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OZET

Mustafa Gokhan Bayram, Diyabetik Hastalarda Mide Iceriginin Gastrik
Ultrasonla Preoperatif Degerlendirilmesi Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi
Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dal, Tipta Uzmanhk
Tezi, Zonguldak, 2024.

Amag: Bu ¢alismada; diyabetik hastalarda elektif cerrahi dncesi aglik siiresi sonunda
rezidiiel mide hacmi ve dolu mide sikliginin degerlendirilmesi ve dolu mide igin risk
faktorlerinin arastirilmasi amaglandi.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya genel anestezi altinda, elektif sartlarda, operasyon
planlanan, 40-65 yas arasi, Amerikan Anesteziyoloji Dernegi risk grubu 1-3 ve aglik
sliresi en az 8 saat olan 39 diyabetik ve 39 diyabetik olmayan toplam 78 hasta dahil
edildi. Tiim hastalarin demografik bilgileri, yandas hastaliklari, diyabetes Mellitus
(DM) hastasi olup olmadiklari, diyabet hastas1 iseler kag yildir DM hastas1 olduklart,
DM igin hangi ilaglar1 aldiklari, DM’li hastlarin aglik kan sekeri, postprandial glukoz
degerleri, Glikozile Hemoglobin (HbA1c) degerleri, daha 6nceden tan1 konulmus DM
komplikasyon varligi, aglik siireleri kaydedildi. Hastalara hastane anksiyete ve
depresyon 6l¢egi uygulandi ve sonuglart kaydedildi. Hastalar diyabet tanilarina gore
Grup Diyabet ve Grup Kontrol olarak ayrildi. Diyabetik hastalar HbAlc degerleri
7.5’un Ustlinde ve altinda olmalarina gére HbA1c yliksek/normal olarak gruplandirildi.
Hastalara supin pozisyonda ve Sag Lateral Dekiibit Pozisyon (SLD) pozisyonda mide
ultrasonu uygulandi. Katilarin, kivamli sivilarin veya berrak sivilarin varlhig
kaydedildi. Perlas skorlart (antrum 3 nokta skorlama sistemi) kaydedildi. Tahmini
mide hacmi formiile [Volum(mL) = 27.0+(14.6x SLD Kesit alani(CSA)-
1.28xyas(y1l)] gore hesaplandi ve kaydedildi. Goriintilleme sirasinda midede igerik
goriilmiiyorsa veya <1.5 mL/kg’dan daha az berrak siv1 varsa mide bos, kati i¢erik ya
da> 1.5 mL/kg’dan fazla berrak siv1 varsa dolu mide olarak kabul edildi. Hastalar mide
doluluk durumlarina gore aspirasyon ag¢isindan, diisiik risk ve yliksek risk olarak ikiye
ayrildi.

Bulgular: Gruplar arasinda Perlas skoru (p=<0.001), CSA (p=<0.001), mide voliimii
(p= 0.012), aspire edilen mide sivisi miktart (p= <0.001), ve pH’in (p= 0.011),
diyabetik hasta grubunda daha yiiksek oldugu bulunmustur. Calismaya dahil edilen



hastalarda sadece diyabetik hasta grubunda 7 hasta (%17.94) dolu mide (yiiksek
aspirasyon riski) olarak degerlendirilmistir. Aspirasyon riski agisindan gruplar
karsilastirildiginda diyabet komplikasyonu (p= <0.001), aspire edilen mide s1vis1 (p=
<0.001), gastrik voliim (p= 0.002) ve CSA’nin (p= 0.006) yiiksek riskli hastalarda
anlamli olarak daha fazla oldugu bulunmustur. CSA i¢in egri altindaki alan 0.871 dir,
risk siniflandirmasinda giiglii bir test araci oldugu bulunmustur. Optimum cut-off
degeri 10 olarak bulunmustur. HbAlc ile pH arasinda negatif yonde zayif korelasyon
(p=0.006, r=.-307), HbAlc ile mide voliimii arasinda pozitif yonde zayif korelasyon
(p= 0.008, r=.299) bulunmustur. Mide voliimii ile mide s1vis1 arasinda pozitif yonde
yiiksek korelasyon (p=<0.001, r=.693) bulunmustur.

Sonuclar: Elektif cerrahi oncesi diyabetik hastalarda kontrol grubuna oranla dolu
mide sikliginin daha fazla oldugu ve DM iliskili néropatinin dolu mide i¢in risk faktorii
oldugu goriilmiistiir. Calismamiz 6zellikle 8-10 saatlik aglik siliresinin mide bosalmasi
icin yeterli olmayabilecegini gostermektedir. Gastrik ultrasonun 6zellikle preoperatif
aclik stireleri i¢in olusturulan kilavuzlara uymayan diyabetik komplikasyonlara sahip
hastalarda anestezi indiiksiyonundan 6nce tarama araci olarak kullanilarak, anestezi
yonetiminde karar verme siirecine yardimci olabilecegi ve gereksiz perioperatif

komplikasyon riskini azaltabilecegi diisiincesindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Gastrik Ultrason, Diyabetes Mellitus, Gastrik voliim, Pulmoner

Aspirasyon, Gegikmis Mide Bosalmasi, Anestezi oncesi ag¢lik siiresi



ABSTRACT

Mustafa Gokhan Bayram, Preoperative Assessment of Gastric Contents by
Gastric Ultrasound in Diabetic Patients, Zonguldak Biilent Ecevit University
Faculty of Medicine, Department of Anesthesiology and Reanimation,
Specialization Thesis in Medicine, Zonguldak, 2024,

Aim: This study aimed to evaluate the residual gastric volume and the frequency of a
full stomach at the end of the fasting period prior to elective surgery in diabetic patients
and investigate the risk factors for a full stomach.

Materials and Methods: The study included 78 patients aged 40-65 years, 39 diabetic
and 39 non-diabetic, who were planned for elective surgery under general anesthesia,
with a minimum fasting duration of 8 hours. The American Society of
Anesthesiologists (ASA) risk groups 1-3 were included. Demographic data, comorbid
conditions, whether the patient had Diabetes Mellitus (DM), the duration of DM, the
medications used for DM, fasting blood sugar, postprandial glucose values, HbAlc
levels, the presence of previously diagnosed DM-related complications, and fasting
durations were recorded for all patients. Anxiety and depression scales were applied
to the patients, and the results were recorded. Patients were divided into two groups:
the Diabetes Group and the Control Group, based on their diabetes status. Diabetic
patients were further categorized into high/normal HbAl1c groups based on an HbAlc
value 7.5. Gastric ultrasound was performed on the patients in the supine position and
the right lateral decubitus position. The presence of solids, thick liquids, or clear
liquids in the stomach was noted. Perlas scores (antrum 3-point scoring system) were
recorded. The estimated gastric volume was calculated using the formula [Volum(mL)
=27.0 + (14.6 x SLD CSA) - (1.28 x age (years))] and recorded. If no content was
visible in the stomach or the clear liquid was less than 1.5 mL/kg, the stomach was
considered empty; if there was solid content or clear liquid greater than 1.5 mL/kg, it
was considered a full stomach. Based on the gastric content, patients were classified
as low-risk or high-risk for aspiration.

Results: The study found that in the diabetic group, Perlas score (p = <0.001), CSA (p
=<0.001), gastric volume (p = 0.012), aspirated gastric fluid volume (p = <0.001), and
pH (p = 0.011) were significantly higher than in the control group. Among the patients

Vi



included in the study, only 7 diabetic patients (17.94%) were classified as having a full
stomach (high aspiration risk). When comparing the groups for aspiration risk, it was
found that diabetic complications (p = <0.001), aspirated gastric fluid volume (p =
<0.001), gastric volume (p = 0.002), and CSA (p = 0.006) were significantly higher in
high-risk patients. The area under the curve for CSA was 0.871, indicating that CSA
is a strong tool for risk classification. The optimal cut-off value was determined to be
10. A weak negative correlation was found between HbAlc and pH (p = 0.006, r = -
0.307), and a weak positive correlation between HbAlc and gastric volume (p = 0.008,
r=0.299). A strong positive correlation was found between gastric volume and gastric
fluid (p = <0.001, r = 0.693).

Conclusion: It was observed that, compared to the control group, diabetic patients had
a higher frequency of a full stomach before elective surgery and diabetic neuropathy
was a risk factor for a full stomach. Our study suggests that an 8-10 hour fasting period
may not be sufficient for gastric emptying. We believe that gastric ultrasound could be
used as a screening tool, especially in patients with diabetic complications who do not
meet the guidelines for preoperative fasting durations. This could aid in decision-
making during anesthesia management and help reduce unnecessary perioperative

complication risks.

Keywords: Gastric Ultrasound, Diabetes Mellitus, Gastric Volume, Pulmonary

Aspiration, Delayed Gastric Emptying, Pre-Anesthesia Fasting Time
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1.GIRIS VE AMAC

Diyabet tim diinyada yaygin goriilen ve prevalansi giinden giine artan bir
hastaliktir. Eslik eden komorbid hastaliklar ve komplikasyonlar ile birlikte yiiksek
mortalite ve morbidite oranlarina sahiptir (1). Siklikla hiperglisemi ile ve ara ara
girilen hipoglisemik ataklarla seyreder ve kotii kontrolli glisemik durum varliginda
akut déonem ve kronik donem komplikasyonlara neden olmaktadir (2). Diyabetin neden
olabilecegi gastroparezi bu kronik komplikasyonlara 6rnektir.

Preoperatif aclik siiresi, mide bosalmasi i¢in hastaya vakit saglar ve operasyon
sirasinda olusabilecek aspirasyon riskini minimalize eder (3). Gastroparezi gibi
durumlarin varligi halinde bu silire tahmin edilebilirlikten uzaklasmakta ve
intraoperatif aspirasyon riski agisindan énem arz etmektedir (3).

Calismamizda birincil amacimiz diyabetik hastalarda elektif cerrahi 6ncesi aglik
sliresi sonunda rezidiiel mide hacmi ve dolu mide sikligin1 degerlendirmek, ikincil

amacimiz ise hasta gruplarimizda dolu mide igin risk faktorlerini aragtirmakti.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabetes Mellitus

2.1.1. Diyabetes Mellitus Tanim

Diyabetes Mellitus (DM), pankreastan insiilin saliniminin azalmasi, durmasi
veya insiilinin etkilerine kars1 periferik dokularda gelisen ’insiilin direnci’ nedeniyle
ortaya ¢ikan, pek ¢ok dokuyu etkileyerek bircok sistemi tutan hiperglisemi ile

karakterize kronik ve genis spektrumlu metabolizma bozuklugudur (1, 4).

2.1.2. Diyabetes Mellitus Tan1 Kriterleri

Diyabet tanisi glikolize hemoglobin (HbAlc) kriterlerine veya plazma glukozu
(PG) kriterlerine, aclik PG (APG) degerine, 75 g oral glukoz tolerans testi (OGTT)
sirasinda 2 saatlik glukoz (2 saatlik PG) degerine veya klasik hiperglisemik
semptomlarin (6rn. poliiiri, polidipsi ve agiklanamayan kilo kaybi) veya hiperglisemik

krizlerin eslik ettigi rastgele glukoz degerine gore konulabilir (Tablo 1) (1).

Tablo 1. Gebe olmayan bireylerde diyabet tanisi i¢in kriterler

HbAlc >%6.5 (>48 mmol/mol). (Test, ulusal glikohemoglobin standardizasyon programi sertifikali
ve diyabet kontrolii ve komplikasyonlari ¢aligmasi testine gore standardize edilmis bir yontem
kullanan laboratuvarda yapilmalidir)

veya

APG >126 mg/dL (=7.0 mmol/L). (Aglik, en az 8 saat boyunca kalori alinmamasi olarak
tanimlanmisgtir)

veya

OGTT sirasinda 2 saatlik PG >200 mg/dL (>11.1 mmol/L). (Test, suda ¢6ziinmiis 75 g susuz glukoza
esdeger bir glukoz yiikii kullamlarak Diinya Saglik Orgiitii tarafindan tarif edildigi sekilde
yapilmalidir)

veya

Klasik hiperglisemi veya hiperglisemik kriz semptomlar1 olan bir bireyde rastgele PG >200 mg/dL
(=11.1 mmol/L). (Rastgele, bir 6nceki dgiinden bu yana gegen siireye bakilmaksizin giiniin herhangi
bir zamanidir) (1)




2.1.3. Diyabetes Mellitus Epidemiyolojisi

Diyabetes mellitus, bulundugumuz ¢agin en 6nde gelen saglik sorunlarindan
biridir. Diinya genelinde birgok insan1 etkilemektedir. Uluslararasi diyabet
federasyonun verilerine gore 2021 yilinda 20 — 79 yas arast 537 milyon insan DM
tanilidir. Tahmini sayinin 2030 da 643 milyona 2045°de ise 783 milyona ¢ikmasi
beklenmektedir (5). DM 2021 yilinda 6.7 milyon insanin liimiinden sorumlu olup bu
say1 her 5 saniyede 1 6liime sebep olmaktadir (5). Diyabetik hastalarin 4 de 3’1 diisiik
ya da orta gelire sahip llkelerde yasamaktadir (5). Diyabetes Mellitus biitiin

toplumlarda ve biitiin irklarda goriilen bir hastaliktir.

2.1.4. Diyabetes Mellitusun Etyolojisi

Diyabetes mellitusun predispozan faktorleri: ailede DM 6ykiisii, ileri yas, kadin
cinsiyet, obezite, hareketsiz yasam, karbonhidrat agirlikli beslenme, yliksek stres,

gebelik, kentsel yasamdir (6).

2.1.5. Diyabetes Mellitusun Siniflandirilmasi

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA)’ne goére DM dort genel kategoride
siiflandirilabilir. Bunlar:

*Tip 1 DM: Otoimmiin B-hiicre yikimiyla iligkili olup genellikle mutlak insiilin
eksikligine yol acar (1).

* Tip 2 DM: Insiilin direnci ve metabolik sendrom zemininde siklikla yeterli -
hiicresi insiilin salgisinin otoimmiin dig1 sebeplerle azalmasina bagli olusur (1).

* Spesifik diyabet tiirleri: Ana kategoriler B hiicre fonksiyonunun monogenik
kusurlari, insiilin etkisinin genetik kusurlari, ekzokrin pankreas hastaligi,
endokrinopatiler, ilag/kimyasal kaynakli, enfeksiy6z ve diyabetle iliskili nadir immiin
aracili ve genetik sendromlardir (7).

* Gestasyonel DM: i1k kez gebeligin ikinci veya iigiincii trimesterinde teshis
edilir. Gebelikte degisen hormonal mekanizmalardan ve insiilin direnciden

kaynaklanir (1).



2.1.5.1. Tip 1 Diyabetes Mellitus

Diyabetik hastalarin %5-10 u olusturan daha 6nce insiilin bagimli diyabet ya da
juvenil baslangi¢li diyabet kapsamina alinan tip 1 DM pankreasin B-hiicrelerinin hiicre
aracili otoimmiin yikimimdan kaynaklanir (1, 8).

En sik ¢cocukluk ve ergenlik doneminde goriilmekle birlikte her yasta goriilebilir
(1). Beta hiicrelerinin yikim hizi bireyden bireye degismektedir. Baz1 bireylerde
Ozellikle bebeklerde ve gocuklarda yikim hizlidir (9, 10). Cocuklar ve ergenler
hastaligin ilk belirtisi olarak genelde diyabetik ketoasidoz (DKA) ile hastaneye
bagvururlar. Yetiskin hastalar uzun yillar boyunca DKA’un olusumunu engelleyecek
kadar B hiicre fonksiyonlarini koruyabilirler; bu bireyler uzun siireler boyunca hatta
yillar boyunca remisyona girebilir ya da insiilin ihtiyaglar1 azalabilir (11, 12). Yine de
hastaligin ilerlemesiyle insiilin bagimli hale gelirler. Hastaligin bu agsamasinda insiilin
ile birlikte salgilanan c-peptid’in plazma degerleri diiser ya da saptanmaz (1).

B hiicrelerinin otoimmiin yikimi birgok genetik faktdrle ve tam olarak
tanimlanamayan cevresel faktorlerle iligkilidir. Tip 1 diyabetli hastalar bir¢ok

otoimmun bozukluga yatkinlik gostermektedirler (13).

2.1.5.2. Tip 2 Diyabetes Mellitus

Eskiden insiiline bagimli olmayan diyabet, eriskin baslangigli diyabet olarak
adlandirilan tip 2 DM kismi insiilin eksikligi ve periferik insiilin direncine sahip bireyleri
kapsar. Tip 2 DM, diyabetik hastalarin %90-95’ini olusturur. Hastaligin baslangicinda
ve cogunlukla yagamlar1 boyunca insiilin tedavisine ihtiyaglari olmaz.

Tip 2 DM’un ¢esitli nedenleri vardir. Spesifik etyoloji bilinmemektedir. p-
hiicrelerinde otoimmiin yikim olusmaz ve hastalarda diyabetin diger nedenleri
goriilmez.

Tip 2 Diyabetin goriilme riski yas, erkek cinsiyet, obezite ve fiziksel aktivite
eksikligi ile artis gosterir (5). Daha 6nce gestasyonel DM’si, polikistik over sendromu
olan, hipertansiyon (HT) ya da hiperlipidemisi olan, Amerikan yerlileri, Afro-

Amerikalilar, Latinler gibi bazi etnik kokenlere sahip olan kisilerde daha sik goriiliir (7).



Tip 2 DM tanisinin konulmasi ¢ogunlukla gecikmektedir. Cilinkii hiperglisemi
yavas yavas geligir ve semptomlar fark edilebilecek kadar siddetli degildir. Yine de bu
hastalarda diyabetin kronik komplikasyonlarinin gelisme riski yiiksektir (1).

2.1.5.3. Spesifik Nedenlerle Ortaya Cikan Diyabetes Mellitus

Genetik defektlere bagli goriilen diyabetler, endokrinopatiler, ekzokrin pankreas
hastaliklari, ilag ve kimyasal maddelerle nedeniyle goriilen diyabetler, enfeksiyona
bagl diyabetler, immiin iligkili diyabetin sik olmayan formlar1 yukarida yazilmistir.

Grubun iginde en sik karsilasilan form genetik defektlere bagli DM’dir. DM
tipleri arasinda siklig1 <%S5 dir. Genglerde yetiskin baslangi¢li diyabet ¢ogunlukla 25
yasindan Once ortaya c¢ikan hiperglisemi ile karakterizedir. Adacik otoantikorlar

negatiftir. Genetik olarak ¢ogunlukla otozomal dominant gegis gosterirler (14).
2.1.5.4. Gestasyonel Diyabetes Mellitus

Gestasyonel DM ilk kez gebelikte ortaya ¢ikan glukoz tolerans bozuklugu olarak
tanimlanmaktadir (15). Gebelikte goriilen artan glukoz konsantrasyonu kisa vadede
perinatal komplikasyonlar (16 —18) uzun vadede anne ve ¢ocukta Kkardiyak ve
metabolik komplikasyonlar i¢in risk olusturur (19, 20).

2.1.6. Diyabetes Mellitusun Komplikasyonlar

Diyabet komplikasyonlar1 akut ve kronik olarak ikiye ayrilmaktadir.

Akut komplikasyonlari
Diyabetik ketoasidoz hiperosmolar hiperglisemik durum
Laktik asidoz Hipoglisemi

Kronik komplikasyonlari

Makrovaskiiler komplikasyonlar Mikrovaskiiler Komplikasyonlar
Kardiyovaskiiler Diyabetik Noropati
Serebrovaskiiler Diyabetik Nefropati
Periferik arter hastaligi Diyabetik Retinopati




2.1.6.1. Diyabetes Mellitusun Akut Komplikasyonlar:

Diyabetin akut komplikasyonlar1 metabolik acil olarak kabul edilir ve tedavi
edilmezse mortaliteye yol agabilir.

Diyabetin akut komplikasyonlar1 dort gruba ayrilir;

* DKA

* Hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD)

* Laktik asidoz (LA)

*Hipoglisemi

2.1.6.1.1. Diyabetik Ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz, dolasimdaki insiilin seviyelerinin ¢ok diisiik olmasi ve
glukagon, katekolaminler, kortizol, biiyiime hormonu gibi karsi diizenleyici hormon
seviyelerinin es zamanl olarak artmasindan kaynaklanir. Bu birlesim karbonhidrat,
yag ve protein metabolizmasinda katabolik degisikliklere yol agar. Bozulmus glukoz
kullanimi, karaciger ve bobrekler tarafindan artan glikoz iiretimi hiperglisemi ile
sonuglanir. Lipoliz, 0Ozellikle beta-hidroksibiitirat (B-OHB) olmak {izere keton
tiretiminin artmasina, ketonemiye ve devam eden siv1 ve elektrolit kayiplariyla agikar
metabolik asidoza yol agar.

Diyabetik ketoasidoz, 6zellikle tan1 aninda tip 1 DM nin yaygin ve hayati tehdit
eden bir komplikasyonudur. Tip 2 DM ’da DKA genellikle enfeksiyon ya da miyokard
enfarktiisii (MI) gibi bagka bir hastaligin stresi veya atipik psikotikler,
kortikosteroidler gibi belirli ilaglarin kullanimiyla ortaya ¢ikar (21, 22).

Amerikan Diyabet Dernegi (23, 24), Uluslararas1 Pediatrik ve Adolesan Diyabet
Dernegi (25) ve Avrupa Pediatrik Endokrinoloji Dernegi ve Lawson Wilkins Pediatrik
Endokrin Dernegi (26) ortaklaga olarak DKA'yr triad olarak tanimlamayi kabul
etmistir:

e Hiperglisemi, yani plazma glukozunun >250 mg/dL (>13,88 mmol/L) olmasi

e Venoz pH <7.3 ve/veya bikarbonat <15 mmol/L

e Idrarda veya kanda orta veya yiiksek keton seviyeleri



Tedavideki amag, hiicre dis1 ve hiicre i¢i sivi hacmini geri kazandirmak ve
elektrolit dengesizliklerini, hiperglisemiyi ve asidozu diizelterek dehidrasyonu

diizeltmektir (24).

2.1.6.1.2. Hiperosmolar Hiperglisemik Durum

Dolasimdaki insiilinin etkisinin azalmasi ve buna eslik eden karsit diizenleyici
hormonlarin yiikselmesi HHD’nin ortaya ¢ikmasina zemin hazirlar. Hormonal
degisiklikler karacigerde ve bdobrekte glukoz iiretiminin artmasina ve periferik
dokularda glukoz kullaniminin bozulmasina yol agarak hiperglisemiye ve ekstraseliiler
alanin ozmolalitesinde artisa neden olur (21). HHD ozmotik diiireze sebep olur.
HHD'de kandaki insiilin miktar1 dokularin glukoz alimi igin yetersiz olmakla birlikte
lipoliz ve ketogenezi onlemek igin yeterlidir (8).

Tani belirgin ketoz ve asidoz yoklugunda PG’nin >600 mg/dL (>33,30 mmol/L)
ve serum osmolalitesi >320 mOsm/kg olmasi ile konur. Kan ve idrarda az miktarda
keton bulunabilir (21).

Tedavide altta yatan kosullarin benzerligi nedeniyle komplike olmayan
vakalarda tedavi yontemleri DKA'ya benzerdir (22, 27). Intravendz rehidrasyon ve

insiilin, HHD'nin hizl1 bir sekilde diizeltilmesini saglar.

2.1.6.1.3. Laktik Asidoz

Laktik asidoz anaerobik glikolizde artma ve kan dolasiminda laktat birikmesi
nedeniyle olusur. LA’da ketoz olmaksizin asidoz (pH <7.3) gozlenir ve laktik asit >5.0
MEQ/L tizerindedir. Diisiik seviyelerde keton goriilebilir. (3-OHB >0.4 - <0.6 mmol/L)
(28).

Laktik asidoz norolojik bozukluga yol acar. Asit-baz ve elektrolit
bozukluklarinin hizla diizeltilmesi serebral ddeme sebep olabilir. Serebral ddemin
mekanizmasi belirsizdir (28).

Laktik asidoz icin tek etkili tedavi, doku oksijenasyonunun iyilestirilmesi
yoluyla laktik asit iiretiminin durdurulmasidir. Tedavi, sok veya MI gibi altta yatan



durumlarin diizeltilmesi, sivi hacminin yerine konmasi, kardiyak fonksiyonun

iyilestirilmesi, sepsisin iyilestirilmesi ve hipergliseminin diizeltilmesini igerir (28).

2.1.6.1.4. Hipoglisemi

Hipoglisemi, diyabet tedavisinde siklikla karsimiza ¢ikan akut bir
komplikasyondur (29). Patofizyolojisi karmasiktir. Kii¢iik ¢ocuklar ve ergenlerde
hipoglisemi gelisme riski daha fazladir. Tedavi edilmezse hafif bilissel bozukluktan
komaya, nobet ve ani 6liime sebep olabilir (3).

Hipoglisemi, ADA Hipoglisemi Calisma Grubu tarafindan, bireyi potansiyel
zarara ugratacak kadar diisiik plazma glukozuna yol acan ataklar olarak tanimlanmigtir
(30). Calisma Grubuna gore bir hipoglisemik atak su sekilde olabilir:

Siddetli hipoglisemi: Hastanin karbonhidrat, glukagon ya da diger miidahaleri
kendi uygulayamamasi, baska birinin uygulamasina ihtiyag duymasi. Bu olay
noroglikopeniye, ndbete veya komaya yol acabilir. Bu sirada plazma glukoz 6l¢timleri
eksik olabilir, ancak miidahale sonrasi nérolojik iyilesmenin gergeklesmesi olayin
diisiik plazma glukoz konsantrasyonundan kaynaklandiginin kanitidir.

Belgelenmis semptomatik hipoglisemi: tipik hipoglisemi semptomlar1 ve
ol¢tilmiis plazma glukoz konsantrasyonunun <70 mg/dL (<3.89 mmol/L) olmasidir.

Asemptomatik hipoglisemi: Plazma glukoz konsantrasyonu <70 mg/dL olan,
ancak tipik hipoglisemi semptomlar1 goriilmemesi olarak tanimlanir.

Muhtemel semptomatik hipoglisemi: Hipoglisemi semptomlari olmasi ama
Ol¢timiin olmamasidir.

Goreceli hipoglisemi: Diyabetik hastalarda tipik hipoglisemi semptomlarindan
birinin goriildiigii ve bunun hipoglisemi kaynakli oldugu diisiiniildiigi, dlgiilen plazma
glukoz konsantrasyonunun >70 mg/dL oldugu durumdur.

Hipoglisemi tedavisinin amaci kan glukozunu hizlica yaklasik 3-4 mmol/L (~55-
70 mg/dL) yiikseltmektir. Bu, sekerli tabletler veya meyve suyu gibi sekerli sivilar,
bilinci kapali hastalarda glukagon enjeksiyonu veya hastane ortaminda dekstroz

inflizyonu verilerek gergeklestirilebilir (28).



2.1.6.2. Kronik Komplikasyonlar

Diyabetin kronik komplikasyonlar1 tutulumlarina goére makrovaskiiler ve

mikrovaskiiler olarak ikiye ayrilmaktir.

2.1.6.2.1. Makrovaskiiler Hastalik

Diyabette makrovaskiiler komplikasyonlar ( MI, serebrovaskiiler olay (SVO) ve
periferik arter hastaligi (PAH)) ateroskleroz kaynaklidir (31). Ateroskleroz diyabetteki
Oliimlerin %44’tinden sorumludur (32). Amerikan Kalp Dernegi (AHA) ve ADA
diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler hastaliklarin (KVH) Onlenmesine yonelik
tavsiyelerde bulunmaktadir. Ancak tip 2 DM’li yetiskinlerin sadece yarisi dislipidemi

yOnetimi, sigaranin birakilmasi gibi kilavuz 6nerilerine uymaktadir (33).

Periferik Arter Hastahgi

Periferik arter hastalig1 diyabetik hastalarin yaklasik %29'unda goriilmektedir ve
noropati gibi faktorler nedeniyle teshisi gecikebilmektedir (34). Bununla birlikte,
PAH ve diyabeti olan hastalarda klodikasyo goriilme siklig1 ve uzuvlarda ilserle
basvurma olasilig1 daha yiiksektir. Bu da uzuv amputasyonu riskini artirmaktadir (34).
Diyabetli hastalara ayrtili bir Oykii kapsaminda ayak {ilserinin yani sira
klodikasyonun sorulmasi onerilir. Ayrica, tiim hastalarda femoral, popliteal, posterior
tibialis ve dorsalis pedis nabizlar1 dahil olmak iizere ayak ve alt ekstremite vaskiiler
muayenesi yapilmalidir. ADA, 50 yasin iizerindeki tiim diyabet hastalarinin ayak
bilegi brakiyal indeksi Olgiimleri ile taranmasini ve normal ise 5 yil iginde

tekrarlanmasini 6nermektedir (34).
Koroner Arter Hastahg
Koroner arter hastaligi (KAH) olmayan Tip 2 diyabetli hastalar, daha énce MI

oykiisii olanlarla ayn1 oranda MI ve KAH'dan 6liim riskine sahiptir (35). Diyabetli
hastalarin yaklasik %75'inde bilgisayarli tomografik anjiyografide obstriiktif olan veya



olmayan koroner arter hastaligi goriiniir (36). Asemptomatik hastalara tarama
yapilmasit ADA’nin Diyabetlilerde Standart Bakim Kilavuzu’nda 6nerilmemektedir.
Bilinen KAH 6ykiisii olan hastalarin risk faktorleri agresif sekilde tedavi edilmelidir.
Hastalar obezite, HT, dislipidemi, sigara, kronik bobrek hastaligi (KBH) veya
albiiminiiri ve ailede KAH 0Oykiisii a¢isindan yillik olarak taranmalidir. Herhangi biri

mevcutsa, uygun sekilde yonetilmelidir (37).

Serebrovaskiiler Olay

Diyabet KAH riskini arttirdigi gibi, SVO riskini de rolatif olarak 2.0 - 5.8 kat
arttirmaktadir. Kadinlarda erkeklerden daha sik goriilmektedir. Buna ek olarak, tip 2
DM’de genel popiilasyona oranla iskemik SVO, hemorajik SVO’dan daha sik
goriilmektedir (38).

2.1.6.2.2. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlar1 noropati, retinopati ve nefropati

olarak tige ayrilir.

Retinopati

Diyabetik retinopati diinya ¢apinda gérme kaybinin ana nedenlerinden biridir ve
Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde ¢alisma ¢agindaki yetiskinlerde korliigiin ana
nedenidir. Diyabetli hastalarin  %25'inden fazlasinda diyabetik retinopati
goriilmektedir (39). Retinopati gelisimi ve ilerlemesi i¢in birincil risk faktorii glisemik
kontroldiir (40). Kontrolsiiz HT, hiperlipidemi ve diyabetik nefropati ve néropati gibi
diger mikrovaskiiler komplikasyonlarn varligi da retinopatinin prognozunu
kotiilestirir (41, 42). Risk faktorlerinin kontrol altina alinmasi retinopatinin 6nlenmesi

i¢in 6nemlidir.
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Nefropati (Diyabetik Bobrek Hastahig)

Diyabetik bobrek hastaligi diyabetli bir hastada en az 3 ay boyunca azalmis
glomertiler filtrasyon hizi (GFR) ve/veya artmis albliminiiri varligr ile tanimlanir.
KBH tip 1 ve tip 2 DM hastalarinda yaygindir. Diyabetli hastalarin %20-40'inda KBH
goriilmektedir (31). Diyabetik bobrek hastaligi KBH’nin baglica nedenlerinden biridir
ve son donem bobrek hastaliginin en yaygin nedenidir (43). ABD'de diyabetli
hastalarin %48'inde mikroalbiiminiiri ve %8'inde makroalbliminiiri gorilmektedir

(44).

Noropati

Diyabetik noropati, sinir hasarmin diger nedenleri diglandiktan sonra, tip 2
DM’de noropatiyi diisiindiiren semptomlarin varligi olarak tanimlanmaktadir (45).
Diyabetik hastalarda birgok metabolik ve vaskiiler faktor sinir liflerindeki hasar
onarim dengesini hasar lehine bozar (46). Bunun sonucunda motor liflere gére daha
ince olan duyu ve otonom sinir lifleri etkilenir.

Diyabetik noropati DM hastalarinda goriilen en sik  mikrovaskiiler
komplikasyondur. 20 yildir DM hastaligi olanlarin %50'sinden fazlasi alt
ekstremitelerinde bulunan kronik agridan sikayetcidirler (47). Diyabetik noropati
diinyanin gelir seviyesi yiiksek bolgelerinde en sik goriilen noropati tipidir (48).

Diyabetik noropati farkli klinik sendromlar halinde siniflandirilir (48).
Periferik Distal Polinoropati
Diyabetik noropatinin en sik goriilen formudur ve ilerleyicidir. El ve ayaklarda

gligsiizliik gortliir (47). Agn ve 1s1 duyulari azalmistir. Eldiven- ¢orap tarzi tutulum

tipiktir (45).
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Mononoropati (fokal noropati)

Hizli baslayip c¢ogunlukla 3-4 hafta i¢inde kendiliginden diizelebilen
noropatilerdir. Kraniyal sinirleri, periferik sinirleri, brakiyal ya da lomber pleksuslari

tutabilir. Radikiilopati gorilebilir (47).

Otonom Noropati

Diyabetik otonom noropati, periferik otonom sinirlerinde fonksiyon bozuklugu
ile karakterize, diyabetik hastalarda yaygin goriilen bir ndropati seklidir.
Kardiyovaskiiler, genitoiiriner ve noroendokrin sistemlerin yani sira {ist ve alt
gastrointestinal (GIS) sistemi tutabilir.

Diyabetin siiresi uzadik¢a otonom noropati sikligir artmaktadir. Tani sirasinda
hastalarin %7sinde (49) otonom noropati goriilebilirken tanidan 15 yil sonrasinda oran
%50’ye (50) kadar ¢ikabilmektedir (49, 50). Otonom néropati tip 1 ve tip 2 DM’da
goriilebilir.

Diyabetik hastalar ADA kilavuzlaria uygun olarak tip 2 DM tanist konuldugu
zaman ve Tip 1 DM tanisi konulduktan 5 yil sonra otonom noropati agisindan
taranmalidir.

Otonom ndropatinin geligsmesini ve ilerlemesini dnlemek i¢in siki glisemik
kontrol ve hiperlipidemi HT, obezite, sigara gibi komorbid risk faktorleri tedavi
edilmelidir.

Otonom ndropati tutulum yaptig1 sistemlere gore alt gruplara ayrilmaktadir.

Kardiyak Otonom Noéropati (Kardiyak Denervasyon Sendromu)

Kardiyak otonom noropati kardiyovaskiiler sistemdeki otonomik kontroliiniin
bozulmasi olarak tanimlanir (51). Mortalite ile iliskisi diger risk faktorlerinden
bagimsizdir. Erken donemde ¢cogunlukla asemptomatiktir. Derin inspiryumda kalp hiz1
degiskenligi azalir. Kalp katekolaminlere asir1 duyarl: olur. Disritmi, QT’de uzama ve

ventrikiiler repolarizasyon degisikligi goriilebilir. Ortostatik hipotansiyon, egzersizle
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kolay yorulma, postural tasikardi, sirtiistii pozisyonda HT, sessiz Mi ve ani kardiyak

Oliim goriilebilir (47).

Gastrointestinal Noropati

Gastrointestinal otonom noropati, diyabetik otonom noéropatinin yasam
kalitesini olumsuz yonde etkileyen 6nemli bir belirtisidir.

Semptomlar arasinda Onemli Ol¢lide Ortiisme olmasmna ragmen, yaygin
gastrointestinal semptomlar 6zofageal (disfaji, reflii/mide eksimesi), gastrik (bulanti,
kusma, erken doyma, yemek sonrasi dolgunluk, karin siskinligi ve karin agrisi veya
rahatsizlig1) ve intestinal (ishal, kabizlik ve digki tutamama) olarak siniflandirilabilir
(52). Gastroparezi i¢in risk faktorleri arasinda diyabet siiresinin uzamasi, diger
mikrovaskiiler komplikasyonlarin varligi, sigara kullanimi, obezite ve kadin cinsiyet
yer almaktadir. Insidans ve prevalans konusunda genis bir varyasyon bildirilmistir,
ancak yakin tarihli bir analizin sonucunda %47'lik bir prevalans bildirmistir.

Gastrointestinal otonom noropatinin tedavisi yoktur. Tedavinin amaci hastaligin
ilerlemesini yavaslatmak, semptomlar1 hafifletmek, komplikasyonlari 6nlemek ve
miimkiinse fonksiyonlar1 geri dondiirmektir. Bunu saglamak i¢in ilk strateji kan
sekerinin siki kontrol edilmesidir. Diyet, yasam tarzinda degisiklikler interstisyel
stvida glukoz takibi yapan cihazlar ve insiilin pompasi kullanimi kan sekeri kontroliinii

kolaylastirir (53).

Gastroparezi

Gastroparezi mekanik bir obstriiksiyon ve mide bulantisi, kusma, siskinlik gibi
kardinal semptomlar olmaksizin, nesnel olarak gecikmis mide bosalmasi sendromudur
(54). Mide bosalmasinda gecikme tip 1 diyabetlilerde %27-65 arasinda ve tip 2
diyabetlilerde %30 civarinda goriilebilir (55). Kadinlarda gastroparezi insidansi
erkeklere gore yaklasik 4 kat fazladir (56).

Diyabetik gastroparezi mide fonksiyonunu kontrol eden sinirsel mekanizmadaki
bozulmadan kaynakli oldugu diisiiniilmektedir. HbALlc nin yiiksek seyretmesi, uzun

stiredir diyabet tanisinin olmasi ve diyabetin diger kronik komplikasyonlarinin varligi
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diyabetik gastroparezi i¢in risk faktoriidiir (57). Gastroparezi semptomlar1 erken
doyma, karin agrisi, yemek sonrasi sislik, mide bulantisi, kusma ve ciddi vakalarda
kilo kaybidir (58, 59). Tanis1 endoskopi veya goriintiileme yardimiyla mide ya da ince
bagirsakta tikaniklik olmadigi gosterilip sintigrafide gecikmis mide bosalmasinin
gosterilmesi ile konur (60, 61). Tedavisi semptomlarin hafifletilmesine yoneliktir (62).
Tedavide metoklopramid ve domperidon kullanilabilir. Ilaglara, diyete ve yasam tarzi
degisikliklerine ragmen semptomlarda gerileme goriilmezse cerrahi olarak gastrik

elektriksel stimulasyon cihazi yerlestirilebilir (63).

2.2. Aspirasyon

Hasta bakiminda aspirasyon terimi genellikle materyalin agiz boslugundan veya
ist gastrointestinal sistemden larinks yoluyla akcigerlere gegisi olarak tanimlanir.
Terimin kendisi olaym dogasini ya da spesifik sonucunu yansitmaz. Aspire edilebilen
materyaller degisiklik gosterir. Bunlar; tiikiiriik, nazofaringeal sekresyonlar,
bakteriler, sivilar, toksik maddeler, yiyecek veya mide igerikleridir. Anestezi altinda
aspirasyon siklig1 10.000 de 4.7 dir (64).

Aspirasyon igin risk faktorleri ileri yas, bilingte azalma, disfaji, gastrik refli,
trakeostomi, endotrakeal entiibasyon gibi nedenlerle glottik kapanmanin ya da
nazogastrik yolla beslenme gibi alt 6zofagus sfinkterlerini mekanik olarak bozan
durumlarda sayilabilmektedir (65 — 67).

Klinik tablo, aspiratin igerigine, enfektif yiikiine ve miktarina gore degiskenlik
gosterir. Normal fizyolojik spektrumda kalabilicegi gibi akut solunum sikintisi
sendromu (ARDS) gibi ¢ok ciddi durumlara yol agabilir. Aspirasyon sonrasinda
pnomonit (kimyasal pnémoni) ya da pnémoni geligebilir. Bu iki tabloyu birbirinden

ayirmak zordur.
2.2.1. Aspirasyon Pnomoniti (Kimyasal Pnémoni)
Aspirasyon pnomoniti, ilk kez 1946'da Mendelson tarafindan tanimlanan ve

bazen Mendelson sendromu olarak anilan mide asidi aspirasyonuyla iligkili

pnémonidir (68, 69). Kimyasal aspirasyon pnomonisi ayrica perioperatif donemde,
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cogunlukla anestezi uygulamalarinda entiibasyon veya ekstiibasyon sirasinda veya
laringoskopi gibi islemler sirasinda meydana gelir.

Tan klinige ve hastaligin seyrine gore konulur. Siipheli aspirasyon olayindan
sonra akciger grafisindeki bozulma 2 saat sonra ortaya cikar. Bronkoskopide asit
hasaria bagl eritem gozlenebilir. Mendelson'un ¢aligmasi eter anestezisi sirasinda
mide igerigini aspire eden 61 obstetrik hastayr igermekte idi (68). Bu g¢alismada
hastalarda, aspirasyondan sonraki iki saat i¢inde solunum sikintis1 ve siyanoz
gozlendigi, akciger radyografilerinde bir veya her iki alt lobda lokalize opasiteler
goriildiigii  bildirilmistir (68). Hastaligin baslangic1 siddetli olmasina ragmen,
hastalarin tamami 24-36 saat iginde klinik hizla diizeldigi, antibiyotik tedavi
kullanilmadan 4-7 giin i¢inde radyografideki opasiteler kayboldugunu ifade edilmistir
(68). Sonraki calismalar, aspirasyon pnomonisinin bu formunun zaman zaman
fulminan seyrettigini, bunun ARDS’ye yol agabilecegini gdstermistir. Aspirasyon
pnomoniti sebebiyle ARDS gelisen hastalarin, kan gazi sonuglarinda genellikle
parsiyel oksijen basincinin (PaO-) azaldigi, buna solunumsal alkaloz ile birlikte normal
veya diisiik parsiyel karbondioksit basincinin (PaCO:) eslik ettigi gosterilmistir.
Hipoksemiye katkida bulunan faktorler arasinda kardiyojenik olmayan pulmoner
0dem, azalmis siirfaktan aktivitesi, refleks hava yolu kapanmasi, alveolar kanama ve
hiyalin membran olusumu yer almaktadir. Solunum fonksiyon testlerinde azalmis
kompliyans, ventilasyon-perfiizyonda bozulma ve azalmig difiizyon kapasitesi
mevcuttu (69, 70) .

Aspirasyon pnomonitinin patofizyolojisi, deney hayvanlari iizerinde intratekal
asit uygulamasi kullanilarak kapsamli bir sekilde incelenmistir (71 — 73). Hayvan
modellerinde aspirasyon pnomoniti’nin gelismesi i¢in pH <2.5 ve nispeten biiyiik
hacimli (kiloya 0.4 — 4 ml/kg) sivilarin uygulanmasinin gerekli oldugu belirtilmistir.
Bu da yetiskin insanlarda en az 50-70 mL’lik mide asidi aspirasyonunun aspirasyon
pnémonitine yol agabilecegini géstermistir (71 — 75). Daha kii¢iik hacimlerin Klinik
olarak tespit edilememesi ya da fulminan pndmoniye ilerlememesi muhtemeldir.
Gastrik reflii hastalarinin tekrarlayan pnomoni ataklart yasamasi bu kavrami
desteklemektedir (76, 77).

Hayvan deneylerindeki patolojik degisiklikler hizla gelisir. Ug¢ dakika iginde

atelektazi, peribronsiyal kanama, akciger ddemi ve bronsiyal epitel hiicrelerinde
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dejenerasyon meydana gelir. Dort saat sonra alveol bosluklari polimorfoniikleer
16kositler ve fibrin ile dolar. Hiyalin membranlar 48 saat i¢inde goriiliir. Bu sirada
akciger, alveoler konsolidasyonunda etkisiyle asir1 derecede 6demli ve hemorajiktir.
Bu bulgularin tiimii aspirasyon pnomoniti nedeniyle 6len hastalarin otopsilerinde de
kayit altina alinmistir. Etken mekanizma proinflamatuar sitokinlerin, 6zellikle timor
nekroz faktorii (TNF)-alfa ve interlokin (IL)-8'in salinmasidir (78 — 80).

Aspirasyon pnémoniti Klinigi; risk altinda olan hastalarda nefes darlig1, 6ksiirtik,
hipoksemi ve tasikardi gibi semptomlarin aniden baglamasi akciger oskiiltasyonunda
yaygin ral ve ronkdisler ve bagimli akciger segmentlerinde yaygin opasiteler ile kendini
gosterir (67, 81, 82).

Aspirasyon gozlenen hastada daha fazla aspirasyonu onlemek i¢in bas yan
cevrilmeli ve orofaringeal aspirasyon uygulanmali entiibe olan hastalarda tikanmaya
neden olabilecek siv1 ve partikiilleri temizlemek igin trakeal aspirasyon yapilmalidir.
Partikiiler maddeleri uzaklastirmak igin uygulanabilen bronkoalveolar lavaj,
akcigerleri halihazirda devam eden kimyasal hasardan koruyamayacaktir.

Tedavi yaklasimi solunum yetmezligi olan hastalar i¢in oksijenizasyonu
desteklemek ve gerekiyorsa mekanik ventilasyonu saglamaktir (83). Insanlarda
yapilan gozlemsel c¢aligmalarda aspirasyon pnomonitinin tedavisinde sistemik
glukokortikoidlerin kullanimimin net faydasi gosterilemediginden rutin kullanimi

onerilmemektedir (67, 84).

2.2.2. Aspirasyon Pnomonisi

Tarihsel olarak aspirasyon pndmonisi, aspirasyona yatkin hastalarda virulansi
az olan agiz floras1 bakterilerinin enfeksiyon olusturmasidir (85). Daha yeni
caligmalarda aspirasyon pnomonisindeki etken bakteriler arastirilmis ve anaerobik
bakterilerin baskinligini sorgulamistir. Daha yaygin gériilen ve virulansi daha yiiksek
olan hastane kdokenli pnoémoni etkenlerinin de aspirasyon pndmonisinde etken
olabilecegi gosterilmistir. Patojenlerde bu farkliliklar hastanin bulundugu ortamla akut
ya da subakut baslangi¢cla ve 6rnegin alim yontemindeki farkliliklarla agiklanabilir

(86-92).
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Bakteriyal aspirasyon pnomonisindeki klinik bulgular hastanin hangi safhada
goriildiigline, etken bakterilere ve hastanin genel durumuna gore oldukca degiskendir.
Toplum kokenli pnomonilerle karsilastirildiginda anaeroblar1 igeren aspirasyon
pnoémonisi siklikla daha yavas gelisir (93, 94). Hastalarin ¢ogu Oksiiriik, ates, balgam
ve dispne gibi pnémoninin yaygin bulgular1 ile bagvurur (95). Anaerob etkenlerin
varliginda bircok hastada akciger apsesi nekrotizan pnémoni veya ampiyem goriiliir
(93 -95).

Tedavisinde antibiyotik kullanimi endikedir. Antibiyotik sec¢imi igin
aspirasyonun gerceklestigi ortam, anaerob etkenler agisindan klinik siiphe, klinik

ciddiyet ve varsa hastanin antibiyotik alerjisi dikkate alinmalidur.

2.3. Diyabet ve Anestezi

Hiperglisemi ile seyreden DM diinya ¢apinda ¢apta major mortalite ve morbitite
nedeni olarak prevelansi giderek artan bir halk sagligi sorunudur. DM prevalansindaki
artistan genetigin yaninda sedanter hayat, beslenme aligkanliklar1 ve yasli niifusun
artmasi sorumlu tutulmaktadir. Diyabetin komplikasyonlarindan muzdarip bireylerde
cerrahi miidahale riskinin artmasi nedeniyle, genel popiilasyonla karsilastirildiginda
cerrahi hastalarda diyabet daha sik goriilmektedir. 866.427 cerrahi kaydi iceren 90
calismanin meta-analizi, genel diyabet prevalansinin %17 oldugunu bildirmistir. Bu
calismada DM’un prevalansinin en yiiksek oldugu hasta grubu kardiyovaskiiler cerrahi
icin basvuran hastalar, ikinci sirada ise ortopedik cerrahiler oldugu bulunmustur.
Cerrahi hastalarda diyabetin varlii, perioperatif komplikasyon riskinin artmasi,
hastanede kalis siiresinin uzamasi ve daha yliksek morbidite ve mortalite oranlari ile
iligkilidir (96). Hastanede yatirilarak ameliyat edilmesi planlanan diyabetik hastalarin
30 giin sonra 6liim riski %]1.5, riske gore ayarlanmig 90 giinliikk mortalite ise %2.2'dir
(97 — 99). Diyabetes Mellitus 90 giinliik mortalite i¢in bir risk faktoriidiir ve diyabetik
bireylerde ameliyat sonrasi hastane i¢i mortalite %3.5 iken, ayni cerrahi prosediir
uygulan diyabetik olmayan kontrol grubunda mortalite yoktu. (99). Ayrica uzun vadeli
Oliim oranlar1 ve kardiyak komplikasyon insidansi da onemli 6l¢lide daha ytiksektir
(100).
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Diyabet perioperatif hiperglisemi; pnomoni, bakteriyemi, idrar yolu
enfeksiyonlar1, yara yeri enfeksiyonu, akut bobrek yetmezligi ve akut MI riskini

arttirtr, yogun bakimda kalis siiresini uzatir (101).

2.3.1. Diyabetik Hastalarda Preoperatif Degerlendirme

Preoperatif ~ degerlendirmede  glisemik  durum  kontrolii ~ 6nemlidir.
Degerlendirmede diyabetik hastaligin tipine (tip 1 veya tip 2), hipo/hiperglisemik atak
sikligl, evde izlem yontemine, eslik eden kardiyovaskiiler hastalik, kronik bobrek
yetmezligi, otonomik disfonksiyon ve gecikmis mide bosalmasi gibi diyabetle iligkili
komplikasyonlarin varligi ve antihiperglisemik tedavi ajanlara dikkat edilmelidir.
Giincel HbAlc degeri goriilmelidir. Diyabetik hastalarda KAH prevelansinin daha
yiiksek oldugu unutulmamalidir. Postoperatif MI riski ve nonkardiyak cerrahi sonrasi

perioperatif mortalite riski artmistir (102).

2.3.1.1. Ameliyat Oncesi Kan Sekeri Ve HbAlc Testi

Yapilan ¢aligmalarda, cerrahi sonrasi yiiksek HbA 1¢ degerlerinin enfeksiydz ve
kardiyovaskiiler riski arttirdigi bulunmustur (103 — 108). Retrospektif veriler ayrica
preoperatif  hipergliseminin  hastalarda  perioperatif  komplikasyon  riskini
arttirabilecegini diisiindiirmektedir (109 — 111). 2022'de AHA’ nin nonkardiyak
cerrahi geciricek hastalar i¢in yaymladigi kilavuzda HbAlc >%8.5 olmasi durumunda
elektif cerrahinin ertelenmesi 6nerilmektedir (102). Giiniibirlik Anestezioloji Dernegi
(SAMBA) siddetli dehidratasyon, ketoasidoz ve hiperosmolar nonketotik durum gibi
akut komplikasyonlarin varliginda elektif operasyonlarin ertelenmesini 6nermektedir
(112). Fransiz Anestezi ve Yogun Bakim Dernegi (SFAR) ise HbAlc> %9 ise
glisemik disregiilasyon varligi, HbAlc< %35 ise hastanin sik tekrarlayan hipoglisemik
ataklar1 oldugunu diisiindiirmesi nedenli elektif ameliyatlarinin ertelenmesi gerektigi

goriisiinii savunmaktadir (2).
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2.3.1.2. Diyabet Ilaclarinin Operasyon Oncesi Diizenlenmesi

Biguanidler, siilfaniliireler, tiazolidinedionlar, Glukagon benzeri peptid-1
reseptOr agonistleri, Dipeptidil protein-4 inhibitdrleri operasyon sabahi alinmamali,
Sodyum-glukoz tasima-2 (SGLT-2) inhibitorleri operasyondan 72-96 saat Once
kesilmelidir (113).

Ozellikle preoperatif biguanid kullanimi1 laktik asidoza neden olmakla
suclanmaktadir ancak yapilan calismalarda anlamli laktik asit diizeyi artisi
bildirilmemistir (114, 115). SFAR preoperatif 24 saat oncesinde ilag alimini kesmeyi,
bobrek yetmezligi gibi ek hastalik olmamasi halinde mindr cerrahi sonrasinda hemen
alinmasi ve major cerrahi sonrasi 48 saat beklenmesini 6nermektedir (2). SAMBA
preoperatif antidiyabetiklerin kesilmesi gerekmedigi ancak ek risk faktorii varliginda
biguanid ajanlarin 24 saat igerisinde alinmamasini dnermektedir (112). Silfaniliire,
glinidler ve enjekte edilen insiilin dis1 ajanlar hipoglisemiye neden olabilir (116).
Thiazolidinedionlarin  sivi  tutulumunu artirabilmesi, SGLT-2 inhibitorlerinin
Oglisemik ketoasidoza yol acabildigi bilinmektedir (117). Amerikan Kilinik
Endokrinologlar Birligi ve Amerikan Endokrinoloji Koleji SGLT-2 inhibitorlerinin
kullanimini preoperatif 24 saatte kesilmesini dnermektedir (118).

Insiilin tedavisi alan hastalarda ameliyattan dnceki aksam alinan uzun etkili
insiilin dozunun %20-25 azaltilmasi1 6nerilmektedir (119, 120). Orta etkili insiilin
dozunun %@80’e ayarlanmasi1 ve aclik zamaninda prandial dozun atlanmasi
onerilmektedir (112). ADA insiilin pompast kullanan hastalar i¢in bazal insiilin
dozunun alinmasini dnermektedir (120).

Diyabetik hastalarda ameliyat sirasinda insiilin gereksinimleri obezite, karaciger
hastalig, steroid tedavisi, sepsis ve gegirilmis kardiyopulmoner bypass gibi durumlara
bagli olarak degisir. Bu nedenle, uygun insiilin dozu her birey i¢in ayr1 ayri

belirlenmelidir (121).

2.3.1.3. Diyabetik Hastalarda Aspirasyon

Diyabetik hastalarda mide bosalma siiresi otonom noropatiye bagli olarak

uzamis olabilir (122). Bu durum hastalar1 aspirasyon pndmonisi agisindan risk altina
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sokabilir (103). Hastalarda gogiiste yanma, agzina acist su gelmesi, erken doyma,
sigkinlik hissi, bulantt ve kusma gibi gecikmis mide bosalmasini gosterebilecek
belirtiler dolu mide ve aspirasyon riski nedenli sorgulanmalidir. Béyle bir siiphe
varliginda genel anestezi altinda aspirasyonu 6nlemek amaciyla hizli seri indiiksiyon
ve entiibasyon uygulanabilir, islem Oncesi mide bosalmasi hizlandirmak amaciyla
metoklopramid gibi prokinetik ajanlar ve mide sivisinin asiditesini diigiirmek igin anti

asitler ve proton pompa inhibitdrleri (PPI) kullamilabilir (123, 124).

2.3.2. Diyabetik Hastalarda intraoperatif Yonetim

Anestezi sirasinda kan sekeri takibinin gerekliligi ve sikligi, ameliyatin siiresine,
ameliyat oncesi kan sekeri diizeyine ve ameliyat Oncesi ve ameliyat sirasinda
kullanilan tedaviye baglidir. Sedasyon veya genel anestezi, hipogliseminin belirti ve
bulgularini gizleyebileceginden, kan sekeri yakin takip edilmelidir. ADA, perioperatif
dénem i¢in 80 ila 180 mg/dL (4.4 ila 10 mmol/L) arasinda bir hedef glikoz araligini
onermistir (109). Cerrahi hasta grubunda yapilan ge¢ ¢alismalarda ve meta-analizlerde
perioperatif kan sekerinin 200 mg/dL yerine 180 mg/dL olarak belirlenmesinin daha
diistik mortalite ve SVO riski ile iliskili oldugu bulunmustur. Kardiyak cerrahi gibi
secili hasta gruplarinda 110-140 mg/dl gibi daha kat1 hedefler uygulanabilir (120, 125).
SAMBA 2024 yilinda giincelledigi kilavuzunda, hastayr ve glukoz kontroliinii
etkileyebilecek prosediirle ilgili faktorler degerlendirildikten sonra, minimal invaziv
prosediir uygulanan ayaktan hastalar i¢in 180 ila 250 mg/dL arasinda daha liberal bir
hedef onerilmektedir (115).

Kisa Siireli (4 saatten az) hemodinamik dengeyi bozmayan ve minimum sivi
degisimi olan ameliyatlar sirasindaki hiperglisemi, diizenli kan sekeri kontrolleriyle
birlikte her 2 saatte bir subkutan insiilin (tercihen hizli etkili insiilin) uygulanarak
giderilebilir (126). Hemodinamik dengenin bozuldugu, asir1 sivi degisimlerinin
yasandig1 veya 4 saatten uzun siiren ameliyatlarda, 180 mg/dL'yi asan kan sekeri
diizeyleri intravendz insiilin infiizyonu ile kontrol altina alinmal1 ve kan sekeri her 1-
2 saatte bir izlenmelidir (126).

Anestezi sirasinda kullanilan ilaglarin, hastanin glisemik dengesini bozabilecegi

unutulmamalidir. Ornegin propofoliin volatil anesteziklere gére intraoperatif daha
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diisiik kan sekeri seviyelerine neden oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur (127,
128). Deksmedetomidinin biiyiik cerrahiler sonrasinda insiilin sekresyonunu azalttigi
bildirilmistir (129). Deksametazon, postoperatif bulantiy1 6nlemek igin sik kullanilan
ajanlardan biridir. Giiglii bir glukokortikoid oldugundan, doza bagl hiperglisemiye
neden olur. Bu etki 8-16 saat iginde en belirgindir.

Noroaksiyel anestezi veya analjezi, agriy1 azaltarak cerrahiye verilen stres
yanitini azaltabilir ve postoperatif insiilin direncini ve stres hiperglisemisini azaltabilir
(130). Ancak diyabetik hastalarda rejyonal anestezinin tek basina veya genel anestezi
ile birlikte uygulanmasinin mortaliteyi veya biiyiik komplikasyonlar1 azalttigina dair
kanit yoktur. DM ve postoperatif hiperglisemi enfeksiyon i¢in risk faktorii oldugundan
perindral sinir kateteri, rejyonal anestezi teknikleri kar zarar orami gozetilerek

degerlendirilmesi 6nerilmektedir (131).

2.3.3. Postoperatif donem

Postoperatif donemde Onerilen kan sekeri seviyesi 140-180 mg/dL araligidir.
Post operatif miimkiin olan en kisa siirede enteral beslenmeye gecilmelidir. Oral
beslenmeyi tolere edemeyen ya da oral beslenmesinin gecikmesi beklenen hastalarda
diger enteral yollar veya parenteral beslenme protokoliine geg¢ilmelidir. Enteral

beslenmeye gegilene kadar ise iv insiilin ve dekstroz infiizyonuna devam edilmelidir.

2.4. Ultrason

Tanisal sonografik cihazlar, insanin duyma sinirinin yiizlerce kati olan 2 ile 18
megahertz (MHz) frekans araliginda ¢aligir. Daha yiiksek frekanslar buna bagli olarak
daha kiictik bir dalga boyuna sahiptir ve daha detayli sonogramlar i¢in kullanilabilir.
Tanisal ultrasonografi, olas1 patoloji veya lezyonlar agisindan deri alt1 viicut yapilarini
goriintiilemek i¢in kullanilan ses bazli tanisal goriintiileme yontemidir. Ultrason probu

ile hasta arasinda temas alanini arttirmak i¢in su bazli jel kullanilir (132).
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2.4.1. Mide Ultrasonu

Mide ultrasonu, mide igeriginin niteliksel ve niceliksel olarak
degerlendirilmesini saglayan basit, hizli, invazif olmayan, hasta basi tani testidir (133,
134). Mide ultrasonunun kullanilmasi, anestezi doktorlarmin dolu ve bos mide
arasinda ayrim yapmasina, mide iceriginin (katilar, koyu sivilar, berrak sivilar)
kivamini belirlemesine ve mide sivilarinin hacmini tahmin etmesine olanak tanir. Bu
bilgi, elektif prosediirler i¢in en uygun zamanlamayi, anestezi se¢imini ve hava yolu

yonetimini belirlemek i¢in kullanilir (135).

2.4.1.1. Mide Anatomisi

Mide “J” seklinde dort bolgeye ayrilmis bir organdir. Kardia yemek borusunun
hemen distalindeki bolgedir. Fundus, midenin en bag kismidir ve kardiyak centigin
tizerinde yer alir. Corpus, midenin en biiyiikk kismidir ve yiyeceklerin sindirim
enzimleriyle karismasi icin yer saglar. Huni seklindeki pilor, antrum ve pilor
sfinkterinden olugsan midenin en distal kismidir. Antrum, corpus ile pilor sfinkteri
arasinda yer alir ve pilor sfinkteri yoluyla duodenuma salinmadan 6nce yiyecekleri
depolar. Antrum, mide ultrasonu yapilirken goriintiilenmesi gereken en Onemli
anatomik yapidir (136).

Mide duvari, ultrasonda kolaylikla ayirt edilebilen, birbirini izleyen {i¢ ekojenite
katmanindan olusur. En distaki katman, ince bir hiperekoik ¢izgi olarak goriinen
serozadir. Serozanin hemen i¢inde muskularis propria kalin, hipoekoik bir ¢izgi olarak
goriiniir ve ultrasonda goriilmesi kolaydir. Mukoza midenin en i¢ tabakasi olup ince

hiperekoik bir ¢izgi seklinde goriiniir (137)(Sekil 1).
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Sekil 1. Mide Duvari Ultrasonu
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Mide ultrasonu parasagital diizlemde uygulanir; bu nedenle bu diizlemde
bakildiginda komsu organlarin mideyle iliskisi iyi bilinmelidir. Karacigerin biiytikligi
ve ¢ok damarli gdriiniimii nedeniyle taninmasi kolaydir. Ekranin solunda goriilmelidir.
Pankreas midenin altinda bulunur ve hiperekoik bir goriiniime sahiptir. Liimende gaz
bulunmasi nedeniyle bagirsagin ultrasonda goriintiilenmesi zordur ancak genellikle
ekranin sag tarafinda kalir (138).

Mide ultrasonu sirasinda aort, superior mezenterik arter (SMA) ve inferior vena
kava (IVC) dahil olmak iizere birgok biiyiik kan damar1 goriilebilir. Pulsatil SMA en
ylizeysel olanidir; mideden derinde fakat aortaya gore daha yiizeysel goriiliir. Her ikisi
de biiyilik oldugundan ve benzer derinlikte yer aldigindan aort ve IVC'yi ayirt etmek
zordur. Birbirlerine paralel ilerledikleri i¢in parasagital diizlemde ayni1 anda yalnizca
bir tanesi goriilebilir. Aortun duvari daha kalindir, pulsatildir ve genellikle IVC'dan
cap olarak daha kiigiiktiir. IVC, siklikla sikistirilabilir, ince bir duvara sahiptir ve gap1
solunum dongiisiiyle birlikte degisir. Capi, inspiryum ile azalir ve ekspirasyon
sirasinda artar. Aort, vertebralarin oniinde ve orta hattin solunda goriiliirken, IVC

benzer derinlikte ancak orta hattin sagindadir (3).

2.4.1.2. Mide Ultrasonu Endikasyonlar:

Mide ultrasonu mide igeriginin niteliksel ve niceliksel olarak degerlendirilmesini

saglar. Mide ultrasonu, aghik durumunun belirsiz oldugu durumlarda (6rnegin,
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giivenilmez anemnez, biligsel islev bozuklugu, dil engelleri) veya gecikmis mide
bosalmasuyla iliskili fizyolojik durumlarda (6rnegin, diyabet, akut veya kronik opioid
kullanimi1, hamilelik, batin enfeksiyonu) yararlidir (139).

Gastrik ultrasondan elde edilen bilgiler, anestezi uzmanlar: tarafindan elektif
cerrahi vakalarin ertelenmesi gerekip gerekmedigini belirlemek ve acil prosediirler

icin en uygun indiiksiyon ile hava yolu yonetimi teknigini segmek i¢in kullanilir (140).

2.4.1.3. Mide Ultrasonu Kontrendikasyonlari

Mide ultrasonu i¢in mutlak kontrendikasyon yoktur. Mide ultrasonu, karinda
yarasi olan, epigastrik bandaji olan ve sag lateral dekiibit pozisyon (SLD) verilemeyen

hastalarda goreceli olarak kontrendikedir.

2.4.1.4. EKipman

Mide ultrasonu yapilabilmesi i¢in herhangi bir tanisal ultrason makinesi
kullanilabilir. ideal olarak, makine kesit alanii (CSA) 6lgebilmelidir. Varsa batin
goriintlileme ayarlar1 secilmelidir. Abdominal aortun goriintiilenmesine olanak
saglayacak uygun bir goriintiilleme derinligi se¢ilmelidir.

Diisiik frekansh (2 ila 5 MHz) curved prob ¢ogu hasta icin uygundur. Kiiciik
cocuklarda daha yiiksek frekansli (5 ila 13 MHz) lineer prob uygun olabilir, ancak
penetrasyonun abdominal aortun goriintiilenmesine izin verdiginden emin

olunmalidir.
2.4.1.5. Uygulayic1
Mide ultrasonu kalifiye bir klinisyen tarafindan yapilabilir ve yorumlanabilir.

Bununla birlikte, kiiglik ¢ocuklar1 veya uyumsuz, hareketsiz veya sakinlestirici

uygulanmis hastalari konumlandirmak i¢in yardim gerekebilir.
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2.4.1.6. Islem Oncesi Hazirhk

Islemin amac1 baslamadan &nce hastaya agiklanmalidir. Hastanin gdgsiinii ve
pelvik bolgesini kapali tutmaya dikkat ederek epigastrium'u agiga ¢ikarilir. Hastanin
Onliigiiniin, giysilerinin ve carsaflarinin jel ile kirlenmesini Onlemek icin temiz
havlular kullanilmalidir. Ultrason makinesi, muayene yapilirken ekran goriilebilecek
sekilde konumlandirilir. ideal olarak, muayeneyi yapan kisi hastanin sag tarafinda
durmali ve ultrason makinesi hastanin sol tarafinda muayeneyi yapan kisinin

karsisinda konumlandirilmalidir.

2.4.1.7. Mide Ultrasonu Teknigi

Tim gorintileme parasagital diizlemde gerceklestirilir. Prob, oryantasyon
isaretleyicisi basa (sefale) bakacak sekilde tutulur. Gerekirse ekrani, yonlendirme
isaretcisi ve sefalik yapilar solda goriintiilenecek sekilde ayarlanir.

Hasta sirtiistii pozisyondayken epigastrium agiga ¢ikarilir. Probun sefalik ucunu
ksifoid progesin hemen altina konumlandirilir. EKranda karacigeri tanimladiktan sonra
prob yonelimini dogrulugu kontrol edilir. Biiyiik damarlar (inferior vena kava veya
abdominal aort) bulunur ve goriintii derinligini, derindeki damar smir1 veya omur
govdeleri ekranin alt kisminda goriinecek sekilde ayarlanir. Gerekli derinlik hastanin
viicut yapisina bagl olarak degiskenlik gosterir.

Probu cilde dik tutarak ve soldan saga dogru kaydirarak karin taranir. Mide,
karaciger, pankreas, superior mezenterik arter, aort ve inferior vena kava tanimlanir.
Midenin antrumu incelenir ve mide igeriginin O6zellikleri gézlemlenir; Katilarm,

kivamli sivilarin ve berrak sivilarin varligi arastirilir (Sekil 2) (3).
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Sekil 2. Supin Pozisyonda Ultrason

Sirtiistii pozisyonda uygulanan mide ultrasonunun yalnizca nitelikseldir ve SLD
pozisyonunda inceleme ile birlikte yapilmasi gerekmektedir. Sirtiistii pozisyonda dolu
bir mide (kat1 veya kivamli sivilarin varligl) dogrulanabilir, midenin bos oldugu
gosterilemez. Ayrica mide hacmi degerlendirmeleri sirtiistii pozisyonda dogru bir
sekilde yapilamamaktadir.

Islem sirtiistii pozisyonda tamamladiktan sonra hasta SLD pozisyona yerlestirilir
(Sekil 3). Bu pozisyon, mide igeriginin antrumda toplanmasini saglar, bu da mide

ultrasonunun hassasiyetini artirir ve mide hacminin él¢timiinii kolaylastirir.

26



Sekil 3. SLD Pozisyonda Ultrason

Hasta SLD pozisyonundayken, daha once bahsedilen anatomik yapilari

tanimlanarak karin taranir. Bazen karindaki biiyiik damarlarin yeterli goriintiisiinii elde
etmek ig¢in gorlintii derinliginin arttirtlmas1 gerekebilir. Midenin igerigi incelenir,
kivamli s1vi veya katt madde varligi arastirilir (142, 143).

Katilar: Katilar, ultrasonda heterojen, "buzlu cam" goriinlimiine sahiptir. Kati
gidanin 6tesinde bulunan yapilar (6rn. aort), ultrason dalgalarinin kat1 gidanin Gtesine

zayif niifuz etmesi nedeniyle goriintiilenemeyebilir. (Sekil 4).
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Sekil 4. Kati Mide Ultrasonu
ZONGULDAK BULENT ECEVIT UNV.ANESTEZIYOLOJI VH

-

B CPI -1 G 49%
TEl D 108 mm XM +&11
PRC 1UN2/8 PRS 4

bdominal
C2541 GASTRIK USG

Kivamli sivilar: Kivamli sivilar (6rnegin: yogurt) mide ultrasonunda hiperekoik

ve homojen goriiniir. (Sekil 5).
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Sekil 5. Kivamh Sivi Ultrasonu

-

ZONGULDAK BULENT ECEVIT UNV.ANESTEZIYOLOJI VH

B CPI .1 G 51%
TEl D 95 mm XIM  +an1
PRC 1VN28 PRS 4

bdominal
C2541 GASTRIK USG

Berrak sivilar: Berrak sivilar hipoekoik (siyah) ve homojen goriiniir. S1v1 yakin
zamanda yutulmugsa, sivinin i¢inde "yildizli gece" gorlinimii olusturan hava
kabarciklart (hiperekoik) bulunabilir. Midede berrak sivilarin varlig, SLD
pozisyonunda antral CSA olgiilerek takip edilmeli ve ardindan tahmini mide hacmi
hesaplanmalidir. (Sekil 6)
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Sekil 6. Berrak Sivi Ultrasonu
ZONGULDAK BULENT ECEVIT UNV.ANESTEZIYOLOJI VE

&_ |

] Res.H G 40 %
D 152mm  XIM +11
PRC 91/310 PRS 3

Musc-Skel

C2541 General

Bos: Bos mide, mide duvarimin sonografik olarak farkli katmanlar1 ile
cevrelenmis kiigiik veya ¢okmiis bir antrumla birlikte "hedef noktasi" goriiniimiine
sahiptir. Fizyolojik olarak bos bir midede genellikle kiigiik bir hacimde berrak sivi
(temel mide salgilar1) bulunur (133, 134).(Sekil 7).
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Sekil 7. Bos Mide Ultrasonu

&_ :

ZONGULDAK BULENT ECEVIT UNV.ANESTEZIYOLOJI VE

B CPI .1 G -
TEl D 108 mm XM <61
PRC 1UN28 PRS 4

bdominal
C2541 GASTRIK USG

Mide yalnizca berrak sivilar i¢eriyorsa hacim, antrumun aort seviyesinde CSA's1
dlgiilerek tahmin edilebilir. Olgiimlerin IVC yerine aort seviyesinde alinmasina dikkat
edilmelidir. Antrumun huni seklinden dolayi, IVC seviyesindeki Ol¢limler mide
hacmini eksik hesaplayacak ve yanlis negatiflige yol agacaktir (143).

Tahmini mide hacmi Perlas ve ark. (144) tarafindan bulunan formiil ile
hesaplanir: 27 + (14.6 x CSA) — (1.28 x yas). Ornegin, 10 cm 2 CSA'ya sahip 24
yasinda, 60 kilogram (kg) bir hastanin tahmini mide hacmi 27 + 14.6 x 10 — 1.28 x 24
= 142 mililitre (mL) olacaktir.

Anestezi altinda <1.5 mL/kg mide hacimleri mide sekresyon ile uyumlu ve

aspirasyon agisindan diisiik riskli kabul edilir (144). 1.5 mL/kg"in {izerindeki hacimler
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aspirasyon agisindan riskli olarak kabul edilir. Yukaridaki 6rnek hasta i¢in mide

iceriginin hacmi 142/60 = 2.3 mL/kg'dir, bu da midenin dolu oldugunu gosterir.

2.4.1.8. Klinik Onem

Perioperatif alanda mide ultrasonunun klinik 6nemi ameliyatin aciliyetine
baglhdir. Elektif prosediirlerde, midede kati madde, kivamli s1v1 veya 1.5 mL/kg'1 asan
miktarda berrak sivi bulunmasi durumunda vakalar iptal edilmeli veya ertelenmelidir
(144).

Acil prosediirlerde veya gastrik bosalmanin Ongoriilemedigi veya zamanla
diizelemeyecegi prosediirlerde (6rn. gastroparezi), aspirasyon riski ve vakanin optimal
zamanlamasi igin cerrahi ekip ile goriisiilmelidir. Vakanin devam etmesi gerekiyorsa
aspirasyon acgisindan biitiin onlemler alinmalidir. Islem oncesi metoklopramid,
domperidon, eritromisin gibi prokinetik ajanlar uygulanabilir. Hava yolu koruyucu
reflekslerini korumak icin hastaya sedasyon verilmemeli veya sedasyon kullanilmasi
gerekiyorsa hizli sirali indiiksiyon ve endotrakeal entiibasyonla hava yolu
korunmalidir. Kosullara bagli olarak, anestezi indiiksiyonundan oOnce veya
entiibasyondan sonra midenin nazogastrik veya orogastrik sonda ile bosaltilmasi
gerekmektedir (134).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu prospektif gozlemsel calisma fakiilte etik kurul ve klinik ¢alismalar izni
(toplant1 tarihi: 05/10/2022 protokol no: 2022/17 ClinicalTrials.gov identifier:
NCT06195488) alindiktan sonra 01/11/2022 ile 31/10/2024 tarihleri arasinda,
hastalarin yazili onamlar1 alinarak Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali’nda gergeklestirildi.

Calismaya genel anestezi altinda, elektif sartlarda, operasyon planlanan, 40-65 yas
arasi, Amerikan Anesteziyoloji Dernegi (ASA) risk grubu 1-3 ve aclik siiresi en az 8
saat olan 39 diyabetik ve 39 diyabetik olmayan toplam 78 hasta dahil edilmesi
planlandi.

Calismaya katilmayr kabul etmeyen hastalar, gebeler, hiatal herni, bobrek
yetmezligi, karaciger yetmezligi, opioid kullanimi, GIS motilitesini etkileyen ilag
kullanimi, énceden gecirilmis abdominal cerrahi dykiisii, PPI kullanim 6ykiisii olanlar,
VKI > 40 kg/m?, diyabetik ketoasidozu, sepsisi, ASA risk skoru IV ve iizeri olan
hastalar, acil cerrahiler, gastrointestinal cerrahiler ile 40 yas alt1 ve 65 yas {istii hastalar
calismaya dahil edilmedi.

Hastalara ¢alisma Oncesi, gastrik ultrason ve g¢alisma hakkinda ayrintili bilgi
verildi.

Tiim hastalar ameliyathaneye geldiklerinde ayillma odasina alinarak demografik
bilgileri, yandas hastaliklart (HT, hipotiroidi...), diyabet hastasi olup olmadiklari,
diyabet hastasi iseler ka¢ yildir DM hastasi olduklari, DM i¢in hangi ilaglar aldiklari,
DM’lu hastlarin AKS’leri, postprandiyal glukoz (PPG) degerleri, HbAlc degerleri,
daha onceden tanit konulmus DM komplikasyon varligi, aglik siireleri kaydedildi.
Ameliyat Oncesi anksiyetenin degerlendirmesi i¢in hastalara ultrason dncesi hastane
anksiyete ve depresyon Ol¢egi (HADS) uygulandi ve sonuglar1 kaydedildi. Diyabet
tanis1 olan hastalar Grup Diyabet ve diyabet tanisi olmayan hastalar ise Grup Kontrol
olarak kabul edildi. Diyabetik hastalar HbAlc degerleri 7.5’un istiinde ve altinda
olmalara gére HbA1c yiiksek/ Normal olarak gruplandirildi. Tiim ultrasonlar en az

50 gastrik ultrason deneyimi olan ayn1 arastirmaci (M.G.B.) tarafindan gergeklestirildi.
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Gastrik Ultrason Uygulamast

Tiim hastalar oncelikle supin pozisyona alindi. Ksifoid proses elle palpe edildi.
USG (Esaote Usg MyLab310) diisiik frekansli (2-5 MHz) konveks probu yénlendirme
isaretleyicisi sefale bakicak sekilde parasagittal olarak ksifoid prosesin altina
yerlestirildi. Daha sonra ekranda karacigerin goriintiilenmesi hedeflendi. Abdominal
aort bulundu ve goriintii derinligi, derindeki damar smir1 veya vertebra govdeleri
ekranin alt kisminda goriinecek sekilde ayarlandi. Prob cilde dik tutulup, soldan saga
kaydirilarak abdomen tarandi. Mide, karaciger, pankreas, superior mezenterik arter,
aort ve inferior vena kava goriintiilendi. Midenin antrumu incelendi ve mide igeriginin
ozellikleri gozlemlendi; katilarin, kivamli sivilarin veya berrak sivilarin varligi
kaydedildi. Islem supin pozisyonda tamamladiktan sonra hasta SLD pozisyona alindi.
Hasta SLD pozisyonundayken, daha once bahsedilen anatomik yapilar1 tanimlanarak
abdomen tarandi. Katilarin, kivamli sivilarin veya berrak sivilarin varligi kaydedildi.
Perlas skorlar1 (antrum 3 nokta skorlama sistemi) kaydedildi. Skorlama sistemi supin
ve SLD pozisyonunda berrak sivi varligina gore diizenlemistir. Grade 0: Mide hem
supin hem de SLD pozisyonunda antrumda 6l¢iilebilir igerigin olmamasi, Grade 1:
sadece SLD pozisyonda antrumda berrak sivi olmast Grade 2: supin ve SLD
pozisyonda antrumda berrak sivi olmasi Grade 3: antrumda yogun sivilar ya da kati
goriilmesidir. CSA aort seviyesinde 6l¢iildii ve kaydedildi. Tahmini mide hacmi
formiile [Volum(mL) = 27.0+(14.6xSLD CSA)-1.28xyas(y1l)] gore hesaplandi ve
kaydedildi (144). Goriintilleme sirasinda midede igerik goriilmiiyorsa veya <1.5
mL/kg’dan daha az berrak siv1 varsa mide bos, kat1 igerik ya da> 1.5 mL/kg’dan fazla
berrak sivi olanlar dolu mide olarak kabul edildi. Hastalar mide doluluk durumlarina
gore aspirasyon agisindan, diisiik risk ve yiiksek risk olarak ikiye ayrildi.

Hastalar operasyon masasina alindiktan sonra pulse oksimetre, elektrokardiyografi
(EKG), non-invaziv kan basinci ve 1s1 monitdrizasyonu yapildi. Frontal bolgeye BIS
probu (BIS™ Monitoring System, Covidien, Minneapolis, USA) yapistirildi. Yeterli
periferik damar yolu agildiktan sonra hastalar 6 L/dk, %80 oksijen ile preoksijenize
edilerek genel anestezi indiiksiyonuna baslandi. Anestezi indiiksiyonunda, 1 mg/kg
lidokain (Jetmonal® %2, Osel ilag, Istanbul, Tiirkiye), 2-3 mg/kg propofol (Propofol®
%1 Fresenius Kabi AG Hamburg, Almanya), 1 ug/kg fentanil (Talinat®, Vem ilag,

Ankara, Tiirkiye) uygulandi, kas gevsemesi i¢in 0.6 mg/kg rokuronyum bromiir
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(Esmeron® MSD ilag, Hameln, Almanya) iv bolus uygulandi. Yeterli kas gevsemesi
amaciyla 2 dakika beklendikten sonra endotrakeal entiibasyon uygulandi. Mide
ultrasonu sonucunda dolu mide diisiiniilen hastalarda hizli seri indiiksiyon ve Sellick
manevrasi uygulanarak entiibasyon gergeklestirildi. Hizli seri indiiksiyonda
rokiironyum bromiir (Esmeron® MSD ilag, Hameln, Almanya) 1-1.2 mg/kg iv bolus
uygulanmasi planlandi. Entiibasyon sonrasi 14 French (4.67 mm x 1210 mm)
nazogastrik katater yerlestirildi. Nazogastrik katater ¢am ug¢lu beslenme enjektorii
kullanilarak aspire edildi. Elde edilen aspiratin pH’s1 kalem tipi pH metre kullanilarak
ol¢iildii, aspirat miktar1 ve pH’s1 kaydedildi. Anestezi idamesi sevofluran (Sevorane®,
Abbvie, Queenborough, Ingiltere) MAC degeri 1 olacak sekilde BIS 60’n altinda
olacak sekilde uygulandi, analjezi amagh remifentanil (Ultiva®, GlaxoWellcome)
0.05-0.2 pg/kg/dk doz araliginda uygulanda.

Postoperatif komplikasyonlar (HT, hipotansiyon, tasikardi, bradikardi,
ajitasyon, konfilizyon, bas donmesi, bulanti, kusma) kayit altina alindu.
Calismamizin birincil sonucu elektif cerrahi i¢in a¢ kalan diyabetik hastalarda rezidiiel
mide hacmini ve dolu mide sikligin1 degerlendirmekti. Ikincil sonucumuz ise diyabet
hastalarinda dolu mide i¢in olasi risk faktorlerini (AKS, PPG, HbAlc, diyabete bagl

komplikasyonlarin varlig1) arastirmakti.

3.1. istatistiksel Analiz

Calismamizda 6rneklem biiyiikliigii icin G*Power programi kullanildi. Orneklem
icin %95 giliven araliginda, %80 test giicii (1-p) ve d=0.50 etki biiyiikliigii ile toplamda
ulasilmasi gereken minimum hasta sayis1 68 olarak belirlendi (132). Calismada olas1
vaka kayiplar1 géz Oniine alinarak grup basi 39 hasta olmasi planlandi.

Verilerin analizinde SPSS 20 programi kullanilmigtir. Normal dagilim testi olarak
Shapiro Wilk testi kullanilmistir. Normal dagilan veriler parametrik testler ile normal
dagilmayan veriler ise non-parametrik testler ile degerlendirildi. Verilerin analizinde
T testi, Mann Whitney U testi, Ki-kare testi, ROC analizi, spearman korelasyon analizi
kullanilmistir. ROC analizinde optimum cut-off degerinin belirlenmesinde Youden

indeksi kullanilmistir. p <0.05 degeri istatistiksel olarak 6nemli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Genel anestezi altinda operasyon gegiren 78 hasta galismaya dahil edildi. (Sekil 8).

Sekil 8. Calisma Akis Semasi

Dahil Edilen Calismaya Katim Kosullarini Saglayan Hastalar (n=78)

l

Dagilim Grup Diyabet (n=39) Grup Kontrol (n=39)
: !
Grup Diyabet (n=39) Grup Kontrol (n=39)
Takip
Analiz Analiz edilen (n=39) Analiz edilen (n=39)

Calismaya katilan hastalarin %67.1°1 kadin, yas ortalamasi ise 54.88+6.1 yildi.
Gruplarin demografik ozellikleri ve ASA risk smifi karsilastirildiginda farklilik
gozlenmedi. (Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin Demografik Verileri ve ASA risk sinifi

Grup Kontrol Grup Diyabet p
(n=39) (n=39)
Yas (yil) 53.87+5.18 55.89+6.93 0.142
(40-65) (44-65)
VKIi (kg/ m 2) 29.04 +3.78 30.00 + 4.54 0.059
(19-38.56) (22.10-39.60)

Cinsiyet (E/K) " 13/26 (% 33 /% 67) 12/ 27 (% 31/ %69) 1.000
ASA /11111 1/34/4 0/32/7 0.321

Veriler ortalama+ Standart sapma (SS) (min-maks) ve *say1 % olarak belirtilmistir. VKI: Viicut kitle
indeksi, ASA: Amerikan Anesteziyoloji Dernegi
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Gruplar HADS anksiyete ve depresyon puanlari agisindan karsilastirildiginda

anlamli fark bulunmamustir (Tablo 3).

Tablo 3. Hastahane Anksiyete, Depresyon Olcegi Skoru

Grup Kontrol Grup Diyabet p
(n=39) (n=39)
Anksiyete 4(0-16) 5(0-15) 0.344
Depresyon 5(0-11) 3(0-15) 0.059

Veriler median (min-max) olarak belirtilmistir.

Hastalarin yandas hastaliklari karsilastirildiginda kontrol grubundaki hastalarin

anlamli diizeyde daha az yandas hastaliga sahip oldugu bulunmustur (Tablo 4).

Tablo 4. Hastalarin yandas hastaliklarin karsilastirilmasi

Grup Kontrol (n=39) Grup Diyabet (n=39) p
n (%) n (%)
Yandas hastalik yok 29 (74.4) 7(17.9)
HT 7(17.9) 20 (51.3)
Hipotiroidi 1(2.6) 0 (0)
HT+ Hipotiroidi 0 (0) 1(2.6)
DM+HT+ PTE 0(0) 1(2.6)
Disritmi 2(5.1) 0 (0) <0.001
HT+Osteoartrit 0 (0) 1(2.6)
HT+ KAH 0 (0) 7 (17.9)
HT+ PAH 0 (0) 1(2.6)
HT+ KY 0 (0) 1(2.6)

Veriler say1 (%) olarak belirtilmistir. HT: Hipertansiyon, PTE: Pulmoner Tromboemboli, KAH:
Koroner Arter Hastaligi, PAH: Periferik Arter Hastaligi, KY: Kalp yetmezligi

Gruplarin aglik siireleri karsilastirildiginda anlamli fark bulunmamustir (Grup K:
9.82 +0.55 saat, Grup D:10.00+1.4 saat, p= 0.10). (Sekil 9).
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Sekil 9. Preoperatif Achk Siireleri

Aclik Siiresi
10,05

10
9,95
9,9
9,85
9,8

9,75

9,7
Grup Kontrol Grup Diyabet

m Aclik Siiresi

Siireler saat olarak ortalama seklinde verilmistir.

Gruplar arasinda Perlas skoru, CSA, mide voliimii, aspire edilen mide sivisi
miktar1 ve pH’da istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu ve diyabetik hasta

grubunda daha yiiksek oldugu bulunmustur (Tablo 5).

Tablo 5. Perlas skoru, CSA mide voliimii, aspire edilen mide sivisi, pH

karsilastirilmasi
Grup Kontrol Grup Diyabet p
(n=39) (n=39)
Perlas skoru 0 (0-0)* 0 (0-3)* <0.001
0 39** (%100) 23** (% 59)
1 0** (%0) 11%* (% 28.2)
2 0** (%0) 3% (% 7.7)
3 0** (%0) 2**(% 5.1)
CSA (cm?) 5.11£2.01 10.91+9.49 <0.001
4.8 (2-11.40 )* 7.6 (4-47) *
Mide voliimii(mL) 41.04+29.78 68.92+60.69 0.012
36.7 (2.5-127) * 52 (0-235) *
Mide sivisi (mL) 8.69+5.68 18.30+10.68 <0.001
7(2-24) 15 (3-50)
pH 2.94+0.73 3.16+3.81 0.011

Veriler ortalama+ Standart sapma (SS), *median (min-maks), ** say1 (%) olarak belirtilmigtir. CSA:

Cross Sectional Area
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Diyabetik hasta grubunda aglik kan sekeri (AKS), HbAlc, PPG ortalamasi ve
diyabet komplikasyon siklig1 Tablo 6'da gosterilmistir.

Tablo 6. DM’lu bireylerin achk kan sekeri, HbAlc, postprandiyal glukoz

ortalamasi ve diyabetik komplikasyon siklig1

Ozellikler ort+ss

AKS (mg/dl) 142.20+36.38
HbAlc (%) 7.78+1.51
PPG (mg/dl) 247.12+53.09
Diyabet iligkili komplikasyon n (%)

Yok 32 (82.05)
Noropati 7 (17.94)

AKS: Aclik Kan Sekeri PPG: Postprandiyal glukoz

Calismaya dahil edilen hastalarda kontrol grubunda dolu mideye rastlanmazken
diyabetik hasta grubunda 7 hasta (%17.94) dolu mide (yiiksek aspirasyon riski) 32
hasta aspirasyon ag¢isindan diisiik riskli olarak degerlendirilmistir. Aspirasyon riski
acisindan gruplar karsilastirildiginda diyabet komplikasyonu, aspire edilen mide sivisi,
gastrik volim ve CSA’nin yiiksek riskli hastalarda anlamli olarak daha fazla oldugu
bulunmustur. Diisiik ve yiiksek riskli DM’lu hastalarda HADS 6l¢limleri arasinda fark
gozlenmedi. (Tablo 7).
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Tablo 7. Diyabetik hastalarda aspirasyon riskine gore demografik verilerin ve
AKS, HbAlc, PPG, Diyabet komplikasyon varhgi, pH, CSA, aclik siiresi, diyabet

siiresi, gastrik voliim, aspire edilen mide sivisimin, HADS skorlarimin

karsilastirilmasi
Aspirasyon riski Diisiik risk (n:32) Yiiksek risk (n:7) p
Cinsiyet E/K 9/23 (% 33.3 / % 66.7) 314 (%42.9/%57.1) 0.734
VKI (kg/ m ?) 29.95 + 4.69 30.2+4.10 0.872
AKS (mg/dl) 142.71 £30.94 139.85 + 58.55 0.654
HbAlc 7.57+1.29 8.74+2.13 0.065
PPG (mg/dI) 238.43 +49.73 286.85 +53.23 0.058
Diyabet Komplikasyonu +/- 3129 (%9.4 / % 90.6) 413 (%57.15/%42.85)  <0.001
pH 2.57+0.55 2.52+0.51 0.813
CSA (cm?2) 9.03 £7.79 19.51 £ 12.32 0.006
Aglik Siiresi (saat) 10.03 £ 1.57 9.85+0.377 0.77
Diyabet Siiresi (y1l) 15.34+10.19 17.00+ 8.81 0.693
Gastrik voliim (mL) 63.45+54.78 234.81+184+18 0.002
51.5(4-235) 172 (34.7-495)
Mide stvi (mL) 15.34+7.94 31.85+11.63 <0.001
7 (2-24) * 15 (3-50) *
Anksiyete 5 (0-15) * 3(0-9) * 0.484
Depresyon 3 (0-15) * 2(0-5)* 0.122

Veriler ortalama+ Standart sapma (SS), *median (min-maks) olarak belirtilmistir. CSA: Cross Sectional
Area

CSA’nin risk siniflandirmasindaki dneminin degerlendirilmesi i¢in ROC analizi

yapilmustir ve egri altindaki alanlarin 6nemli oldugu bulunmustur (Sekil 10).
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Sekil 10. Egri Altindaki Alan
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CSA i¢in egri altindaki alan 0.871dir, risk siniflandirmasinda giiglii bir test
aract oldugu bulunmustur. Optimum cut-off degeri 10 olarak bulunmustur. 10’un
tstiindeki degerler yiiksek risk lehinedir. 10 i¢in sensitivite %85.71, spesifite
%81.25’dir (Tablo 8).

Tablo 8. CSA skalasi

. Sensitivity  Specificity Youden's Metric

Cut t PPV (%) NPV (% - AUC —
=HIRoIt % (%) (%6) (%6) index E— Score
9.4 85.71% 78.12% 46.15%  96.15% 0.638 0.871 1.64
10 85.71% 81.25% 50% 96.3% 0.670 0.871 1.67

Diyabetes mellituslu hastalarda aspirasyon riskine gore HbAlc’si yiiksek ve
normal olan hastalar karsilastirildiginda istatistiksel olarak farklilik olmadigi

bulunmustur (Tablo 9).
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Tablo 9. DM’lu Hastalarda Aspirasyon riskine gore HBA1c karsilastirmasi

Aspirasyon riski

Diisiik risk (n=32) Yiiksek risk (n=7) p
HbAlc Normal 17 (53.1) 1(14.3)
Yiiksek 15 (46.9) 6 (85.7) 0.071

Veriler say1 (%) olarak belirtilmistir.

Hastalarin kullanmakta oldugu DM ilaglar1 ve aspirasyon riski gruplari

karsilastirildiginda istatistiksel olarak farklilik olmadig1 gézlendi (Tablo 10).

Tablo 10. DM ilaglari ile Aspirasyon riski gruplarinin karsilastirilmasi

Aspirasyon riski

Diisiik risk (n=32) Yiiksek risk(n=7) p
DM OAD 20 (62.5) 2 (28.6)
Tlaglart Insiilin 6 (18.8) 3(42.9) 0.236
OAD + insiilin 6 (18.8) 2 (28.6)

Veriler say1 n (%) olarak belirtilmistir. OAD= oral antidiyabetik

HbAlc ile pH ve mide voliimii arasindaki korelasyonlara bakildiginda HbAlc
ile pH arasinda negatif yonde zayif korelasyon, HbAlc ile mide voliimii arasinda
pozitif yonde zayif korelasyon saptandi (Tablo 11).

Tablo 11. HbAlc ile pH ve Mide Voliimii Arasindaki Korelasyon

Mide Voliimii pH
HbAlc r .299 -.307
p .008 .006

Diyabetik hastalarin DM tan siiresi ile CSA, mide voliimii, mideden aspire

edilen sivi miktar1 ve mide sivisinin pH’1 arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir

(Tablo 12).
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Tablo 12. DM siiresi ile CSA, pH, mide voliimii, mide s1vis1 arasindaki korelasyon

Mide voliimii Mide sivisi pH CSA
DM siiresi y1l r -.044 123 247 -.042
p 792 457 130 799

Diyabetik hastalarin mide voliimleri ile mide sivisinin pH’1 arasinda anlamli bir
iligki bulunmamigtir. Mide voliimii ile mide sivis1 arasinda pozitif yonde yiiksek

korelasyon bulunmustur (Tablo 13).

Tablo 13. Mide volumu ile pH, ve mide sivis1 arasindaki korelasyon

pH Mide Sivisi
Mide voliimii r -.234 .693
p 152 <0.001

Calismaya katilan hastalarda postoperatif komplikasyon gézlenmemistir.
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5.TARTISMA

Diyabetik hastalarin, aglik Onerilerine uymalarina ragmen anestezi
indiiksiyonundan 6nce mide iceriginin arttigini varsaydigimiz, dolu mide sikligini ve
risk faktorlerini arastirdigimiz ¢calismamizda;

I. Perlas skoru, CSA, mide voliimii ve aspire edilen mide sivis1 miktarinin
diyabetik grupta, kontrol grubuna gére daha yiiksek oldugu bulundu. Bu bulgular
1s1g¢inda diyabetik hastalarda diyabetik olmayan hastalara kiyasla rezidiiel mide
hacminin daha yiiksek oldugu goriildii. Bunun sonucunda diyabetik hastalarda rutinde
Onerilen en az 6 saatlik acligin bos mideyi garanti etmedigi kanisina varilmistir.

ii. Diyabetik hastalar aspirasyon riski agisindan karsilastirildiginda diyabetik
noropati siklig, aspire edilen mide sivist ve CSA’nin yiiksek riskli hastalarda anlaml
olarak daha fazla oldugu bulunmustur.

ii.HbAlc ve ultrasonla dlgiilen gastrik voliim arasinda pozitif yonlii zayif bir
iligki, Aspire edilen mide igeriginin pH’1 arasinda negatif yonlii zayif bir iliski
bulunmustur.

Iv. Diyabetes Mellitus’un siiresi ile CSA mide volimii, aspire edilen mide
stvisinin miktart ve pH arasinda iliski bulunmamustir.

v. Ultrasonla 6l¢iilen mide voliimii ile aspire edilen mide s1visi1 arasinda pozitif
yonde yiiksek iliski bulunmus olup pH ile iligki bulunmamustir.

vi. Mide ultrasonunda CSA’nin 10°nun iizerinde olmasi aspirasyon ig¢in risk

faktorii olarak bulunmustur.

Gastroparezi, mide bosalmasinda gecikmelerle seyreden, mide retansiyonu
semptomlarina yol agan ve gastrointestinal disinda sonuglara neden olan klinik bir
bozukluktur. Bu durum, ¢esitli sistemik hastaliklarin komplikasyonlari olarak, mideyle
ilgili secilmis ameliyatlardan sonra veya idiopatik olarak ortaya c¢ikabilir. 146
gastroparezi hastasindan olusan bir ¢alismada, vakalarin %29'unda altta yatan diyabet
varligi, %]13'inde mide ameliyatindan sonra semptomlarin gelistigi ve %36's1
idiyopatik oldugu belirtilmistir (145).

Diyabetes mellitus, otonomik disfonksiyon nedeniyle gastrik bosalmanin

gecikmesine yol acabilmekte ve bunun sonucunda olusabilecek perioperatif
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aspirasyon pnomonisi 6nemli morbiditeye ve %5 gibi yiiksek bir mortaliteye neden
olabilmektedir (82). Gastrik semptomu olan hastalarda yapilan arastirmalarda uzun
stiredir Tip 1 diyabeti olan bireyler arasinda gecikmis gastrik bosalma prevalansi %27-
58 arasinda iken Tip 2 diyabetli hastalarda ise %30 olarak belirtilmistir (145, 146).
Diyabetik hasta grubu ve kontrol grubundan olusan bir ¢alismada, CSA birbirine dik
iki cap kullanilarak hesaplanmig ve diyabetik hastalarda (%35.8) kontrol grubuna
(%20) kiyasla daha yiiksek oranda dolu mideye rastlanmistir ancak istatistiksel olarak
anlaml bir farka ulasilmamistir (147). Putte ve ark. (148) 538 hastay: inceledikleri
retrospektif ¢aligmalarinda standart bir acglik araliginin saglikli bireylerde bile yeterli
bosalmayi saglamadigini (32 hasta, %6) bulmuslardir ve bu durum anestezi indiiksiyon
planinda degisiklige yol agmistir . Tip 2 diyabet tanis1 olan ve olmayan hastalarin dahil
edildigi ¢calismamizda gecikmis mide bosalma goriilen tiim hastalar (%18) diyabetik
grupta idi ve kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli fark goriildii. Bu hastalarda
anestezi indiiksiyonu hizli seri indiiksiyon seklinde yapildi ve hastalar Sellick
manevrast esliginde entlibe edildi. Gecikmis gastrik bosalma sikliginin degisken
olmasinin c¢alismalarin dizayninin, hasta popiilasyonun sayisinin farkliligindan ve
cesitliliginden kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Elektif cerrahi sonrasi ortaya g¢ikabilecek aspirasyon pnomonisi hayati tehdit
edebilen bir komplikasyon olup DM’lu hastalarda mide bosalmasinin gecikmesine
bagli olarak aspirasyon riski daha yiiksektir. Mide bosalmasini degerlendirilen
parasetamol emilimi, radyolojik isaretli diyet gibi ¢esitli yontemler mevcuttur (149,
150). Ancak bunlarin preoperatif donemde uygulanmalar1 zor ve tartismalidir (151).
Rezidiiel gastrik hacim takibi ig¢in gastrik aspirasyon ve ultrason o&lgiimiiniin
karsilastirildigi ¢ok merkezli bir ¢aligmada, yogun bakim {initesinde 48 saatten uzun
stire mekanik ventilasyon altinda enteral beslenen hastalarda gastrik aspirasyonun
rezidiiel gastrik hacmi degerlendirmede giivenilir bir ara¢ olmadig1 bulunmustur.
Bunun nedeni olarak hastalarin %80'inden fazlasinda gastrik aspirasyondan sonra hala
artmis gastrik icerik varligi oldugu belirtmistir (152). Gastrik ultrason, gastrik igerigin
kalitatif ve kantitatif degerlendirmesini saglayan basit, hizli, non-invaziv bir hasta basi
tan1 testidir. Gastrik ultrason kullanimi, anestezi saglayicilarinin dolu ve bos mideyi
ayirt etmesine, mide igeriginin kivamini belirlemesine (katilar, yogun sivilar, berrak

stvilar) ve mide sivilarinin hacmini tahmin etmesine olanak tanir (133). Biz de
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calismamizda genel anestezi altinda elektif cerrahi gecgirecek hastalarda gastrik icerigi
ultrasonla Perlas skoru, antral CSA’nin 6l¢iimii ile degerlendirdik.

Ameliyat Oncesi 8 saat aclik sonrasi diyabetik olmayan obez hastalarda gastrik
ultrason ile gastrik rezidiiel hacim degerlendiren bir calismada VKIi’si 23.13 kg/m 2
ile 33.13 kg/m 2 olan iki grup karsilastirlmis ve VKIi’si yiiksek grupta SLD
pozisyonunda CSA (5.83 cm? ) diisiik VKI’si olan gruba gore (3.89 cm?) anlaml
olarak daha yiiksek bulunmustur (153). Putte ve ark. (154) diyabeti olanlarin da dahil
edildigi obez hastalarda yaptiklar1 ¢alismada obez bireylerde daha biiyiik antral CSA
(12.1£2.5 cm?) oldugunu saptamistir. 80 kisilik ortalama 9.4 £3.7 yildir DM tanisina
sahip VKI< 30 kg/m 2 hastalarla yapilan bir ¢alismada SLD de &lgiilen CSA 7.57 +
2.75 cm? bulunmustur (155). Sharma ve ark. (156) ise DM hastalarinda CSA’y1
7.05+4.35 c¢cm? olarak bulmustur. Bizim c¢alismamizda ise DM’lu hastalarda CSA
10.91£9.49 cm ? olarak bulunmustur. Bu durumun ¢alismamizdaki hastalarin daha
uzun siiredir DM tanis1 ile takip edilmesinden veya daha yiiksek ortalama VKI’ye
(30.00 £ 4.54 kg/m 2) sahip olmasindan kaynaklanabilecegini diistinmekteyiz.

Diyabetik hastalarin preoperatif aclik sonrasi gastrik voliimleri hakkinda farkli
veriler mevcuttur. Garg ve ark. (147) 103 olguda DM'li hastalarda ortalama 9.15 mL
ve DM'li olmayan hastalarda ise 4.22 mL olan aglik hacimlerinin ihmal edilebilir
diizeyde oldugunu bildirmislerdir. Elektif cerrahi dncesinde ultrasonografi ile mide
hacminin arastirildigi 100 kisilik diger bir ¢calismada ise hastalarin 16’sinda 6nemli
miktarda (1,5 mL/kg'dan fazla) berrak sivi oldugu, bu hastalarin 11’inin diyabet
hastas1 (57 mL) oldugu belirtilmistir (156). Calismamizda diyabetik grupta gastrik
voliimiin ortalamas1 68 mL, ve bu grup i¢indeki aspirasyon risk yiiksek hastalarda ise
ortalama 234 ml diizeyinde oldugu goriilmiistir. Yapilan caligmalar yetiskin
insanlarda en az 50 - 70 mI’lik (0.4 -4 mL/kg) mide asidi aspirasyonunun aspirasyon
pnémonitine yol agabilecegini gostermistir. (71 — 75). Calismamiz sonucunda 6lgiilen
gastrik voliimiin klinik olarak aspirasyon pnomonitine yol agabilecek diizeyde
oldugunu diistinmekteyiz.

Rezidiiel mide voliimiiniin degerlenmesinde ultrasonla gastrik voliim
hesaplanmas1 disinda nazogastrik katater takilip mideden gelen aspirati degerlendiren
calismalar da mevcuttur (157, 158). Jellish ve ark. (158) insiilin tedavisi alan (17.7+2.5
mL) ve almayan diyabetik hastalar1 (9.6+4.1 mL) kontrol grubu (8.01+2.6 mL) ile
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karsilastirmis olup fark bulunmadigini belirtmislerdir. Ayn1 ¢alismada kotii glikoz
kontroliine (HbAlc >%9) sahip diyabetik alt grupta ise aspirat hacmi 16.2 +3.6 mL
bulunmustur (158). Calismamizda diyabet hastalar1 insiilin alan ve almayan diye
gruplandirilmamakla beraber diyabet hastalarinda aspire edilen volim (18.3 mL)
kontrol grubuna oranla anlamli olarak yiiksek, voliim miktar1 ise diger ¢alismalarla
benzerdi. Calismamizda bunun yaninda yiiksek aspirasyon riski olan hastalarda
ultrasonla Ol¢tilen gastrik voliimle nazogastrik tlipten aspire edilen siv1 arasinda pozitif
yonde yiiksek korelasyon bulunmustur.

Diyabetik hastalarda mide asidi salgisi, diyabetik faktorlerin kendisi (ndropati
faktorii) gastrik retansiyon, gastrik distansiyon (noéropati dist faktor) nedeniyle
kendiliginden azalmaktadir (159). Daha Once yapilan birgok c¢alismada diyabetik
hastalarda hem bazal hem de prandiyal asit sekresyonunun diyabetik olmayan
hastalara kiyasla azaldigi bulunmustur (160, 161). Diyabeti olan ve olmayan dispeptik
hastalarda gastrik pH ve ayrica gastrik pH ile HbA 1¢ arasinda herhangi bir korelasyon
olup olmadigin1 belirlemeyi amaclayan bir ¢calismada bazal mide pH's1, mide liimenine
yerlestirilen prob aracihigiyla intra-gastrik pH oOlgtimii ile degerlendirilmistir. Bu
calismanin sonucunda bazal gastrik pH'nin DM'li hastalarda (2.30 + 0.83), DM'si
olmayan hastalara gore (2.19 £ 0.52) daha yiiksek olmasina ragmen anlamli bir fark
olmadigi ( p = 0.538) belirtilmistir. Bunun yaninda bazal gastrik pH ile HbAlc
arasinda bir korelasyon olmadigi gosterilmistir (162). Hasler ve ark.(160) DM'li
hastalarda bazal gastrik pH’in (3.64 + 0.41), DM'si olmayan hastalardan (pH 1.90 +
0.18) yiiksek oldugu belirtilmistir. Calismamizda diger ¢alismalara benzer sekilde
DM’li gruptaki gastrik pH degeri (3.16) kontrol grubundan (2.14) anlamli olarak daha
yiiksek bulunmustur. Vagal noropatinin gastrik asit salgisin1 azalttigi bilinmektedir
(159). Diyabetik gastroparezi hastalarinda diiz kas dejenerasyonu ve eozinofilik
inkliizyon cisimcikleriyle fibrozis ve Cajal interstisyel hiicrelerin gastrik aglarda
bozulma ortaya ¢ikararak nonndronal eksikliklere neden oldugu bildirilmistir (163,
164). Ayrica gastrik bosalmanin gegikmesininde mide asiditesinin notrlesmesinde
etken olabilicegi belirtilmigtir (160). Calismamizda diyabetik hastalarin mide
stvilarinin pH’1 diger ¢alismalara benzerdi.

Diyabetik hastalarda aspirasyon riskini en aza indirmek i¢in gecikmis gastrik

igerik ve hacimi etkileyen faktorler de degerlendirilmistir (165). Demirel ve ark. (155)
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diyabetik hastalarda bos mide ve dolu midesi olanlarda cinsiyet, ASA fiziksel durumu,
AKS, HbA1c degeri glomeriiler filtrasyon hizinin benzer oldugunu, ancak yas, VKI,
kat1 aclik siiresi ve CSA’nin anlamli diizeyde daha yiiksek degerler bulundugu (p <
0.001) belirtilmistir. Bunun yaninda dolu mide vakalariin sayis1 néropatik sikayetleri
olan ve 8 yilinin iistiindeki diyabet siiresi olan hastalarda dolu mide olasiliginin daha
yiiksek oldugu 6ngoriilmiistiir (sirasiyla p = 0.005, p < 0,001) (155). Calismamizda,
DM’lu hastalarin aspirasyon riski yiiksek ve diisiik olanlarda demografik veriler,
diyabet siiresi, kullanilan diyabet ilaglari, aclik siiresi, HbAlc diizeyleri arasinda fark
yokken diyabetik noropati sikligi, aspire edilen mide sivisi, CSA’nin aspirasyon
pnomonisi i¢in yliksek riskli hastalarda anlamli olarak daha fazla oldugu bulunmustur.
ROC egrisi analizi 10’un Ustiindeki degerlerdeki CSA’nin daha yiiksek bir dolu mide
olasihigim dngdrmiistiir. Ozellikle diyabetik noropatisi olan hastalarda aglik siiresinin
daha uzun olmasinin gerekecegini diisiinmekteyiz.

Diyabetik hastalarda HbAlc ile mide voliimii arasindaki korelasyon varligi
tartismalidir. Maheshwari ve ark.’nin (166) 131’inin DM (tip 1 ve Tip 2) tanili 145
kisilik calismalarinda DM siiresi ve HbAlc ile rezidiiel mide volumu arasinda iligki
olmadig1 gosterilmistir. Baska bir ¢alismada ise Tip 2 DM tanili hastalarda HbAlc >
7 olmasinin yiiksek mide voliimii ile iligkili oldugu gosterilmistir (167). Calismamizda
mide voliimii ile HbAlc arasinda pozitif yonlii zayif korelasyon izlenmis, diyabet
stiresi ile mide voliimii arasinda korelasyon izlenmemistir. Bu nedenle ¢alismamizin
tip 1 diyabetlileri de kapsayacak sekilde genisletilmesine ihtiyaci oldugu
diisincesindeyiz.

Ameliyat Oncesi anksiyete veya stresin gastrik bosalmay1 geciktirdigi ve
gastrik asiditeyi artirdig1 diisiiniilmektedir ve bu nedenle aspirasyon pnomonisi ile
iliskili risk faktorlerinden biri olarak kabul edilmektedir (64, 168). Calismamizda bu
faktoriin etkisinin olup olmadigimi degerlendirmek i¢in tiim hastalara anksiyete ve
depresyon 6l¢egi uygulandi. DM grubu ile kontrol grubu ve aspirasyon igin yiiksek ve
diistik riskli gruplar karsilagtirildiginda anksiyete ve depresyon skorlar1 arasinda
anlamli fark bulunmamustir.

Calismamizin bazi kisithliklarinin  oldugunu diisinmekteyiz. ilk olarak
calismamiz tek merkezli olup hasta sayis1 bakimindan goreceli olarak azdi. Bu alanda

cok merkezli genis popiilasyonlara yayilan c¢alismalarin yapilmas: gerektigi
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goriisiindeyiz. Ikincisi obez hastalar ¢alismaya dahil edilmemis olup obezite ve diyabet
birlikteligi sik karsilasilan bir durumdur. Ugiincii olarak diyabetik hastalarimiz sadece
tip 2 diyabet hastalar idi ve diyabetik gastroparezi Tip 1 diyabette de sik goriilen bir
komplikasyondur. Son olarak aglik stirelerimiz kilavuzlarda onerilen minimum
stireden daha uzundu. Bu ylizden Onerilen minimum aclik siiresi ile operasyon

planlanan hastalarda dolu mide oranlarinin arastirilmasi gerekli olacaktir.
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6. SONUC

Elektif cerrahi dncesi diyabetik hastalarda kontrol grubuna oranla reziduel
mide hacminin daha yiiksek oldugu ve dolu mide sikliginin daha fazla oldugu
goriilmustiir. Yiiksek aspirasyon riski olan DM’lu hastalarda DM noéropatisinin dolu
mide i¢in risk faktorii oldugu diisiincesindeyiz. Calismamiz 6zellikle 8-10 saatlik aglik
stiresinin mide bosalmasi i¢in yeterli olmayabilecegini gostermektedir. Diyabetik
hastalarda mide igeriginin ultrasonla preoperatif degerlendirilmesinde mevcut
kilavuzlarda 6nerilen aglik siiresine ragmen, aspirasyon pnomonisine neden olabilecek
gastrik voliimii saptamada etkin olarak kullanilabilicegi diisiincesindeyiz. Gastrik
ultrasonun 6zellikle preoperatif aglik siireleri i¢in olusturulan kilavuzlara uymayan
diyabetik komplikasyonlara sahip hastalarda anestezi indiiksiyonundan 6nce tarama
aract olarak kullanilarak, anestezi yoOnetiminde karar verme siirecine yardimci
olabilecegi ve gereksiz perioperatif komplikasyon riskini azaltabilecegi

diistincesindeyiz.
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