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ÖZET 

 

Mustafa Gökhan Bayram, Diyabetik Hastalarda Mide İçeriğinin Gastrik 

Ultrasonla Preoperatif Değerlendirilmesi Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi 

Tıp Fakültesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalı, Tıpta Uzmanlık 

Tezi, Zonguldak, 2024.  

Amaç: Bu çalışmada; diyabetik hastalarda elektif cerrahi öncesi açlık süresi sonunda 

rezidüel mide hacmi ve dolu mide sıklığının değerlendirilmesi ve dolu mide için risk 

faktörlerinin araştırılması amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya genel anestezi altında, elektif şartlarda, operasyon 

planlanan, 40-65 yaş arası, Amerikan Anesteziyoloji Derneği risk grubu 1-3 ve açlık 

süresi en az 8 saat olan 39 diyabetik ve 39 diyabetik olmayan toplam 78 hasta dahil 

edildi. Tüm hastaların demografik bilgileri, yandaş hastalıkları, diyabetes Mellitus 

(DM) hastası olup olmadıkları, diyabet hastası iseler kaç yıldır DM hastası oldukları, 

DM için hangi ilaçları aldıkları, DM’li hastların açlık kan şekeri, postprandial glukoz 

değerleri, Glikozile Hemoglobin (HbA1c) değerleri, daha önceden tanı konulmuş DM 

komplikasyon varlığı, açlık süreleri kaydedildi. Hastalara hastane anksiyete ve 

depresyon ölçeği uygulandı ve sonuçları kaydedildi. Hastalar diyabet tanılarına göre 

Grup Diyabet ve Grup Kontrol olarak ayrıldı. Diyabetik hastalar HbA1c değerleri 

7.5’un üstünde ve altında olmalarına göre HbA1c yüksek/normal olarak gruplandırıldı. 

Hastalara supin pozisyonda ve Sağ Lateral Dekübit Pozisyon (SLD) pozisyonda mide 

ultrasonu uygulandı. Katıların, kıvamlı sıvıların veya berrak sıvıların varlığı 

kaydedildi. Perlas skorları (antrum 3 nokta skorlama sistemi) kaydedildi. Tahmini 

mide hacmi formüle [Volum(mL) = 27.0+(14.6x SLD Kesit alanı(CSA)-

1.28xyaş(yıl)] göre hesaplandı ve kaydedildi. Görüntüleme sırasında midede içerik 

görülmüyorsa veya <1.5 mL/kg’dan daha az berrak sıvı varsa mide boş, katı içerik ya 

da> 1.5 mL/kg’dan fazla berrak sıvı varsa dolu mide olarak kabul edildi. Hastalar mide 

doluluk durumlarına göre aspirasyon açısından, düşük risk ve yüksek risk olarak ikiye 

ayrıldı. 

Bulgular: Gruplar arasında Perlas skoru (p= <0.001), CSA (p= <0.001),  mide volümü 

(p= 0.012),  aspire edilen mide sıvısı miktarı (p= <0.001),  ve pH’ın (p= 0.011),  

diyabetik hasta grubunda daha yüksek olduğu bulunmuştur. Çalışmaya dahil edilen 
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hastalarda sadece diyabetik hasta grubunda 7 hasta (%17.94) dolu mide (yüksek 

aspirasyon riski) olarak değerlendirilmiştir. Aspirasyon riski açısından gruplar 

karşılaştırıldığında diyabet komplikasyonu (p= <0.001), aspire edilen mide sıvısı (p= 

<0.001), gastrik volüm (p= 0.002) ve CSA’nın (p= 0.006) yüksek riskli hastalarda 

anlamlı olarak daha fazla olduğu bulunmuştur. CSA için eğri altındaki alan 0.871’dir, 

risk sınıflandırmasında güçlü bir test aracı olduğu bulunmuştur. Optimum cut-off 

değeri 10 olarak bulunmuştur. HbA1c ile pH arasında negatif yönde zayıf korelasyon 

(p= 0.006, r=.-307), HbA1c ile mide volümü arasında pozitif yönde zayıf korelasyon 

(p= 0.008, r=.299) bulunmuştur. Mide volümü ile mide sıvısı arasında pozitif yönde 

yüksek korelasyon (p= <0.001, r=.693) bulunmuştur. 

Sonuçlar: Elektif cerrahi öncesi diyabetik hastalarda kontrol grubuna oranla dolu 

mide sıklığının daha fazla olduğu ve DM ilişkili nöropatinin dolu mide için risk faktörü 

olduğu görülmüştür. Çalışmamız özellikle 8-10 saatlik açlık süresinin mide boşalması 

için yeterli olmayabileceğini göstermektedir. Gastrik ultrasonun özellikle preoperatif 

açlık süreleri için oluşturulan kılavuzlara uymayan diyabetik komplikasyonlara sahip 

hastalarda anestezi indüksiyonundan önce tarama aracı olarak kullanılarak, anestezi 

yönetiminde karar verme sürecine yardımcı olabileceği ve gereksiz perı̇operatı̇f 

komplikasyon riskini azaltabileceği düşüncesindeyiz. 

 

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

Aspirasyon, Geçikmiş Mide Boşalması, Anestezi öncesi açlık süresi 
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ABSTRACT 

 

Mustafa Gökhan Bayram, Preoperative Assessment of Gastric Contents by 

Gastric Ultrasound in Diabetic Patients, Zonguldak Bülent 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, HbA1c 

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 HbA1c groups based on an HbA1c 

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 × SLD CSA) - (1.28 × 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 
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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 HbA1c and pH (p = 0.006, r = -

0.307), and a weak positive correlation between HbA1c 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.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Diyabet tüm dünyada yaygın görülen ve prevalansı günden güne artan bir 

hastalıktır. Eşlik eden komorbid hastalıklar ve komplikasyonlar ile birlikte yüksek 

mortalite ve morbidite oranlarına sahiptir (1). Sıklıkla hiperglisemi ile ve ara ara 

girilen hipoglisemik ataklarla seyreder ve kötü kontrollü glisemik durum varlığında 

akut dönem ve kronik dönem komplikasyonlara neden olmaktadır (2). Diyabetin neden 

olabileceği gastroparezi bu kronik komplikasyonlara örnektir. 

Preoperatif açlık süresi, mide boşalması için hastaya vakit sağlar ve operasyon 

sırasında oluşabilecek aspirasyon riskini minimalize eder (3). Gastroparezi gibi 

durumların varlığı halinde bu süre tahmin edilebilirlikten uzaklaşmakta ve 

intraoperatif aspirasyon riski açısından önem arz etmektedir (3).  

Çalışmamızda birincil amacımız diyabetik hastalarda elektif cerrahi öncesi açlık 

süresi sonunda rezidüel mide hacmi ve dolu mide sıklığını değerlendirmek, ikincil 

amacımız ise hasta gruplarımızda dolu mide için risk faktörlerini araştırmaktı.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Diyabetes Mellitus 

 

2.1.1. Diyabetes Mellitus Tanımı 

  

Diyabetes Mellitus (DM),  pankreastan insülin salınımının azalması, durması 

veya insülinin etkilerine karşı periferik dokularda gelişen ’insülin direnci’ nedeniyle 

ortaya çıkan, pek çok dokuyu etkileyerek birçok sistemi tutan hiperglisemi ile 

karakterize kronik ve geniş spektrumlu metabolizma bozukluğudur (1, 4). 

 

2.1.2. Diyabetes Mellitus Tanı Kriterleri 

  

Diyabet tanısı glikolize hemoglobin (HbA1c)  kriterlerine veya plazma glukozu 

(PG) kriterlerine, açlık PG (APG) değerine, 75 g oral glukoz tolerans testi (OGTT) 

sırasında 2 saatlik glukoz (2 saatlik PG) değerine veya klasik hiperglisemik 

semptomların (örn. poliüri, polidipsi ve açıklanamayan kilo kaybı) veya hiperglisemik 

krizlerin eşlik ettiği rastgele glukoz değerine göre konulabilir (Tablo 1) (1). 

 

Tablo 1. Gebe olmayan bireylerde diyabet tanısı için kriterler 

HbA1c ≥%6.5 (≥48 mmol/mol). (Test, ulusal glikohemoglobin standardizasyon programı sertifikalı 

ve diyabet kontrolü ve komplikasyonları çalışması testine göre standardize edilmiş bir yöntem 

kullanan laboratuvarda yapılmalıdır) 

veya 

APG ≥126 mg/dL (≥7.0 mmol/L). (Açlık, en az 8 saat boyunca kalori alınmaması olarak 

tanımlanmıştır) 

veya 

OGTT sırasında 2 saatlik PG ≥200 mg/dL (≥11.1 mmol/L). (Test, suda çözünmüş 75 g susuz glukoza 

eşdeğer bir glukoz yükü kullanılarak Dünya Sağlık Örgütü tarafından tarif edildiği şekilde 

yapılmalıdır) 

veya 

 

Klasik hiperglisemi veya hiperglisemik kriz semptomları olan bir bireyde rastgele PG ≥200 mg/dL 

(≥11.1 mmol/L). (Rastgele, bir önceki öğünden bu yana geçen süreye bakılmaksızın günün herhangi 

bir zamanıdır) (1) 
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2.1.3. Diyabetes Mellitus Epidemiyolojisi 

 

Diyabetes mellitus, bulunduğumuz çağın en önde gelen sağlık sorunlarından 

biridir. Dünya genelinde birçok insanı etkilemektedir. Uluslararası diyabet 

federasyonun verilerine göre 2021 yılında 20 – 79 yaş arası 537 milyon insan DM 

tanılıdır. Tahmini sayının 2030 da 643 milyona 2045’de ise 783 milyona çıkması 

beklenmektedir (5). DM 2021 yılında 6.7 milyon insanın ölümünden sorumlu olup bu 

sayı her 5 saniyede 1 ölüme sebep olmaktadır (5). Diyabetik hastaların 4 de 3’ü düşük 

ya da orta gelire sahip ülkelerde yaşamaktadır (5). Diyabetes Mellitus bütün 

toplumlarda ve bütün ırklarda görülen bir hastalıktır. 

 

2.1.4. Diyabetes Mellitusun Etyolojisi 

 

Diyabetes mellitusun predispozan faktörleri: ailede DM öyküsü, ileri yaş, kadın 

cinsiyet, obezite, hareketsiz yaşam, karbonhidrat ağırlıklı beslenme, yüksek stres, 

gebelik, kentsel yaşamdır (6). 

 

2.1.5. Diyabetes Mellitusun Sınıflandırılması 

 

Amerikan Diyabet Derneği (ADA)’ne göre DM dört genel kategoride 

sınıflandırılabilir. Bunlar: 

*Tip 1 DM: Otoimmün β-hücre yıkımıyla ilişkili olup genellikle mutlak insülin 

eksikliğine yol açar (1). 

* Tip 2 DM: İnsülin direnci ve metabolik sendrom zemininde sıklıkla yeterli β-

hücresi insülin salgısının otoimmün dışı sebeplerle azalmasına bağlı oluşur (1). 

* Spesifik diyabet türleri: Ana kategoriler β hücre fonksiyonunun monogenik 

kusurları, insülin etkisinin genetik kusurları, ekzokrin pankreas hastalığı, 

endokrinopatiler, ilaç/kimyasal kaynaklı, enfeksiyöz ve diyabetle ilişkili nadir immün 

aracılı ve genetik sendromlardır (7). 

* Gestasyonel DM: İlk kez gebeliğin ikinci veya üçüncü trimesterinde teşhis 

edilir. Gebelikte değişen hormonal mekanizmalardan ve insülin direnciden 

kaynaklanır (1). 
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2.1.5.1. Tip 1 Diyabetes Mellitus 

 

Diyabetik hastaların %5-10 u oluşturan daha önce insülin bağımlı diyabet ya da 

juvenil başlangıçlı diyabet kapsamına alınan tip 1 DM pankreasın β-hücrelerinin hücre 

aracılı otoimmün yıkımından kaynaklanır (1, 8). 

En sık çocukluk ve ergenlik döneminde görülmekle birlikte her yaşta görülebilir 

(1).  Beta hücrelerinin yıkım hızı bireyden bireye değişmektedir. Bazı bireylerde 

özellikle bebeklerde ve çocuklarda yıkım hızlıdır (9, 10). Çocuklar ve ergenler 

hastalığın ilk belirtisi olarak genelde diyabetik ketoasidoz (DKA) ile hastaneye 

başvururlar. Yetişkin hastalar uzun yıllar boyunca DKA’un oluşumunu engelleyecek 

kadar β hücre fonksiyonlarını koruyabilirler; bu bireyler uzun süreler boyunca hatta 

yıllar boyunca remisyona girebilir ya da insülin ihtiyaçları azalabilir (11, 12). Yine de 

hastalığın ilerlemesiyle insülin bağımlı hale gelirler. Hastalığın bu aşamasında insülin 

ile birlikte salgılanan c-peptid’in plazma değerleri düşer ya da saptanmaz (1). 

β hücrelerinin otoimmün yıkımı birçok genetik faktörle ve tam olarak 

tanımlanamayan çevresel faktörlerle ilişkilidir. Tip 1 diyabetli hastalar birçok 

otoimmun bozukluğa yatkınlık göstermektedirler (13).   

 

2.1.5.2. Tip 2 Diyabetes Mellitus  

 

Eskiden insüline bağımlı olmayan diyabet, erişkin başlangıçlı diyabet olarak 

adlandırılan tip 2 DM kısmi insülin eksikliği ve periferik insülin direncine sahip bireyleri 

kapsar. Tip 2 DM, diyabetik hastaların %90-95’ini oluşturur. Hastalığın başlangıcında 

ve çoğunlukla yaşamları boyunca insülin tedavisine ihtiyaçları olmaz.  

Tip 2 DM’un çeşitli nedenleri vardır. Spesifik etyoloji bilinmemektedir. β-

hücrelerinde otoimmün yıkım oluşmaz ve hastalarda diyabetin diğer nedenleri 

görülmez.  

Tip 2 Diyabetin görülme riski yaş, erkek cinsiyet, obezite ve fiziksel aktivite 

eksikliği ile artış gösterir (5). Daha önce gestasyonel DM’si, polikistik over sendromu 

olan, hipertansiyon (HT) ya da hiperlipidemisi olan, Amerikan yerlileri, Afro-

Amerikalılar, Latinler gibi bazı etnik kökenlere sahip olan kişilerde daha sık görülür (7). 
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Tip 2 DM tanısının konulması çoğunlukla geçikmektedir. Çünkü hiperglisemi 

yavaş yavaş gelişir ve semptomlar fark edilebilecek kadar şiddetli değildir. Yine de bu 

hastalarda diyabetin kronik komplikasyonlarının gelişme riski yüksektir (1). 

 

2.1.5.3. Spesifik Nedenlerle Ortaya Çıkan Diyabetes Mellitus 

 

Genetik defektlere bağlı görülen diyabetler, endokrinopatiler, ekzokrin pankreas 

hastalıkları, ilaç ve kimyasal maddelerle nedeniyle görülen diyabetler, enfeksiyona 

bağlı diyabetler, immün ilişkili diyabetin sık olmayan formları yukarıda yazılmıştır. 

Grubun içinde en sık karşılaşılan form genetik defektlere bağlı DM’dir. DM 

tipleri arasında sıklığı <%5 dir. Gençlerde yetişkin başlangıçlı diyabet çoğunlukla 25 

yaşından önce ortaya çıkan hiperglisemi ile karakterizedir. Adacık otoantikorları 

negatiftir. Genetik olarak çoğunlukla otozomal dominant geçiş gösterirler (14). 

 

2.1.5.4. Gestasyonel Diyabetes Mellitus 

 

Gestasyonel DM ilk kez gebelikte ortaya çıkan glukoz tolerans bozukluğu olarak 

tanımlanmaktadır (15). Gebelikte görülen artan glukoz konsantrasyonu kısa vadede 

perinatal komplikasyonlar (16 –18)  uzun vadede anne ve çocukta kardiyak ve 

metabolik komplikasyonlar için risk oluşturur (19, 20).   

 

2.1.6. Diyabetes Mellitusun Komplikasyonları 

 

Diyabet komplikasyonları akut ve kronik olarak ikiye ayrılmaktadır. 

Akut komplikasyonları 

Diyabetik ketoasidoz  hiperosmolar hiperglisemik durum 

Laktik asidoz Hipoglisemi 

Kronik komplikasyonları 

Makrovasküler komplikasyonlar Mikrovasküler Komplikasyonlar 

Kardiyovasküler  Diyabetik Nöropati 

Serebrovasküler Diyabetik Nefropati 

Periferik arter hastalığı Diyabetik Retinopati 
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2.1.6.1. Diyabetes Mellitusun Akut Komplikasyonları 

 

Diyabetin akut komplikasyonları metabolik acil olarak kabul edilir ve tedavi 

edilmezse mortaliteye yol açabilir. 

Diyabetin akut komplikasyonları dört gruba ayrılır; 

* DKA 

* Hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD) 

* Laktik asidoz (LA)  

*Hipoglisemi 

 

2.1.6.1.1. Diyabetik Ketoasidoz 

 

Diyabetik ketoasidoz, dolaşımdaki insülin seviyelerinin çok düşük olması ve 

glukagon, katekolaminler, kortizol, büyüme hormonu gibi karşı düzenleyici hormon 

seviyelerinin eş zamanlı olarak artmasından kaynaklanır. Bu birleşim karbonhidrat, 

yağ ve protein metabolizmasında katabolik değişikliklere yol açar. Bozulmuş glukoz 

kullanımı, karaciğer ve böbrekler tarafından artan glikoz üretimi hiperglisemi ile 

sonuçlanır. Lipoliz, özellikle beta-hidroksibütirat (β-OHB) olmak üzere keton 

üretiminin artmasına, ketonemiye ve devam eden sıvı ve elektrolit kayıplarıyla aşikar 

metabolik asidoza yol açar.  

Diyabetik ketoasidoz, özellikle tanı anında tip 1 DM’nin yaygın ve hayatı tehdit 

eden bir komplikasyonudur. Tip 2 DM ’da DKA genellikle enfeksiyon ya da miyokard 

enfarktüsü (Mİ) gibi başka bir hastalığın stresi veya atipik psikotikler, 

kortikosteroidler gibi belirli ilaçların kullanımıyla ortaya çıkar (21, 22). 

Amerikan Diyabet Derneği (23, 24), Uluslararası Pediatrik ve Adolesan Diyabet 

Derneği (25) ve Avrupa Pediatrik Endokrinoloji Derneği ve Lawson Wilkins Pediatrik 

Endokrin Derneği (26) ortaklaşa olarak DKA'yı triad olarak tanımlamayı kabul 

etmiştir: 

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

• Venöz pH <7.3 ve/veya bikarbonat <15 mmol/L 

• İdrarda veya kanda orta veya yüksek keton seviyeleri 
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Tedavideki amaç, hücre dışı ve hücre içi sıvı hacmini geri kazandırmak ve 

elektrolit dengesizliklerini, hiperglisemiyi ve asidozu düzelterek dehidrasyonu 

düzeltmektir (24). 

 

2.1.6.1.2. Hiperosmolar Hiperglisemik Durum 

 

Dolaşımdaki insülinin etkisinin azalması ve buna eşlik eden karşıt düzenleyici 

hormonların yükselmesi HHD’nin ortaya çıkmasına zemin hazırlar. Hormonal 

değişiklikler karaciğerde ve böbrekte glukoz üretiminin artmasına ve periferik 

dokularda glukoz kullanımının bozulmasına yol açarak hiperglisemiye ve ekstraselüler 

alanın ozmolalitesinde artışa neden olur (21). HHD ozmotik diüreze sebep olur. 

HHD'de kandaki insülin miktarı dokuların glukoz alımı için yetersiz olmakla birlikte 

lipoliz ve ketogenezi önlemek için yeterlidir (8). 

Tanı belirgin ketoz ve asidoz yokluğunda PG’nin >600 mg/dL (>33,30 mmol/L) 

ve serum osmolalitesi >320 mOsm/kg olması ile konur. Kan ve idrarda az miktarda 

keton bulunabilir (21). 

Tedavide altta yatan koşulların benzerliği nedeniyle komplike olmayan 

vakalarda tedavi yöntemleri DKA'ya benzerdir (22, 27). İntravenöz rehidrasyon ve 

insülin, HHD'nin hızlı bir şekilde düzeltilmesini sağlar. 

 

2.1.6.1.3. Laktik Asidoz 

 

Laktik asidoz anaerobik glikolizde artma ve kan dolaşımında laktat birikmesi 

nedeniyle oluşur. LA’da ketoz olmaksızın asidoz (pH <7.3) gözlenir ve laktik asit >5.0 

mEq/L üzerindedir. Düşük seviyelerde keton görülebilir. (β-OHB >0.4 - <0.6 mmol/L) 

(28). 

Laktik asidoz nörolojik bozukluğa yol açar. Asit-baz ve elektrolit 

bozukluklarının hızla düzeltilmesi serebral ödeme sebep olabilir. Serebral ödemin 

mekanizması belirsizdir (28). 

Laktik asidoz için tek etkili tedavi, doku oksijenasyonunun iyileştirilmesi 

yoluyla laktik asit üretiminin durdurulmasıdır. Tedavi, şok veya Mİ gibi altta yatan 
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durumların düzeltilmesi, sıvı hacminin yerine konması, kardiyak fonksiyonun 

iyileştirilmesi, sepsisin iyileştirilmesi ve hipergliseminin düzeltilmesini içerir (28). 

 

2.1.6.1.4. Hipoglisemi 

 

Hipoglisemi, diyabet tedavisinde sıklıkla karsımıza çıkan akut bir 

komplikasyondur (29). Patofizyolojisi karmaşıktır. Küçük çocuklar ve ergenlerde 

hipoglisemi gelişme riski daha fazladır. Tedavi edilmezse hafif bilişsel bozukluktan 

komaya, nöbet ve ani ölüme sebep olabilir (3). 

Hipoglisemi, ADA Hipoglisemi Çalışma Grubu tarafından, bireyi potansiyel 

zarara uğratacak kadar düşük plazma glukozuna yol açan ataklar olarak tanımlanmıştır 

(30). Çalışma Grubuna göre bir hipoglisemik atak şu şekilde olabilir: 

Şiddetli hipoglisemi: Hastanın karbonhidrat, glukagon ya da diğer müdahaleri 

kendi uygulayamaması, başka birinin uygulamasına ihtiyaç duyması. Bu olay 

nöroglikopeniye, nöbete veya komaya yol açabilir. Bu sırada plazma glukoz ölçümleri 

eksik olabilir, ancak müdahale sonrası nörolojik iyileşmenin gerçekleşmesi olayın 

düşük plazma glukoz konsantrasyonundan kaynaklandığının kanıtıdır. 

Belgelenmiş semptomatik hipoglisemi: tipik hipoglisemi semptomları ve 

ölçülmüş plazma glukoz konsantrasyonunun ≤70 mg/dL (≤3.89 mmol/L) olmasıdır. 

Asemptomatik hipoglisemi: Plazma glukoz konsantrasyonu ≤70 mg/dL olan, 

ancak tipik hipoglisemi semptomları görülmemesi olarak tanımlanır. 

Muhtemel semptomatik hipoglisemi: Hipoglisemi semptomları olması ama 

ölçümün olmamasıdır. 

Göreceli hipoglisemi: Diyabetik hastalarda tipik hipoglisemi semptomlarından 

birinin görüldüğü ve bunun hipoglisemi kaynaklı olduğu düşünüldüğü, ölçülen plazma 

glukoz konsantrasyonunun >70 mg/dL olduğu durumdur. 

Hipoglisemi tedavisinin amacı kan glukozunu hızlıca yaklaşık 3-4 mmol/L (~55-

70 mg/dL) yükseltmektir. Bu, şekerli tabletler veya meyve suyu gibi şekerli sıvılar, 

bilinci kapalı hastalarda glukagon enjeksiyonu veya hastane ortamında dekstroz 

infüzyonu verilerek gerçekleştirilebilir (28). 
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2.1.6.2. Kronik Komplikasyonlar  

 

Diyabetin kronik komplikasyonları tutulumlarına göre makrovasküler ve 

mikrovasküler olarak ikiye ayrılmaktır. 

 

2.1.6.2.1. Makrovasküler Hastalık  

 

Diyabette makrovasküler komplikasyonlar ( Mİ, serebrovasküler olay (SVO) ve 

periferik arter hastalığı (PAH)) ateroskleroz kaynaklıdır (31). Ateroskleroz diyabetteki 

ölümlerin %44’ünden sorumludur (32). Amerikan Kalp Derneği (AHA) ve ADA 

diyabetli hastalarda kardiyovasküler hastalıkların (KVH) önlenmesine yönelik 

tavsiyelerde bulunmaktadır. Ancak tip 2 DM’li yetişkinlerin sadece yarısı dislipidemi 

yönetimi, sigaranın bırakılması gibi kılavuz önerilerine uymaktadır (33).  

 

Periferik Arter Hastalığı  

 

Periferik arter hastalığı diyabetik hastaların yaklaşık %29'unda görülmektedir ve 

nöropati gibi faktörler nedeniyle teşhisi gecikebilmektedir  (34). Bununla birlikte, 

PAH ve diyabeti olan hastalarda klodikasyo görülme sıklığı ve uzuvlarda ülserle 

başvurma olasılığı daha yüksektir. Bu da uzuv amputasyonu riskini artırmaktadır (34). 

Diyabetli hastalara ayrıntılı bir öykü kapsamında ayak ülserinin yanı sıra 

klodikasyonun sorulması önerilir. Ayrıca, tüm hastalarda femoral, popliteal, posterior 

tibialis ve dorsalis pedis nabızları dahil olmak üzere ayak ve alt ekstremite vasküler 

muayenesi yapılmalıdır. ADA, 50 yaşın üzerindeki tüm diyabet hastalarının ayak 

bileği brakiyal indeksi ölçümleri ile taranmasını ve normal ise 5 yıl içinde 

tekrarlanmasını önermektedir (34).  

 

Koroner Arter Hastalığı 

 

Koroner arter hastalığı (KAH) olmayan Tip 2 diyabetli hastalar, daha önce Mİ 

öyküsü olanlarla aynı oranda Mİ ve KAH'dan ölüm riskine sahiptir (35). Diyabetli 

hastaların yaklaşık %75'inde bilgisayarlı tomografik anjiyografide obstrüktif olan veya 
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olmayan koroner arter hastalığı görünür (36). Asemptomatik hastalara tarama 

yapılması ADA’nin Diyabetlilerde Standart Bakım Kılavuzu’nda önerilmemektedir. 

Bilinen KAH öyküsü olan hastaların risk faktörleri agresif şekilde tedavi edilmelidir. 

Hastalar obezite, HT, dislipidemi, sigara, kronik böbrek hastalığı (KBH) veya 

albüminüri ve ailede KAH öyküsü açısından yıllık olarak taranmalıdır. Herhangi biri 

mevcutsa, uygun şekilde yönetilmelidir (37). 

 

Serebrovasküler Olay 

 

Diyabet KAH riskini arttırdığı gibi, SVO riskini de rölatif olarak 2.0 - 5.8 kat 

arttırmaktadır. Kadınlarda erkeklerden daha sık görülmektedir. Buna ek olarak, tip 2 

DM’de genel popülasyona oranla iskemik SVO, hemorajik SVO’dan daha sık 

görülmektedir (38). 

 

2.1.6.2.2. Mikrovasküler Komplikasyonlar 

 

Diyabetin mikrovasküler komplikasyonları nöropati, retinopati ve nefropati 

olarak üçe ayrılır. 

 

Retinopati 

 

Diyabetik retinopati dünya çapında görme kaybının ana nedenlerinden biridir ve 

Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’nde çalışma çağındaki yetişkinlerde körlüğün ana 

nedenidir. Diyabetli hastaların %25'inden fazlasında diyabetik retinopati 

görülmektedir (39). Retinopati gelişimi ve ilerlemesi için birincil risk faktörü glisemik 

kontroldür (40). Kontrolsüz HT, hiperlipidemi ve diyabetik nefropati ve nöropati gibi 

diğer mikrovasküler komplikasyonların varlığı da retinopatinin prognozunu 

kötüleştirir (41, 42). Risk faktörlerinin kontrol altına alınması retinopatinin önlenmesi 

için önemlidir. 
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Nefropati (Diyabetik Böbrek Hastalığı) 

 

Diyabetik böbrek hastalığı diyabetli bir hastada en az 3 ay boyunca azalmış 

glomerüler filtrasyon hızı (GFR) ve/veya artmış albüminüri varlığı ile tanımlanır. 

KBH tip 1 ve tip 2 DM hastalarında yaygındır. Diyabetli hastaların %20-40'ında KBH 

görülmektedir (31). Diyabetik böbrek hastalığı KBH’nin başlıca nedenlerinden biridir 

ve son dönem böbrek hastalığının en yaygın nedenidir (43). ABD'de diyabetli 

hastaların %48'inde mikroalbüminüri ve %8'inde makroalbüminüri görülmektedir 

(44). 

 

Nöropati 

 

Diyabetik nöropati, sinir hasarının diğer nedenleri dışlandıktan sonra, tip 2 

DM’de nöropatiyi düşündüren semptomların varlığı olarak tanımlanmaktadır (45). 

Diyabetik hastalarda birçok metabolik ve vasküler faktör sinir liflerindeki hasar 

onarım dengesini hasar lehine bozar (46). Bunun sonucunda motor liflere göre daha 

ince olan duyu ve otonom sinir lifleri etkilenir.  

Diyabetik nöropati DM hastalarında görülen en sık mikrovasküler 

komplikasyondur. 20 yıldır DM hastalığı olanların %50'sinden fazlası alt 

ekstremitelerinde bulunan kronik ağrıdan şikayetçidirler (47). Diyabetik nöropati 

dünyanın gelir seviyesi yüksek bölgelerinde en sık görülen nöropati tipidir (48). 

Diyabetik nöropati farklı klinik sendromlar halinde sınıflandırılır (48). 

 

Periferik Distal Polinöropati 

 

Diyabetik nöropatinin en sık görülen formudur ve ilerleyicidir. El ve ayaklarda 

güçsüzlük görülür (47). Ağrı ve ısı duyuları azalmıştır. Eldiven- çorap tarzı tutulum 

tipiktir (45). 
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Mononöropati (fokal nöropati) 

 

Hızlı başlayıp çoğunlukla 3-4 hafta içinde kendiliğinden düzelebilen 

nöropatilerdir. Kraniyal sinirleri, periferik sinirleri, brakiyal ya da lomber pleksusları 

tutabilir. Radikülopati görülebilir (47). 

 

Otonom Nöropati 

 

 Diyabetik otonom nöropati, periferik otonom sinirlerinde fonksiyon bozukluğu 

ile karakterize, diyabetik hastalarda yaygın görülen bir nöropati şeklidir. 

Kardiyovasküler, genitoüriner ve nöroendokrin sistemlerin yanı sıra üst ve alt 

gastrointestinal (GİS) sistemi tutabilir. 

 Diyabetin süresi uzadıkça otonom nöropati sıklığı artmaktadır. Tanı sırasında 

hastaların %7sinde (49) otonom nöropati görülebilirken tanıdan 15 yıl sonrasında oran 

%50’ye (50) kadar çıkabilmektedir (49, 50). Otonom nöropati tip 1 ve tip 2 DM’da 

görülebilir.  

Diyabetik hastalar ADA kılavuzlarına uygun olarak tip 2 DM tanısı konulduğu 

zaman ve Tip 1 DM tanısı konulduktan 5 yıl sonra otonom nöropati açısından 

taranmalıdır. 

Otonom nöropatinin gelişmesini ve ilerlemesini önlemek için sıkı glisemik 

kontrol ve hiperlipidemi HT, obezite, sigara gibi komorbid risk faktörleri tedavi 

edilmelidir. 

Otonom nöropati tutulum yaptığı sistemlere göre alt gruplara ayrılmaktadır. 

 

Kardiyak Otonom Nöropati (Kardiyak Denervasyon Sendromu) 

 

Kardiyak otonom nöropati kardiyovasküler sistemdeki otonomik kontrolünün 

bozulması olarak tanımlanır (51).  Mortalite ile ilişkisi diğer risk faktörlerinden 

bağımsızdır. Erken dönemde çoğunlukla asemptomatiktir. Derin inspiryumda kalp hızı 

değişkenliği azalır. Kalp katekolaminlere aşırı duyarlı olur. Disritmi, QT’de uzama ve 

ventriküler repolarizasyon değişikliği görülebilir. Ortostatik hipotansiyon, egzersizle 
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kolay yorulma, postural taşikardi, sırtüstü pozisyonda HT,  sessiz Mİ ve ani kardiyak 

ölüm görülebilir (47). 

 

Gastrointestinal Nöropati 

 

Gastrointestinal otonom nöropati, diyabetik otonom nöropatinin yaşam 

kalitesini olumsuz yönde etkileyen önemli bir belirtisidir.  

Semptomlar arasında önemli ölçüde örtüşme olmasına rağmen,  yaygın 

gastrointestinal semptomlar özofageal (disfaji, reflü/mide ekşimesi), gastrik (bulantı, 

kusma, erken doyma, yemek sonrası dolgunluk, karın şişkinliği ve karın ağrısı veya 

rahatsızlığı) ve intestinal (ishal, kabızlık ve dışkı tutamama) olarak sınıflandırılabilir 

(52). Gastroparezi için risk faktörleri arasında diyabet süresinin uzaması, diğer 

mikrovasküler komplikasyonların varlığı, sigara kullanımı, obezite ve kadın cinsiyet 

yer almaktadır. İnsidans ve prevalans konusunda geniş bir varyasyon bildirilmiştir, 

ancak yakın tarihli bir analizin sonucunda  %47'lik bir prevalans bildirmiştir. 

 Gastrointestinal otonom nöropatinin tedavisi yoktur. Tedavinin amacı hastalığın 

ilerlemesini yavaşlatmak, semptomları hafifletmek, komplikasyonları önlemek ve 

mümkünse fonksiyonları geri döndürmektir. Bunu sağlamak için ilk strateji kan 

şekerinin sıkı kontrol edilmesidir. Diyet, yaşam tarzında değişiklikler interstisyel 

sıvıda glukoz takibi yapan cihazlar ve insülin pompası kullanımı kan şekeri kontrolünü 

kolaylaştırır (53). 

 

Gastroparezi  

 

Gastroparezi  mekanik bir obstrüksiyon ve mide bulantısı, kusma, şişkinlik gibi 

kardinal semptomlar olmaksızın, nesnel olarak gecikmiş mide boşalması sendromudur 

(54). Mide boşalmasında gecikme tip 1 diyabetlilerde %27-65 arasında ve tip 2 

diyabetlilerde %30 civarında görülebilir (55). Kadınlarda gastroparezi insidansı 

erkeklere göre yaklaşık 4 kat fazladır (56).  

Diyabetik gastroparezi mide fonksiyonunu kontrol eden sinirsel mekanizmadaki 

bozulmadan kaynaklı olduğu düşünülmektedir. HbA1c’nin yüksek seyretmesi, uzun 

süredir diyabet tanısının olması ve diyabetin diğer kronik komplikasyonlarının varlığı 
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diyabetik gastroparezi için risk faktörüdür (57). Gastroparezi semptomları erken 

doyma, karın ağrısı, yemek sonrası şişlik, mide bulantısı, kusma ve ciddi vakalarda 

kilo kaybıdır (58, 59). Tanısı endoskopi veya görüntüleme yardımıyla mide ya da ince 

bağırsakta tıkanıklık olmadığı gösterilip sintigrafide gecikmiş mide boşalmasının 

gösterilmesi ile konur (60, 61). Tedavisi semptomların hafifletilmesine yöneliktir (62). 

Tedavide metoklopramid ve domperıdon kullanılabilir. İlaçlara, diyete ve yaşam tarzı 

değişikliklerine rağmen  semptomlarda gerileme görülmezse cerrahi olarak gastrik 

elektriksel stimulasyon cihazı yerleştirilebilir (63). 

 

2.2. Aspirasyon  

 

Hasta bakımında aspirasyon terimi genellikle materyalin ağız boşluğundan veya 

üst gastrointestinal sistemden larinks yoluyla akciğerlere geçişi olarak tanımlanır. 

Terimin kendisi olayın doğasını ya da spesifik sonucunu yansıtmaz. Aspire edilebilen 

materyaller değişiklik gösterir. Bunlar; tükürük, nazofaringeal sekresyonlar, 

bakteriler, sıvılar, toksik maddeler, yiyecek veya mide içerikleridir. Anestezi altında 

aspirasyon sıklığı 10.000 de 4.7 dir (64). 

Aspirasyon için risk faktörleri ileri yaş, bilinçte azalma, disfaji, gastrik reflü, 

trakeostomi, endotrakeal entübasyon gibi nedenlerle glottik kapanmanın ya da 

nazogastrik yolla beslenme gibi alt özofagus sfinkterlerini mekanik olarak bozan 

durumlarda sayılabilmektedir (65 – 67). 

Klinik tablo, aspiratın içeriğine, enfektif yüküne ve miktarına göre değişkenlik 

gösterir. Normal fizyolojik spektrumda kalabiliceği gibi akut solunum sıkıntısı 

sendromu (ARDS) gibi çok ciddi durumlara yol açabilir. Aspirasyon sonrasında 

pnömonit (kimyasal pnömoni) ya da pnömoni gelişebilir. Bu iki tabloyu birbirinden 

ayırmak zordur. 

 

2.2.1. Aspirasyon Pnömoniti (Kimyasal Pnömoni) 

 

Aspirasyon pnömoniti, ilk kez 1946'da Mendelson tarafından tanımlanan ve 

bazen Mendelson sendromu olarak anılan mide asidi aspirasyonuyla ilişkili 

pnömonidir (68, 69). Kimyasal aspirasyon pnömonisi ayrıca perioperatif dönemde, 
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çoğunlukla anestezi uygulamalarında entübasyon veya ekstübasyon sırasında veya 

laringoskopi gibi işlemler sırasında meydana gelir. 

Tanı kliniğe ve hastalığın seyrine göre konulur. Şüpheli aspirasyon olayından 

sonra akciğer grafisindeki bozulma 2 saat sonra ortaya çıkar. Bronkoskopide asit 

hasarına bağlı eritem gözlenebilir. Mendelson'un çalışması eter anestezisi sırasında 

mide içeriğini aspire eden 61 obstetrik hastayı içermekte idi (68). Bu çalışmada 

hastalarda, aspirasyondan sonraki iki saat içinde solunum sıkıntısı ve siyanoz 

gözlendiği, akciğer radyografilerinde bir veya her iki alt lobda lokalize opasiteler 

görüldüğü bildirilmiştir (68). Hastalığın başlangıcı şiddetli olmasına rağmen, 

hastaların tamamı 24-36 saat içinde klinik hızla düzeldiği, antibiyotik tedavi 

kullanılmadan 4-7 gün içinde radyografideki opasiteler kaybolduğunu ifade edilmiştir 

(68). Sonraki çalışmalar, aspirasyon pnömonisinin bu formunun zaman zaman 

fulminan seyrettiğini, bunun ARDS’ye yol açabileceğini göstermiştir. Aspirasyon 

pnömoniti sebebiyle ARDS gelişen hastaların, kan gazı sonuçlarında genellikle 

parsiyel oksijen basıncının (PaO₂) azaldığı, buna solunumsal alkaloz ile birlikte normal 

veya düşük parsiyel karbondioksit basıncının (PaCO₂) eşlik ettiği gösterilmiştir. 

Hipoksemiye katkıda bulunan faktörler arasında kardiyojenik olmayan pulmoner 

ödem, azalmış sürfaktan aktivitesi, refleks hava yolu kapanması, alveolar kanama ve 

hiyalin membran oluşumu yer almaktadır. Solunum fonksiyon testlerinde azalmış 

kompliyans, ventilasyon-perfüzyonda bozulma ve azalmış difüzyon kapasitesi 

mevcuttu (69, 70) . 

Aspirasyon pnomonitinin patofizyolojisi, deney hayvanları üzerinde intratekal 

asit uygulaması kullanılarak kapsamlı bir şekilde incelenmiştir (71 – 73). Hayvan 

modellerinde aspirasyon pnomoniti’nin gelişmesi için pH ≤2.5 ve nispeten büyük 

hacimli (kiloya 0.4 – 4 ml/kg) sıvıların uygulanmasının gerekli olduğu belirtilmiştir. 

Bu da yetişkin insanlarda en az 50-70 mL’lik mide asidi aspirasyonunun aspirasyon 

pnömonitine yol açabileceğini göstermiştir (71 – 75). Daha küçük hacimlerin klinik 

olarak tespit edilememesi ya da fulminan pnömoniye ilerlememesi muhtemeldir. 

Gastrik reflü hastalarının tekrarlayan pnömoni atakları yaşaması bu kavramı 

desteklemektedir (76, 77). 

Hayvan deneylerindeki patolojik değişiklikler hızla gelişir. Üç dakika içinde 

atelektazi, peribronşiyal kanama, akciğer ödemi ve bronşiyal epitel hücrelerinde 
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dejenerasyon meydana gelir. Dört saat sonra alveol boşlukları polimorfonükleer 

lökositler ve fibrin ile dolar. Hiyalin membranlar 48 saat içinde görülür. Bu sırada 

akciğer, alveoler konsolidasyonunda etkisiyle aşırı derecede ödemli ve hemorajiktir. 

Bu bulguların tümü aspirasyon pnömoniti nedeniyle ölen hastaların otopsilerinde de 

kayıt altına alınmıştır. Etken mekanizma proinflamatuar sitokinlerin, özellikle tümör 

nekroz faktörü (TNF)-alfa ve interlökin (IL)-8'in salınmasıdır (78 – 80).  

Aspirasyon pnömoniti kliniği; risk altında olan hastalarda nefes darlığı, öksürük, 

hipoksemi ve taşikardi gibi semptomların aniden başlaması akciğer oskültasyonunda 

yaygın ral ve ronküsler ve bağımlı akciğer segmentlerinde yaygın opasiteler ile kendini 

gösterir (67, 81, 82). 

Aspirasyon gözlenen hastada daha fazla aspirasyonu önlemek için baş yan 

çevrilmeli ve orofaringeal aspirasyon uygulanmalı entübe olan hastalarda tıkanmaya 

neden olabilecek sıvı ve partikülleri temizlemek için trakeal aspirasyon yapılmalıdır. 

Partiküler maddeleri uzaklaştırmak için uygulanabilen bronkoalveolar lavaj, 

akciğerleri hâlihazırda devam eden kimyasal hasardan koruyamayacaktır.  

Tedavi yaklaşımı solunum yetmezliği olan hastalar için oksijenizasyonu 

desteklemek ve gerekiyorsa mekanik ventilasyonu sağlamaktır (83). İnsanlarda 

yapılan gözlemsel çalışmalarda aspirasyon pnomonitinin tedavisinde sistemik 

glukokortikoidlerin kullanımının net faydası gösterilemediğinden rutin kullanımı 

önerilmemektedir (67, 84).  

 

2.2.2. Aspirasyon Pnömonisi 

 

 Tarihsel olarak  aspirasyon pnömonisi,  aspirasyona yatkın hastalarda virulansı 

az olan ağız florası bakterilerinin enfeksiyon oluşturmasıdır (85). Daha yeni 

çalışmalarda aspirasyon pnömonisindeki etken bakteriler araştırılmış ve anaerobik 

bakterilerin baskınlığını sorgulamıştır. Daha yaygın görülen ve virulansı daha yüksek 

olan hastane kökenli pnömoni etkenlerinin de aspirasyon pnömonisinde etken 

olabileceği gösterilmiştir. Patojenlerde bu farklılıklar hastanın bulunduğu ortamla akut 

ya da subakut başlangıçla ve örneğin alım yöntemindeki farklılıklarla açıklanabilir 

(86–92). 
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Bakteriyal aspirasyon pnömonisindeki klinik bulgular hastanın hangi safhada 

görüldüğüne, etken bakterilere ve hastanın genel durumuna göre oldukça değişkendir. 

Toplum kökenli pnömonilerle karşılaştırıldığında anaerobları içeren aspirasyon 

pnömonisi sıklıkla daha yavaş gelişir (93, 94). Hastaların çoğu öksürük, ateş, balgam 

ve dispne gibi pnömoninin yaygın bulguları ile başvurur (95). Anaerob etkenlerin 

varlığında birçok hastada akciğer apsesi nekrotizan pnömoni veya ampiyem görülür 

(93 – 95).  

Tedavisinde antibiyotik kullanımı endikedir. Antibiyotik seçimi için 

aspirasyonun gerçekleştiği ortam, anaerob etkenler açısından klinik şüphe, klinik 

ciddiyet ve varsa hastanın antibiyotik alerjisi dikkate alınmalıdır. 

 

2.3. Diyabet ve Anestezi 

 

Hiperglisemi ile seyreden DM dünya çapında çapta majör mortalite ve morbitite 

nedeni olarak prevelansı giderek artan bir halk sağlığı sorunudur. DM prevalansındaki 

artıştan genetiğin yanında sedanter hayat, beslenme alışkanlıkları ve yaşlı nüfusun 

artması sorumlu tutulmaktadır. Diyabetin komplikasyonlarından muzdarip bireylerde 

cerrahi müdahale riskinin artması nedeniyle, genel popülasyonla karşılaştırıldığında 

cerrahi hastalarda diyabet daha sık görülmektedir. 866.427 cerrahi kaydı içeren 90 

çalışmanın meta-analizi, genel diyabet prevalansının %17 olduğunu bildirmiştir. Bu 

çalışmada DM’un prevalansının en yüksek olduğu hasta grubu kardiyovasküler cerrahi 

için başvuran hastalar, ikinci sırada ise ortopedik cerrahiler olduğu bulunmuştur. 

Cerrahi hastalarda diyabetin varlığı, perioperatif komplikasyon riskinin artması, 

hastanede kalış süresinin uzaması ve daha yüksek morbidite ve mortalite oranları ile 

ilişkilidir (96). Hastanede yatırılarak ameliyat edilmesi planlanan diyabetik hastaların 

30 gün sonra ölüm riski %1.5, riske göre ayarlanmış 90 günlük mortalite ise %2.2'dir 

(97 – 99). Diyabetes Mellitus 90 günlük mortalite için bir risk faktörüdür ve diyabetik 

bireylerde ameliyat sonrası hastane içi mortalite %3.5 iken, aynı cerrahi prosedür 

uygulan diyabetik olmayan kontrol grubunda mortalite yoktu. (99). Ayrıca uzun vadeli 

ölüm oranları ve kardiyak komplikasyon insidansı da önemli ölçüde daha yüksektir 

(100).  
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Diyabet perioperatif hiperglisemi; pnömoni, bakteriyemi, idrar yolu 

enfeksiyonları, yara yeri enfeksiyonu, akut böbrek yetmezliği ve akut Mİ riskini 

arttırır, yoğun bakımda kalış süresini uzatır (101).  

 

2.3.1. Diyabetik Hastalarda Preoperatif Değerlendirme 

 

Preoperatif değerlendirmede glisemik durum kontrolü önemlidir. 

Değerlendirmede diyabetik hastalığın tipine (tip 1 veya tip 2), hipo/hiperglisemik atak 

sıklığı, evde izlem yöntemine, eşlik eden kardiyovasküler hastalık, kronik böbrek 

yetmezliği, otonomik disfonksiyon ve gecikmiş mide boşalması gibi diyabetle ilişkili 

komplikasyonların varlığı ve antihiperglisemik tedavi ajanlarına dikkat edilmelidir. 

Güncel HbA1c değeri görülmelidir.   Diyabetik hastalarda KAH prevelansının daha 

yüksek olduğu unutulmamalıdır. Postoperatif Mİ riski ve nonkardiyak cerrahi sonrası 

perioperatif mortalite riski artmıştır (102). 

 

2.3.1.1. Ameliyat Öncesi Kan Şekeri Ve HbA1c Testi 

 

Yapılan çalışmalarda, cerrahi sonrası yüksek HbA1c değerlerinin enfeksiyöz ve 

kardiyovasküler riski arttırdığı bulunmuştur (103 – 108). Retrospektif veriler ayrıca 

preoperatif hipergliseminin hastalarda perioperatif komplikasyon riskini 

arttırabileceğini düşündürmektedir (109 – 111). 2022'de AHA’ nın nonkardiyak 

cerrahi geçiricek hastalar için yayınladığı kılavuzda HbA1c ≥%8.5 olması durumunda 

elektif cerrahinin ertelenmesi önerilmektedir (102).  Günübirlik Anestezioloji Derneği 

(SAMBA) şiddetli dehidratasyon, ketoasidoz ve hiperosmolar nonketotik durum gibi 

akut komplikasyonların varlığında elektif operasyonların ertelenmesini önermektedir 

(112). Fransız Anestezi ve Yoğun Bakım Derneği (SFAR) ise HbA1c> %9 ise 

glisemik disregülasyon varlığı, HbA1c< %5 ise hastanın sık tekrarlayan hipoglisemik 

atakları olduğunu düşündürmesi nedenli elektif ameliyatlarının ertelenmesi gerektiği 

görüşünü savunmaktadır (2). 
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2.3.1.2. Diyabet İlaçlarının Operasyon Öncesi Düzenlenmesi 

 

Biguanidler, sülfanilüreler, tiazolidinedionlar, Glukagon benzeri peptid-1 

reseptör agonistleri, Dipeptidil protein-4 inhibitörleri operasyon sabahı alınmamalı, 

Sodyum-glukoz taşıma-2 (SGLT-2) inhibitörleri operasyondan 72-96 saat önce 

kesilmelidir  (113).   

Özellikle preoperatif biguanid kullanımı laktik asidoza neden olmakla 

suçlanmaktadır ancak yapılan çalışmalarda anlamlı laktik asit düzeyi artışı 

bildirilmemiştir (114, 115). SFAR preoperatif 24 saat öncesinde ilaç alımını kesmeyi, 

böbrek yetmezliği gibi ek hastalık olmaması halinde minör cerrahi sonrasında hemen 

alınması ve majör cerrahi sonrası 48 saat beklenmesini önermektedir (2). SAMBA 

preoperatif antidiyabetiklerin kesilmesi gerekmediği ancak ek risk faktörü varlığında 

biguanid ajanların 24 saat içerisinde alınmamasını önermektedir (112). Sülfanilüre, 

glinidler ve enjekte edilen insülin dışı ajanlar hipoglisemiye neden olabilir (116). 

Thiazolidinedionların sıvı tutulumunu artırabilmesi, SGLT-2 inhibitörlerinin 

öglisemik ketoasidoza yol açabildiği bilinmektedir (117). Amerikan Klinik 

Endokrinologlar Birliği ve Amerikan Endokrinoloji Koleji SGLT-2 inhibitörlerinin 

kullanımını preoperatif 24 saatte kesilmesini önermektedir (118). 

İnsülin tedavisi alan hastalarda ameliyattan önceki akşam alınan uzun etkili 

insülin dozunun %20-25 azaltılması önerilmektedir (119, 120). Orta etkili insülin 

dozunun %80’e ayarlanması ve açlık zamanında prandial dozun atlanması 

önerilmektedir (112). ADA insülin pompası kullanan hastalar için bazal insülin 

dozunun alınmasını önermektedir (120). 

Diyabetik hastalarda ameliyat sırasında insülin gereksinimleri obezite, karaciğer 

hastalığı, steroid tedavisi, sepsis ve geçirilmiş kardiyopulmoner bypass gibi durumlara 

bağlı olarak değişir. Bu nedenle, uygun insülin dozu her birey için ayrı ayrı 

belirlenmelidir (121). 

 

2.3.1.3. Diyabetik Hastalarda Aspirasyon 

 

Diyabetik hastalarda mide boşalma süresi otonom nöropatiye bağlı olarak 

uzamış olabilir (122).  Bu durum hastaları aspirasyon pnömonisi açısından risk altına 
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sokabilir (103).  Hastalarda göğüste yanma, ağzına acısı su gelmesi, erken doyma, 

şişkinlik hissi, bulantı ve kusma gibi gecikmiş mide boşalmasını gösterebilecek 

belirtiler dolu mide ve aspirasyon riski nedenli sorgulanmalıdır. Böyle bir şüphe 

varlığında genel anestezi altında aspirasyonu önlemek amacıyla hızlı seri indüksiyon 

ve entübasyon uygulanabilir, işlem öncesi mide boşalması hızlandırmak amacıyla 

metoklopramid gibi prokinetik ajanlar ve mide sıvısının asiditesini düşürmek için anti 

asitler ve proton pompa inhibitörleri (PPİ) kullanılabilir (123, 124). 

 

2.3.2. Diyabetik Hastalarda İntraoperatif Yönetim 

 

Anestezi sırasında kan şekeri takibinin gerekliliği ve sıklığı, ameliyatın süresine, 

ameliyat öncesi kan şekeri düzeyine ve ameliyat öncesi ve ameliyat sırasında 

kullanılan tedaviye bağlıdır. Sedasyon veya genel anestezi, hipogliseminin belirti ve 

bulgularını gizleyebileceğinden, kan şekeri yakın takip edilmelidir. ADA, perioperatif 

dönem için 80 ila 180 mg/dL (4.4 ila 10 mmol/L) arasında bir hedef glikoz aralığını 

önermiştir (109). Cerrahi hasta grubunda yapılan geç çalışmalarda ve meta-analizlerde 

perioperatif kan şekerinin 200 mg/dL yerine 180 mg/dL olarak belirlenmesinin daha 

düşük mortalite ve SVO riski ile ilişkili olduğu bulunmuştur. Kardiyak cerrahi gibi 

seçili hasta gruplarında 110-140 mg/dl gibi daha katı hedefler uygulanabilir (120, 125). 

SAMBA 2024 yılında güncellediği kılavuzunda, hastayı ve glukoz kontrolünü 

etkileyebilecek prosedürle ilgili faktörler değerlendirildikten sonra, minimal invaziv 

prosedür uygulanan ayaktan hastalar için 180 ila 250 mg/dL arasında daha liberal bir 

hedef önerilmektedir (115). 

Kısa Süreli (4 saatten az) hemodinamik dengeyi bozmayan ve minimum sıvı 

değişimi olan ameliyatlar sırasındaki hiperglisemi, düzenli kan şekeri kontrolleriyle 

birlikte her 2 saatte bir subkutan insülin (tercihen hızlı etkili insülin) uygulanarak 

giderilebilir (126). Hemodinamik dengenin bozulduğu, aşırı sıvı değişimlerinin 

yaşandığı veya 4 saatten uzun süren ameliyatlarda, 180 mg/dL'yi aşan kan şekeri 

düzeyleri intravenöz insülin infüzyonu ile kontrol altına alınmalı ve kan şekeri her 1-

2 saatte bir izlenmelidir (126).  

Anestezi sırasında kullanılan ilaçların, hastanın glisemik dengesini bozabileceği 

unutulmamalıdır. Örneğin propofolün volatil anesteziklere göre intraoperatif daha 
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düşük kan şekeri seviyelerine neden olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (127, 

128). Deksmedetomidinin büyük cerrahiler sonrasında insülin sekresyonunu azalttığı 

bildirilmiştir (129). Deksametazon, postoperatif bulantıyı önlemek için sık kullanılan 

ajanlardan biridir. Güçlü bir glukokortikoid olduğundan, doza bağlı hiperglisemiye 

neden olur. Bu etki 8-16 saat içinde en belirgindir.  

Nöroaksiyel anestezi veya analjezi, ağrıyı azaltarak cerrahiye verilen stres 

yanıtını azaltabilir ve postoperatif insülin direncini ve stres hiperglisemisini azaltabilir 

(130). Ancak diyabetik hastalarda rejyonal anestezinin tek başına veya genel anestezi 

ile birlikte uygulanmasının mortaliteyi veya büyük komplikasyonları azalttığına dair 

kanıt yoktur. DM ve postoperatif hiperglisemi enfeksiyon için risk faktörü olduğundan 

perinöral sinir kateteri, rejyonal anestezi teknikleri kar zarar oranı gözetilerek 

değerlendirilmesi önerilmektedir (131). 

 

2.3.3. Postoperatif dönem 

 

Postoperatif dönemde önerilen kan şekeri seviyesi 140-180 mg/dL aralığıdır. 

Post operatif mümkün olan en kısa sürede enteral beslenmeye geçilmelidir. Oral 

beslenmeyi tolere edemeyen ya da oral beslenmesinin gecikmesi beklenen hastalarda 

diğer enteral yollar veya parenteral beslenme protokolüne geçilmelidir. Enteral 

beslenmeye geçilene kadar ise iv insülin ve dekstroz infüzyonuna devam edilmelidir.   

 

2.4. Ultrason 

 

Tanısal sonografik cihazlar, insanın duyma sınırının yüzlerce katı olan 2 ile 18 

megahertz (MHz) frekans aralığında çalışır. Daha yüksek frekanslar buna bağlı olarak 

daha küçük bir dalga boyuna sahiptir ve daha detaylı sonogramlar için kullanılabilir. 

Tanısal ultrasonografi, olası patoloji veya lezyonlar açısından deri altı vücut yapılarını 

görüntülemek için kullanılan ses bazlı tanısal görüntüleme yöntemidir. Ultrason probu 

ile hasta arasında temas alanını arttırmak için su bazlı jel kullanılır (132). 
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2.4.1. Mide Ultrasonu 

 

Mide ultrasonu, mide içeriğinin niteliksel ve niceliksel olarak 

değerlendirilmesini sağlayan basit, hızlı, invazif olmayan, hasta başı tanı testidir (133, 

134). Mide ultrasonunun kullanılması, anestezi doktorlarının dolu ve boş mide 

arasında ayrım yapmasına, mide içeriğinin (katılar, koyu sıvılar, berrak sıvılar) 

kıvamını belirlemesine ve mide sıvılarının hacmini tahmin etmesine olanak tanır. Bu 

bilgi, elektif prosedürler için en uygun zamanlamayı, anestezi seçimini ve hava yolu 

yönetimini belirlemek için kullanılır (135). 

 

2.4.1.1. Mide Anatomisi 

 

Mide “J” şeklinde dört bölgeye ayrılmış bir organdır. Kardia yemek borusunun 

hemen distalindeki bölgedir. Fundus, midenin en baş kısmıdır ve kardiyak çentiğin 

üzerinde yer alır. Corpus, midenin en büyük kısmıdır ve yiyeceklerin sindirim 

enzimleriyle karışması için yer sağlar. Huni şeklindeki pilor, antrum ve pilor 

sfinkterinden oluşan midenin en distal kısmıdır. Antrum, corpus ile pilor sfinkteri 

arasında yer alır ve pilor sfinkteri yoluyla duodenuma salınmadan önce yiyecekleri 

depolar. Antrum, mide ultrasonu yapılırken görüntülenmesi gereken en önemli 

anatomik yapıdır (136). 

Mide duvarı, ultrasonda kolaylıkla ayırt edilebilen, birbirini izleyen üç ekojenite 

katmanından oluşur. En dıştaki katman, ince bir hiperekoik çizgi olarak görünen 

serozadır. Serozanın hemen içinde muskularis propria kalın, hipoekoik bir çizgi olarak 

görünür ve ultrasonda görülmesi kolaydır. Mukoza midenin en iç tabakası olup ince 

hiperekoik bir çizgi şeklinde görünür (137)(Şekil 1). 
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Şekil 1. Mide Duvarı Ultrasonu

 

 

Mide ultrasonu parasagital düzlemde uygulanır; bu nedenle bu düzlemde 

bakıldığında komşu organların mideyle ilişkisi iyi bilinmelidir. Karaciğerin büyüklüğü 

ve çok damarlı görünümü nedeniyle tanınması kolaydır. Ekranın solunda görülmelidir. 

Pankreas midenin altında bulunur ve hiperekoik bir görünüme sahiptir. Lümende gaz 

bulunması nedeniyle bağırsağın ultrasonda görüntülenmesi zordur ancak genellikle 

ekranın sağ tarafında kalır (138). 

Mide ultrasonu sırasında aort, superior mezenterik arter (SMA) ve inferior vena 

kava (IVC) dahil olmak üzere birçok büyük kan damarı görülebilir. Pulsatil SMA en 

yüzeysel olanıdır; mideden derinde fakat aortaya göre daha yüzeysel görülür. Her ikisi 

de büyük olduğundan ve benzer derinlikte yer aldığından aort ve IVC'yi ayırt etmek 

zordur. Birbirlerine paralel ilerledikleri için parasagital düzlemde aynı anda yalnızca 

bir tanesi görülebilir. Aortun duvarı daha kalındır, pulsatildir ve genellikle IVC'dan 

çap olarak daha küçüktür. IVC, sıklıkla sıkıştırılabilir, ince bir duvara sahiptir ve çapı 

solunum döngüsüyle birlikte değişir. Çapı, inspiryum ile azalır ve ekspirasyon 

sırasında artar. Aort, vertebraların önünde ve orta hattın solunda görülürken, IVC 

benzer derinlikte ancak orta hattın sağındadır (3). 

 

2.4.1.2. Mide Ultrasonu Endikasyonları 

 

Mide ultrasonu mide içeriğinin niteliksel ve niceliksel olarak değerlendirilmesini 

sağlar. Mide ultrasonu, açlık durumunun belirsiz olduğu durumlarda (örneğin, 
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güvenilmez anemnez, bilişsel işlev bozukluğu, dil engelleri) veya gecikmiş mide 

boşalmasıyla ilişkili fizyolojik durumlarda (örneğin, diyabet, akut veya kronik opioid 

kullanımı, hamilelik, batın enfeksiyonu) yararlıdır (139). 

Gastrik ultrasondan elde edilen bilgiler, anestezi uzmanları tarafından elektif 

cerrahi vakaların ertelenmesi gerekip gerekmediğini belirlemek ve acil prosedürler 

için en uygun indüksiyon ile hava yolu yönetimi tekniğini seçmek için kullanılır (140). 

 

2.4.1.3. Mide Ultrasonu Kontrendikasyonları 

 

Mide ultrasonu için mutlak kontrendikasyon yoktur. Mide ultrasonu, karında 

yarası olan, epigastrik bandajı olan ve sağ lateral dekübit pozisyon (SLD) verilemeyen 

hastalarda göreceli olarak kontrendikedir. 

 

2.4.1.4. Ekipman  

 

Mide ultrasonu yapılabilmesi için herhangi bir tanısal ultrason makinesi 

kullanılabilir. İdeal olarak, makine kesit alanını (CSA) ölçebilmelidir. Varsa batın 

görüntüleme ayarları seçilmelidir. Abdominal aortun görüntülenmesine olanak 

sağlayacak uygun bir görüntüleme derinliği seçilmelidir.   

Düşük frekanslı (2 ila 5 MHz) curved prob çoğu hasta için uygundur. Küçük 

çocuklarda daha yüksek frekanslı (5 ila 13 MHz) lineer prob uygun olabilir, ancak 

penetrasyonun abdominal aortun görüntülenmesine izin verdiğinden emin 

olunmalıdır. 

 

2.4.1.5. Uygulayıcı 

 

Mide ultrasonu kalifiye bir klinisyen tarafından yapılabilir ve yorumlanabilir. 

Bununla birlikte, küçük çocukları veya uyumsuz, hareketsiz veya sakinleştirici 

uygulanmış hastaları konumlandırmak için yardım gerekebilir.  
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2.4.1.6. İşlem Öncesi Hazırlık 

 

İşlemin amacı başlamadan önce hastaya açıklanmalıdır. Hastanın göğsünü ve 

pelvik bölgesini kapalı tutmaya dikkat ederek epigastrium'u açığa çıkarılır. Hastanın 

önlüğünün, giysilerinin ve çarşaflarının jel ile kirlenmesini önlemek için temiz 

havlular kullanılmalıdır. Ultrason makinesi, muayene yapılırken ekran görülebilecek 

şekilde konumlandırılır. İdeal olarak, muayeneyi yapan kişi hastanın sağ tarafında 

durmalı ve ultrason makinesi hastanın sol tarafında muayeneyi yapan kişinin 

karşısında konumlandırılmalıdır. 

 

2.4.1.7. Mide Ultrasonu Tekniği 

 

Tüm görüntüleme parasagital düzlemde gerçekleştirilir. Prob, oryantasyon 

işaretleyicisi başa (sefale) bakacak şekilde tutulur. Gerekirse ekranı, yönlendirme 

işaretçisi ve sefalik yapılar solda görüntülenecek şekilde ayarlanır. 

Hasta sırtüstü pozisyondayken epigastrium açığa çıkarılır. Probun sefalik ucunu 

ksifoid proçesin hemen altına konumlandırılır. Ekranda karaciğeri tanımladıktan sonra 

prob yönelimini doğruluğu kontrol edilir. Büyük damarlar (inferior vena kava veya 

abdominal aort) bulunur ve görüntü derinliğini, derindeki damar sınırı veya omur 

gövdeleri ekranın alt kısmında görünecek şekilde ayarlanır. Gerekli derinlik hastanın 

vücut yapısına bağlı olarak değişkenlik gösterir.   

Probu cilde dik tutarak ve soldan sağa doğru kaydırarak karın taranır. Mide, 

karaciğer, pankreas, superior mezenterik arter, aort ve inferior vena kava tanımlanır. 

Midenin antrumu incelenir ve mide içeriğinin özellikleri gözlemlenir; katıların, 

kıvamlı sıvıların ve berrak sıvıların varlığı araştırılır (Şekil 2) (3). 
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Şekil 2. Supin Pozisyonda Ultrason 

 

 

Sırtüstü pozisyonda uygulanan mide ultrasonunun yalnızca nitelikseldir ve SLD 

pozisyonunda inceleme ile birlikte yapılması gerekmektedir. Sırtüstü pozisyonda dolu 

bir mide (katı veya kıvamlı sıvıların varlığı) doğrulanabilir, midenin boş olduğu 

gösterilemez. Ayrıca mide hacmi değerlendirmeleri sırtüstü pozisyonda doğru bir 

şekilde yapılamamaktadır.   

İşlem sırtüstü pozisyonda tamamladıktan sonra hasta SLD pozisyona yerleştirilir 

(Şekil 3). Bu pozisyon, mide içeriğinin antrumda toplanmasını sağlar, bu da mide 

ultrasonunun hassasiyetini artırır ve mide hacminin ölçümünü kolaylaştırır.   
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Şekil 3. SLD Pozisyonda Ultrason 

 

 

Hasta SLD pozisyonundayken, daha önce bahsedilen anatomik yapıları 

tanımlanarak karın taranır. Bazen karındaki büyük damarların yeterli görüntüsünü elde 

etmek için görüntü derinliğinin arttırılması gerekebilir. Midenin içeriği incelenir, 

kıvamlı sıvı veya katı madde varlığı araştırılır (142, 143). 

Katılar: Katılar, ultrasonda heterojen, "buzlu cam" görünümüne sahiptir. Katı 

gıdanın ötesinde bulunan yapılar (örn. aort), ultrason dalgalarının katı gıdanın ötesine 

zayıf nüfuz etmesi nedeniyle görüntülenemeyebilir. (Şekil 4). 
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Şekil 4. Katı Mide Ultrasonu  

 

 

Kıvamlı sıvılar: Kıvamlı sıvılar (örneğin: yoğurt) mide ultrasonunda hiperekoik 

ve homojen görünür. (Şekil 5). 
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Şekil 5. Kıvamlı Sıvı Ultrasonu

 

 

Berrak sıvılar: Berrak sıvılar hipoekoik (siyah) ve homojen görünür. Sıvı yakın 

zamanda yutulmuşsa, sıvının içinde "yıldızlı gece" görünümü oluşturan hava 

kabarcıkları (hiperekoik) bulunabilir. Midede berrak sıvıların varlığı, SLD 

pozisyonunda antral CSA ölçülerek takip edilmeli ve ardından tahmini mide hacmi 

hesaplanmalıdır.  (Şekil 6) 
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Şekil 6. Berrak Sıvı Ultrasonu

 

 

Boş: Boş mide, mide duvarının sonografik olarak farklı katmanları ile 

çevrelenmiş küçük veya çökmüş bir antrumla birlikte "hedef noktası" görünümüne 

sahiptir. Fizyolojik olarak boş bir midede genellikle küçük bir hacimde berrak sıvı 

(temel mide salgıları) bulunur (133, 134).(Şekil 7). 
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Şekil 7. Boş Mide Ultrasonu  

 

 

Mide yalnızca berrak sıvılar içeriyorsa hacim, antrumun aort seviyesinde CSA'sı 

ölçülerek tahmin edilebilir. Ölçümlerin IVC yerine aort seviyesinde alınmasına dikkat 

edilmelidir. Antrumun huni şeklinden dolayı, IVC seviyesindeki ölçümler mide 

hacmini eksik hesaplayacak ve yanlış negatifliğe yol açacaktır (143). 

Tahmini mide hacmi Perlas ve ark. (144) tarafından bulunan formül ile 

hesaplanır: 27 + (14.6 x CSA) – (1.28 x yaş).  Örneğin, 10 cm ² CSA'ya sahip 24 

yaşında, 60 kilogram (kg) bir hastanın tahmini mide hacmi 27 + 14.6 x 10 – 1.28 x 24 

= 142 mililitre (mL) olacaktır.   

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

aspirasyon açısından düşük riskli kabul edilir (144). 1.5 mL/kg'ın üzerindeki hacimler 



 

32 

aspirasyon açısından riskli olarak kabul edilir. Yukarıdaki örnek hasta için mide 

içeriğinin hacmi 142/60 = 2.3 mL/kg'dır, bu da midenin dolu olduğunu gösterir. 

 

2.4.1.8. Klinik Önem 

 

Perioperatif alanda mide ultrasonunun klinik önemi ameliyatın aciliyetine 

bağlıdır. Elektif prosedürlerde, midede katı madde, kıvamlı sıvı veya 1.5 mL/kg'ı aşan 

miktarda berrak sıvı bulunması durumunda vakalar iptal edilmeli veya ertelenmelidir 

(144). 

Acil prosedürlerde veya gastrik boşalmanın öngörülemediği veya zamanla 

düzelemeyeceği prosedürlerde (örn. gastroparezi), aspirasyon riski ve vakanın optimal 

zamanlaması için cerrahi ekip ile görüşülmelidir. Vakanın devam etmesi gerekiyorsa 

aspirasyon açısından bütün önlemler alınmalıdır. İşlem öncesi metoklopramid, 

domperidon, eritromisin gibi prokinetik ajanlar uygulanabilir. Hava yolu koruyucu 

reflekslerini korumak için hastaya sedasyon verilmemeli veya sedasyon kullanılması 

gerekiyorsa hızlı sıralı indüksiyon ve endotrakeal entübasyonla hava yolu 

korunmalıdır. Koşullara bağlı olarak, anestezi indüksiyonundan önce veya 

entübasyondan sonra midenin nazogastrik veya orogastrik sonda ile boşaltılması 

gerekmektedir (134). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu prospektif gözlemsel çalışma fakülte etik kurul ve klinik çalışmalar izni 

(toplantı tarihi: 05/10/2022 protokol no: 2022/17 ClinicalTrials.gov identifier: 

NCT06195488) alındıktan sonra 01/11/2022 ile 31/10/2024 tarihleri arasında, 

hastaların yazılı onamları alınarak Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalı’nda gerçekleştirildi.   

Çalışmaya genel anestezi altında, elektif şartlarda, operasyon planlanan, 40-65 yaş 

arası, Amerikan Anesteziyoloji Derneği (ASA) risk grubu 1-3 ve açlık süresi en az 8 

saat olan 39 diyabetik ve 39 diyabetik olmayan toplam 78 hasta dahil edilmesi 

planlandı. 

Çalışmaya katılmayı kabul etmeyen hastalar, gebeler, hiatal herni, böbrek 

yetmezliği, karaciğer yetmezliği, opioid kullanımı, GİS motilitesini etkileyen ilaç 

kullanımı, önceden gecirilmiş abdominal cerrahi öyküsü, PPİ kullanım öyküsü olanlar, 

VKİ ≥ 40 kg/m², diyabetik ketoasidozu, sepsisi, ASA risk skoru IV ve üzeri olan 

hastalar, acil cerrahiler, gastrointestinal cerrahiler ile 40 yaş altı ve 65 yaş üstü hastalar 

çalışmaya dahil edilmedi.   

Hastalara çalışma öncesi, gastrik ultrason ve çalışma hakkında ayrıntılı bilgi 

verildi.   

Tüm hastalar ameliyathaneye geldiklerinde ayılma odasına alınarak demografik 

bilgileri, yandaş hastalıkları (HT, hipotiroidi…), diyabet hastası olup olmadıkları, 

diyabet hastası iseler kaç yıldır DM hastası oldukları, DM için hangi ilaçları aldıkları, 

DM’lu hastların AKŞ’leri, postprandiyal glukoz (PPG) değerleri, HbA1c değerleri, 

daha önceden tanı konulmuş DM komplikasyon varlığı, açlık süreleri kaydedildi. 

Ameliyat öncesi anksiyetenin değerlendirmesi için hastalara ultrason öncesi hastane 

anksiyete ve depresyon ölçeği (HADS) uygulandı ve sonuçları kaydedildi. Diyabet 

tanısı olan hastalar Grup Diyabet ve diyabet tanısı olmayan hastalar ise Grup Kontrol 

olarak kabul edildi. Diyabetik hastalar HbA1c değerleri 7.5’un üstünde ve altında 

olmalarına göre HbA1c yüksek/ Normal olarak gruplandırıldı. Tüm ultrasonlar en az 

50 gastrik ultrason deneyimi olan aynı araştırmacı (M.G.B.) tarafından gerçekleştirildi. 
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Gastrik Ultrason Uygulaması   

Tüm hastalar öncelikle supin pozisyona alındı. Ksifoid proses elle palpe edildi. 

USG (Esaote Usg MyLab310) düşük frekanslı (2-5 MHz) konveks probu yönlendirme 

işaretleyicisi sefale bakıcak şekilde parasagittal olarak ksifoid prosesin altına 

yerleştirildi. Daha sonra ekranda karaciğerin görüntülenmesi hedeflendi. Abdominal 

aort bulundu ve görüntü derinliği, derindeki damar sınırı veya vertebra gövdeleri 

ekranın alt kısmında görünecek şekilde ayarlandı. Prob cilde dik tutulup, soldan sağa 

kaydırılarak abdomen tarandı. Mide, karaciğer, pankreas, superior mezenterik arter, 

aort ve inferior vena kava görüntülendi. Midenin antrumu incelendi ve mide içeriğinin 

özellikleri gözlemlendi; katıların, kıvamlı sıvıların veya berrak sıvıların varlığı 

kaydedildi. İşlem supin pozisyonda tamamladıktan sonra hasta SLD pozisyona alındı. 

Hasta SLD pozisyonundayken, daha önce bahsedilen anatomik yapıları tanımlanarak 

abdomen tarandı. Katıların, kıvamlı sıvıların veya berrak sıvıların varlığı kaydedildi. 

Perlas skorları (antrum 3 nokta skorlama sistemi) kaydedildi. Skorlama sistemi supin 

ve SLD pozisyonunda berrak sıvı varlığına göre düzenlemiştir. Grade 0: Mide hem 

supin hem de SLD pozisyonunda antrumda ölçülebilir içeriğin olmaması, Grade 1: 

sadece SLD pozisyonda antrumda berrak sıvı olması Grade 2: supin ve SLD 

pozisyonda antrumda berrak sıvı olması Grade 3: antrumda yoğun sıvılar ya da katı 

görülmesidir. CSA aort seviyesinde ölçüldü ve kaydedildi. Tahmini mide hacmi 

formüle [Volum(mL) = 27.0+(14.6xSLD CSA)-1.28xyaş(yıl)] göre hesaplandı ve 

kaydedildi (144). Görüntüleme sırasında midede içerik görülmüyorsa veya <1.5 

mL/kg’dan daha az berrak sıvı varsa mide boş, katı içerik ya da> 1.5 mL/kg’dan fazla 

berrak sıvı olanlar dolu mide olarak kabul edildi. Hastalar mide doluluk durumlarına 

göre aspirasyon açısından, düşük risk ve yüksek risk olarak ikiye ayrıldı. 

Hastalar operasyon masasına alındıktan sonra pulse oksimetre, elektrokardiyografi 

(EKG), non-invaziv kan basıncı ve ısı monitörizasyonu yapıldı. Frontal bölgeye BİS 

probu (BIS™ Monitoring System, Covidien, Minneapolis, USA) yapıştırıldı.  Yeterli 

periferik damar yolu açıldıktan sonra hastalar 6 L/dk, %80 oksijen ile preoksijenize 

edilerek genel anestezi indüksiyonuna başlandı. Anestezi indüksiyonunda, 1 mg/kg 

lidokain (Jetmonal® %2, Osel ilaç, İstanbul, Türkiye), 2-3 mg/kg propofol (Propofol® 

%1 Fresenius Kabi AG Hamburg, Almanya), 1 µg/kg fentanil (Talinat®, Vem ilaç, 

Ankara, Türkiye) uygulandı, kas gevşemesi için 0.6 mg/kg rokuronyum bromür 
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(Esmeron® MSD ilaç, Hameln, Almanya) iv bolus uygulandı. Yeterli kas gevşemesi 

amacıyla 2 dakika beklendikten sonra endotrakeal entübasyon uygulandı. Mide 

ultrasonu sonucunda dolu mide düşünülen hastalarda hızlı seri indüksiyon ve Sellick 

manevrası uygulanarak entübasyon gerçekleştirildi. Hızlı seri indüksiyonda 

roküronyum bromür (Esmeron® MSD ilaç, Hameln, Almanya) 1-1.2 mg/kg iv bolus 

uygulanması planlandı. Entübasyon sonrası 14 French (4.67 mm x 1210 mm) 

nazogastrik katater yerleştirildi. Nazogastrik katater çam uçlu beslenme enjektörü 

kullanılarak aspire edildi. Elde edilen aspiratın pH’sı kalem tipi pH metre kullanılarak 

ölçüldü, aspirat miktarı ve pH’sı kaydedildi. Anestezi idamesi sevofluran (Sevorane®, 

Abbvie, Queenborough, İngiltere) MAC değeri 1 olacak şekilde BİS 60’ın altında 

olacak şekilde uygulandı, analjezi amaçlı remifentanil (Ultiva®, GlaxoWellcome) 

0.05-0.2 µg/kg/dk doz aralığında uygulandı.  

    Postoperatif komplikasyonlar (HT, hipotansiyon, taşikardi, bradikardi, 

ajitasyon, konfüzyon, baş dönmesi, bulantı, kusma) kayıt altına alındı.  

Çalışmamızın birincil sonucu elektif cerrahi için aç kalan diyabetik hastalarda rezidüel 

mide hacmini ve dolu mide sıklığını değerlendirmekti. İkincil sonucumuz ise diyabet 

hastalarında dolu mide için olası risk faktörlerini (AKŞ, PPG, HbA1c, diyabete bağlı 

komplikasyonların varlığı) araştırmaktı. 

 

3.1. İstatistiksel Analiz 

 

Çalışmamızda örneklem büyüklüğü için G*Power programı kullanıldı. Örneklem 

için  %95 güven aralığında, %80 test gücü (1-β) ve d=0.50 etki büyüklüğü ile toplamda 

ulaşılması gereken minimum hasta sayısı 68 olarak belirlendi (132). Çalışmada olası 

vaka kayıpları göz önüne alınarak grup başı 39 hasta olması planlandı.   

Verilerin analizinde SPSS 20 programı kullanılmıştır. Normal dağılım testi olarak 

Shapiro Wilk testi kullanılmıştır. Normal dağılan veriler parametrik testler ile normal 

dağılmayan veriler ise non-parametrik testler ile değerlendirildi. Verilerin analizinde 

T testi, Mann Whitney U testi, Ki-kare testi, ROC analizi, spearman korelasyon analizi 

kullanılmıştır. ROC analizinde optimum cut-off değerinin belirlenmesinde Youden 

indeksi kullanılmıştır. p <0.05 değeri istatistiksel olarak önemli kabul edilmiştir.  
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4.BULGULAR 

 

Genel anestezi altında operasyon geçiren 78 hasta çalışmaya dahil edildi. (Şekil 8).  

 

Şekil 8. Çalışma Akış Şeması   

 

 

 

Çalışmaya katılan hastaların %67.1’i kadın, yaş ortalaması ise 54.88±6.1 yıldı. 

Grupların demografik özellikleri ve ASA risk sınıfı karşılaştırıldığında farklılık 

gözlenmedi. (Tablo 2).  

 

Tablo 2. Hastaların Demografik Verileri ve ASA risk sınıfı 
 

Grup Kontrol 

(n=39) 

Grup Diyabet 

(n=39) 

p 

Yaş (yıl) 53.87 ± 5.18 

( 40 – 65 ) 

55.89 ± 6.93 

( 44 – 65 ) 

0.142 

VKİ (kg/ m ²) 29.04 ± 3.78 

( 19 - 38.56 ) 

30.00 ± 4.54 

( 22.10 - 39.60 ) 

0.059 

Cinsiyet (E/K) * 13/26 (% 33 /% 67) 12/ 27 (% 31 / %69) 1.000 

ASA I/II/III * 1/34/4 0/32/7 0.321 

Veriler ortalama± Standart sapma (SS) (min-maks) ve *sayı % olarak belirtilmiştir. VKİ: Vücut kitle 

indeksi, ASA: Amerikan Anesteziyoloji Derneği 
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 Gruplar HADS anksiyete ve depresyon puanları açısından karşılaştırıldığında 

anlamlı fark bulunmamıştır (Tablo 3).  

  

Tablo 3. Hastahane Anksiyete, Depresyon Ölçeği Skoru    
 

Grup Kontrol 

(n=39) 

Grup Diyabet 

(n=39) 

p 

Anksiyete 4 ( 0 – 16 ) 5 ( 0 – 15 ) 0.344 

Depresyon 5 ( 0 – 11 ) 3 ( 0 – 15 ) 0.059 

Veriler median (min-max) olarak belirtilmiştir. 

  

Hastaların yandaş hastalıkları karşılaştırıldığında kontrol grubundaki hastaların 

anlamlı düzeyde daha az yandaş hastalığa sahip olduğu bulunmuştur (Tablo 4).  

  

Tablo 4. Hastaların yandaş hastalıkların karşılaştırılması   

  Grup Kontrol (n=39) 

n (%) 

Grup Diyabet (n=39) 

n (%) 

p 

Yandaş hastalık yok 29 (74.4) 7 (17.9)  

 

 

 

 

 

<0.001  

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) 

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 sayı (%) olarak belirtilmiştir. HT: Hipertansiyon, PTE: Pulmoner Tromboemboli, KAH: 

Koroner Arter Hastalığı, PAH: Periferik Arter Hastalığı, KY: Kalp yetmezliği 

   

Grupların açlık süreleri karşılaştırıldığında anlamlı fark bulunmamıştır (Grup K: 

9.82 ±0.55 saat, Grup D:10.00±1.4 saat, p= 0.10). (Şekil 9). 
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Şekil 9. Preoperatif Açlık Süreleri 

 

Süreler saat olarak ortalama şeklinde verilmiştir. 

 

Gruplar arasında Perlas skoru, CSA, mide volümü, aspire edilen mide sıvısı 

miktarı ve pH’da istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu ve diyabetik hasta 

grubunda daha yüksek olduğu bulunmuştur (Tablo 5).  

 

Tablo 5. Perlas skoru, CSA mide volümü, aspire edilen mide sıvısı, pH 

karşılaştırılması    
 

Grup Kontrol 

(n=39) 

Grup Diyabet 

(n=39) 

p 

Perlas skoru 

0 

1 

2 

3 

0 (0-0)* 

39** (%100) 

0** ( %0 ) 

0**  (% 0 ) 

0**  (% 0 ) 

0 (0-3)* 

23** (% 59 ) 

11** (% 28.2 )  

3** (% 7.7 ) 

2**(% 5.1 ) 

<0.001 

CSA (cm ²) 5.11±2.01 

4.8 (2-11.40 )* 

10.91±9.49 

7.6 (4 - 47)  * 

<0.001 

Mide volümü(mL) 41.04±29.78 

36.7 ( 2.5-127 )  * 

68.92±60.69 

52 ( 0-235 )  * 

0.012 

Mide sıvısı (mL) 8.69±5.68 

7 ( 2-24 ) 

18.30±10.68 

15 ( 3-50 ) 

<0.001 

  pH 2.94±0.73 3.16±3.81 0.011 

Veriler ortalama± Standart sapma (SS), *median  (min-maks), ** sayı (%)  olarak belirtilmiştir. CSA: 

Cross Sectional Area 

 

9,7

9,75

9,8

9,85

9,9

9,95

10

10,05

Grup Kontrol Grup Diyabet

Açlık Süresi

Açlık Süresi
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Diyabetik hasta grubunda açlık kan şekeri (AKŞ), HbA1c, PPG ortalaması ve 

diyabet komplikasyon sıklığı Tablo 6'da gösterilmiştir. 

 

Tablo 6. DM’lu bireylerin açlık kan şekeri, HbA1c, postprandiyal glukoz 

ortalaması ve diyabetik komplikasyon sıklığı   

Özellikler ort±ss 

AKŞ (mg/dl) 142.20±36.38 

HbA1c (%)                                                                               7.78±1.51 

PPG (mg/dl) 247.12±53.09 

Diyabet ilişkili komplikasyon  n  (%) 

Yok 32 (82.05) 

Nöropati                                                                              7 (17.94)  

AKŞ: Açlık Kan Şekeri PPG: Postprandiyal glukoz 

 

Çalışmaya dahil edilen hastalarda kontrol grubunda dolu mideye rastlanmazken 

diyabetik hasta grubunda 7 hasta (%17.94) dolu mide (yüksek aspirasyon riski) 32 

hasta aspirasyon açısından düşük riskli olarak değerlendirilmiştir. Aspirasyon riski 

açısından gruplar karşılaştırıldığında diyabet komplikasyonu, aspire edilen mide sıvısı, 

gastrik volüm ve CSA’nın yüksek riskli hastalarda anlamlı olarak daha fazla olduğu 

bulunmuştur. Düşük ve yüksek riskli DM’lu hastalarda HADS ölçümleri arasında fark 

gözlenmedi. (Tablo 7). 
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Tablo 7. Diyabetik hastalarda aspirasyon riskine göre demografik verilerin ve 

AKŞ, HbA1c, PPG, Diyabet komplikasyon varlığı, pH, CSA, açlık süresi, diyabet 

süresi, gastrik volüm, aspire edilen mide sıvısının, HADS skorlarının 

karşılaştırılması 

Aspirasyon riski Düşük risk (n:32) Yüksek risk (n:7) p 

Cinsiyet E/K 9/23 (% 33.3 / % 66.7) 3/ 4  ( % 42.9 / % 57.1 ) 0.734 

VKİ (kg/ m ²) 29.95 ± 4.69 30.2 ± 4.10 0.872 

AKŞ (mg/dl) 142.71 ±30.94 139.85 ± 58.55 0.654 

HbA1c 7.57 ±1.29 8.74 ± 2.13 0.065 

PPG (mg/dl) 238.43 ±49.73 286.85 ±53.23 0.058 

Diyabet Komplikasyonu +/- 3/29 (%9.4 / % 90.6) 4/3 ( % 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 

Açlık Süresi (saat) 10.03 ± 1.57 9.85 ±0.377 0.77 

Diyabet Süresi (yıl) 15.34 ± 10.19 17.00± 8.81 0.693 

Gastrik volüm (mL) 63.45±54.78 

51.5(4-235) 

234.81±184±18 

172 (34.7-495) 

0.002 

Mide sıvı (mL) 15.34±7.94 

7 (2-24) * 

31.85±11.63 

15 (3-50) * 

<0.001 

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 belirtilmiştir. CSA: Cross Sectional 

Area 

 

CSA’nın risk sınıflandırmasındaki öneminin değerlendirilmesi için ROC analizi 

yapılmıştır ve eğri altındaki alanların önemli olduğu bulunmuştur (Şekil 10).  
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Şekil 10. Eğri Altındaki Alan 

 

 

CSA için eğri altındaki alan 0.871’dir, risk sınıflandırmasında güçlü bir test 

aracı olduğu bulunmuştur. Optimum cut-off değeri 10 olarak bulunmuştur. 10’un 

üstündeki değerler yüksek risk lehinedir. 10 için sensitivite %85.71, spesifite 

%81.25’dir (Tablo 8).  

 

Tablo 8. CSA skalası 

Cutpoint 
Sensitivity 

(%) 

Specificity 

(%) 
PPV (%) NPV (%) 

Youden's 

index 
AUC 

Metric 

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 göre HbA1c’si yüksek ve 

normal olan hastalar karşılaştırıldığında istatistiksel olarak farklılık olmadığı 

bulunmuştur (Tablo 9).  
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Tablo 9. DM’lu Hastalarda Aspirasyon riskine göre HBA1c karşılaştırması  

 

Aspirasyon riski 

p Düşük risk (n=32 ) Yüksek risk (n=7 ) 

HbA1c Normal 17 (53.1) 1 (14.3)  

0.071 Yüksek 15 (46.9) 6 (85.7) 

 Veriler sayı (%) olarak belirtilmiştir. 

 

Hastaların kullanmakta olduğu DM ilaçları ve aspirasyon riski grupları 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak farklılık olmadığı gözlendi (Tablo 10).  

  

Tablo 10. DM ilaçları ile Aspirasyon riski gruplarının karşılaştırılması  

 

Aspirasyon riski 

p Düşük risk (n=32) Yüksek risk(n=7 ) 

DM 

İlaçları 

OAD 20 (62.5) 2 (28.6)  

0.236 

  

İnsülin 6 (18.8) 3 (42.9) 

OAD + insülin 6 (18.8) 2 (28.6) 

Veriler sayı n (%) olarak belirtilmiştir. OAD= oral antidiyabetik 

 

HbA1c ile  pH ve mide volümü arasındaki korelasyonlara bakıldığında HbA1c 

ile pH arasında negatif yönde zayıf korelasyon, HbA1c ile mide volümü arasında 

pozitif yönde zayıf korelasyon saptandı (Tablo 11).  

  

Tablo 11. HbA1c ile pH ve Mide Volümü Arasındaki Korelasyon   

  Mide Volümü pH 

HbA1c r .299 -.307 

p .008 .006 

 

Diyabetik hastaların DM tanı süresi ile CSA, mide volümü, mideden aspire 

edilen sıvı miktarı ve mide sıvısının pH’ı arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır 

(Tablo 12). 
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Tablo 12. DM süresi ile CSA, pH, mide volümü, mide sıvısı arasındaki korelasyon   

 

Diyabetik hastaların mide volümleri ile mide sıvısının pH’ı arasında anlamlı bir 

ilişki bulunmamıştır. Mide volümü ile mide sıvısı arasında pozitif yönde yüksek 

korelasyon bulunmuştur (Tablo 13). 

 

Tablo 13. Mide volumu ile pH, ve mide sıvısı arasındaki korelasyon 

  

Çalışmaya katılan hastalarda postoperatif komplikasyon gözlenmemiştir. 

 

 

 

 Mide volümü Mide sıvısı pH CSA 

DM süresi yıl r -.044 .123 .247 -.042 

p .792 .457 .130 .799 

     

 pH Mide Sıvısı 

Mide volümü r -.234 .693 

p .152 <0.001 
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5.TARTIŞMA 

 

 Diyabetik hastaların, açlık önerilerine uymalarına rağmen anestezi 

indüksiyonundan önce mide içeriğinin arttığını varsaydığımız, dolu mide sıklığını ve 

risk faktörlerini araştırdığımız çalışmamızda; 

i. Perlas skoru, CSA, mide volümü ve aspire edilen mide sıvısı miktarının 

diyabetik grupta, kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu bulundu. Bu bulgular 

ışığında diyabetik hastalarda diyabetik olmayan hastalara kıyasla rezidüel mide 

hacminin daha yüksek olduğu görüldü. Bunun sonucunda diyabetik hastalarda rutinde 

önerilen en az 6 saatlik açlığın boş mideyi garanti etmediği kanısına varılmıştır. 

ii. Diyabetik hastalar aspirasyon riski açısından karşılaştırıldığında diyabetik 

nöropati sıklığı, aspire edilen mide sıvısı ve CSA’nın yüksek riskli hastalarda anlamlı 

olarak daha fazla olduğu bulunmuştur. 

iii.HbA1c ve ultrasonla ölçülen gastrik volüm arasında pozitif yönlü zayıf bir 

ilişki, Aspire edilen mide içeriğinin pH’ı arasında negatif yönlü zayıf bir ilişki 

bulunmuştur.  

iv. Diyabetes Mellitus’un süresi ile CSA mide volümü, aspire edilen mide 

sıvısının miktarı ve pH arasında ilişki bulunmamıştır.  

v. Ultrasonla ölçülen mide volümü ile aspire edilen mide sıvısı arasında pozitif 

yönde yüksek ilişki bulunmuş olup pH ile ilişki bulunmamıştır. 

vi. Mide ultrasonunda CSA’nın 10’nun üzerinde olması aspirasyon için risk 

faktörü olarak bulunmuştur. 

 

Gastroparezi, mide boşalmasında gecikmelerle seyreden, mide retansiyonu 

semptomlarına yol açan ve gastrointestinal dışında sonuçlara neden olan klinik bir 

bozukluktur. Bu durum, çeşitli sistemik hastalıkların komplikasyonları olarak, mideyle 

ilgili seçilmiş ameliyatlardan sonra veya idiopatik olarak ortaya çıkabilir. 146 

gastroparezi hastasından oluşan bir çalışmada, vakaların %29'unda altta yatan diyabet 

varlığı, %13'ünde mide ameliyatından sonra semptomların geliştiği ve %36'sı 

idiyopatik olduğu belirtilmiştir (145).  

Diyabetes mellitus, otonomik disfonksiyon nedeniyle gastrik boşalmanın 

gecikmesine yol açabilmekte ve bunun sonucunda oluşabilecek perioperatif 
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aspirasyon pnömonisi önemli morbiditeye ve %5 gibi yüksek bir mortaliteye neden 

olabilmektedir (82). Gastrik semptomu olan hastalarda yapılan araştırmalarda uzun 

süredir Tip 1 diyabeti olan bireyler arasında gecikmiş gastrik boşalma prevalansı %27- 

58 arasında iken Tip 2 diyabetli hastalarda ise %30 olarak belirtilmiştir (145, 146). 

Diyabetik hasta grubu ve kontrol grubundan oluşan bir çalışmada, CSA birbirine dik 

iki çap kullanılarak hesaplanmış ve  diyabetik hastalarda (%35.8)  kontrol grubuna 

(%20) kıyasla daha yüksek oranda dolu mideye rastlanmıştır ancak istatistiksel olarak 

anlamlı bir farka ulaşılmamıştır (147). Putte ve ark. (148) 538 hastayı inceledikleri 

retrospektif çalışmalarında standart bir açlık aralığının sağlıklı bireylerde bile yeterli 

boşalmayı sağlamadığını (32 hasta, %6) bulmuşlardır ve bu durum anestezi indüksiyon 

planında değişikliğe yol açmıştır . Tip 2 diyabet tanısı olan ve olmayan hastaların dahil 

edildiği çalışmamızda gecikmiş mide boşalma görülen tüm hastalar (%18) diyabetik 

grupta idi ve kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü. Bu hastalarda 

anestezi indüksiyonu hızlı seri indüksiyon şeklinde yapıldı ve hastalar Sellick 

manevrası eşliğinde entübe edildi. Gecikmiş gastrik boşalma sıklığının değişken 

olmasının çalışmaların dizaynının, hasta popülasyonun sayısının farklılığından ve 

çeşitliliğinden kaynaklandığını düşünmekteyiz. 

Elektif cerrahi sonrası ortaya çıkabilecek aspirasyon pnömonisi hayatı tehdit 

edebilen bir komplikasyon olup DM’lu hastalarda mide boşalmasının gecikmesine 

bağlı olarak aspirasyon riski daha yüksektir. Mide boşalmasını değerlendirilen 

parasetamol emilimi, radyolojik işaretli diyet gibi çeşitli yöntemler mevcuttur (149, 

150). Ancak bunların preoperatif dönemde uygulanmaları zor ve tartışmalıdır (151). 

Rezidüel gastrik hacim takibi için gastrik aspirasyon ve ultrason ölçümünün 

karşılaştırıldığı çok merkezli bir çalışmada, yoğun bakım ünitesinde 48 saatten uzun 

süre mekanik ventilasyon altında enteral beslenen hastalarda gastrik aspirasyonun 

rezidüel gastrik hacmi değerlendirmede güvenilir bir araç olmadığı bulunmuştur. 

Bunun nedeni olarak hastaların %80'inden fazlasında gastrik aspirasyondan sonra hala 

artmış gastrik içerik varlığı olduğu belirtmiştir (152). Gastrik ultrason, gastrik içeriğin 

kalitatif ve kantitatif değerlendirmesini sağlayan basit, hızlı, non-invaziv bir hasta başı 

tanı testidir. Gastrik ultrason kullanımı, anestezi sağlayıcılarının dolu ve boş mideyi 

ayırt etmesine, mide içeriğinin kıvamını belirlemesine (katılar, yoğun sıvılar, berrak 

sıvılar) ve mide sıvılarının hacmini tahmin etmesine olanak tanır (133). Biz de 
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çalışmamızda genel anestezi altında elektif cerrahi geçirecek hastalarda gastrik içeriği 

ultrasonla Perlas skoru, antral CSA’nın ölçümü ile değerlendirdik. 

Ameliyat öncesi 8 saat açlık sonrası diyabetik olmayan obez hastalarda gastrik 

ultrason ile gastrik rezidüel hacim değerlendiren  bir çalışmada VKİ’si 23.13 kg/m ²  

ile 33.13 kg/m ² olan iki grup karşılaştırılmış ve VKİ’si yüksek grupta SLD 

pozisyonunda  CSA (5.83 cm² ) düşük VKİ’si olan gruba göre (3.89 cm²) anlamlı 

olarak daha yüksek bulunmuştur (153). Putte ve ark. (154) diyabeti olanların da dahil 

edildiği obez hastalarda yaptıkları çalışmada obez bireylerde daha büyük antral CSA 

(12.1±2.5 cm²) olduğunu saptamıştır. 80 kişilik ortalama 9.4 ±3.7 yıldır DM tanısına 

sahip VKİ< 30 kg/m ² hastalarla yapılan bir çalışmada SLD de ölçülen CSA 7.57 ± 

2.75 cm² bulunmuştur (155). Sharma ve ark. (156) ise DM hastalarında CSA’yı 

7.05±4.35 cm² olarak bulmuştur. Bizim çalışmamızda ise DM’lu hastalarda CSA 

10.91±9.49 cm ² olarak bulunmuştur. Bu durumun çalışmamızdaki hastaların daha 

uzun süredir DM tanısı ile takip edilmesinden veya daha yüksek ortalama VKİ’ye 

(30.00 ± 4.54 kg/m ²) sahip olmasından kaynaklanabileceğini düşünmekteyiz. 

Diyabetik hastaların preoperatif açlık sonrası gastrik volümleri hakkında farklı 

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 açlık hacimlerinin ihmal edilebilir 

düzeyde olduğunu bildirmişlerdir. Elektif cerrahi öncesinde ultrasonografi ile mide 

hacminin araştırıldığı 100 kişilik diğer bir çalışmada ise hastaların 16’sında önemli 

miktarda (1,5 mL/kg'dan fazla)  berrak sıvı olduğu,  bu hastaların 11’inin diyabet 

hastası (57 mL) olduğu belirtilmiştir (156). Çalışmamızda diyabetik grupta gastrik 

volümün ortalaması 68 mL, ve bu grup içindeki aspirasyon risk yüksek hastalarda ise 

ortalama 234 ml düzeyinde olduğu görülmüştür. Yapılan çalışmalar yetişkin 

insanlarda en az 50 - 70 ml’lik (0.4 -4 mL/kg) mide asidi aspirasyonunun aspirasyon 

pnömonitine yol açabileceğini göstermiştir. (71 – 75). Çalışmamız sonucunda ölçülen 

gastrik volümün klinik olarak aspirasyon pnömonitine yol açabilecek düzeyde 

olduğunu düşünmekteyiz. 

Rezidüel mide volümünün değerlenmesinde ultrasonla gastrik volüm 

hesaplanması dışında nazogastrik katater takılıp mideden gelen aspiratı değerlendiren 

çalışmalar da mevcuttur (157, 158). Jellish ve ark. (158) insülin tedavisi alan (17.7±2.5 

mL) ve almayan diyabetik hastaları (9.6±4.1 mL) kontrol grubu (8.01±2.6 mL) ile 
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karşılaştırmış olup fark bulunmadığını belirtmişlerdir. Aynı çalışmada kötü glikoz 

kontrolüne (HbA1c ≥%9) sahip diyabetik alt grupta ise aspirat hacmi 16.2 ±3.6 mL 

bulunmuştur (158). Çalışmamızda diyabet hastaları insülin alan ve almayan diye 

gruplandırılmamakla beraber diyabet hastalarında aspire edilen volüm (18.3 mL) 

kontrol grubuna oranla anlamlı olarak yüksek, volüm miktarı ise diğer çalışmalarla 

benzerdi. Çalışmamızda bunun yanında yüksek aspirasyon riski olan hastalarda 

ultrasonla ölçülen gastrik volümle nazogastrik tüpten aspire edilen sıvı arasında pozitif 

yönde yüksek korelasyon bulunmuştur.  

Diyabetik hastalarda mide asidi salgısı, diyabetik faktörlerin kendisi (nöropati 

faktörü) gastrik retansiyon, gastrik distansiyon (nöropati dışı faktör) nedeniyle 

kendiliğinden azalmaktadır (159). Daha önce yapılan birçok çalışmada diyabetik 

hastalarda hem bazal hem de prandiyal asit sekresyonunun diyabetik olmayan 

hastalara kıyasla azaldığı bulunmuştur (160, 161). Diyabeti olan ve olmayan dispeptik 

hastalarda gastrik pH ve ayrıca gastrik pH ile HbA1c arasında herhangi bir korelasyon 

olup olmadığını belirlemeyi amaçlayan bir çalışmada bazal mide pH'sı, mide lümenine 

yerleştirilen prob aracılığıyla intra-gastrik pH ölçümü ile değerlendirilmiştir. Bu 

çalışmanın sonucunda bazal gastrik pH'nın DM'li hastalarda (2.30 ± 0.83), DM'si 

olmayan hastalara göre  (2.19 ± 0.52) daha yüksek olmasına rağmen anlamlı bir fark 

olmadığı ( p = 0.538) belirtilmiştir. Bunun yanında bazal gastrik pH ile HbA1c 

arasında bir korelasyon olmadığı gösterilmiştir (162). Hasler ve ark.(160) DM'li 

hastalarda bazal gastrik pH’ın  (3.64 ± 0.41), DM'si olmayan hastalardan (pH 1.90 ± 

0.18) yüksek olduğu belirtilmiştir. Çalışmamızda diğer çalışmalara benzer şekilde 

DM’li gruptaki gastrik pH değeri (3.16) kontrol grubundan (2.14) anlamlı olarak daha 

yüksek bulunmuştur. Vagal nöropatinin gastrik asit salgısını azalttığı bilinmektedir 

(159). Diyabetik gastroparezi hastalarında düz kas dejenerasyonu ve eozinofilik 

inklüzyon cisimcikleriyle fibrozis ve Cajal interstisyel hücrelerin gastrik ağlarda 

bozulma ortaya çıkararak nonnöronal eksikliklere neden olduğu bildirilmiştir (163, 

164). Ayrıca gastrik boşalmanın geçikmesininde mide asiditesinin nötrleşmesinde 

etken olabiliceği belirtilmiştir (160). Çalışmamızda diyabetik hastaların mide 

sıvılarının pH’ı diğer çalışmalara benzerdi. 

Diyabetik hastalarda aspirasyon riskini en aza indirmek için gecikmiş gastrik 

içerik ve hacimi etkileyen faktörler de değerlendirilmiştir (165). Demirel ve ark. (155) 
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diyabetik hastalarda boş mide ve dolu midesi olanlarda cinsiyet, ASA fiziksel durumu, 

AKŞ, HbA1c değeri glomerüler filtrasyon hızının benzer olduğunu, ancak yaş, VKİ, 

katı açlık süresi ve CSA’nın anlamlı düzeyde daha yüksek değerler bulunduğu (p < 

0.001) belirtilmiştir. Bunun yanında dolu mide vakalarının sayısı nöropatik şikayetleri 

olan ve 8 yılının üstündeki diyabet süresi olan hastalarda dolu mide olasılığının daha 

yüksek olduğu öngörülmüştür (sırasıyla p = 0.005, p < 0,001) (155). Çalışmamızda, 

DM’lu hastaların aspirasyon riski yüksek ve düşük olanlarda demografik veriler, 

diyabet süresi, kullanılan diyabet ilaçları, açlık süresi, HbA1c düzeyleri arasında fark 

yokken diyabetik nöropati sıklığı, aspire edilen mide sıvısı, CSA’nın aspirasyon 

pnömonisi için yüksek riskli hastalarda anlamlı olarak daha fazla olduğu bulunmuştur. 

ROC eğrisi analizi 10’un üstündeki değerlerdeki CSA’nın daha yüksek bir dolu mide 

olasılığını öngörmüştür. Özellikle diyabetik noropatisi olan hastalarda açlık süresinin 

daha uzun olmasının gerekeceğini düşünmekteyiz. 

 Diyabetik hastalarda HbA1c ile mide volümü arasındaki korelasyon varlığı 

tartışmalıdır. Maheshwari ve ark.’nın (166) 131’inin DM ( tip 1 ve Tip  2) tanılı 145 

kişilik çalışmalarında DM süresi ve HbA1c ile rezidüel mide volumu arasında ilişki 

olmadığı gösterilmiştir. Başka bir çalışmada ise Tip 2 DM tanılı hastalarda HbA1c > 

7 olmasının yüksek mide volümü ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (167). Çalışmamızda 

mide volümü ile HbA1c arasında pozitif yönlü zayıf korelasyon izlenmiş, diyabet 

süresi ile mide volümü arasında korelasyon izlenmemiştir. Bu nedenle çalışmamızın 

tip 1 diyabetlileri de kapsayacak şekilde genişletilmesine ihtiyacı olduğu 

düşüncesindeyiz. 

Ameliyat öncesi anksiyete veya stresin gastrik boşalmayı geciktirdiği ve 

gastrik asiditeyi artırdığı düşünülmektedir ve bu nedenle aspirasyon pnömonisi ile 

ilişkili risk faktörlerinden biri olarak kabul edilmektedir (64, 168). Çalışmamızda bu 

faktörün etkisinin olup olmadığını değerlendirmek için tüm hastalara anksiyete ve 

depresyon ölçeği uygulandı. DM grubu ile kontrol grubu ve aspirasyon için yüksek ve 

düşük riskli gruplar karşılaştırıldığında anksiyete ve depresyon skorları arasında 

anlamlı fark bulunmamıştır. 

Çalışmamızın bazı kısıtlılıklarının olduğunu düşünmekteyiz. İlk olarak 

çalışmamız tek merkezli olup hasta sayısı bakımından göreceli olarak azdı. Bu alanda 

çok merkezli geniş popülasyonlara yayılan çalışmaların yapılması gerektiği 
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görüşündeyiz. İkincisi obez hastalar çalışmaya dahil edilmemiş olup obezite ve diyabet 

birlikteliği sık karşılaşılan bir durumdur. Üçüncü olarak diyabetik hastalarımız sadece 

tip 2 diyabet hastalar idi ve diyabetik gastroparezi Tip 1 diyabette de sık görülen bir 

komplikasyondur. Son olarak açlık sürelerimiz kılavuzlarda önerilen minimum 

süreden daha uzundu. Bu yüzden önerilen minimum açlık süresi ile operasyon 

planlanan hastalarda dolu mide oranlarının araştırılması gerekli olacaktır. 
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6. SONUÇ 

 

Elektif cerrahi öncesi diyabetik hastalarda kontrol grubuna oranla reziduel 

mide hacminin daha yüksek olduğu ve dolu mide sıklığının daha fazla olduğu 

görülmüştür. Yüksek aspirasyon riski olan DM’lu hastalarda DM nöropatisinin dolu 

mide için risk faktörü olduğu düşüncesindeyiz. Çalışmamız özellikle 8-10 saatlik açlık 

süresinin mide boşalması için yeterli olmayabileceğini göstermektedir. Diyabetik 

hastalarda mide içeriğinin ultrasonla preoperatif değerlendirilmesinde mevcut 

kılavuzlarda önerilen açlık süresine rağmen, aspirasyon pnömonisine neden olabilecek 

gastrik volümü saptamada etkin olarak kullanılabiliceği düşüncesindeyiz. Gastrik 

ultrasonun özellikle preoperatif açlık süreleri için oluşturulan kılavuzlara uymayan 

diyabetik komplikasyonlara sahip hastalarda anestezi indüksiyonundan önce tarama 

aracı olarak kullanılarak, anestezi yönetiminde karar verme sürecine yardımcı 

olabileceği ve gereksiz perı̇operatı̇f komplikasyon riskini azaltabileceği 

düşüncesindeyiz.  
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