastaarinin aym saatlerdeki kan glikoz
ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde disuk bulunmustur (Tablo 14 ve Sekil 10,
11, 12). Deney grubundaki hastalarda kan glikoz diizeyi ortalamasi preoperatif 2. gline kadar
katlanarak dismis ve normoglisemiye ulasil mstir.

Kontrol grubunda, preoperatif Gginci 3. gunden 11. gine kadar normoglisemi
saglanamayan gittikce sayilari azalan hastalarin  kan glikoz ortdlamalart izlenmis ve Tablo 14,
Sekil 12’ de gosterilmistir.

Kontrol grubu hastalarinda klinik rutin bakimda 6l giilememis olan 10. giin saat 12.%°, ve 11
gin saat 12.%°, 18.%, 24.%° ve 06.%° saatlerindeki 6lciimleri tablo 14’ de “bos” olarak verilmistir.
Kontrol grubuna yonelik preoperatif 3. ve 11 gunler arasinda dlgllen kan glikoz ortalamaarinin
sonuclar hastalardaki kan glikoz diizeyinin seyrini gosterebilmek igin verilmistir.

4212. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Intraoperatif Dénem Kan Glikoz

Ortalamalarimin K ar silastirilmasi

Deney ve kontrol grubu hastalarinda intraoperatif donem kan glikoz ortalamalarinin

karsilastinlmas: Tablo 15'de verilmis, Sekil 13'de gosterilmistir.
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Tablo 15. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda intraoperatif Donem Kan Glikoz

Ortalamalarimin K ar silastirilmasi

Intr aoper atif
Donem K an Glikoz Olgiim

Zamam ve Ortalamalari

Ameliyata Giris Saati
(Kontrol n:50) (Deney n:50)

Ameliyatin 1. Saati
(Kontrol n:50) (Deney n:50)

Ameliyatin 2. Saati
(Kontrol n:50) (Deney n:50)

Ameliyatin 3. Saati
(Kontrol n:50) (Deney n:45)

Ameéliyatin 4. Saati
(Kontrol n:30) (Deney n:41)

Ameliyatin 5.Saati T
(Kontrol n:15) (Deney n:8)

a: 0.001 olarak bdirtilmigstir
*3D: Serbestlik Derecesi
**SS Standard Sapma

Deney Grubu
c+ SS

(En dusik-En yiiksek)

140.28 + 24.56
(90-206)

139.20 + 20.45
(87-180)
142.44 + 21.96
(90-200)
139.86 + 19.51
(106-178)
139.63 + 27.55
(99-198)

138.67 + 33.41
(104-193)

Kontrol Grubu
Cc+ SS*

(En dusik-En yiiksek)

146.96+ 47.41
(75-262)

166.56 + 46.87
(81-276)
176.22 +49.43
(77-309)
177.60 + 54.84
(69-298)
183.44 +60.88
(65-310)

231.00+ 41.53
(187-284)

1t

0.88

3.78

441

4.58

4.63

3.00

*SD p
98 0.37
98 | <0.001
98 | <0.001
98 | <0.001

98 | <0.001

<0.001

tHasta sayis diisiik oldugu icin bagimsiz gruplarda énerilen nonparametrik Mann—Whithney-U testi kullan: mugtar.

1 t: Deney ve kontrol grubu hastalarn:n kan glikoz ortalamalar: bagimsiz gruplarda t testi ile kargdastir il mugtar . .
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Sekil 13. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda intraoperatif Dénem Kan Glikoz
Ortalamalarimin Grafiksel Gosterimi

Deney grubu hastalarinin intraoperatif donemde KABG ameliyati icin ameliyathaneye giris
saati, l'inci, 2'inci, 3'Uncl, 4’Gnci ve 5'inci saatlerdeki kan glikoz ortalamas: sirasiyla
140.28+24.56mg/dL ; 139.20+20.45mg/dL ; 142.44+21.96mg/dL ; 139.86+19.51mg/dL;
139.63+27.55mg/dL; 138.67+33.41mg/dL olarak bulunmustur. Kontrol grubu hastalarinda
intraoperatif donemde KABG ameliyat: icin ameliyathaneye giris saati, 1'inci, 2'inci, 3'Uncu,
4'Uncl ve 5inci saatlerdeki kan glikoz ortalamasi srasiyla 146.96+47.41mg/dL;
166.56+46.87mg/dL ; 176.22+49.43mg/dL ; 177.60+£54.84mg/dL; 183.44+60.88mg/dL;
231.00+£41.53mg/dL olarak sgptanmustir. Deney ve kontrol grubu hastalarinin intraoperaitf donem
kan glikoz ortalamalar1 bagimsiz gruplarda t testi ile karsilastirildiginda ameliyathaneye giris sadti
(p=0.37) ortalamaar1 arasinda fark istatistiksel olarak anlamsizdir. Ancak ameliyatin 1.2.3.4. ve 5.
saatlerindeki  kan glikoz dizeyi ortadamaarn arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.001).
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Deney ve kontrol grubu hastalarinin intraoperatif donem boyunca kan glikoz duizeylerinin
toplam alti 6lciminidn ortalamas sirasiyla, 135.72+16.74mg/dL; 218.60+51.25mg/dL’dir ve
aralarindaki fark istatistiksel olarak incelendiginde anlamli bulunmustur (p<0.001).

4213. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Postoperatif Donem Kan Glikoz

Ortalamalarimin K ar silastirilmasi

KABG ameliyati olan Tip 2 DM'li deney ve kontrol grubu hastalarinin postoperatif donem
yogun bakim dnitesi ve klinik bakimda ilk 24 saat, 2.gun, 3.gun, 4.gun, 5.gin, 6.gun, 7.gin

izlenen kan glikoz ortalamalarinin karsilastirilmasi verilmistir.

4.2.1.3.1. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Postoperatif Donem Yogun Bakim
Unitesinde Ik 24 Saatlik ve 2. Giin Kan Glikoz Ortalamalarinin K ar silastirilmasi

KABG ameliyati olan Tip 2 DM'li deney ve kontrol grubu hastalarinda postoperatif donem
yogun bakim dnitesinde ilk 24 saatlik ve 2. gin izlenen kan glikoz ortalamaarinin

karsilastirilmas: Tablo 16, Tablo 17’ de verilmis ve Sekil 14 ve 15 de gosterilmistir.

Tablo 16. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Postoperatif Yogun Bakim Unitesinde lk

24 Saatlik Kan Glikoz Duizeyi Ortalamalarimin Karsilastiriimas:

Postoperatif Y ogun Deney Grubu Kontrol Grubu
Bakimda Ilk 24 Saatte c+SS C + SS** Test Tipi/
Kan Glikoz Ortalamalari Test Degeri P
1.Gln
Saat 121 (Kontrol n:5) 134.88 + 15.24 132.75+£23.02 U p
(Deney n:8) (120-157) (110-432) 19.00 0.94
Saat 131 (Kontrol n:11) 136.50+ 12.37 132.75+£23.02 51.00 0.001
(Deney n:28) (95-166) (110-289)
Saat 141 (Kontrol n:22) 126.00 + 14.44 174.50 + 34.30 114.50 <0.001
(Deney n:38) (91-179) (82-281)
Saat 151 (Kontrol n:27) 120.13+15.17 174.25 +33.99 220.00 <0.001
(Deney n:46) (93-162) (82-281)
Saat 16 (Kontrol n:36) 118.13+16.10 221.25+20.66 ft | *sSD p
(Deney n:47) (80-182) (68-390) 2783 | 98 | <0.001
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Saat 17 (Kontrol n:36) 122.75+12.85 247.50 £ 10.47 53.21 | 98 <0.001
(Deney n:47) (87-175) (64-390)

Saat 18 (Kontrol n:34) 126.75 + 22.08 236.75+11.26 31.38 | 98 <0.001
(Deney n:47) (91-174) (83-370)

Saat 19 (Kontrol n:48) 128.63+35.77 | 263.75t11.266 25.47 | 98 <0.001
(Deney n:47) (73-180) (83-290)

Saat 20 (Kontrol n:35) 125.00 + 18.00 223.50+79.27 8.56 98 <0.001
(Deney n:50) (80-167) (108-320)

Saat 21  (Kontrol n:47) 128.75+17.45 223.50+79.27 8.25 98 <0.001
(Deney n:50) (74-155) (108-320)

Saat 22  (Kontrol n:43) 120.63 £ 13.94 239.75 +60.48 10.46 | 98 <0.001
(Deney n:50) (89-184) (140-297)

Saat 23  (Kontrol n:48) 121.63+13.61 214.75 + 31.58 19.14 | 98 <0.001
(Deney n:50) (97-165) (140-501)

Saat 24 (Kontrol n:39) 114.75+17.25 227.75 + 16.87 33.11 | 98 <0.001
(Deney n:49) (97-176) (120-451)

Saat 01 (Kontrol n:31) 110.75+ 6.06 227.75 + 16.87 46.15 | 98 <0.001
(Deney n:49) (79-186) (120-451)

Saat 02 (Kontrol n:35) 105.63+5.12 200.75+35.91 18.54 | 98 <0.001
(Deney n:49) (86-216) (98-310)

Saat 03 (Kontrol n:48) 117.13+10.50 200.75+35.91 | 15.80 98 <0.001
(Deney n:49) (82-186) (98-310)

Saat 04 (Kontrol n:32) 109.75 + 10.55 207.75+43.75 | 15.39 98 <0.001
(Deney n:49) (80-140) (60-260)

Saat 05 (Kontrol n:30) 108.75 + 14.32 207.75+43.75 | 15.20 98 <0.001
(Deney n:49) (68-158) (60-260)

Saat 06 (Kontrol n:48) 111.00+12.42 172.25+10.68 | 26.44 98 <0.001
(Deney n:49) (73-145) (98-329)

a: 0.005 olarak bdirtilmigstir

*SD: Serbestlik Dereces

**SS: Standard Sapma

tYogun bakim Unitesinde saat 12.%, 13.%, 14.%°, 15 saatlerdeki kan glikoz 6lclimlerinde, hastalarn
ameliyattan ¢rkis saatlerindeki farkl: olmas: ve buna bagl: hasta say:ninin dilsiik olmas: nedeniyle bagimsiz
gruplarda nonparametrik Mann—-Whithney U-testi kullani megtar.

T t. Deney ve kontrol grubu hagtalar:in kan glikoz ortalamalar: bagimsz gruplarda t testi ile
karsilagtar il mugstar.
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Sekil 14. Deney ve Kontrol Gurubu Hastalarinda Postoperatif Yogun Bakimda ilk Giin

Kan Glikoz Ortalamalarimin Grafiksel Gosterimi

Deney grubunda postoperatif yogun bakim unitesinde ilk 24 saatte, 12.%°- 06.00 saatleri
arasinda kan glikoz ortalamas: 0l¢iim sirasina gore 134.88+15.2442mg/dL ile 111.00+12.42mg/dL
arasinda  saptanmustir. Kontrol grubunda da ilk 24 saatte, 12.° ve 06. ® saatleri arasinda kan
glikoz ortalamas: sirasiyla 132.75+23.0242mg/dL ile 172.25+10.68mg/dL arasinda bulunmustur.
Deney ve kontrol grubunda yer alan hastalarin saat 12.%°, 13.° | 14.%° 15°deki kan glikoz
ortalamalari Mann-Whithney-U testi, 16.%° ve 06.% saatleri arasindaki her 6élciimde elde edilen
ortalamalar bagimsiz gruplarda t testi ile karsilastirilmistir. Gruplar arasinda saat 12.° de élcillen
kan glikoz ortalamasi (p=0.94) istatistiksel olarak farksiz bulunmustur. Buna karsin deney ve
kontrol grubunda 13.0-06.° saatleri arasindaki kan glikoz ortalamalari (p<0.001) istatistiksel
olarak anlamli diizeyde farklilik gostermistir. Deney grubunda kan glikoz ortalamasi hedeflenen
kan glikoz (90-140 mg/dL) dizeyinde dar bir araikta (105.63-136.50 mg/dL) normoglisemi
siirdiiriilmiistir. Kontrol grubunda ise hedeflenen kan glikoz diizeyine ilk iki (12.%, 13.%° saat)
Olcimde ulasilmasina ragmen en-disuk en-yiksek (110432 mg/dL) kan glikoz dizeyleri
incelendiginde hastalarin hiperglisemi dizeyinde oldugu gorilmis ve kan glikoz ortalamasinin
hiperglisemi diizeyinde seyrettigi gorulmustur (Tablo 16; Sekil14).
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Deney ve kontrol grubu hastalarinin yogun bakimda postoperatif 1. glinde, kan glikoz
duzeylerinin toplamimin ortalamas sirastyla 119.79+9.30mg/dL; 209.75+28.74mg/dL olarak

bulunmus ve aralarindaki fark istatistiksel olarak incelendiginde anlamli bulunmustur (p<0.001).

Tablo.17. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Postoperatif Yogun Bakim Unitesinde 2.

Gun Kan Glikoz Ortalamalarimin K arsilastirilmas:

Postoperatif Yogun Deney Grubu Kontrol Grubu
Bakimda 2. Giin kan Glikoz c+SS ctSSt t *SD p
Ortalamalari ve Olgiim
Zaman (En diisiik-En yiiksek) | (En dilsiik-En yiiksek)
2.Gun
Saat 07  (Kontrol n:48) 114.44 +20.85 187.00+46.75 | 10.00| 98 <0.001
(Deney n:49) (76-149) (98-329)
Saat 08  (Kontrol n:39) 11336+ 18.64 | 177.87+£52.72 8.04 | 98 <0.001
(Deney n:49) (67-149) (69-286)
Saat 09 (Kontrol n:48) 126.82 +19.31 183.78 +52.23 | 7.90 | 98 <0.001
(Deney n:49) (84-170) (70-286)
Saat 10 T (Kontrol n:27) 132.68 +£21.96 21530+ 65.79 U p
(Deney n:49) (83-185) (77-374) 152.00 <0.001
Saat 11 T (Kontrol n:29) 121.84+22.76 225.86 +74.70 100.50 <0.001
(Deney n:49) (58-179) (77-374)
Saat 12 11 (Kontrol n:25) 124.50 + 25.08 217.40+ 43.27 20.00 <0.001
(Deney n:49) (85-173) (148-300)
Saat 13 T (Kontrol n:48) 128.40 + 25.54 218.28 £ 43.65 33.50 <0.001
(Deney n:49) (85-182) (148-300)
Saat 14 1 (Kontrol n:17) 125.78 + 19.84 203.43 +56.62 89.50 <0.001
(Deney n:49) (85-162) (55-280)
Saat 15 1 (Kontrol n:14) 127.50 + 15.73 210.86 + 63.54 83.00 <0.001
(Deney n:46) (84-152) (55-280)
Saat 16 T (Kontrol n:13) 132.50 +29.32 207.15 + 38.65 24.50 <0.001
(Deney n:22) (80-205 ) (118-279)
Saat 17 1 (Kontrol n:13) 136.47+31.13 | 207.15+38.65 17.00 <0.001
(Deney n:15) (85-197) (118-279)
Saat 18 1 (Kontrol n:15) 139.17 + 26.45 208.27 + 81.42 48.00 0.001
(Deney n:19) (86-157) (118-389)
Saat 19 1 (Kontrol n:15) 119.61+14.78 211.84 £ 79.65 24.00 <0.001
(Deney n:18) (94-149) (112-379)
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Saat 20 T+ (Kontrol n:15)

(Deney n:18)

Saat 21 11 (Kontrol n:15)

(Deney n:18)

Saat 22 1t (Kontrol n:15)

(Deney n:16)

Saat 23 1t (Kontrol n:15)

(Deney n:9)

Saat 24 11 (Kontrol n:16)

Saat 01

Saat 02

Saat 03

Saat 04

Saat 05

Saat 06

(Deney n:7)
(Kontrol n:13)
(Deney n:0)
(Kontrol n:13)
(Deney n:0)
(Kontrol n:13)
(Deney n:0)
(Kontrol n:13)
(Deney n:0)
(Kontrol n:13)
(Deney n:0)

(Kontrol n:34)
(Deney n:46)

a: 0.005 olarak bdirtilmigstir

*3D: serbestlik derecesi
SSt: Standard Sapma
1 t: Deney ve kontrol grubu hastalar:n:n kan glikoz ortalamalar: bagimsiz gruplarda t testi ile kargilagtir il mugtar ..

120.61 £ 16.25
(88-149)

132.89+£29.61
(86-182)

138.25+27.07
(89-178)

125.67 + 13.09
(100-144)

123.14+11.40
(113-138)

**

**

**

**

**

130.96 + 28.87

210.67 + 38.64
(153-300)

205.27 £45.44
(118-300)

253.33+£72.23
(118-389)

261.67+71.27
(146-389)

225.06 + 63.14
(103-298)
228.31+57.67
(103-293)
195.77 + 83.08
(95-339)
195.77 + 83.08
(95-339)
200.15 + 46.43
(130-281)
189.69 + 53.66
(95-281)

161.71 + 45.95
(99-271)

0.00

24.50

14.00

0.00

14.00

Tt
4.00

*SD
98

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

0.004

5}
<0.001

**Deney grubuna almnan hagtalarda kan glikoz duzeyi reglle (100-144) edildigi icin I.V. insllin infuzyonundan SC

ingllin protokoline gegilmistir.

T Hasta sayis 30'un altinda olduguna gore iki bagimsz grupta nonparametrik testlerden Mann-Whithney-U testi

kullanzlmgtar.
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Sekil 15. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Postoperatif Yogun Bakimda 2. Gin Kan
Glikoz Ortalamalarimn Grafiksel Gosterimi

Deney grubunda postoperatif yogun bakim unitesinde 2. giinde, 07.°-06.% saatleri arasinda
yirmi dort kez dlcllen kan glikoz ortalamasinin 6lgiim sirasina gore 114.44+20.85mg/dL ile
130.96+28.87mg/dL arasinda oldugu saptanmustir. Kontrol grubunda ise aym saatlerde sirasiyla
Olcllen kan glikoz dizeyi ortalamasi 187.00+46.75mg/dL ile 161.71+45.95mg/dL arasinda
bulunmustur (Tablo 17; Sekil 15).

Deney ve kontrol grubunda yer alan hastalarin kan glikoz ortalamalari bagimsiz gruplarda t
testi ile karsilastinldiginda saat 07.°-06.% (p<0.001) dlclimleri arasindaki fark istatistiksel olarak
anlaml1 bulunmustur. Deney grubunda kan glikoz ortalamasi hedeflenen kan glikoz (90-140
mg/dL) diizeyinde dar bir aralikta (113.36-139.17mg/dL) normoglisemi strdirdlmusttr. Kontrol
grubunda ise en-distk en-yiksek (55-389mg/dL) dizeyler inceendiginde hastaarin
hiperglisemik diizeyde (161.71-261.67mg/dL ) seyrettigi gorilmustir (Tablo 17; Sekil 15).

Deney ve kontrol grubu hastalarinin yogun bakimda postoperatif 2. glinde, kan glikoz
dizeylerinin toplaminin ortalamas: sirasiyla 122.94+9.50 mg/dL; 183.72+24.18 mg/dL olarak

bulunmus ve aralarindaki fark istatistiksel olarak incelendiginde anlamli bulunmustur (p<0.001).
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4.2.1.3.2. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Postoperatif Donem Klinik Bakimda Kan
Glikoz Ortalamalarimin K ar silastirilmas

KABG ameliyat1 olan Tip 2 DM'li deney ve kontrol grubu hastaarinin postoperatif
donem klinik bakimda 3.gin, 4.gun, 5.gun, 6.gin, 7.g0n izlenen kan glikoz ortalamaarinin
karsilastirilmas: Tablo 18, 19, 20, 21, 22’ de verilmis ve Sekil .16, 17, 18, 19, 20’ de gbsterilmistir.

Tablo 18. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Postoperatif 3. Gin Kan Glikoz
Ortalamalarimin Karsilastirnlmasi

Postoperatif 3. Gln Deney Grubu Kontrol Grubu Tt *SD p
Kan Glikoz Olgiim c+SS c+SSt
Ortalamalarive | (Endisik-Enyiksek) | (En distk-En yiiksek)
Zamanm
3.Gun (n:43) (n:38)
Saat 12 150.68 £ 25.12 237.05+ 73.56 7.85 98 <0.001
(102-217) (118-376)
Saat 18 14124 £ 26.41 192.37 +58.44 5.63 98 <0.001
(69- 209) (103-407)
Saat 24 135.64 £ 25.51 227.13+65.94 9.15 98 <0.001
(87-191) (110-400)
Saat 06 118.38 £25.91 155.84 + 50.87 4.64 98 <0.001

(70-178)

(90-300)

a: 0.005 olarak bdirtilmigstir

*SD: Serbestlik Derecesi

SSt: Standard Sapma

1 t: Deney ve kontrol grubu hastalarzn:n kan glikoz ortalamalar: bagimsiz gruplarda t testi ile karsilagtir il mugtar .
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Sekil 16. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Postoperatif 3. Gun Kan Glikoz

Ortalamalarimn Grafiksel Gdsterimi

Deney grubunda postoperatif dénem 3. giinde, 12.%, 18.%°, 24.° ve 06.%° saatlerinde dort
kez olculen kan glikoz ortalamasi 6l¢cim sirasina gore 150.68+25.12mg/dL, 141.24+26.41mgdL,
135.64+25.51mgdL, 118.38+25.91mg/dL oldugu gorilmustir. Kontrol grubunda ise aym saatlerde
sirastyla dl¢llen kan glikoz ortalamasi 237.05+73.56mg/dL, 192.37+58.44mgdL, 227.13+65.94mgdL,
155.84+50.87mg/dL oldugu bulunmustur.

Deney ve kontrol grubu hastalarinin kan glikoz ortalamalar bagimsiz gruplarda t testi ile
karsilastirildiginda 3. giin saat 12.%°, 18.%°, 24.° ve 06.° kan glikoz 6lciimlerinin ortalamalar:
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0.001) bulunmustur (Tablo18; Sekil 16).

Deney ve kontrol grubu hastalarimin postoperatif 3. gun klinik izlemde kan glikoz
dizeylerinin toplaminin ortalamas sirasiyla 136.30+14.84mg/dL; 200.03+41.70mg/dL olarak

bulunmus ve aralarindaki fark istatistiksel olarak incelendiginde anlamli bulunmustur (p<0.001).
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Tablo 19. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Postoperatif 4. Gin Kan Glikoz

Ortalamalarimin Karsilastirnlmasi

Postoper atif 4.
Gin Kan Glikoz
Ortalamalar: ve
Olciim Zamam

4.Gln
Saat 12

Saat 18
Saat 24

Saat 06

a: 0.005 olarak bdirtilmigstir
*3D: Serbestlik Derecesi

SSt: Standard Sapma

Deney Grubu
c+SS

(En dusuk-En yuksek)

(n: 47)
147.76 £22.80
(98-193)
14832 £27.14
(87-225)
138.11£22.13
(83-183)

121.32+19.13
(90-164)

Kontrol Grubu
c+SSt

(En disuk-En yiksek)

(n: 37)
271.59+110.93
(185-312)
238.11+66.11
(216-308)
230.70%+ 66.73
(175-222)

161.73 £ 58.29
(248-260)

Tt

7.68

8.88

931

4.65

*SD

98

98

98

98

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

1 t: Deney ve kontrol grubu hastalar:n:n kan glikoz ortalamalar: bagimsiz gruplarda t testi ile karsilagtir il mugtar .
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Sekil 17. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Postoperatif 4. Gin Kan Glikoz

Ortalamalarimn Grafiksel Gosterimi

Deney grubu hastalarinda postoperatif donem 4. ginde, 12.%°, 18.%° 24.%° ve 06.%
saatlerinde dort kez dlculen kan glikoz ortalamalart 6lgim sirasina gore 147.76 + 22.80mgdL,
148.32+27.14mgdL, 138.11+22.13mgdL, 121.32+19.13mgdL oldugu saptanmustir. Kontrol
grubunda ise aym saatlerde sirasiyla olgllen kan glikoz ortalamalarn 271.59+110.93mgdL,
238.11+66.11mgdL, 230.70+66.73mgdL, 161.73+58.29mg/dL oldugu saptanmustir.

Deney ve kontrol grubu hastalarinin kan glikoz ortalamalari bagimsiz gruplardat testi ile
karsilastirildiginda, 4. giin 12.%°, 18.%, 24.° ve 06.° saatlerinde dlciilen kan glikoz ortalamalar:
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0.001) bulunmustur (Tablo 19; Sekil 17).
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Tablo 20. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Postoperatif 5. Gin Kan Glikoz

Ortalamalarimin Karsilastirnlmasi

Postoperatif 5. Gin Kan
Glikoz Ortalamalar1 ve

Olglim Zaman
5.GuUn
Saat 12

Saat 18
Saat 24

Saat 06

a: 0.005 olarak bdirtilmigstir

SSt: Standard Sapma

*SD: Serbestlik Derecesi

1 t: Deney ve kontrol grubu hastalarzn:n kan glikoz ortalamalar: bagimsiz gruplarda t testi ile karsilagtir il mugtar.

Deney Grubu
c+SS

(En dusik-En yiiksek)

(n:32)
151.78 £70.76
(111-190)

152.69 + 25.35
(114-229)
140.53 + 17.43
(100-173)

128.44 + 23.59
(91-172)

Kontrol Grubu

c+SSt

(En distk-En yiuksek)

(n:31)
230.87 £ 69.35
(120-371)

247.87 +73.04
(160-492)
217.74 +77.59
(127-440)

173.90 + 44.49
(100-251)

Tt

5.64

8.77

6.86

6.38

*SD

98

98

98

98

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001
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Sekil.18. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Postoperatif 5. Gin Kan Glikoz
Ortalamalarimin Grafiksel Gosterimi

Deney grubunda postoperatif dénem 5. giinde, 12.%, 18.%, 24.% ve 06.%° saatlerinde dort
kez Olgilen kan glikoz ortalamasimin  6lgim sirasina  gore  151.78+70.76mgdlL,
152.69+25.35mgdL, 140.53+17.43mgdL, 128.44+23.59mg/dL oldugu gorulmustir. Kontrol
grubu hastalarinda ise aym saatlerde dl¢lilen kan glikoz ortalamasi sirasiyla 230.87+69.35mgdL,
247.87+73.04mgdL, 217.74+77.59mgdL, 173.90+44.49mg/dL oldugu saptanmustir.

Deney ve kontrol grubu hastalarinin kan glikoz ortalamalari bagimsiz gruplarda t testi ile
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik (p<0.001) saptanmustir (Tablo 20;
Sekil 18).
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Tablo 21. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Postoperatif 6. Gin Kan Glikoz

Ortalamalarimin Karsilastirnlmasi

Postoperatif 6. Giin Kan
Glikoz Ortalamalar: ve
Olglim Zamam

6.Gln
Saat 12t

Saat 18t

Saat 24t

Saat 061

a: 0.005 olarak bdirtilmistir.

*SS: Standard Sapma

Deney Grubu
c+SS

(En dusik-En yiksek)

(n:20)
136.45+21.63
(86-170)

149.65 + 23.86
(98-180)
147.25+29.37
(97-190)

138.85+ 28.85
(84-213)

Kontrol Grubu U

c +SS*

(En disuk-En yiksek)

(n:28)
263.29+89.21
(140-431)

222.82+61.05
(113-338)

205.86 + 60.83
(120-350)

158.39+48.14
(100-406)

34.00

96.00

118.00

257.00

<0.001

<0.001

<0.001

0.003

tDeney ve kontrol gurubu hastalari:n taburcu olmas nedeniyle bagimsz iki grup arasnda Onerilen

nonparametrik testlerden Mann —Whithney- U testi kullanamugtar.
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Sekil 19. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Postoperatif 6. Giin Kan Glikoz

Ortalamalarimn Grafiksel Gosterimi
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Deney grubu hastalarinda postoperatif donem 6. ginde, 12.°, 18%°, 24.° ve 06.%°
saatlerinde dort kez Olcllen kan glikoz ortalamas: Olgiim sirasina gore 136.45+21.63mgdL,
149.65+23.86mgdL, 147.25+29.37mgdL, 138.85+28.85mg/dL oldugu gorilmistir. Kontrol
grubu hastalarinda aym saztlerde oOlcilen kan glikoz ortalamas: sirasiyla 263.29+89.21mgdL,
222.82+61.05mgdL, 205.86+60.83mgdL, 158.39+48.14mg/dL olarak bulunmustur.

Deney ve kontrol grubu hastalarinin kan glikoz ortalamalart Mann-Whithney—-U testi ile
karsilastinlmistir. Gruplar arasinda 12.%, 18.%°, 24.%° ve 06.% saatlerinde 6lciilen kan glikoz
ortalamalar istatistiksel olarak anlamli (p<0.001) diizeyde farklilik gostermistir (Tablo 21; Sekil
19).

Tablo 22. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Postoperatif 7. Gin Kan Glikoz

Ortalamalarimin Karsilastirnlmasi

Postoperatif 7. Gin Kan Deney Grubu Kontrol Grubu

Glikoz Ortalamalarive ctSS C + SS* U p

Olgiim Zaman (En duisiik-En yiiksek) (En dusiik-En yiiksek)

7.GUn (n: 6) (n: 26)

Saat 121 160.00 £18.84 245.04 + 78.44 97.00 <0.001
(109-189) (100-368)

Saat 181 151.00 £ 25.88 248.64 + 55.64 10.50 <0.001
(99-165) (125-373)

Saat 24t 130.00 £ 28.70 235.52 +65.00 10.00 <0.001
(75-154) (118-342)

Saat 06T 110.00+£22.91 156.76 + 42.04 15.00 <0.001
(75-130) (101-323)

a: 0.005 olarak bdirtilmigstir

*SS: Standard Sapma

tDeney ve kontrol gurubu hastalarmn taburcu olmas nedeniyle bagimsiz iki grup arasnda Onerilen
nonparametrik testlerden Mann —Whithney- U testi kullan:lmgtar.
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Sekil 20. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Postoperatif 7. Gun Kan Glikoz

Ortalamalarimn Grafiksel Gdsterimi

Deney grubu hastalarinda postoperatif donem 7. giinde, 12.%, 18.%, 24.%° ve 06.° saatlerinde dort
kez Olcllen kan glikoz ortalamasi oOlgim sirasina gére 160.00+18.84, 151.00+25.88mgdL,
130.00+28.70mgdL, 110.00+22.91mg/dL olarak bulunmustur. Kontrol grubu hastaarinda ayn
saatlerde olcllen kan glikoz ortalamasi sirasiyla 245.04+78.44mgdL , 248.64+55.64mgdL, 235.52 +
65.00mgdL, 156.76+42.04mg/dL olarak saptanmustir.

Deney ve kontrol grubunda birgok hastamn taburcu olmasi nedeniyle gruplar arasinda kan
glikoz ortalamalari Mann—Whithney—U testi ile karsilastirilmistir. Deney ve kontrol grubu
hastalarimin 12.%°, 18.%°, 24.° ve 06.° saatlerinde 6lcilen kan glikoz ortaamalan arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 (p<0.001) diizeyde farklilik saptanmustir (Tablo 22 ve Sekil 20).
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42.2. KABG Amdiyat1 Olan Tip 2 DM'li Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinn

Perioperatif Donem Hipoglisemi ve Hiper glisemi Oranlarinin K arsilastirilmas

KABG ameliyat1 olan Tip 2 DM'li deney ve kontrol grubu hastalarinin perioperatif (pre

intra—post) donem boyunca hipoglisemi ve hiperglisemi oranlarimn karsilastirilmast Tablo.

23 de verilmistir.

Tablo 23. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarrinda Perioperatif Donem Hiperglisemi ve

Hipogliseminin Dagihmimn K arsilastirilmas

Perioperatif Donem Deney Grubu
Hiperglisemi ve Hipoglisemi Say1 %
Oranlari

Preoperatif Dénemde Hiperglisemi Oram

Hic Y asanmans 10 20.0
1-5 Kere Yasanmis 40 80.0
> 6 Kere Yasanmis 0 0.0
Intraoperatif Dénemde Hiper glisemi Oram
Hic Y asanmans 44 88.0
1-5 Kere Yasanmis 6 12.0
6-10 Kere Yasanmis 0 0.0
Postoper atif Donemde Hiper glisemi Oram
Hic Y asanmans 34 68.0
1-5 Kere Yasanmis 16 320
6-10 Kere Yasanmis 0 0.0
>11 Y asanmis 0 0.0
Perioper atif Dénem Boyunca Hipoglisemi orani
Hic Y asanmans 45 90.0
1-3 Kere Yasanmis 5 10.0

a: 0.005 olarak bdirtilmigstir
*D: Serbestlik Derecesi

Kontrol Grubu

Sayr

31
11

25
20

20
22

%

16.0
62.0
22.0

50.0
40.0
100

8.0
40.0
440

8.0

86.0
140

c2 | *SD
1236 2
1717 2
5012 3
0.09 1

0.002

<0.001

<0.001

0.75
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Deney ve kontrol grubu hastalarinda preoperatif donemde hiperglisemi dagilimlar:
incelendiginde, deney grubu hastalarinin %20'sinde hiperglisemi hi¢ yasamams, %80’ inda 1-5
kere hiperglisemi yasamustir, alti ve Uzerinde hiperglisemi gorilen hasta olmamistir. Kontrol
grubu hastalarinin %16'1inda  hiperglisemi hi¢ yasamams, %62'sinde 1-5 kere hiperglisemi
yasamis, %0.22'sinde 6 ve Uzerinde hiperglisemi yasanmistir.

Hastaarin intraoperatif donemde hiperglisemi dagilimlart incelendiginde, deney grubu
hastalarimin %88'inde ve kontrol grubu hastalarinin %50'sinde hiperglisemi hi¢ yasanmamustir.
Hastalarin postoperatif donem hiperglisemi dagilimlar: incelendiginde, deney grubu hastalarinin
%68'inde hiperglisemi hi¢ yasanmamis, %32.0’ sinde 1-5 kere hiperglisemi yasanmstir, 6-10 kere
ve 11'in Uzerinde hiperglisemi yasayan hasta olmamustir. Kontrol grubu hastalarinin %8'inde
hiperglisemi hi¢ yasanmamis, %40’ 1inda 1-5 kere, %0.44’ tinde 6-10 kere hiperglisemi yasamustir.

Hastalar perioperatif (pre-intra-post) donem boyunca hipoglisemiye goére dagilimlar
incelendiginde, deney grubu hastalarinin %90'minda, kontrol grubu hastalarimn %686.0 inda
hipoglisemi hi¢ yasanmamstir (Tablo 23).

Deney ve kontrol grubu hastalarinda perioperatif dénem boyunca hipeglisemi ve
hipoglisemi  komplikasyonunun gorilme oranlart ki-kare ve fisher kesin ki-kare andizi ile
incelendiginde, “Preoperatif donem hiperglissmi yasanmas: (p=0.002), intaroperatif dénem
hiperglisemi yasanmasi (p=0.001) ve postoperatif donem hiperglisemi yasanmasi (p<0.001)
durumu istatistiksel olarak anlamli dizeyde farkli bulunmustur. Deney ve kontrol grubu
hastalarinda perioperatif (pre-intra-post) dénem boyunca hipoglisemi yasanma durumu (p=0.75)
istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p>0.05; Tablo 23).

4.3. KABG Ameliyati Olan Tip 2 DM’li Deney ve Kontrol Grubu Hastalarimn Perioper atif

Donem Hastane Kalma Sireve Maliyet Ortalamalarimin Kar silastiriimasi

KABG ameliyat1 olan Tip 2 DM'li deney ve kontrol grubu hastalarinin perioperatif (pre—
intra—post) donem hastanede kalma maliyeti, hemsirenin kan glikoz kontrolinde harcadigi zaman
ortalamasi, hastane ve yogun bakimda kalma siire ortalamaarinin karsilastirmas: sirayla Tablo
24, Tablo 25, Tablo 26,Tablo 27’ de; Sekil 21’ de verilmistir
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Tablo 24. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Postoperatif Donem Yogun Bakimda

Kalma Sire Ortalamalarin Karsilastirmas

Postoperatif Donem Y ogun Bakimda

Kalma Siire Ortalamalari c + SSt U p
Grup
Deney (n: 49)* 45:38: 34 + 12:48:22
760.50 0.004
Kontrol (n:47)* 63:36:22 + 28:24:30

a: 0.005 olarak bdirtilmigstir
SSt: Standard Sapma
* Gruplar normal dag:l:m gostermedigi icin bagimsiz gruplarda 6nerilen nonparametrik Mann —Whithney-U

kullanzlmgtar.

Deney grubu hastalarinin postoperatif donem yogun bakim Unitesinde kalma slrelerinin
ortalamas: 45:38: 34+12:48:22saat ve kontrol grubu hastalarinin 63:36:22+28:24:30saat olarak
saptanmustir. Deney ve kontrol grubu hastalarinin postoperatif dénem yogun bakiminda kalma
sire ortalamaart Mann-Whitney-U testi ile karsilastirildiginda, gruplar arsinda postoperatif
yogun bakim Unitesinde kalma dslreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli dizeyde fark
(p=0.004) oldugu saptanmustir (Tablo 24; Sekil 21).
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Tablo 25. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Perioperatif Donem Hastanede Kalma

Sire Ortalamalarimin K ar silastirmasi

Perioperatif Donem Hastanede

Kalma Siire Ortalamalari c +SSt U P
Grup
Deney (n:49)* 141:58 + 36:26:19
555.00 | <0.001
Kontrol (n:47)* 221:55 + 109.16

a: 0.005 olarak bdirtilmigstir
SSt: Standard Sapma

* Gruplar normal dag:l:im gostermedigi icin bagimsiz gruplarda 6nerilen nonparametrik Mann —Whithney-U

kullanzlmgtar.

Hastalarin periopratif (pre-intrapost) donem hastanede kalma sireerinin ortalamas:
karsilastirnldiginda, deney grubu hastalarinin 141:58+36:26:19saat ve kontrol grubu hastalarinin
221:55 +109.16saat hastanede kaldigi saptanmustir. Deney ve kontrol grubu hastalarinin
perioperatif donem hastanede kalma slre ortalamaann Mann-Whitney-U anaizi ile
karsilastinldiginda, hastanede kalma slre ortalamasi arasinda istatistiksel olarak (p<0.001)
anlaml1 duizeyde fark bulunmustur (Tablo 25; Sekil 21).
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Tablo 26. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Perioperatif Donem Hastane Maliyet

Ortalamalarimin K ar silastirilmasi

Hastane Perioper atif Dénem

Maliyet Ortalamalari c £SSt U p
Grup
Deney (n:49) 421.61 * 60.53
Kontrol (n:47) 612.65 * 173.59 307.00 <0.001

*3D: Serbestlik Derecesi
SSt: Sandard Sapma

Deney grubu hastalarin periopratif (pre-intra-post) donem hastane maliyet ortalamasi
421.61+60.53 dolar ve kontrol gurubu hastalarinin maliyet ortalamas: 612.65+173.59 dolar’ dir.
Deney ve kontrol grubu hastalarimin perioperatif donem hastane maliyet ortalamalart Mann-
Whitney-U andlizi ile karsilastinldiginda; gruplar arasinda hastane maliyeti istatistiksel olarak
anlaml1 duizeyde farkl1lik (p<0.001) gostermistir (Tablo 26; Sekil 21).
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Tablo 27. Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Perioperatif Dénem Hemsirenin Kan

Glikoz Kontrolinde Har cadigi Zaman Ortalamalarimin K arsilastirmas

Perioperatif Dénem Hemsirenin
Kan Glikoz Kontroliinde c + SSt u p
Harcadigi Zaman

Ortalamalari

Grup (saat)
Deney (n:49)* 159.31 + 22.33
Kontrol (n:47)* 136.73 + 71.11 752.00 | 0.003

SSt: Standard Sapma
*Dagil:im normal olmadigindan bagimsiziki grupta nanparametrik testi (Mann —Whithney-U) kullan:lmstar.

Deney grubunda yer alan hastalarda periopratif (pre-intra-post) dénemde hemsirenin kan
glikoz kontrolinde harcadigi zamamin ortalamast 159.31+22.33s aat ve kontrol grubunda
136.73+71.11 saat olarak saptanmustir. Deney ve kontrol grubu hastalarinin perioperatif dénem
boyunca hemsirenin kan glikoz kontroliinde harcadigi zaman ortalamast Mann —Whithney -U
testi ile karsilastinldiginda, hemsirelerin gruplar icin harcadigi zaman ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde farklilik (p=0.003) bulunmustur (Tablo 27; Sekil 21).
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5 TARTISMA

Arastirmanin tartismasi ¢ boltimde sunulmustur.

Birinci bolimde;, KABG ameliyati olan Tip 2 DM’'li deney ve kontrol grubu
hastalarinin sosyo-demografik, properatif donemde KAH ve Tip 2 DM hastaligina iliskin
klinik 6zelliklerinin homojenite testleri yorumlanmustir.

Ikinci boliimde; KABG ameliyat1 olan Tip 2 DM'li deney ve kontrol grubu hastalarinin
perioperatif (preoperatif—intraoperatifpostoperatif) donem boyunca bagimh degisken
olarak izlenen kan glikoz dizeyi ortalamalar1 ve komplikasyonlardan hipoglisemi,
hiperglisemi sonuglar: tartisilmistir.

Uclincli Bolimde; KABG ameliyat1 olan Tip 2 DM'li deney ve kontrol grubu
hastalarinda perioperatif donem boyunca bagimlh degisken olarak izlenen hastane maliyeti,
hemsirenin kan glikoz kontroltinde harcadigi zaman, hastane ve yogun bakimda kalma siiresi

ileilgili sonuglar tartigilmstr.

5.1. Deney ve Kontrol Grubu, KABG Ameliyati Olan Tip 2 DM’li Hastalarda
Sosyo-Demografik, K linik Ozelliklerinin Dagilim ve Incelenmesi:

Arastirma orneklemine alinan KABG ameliyat1 olan Tip 2 DM'li deney ve kontrol
grubu hastalarin “sosyo-demografik 0Ozelliklerinden yas ortalamast (p=0.60), cinsyet
(p=0.84), kulturel ve etnik ozellikler (p=0.35), egitim durumu (p=0.18), gelir durumu
(p=0.42) ve BK1” (p=0.08) ile ilgili dagilimlar1 incelendiginde gruplarin homojen (Akgiil,
2005) bir 0zellik gosterdigi saptanmustir (p<0.05; Tablo 11).

Arastirma orneklemine alinan deney ve kontrol grubu hastalarin preoperatif dénem
klinik 6zelliklerinden Tip 2 DM tamsa (p=0.46), Tip 2 DM Aile Oykiisii (p=0.10), oral
anti-diyabetik ilag kullanma (p=0.31), subkutan regular ve NPH insilin tedavis
(p=0.52) dmaileilgili 6zellikleri agisindan gruplar farksizdir ve homojen (Akgul, 2005) bir
yap1 gostermistir (p>0.05; Tablo 12). Arastirma 6rneklemine alinan deney ve kontrol grubu
hastalarin preoperatif donem klinik 6zelliklerinden KAH ve koroner arter revaskilarisayon
ile ilgili klinik dzelliklerinden, preoperatif donemde kullandigy ilaglar (p=0.34), NYHA
siniflanmasina Gore Fonksiyonel Dizeyi (p=0.56), KABG cerrahi tipi (p=0.09),
preoperatif EF(%) oranlar: (p=0.08), preoperatif EF(%) ortalamalarina (p=0.72) gore
dagilimlar1 incelendiginde, gruplar homojen (Akgul, 2005) bulunmustur (p>0.05; Tablo 13).

KABG ameliyat1 olan deney ve kontrol grubu hastalarin preoperatif donem klinik
Ozelliklerinden Tip 2 DM'Un tamlanma sires (p<0.001), diyabetik diyet tedavis
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uygulama (p=0.01) oOzelliklerine gore ise gruplarin heterojen (Akgul,2005) bir yap:
gogerdigi saptanmistir (p<0.05; Tablo 12) ve arastirmanmn sinirliligini olusturmaktacir

5.2. Deney ve Kontrol Grubu, KABG Amediyat1 Olan Tip 2 DM'li Hastalarda
Perioperatif Donem Kan Glikozu ve Hipoglisemi, Hiperglisemi Ortalamalarinin

Karsilastirnlmas

Deney ve kontrol grubu, KABG ameliyat1 olan Tip 2 DM'li hastalarin, perioperatif
(preoperatif—intraoperatif—postoperatif) donem boyunca bagimh degisken olarak izlenen
kan glikoz dizeyi ortalamalar1 ve komplikasyonlardan hipoglisemi, hiperglisemi sonuclari
tartisil mistur.

Bu arastirmada, deney grubu KABG uygulanan Tip DM’li hastalarda SC insilin
protokoll ile preoperatif ve postoperatif donem hedeflenen kan glikoz dizeyine (80-150
mg/dL) ve Kolumnar Intraventz insiilin infiizyon Protokolii ile intraoperatif ve postoperatif yogun
bakim da hedeflenen kan glikoz diizeyine (90-140mg/dL) ulasilmistir. Deney ve kontrol grubu
hastalarinin preoperatif 1. guinde kan glikoz ortalamalar1 sirastyla normoglisemiye donuste
(183.34+38.72; 230.75+91.47mg/dL; p=0.005) istatistiksel olarak anlamlicir. Deney ve
kontrol grubu hastalarinda sirasiyla incelendiginde intraoperatif (138.67+33.41mg/dL;
255.27+54.69 mg/dL; p<0.001); postoperatif yogun bakim 1. gin (119.79+9.30 mg/dL;
209.75+28.74 mg/dL; P<0.001); postoperatif yogun bakim 2. gin (122.94+9.50 mg/dL;
183.72+24.18 mg/dL; P<0.001); postoperatif 3. gun klinik izlemde (136.30+14.84 mg/dL;
200.03+41.70 mg/dL; p<0.001) kan glikoz dizeylerinin ortalamas: istatistiksel olarak
anlamlidir. Deney ve kontrol grubu hastalarinda sirasiyla perioperatif donemde hiperglisemi
gorulme sayisimin ortalamasi (1.66+1.02; 10.34+5.70; p<0.001) arasindaki istatistiksel olarak
anlamlidir. Ancak gruplar arasindan hipoglisemi ortalamasinin (0.10+0.30; 0.24+0.68; p=0.42)
benzer oldugu saptanmustir.

Furnary ve arkadaslar1 (2003) Amerika da kohort (n:35549) olarak iki asamada yaptigi
calismada kan glikoz yonetiminde instlin inflizyon protokoluniin Tip 2 DM tamst olan agik
kalp ameliyat1 geciren hastalarda kan glikozuna etkisini incelemistir. Bu proje kapsaminda
1996 yilinda kan glikozunu 100-150mg/dL hedefleyerek devamli insilin inflizyon
protokolini (portland protokol) anesteziden hemen sonra inraoperatif asamada uygulamaya
baslamiglar, postoperatif 3. gin sabah saat 07'ye kadar surdirmislerdir. Arastirmacilar
hastalarda kan glikoz ortalamalarim intraoperatif donemde 187+41mg/dL; yogun bakim
Unitesinde 1. gun 173+28mg/dL; yogun bakim Unitesi 2. gin 176+39mg/dL olarak
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saptamuslarchr. Bu arastirmada 1V insiilin inflizyon protokolui ile 90-140mg/dL hedeflenerek
intraoperatif donemde 138.67+33.41mg/dL, posoperatif yogun bakim 1. ginde
119.79+9.30mg/dL ; postoperatif yogun bakim 2. giinde 122.94+9.50mg/dL olarak saptanmis
ve uygulanan protokolle daha etkili bicimde kan glikozu kontrol altina alinmistir. Bu
protokoliin hemsire tarafindan kan glikozunun sik kontroli ve hastaya bireysellestirilmis, daha
bagimsiz dizenli bigimde instlin inflizyon tedavi segenegi sunmasi bir avantajdir, bu hasta
grubunda normogliseminin surdirilmesinde kullamimasi distintlmelidir.

Justin ve arkadaslar1 (2005) 2002-2004 yilar1 arasinda israil’de DM tamist olan ve
acik kalp ameliyat1 gegiren 818 hastada siki glikoz kontrol uygulamstir. Arastirmacilar
birinci asamada KG>150mg/dL, ikinci asamada KG>125mg/dL, Uglncl asamada ise
KG>110mg/dL olan hastalarda insiilin inflzyon protokolliine baslamislar ve perioperatif
dénem boyunca kan glikoz diizeyinin 200mg/dL Uzerine ¢ikmas: 6nlemislerdir. Siki glikoz
kontrolti ile de hastalarda kan glikozu dizeyini <130mg/dL olmasi saglamislardir. Bu
arastrmada ise KABG uygulanan Tip 2 DM’li deney grubu hastalarinda intraoperatif
donemde kan glikoz dizeyi <140mgd/L, postoperatif yogun bakimda 1. ve 2. ginde
<130mg/dL olarak srdurdlmistir. Bu arastirma sonuglar: siki glikoz kontrolti uygulayan
Justin ve arkadaslarimin (2005) sonuglarina benzerdir. Bu protokolde hastayla ilk
karsilasmada >140mg/dL’nin SC ve usttinde insllin inflizyon protokoliine baslanmasina
ragmen, siki glikoz kontrolti (>110mg/dL) uygulanan (Justin ve ark., 2005) hastalar da
oldugu kadar basarili bicimde glisemik kontrol saglanmustir. Iki yil icinde saptanan tiim
organ infeksiyon olgularimin %96’ sinin - postoperatif donem kan glikoz duzeylerinin >130
mg/dL oldugu (Justin ve ark., 2005) goz 6niine alimrsa bu arastrmada kullamlan 1V
kolumnar instlin inflizyon protokoliniin glisemik kontrolde oldukga etkili bir yontem oldugu
gordlebilir.

Harold ve arkadaslar1 (2003) Amerika-Boston Universitesinde Glikoz insiilin Potasyum
(GIK) infuzyonu ve Non-GIK insilin tedavisi uygulanan KABG kardiopulmonary bypass
planlanan Tip 2 DM’li 140 hastada kan glikoz duzeyini 125-200 mg/dL hedefleyerek
randomize kontrollU ¢alisma tasarimu ile sonuglart degerlendirmislerdir. Arastirmacilar 12 saat
sonra yogun bakimda GIK uygulanan hastalarda kan glikoz ortalamasi 134.3+3.7mg/dL ; Non-
GIK uygulanan hastalarda 266.8+6.3mg/dL oldugunu ve GIK grubunun diger gruba goére
anlamli dizeyde dusik oldugu bildirilmistir (p<0.0001). Bu arastirmada benzer hasta
grubunda, IV insillin inflizyon protokolii ile kan glikozu 90-140mg/dL hedeflenerek
postoperatif yogun bakim 1. giinde, deney grubunda 119.79+9.30mg/dL ; kontrol grubunda ise
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209.75+28.74mg/dL olarak (p<0.001) anlaml1 diizeyde disuk oldugu saptanmistir. Harold ve
arkadaglarinin (2003) GIK inflzyonu uyguladigi deney grubu hastalari ile bu arastirmanin
deney grubu hastalarimin kan glikoz dizeyi karsilastirildiginda bu ¢alismanin sonuglari daha
dusuktar ve daha iyi kontrol edildigi gorulmektedir.

Bu calismada kullanmlan kolumnar 1V insiilin infiizyon protokoltiniin ilk versiyonunu (1-
10 kolonlu hali) Robet ve arkadaslar1 (2006) kullanmuslardir. Arastirmacilar (Robet ve ark.,
2006) Amerika'da hemgirenin liderliginde yogun bakim hastalarinda hiperglisemiyi kontrol
etmek amaciyla yuruttikleri projede 20 hastada (6rneklem 6zellikleri yas ortalamas 59y:l; 9
hasta kortikoestroid tedavis goriyor; 7 travma hastas, 5 cerrahi hastas; 7 dahili hasta;
Onceden DM tanulanmayan 6 hasta) kolumnar insilin inflizyon protokolunin etkisini
incelemiglerdir. Yogun bakimda hastalarinda kan glikoz dizeyini 80-110mg/dl (4.4—
6.1mmol/dl) hedeflemisler ve 16 saat sirdirerek hedefledikleri kan glikoz ortalamasina 12.8
saatte ulasmamislardir. Bu hastalarda %0.9 hipoglisemi (Kan Glikozu £60 mg/dl) gelistigini
bildirmiglerdir. Arastirma sonucunda hemsirelere egitim verilmesi ve kolumnar insilin
inflzyon protokolU ile yogun bakim hastalarinda glikoz yonetimimim iyilestirilmesinde
Onemli oldugunu wvurgulamiglardir. Bu arastirmada, Robert ve arkadaslarimin (2006)
gelistirdigi kolumnar instlin infizyon protokoluniin ikinci versiyonu (1-36 kolonlu hali)
kullanilmistir. Protokollin ikinci versiyonunda ilk 10 kolan il versiyonla ayni olup, ikinci
versiyonunda hiperglisemik hastalarin yonetimi icin 32 kolana kadar cikarilmistir. Bu
calismada, KABG uygulanan deney grubu hastalarinda intraoperatif (138.67+33.41mg/dL);
postoperatif yogun bakim 1. giin (119.79+9.30mg/dL); postoperatif yogun bakim 2. ginde
(122.94+9.50mg/dL) normoglisemi saglanmustir. Ayni zamanda perioperatif donem boyunca
deney grubunun %10.0’' nunda, kontrol grubunun %14.0’ inde 0-3 kere hipoglisemi yasadiklar1
(hipoglisemide kan glikoz diizeyi: deney; 67-70 mg/dL; kontrol 50-70 mg/dL) saptanmis ve
benzer (p=0.75) bulunmus ve hedeflenen 90-140mg/dL kan glikoz otalamasina, hipoglisemi
acisindan daha guvenli sinirlarda, benzer siire icinde ulasilmis ve hiperglisemi 6nlenmistir.

Jiun ve arkadaglar1 (2006) Tayvan'da 2001-2003 yillar1 arasinda Tip 2 DM tanisi olan
KABG (on- pomp) ameliyat1 geciren 93 hastada SC glukometre-klavuzlu insiilin ve devamli
insllin inflzyon protokolu uygulamiglar ve kan glikoz dizeyini  150-200mg/dL
hedeflemislerdir. Pprospektif randomize kontrolli ydritilen arastirmada intraoperatif
dénemde SC insilin grubunda kan glikoz dizeyi 233.7mg/dL, devaml: insulin inflizyon
grubunda 248.5mg/dL olarak benzer dizeyde (p=0.241) bulmuglardir. Aym arastirmada

postoperatif donem 1.ginde SC insilin grubunda 228.1mg/dL, devamli instlin inflizyon
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grubunda 195.0mg/dL olarak anlamli (p<0.001) dizeyde farklilik saptamglardir.
Arastirmacilar instlin inflizyon grubunda (21.4 saat) istendik kan glikoz diizeyine, SC instlin
uygulanan gruba (30.5 saat) gore anlamli diizeyde daha kisa stirede ulasmiglardir (p=0.013).
Bu arastirmada KABG planlanan ve uygulanan Tip 2 DM tanili olan ve preoperatif donemde
OGTT ile yeni tarilanan deney grubu hastalar1 preoperatif ve postoperatif klinik donemde SC
instlin inflzyon protokoll (80-150md/dL), introperatif ve postoperatif yogun bakim
tnitesinde kolumnar instilin inflizyon protokolt normoglisemi (90-140mg/dL) hedeflenmistir.
Kontol grubunda klinik rutin bakimda uygulanan sliding skala temelli SC ve 1V insilin
inflzyon protokolt uygulanmistir. Bu arastirmada deney ve kontrol grubu hastalarinda
preoperatif kan glikoz dizeyi, deney; 183.34+38.72 mg/dL, kontrol; 230.75+91.47 mg/dL,
intraoperatif kan glikoz duzeyi, deney; 138.67+33.41 mg/dL, kontrol; 255.27+54.69 mg/dL,
postoperatif yogun bakim Uniesi, deney; 121.59+9.75 mg/dL, kontrol; 201.90+27.30 mg/dL
ve postoperatif klinik bakimda, deney; 137.78+10.27 mg/dL, kontrol; 210.40+47.27 mg/dL
olarak saptanmistir. Deney grubunda kan glikoz ortalamasi hedeflenen ortalamaya ulasilmis
ve hastalar 24 saat sonra ameliyata alinmistir. Kontrol grubun da ise bu stire 10 guinuin Gzerine
kadar uzamistir. Bu galisma da sonuclardan da anlasilacag: gibi deney grubu hastalarinda Jiun
ve arkadaslart (2006)' nin yaptig1 ¢alisma sonuglarindan daha kisa sirede normoglisemiye ve
hedeflenen kan glikoz diizeyine ulasiimistir. Bu protokoliin kan glikoz kontroltine etkisinin
daha iyi oldugu gorulmektedir.

Glnuimizde KAH'da DM’nin arasinda yiksek dizeyde iliski oldugu gorulmistar.
KAH’ nin olusmasinda etiyolojik faktor olarak kabul edilmistir (ESC, 2007; ADA, 2009). Bu
nedenle, kanta dayal1 kilavuzlarda KABG cerrahisi sirasi ve sonrasinda kan glikoz
yonetiminin sekonder korumada temel hedeflerden bir olarak ele alinmasi, Onerilmektedir
(ESC, 2007; CAD 2008). Robert Kramer ve arkadaslar1 (2008) ve Finlay ve arkadaslarinin
(2003) calismalarinda saptadig: gibi benzer birgok galismada (Justin ve ark, 2005; Furnary ve
ark, 2003; Jiun ve ark. 2006; Harold ve ark, 2003) da kan glikoz diizeyinin mortalite ve
morbiditeye etkili oldugu gosterilmistir. Bu nedenle bu ¢alismada perioperatif (pre-intra-post)
dénem boyunca kan glikoz dizeyinin normoglisemik dizeyde surdirtlmesi blyidk 6nem
tasmaktadir. Sonug olarak KABG planlanan ve uygulanan Tip 2 DM tanili hastalarda kan
glikoz kontroltinde bu protokoller etkili bicimde kullanilabilir ve iyi yonetilmeyen yiksek kan
glikozunun birgok calismada gosterilen olumsuz sonuglarindan hastalar sekonder olarak
korunabilir.
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5.3. Deney ve Kontrol Grubu, KABG Ameliyati Olan Tip 2 DM'li Hastalarda
Perioperatif DOnem Hastane Kalma Sures ve M aliyet Ortalamalari
Deney ve kontrol grubu, Tip 2 DM'li KABG ameliyat1 olan hastalarda perioperatif
donem boyunca bagimh degisken olarak yogun bakim Unitesinde ve hastane kalma siiresi,
maliyet, hemgirenin kan glikoz kontroliinde harcadigi zaman ile ilgili sonuclar tartisilmistur.
Bu arastirmada deney ve kontrol grubu hastalarinin yogun bakim tnitesinde kalma
sireleri  (saat/dakika/saniye) sirasiyla 45:38:34+12:48:22; 63:36:22+28:24:30; toplam
hastanede kalma sireleri 141:58.00+36:26:19 (5giin-22saat); 221:55.00+£109.16.00 (9gun-
6saat) olarak saptanmustir. Deney grubu hastalarinin hem yogun bakim (p=0.004) hem de
hastanede kalma (p<0.001) sureleri anlamli duzeyde dusuktir. Jun ve arkadaslart (2006)
Tayvan'da 2001-2003 yillar1 arasinda Tip 2 DM tamsi olan KABG (on-pomp) ameliyati
gegiren 93 hastayr prospektif randomize kontrollli arastirma tasariminda incelemislerdir.
Arastirmacilar hastalarda SC ve devaml1 instlin inflizyon protokolu ile kan glikoz dizeyini
150-200 mg/dL hedeflemisler ve sonuclari karsilastirmiglardir. Arastirmacilar yogun bakimda
kalma stiresi SC grubunda 6.3 giin (ortalama 5 guin) ve devaml: insllin inflizyon gurubunda
5.7 gun (ortalama 4 guin) olarak saptamiglardir. Bu arastirmada hedeflenen kan glikozu daha
distk ve hastalarin yogun bakimda kalma slreleri daha kisadir. Harold ve arkadaglar1 (2003)
Glikoz insiilin Potasyum (GIK) infiizyonu ve Non-GIK insillin tedavisi uygulanan KABG
kardiopulmonary bypass planlanan Tip 2 DM’li hastada kan glikoz diizeyini 125-200 mg/dL
hedefleyerek GIK grubu 17.3+1.0/saat ve Non-GIK grubu ise 32.8+2.6/saat (p=0.001) yogun
bakimda kaldiklarim saptamiglardir. Arastirmacilar postoperatif dénem boyunca hastanede
kalma sireleri incelendiginde GIK grubunda 6.5+0.1/gin; Non-GIK; 9.2+0.3/gln (p=0.003)
olup anlaml1 diizeyde distuk bulmuslardir. Bu arastirmada yogun bakimda kalma siiresi daha
uzun olmakla birlikte hastanede kalma siireleri hem deney hem de kontrol grubu sonuclar:
benzerdir. Yogun bakimda kalma streleri kurumsal olarak benimsenen farkli protokollere
nedeniyle olabilecegini dustindurmektedir. Finlay ve arkadaslari (2003) 2000-2001 yillar:
arasinda Tip 2 DM tanisi olan koroner bypass greft ameliyati gegiren 291 hastada, postoperatif
1. gun, kan glikoz ortalamalar: (11.2-11.6mmol/L) yiksek olan hastalarin KABG ameliyati
sonrasi kotl sonuclart ile anlamli diizeyde iliskili oldugunu ve hastanede ortalama 7 gun (en
distk 4 gin; en yiksek 11.gun) kaldiklarim rapor etmislerdir. Bu calisma da kan glikozu
yuksek olan kontrol grubunda ortalama 9 guintn Uzerinde kaldiklar1 gordlmis ve glisemik

kontrol 1yi saglanamayan hastalarin hastanede kalma siirelerinin benzer oldugu gortlmistir.
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Bu arastirma sonuclarina ve diger arastirma sonuclarina dayali kan glikoz yonetimi iyi yapilan
KABG hastalarinda hastane kalma stiresinin kisaldig: yargisina varilabilir.

Deney ve kontrol grubunda hemsirelerin kan glikoz yonetimi igin harcadiklari zaman
ortalamasi, deney; 159.31+22.33, kontrol; 136.73+71.11 saattir (p=0.003) ve deney grubunda
daha fazladir. Kan glikoz yonetimine harcanan zaman: kapiller kan glikoz kontroli, IV
inflizyon protokol dozunun degistirilmesi, perflizor icin enjektore instlin inflizyon sollsyonun
hazirlanmasi ve baslanmasi islemleri icin harcanan zamani icermektedir. Deney grubunda
kapiller kan glikoz kontrolu ve instlin inflizyon dozunun ayarlanmas: daha sik yapilmis, aym
zamanda daha fazla insilin kullamldig: igin insllin inflzyon sollisyonu daha fazla sayida
hazirlanmistir. Bu nedenle bu arastirmada kullanilan protokollerin uygulanmasina daha fazla
zaman harcanmasinin dezavantaj gibi gorinmesi rutin uygulamaya gegisinde bir engel gibi
gorulebilir. Ancak deney ve kontrol grubu hastalarinin maliyeti karsilastirildiginda deney
grubunda 421.61+60.53 dolar, kontrol grubunda 612.65+173.59 dolar olarak saptanms
(p<.001) ve deney grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde disik bulunmustur. Furnary
ve arkadaslar1 (2003) Tip 2 DM tamsi olan agik kalp ameliyat: geciren (n:3554) hastalarda
hedeflenen kan glikoz duzeyinin her 50mg/dL Uzerine ¢ikmasim hastanede kalis siresinde
0.79 gun ve hastane maliyetinde 2824 dolar artisina neden oldugunu bildirmislerdir. Bu
arastrmada kullarilan protokollerin  sonuglart maliyete yansidiginda “harcanan zaman
dezavantajim” azaltrms gibi gorinmekle birlikte, maliyet etkililik agisindan daha ayrintil
degerlendirilmesi gerektigine isaret etmektedir. Bu arastirma 0zelinde, hemsireler daha fazla
zaman harcamislar, daha fazla insilin ve malzeme kullanmiglar, buna karsin kan glikoz
yonetimi daha etkili yaritilmis ve maliyet anlamli dizeyde distk olarak saptanmustir. Bu
yararlilik farkli galismalarda ayrintili olarak tekrar test edilebilir.

Sonug olarak bu arastirma bulgulari, KABG ameliyat1 olan Tip 2 DM'li deney grubu
hastalarinin perioperatif (preoperatif—intraoperatif—postoperatif) dénem boyunca ydiritulen
hem SC hemde iV inflizyon protokolil ile saglanan hedeflenen kan glikoz diizeyi etkili bir
bicimde surdurilmustur. KABG ameliyati olan Tip 2 DM'li hastalarda siki glisemik kontrol
kan glikoz ortalamalarin iyilestirmis, komplikasyonlardan hipoglisemiyi ve hiperglisemi
azaltmada etkili bulunmustur. Arastima sonuglarina dayal: olarak standart protokollere dayal1
hemsirelerin bagimsizligina izin veren bu protokol ile KABG ameliyat1 olan Tip 2 DM'li
hastalarda glisemik kontrolu saglamada kullanilmast yararli ve etkili, uygulanbilir bir
yaklasim oldugu gosterilmistir.
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6. SONUC VE ONERILER
Arastirma 6rneklemine alinan KABG ameliyat1 olan Tip 2 DM'li deney ve kontrol
grubu hastalarin sosyo-demografik ozellikleri, Tip 2 DM ve KAH ve KABG ilgili klinik
Ozellikleri bakimindan homojen oldugu gosterilmistir. Ancak deney ve kontrol grubuna
alinan hastalarin “Tip 2 DM'un tamlanma siires, diyabetik diyet tedavis uygulama
Ozelliklerine gore ise gruplarin heterojen oldugu saptanmis ve arastirmamn sinirliligin
olusturmustur.
© Arastirma 6rneklemine alinan KABG ameliyati olan Tip 2 DM'li deney grubu hastalarinda
kontrol grubuna gore preoperatif donemde SC insllin protokolt (80-150mg/dL),
introperatif ve postoperatif yogun bakim tnitesinde kolumnar insiilin infliizyon protokoli
(90-140mg/dL), postoperatif klinik bakimda yeniden SC insilin protokoliine gecerek
perioperatif hedeflenen normoglisemi ulasilmistir.
© KABG ameliyat1 olan Tip 2 DM'li deney grubu hastalarinda siki glisemik kontrolt
perioperatif kan glikoz duzeyi ortalamalarimi ve komplikasyonlardan hipoglisemi ve
hiperglisemi gorulme sikligint azaltmstir.
© KABG ameliyat1 olan Tip 2 DM'li deney grubu hastalarinda siki glisemik kontrol,
hastalarin yogun bakim Unitesinde ve hastanede kalma sirelerini ve maliyeti azaltmus,
ancak hemsirelerin harcadigi zaman arttirmstur.
Sonugclarin Uygulamada K ullanim:
Uygulama: KABG ameliyat1 olan Tip 2 DM'li hastalarda preoperatif donemde SC insiilin
protokold, introperatif ve postoperatif yogun bakim dnitesinde kolumnar insilin inflizyon
algoritmas: ile hemsireler daha bagimsiz ve etkili siki glisemik kontrolde hedeflenen kan
glikoz duzeyini surdirebilir. KABG ameliyati1 olan Tip 2 DM'li hastalarda siki glisemik
kontrol ile kan glikoz seviyeleri hedeflenen kan glikoz dizeyinde slrdirmesinde,
hiperglisemi kontroliinde, hastalarin hastane de kalis siresinin maliyetin azaltiimasin da etkili
yararli ve uygulanabilir bir yontem olarak hastalarin bakiminda kullanilabilir.
Aragtirma: Arastirma randomize kontrolli arastirma tasariminda daha biytk o6rneklemde
tekrar test edilmesi sonuglart ve uygulanabilirligini daha da guglendirecektir. Siki glisemik
kontrolin randomize kontrolll arastirma tasariminda hastalarin postoperatif morbidite ve
mortaliteye etkisi incelenmelidir. SC insllin protokolline ek olarak hastalara diyabetik diyet
hakkinda standart bireysellestirilmis egitim verilmesi ve hemsirenin zaman ve is yukunu
azaltacak iyilestirmeler yapilarak yeniden test edilmesi ve maliyetin daha ayrintili
degerlendirilmesi 6nerilir.
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8.EKLER
Ek 1. (1A-1B)
Deney ve Kontrol Grubu Hastalarimin Sosyo-Demografik ve Klinik
Ozelliklerini Belirleme Formu
Hastamn Adi Soyadh:
Hastaneye Kabul tarihi:
Hastane Protokol numarasi:
A. Sosyo-Demografik Ozellikler
T TP
2. Cindyeti: a o Kadn b.o Erkek
3. Kultur/ Etnik Ozelligi: a o Azeri b.o Kintco Fasd. o Diger
4

. Egitim Durumu:
a o llkokul (5y1l) ve Ortaokul (3y1l) b. o Lise (4yil) ve Universite (2yil, 4yil)
5. Gelir Durumu
O Gdliri giderden az
O Gdliri gidere denk
O Geliri giderden gok
6. Hastalarin Beden Kitle indeks (BK1):
a Vucutagirhgt: ........cooooevvienenna . Kg b.Boy Uzunlugu: ................ce.o. CM...vvenenns
O Normal (18.50-24.99)
O Héfif sisman (25.00-29.99)
O Sisman (30.00-39.90)
O Asirisisman (> 40)
B. Hastalarin Klinik Ozellikleri
7.Tip2DM Tams
O DM tamsi olan o OGTT ileyeni tam dan
8. Tip 2 DM Tamlanma Slr esi
O 0-1lyil ol5yil 06-10yil 011-15y11 016-20y1l2 ©O1-25yil
9. Diyabetik Diyet Tedavisi Uygulama Durumu
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o Va O Yok
10. DM Aile Oykiisii

o Va O Yok
11. Oral Anti-Diyabet flag Kullanma
o Va O Yok

12. Subkutan Regular ve NPH insiilin Tedavis
o Almwyor O Regular — NPH ayor
13. Preoper atif Donemde K ullandig ilaglar
O Kullanmiyor O Tiroid ilaglan O Tiyazid grubu
O Beta-bloker grubu O Beta-bloker vetiyazid grubu
14. NYHA Siniflamasina Gor e Fonksiyonel Duizeyi
o Sinif |; Fiziksel hareket kisitlanmasi yok. Olagan fiziksel etkinlik beklenenin Gzerinde
haszlik, carpinti ya da dispneye yol agar.
o Sinif I1; Hafif hareket kisittanmast var. Dinlenme halinde rahat ancak olagan fiziksel
etkinlik hasizlik, carpinti ya da dispneye yol agar.
o Sinif I11; Belirgin hareket kisittanmasi var. Dinlenme halinde rahat, ancak olagan diizeyin
altindafiziksel etkinlik halsizlik, carpint: ya da dispneye yol acar.
o Sinif 1V; Rahatsizlik duymadan herhangi bir fiziksel etkinligi sirdiremez. Dinlenme
sirasinda semptomlar var. Herhangi bir fiziksel aktivitede rahatsizlik artar.
15. Cerrahi Tipi
O OFF-pump O ON-pump
16. Preoperatif EF(%)
O 25-35 O 40-50 O 5560
17. Eslik Eden Diger Kronik Hastaliklari
O Konjestif Kalp Yetmezligi
Pulmoner Hipertansiyon
B6brek Hastal1g1
Periferal Vaskuler Hastal1g1
Atrial Fibrilasyon

O 0 0 0O

Kardiyojenik Sok
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O KOAH (Kronik Obsturiktif Akciger Hastal1g1)
18. DiabetesMéellittis Tedavisi
O Ord Diyabetik Diyet
O SCingilin Tedavisi ,
INSUIIN I et e e e e e e e e e e e e,
INSUIIN OZU .. e e e e e e e e e,
O  Ord Anti-diyabetiK [1aG..........oooviiiie i e e e e
19. Preoperatif Laboratuar Bulgulari
a. AGIK Kan GlIKOZ dUZEYi..........ee et e e e e
. OGTT SONUCUL ...ttt ettt et ettt ea et e e e e he e re e be et e e s et es e sbe s e et eeeeaeanbessennans
C. PlazmaPotasyUmM dUZEYI. .. ... ...t e e e e
0. KIELININ AUZEYI.....ceeeeeieieei ettt ettt et sbe et et e s e e st e s e sbe s ee e ens
€. Ure Nitrogen dUZEYi (BUN).........veeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeseeasessseeaes e asasssssessessssensssssssseansssnanes
f. Tiroid Stimtle edici Hormon dUzeyi (TSH)......oooieiiriii et e
20. Perioperatif Bessenme Durumu:
O Ora Beslenme
O Total Parentera Besenme:  oAlmuyor Oayor Ve.....coviiiiiiiea kca
O Entera beslenme OAlmiyor OAlyOr Ve.......ooviiiiiiiinns kcal
21. Preoperatif Donemde kullamlan ilaglar:
O Tiroid Hormonlar o Tiyazidler O Steroidler O Beta-Blokerler

22. OGTT sonucunu ve kan glikoz diizeyini etkiliyen ilaglar kullanma durumu

23. Gereken insulin dozu:

O Preoperatif DONEM............oeeevevveeerrreeeieenas Unite Insiilin
O Intaroperatif DONEM..........cc.ccevevevererereceenee. Unite insilin
O Postoperatif DONEM...........ccoeerereeereieeeeenns Unite Insiilin
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Ek 2.

Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda Perioperatif Donem Hastanede Kalma

Siiresini izleme Formu
Hastaneye Kabul Tarihi: qg Kontrol Grubu

q Preoperatif Klinikte Kalma Siresi
Giris; Tarih/Saat/Dk

Cikis; Tarih/Saat/Dk

Oltim varsa, nedeni

q Intraoperatif Dénemin Siir esi
Giris; Tarih/Saat/Dk:

Cikis; Tarih/Saat/Dk

Ameliyat Stres saat/Dk

Oliim varsa, nedeni

q Postoperatif Yogun Bakim Unitesinde Kalma siiresi:

Giris; Tarih/Saat/Dk

Cikis; Tarih/Saat/Dk

Mekanik Ventilatorde Kama Slresi
Oltim varsa, nedeni

q Postoperatif Klinikte Kalma Siiresi:
Giris; Tarih/Saat/Dk

Cikis; Tarih/Saat/Dk

Oliim varsa, nedeni

q Deney Grubu
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Ek 3.

Deney ve Kontrol Grubu Hastalarinda M aliyeti Izleme Formu

Deney veKontrol Grubuna Kontrol Grubu
Uygulanan Girisimler / Kalma —

. . . - Birim Toplam Toplam
Siresi / Hemsirelerin Harcadigi Maliyeti* Girisim Sayia Maliyet

Zaman

Postoperatif Y ogun Bakim
Unitesindekalma siires
(1 giinlik yatak Ucreti)

Preoperatif ve postoperatif klinikte
kalma sliresi (1ginlik yatak Ucreti)

Toplam hastanede kalma slires
(Preoperatif, postoperatif YBU,
Progtoperatif klinikte kald:g: gun
ayis )

KG dlgiimu (1 olgim: 1 stik 1
lanset)

SC insllin uygulama

(1 uygulama: 1 SCinglilin enjektord,
inglilin miktarz)

IV insiilin uygulama

(1 uygulama: 1set, 1 50cc inflizyon
enjektord, 1 inslilin enjektdr, insilin
miktar:)

Hipoglisemi yonetimi maliyeti

(1 yonetim, %50Dektroz Sudaki
soliisyonu, kullanzlan ek kullanzlan
stik ve lansat sayisr)

Hiperglisemi yonetim maliyeti

(1 yonetim: ek kullan:an sitik ve
lanset sayisy, instilin miktarz)
Hemsirenin K G dlgiimiinde

har cadig1 zaman (1 6l¢im zaman:/
dk)

Hemsirenin SC insilin
uygulamasanda har cadigi zaman (1
uygulama/dk)

Hemsirenin iV insiilin
uygulamasinda har cadigi zaman (1
IV inflizyonun hazrlanmast,
perflizyon pompasina yerlestirilerek
uygulaman:n baglat/imas /dk)

Deney Grubu

Toplam Girigim
Sayis

Toplam
Maliyet

*  Aragtirma verilerinin  toplandigi sirede hastane mdiyet olarak kullanidlan birimler temel dinmugtir.
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EK 4.

Deney ve Kontr ol Grubu KABG Amelivati Planlanan ve uygulanan Tip 2 DM ' li Hastalar da Kan G likozunu iziem Cizelges

Hastanin Adh soyadx HastaneProtokd i Tarih:

q Preoperatif Donem q Postoper aif Yogun B akim Unites q Postoperatif Klink

gl gun; g2dgin g3gin gd4gin; g5din_g5gin _ _gégin; g7gin, g8gin; godin g 10gin

Saati:  07.30.9°-13.30° qg 13.30® -1930% g 19.30%° -07.30™

KG Diyet / Oral SC -Bolgesi SC-instlin iV insilin infuzyonu %5DW mi/Puse KCI iV Svi/TPN EB Hipo- Hiper-
Saat mg/dL Kcal Antidiyabetik (ml/saat) Glisemi Glisemi

07.00

0800

09.00

10.00

11.00

12.00

13.00

14.00

15.00

16.00

17.00

18.00

19.00

2000

2100

2200

2300

2400

01.00

0200

0300

04.00

0500

06.00

122



EK 5.

Kontrol Gurubuna Uygulanan Subkutan, Insiilin inftizyon Protokolii ve Kan Glikoz iziemi

Preoperatif ve Postoperatif Dénemde Hedef Kan Glikoz Diizeyi (80-150 mg/dL)
inraoperatif Donemde Hedeflenen Kan Glikoz Diizeyi (80-200 mgydL)

Preoper atif-Postoperatif Klinik Intraoper atif
Subkutan dliding skala Insilin Infiizyon dliding Skala

ke v KG it
1020 ! 200-250 4
200-250 6

250-300 6
250-300 10
300-350 12 0030 8
350 16 350-400 10

Postoperatif Yogun Bakim
Insiilin infiizyon diding Skala
KG ml/Saat
150-175 1
175-200 2
200-250 4
250-300 6
300-350 8
350-400 10

Ingilin infiizyon Soliisyonu:
960.9NaCl 50cc+ 501U Instilin (Lo = 11U insiilin) hazirlanr.
KG<M0ise:
a. KG diizeyi 55-70 mg/dL arasinda ise %50 DW 100cc IV puse
b. KG diizeyi <50 mg/alL ise %50 DW 200cc IV puse
KG dlgmeveizleme
a. Preoperatif Donem: 6 saatte/ 16lgim
b. Intraoperatif Dénem:
KABG (on pomp)'de 1saat /1 dlgiim
KABG (off pomp)'de 2 saat /16lgim
c. Postoperatif Yogun Bakim Dénem:
Hasta oral amiyor ise 2 saet /1 dlgiim
d. Postoperatif Klinik Donem:

Hasta oral heslenmeye bagladiktan sonra, 6 saattef1 6l glim

Achk KG yemekten 2 saat sonra < ...... %8,

a. Hastaya Doktor istemine gére Metformin ve Glibenklamid ilalar verilir.

b. insillin uygulanmaz.

Doktora Bildirilmesi Gereken
Durumlar

KG <70 mg/dL
K G >200 mg/dL
K G >350mg/dL

Durumlarda Doktora bildir ve

Onerilen istemi uygula

Iran Tebriz Universte Hasanes
Kalp Damar Cerrahis
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EK 6.

Deney Grubuna Uygulanan SC insiilin Protokolii ve K an Glikoz izlemi

O yemekten once O yatmazaman O .o saat Yemekten sonra O 2-3am
Yemekten Once Kan Glikoz (KG) Girisimi =.............ccccc.... (Hedeflenen Kan Glikozdiizeyi: 80-150 mg/dL)
Sabah Kahvaltis Ogle Y emegi Aksam Y emegi Y atma Zaman

Prandial insulin
istemi

............. Uniteuygulanan
O Lispro(Humalog ®)
o Aspart (Novolog ®)
O Reguler

............. uniteuygulanan
O Lispro (Humalog ®)
o Aspart (Novolog ® )
o Reguler

............ Unite uygulanan
O Lispro (Humal og ®)
o Aspart (Novolog ®)

O Reguler

Bazal insiilin
istemi

............ Unite uygulanan
o NPH

O Lente

o Ultrdente

o Glagne

............ Unite uygulanan
o NPH

O Lente

o Ultrdente

o Glargne

............ Unite uygulanan
o NPH

O Lente

o Ultrdente

o Glargne

............ Unite uygulanan
o NPH

O Lente

o Ultrdente

o Glargne

K G<60mg/dL

Prandial insiilin uygulama zamar: Aspart / Lispro: 0-15dk yemekten énce; Regiiler: 30dk yemekten énce

A. Eger hastaoral besleniyorsa 15 gram karbonhidrat verilmeli (120 ml meyve suyw/ diyet ol mayan soda (sodyum karbonat),

320ml yagsiz Sit ya 3-4 kesme seker)
B. Eger hagta oral besenmiyor ise %50 DW 25ml iV puse uygulamr.
C. Her 15dk 1 kez parmak kapiller kan glikoz diizeyi kontrol edilir ve eger KG<80 ise tekrarlanir.
Yemek Onces *’hiperglisemi igin algoritmadan doz kontrolr’’:
Yemek dnces hiperglisemiyi dogrulayiniz ve buna gore inslilin protokol indeki dozu uygulayimz. o Lispro; o Aspart

Bireysdllestirilmis Doz
Algoritmast

Yemek
onceKG

Uygulanacak i
insilin

Dustuk Doz Algoritmas: Orta Doz Algoritmast Yiksek Doz Algoritmas
(Hastamin insiilin gereksinimi (Hastanin insiilin gereksinimi 40- (Hastamin insilin gereksinimi >
£401U/gin) 80iU/gun) 801U/gin)

Y emek Uygulanacak Y emek Uygulanacak iU Yemek 6nce Uygulanacak
oncesi KG iU insiilin o6nceKG insilin KG iU insiilin
150- 199 1i0 150- 199 1i0 150- 199 2i0
200- 249 2i0 200- 249 3iU 200- 249 4i0
250- 299 3 (V] 250- 299 5iU 250- 299 7i0
300- 349 4i0 300- 349 7i0 300- 349 10i0
>349 5i0 >349 8iu >349 12i0

150- 199

200- 249

250- 299

300- 349

>349

Hasta Tip 2 DM

Genel Insiilin Dozuna Uygun Oneriler:

1. Eger hastaevdeinsilin kullamyorsa, tedavi rejimi devam eder ve gereks nimine gore tedavis dizenlenir.

2.Eger hasta 6nceden insiilin kullanmiyorsa, total giinlik ingiilin gereksinimi 0.4-1.0 Ginite/kg/giin ise

Not: Bireysel inslilin dozunun tamamen degistirilmes ve diizenlemesi hastanin yatak basi kapiller KG diizeyininizlemi ve laboratuar
glikoz diizeyine gore yapulir.

DaceL. Trence, Janet L. Kelly, And Irl B. Hirsch (2003). The Rationale and Management of Hyperglycemia for In-Patients
with Cardiovascular Disease: Time for Change. The Journa of Clinical Endocrinology & Metabolism. 88(6).pp: 2430-2437.
http: /jcem.endojournals.org den ainmustir.  Erigim tarihi 10.12.2008
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EK 7a.

Intraopeatif ve Yogun Bakim Unitesinde Deney Grubuna Uygulanan intravendz insiilin

infiizyon Kilavuzu (Columnar Insulin Dosing Chart)
[Kan Glikozu kontrolinde hedef 90-140 mg/dL]

1) Hasta Kabul Protokolu

a.
b.

C.

Hastanin kabulinde KG dtizeyine bakilir

Su anki profil ile temel metabolik denge, gunlik 6 saatte saglanir.

Eger hastanin diyabet 0ykisl var veya hastaneye yatista KG>140 mg/dL ise, KG ¢ kez
yemek Oncesi, uyku saati ve saat gece 3'de Olcul Ur.

Eger hastamin, KG>140 mg/dL ise 6nceki insilin orderleri ve tim diger diyabet ilaclan
durdurulur.

Eger preoperatif donem’de her hangi bir zaman KG>140 mg/dL olursa, baza/bolus
subkutan insltlin tedavisi baslatilir (EK 6)

2) Preoperatif Donem Protokoll

a.
b.

C.

d.

€.

Ameliyattan 6nceki aksam saat 21°” den sonrakalorisiz sivi diyet baslatilr.
Hasta ameliyathaneye gidinceye kadar, KG her 6 saate bir 6l¢ulUr.
IV swvilar: ( )%5DW/%2%0.9NaCl ........ MEq K™ 100cc/saatte verilir.
Eger Dr istemi ile sivi uygulamiyor ise: () D10W ........ MEq K" 50cc/saat
Instilin inflizyonu ameliyattan 6-8 saat 6nce baglatilir.
Diyet: g Ora beslenme yok q Devamsiz enteral besenme
Q Diger ... gece yarisindan sonra.

3) 1V insilin Uygulama

a.

250 iU Human R insiilin (kristaliz HumanRegular Insulin 250 iU +250 mL %0.9NaCl
hazirlanir (1 internasyonal Unite/ 1mL)

Uygulamadan 6nce sivi hatti yaklagik 30ml ile yikanir.

Instilin inflzyonundafiltre ya da filtreli set kullamlmaz.

Mini  %0.9NaCl sivi torbalar1 (Piggyback) ve 0.1ml /saatte inflizyon gonderebilen IV

infizyon pompalar1 kullanilmalidir)
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4) Kan Glikoz Olgiimii

a.

Baslangicta ve her saatte KG parmak ucu kapillerinden, kalibrasyonu yapilmis guvenilir
bir glikometre ile ol¢ulur.

Doktor onay1 olmadan birbiri arkasinadegisiklik yapmayiniz.

Eger 4 saat slire boyunca, saatlik KG diizeyi istenilen diizeyde ise KG dlgimu 2 saatte bir
yapilir.

Tuim hagtalardaki KG<40 mg/dL ve >500 mg/dL laboratuarda olculmeli ve bunun
yapilabilmesi icin olanak olmadir.

5) iV insulin infiizyon Hizinin Belirlemesi (iU insiilin /saat) = (KG —60) x (M ultiplier)

a.

Hastanin suanki KG dozeyine gore, kolon 2'de gosterilen (Sekil 13) inflizyon hizindan

(ml/saat) baglanr.

Saatlik KG dlculur, bir dnceki saatteki KG ile karsilastirilir ve KG'e gore her saat basi

instlin infizyon hizi (ml/saat) belirlenir

1. Eger simdiki KG dizeyi diusmis ise, aynt kolonda kaliriz ve KG dizeyine gore yeni
instlin inflizyon hiz1 (ml/saat) belirlenir.

2. Eger su anki KG duzeyi dahadayikselmis ya da degismemis ise, saga 1 kolon gegilir
ve KG diizeyine gore yeni instlin inflizyon hizi (ml/saat) belirlenir.

Eger saatlik KG diizeyi 90-140 mg/dL ise, aym kolonda kaliriz ve KG diizeyine gbre yeni

instlin inflzyon hizi (ml/saat) belirlenir.

Eger saatlik KG duzeyi <90 mg/dL ise, sola“1” kolon gegeriz ve KG duizeyine gore yeni

instlin infizyon hizi (ml/saat) belirlenir ve sekil 2 *den yararlanilir.

6) Hipoglisemi Tedavisi (KG<90)

a.

b.

C.

IV insiilin inflzyon algoritmasinda sola 1 kolon geginiz ve %50DW protokole gore
intravendz puse yapilir (sekil 22, 23).

Y eniden 15 dakika sonra KG ol¢lltr ve eger KG<90 kalirsa6/amaddes tekrarlanr.

Y eniden saatlik KG' e 6l¢imil baslatilir ve insulin inflizyon hizi belirlenir

7) Eger asagida verilen klinik durum ile kar silasildiginda Doktor a Bildirilmes Zorunludur

a.
b.

Eger ardisik iki 6lcimde KG<60 ise,
Eger ardigik iki 6lgiimde KG>200 ise,
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C.

d.

€.

Eger indiilin dozu >24 1U /saat ise ve KG diizeyi diismiiyorsa infiizyona devam ediniz ve
doktorabildiriniz.

Egser K™ diizeyi < 4mEg/L ise

Enteral beslenen (EB), Total Parentera Beslenen (TPN) veya iV insilin infiizyonu
uygulanan hastalarda, bunlardan herbiri durduruldugu ve ya ara verildigi durumlarda

doktora haber verilir.

8) Subkutan Insiilin Tedavisine Gegis

a.

g.

Postoperatif 2’inci gin eger KG dizeyi en az 4 saat boyunca hedeflenen KG dizeyi
sinirlart iginde ise IV inglilin inflizyonun’ dan subkutan instiline gegis yapilabilir

SC tedaviye basladiktan sonra 2 saat boyunca iV insilin infiizyon tedavis devam eder
Hastamn gunlik total insilin (GTI) gereksiniminin hesaplamasi = (son 4 sastte IV
inflzyon ile verilen instilin dozu) x 6 (%5 DW kullanilan hastalar igin)

Uzun etkili instilin dozu = GT1 gereksiniminin %50’ si

Hizli etkili anaolog insiilin dozu = GTi gereksiniminin %50'si 3'e bolinir (her gin
yemekten hemen 6nce giinde 3 kez uygulanir)

Insiilin dozlar1 ve zamanlarim “SC insilin uygulama klavuzunu” referans alarak
belirlenmelidir.

DM’li hastalarin egitimi, diyeti ve taburculuk plant icin danismalik verilir.

Bazal Bolus Tedavinin Hesaplamasi:

a.
b.

C.

Gunluk total doz (GTD) = hastamin agrlig1 (Kg) x 0.5.

Bazal doz = GTD’nin %50's = her giin uyku saat1 uzun etkili instilin Gnites' inden

Bolus doz = GTD’nin %50" 3 doza bolundr. Hizli etkili insilin yemek 6ncesi subkutan
uygulanir.

Bolus bag (correction) = factor bag (Correction factor) = 1700/GTD = hizl1 etkili insulin

Uninetsinden.

Osburneet al. (2006; Research and Education Foundation Group Reviewed 10/07)
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EK 7b. intraopeatif ve Yogun Bakim Unitesinde Deney grubuna Uygulanan intraventz insiilin infiizyon
Protokoli [(Columnar Insulin Dosing Chart) (Sekil,22)] HEDEF K G 90-140 (1 ml = 1 Unite)

Z”afl‘kihK G((rjﬂu/zgine gore Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon (el
lamla iz
Kolon2 ‘den belirlenir ve K G (mg/dl) 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 1 12 13 14 15 %6
infuzyona baslatilir. ml/saat ml/saat ml/saat mli/saat ml/saat mli/saat mli/saat ml/saat mli/saat ml/saat ml/saat mli/saat ml/saat mli/saat ml/saat m
Y eni damla mz >450 4.4 8.8 13.2 17.6 22 26.4 30.8 35.2 39.6 44 48.4 52.8 57.2 61.6 66 70.4
belirlemede, suanki
. ¥ = 3.6 7.2 108 14.4 18 216 25.2 288 324 36 39.6 43.2 46.8 50.4 54 57.6
KG onceki KG 385-450
kiyaslanr. 334-384 3 6 9 12 15 18 21 24 27 30 33 36 39 a2 a5 48
Eger S,_umk'_ 290-333 25 5 75 10 125 15 17.5 20 225 25 275 30 325 35 37.5 40
KG <6nceki KG
‘den ise aym 251-289 21 4.2 6.3 8.4 10.5 12.6 14.7 16.8 18.9 21 231 25.2 27.3 29.4 31.5 336
kolonda durulur. 217-250 17 3.4 51 6.8 8.5 10.2 11.9 13.6 15.3 17 187 20.4 221 23.8 255 272
Eger suanki 188-216 1.4 2.8 a2 5.6 7 8.4 9.5 11.2 12.6 14 15.4 16.8 18.2 19.6 21 224
KG = 6nceki KG 163-187 12 24 36 a8 6 72 8.4 96 108 12 132 14.4 156 16.8 18 192
‘ ise 1 kolon 151-162 1 2 3 a 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16
sagadogru gegilir. _
141-150 0.9 1.8 27 3.6 a5 54 6.3 72 8.1 9 9.9 10.8 11.7 12.6 13.5 14.4
Eger saat basi 131-140 0.8 1.6 2.4 3.2 4 4.8 5.6 6.4 7.2 8 8.8 9.6 10.4 11.2 12 12.8
olcimde . 121-130 0.7 1.4 21 2.8 35 a2 4.9 5.6 6.3 7 7.7 8.4 91 9.8 10.5 11.2
K G 90-140ise,
ayr kolon’ da 111-120 0.6 1.2 18 2.4 3 3.6 42 4.8 5.4 6 6.6 7.2 7.8 8.4 9 9.6
durulur ve yeni . 106-110 05 1 15 2 25 3 35 4 45 5 55 6 65 7 7.5 8
damlahiz belirlenir.
Kolon degisilmez 101-105 0.4 0.9 13 1.8 2.2 27 3.1 3.6 4 a5 4.9 5.4 5.9 6.4 6.9 7.4
96-100 0.4 0.8 12 1.6 2 24 2.8 32 3.6 a 4.4 a8 5.2 5.6 6 6.4
90-95 0.3 0.7 1 1.4 1.7 21 2.4 2.8 32 35 3.8 4.1 4.4 a7 5 5.3
Eger suanki KG < 80-89 0.3 0.6 0.9 1.2 1.5 1.8 2.1 2.4 2.7 3 33 3.6 3.9 4.2 45 4.8
90ise 1 kolon sola 70-79 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0 12 1.4 1.6 18 2 22 2.4 2.6 2.8 3.0 3.2
gegilir, sekil 12.
- 01 0.2 0.3 0.4 0.5 0.6 0.7 0.8 0.9 1 1.1 1.2 1.3 1.4 15 16
1‘den %50DW 60-69
tedavisi baslatilir. <60 o o o o o o o o o o o o o o o o
KG % S0DW Uygulama (Sekil, 13.1) Doktora Bildirilmesi Zorunlu Durumlar (Sekil, 13. 2)
80-89 uygulamayimiz | * Eger 1 kolon sola gegmemissiniz, simdi geciniz. * Eger ardisik iki 6lgimde KG<60 ise,
70-79 10ml iV puse * Eger 1 kolon sola gegmemissiniz, simdi geginiz. * Eger ardisik iki 6lgimde KG>200 ise
60-69 15ml IV puse * 15dk sonra KG'ni 6lclinuz.
* Gereksinimine gore (>90mg/dL) 15dk bir KG 6lcimini tekrarlayimz. * Eger insulin dozu >24 iU / saat ise ve KG diizeyi dismilyorsa ve Eger insiilin inflizyon dozu £ 0.5 ml/saat ise, doktora bildiriniz
50-59 20ml iv se * Eg issini il i i
0 e R ST e Fa e Ol £ i K dwey < aweqL
30-49 25ml iV puse « PP o < . R
N Gereksinimine gore (>90mg/dL) 15dk bir K G Slcumunu tekrarlay iniz. * Enteral beslenen (EB), Total Parenteral Beslenen (TPN) veya 1V insulin inflizyonu uygulanan hastalarda, bunlardan her biri
<30 30ml iV puse ArkajarkavalikijkezolcintizgEceiNCEc0liseldokioralisberiveriniz durduruldugu durumlarda doktora haber verilir.

Robert C. Osburne, Curtiss B., Stockton L,Marianne B, Valerie H, Annie K, Pounds T, Lowey L (2006) Improving Hyperglycemia Management in the Intensive Care Unit Preliminary Report of aNurse-Driven Quality
Improvement Project Using a Redesigned Insulin Infusion Algorithm The Diabetes. 32(3). pp:394-403'den alinmistir.

Georgia Hospital Association Research and Education Foundation -Diabetes Special Interest Group 04/06;Reviewed 10/07
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EK 7b. intraopeatif ve Yogun Bakim Unitesinde Deney grubuna Uygulanan intravendz insiilin infiizyon Protokolii
[(Columnar Insulin Dosing Chart) (Sekil,23)] HEDEF KG 90-140 (1 ml = 1 Unite)

YONERGE Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon Kolon
Eger 32 kolon’da
S on | K G (mg/dl) 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32
fazla gerekirse: Kolon
R ml/saat ml/saat ml/saat ml/saat ml/saat ml/saat ml/saat ml/saat ml/saat ml/saat ml/saat ml/saat ml/saat ml/saat ml/saat mi/saat
33=32+1vesaire.
Y en1 damla hizi >450 74.8 79.2 83.6 88 92.4 96.8 101.2 105.6 110 114.4 118.8 123.2 127.6 132 136.4 140.8
belirlemede, suanki 385-450 612 64.8 68.4 72 75.6 792 82.8 86.4 90 936 972 100.8 104.4 108 1116 1152
KG 6nceki KG
kiyaslanr. 334-384 51 54 57 60 63 66 69 72 75 78 81 84 87 90 93 96
Eger stianki. 290-333 425 45 475 50 52.5 55 57.5 60 625 65 67.5 70 72.5 75 775 80
KG <6nceki KG
‘den ise ayn 251-289 35.7 37.8 39.9 42 44.1 46.2 483 50.4 525 54.6 56.7 58.8 60.9 63 65.1 67.2
kolondadurulur. 217-250 28.9 30.6 323 34 35.7 37.4 39.1 40.8 425 44.2 45.9 47.6 49.3 51 52.7 54.4
Eger suanki 188-216 23.8 25.2 29.6 28 29.4 30.8 32.2 33.6 35 36.4 37.8 39.2 40.6 42 43.4 44.8
KG > onceki KG 163-187 20.4 21.6 228 24 25.2 26.4 27.6 28.8 30 312 324 336 34.8 36 37.2 38.4
‘denise 1 kolon
- _ L 151-162 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32
sagadogru gecilir.
141-150 153 16.2 17.1 18 18.9 19.8 20.7 21.6 225 23.4 24.3 252 26.1 27 27.9 28.8
131-140 136 14.4 152 16 16.8 176 18.4 19.2 20 20.8 21.6 224 23.2 24 24.8 25.6
'_T:Ig(?r sgat bast 121-130 119 126 133 14 14.7 15.4 16.1 16.8 175 182 189 19.6 20.3 21 217 224
olgumde
K G 90-140 ise , 111-120 10.2 10.8 11.4 12 12.6 13.2 13.8 14.4 15 15.6 16.2 16.8 17.4 18 186 19.2
aym kolon’da 106-110 85 9 9.5 10 10.5 11 115 12 125 13 135 14 14.5 15 155 16
durulur ve yeni
damla hiz1 belirlenir. 101-105 7.8 83 8.7 9.2 9.6 10.1 106 11 115 11.8 123 127 132 136 141 145
Kolon degisilmez 96-100 68 72 7.6 8 8.4 8.8 92 96 10 104 108 112 116 12 124 12.8
90-95 57 6 6.4 6.7 71 7.4 7.8 81 8.5 8.9 9.3 9.7 10.1 105 10.9 11.3
- A - 51 5.4 5.7 6 6.3 6.6 6.9 7.2 7.5 7.8 8.1 8.4 8.7 9 9.3 9.6
Eger suanki KG < 80-89
90isel kolon sola 70-79 34 36 3.8 4 42 4.4 46 48 5 52 54 56 5.8 6 6.2 6.4
gegilir, sekil
13.1' den %50 DW 60-69 17 18 19 2 21 2.2 23 24 25 26 2.7 2.8 29 3 31 32
tedavisioaslatilir. <60 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
KG %50DW Uygulama (Sekil, 14.1) DoktoraBildirilmesi Zorunlu Durumlar (Sekil, 14.2)
80-89 uygulamayimiz | * Eger 1 kolonsola gegmemissiniz, simdi geciniz. * Eger ardisik iki 6lcimde KG<60 ise,
70-79 10ml iV puse |* Eger 1 kolonsola gegmemissiniz, simdi geginiz. * Eger ardisik iki 6lcimdeKG>200ise
60-69 1Bmiliv puse | - 150k sonraK G’ ni 6lginiiz.
pus * Gereksi nimine gore (>90mg/dL) 15dk bir KG 6lciimiinii tekrarl ayimz. * Eger inslilin dozu >241U / saat iseve KG dizeyi diusmuyorsave Eger instlininfizyon dozu £ 0.5 ml/saat ise, doktorabildiriniz. .
50-59 20ml iV puse | * Eger 1 kolonsola gegmemissiniz, simdi geginiz. * Eger K duzeyi <4AMEg/L ise
30-49 25miivpuse | . Lodk sonraKG'nu dlglintiz. N AT —
§ * Gereksinimine gore (>90mg/dL) 15dk bir KG 6lguimiini tekrarl ayiniz. Em:’aldbalzr\ef\ (dEB), Tlotz Zirsmerﬂ Baenejnl'\_ (TPN) veya IV insllin inflizyonu uygulanan hasta arda, bunlardan herbiri
<30 3omlivpuse | *Arkaarkayaiki kez 6lclinuz. Eger KG<60ise doktorahaber veriniz. urduruldugu durumi ardadoktoraheber verilir.

Robert C. Osburne, Curtiss B., Stockton L,Marianne B, VaerieH, Annie K, PoundsT, Lowey L (2006) Improving Hyperglycemia Management in the Intensive Care Unit Preliminary Report of aNurse-Driven Qudity
Improvement Project Using a Redesigned Insulin Infusion Algorithm The Diabetes. 32(3). pp:394-403’ denal inmustir.

GeorgiaHospital Association Research and Educati on Foundati on-Diabetes Specid Interest Group04/06;Reviewed 10/07
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Ek 8. Deney Gurubuna Alinan Hastalara Y 6nelik Bilgilendirilmis Onam Formu

Ben, (hastaadr) .......coceevviieiieircce , katilmam istenen ¢alismanin kapsamim ve amacin,
gonullt olarak tzerime dusen sorumluluklar: tamamen anladim. Calisma hakkinda soru sormave
tartisma olanagi buldum ve tatmin edici yanitlar aldim. Bana, ¢alismamn olasi riskleri ve
faydalan agiklandi. Bu calismay: istedigim zaman ve herhangi bir neden belirtmek zorunda
kalmadan birakabilecegimi ve biraktigim zaman herhangi bir ters tutumu ile karsilasmayacagim
anladim.

Bu kosullarda sz konusu arastirmaya kendi rizamla, higbir baski ve zorlama olmaksizin

katilmay: kabul ediyorum.

HaStaNIN AQI-SOYAL: ...t e e
4472 S ST
Adres (varsaTelefon NO, FEKS INO): .....oovoiiiiiiiieee e e
Tarih (gun/ay/yil): .c..deccccid e

Aciklamalar Yapan Arastiricinin Adi-SOYadi: .......ccooceeveeveieereciirieee e

4472 = SO
Tarih (gun/ay/yil): ...deccccid e
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EK 9. Arastirma Etik Kurul Onay:

gt Lvey,,

- s

DOKUZ EVLUL UNIVERSITEST
HEMSIRELIK YUKSEKOKLU
ETIK KURUL KARARLART

| Sayt B.30.2.DEC.0.V3.02.05/593

" Tarih: 22/04/2009

Jitik Kurul fTveleri

Prof D 2ihn] BAl EAR{Bagkan)
Frof.Cr Hillya ORI US(Tiaglcan Yrd.}
Prof. D CHllseren KO AMAMN(iye)
Trof T Besti OSTIAN (ive)

Eiik Kurul Sckreteri
Y ard Ting T M. Capdan O2 TORE

oatkaddes W E Roer ¢

P - 4 i =
LR | Sl aia

DOEUZ YL L UNIVERSITEST HEMSIRELIK
YUKSEROKULL MUDUREOGUNE

Eiik Kurulumurun 22 Nisan 2009 tarih ve 47/2/09,
sayvili toplantizinda, 539 kayit numarah evrnk ile
hasvuran Yard Dog. Dr Aklime DICLE nin
dantsmankgim  yaptigt  Yiksek Lisans  Ogrencisi
Marriveh Poureghael BAGHMISHEH'in “Koroner
Arter Bypass Grofili Tip 2 Diabetes Mellituslu
Hastalarda Perioperatif Sila Glikoz Fontreliinin Dakium
Sonugianna Eikizi™ bonule tas Snensinin
uygulanmasinda etik agidan bir sakinca yoktur,

Oy birlig: ile kabul edilmistir,

Bilgilerinizi ve gpercgini arz ederim.

Prof.Dr.Ziihal BAHAR
Euiik Furul Baglkam
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EK 10. Arastirma Kurum izini
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Ek 11. ARASTIRMACININ OZGECMiSi

ADI SOYADI MARZIY AHE POURAGHAEI BAGHMISHEH
T.C Kimlik No: Pasarort no: HH13778893
Dogum Y1l 1975
Yazsma Adresi: 13 Coppwood Close, Torringto, LONDON
Telefon:
E-Pogta: saved rad@yahoo.com
OGRENIM BIiLGIiLERI
Ulke Universite Fakiilte Ogrenim Alam Derece M ezuniyet Yih
Turkiye Dokuz Eyil Hemgirelik Cerrahi Hemsireligi | Y Uksek 2011
Universitesi Y uksekokulu Lisans
Iran Azad Eslami Hemgirelik ve Hemsgirelik Lisans 2004
Universitesi Ebelik Fakiltesi
AKADEMIK/MESLEKTE DENEYiM
Kurum/Kurulus Ulke Sehir Bolum/Birim Gorev Tara Donemi

UZMANLIK ALANLARI

Uzmanlik Alanlarn

Kalp ve Damar Cerrahi Hastaliklart Hemgireligi

Kap ve Damar Cerrahi Y ogun Bakim Hemsirdigi

ODULLER
Odultn Adi Alindig1 Kurulus Yih
YAYINLARI
DERGILERDE YAYINLANAN MAKALELER
EGITIMLER/SEMPOZYUMLAR/KURSLAR/TOPLANTILAR
ADI TURU YILI
10.Tip Bilimleri Fakiltes Genel Semineri Sempozyum 03-05.12.2000, Tabriz
Gengler Aragtirma Kulubiin Genel Semineri Sempozyum 05-03.09.2001, Tabriz
10.Tip Bilimleri Fakultesi Genel Semineri Sempozyum 03-05.12.2001, Tabriz
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3.Uludlararan Kalp cerrahi Kongeresi Kongre 08-04.10.2001, Tehram
13. Iran Kap Dernegi Kongresi Kongre 08-11.10.2002, Tehran
10.Tebriz Azad islami Universitesi Genel Seminari Sempozyum 15-13.12.2002, Tabriz

3. Agri (Pain) Dernegin Bilimsel Semineri Sempozyum 10-11.05.2003, Ramser
4. Agri (Pain) Dernegin Bilimsel Semineri Sempozyum 10-11.05.2004, Tehran
14. Uludararai iran Kalp Dernegin Kongresi Kongre 23-26.11.2004, Tehran
11. Tebriz Azad Islami Universitesi Tip Bilimleri Sempozyum 28-30.11.2004, Tabeiz
Fakultesi Genel Semineri

Iran Atroesklovez Dernegi 7. Kalp ve Damar Kongre 17-20.06.2005, Tehran

Y enilikleri Kongresi

Kalp Hastaliklar ve Hemsirelik Bakimi Kursu

Kurs (Sertifikal1 )

10.07.2005-10.01.2005,
Tabriz

CPR Kursu

Kurs (Sertifikal1 )

18.06.2005-03.12.2005, Tabriz

Hemsirelikde Kayit ve Rapor Y azma Kursu

Kurs (Sertifikal1 )

10.07.2005-10.01.2006, Tabriz

Cardiopulmonary Resuscitation Kursu

Kurs (Sertifikal1 )

10.07.2005-10.01.2005, Tabriz

Teme veileri Elektrokardiyografi Y orum Kursu

Kurs (Sertifikal1 )

18.06.2005- 03.12.2005,
Tabriz

Arter Kan Gaz Y orum Kursu

Kurs (Sertifikal1 )

10.07.2005-10.01.2005,
Tabriz

4. Uluslararasi Y ogun Bakim Kongresi Kongre 28-30.10.2005, Tehran
4. Uludlararasi Iran Kalp Cerrahlari Dernegin Kongre 16-19.12.2005, Tehran
Kongresi

15. Uludararasi Iran Kalp Cerrahlar Kongresi Kongre 08.2006, Tehran

6. Agri (Pain) Dernegin Bilimsel Semineri Sempozyum 02-03.05 .2007, Tabriz

Dizenleme Tarihi: 06 Aralhk 2010
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