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Ozet

Koroner Baypas Cerrahisinde Siki ve LiberalGlukoz KontroliiniinPostoperatif
Kognitif Fonksiyon Uzerine EtkisininKarsilastiriimasi

Giris: Acik kalp cerrahisi sonras1 postoperatif kognitif islev bozuklugu (POKIB) sik goriilen ve
risk faktorleri biiylik oranda belirlenmis bir sorundur. Hipergliseminin fokal nérolojik hasari
arttirict etkisi bilinmektedir. Koroner cerrahisinde gliseminin siki kontrolii ile kardiyak
prognozun olumlu etkilendigi bildirilmistir; ancak norolojik etkileri konusunda
arastirmasinirhidir. Bu ¢alismanin amaci, koroner cerrahisinde siki glukoz kontroliiile liberal

glukoz kontroliinii,POKIB acisindan karsilastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Etik kurul onay1 alinmis olan caligmaya elektif koroner baypas yapilacak
40 hasta katilmistir. Birinci grupta (GI n=20) siki glukoz kontrolii (<120mg/dl), ikinci grupta
(GII n=20) ise liberal glukoz kontrolii(<180mg/dl) perioperatif ve postoperatif 24 saat boyunca
uygulandi. Anestezi ve baypas yOnetimi ile cerrahi protokolii tiim hastalarda ayni sekilde
yapildi. Norokognitif degerlendirme operasyondan en az iki giin dnce (TO), operasyondan bir
hafta (T1) ve 3 ay (T2) sonra yapildi Bu amacla psikometrik test bataryasi
kullanild1.Istatistiksel analiz,gruplar aras1 karsilastirmada Mann Whitney u,grup ici tekrarlayan

Olciimlerde ise ANOVA ile yapildi.

Bulgular: iki grupta demografik ve operatif (baypas ve krosklemp siireleri, en diisiik 1s1,
anastomoz sayisi, vb) veriler benzerdi. Preoperatif kognitif degerlendirmede gruplar arasi fark
yoktu. Hicbir hastada major norolojik komplikasyon (inme, gérme ve yiiriime bozuklugu, biling
bulanikligi, vb) goriilmedi. Istatiksel anlamlilik gosterilememekle birlikte tiim hastalarda,biitiin
testler icin T1 degerleri TO’dan daha diisiiktii.Gruplar arasi karsilastirmada, GI’deki hastalar
minimental test,kelime listesi olusturma,say1r menzili,erken anlik bellek ve gorsel islevler

testlerinde {iciincii ay takiplerinde anlaml olarak daha iyi performans gosterdiler(p<0,05).

Sonu¢-Tartisma:  Kardiyak cerrahi sonrasi erken donemde bilissel islevlerde bozulma
beklenen bir siirectir. Glisemi degeri ile POKIB iliskisini degerlendirdigimiz ¢alismaya gore,

gec postoperatif donemde sik1 glukoz kontrolii kognitif islevi daha iyi korur goziikmektedir.



Summary

Comparison of Tight and Liberal Glycemia Protocols on Postoperative Cognitive

Dysfunction for Coronary Bypass Surgery

Introduction: Postoperative cognitive dysfunction is a well known phenomenon after cardiac
surgery. The effects of glycemia on neurological outcome is quite limited except focal
neurological injury for this surgical population.Tight glycemic control have been shown to
improve survival and to reduce morbidity in coronary surgery. The aim of this study is to

compare two different glycemia protocols,tightand liberal,on postoperative cognitive function.

Methods: After approval of Ethic Committee,forty patients for elective coronary surgery were
included in the study. During intraoperative period and first 24hours of the surgery, the first
group (GI)(n=20) was under tight glucose control (<120mg/dl) and the second one (GII) (n=20)
was under liberal glycemia control (<180mg/dl). Induction and maintenance of anaesthesia
was identical for two groups. Neurocognitive function which was evaluated via a psychometric
test battery, was assessed at least two days before surgery (TO), as well as at first postoperative
week (T1) and at third month (T2). Data were compared with Mann Whitney u test and
repeated measures of ANOVA.

Results: Demographic and operative data (bypass or cross-clamp time, lowest temperature,
number of coronary anastomosis, etc) were comparable between groups. No major adverse
neurological outcome (stroke, change in mental status, visual loss etc) has occurred. All
subjects had a trend of lower neurocognitive scores at T1 than at TO; without statistical
significance. Patients of GI had significantly better scores than GII for mini mental state,word

list generation,digit span, Weschler memory scale and visiospatial skills(p<0.05).

Conclusion: Postoperative cognitive dysfunction is commonly seen after cardiac surgery.
According to the results of this study, tight glucose control seems to be associated with

preserved cognitive function after coronary surgery.



I-  GIRIS ve AMAC

Postoperatif kognitif islev bozuklugu (POKIB) cerrahi ile iliskili olarak ortaya ¢ikan,
kavrama, odaklanma ve hafizadaki eksiklik olarak tanimlanir. Ozellikle major cerrahi sonrasi
ve ileri yas gruplarinda kavramanin bozulmasindan, demans (hafizada bozulma) ve postoperatif
deliryum’a kadar uzanan genis bir yelpazeyi kapsar.POKIB, uzun dénem hayat kalitesine olan
olumsuz etkisinin yanisira hastalarin postoperatif morbiditesini etkiledigi diisiiniilen bir

durumdur.

Kardiyak cerrahide POKIB siklig1 non-kardiyak cerrahiye gore daha 6nemli bir sorundur.
Cerrahi, anestezi ve perfiizyon tekniklerinde son yillarda meydana gelen ¢cok onemli iyilesmeler
kalp cerrahisi sonrasi santral sinir sistemine ait sekelle sonuclanabilecek gros komplikasyon
sikliginda ¢ok onemli azalma saglamistir. Ancak erken ve kimi zaman ge¢ donemde kognitif
islevlerde azalma hala siklikla gozlenmektedir. Bu konuda cerrahinin tipi, degerlendirme
yontemleri ve tanimlamalara bagli olarak degisik oranlar bildirilmekle birlikte % 25 ila 80
arasinda bir sikliktan bahsedilmektedir.(1) Dolayisiyla konu 6nemli bir halk sagligi sorunu

olarak da ortaya ¢ikmaktadir.

Kardiyak cerrahi gibi major stress kaynagi olan bir cerrahi perioperatif siirecte siklikla
hiperglisemi tablosu yaratmaktadir. Kan glukoz regulasyonunun bu sekilde bozulmasi ve
hipergliseminin sebat etmesi kalp cerrahisi hastalarinda elektrolit bozuklugu, aritmi
insidansinda artis ve iskemik beyin hasarmin aggrave olmasi gibi sorunlari beraberinde
getirmektedir. Oncelikle kritik hasta takibinde ortaya ¢ikan “siki glukoz kontrol” protokolleri
bu tip sorunlarin ¢oziilmesinde kalp cerrahisi aday1 hastalar i¢in de bir model tegkil etmistir.
Sik1 glisemi kontroliiniin koroner cerrahisinde kardiyak prognoz, enfeksiyon kontrolii ve
norolojik komplikasyonlar tizerine olumlu etkisi gosterilmistir.(2)Ancak norolojik prognoz
tizerine etkisi bu derece belirgin olarak ortaya konmus olan siki glisemi kontroliiniin
postoperatif  kognitif islev bozuklugu {iizerine etkisini arastran klinik c¢alisma
gerceklestirilmemistir. Bu ¢alismanm amaci koroner baypas gecirecek hastalarda perioperatif
iki farkli kan sekeri kontroliiniin, cerrahi sonrasi erken ve ge¢c donemde bilissel islevlerdeki

kayip iizerine etkisinin karsilastirilmasidir.



II- GENEL BIiLGILER

II-A- Tamm ve Tarihce

Post operatif kognitif islev bozuklugu; 1950’1i yillardan itibaren bazi hastalarda genel
anestezi uygulamasi sonrasinda operasyon oncesi yakinma ya da bulgu olmadigi halde,
operasyon sonrasi biligsel fonksiyonlarda deger kayb1 gbozlenmesiyle farkina varilmig bir klinik

tablodur.(3)

Kognisyon (bilis); bireyin algi, hafiza ve bilgiyi kullanma islevleri olarak tanimlanir.(4).
Bu fonksiyon sayesinde siirecler hakkinda bilgi sahibi olma, problem ¢6zme ve ileriye doniik
plan yapma yetisi olusur. Bu islevlerden bir ya da daha fazlasinda meydana gelen deger kaybi1
ise “kognitif islev bozuklugu” olarak ifade edilmektedir.(4). Cerrahi miidahaleler sonrasinda
hastalarda hafiza kaybi1 ve konsantrasyonda azalma siklikla goriilen semptomlardir.
Kognisyonda azalmanin gostergesi olan bu gibi semptomlar “post operatif kognitif islev

bozuklugu (POKIB)” olarak adlandirilir.(5)

Major cerrahi girisimlerden sonra erken donemde kognitif islev bozuklugu,konfiizyon ve
deliryum sik karsilagilan klinik tablolardir.(6)POKIB siklikla deliryum ile karistirilmaktadir
ancak saatler ya da giinler i¢inde gelisen,bilin¢ durumunda bozulmayla kendini gosteren ve geri
doniisiimlii olan deliryumdan farkli olarak POKIB,cerrahi islemi takip eden aylar ya da yillar
icinde de devam edebilen,biling durumunda etkilenme ile seyretmeyen kalic1 olabilen bir

klinige sahiptir.(1,7,8)

II-B- Etyopatogenez

Postoperatif kognitif bozuklugun etiyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber,yapilan
calismalar multifaktoriyel oldugunu gostermektedir. POKIB olusumunun patogenezinde
perioperatif stress yanit, cerrahi ve anestezinin ortak etkisi ile tetiklenen sistemik inflamatuar
cevap, norotransmitter dengesinde ortaya ¢ikan bozukluk, anestezik ajanlarin santral sinir
sistemi lizerine olan direk etkilerive bazi arastirmacilara gore de genetik yatkinhik yer

almaktadir.(9)



Uygulanan cerrahi girisimin olusturdugu stres cevabin yol a¢tig1 kortizol ve katekolamin
salmimi artiginin konuyla iliskisi oldugu diisiiniilmektedir.Persiste eden yiiksek diizeydeki stres
cevap hormonlar1 hafizayr baskilaylp hipokampus fonksiyonuna zarar verebilir.(9,4)
Perioperatif siiregte, stress yanit hormonlarinin artig1 yanisira bioritmin kaybolarak s6z konusu

transmitter ve hormonlarin sirkadyen iiretiminin sekteye ugramasi da siirece katilmaktadir (4)

Anestezinin kognisyona etkisi  santral sinir sisteminin dogrudan baskilanmasi ile
olmaktadir.Bu durumun geri doniisiimii olan gecici bir siire¢ olmast beklenirken, eszamanli
ortaya c¢ikan bazi komplikasyonlar ciddi hasara neden olabilir ve sorunun kalicilagsmasini
tetikleyebilir.Beynin; boyut, norotransmitter cesitliligi ve dagilimi,metabolik fonksiyonu gibi
ozellikleri yasla beraber olumsuz degisim gosterdiginden bu durum yash popiilasyonda
anesteziye bagl olumsuz etkinin aggrave olmasina yol agmaktadir. Bu nedenle POKIB, azalmis
norofizyolojik rezervi olan yash popiilasyonda geng ya da orta yash popiilasyona gore daha sik
gozlenmektedir.(9)Ayrica genel anestezi sonrasi erken donemde POKIB goriilme sikligmin ¢ok
yiiksek olmasi, sorunun heniiz tamamlanmamus ila¢ klirensi ve post-operatif agri ile de iligkili
oldugunu diisiindiirtmektedir.(9)Genel anestezi ile rejyonel anestezinin POKIB olusumu

acisindan karsilastirildig calismalarda ise anlamli farkliliklar goriilmemistir.(5)

POKIB patogenezinde yer alan bir diger faktor olan sistemik inflamatuar yanit,tiim major
cerrahi icin ortak bir antite olsa da kardiyak cerrahi esnasinda kanin yabanci yiizeyle temasina
yol agan ekstrakorporeal dolasim kullanimi, sorunu kalp cerrahisi hastalarinda daha 6nemli hale
getirmektedir. Dolagsan kanin kalp-akciger makinesi ile etkilesimi nedeniyle immun sistemin
aktive olmasmin yanisira aortik kros klempin neden oldugu iskemive sonrasinda deklempaj ile
olusan reperfiizyon hasar1 da siirecte rol oynamaktadir. Bu sekilde indiiklenen humoral ve
hiicresel aktivasyon ile sistemik inflamatuar yanit tetiklenmektedir.Cerrahi travma,kan kaybi-

transflizyon ve hipotermi gibi aktivatorler ise non-spesifik inflamatuar yanit nedenleridir.(9)

Beyinde meydana gelen inflamatuar yanittan mikroglial hiicreler ve astrositler
sorumludur.Mikroglial hiicreler hasarli hiicrelerin yok edilmesini saglarken dolasimda uzun
stireli gozlemlenmeleri kronik bir inflamasyonun gostergesidir.Astrositler ve/veya mikroglial
hiicreler beyinde sitokin salinimi yaparak inflamatuar siireci baslatirlar.Patogenezde yer alan en

onemli sitokinler TNF-a,IL-1,IL-6 ve IL-8°dir.(9,4)

Perioperatif donemde norotransmitter dengesinde ortaya ¢ikan bozukluk POKIB
gelisiminde sorumlu tutlan mekanizmalardan biridir. Norotransmitterlerden o6zellikleasetil

kolin, bilincin aktivasyonunda Onemli biryer tutar. Bozulmus asetil kolin iiretimi veya



antikolinerjik mekanizmalarin etkisi ilesantral kolinerjik eksikligin bir sonucu olarak
postoperatif kognitif bozuklugun meydanageldigi diisiiniilmektedir. Fakat yapilan ¢alismalarda
antikolinerjik ilaglarin kullanilmasi,postoperatif kognitif bozuklugun gelisim insidansinda artisa
neden olmamustir (10,9). Uyku,duygu durumu gibi ¢esitli davranislara aracilik eden serotonin
de postoperatif kognitifbozuklugun gelisimine katkida bulunur. Serotonin’in artmasi veya
norotransmisyondakifazlaligi konfiizyon ve uykusuzluk ile sonuglanabilir. Serotoninerjik
fonksiyonlarinazalmasi1 da, serebral triptofan varhgindaki azalma veya fenilalanin
seviyelerindekiyiikselmeye neden olarak, postoperatif kognitif bozukluk gelisimine katkida
bulunabilir. Ayrica, dopamin, gamma amino buturik asid, glutamat gibi diger norotransmitterler

depostoperatif kognitif bozukluk gelisiminde rol oynayabilirler .(10,9)

Baz1 arastirmacilar tarafindan POKIB patogenezinde genetigin ve genetik yatkinligin rol
oynadig1 onermesi yapilmaktadir.Bu tezde POKIB tanisi alan bir grup hastada APO-e4
allelinin varligindan yola c¢ikilmaktadir. Ancak patogenezdeki yerini kesinlestirebilmek icin

diger baska genlerin de arastirilmasina ve daha ileri ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.(9,4)

Cerrahi islem sonrasinda erken dénem POKIB tanis1 koyabilmek icin biyokimyasal
geostergelere ihtiya¢c duyulmaktadir. Pre ve post-operatif olarak kan plazmasinda dl¢iilen NO
iiriinleri 6zellikle kardiyak cerrahi sonrasi erken donem POKIB tamisi ile ilislkilendirilmistir.
Beyindeki astrositler tarafindan iiretilen ve kalsiyum baglayici bir peptid olan S100B’nin kafa
travmasi,inme ya da cerrahi ge¢irmis hastalardan alinan kan 6rneklerindeki degeri ile hastalarin

norofizyolojik fonksiyonlar1 pozitif korelasyon gostermektedir.(9)

II-C- Risk Faktorleri

II-C-1.Yas
Uygulanan cerrahinin tipinden bagimsiz olarak ileri yas POKIB icin en &nemli

belirleyici faktordiir. Yasla beraber tipik olarak beyin kan akimmin azalmasi, noronal kayip ve
norotransmitter konsantrasyon degisimlerigibi onemli gelismeler yash hastalarda postoperatif

kognitifbozukluk ortaya ¢ikisi icin risk olusturur (9).Ancak burada konuyla ilgili ¢calismalarin



biiylik cogunlugunun 60 yas ilizeri hasta popiilasyonunda yapildigini,daha gen¢ hasta
gruplarinda(40-60 yas) yapilmis olan c¢aligmalarin sayisinin smirli oldugunu hatirlamak
gerekir.(5)Buna karsilik ileri yastaki hastalardayandas hastaliklarin nicelik ve nitelik olarak
genglere gore fazlaligi, kognitif disfonksiyonun yasa bagli olarak dnceden bulunmasi 6zellikle
riskli cerrahilerde POKIB gelisme sikhigmi artirmakta ayrica bozuklugun siiresini
uzatmaktadir(5).Sonugta anestezi ve cerrahi girisim uzun donemde yasli hasta popiilasyonunda
kognitif islev bozukluguna neden olmaktadir ve risk yasla artmaktadir.Bu konuyla ilgili ilk ¢cok
merkezli ¢calisma Rasmussen ve arkadaslar1 tarafindan yapilmistir.60 yas tizerikalp dis1 major
abdominal,torasik ve ortopedik cerrahi uygulanan 1218 hasta ile yapilan ¢alismada postoperatif
kognitif islev bozuklugu, ameliyattan sonraki birinci haftada hastalarin %25,8’inde bulunurken,
3. ayda bu oran % 9,9’a diismiistiir .(6) Yapilan diger bir caligmada ise, 60 yasin iizerinde olan
ve kardiyak olmayan cerrahi yapilan hastalarin %?25’inde ameliyattan sonraki ilk haftada
postoperatif kognitif disfonksiyon varken,ameliyattan ii¢ ay sonra bu oramin %3’e diistigii
goriilmiistiir (11). Ameliyat olmamis kontrol grubuyla karsilastirildiginda, ameliyat olan orta
yas grubu hastalarda bileameliyattan sonraki birinci haftada yiiksek oranda postoperatif kognitif
bozukluk oldugu saptanmustir .(12) Ilerlemis yas, postoperatif kognitif bozuklugun meydana
gelmesindetemel risk faktorlerinin basinda gelmektedir . Ortalama 68 yasinda olan vekalp dis1
cerrahi yapilan hastalarin, ameliyattan bir hafta sonra %26’smdapostoperatif kognitif bozukluk
varken, ameliyattan sonraki {i¢iincii ayda hastalarin%10’unda bu bulgular devam etmistir. Ayni1
caligmaya gore, ortalama 51 yasinda olandaha geng¢ hastalarda, ameliyattan bir hafta sonra

postoperatif kognitif bozukluk oran1%19 iken, ii¢iincii ayda bu oran %6’ya gerilemistir .(12)

II-C-2. Cerrahi Uygulamanin Tipi

POKIB’nun diger 6nemli belirliyecilerinden biri de cerrahinin tipidir. Kardiyak ve
ozellikli ortopedik girisimler relatif olarak daha yiiksek olmak iizere major abdominal,torasik
ve vaskiiler cerrahi girisimler gibi daha genis ve daha invaziv girisimler riskli kabul
edilmektedir(5).Ortopedikcerrahi yapilan hastalarda genel olarak postoperatif kognitif bozukluk
gelisimi % 7-17 iken, kalca kirig1 yapilan hastalarda bu oran % 28-50 ‘ye kadar ¢cikmaktadir .
(13)



Kardiyak cerrahi sonras1 kognitif islev bozuklugu, kalp dis1 major (genis invaziv
abdominal, torasik ya da vaskiiler) cerrahiye oranla daha fazla goriilmektedir.(5).Koroner arter
hastalarinda, ekstrakorporeal dolasimuygulanan ve uygulanmayan iki grup arasinda kognitif
degisikliklerin karsilastirildigr bir calismadakardiyak cerrahi yapilan hastalarin %40’ inda
birka¢c hafta siiresince devam eden kognitif disfonksiyon gozlenmistir. (11).Newman ve
arkadaslari, koroner arter cerrahisi yapilan hastalar iizerinde yaptiklar1 digerbir ¢alismada,
hastalarin %40-80’inde konsantrasyon, dikkat, kisa siireli hafiza vekavrama hizi gibi mental
yeteneklerde azalma oldugunu gostermislerdir. Yazarlara gore, bu kognitif bozukluklarmn ¢ogu
gecici olup birkag¢ ay icinde kaybolurken, hastalarin%35’inde ise ameliyattan bir y1l sonrasinda
devam ettigi saptanmistir. Schmidt veRasmussen, kardio-pulmoner baypas uygulanan
ameliyatlar sonrasi radyolojik goriintiileme teknikleri ile yaptiklar1 arastirmada agik kalp
ameliyatlarindan sonra, beyinde azalmis bolgesel kan akimi ve Oodem ile ndronal hiicre
miktarinda azalma oldugunu gostermislerdir. Bazilar1 goriintiileme teknikleri ile desteklenen
tiim bu ¢aligmalara ragmen siirecin etyolojisi tam olarak aydinlatilamamistir ve yaygin goriis
sorunun miiltifaktoriyel gelistigi yoniindedir. Nitekim etiyolojide serebral mikroemboli, global
serebral hipoperfiizyon, inflamasyon ve genetik yatkmhigm kompleks etkilesimi oldugu

diistiniilmektedir .

I1-C-3. Eslik Eden Hastaliklar

Hastalarda diabet,bobrek yetersizligi,ateroskleroz,gecirilmis serebrovaskiiler olay,alkol

bagimlihig: gibi eslik eden ciddi yandas hastaliklarm mevcut olmas1 POKIB goriilmesi riskini
artirmaktadir.(5,14,9)Ozellikle ~ diabetik hastalarda goriilen hiperglisemi;cerrahi  girisim
sonrasinda olusan yara yeri enfeksiyonu,norolojik,renal ve kardiyak komplikasyonlarla oldugu
kadar uzamis yogun bakim kalis siireleriyle de ilgilidir.(15) Aymi zamanda perioperatif
donemde yiiksek seyreden glukoz diizeyleri diabetik olsun ya da olmasin mortalitenin bagimsiz

bir gostergesidir.(16,17)



Yukarida ad1 gecen maddelere ek olarak ;
e Operasyon siiresinin uzunlugu,
¢ Kognitif islev bozuklugunun 6nceden varolmasi,
¢ Elektrolit dengesizlikleri,
¢ Diisiik egitim seviyesi,
¢ Antikolinerjik ilaglar ile meperidin ve benzodiazepin gibi psikoaktif ila¢ kullanima,

® Post operatif donemde agr1 ve enfeksiyon varligi,

POKIB’na neden olabilen risk faktorleri arasinda sayilirlar.(5,4,18)

II-D- Kognitif Fonksiyonun Degerlendirilmesi

Kognitif fonksiyon, hafiza, dikkat, lisan, gorsel mekansal oryantasyon yetenegi,
psikomotorperformans gibi ¢esitli komponentler altinda incelenebilen soyut bir kavramdir. Bu
soyut ve kismen siibjektif 6zelligi nedeniyle POKIB ile ilgili nemli sorun tanmin konmasidir.
Cogunlukla gerek tedaviden sorumlu hekimler gerek hastalarin kendisi, siireci tanimlamakta ve
adin1 koymakta zorlanmaktadir. Heniiz, postoperatif kognitifdisfonksiyonun varligini saptayan
kriterler standardize edilememistir.Idealolan, postoperatif kognitif disfonksiyonun varligini
saptamak i¢cin kullanilan testlerin, bukomponentlerin tiimiine yonelik olmasi veya kognitif
fonksiyonun en muhtemeletkilenme yerine odaklanmasi gerekliligidir. Eger secilen testlerbu
komponentlerden yalnizca bir veya iki tanesine yonelik olursa, bunun sonucu olarak,kognitif
bozukluk, yalnizca bu sinirli  bolgedeki degisimlerin sonucunu gostereceksekilde karsimiza
cikar. Buna karsilik, postoperatif kognitif disfonksiyonudegerlendirmek i¢in ¢ok sayida test
kullanildiginda ise, kognitif bozukluk bulma sansi daartar. Bu nedenle postoperatif kognitif
bozuklugun genis bir yelpazede tanimlanmasi,arastiricilarin se¢mis olduklar1 kognitif defisit

kriterlerinin ve tamimlamalarinin farkliolmasindan kaynaklanabilmektedir .(9,19)

Kognitif fonksiyonu degerlendirecek bir¢cok ndropsikolojik test vardir. Bununla beraber
bu testlerin bir¢ogu, kognitif fonksiyonun yalnizca bir spesifik komponentini(dikkat, dil, hafiza,
oriyantasyon, soyutlama, psikomotor fonksiyon) degerlendirir.Butestlerin sonucunu etkileyen

bir¢cok faktor (Ornegin; test swrasinda hastanin duygudurumu, hastanin teste yatkinligi, testin
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duyarliligi, taban ve tavan skorlarinin etkisi,testin yapildigi ortam gibi dis etkiler, yas, egitim ve
depresyon gibi hastanin karakteristikozellikleri) olabilir dolayisiyla postoperatif kognitif
disfonksiyon degerlendirilirken bu faktorlerdikkate alinmalidir. Bu durumlar néropsikolojik
test performansim etkileyerek birkognitif defisit varligi olarak yanlis bir sekilde

yorumlanabilir.(20)

Noropsikolojik testler primer olarak Alzheimer gibi demansif hastaliklari, yanidaha
genis popiilasyonda daha dar bir calisma grubunu iceren uzun dénem kognitifperformansi
degerlendirmek amaciyla dizayn edilmis, medikal veya cerrahi uygulamalarsonrasinda
olusacak kognitif disfonksiyonu degerlendirmek i¢in planlanmamistir.Postoperatif kognitif
disfonksiyonu degerlendirecek testler, anlasilmasi zor ve artankognitif degisikleri saptamak i¢in
yeterli ve duyarli olmalidir. Yiiksek oranda kognitifdefisit saptamayi engellemek icin,
kullanilacak olan noropsikolojik testlerin bir tavanveya taban etkisi icermemesi gereklidir.
Depresyon, anksiyete, diisiik egitim seviyesi,artmis yas gibi faktorler, tavan veya taban etkisi

yaratarak postoperatif kognitiffonksiyonun yanls olarak yorumlanmasina neden olabilir.(9,21)

II-E- Kardiyak Cerrahide Postoperatif Kognitif Islev Bozuklugu

POKIB hem kardiyak hem non-kardiyak cerrahi sonrasinda goriilebilen ve post operatif
prognozu dikkat c¢ekici Olgiide etkileyen ©Onemli bir komplikasyondur.Daha oOnce de
bahsedildigi gibi,yapilan ¢alismalar kardiyak cerrahide non-kardiyak cerrahiye gore POKIB
sikliginin daha fazla oldugunu gostermistir.Kardiyak cerrahi geciren hastalarin ilk birkag
haftada %30-80’inde POKIB gozlenirken,bu oran 6 ay sonrasinda %10-60 diizeyine
inmektedir.Non kardiyak cerrahide ise bu oranlar erken postoperatif donem i¢in % 26 ve 3
aylik takipte ise % 10 olarak bildirilmistir. (6) Kabaca POKIB sikliginin kardiyak cerrahide

diger cerrahi tiirlerine gore iki katina ulastigi soylenebilir.(22)

Kardiyak cerrahi sonrasi olusan POKIB’ nunetyolojisimultifaktoriyel —olarak
degerlendirilmektedir.(1) Oncelikle hasta profilinin bu konuda énemli rol oynadig1 séylenebilir.
Iskemik kalp hastalar1 yas, ateroskleroz, serebrovaskiiler hastalik, hipertansiyon ve diyabet gibi
konuya iligkin risk olusturan yandas hastalik ve tablolara sahip bir populasyondur. Hasta
grubuna ait ortak bu 6zelliklerin yanisira kalp cerrahisinde kullanilan ekstrakorporeal dolagim
teknigi bir ¢ok niteligi ile gerek major norolojik sekel gerek kognitif fonksiyon bozuklugu gibi

yan etki ve komplikasyonlarla yakindan iligkilidir. Kardiyopulmoner baypas esnasinda normal
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fizyolojiden olduk¢a sapmis bir tarzda perfiizyonun devam etmesi bir ¢cok degisik mekanizma
nedeniyle santral sinir sistemi fonksiyonunu etkilemektedir. POKIB etyoljisinderol oynayan

ekstrakorporeal dolagimin tetikledigi en 6nemli nedenler su sekilde siralanabilir(22) :

II-E-1. Serebral Mikroembolizasyon

Kardiyopulmoner baypas(KPB) sirasinda bircok emboli olusmakta ve bu embolilerin

bircogu da cerebral vaskiiler alana ulasabilmektedir. Emboli olusumuna neden olan siirecin,
kanin kalp-akciger makinesi ile etkilesime girmesi sonucu pihtilagma sisteminin aktivasyonu ile
olusan trombosit-fibrin agregatlarinin  sistemik dolasima girmesi olarak  gelistigi
diisiiniilir. Emboli olusumunun diger nedenleri arasinda hasta kaynakli aterom plaklarinin
serbestlesmesi ve devreden veya bizzat ameliyat sahasindandolasima hava girisi olmasi

sayilabilir.

KPB sirasinda emboli olusumu ve olusan bu embolilerin kognitif fonksiyonlar ile olan
iligkisi, KPB kullanilan kalp cerrahisinde emboliyi azaltict bir takim Onlemlerin hayata
gecirilmesini  getirmistir. Bu Onlemler gerek perfiizyon stratejisinde modifikasyon gerek
kullanilan materyelin iyilestirilmesi ve yeni materyel eklenmesi tarzinda olmaktadir. Pompa
akim hizinm azaltilmasina izin verecek perfiizyon stratejileri, arteriyel filtre kullamimiya da
ameliyat sahasindan aspire edilen kanin rezervuar yerine ototransfiizyon cihazlarma alinmasi
bu uygulamalarindnde gelenlerindendir. (22) Bu amagla halen mekanik(filtreleri ¢esitlendirmek
gibi) ve non-mekanik (cerrahi alana kanda coziiniirligii nitrojene gore dahayiiksek olan
karbondioksit gazinin insuflasyonu) emboli azaltic1 stratejiler gelistirilmeye devam

edilmektedir. ( 22)

II-E-2. Global Serebral Hipoperfiizyon

KPB sirasinda olusan global serebral hipoperfiizyonun nérokognitif komplikasyonlara

yol acabilecegi savi derin ve uzun siireli sistemik hipotansiyonun siklikla goriildiigii kardiyak
cerrahinin erken donemlerine dayanir.Fakat hipotansiyonun global serebral hipoperfiizyona
neden olduguna dair olusan genel kanmin aksine yapilan ¢aligmalar,ortalama arter basinci ile
kognisyonda azalma arasinda anlamh bir iligki ortaya koymamuistir.(22) Bununla birlikte aortik
aterom plaklar1 varliginda sistemik hipotansiyonun kotii norolojik prognozla iligkili oldugu

bildirilmistir. (22) Bu tabloda, perioperatif siirecte olusabilecekembolizm esnasinda dolagimini
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kollateral vaskiilatiir ile siirdiirme sansi olan beyin dokusununbusansini olusan hipotansiyon
nedeniyle kaybetmesi ve kollateral dolasim ile beslenen bolgelerde ortaya ¢ikan hasar soz
konusudur. Gaz embolizmi varliginda yiiksek basing ile perfiizyonun gaz embolilerinin elimine
edilmesinde ve normal dolasimin restore edilmesindeki énemi bilinmektedir. Gaz embolisi sz
konusu iken perfiizyonun diisiik basingta gerceklesmesi yani sistemik hipotansiyon bu
restorasyonu engelleyerek  hipoperfiizyonu ve takip eden kognitif disfonksiyonu

tetiklemektedir.

II-E-3. Hipertermi ve Yeniden Istnma

Kalp cerrahisinin gelisiminde hipotermik KPB Onemli yer tutmus, hipoterminin hem
genel olarak organ hem de beyin korunmasinda Onemli bir ara¢ oldugu ortaya konmustur.
Yeterli hipotermi saglanamadiginda inflamatuar yanitin arttigi gosterilmistir.(9) Ayrica
hipotermi uygulandiginda yeniden 1smmma sirasinda olusabilecek hipertermi de hasara neden
olabilmektedir. Genel olarak cerrahi siirecte gelisen norolojik komplikasyonlarinyetersiz
hipotermi ya da ameliyatin herhangi bir asamasinda gelisen hipertermik periyodlarla iliskisi
oldugu diisiiniilmektedir.Ozellikle hipoterminin yeniden 1sinma dénemi bu acidan en riskli
donemdir. Hizli ve agresif bir 1sinmanm yanisira bu donemde artan anestezi ihtiyacinin dikkate
alinmamasi beyin dokusu oksijen sunum-tiiketim dengesini olumsuz etkilemekte ve hasar
olusumuna zemin teskil etmektedir. Bu konuda bir ka¢ degisik senaryodan
bahsedilebilir:yeniden 1sinma donemi tek basmna yeni gelisen beyin hasarindansorumlu
olabilecegi gibi Onceden var olan hasarin kotiilesmesi ya da KBP sirasinda emboli ve global

serebral hipoperfiizyon ile tetiklenmis olan hasarin artmasi olasilikdahilindedir (22).

I1-E-4. inflamasyon

Kanin KBP sirasinda yabanci yiizeyle temasminciddi bir inlamatuar yanit siirecine

neden oldugu uzun zamandir bilindigi halde,olusan bu inflamatuar yanitin yol agtigr organ
hasarinmboyutu daha az netlik kazanmis bir konudur. Kardiyak cerrahiden bagimsiz olarak
inflamasyon siirecinin beyin hasarma yol actig1 sepsis kaynakli ensefalopati modellerinden
bilinmektedir.Klinik ¢alismalar kardiyak cerrahi sonrasi inflamasyon nedenli beyin hasari ile
ilskili kesin kanitlar ortaya koyamamakla beraber 6zellikle deneysel anlamda caligmalar devam

etmektedir. Buna gére KPB tarafindan tetiklenen inflamasyonun beyin dokusunda bazi pro-
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inflamatuar gen ekspresyonunda artigsa yol actig1 gosterilmistir. (22) Klinik planda ise KPB
kaynakli inflamatuar kognitif disfonksiyon tezini kismen ortaya koyan sinirh sayida caligma

mevcuttur.(22)

II-E-5. Serebral odem

Serebral 6dem KPB sonrasi erken donemde birkag nedenden dolay:

olusur.Hiponatremik 6dem veya global serebral hipoperfiizyona ikincil gelisen sitotoksik
O0dembunlardan 6nemli olanlaridir. Genel beyin 6demi ise KPB sirasinda siklikla kaniillerin
yanlis yerlestirilmesi nedenli vendz drenaj yetersizligine bagli vendz konjesyon sonucunda
olusur. Sonucta kalp cerrahisi sirasinda olusanve kognitif disfonksiyonla sonug¢lanan 6dem
iliskili bir beyin hasarindan s6z edilebilir. Ancak tam olarak aydinlatilamamis olan, bu 6demin,
KPB esnasida degisik sebeplerle olusan serebral hasarin sonucu mu yoksa bizzat 6demin yol
actig1 intrakranyal hipertansiyonun yol agtigir hipoperfiizyonun mu kognitif disfonksuyonun

sebebi oldugudur.

II-E-6. Kan-Beyin Bariyerinin Zayiflamasi

Beynin esas gorevi interndronal ortamin en iyi sekilde saglanmasidir.Kan beyin
bariyeri(KBB) ise beyinde olusan bu  homeostazisin = saglanmasina  yardimci
olmaktadir. KBB’nin etkin bir bicimde calismamasi néronal ve non-ndronal dokular1 olumsuz
etkileyebilir. Ancak KBB’nin kardiyak cerrahideki fonksiyon ve biitiinliigiine dair ¢cok fazla
bilgi mevcut degildir. Diger etyolojik faktorler gibi KBB’ndeki degisiklikler primer olarak
beyni etkileyebilirken;mikroembolizasyon,diffiiz inflamasyon ya da serebral d6deme ikincil
ortaya cikarak hasara yol acan nedenlerden biriolabilir.Kardiyak cerrahide KBB’inde
ameliyatin degisik evrelerinde olusan degisiklikler ve bu durumun hasarda oynadigi rolu

belirleyebilmek i¢in daha fazla caligmaya ihtiyac vardir.
II-F- Kardiyak Cerrahide Glukoz Y 6netimi

Kardiyak cerrahi sirasinda ve sonrasinda hiperglisemi,bilinen ve viicudun cerrahi strese
kars1 glukoneogenez ve glukojenoliz cevabinabagli gelisen bir fenomendir.Kontrol altina
alimamayan hiperglisemi;hipokalemi,hiponatremi,aritmi ve iskemik beyin hasari riskinde artiga
neden olabilir(23).Hemodinamik stabilite ve yapay solunum destegi ile beraber,fizyolojik kan
glukoz seviyelerinin saglanmasikardiyak cerrahi uygulanacak hastalar agisindan 6nem arz
etmektedir.Yogun bakim {nitelerinde siki  kontrol altmma alinmms kan glukoz

degerleriyle,azalmis mortalite ve morbidite arasinda iligki gosterilmistir(15).Bu veriye
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dayanarak klinisyenler kardiyak cerrahide de peri-operatif donemde,daha iyi kan glukoz

kontrolii saglamay1 hedeflemektedirler.

II-F-1. Hiperglisemi ve Klinik Sonuclar

Hiperglisemi,beynin glukoz ile korundugu normal bir stres cevabidir.Saghkli bireylerde
olusan stres siiresince goriilen hiperglisemi faydali olabilirkenkritik hasta ya da cerrahi
uygulamalarda zarar verici olabilir.Genel cerrahi hastalarinda kan glukoz diizeyinin aclik
aninda 126 mg/dl, herhangi bir anda ise 200 mg/dI'nin iizerinde seyrettigi grupta mortalite,
hastane kalis siiresi, postoperatif infeksiyon sikhigi gibi “outcome” parametrelerinin
normoglisemik gruba gore 18 kat arttigi gosterilmistir.(24) Kardiyak hastaligi olan hastalar
hiperglisemik degisimedaha da hassastir. Diabeti olsun olmasin kardiyak cerrahi hastalarinda
yikksek glukoz diizeyi artmis mortalite icin bagimsiz risk faktorii olarak bildirilmistir.(25)
Hiperglisemi ve norolojik komplikasyonlar konusu bir ¢ok klinik ve deneysel calismaya konu
olmustur. Inme gecirmis hastalarin arastirildig1 bir calismada hastalik siirecinde kan glukoz
diizeyinin yliksek seyrettigi grupta norolojik fonksiyonel derlenmenin, normoglisemik seyreden
gruba gore daha gec ve daha kotii gerceklestigi gosterilmistir. (26) Yapilan hayvan
caligmalarinda da yiikselmis kan glukoz diizeylerinin kan beyin bariyerinin gecirgenligini

artirdig1, hiicresel metabolizmay1 bozduguve noronal asidozu tetikledigi gostermistir(27).

II-F-2. Perioperatif Glukoz Kontrolii:

Hipergliseminin; kardiyak hastalarda siki glukoz kontrolii ile onlenmesinin, perioperatif

hiper ya da normoglisemik seyreden hastalara gore bazi olumlu etkileri olabilecegi cesitli
caligmalarda gosterilmistir(23).Yapilan bir calismada koroner baypas cerrahisi uygulanan
diabetik hastalarm perioperatif kan glukoz degerleri,modifiye glukoz-insulin-potasyum(GIK)
soliisyonu kullanilarak <200mg/dl olmas1 saglanmistir.Calismanin sonucu olarak peri-operatif
morbidite de azalma,sagkalimda iyilesme ve tekrarlayan iskemik hadiselerde azalma
gorilmiistiir(28). Hipergliseminin kontrol altina almmas: kardiyak fonksiyonlara yarar
sagladig1 gibi renal,ndrolojik, infeksiy6z yan etkilerden korunmayi da beraberinde
getirmektedir(29,26). Ozellikle postoperatif atrial fibrilasyon sikliginda, yogun bakimda ve
mekanik ventilasyon altinda gecen siirede ve erken mortalitede azalma siki glukoz kontrol

caligmalarinda ulasilan ortak sonug¢lardandir.

Sik1 glukoz kontrolu olarak adlandirilabilecek bir yaklagim aslinda 1990lardan beri
mevcuttur. Yontem konusunda tercihler zamanla degismis, ilk uygulamalarda aralikli subkutan

insulin denenmekteyken sonraki yillarda aralikli intravendz, daha sonra ise siirekli inflizyon
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seklindeki uygulamalar se¢ilmistir. Konuya iliskin son Oneriler perioperatif glisemik kontrolun

en iyi sekilde siirekli intravendz infiizyon seklinde uygulanabilecegi yoniindedir.(16)

Hiperglisemiye perioperatif ya da yogun bakim kosullarinda miidahale ederek
diizeltmeye calismakbircok hastada insiilin rezistans1 gelismis olmasindan dolayr gii¢
olabilir.Bu rezistansta glukoz tasiyict transmembran protein azalmasi, insulin reseptor
sinyallerinde azalma ve reseptor baglanma kapasitesinde yetersizlik gibi degisikliklerin rol
oynadig1 varsayilmaktadir.(30) Ekstrakorporel dolasim sirasinda agrave olan insiilin rezistansi
nedeniyle Ozellikle kardiyak cerrahidekan glukoz degerlerinin kontrol altinda tutulmasi
giictiir.Hipotermik KPB sirasinda, hipotermi doneminde insulin diizeyinin azaldigi vekan
glukoz diizeyinin arttif1i, yenidenisinmayla beraberglukoz diizeyindeki artisin devamina
eklenen insulin ve tiim stress hormonlarindaki asir1 artisin kan glukoz diizenlenmesini ¢ok gii¢
hale getirdigi gosterilmistir. (31). Bu siirecte KPB tarafindan tetiklenen inflamatuar cevabin rol
oynadig1 diistiniilmektedir. Ayrica KPB devrelerindeki plastik materyelin insulini tutmasi ve
etkinligini azaltmasi, kardiyopleji icin uygulanan sekerli solusyonlar ve steroid tedavileri
kardiyak cerrahi esnasinda glukoz kontrolu konusunda yasanan giicliikklerdendir. Tekrar
vurgulamak gerekir ki genel anlamda glisemik kontrol ve hele de sik1 glukoz kontrolu gibi bir
stratejide en uygun yontem intravendz yoldan siirekli sekilde insiilin uygulanmasidir. Glisemik
kontrolun olas1 ve en 6nemli komplikasyonlarindan biri hipoglisemik ataklar olup genel
anestezi ve sedasyon altinda klinik belirtileri gozden kacacagindan kan glukoz diizeyinin yakin

izlenmesi, “sik1 glukoz kontrol” protokolunun bu tehlikeli yan etkisini ortadan kaldiracaktir.
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III- MATERYAL VE METOD

Bu calisma Istanbul Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji AD. tarafindan Kalp Damar Cerrahisi
ameliyathanelerinde gerceklestirildi. Fakiilte etik kurul izni ve yazili onamlarinin alinmasini

takiben koroner arter cerrahisi gegirecek hastalar ¢aligma grubunu olusturdular.
III-A-Hasta Secimi:

Elli yas ve iizeri, koroner arter baypas cerrahisi adayi, ¢caligmaya katilmay1 kabul eden

ve en az ilkokul mezunu olan hastalar calismaya dahil edildiler.

Ilag ve alkol bagimliligi, major psikiyatrik hastalik, merkezi sinir sistemi hastaligi
(yaki zamanda gecirilmis menenjit ve ensefalit, tiimorler, major dejeneratif hastaliklar, klinik
olarak bulgu veren Parkinson hastalig1) bulunan, major trankilizan ve antidepresan kullanan,
ileri derecede kalp yetersizligi, yiikksek ASA skoru (IV), preoperatif enfeksiyon varlhigi, ciddi
organ yetmezligi (son evre karaciger yetmezligi, diyalize bagimli bobrek yetersizligi), ciddi
pulmoner hipertansiyon saptanan, operasyonun kombine (kapak, asandan aort vb.) oldugu veya
acil sartlarda gerceklestirildigi olgular calisma dis1 birakildi. Ayrica ileri derecede gorme ve
isitme bozukluklari, tiirkce yetersizligi, okuma-yazma eksikligi gibi iletisime engel hali olan

hastalar ¢caligmaya alinmada.

Bu ilk kriterleri yerine getiren hastalara ileride ayrintis1 verilecek olan mini-mental
durum degerlendirmesi yapilarak bu degerlendirmede 23 veya altinda puan alanlar yukarida

sayilan tiim kriteleri karsilasalar dahi ¢alisma dis1 birakildi.

ITI-B-Anestezi ve Kardiyopulmoner Baypas Idaresi:

Hastalara ameliyathanede EKG, SpO, ve noninvazif kan basinci monitorizasyonu
sonras1 midazolam® ve fentanyl ile sedasyon uygulanarak invazif kan basinci radyal arterden
monitorize edildi. Anestezi indiiksiyonu tiim hastalarda 10-15pg/kg fentanyl, 0.1-0.2 mg/kg
midazolam ile uyguland: ve endotrakeal entiibasyonun kolaylastirilmast amaciyla 0.1 mg/kg
vekuronyum eklendi. indiiksiyon sonrasi tiim hastalara vena jugularis interna yoluyla santral
venOz kateter yerlestirildi. Entiibasyon sonrasi yapay solunum %50-%50 hava-oksijen karisimi

ile basin¢ kontrollu modda 8 ml/kg tidal hacim, ETCO2’yi 40-45 arasi tutacak solunum sayis1
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ve 5 cm H,O diizeyinde PEEP seklinde uygulandi. Kardiyopulmoner baypas doneminde
akcigerler pasif deflasyona birakildi. Anestezi idamesi normotermik donemde fentanil
infiizyonu (Spg/kg/saat) ve % 2-3 end tidal konsantrasyonda sevofluran inhalasyonu yoluyla
stirdiiriildii. Hipotermik kardiyopulmoner baypas doneminde fentanil infiizyonu hizi yariya
diisiiriildii, sevofluran ise anestezi ve perfiizyon ekibinin karar1 dogrultusunda kalp akciger
makinesine entegre vaporizator vasitasiyla verilmeye devam edildi. Kas gevsemesinin idamesi

aralikli vekiironyum boluslari ile saglandu.

Tiim hastalar ayni cerrahi ekip tarafindan ameliyat edildi. Ameliyatlar 32 derecede orta
derecede hipotermi altinda gerceklestirildi. KPB esnasinda 1siya uygun olarak orta derecede
hemodiliisyon (Hct: %26-28) uygulandi ve kan basinct 70 mmHg diizeyinde tutuldu. Bu
amagla pompa akim hizlar1 normotermik donemde 2.5 /dak/m’, hipotermik dénemde 2.25 2.5
1/dak/m® olarak ayarlandi. Myokard korumas: i¢in perfiizata eklenen K ve Mg ile olusturulan
“minikardiyopleji” karisimi antegrad yoldan indiiksiyon (20 ml/kg) ve 20 dakikada bir idame
bolusu (10 ml/kg) seklinde verildi. Pompa ¢ikiminda hastalarda kardiyovaskiiler stabilite uygun
dolum basinglar1 ve gereginde inotropik destek kullanilarak saglandi. Operasyon sonunda
hastalar yogun bakim {iinitesine transfer edildiler buradaki hasta yonetimi, yapay solunumun
stirdiiriilmesi ve sonlandirilmasi, ekstiibasyon ve kata ¢ikarma prosediirleri klinigin kendi

standartlarinda siirdiiriilerek uygulandi.

III-C-Randomizasyon ve Glukoz Kontrolu:

Anestezi indiiksiyonunu takiben kapali zarf usulune uygun olarak hastalar iki gruba
randomize edildi. Birinci grup “Siki Glukoz Kontrolii” ikinci grup “Liberal Glukoz
Kontroli” olarak belirlendi. Sik1 kontrol grubunda (G1) kan glukoz diizeyinin 80-120 mg/dl
araliginda olmasi1 hedeflenirken liberal kontrol grubunda (G2) bu diizeyin 80-180 mg/dl

arasinda seyretmesine izin verildi.

Bu amagla G1’e ait hastalarda kan glukoz diizeyinin 120 mg/dl tizerine ¢ikmas1 halinde
insulin infiizyonu basland1. Insulin infiizyon hiz1 kan glukoz diizeyine gore asagida belirtilen

hizlarda titre edildi.
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Kan glukoz diizeyi Insulin hizx
(mg/dl) (U/saat)
120-149 1.5
150-179 2
180-209 3
210-239 4
240-269 5
270-299 6
300-329 7
330-359 8

>360 12

Tablol: Siki glukoz kontrolii grubunda (G1) insiilin infiizyon semasi

Diabet mevcudiyeti olan G1 hastalarinda hazirlanan GIK solusyonu(500 cc %35’lik
dextroz soliisyonu igine 10 iinite kristalize insiilin, 10 meq KCI ilave edilerek),kan glukoz
diizeyi 80-100 mg/dl iken 40 ml/saat, 100-120 mg/dl iken 60 ml/saat hizinda uygulandi. Kan
glukoz diizeyinini 120 mg/dl iizerinde saptanmas1 halinde ise tabloda belirtilen hizda insiilin

infiizyonuna bagland1.

G2 hastalarinda liberal kontrole yonelik olarak kan glukoz diizeyinin 180 mg/dl
tizerinde saptanmasi halinde asagida tabloda belirtilen hizlarda insiilin infiizyonu uygulamasina

basland1.

Kan glukoz diizeyi Insulin hizx
(mg/dl) (U/saat)
180-239 2
240-299 3
300-359 5
>360 6

Tablo2: Liberal glukoz kontrolii grubunda (G2) insiilin infiizyon semasi
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Diabet mevcudiyeti olan G2 hastalarinda hazirlanan GIK solusyonu kan glukoz diizeyi
80-100 mg/dl iken 40 ml/saat, 100-120 mg/dl iken 60 ml/saat, 120-150 hizinda mg/dl iken 80
ml/saat, 150-180 mg/dl iken 100 ml/saat uygulandi. Kan glukoz diizeyinin 180 mg/dl iizerinde

saptanmasi halinde ise tabloda belirtilen hizda insiilin infiizyonuna baglandi.

Postoperatif donemde tiim hastalarda glukoz kontrolu ortak olarak asagidaki tabloda

Ozetlendigi sekilde uygulandi.

Kan glukoz diizeyi Insulin Insulin
(mg/dl) hiz1 (U/saat) bolus (U)
80-99 0.5 -
100-124
125-159
160-199
200-234
235-274
>274

o o0 N B~ D -
1

Tablo3:Postoperatif glukoz kontrolii infiizyon semasi

Kan glukoz kontrolu protokolu uygulanirken kan glukoz diizeyi en ¢ok 30 dakika arayla
kan gazi analizorii (ABL 707, Radiometer Kopenhagen), iki kan gazi dl¢iim aras1 30 dakikay1
asan bir siireye denk gelmisse kan sekeri Olciim cihaziyla (Abbott Optium Xceed) saptandi.
Intraoperatif donemde herhangi bir 6lciim aninda kan glukoz diizeyi <60 mg/dl olarak
saptandiginda %350 Dekstroz sudaki solusyonundan 50 ml bolus uygulandi. Postoperatif
donemde kan glukoz diizeyi <80 mg/dl olarak saptandiginda %30 Dekstroz sudaki
solusyonundan 10 ml bolus uygulandu.
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III-D-Noropsikolojik Test Uygulamasi:

Ik uygulanan minimental test sonucu 23 ve iistii puan alan hastalara bu degerlendirmeyi
takiben; Wechsler hafiza skalasi, saat ¢izim testi, sayr menzili testi, kelime listesi olusturma
testi ve gorsel mekénsal islevler’den olusan bir noropksikolojik test bataryas: uygulandi.
Uygulama tiim hastalarda preoperatif donem (t0), postoperatif 1. hafta (t1) ve postoperatif 3. ay
(t2) olmak iizere li¢ donemde uyguland: ve kaydedildi. Calismanm birincil hedef noktasi olarak
noropsikolojik testlerde gosterilen performansin iki grup arasinda (perioperatif siki ve liberal

glukoz kontrolu) kiyaslanmasi secildi.

Hastalarda noropsikolojik test sonuglari yanisira norokognitif fonksiyon degisiklikleri
tizerinde etken olusturabilecek belli bash tiim preoperatif, intraoperatif ve erken postoperatif

veriler kaydedildi.

Calisma cift kor olarak planlandi, ameliyathanede ve yogun bakimda glukoz takip
protkolunu uygulayan ekip noropsikolojik degerlendirme testlerinden habersiz iken ayni
sekilde noropsikolojik test bataryasini uygulayan arastirmaci hastalarin perioperatif glukoz

protokoliinden habersizdi.

Noropsikolojik test bataryasinda 2’den fazla testte bir standart sapma ve iizerindeki

diistisler kognitif disfonksiyon olarak tanimlandi.
ITI-E-istatistiki Analiz:

Kardiyopulmoner baypas sivi bilancosu hari¢ tiim degerler ortalama + standart sapma
olarak verildi. Kardiyopulmoner baypas sivi bilancosu minimum ve maksimum deger olarak
sunuldu. Kategorik verilerin degerlendirilmesinde ki kare vaya Fisher kesin testi kullanild1.
Diger verilerin analizi; iki grup arasi karsilastirmalarda Mann Whitney u, gruplarin kendi
iclerindeki zamana kars1 degisimlerinin degerlendirilmesinde Friedmann testi uygulanarak

yapildi. p<0.05 istatistiki anlamlilik olarak kabul edildi.

HI-F-Cahsmada Kullanilan Noropsikoljik Test Bataryasi

III-F-1.Minimental Durum Muayenesi

Hastalarm kognitif durumlarimi degerlendirmek i¢in kantitatif ve pratik bir testtir. Zamanve yer

oriyentasyonu, hafiza ve hatirlama, dikkat ve hesaplama, yon belirleme, dil vegorsel
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yapilanmay1 kapsayan biligsel fonksiyonlar1 6lgcen 11 sorudan olusur. Maksimumpuan 30,

minimum puan 0’dir. 23 ve alt1 puanlar biligsel zayiflamanin belirtisidir .

III-F-2.Wechsler Hafiza Skalast

Bir bellek bataryasidir. Bellek, sozel bellek, hikaye 6grenme ve hatirlamay1 degerlendiren alt

gruplart vardir. Mantiksal hafiza alt grubu kisa siireli bellek ve anlikdikkat islevlerini
degerlendirmede kullanilir. Teste geciktirilmis kendiliginden hatirlama testi eklenerek gecikmis
hatirlamay1 degerlendirme saglanir. Hastaya bir hikaye okunurve okunan hikayenin
tekrarlanmas: istenir. Yirmi dakika sonra hikdyeyi tekrar anlatmasiistenir. Hastanin 6grenme

etkisini azaltmak i¢in, ameliyat sonrasi yeni bir hikaye anlatilir.

II1-F-3.Saat Cizim Testi

Amaca yonelik karmagsik davranislarin planlanmasi ve uygun sekilde siralanmasmi

degerlendiren bir testtir. Hastanin bir dairenin i¢ine saatin rakamlarini yerlestirmesi istenir .

III-F-4.Sayt Menzili Testi

Uyaniklik, dikkat, konsantrasyon ve kisa siireli bellek degerlendirilmesi i¢in kullanilir.Deneyci

saniyede bir sayr hizinda smrasi karigik sayilar soyler ve denekten bunlar1 aynisirayla
tekrarlamasi istenir. Az sayida say1 dizisi ile baslayip denek basardikca bir sayidaha arttirarak
devam edilir. Ileri dogru say:r dizisi bakilirken denek deneycinin verdigisirayr aynen
tekrarlayacak, geriye dogru sayi dizisi bakilirken ise deneycinin son sdyledigi sayidan baslayip

sirayla geriye dogru sayacaktir .

III-F-5.Kelime Listesi Olusturma Testi

Hastanin davranisini uzun bir siire siirdiiriip siirdiirmedigi gozlenerek (perseverans)bakilabilir.
Kronometre ile bir dakika zaman tutularak hastanin bu siire i¢cinde ne kadar¢cok sayida hayvan

ismi sOyleyebildigine bakilir.

III-F-5.Gorsel Mekdnsal islevler

Karmasik algisal islevleri ve psikomotor fonsiyonun degerlendirilmesini saglar.Deneycinin

yaptig1 el hareketlerini hastanin taklit etmesi istenir.
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STANDART MINI MENTAL TEST
(Liitfen yonergeye uygun olarak uygulayiniz.)
Ady, Soyadi : Tarih: .../.../...

Yas :

Egitim :

Meslek :

Aktif Kullanilan El :

TOPLAM SKOR :

ORYANTASYON (Toplam puan 10)

Hangi y1l igindeyiz .................cooienan. @
Hangi mevsimdeyiz.......................oc..e. ()
Hangi ayday1z...............coooooiiiiiii, @
Bu giinaymkagt................oo @
Hangi giindeyiz.............c..ooociiiiiiii, @
Hangi iilkede yasiyoruz.......................... @
Su an hangi sehirde bulunmaktasiniz.......... @
Su an bulundugunuz semt neresidir............ @
Su an bulundugunuz bina neresidir............. @
Su an bu binada kaginci kattasmiz.............. @

KAYIT HAFIZASI (Toplam puan 3)
Size birazdan sdyleyecegim ii¢ kelimeyi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlaym.

(Mavi, Sahin, Lale - 20 sn siire tut) Her dogru kelime 1 puan ... .... 0)
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DIKKAT ve HESAP YAPMA (Toplam Puan 5)

100°den geriye dogru 7 c¢ikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin. Her dogru islem 1
puan. (100, 93, 86, 79, 72, 65)

HATIRLAMA (Toplam puan 5)

Yukarida tekrar ettiginiz kelimeleri hatirliyor musunuz? Hatirladiklarinizi sdyleyin.
(Mavi, Sahin, Lale) ..o 0)

LiSAN TESTLERI (Toplam puan 3)

Bu gordiigiiniiz nesnelerin isimleri nedir?(saat, kalem) 2 puan (20 sn tut).... ()

a) Simdi size soyleyecegim ciimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin. “ O

gelmis olsaydi ben de giderdim (10 sn tut).......cooeeevveenvceceneeiinniennnennen. ()

b) Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecegim, beni dikkatle dinleyip ve sdyledigimi yapin.
“Masada duran kagidi sag/sol elinizle ikiye katlaym ve yere birakim liitfen” Toplam puan 3,

siire 30 sn, her bir

dogruislem 1 puan. ..........ooiuiiiiiiii @

¢) Simdi size bir ciimle verecegim. Okuyun ve yazida sdylenen seyi yapim. (1 puan)
GOZLERINIZi KAPATIN

d) Simdi verecegim kdgida akliniza gelen anlamli bir climleyi yazn. ...()

e) Sizde gosterecegim seklin aynisini ¢izin 1 puan. ... .................. ()
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WECHSLER HAFIZA SKALASI — IV (MANTIKSAL HAFIZA)

“Simdi de size bir hikdye okuyacagim. Beni dikkatle dinleyin. Ben bitirince miimkiinoldugunca
aynismi, sizin bana anlatmanizi istiyorum. Olabildigince benim kullandigim kelimeleri

kullanarak, siz de bana anlatmaya caligin”

Kadik6y’de bir okulda hademe olarak calisan bir kadin varmus. ismi AyseOztiirk. Bu

13

kadin polis karakoluna basvurmus ve demis ki “ Diin aksam sokaktayiiriyordum. iki kisi
yolumu kestiler, elimden para cantami kapip kagtilar. Cantamda240 lira vardi” demis. Bu
kadmin dort ¢cocugu varmis. Ev kirasim1 6demesigerekiyormus. iki giindiir de, ailece, dogru
diirist bir sey yememisler. Kadmin halineaciyan polisler, kendisi i¢in aralarinda bagis

toplamuislar.
Ameliyat sonrast hastaya okunan hikaye;

“Simdi de size bir hikdye okuyacagim. Beni dikkatle dinleyin. Ben bitirince miimkiinoldugunca
aynisini, sizin bana anlatmanizi istiyorum. Olabildigince benim kullandigim kelimeleri

kullanarak, siz de bana anlatmaya caligin”

Kirim isimli bir Rus gemisi, Pazar gecesi, Sinop aciklarinda firtinaya tutulmus
vebatmis. Gece karanlikmis, dalgalar kabariyormus. Buna ragmen yolculardan altisi
kadmnalmak iizere 17 yolcu kurtarilmis. Kazazedeleri ertesi sabah balik¢t motorlar:

Trabzonlimanina gotiirmiisler.
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SAAT CIZIM TESTI
Adi1 Soyadr :

Cinsiyet :

Yas:

Tarih :

Toplam skor :

SAYI MENZILI TESTI
Diiz say1 menzili i¢cin yonerge;

Simdi size bazi sayilar sdyleyecegim. Ben bu sayilar1 soyleyip bitirdikten sonra aynisayilari,
ayn1 sirayla sizin bana sdylemenizi istiyorum. Dikkatle dinleyin ve ben bitirince,aynisini siz

bana soyleyin.

Geri say1 menzili i¢in yonerge;

Simdi size bazi sayilar sdyleyecegim. Ben bu sayilar1 soyleyip bitirdikten sonra aynisayilari,
sondan basa dogru sirayla sizin bana sdylemenizi istiyorum. Dikkatle dinleyin ve ben bitirince,

sOylemeye baslayin.



ILERIYE DOGRU gegti/kaldipuan(0,1,2)

1

5,8,2

6,9.4

6,4,3,9

7,2,8,6

4,2,7,3,1

7,5,8,3,6

6,1,9.4,7,3

3,9.2,4,8,7

5,9,1,7,4,2,8

4,1,7,9,3,8,6

5,8,1,9,2,6,4,7

3,8,2,9,5,1,74

2,7,5,8,6,2,5,8,4

7,1,3,9,4,2,5,8,6

Puan mak.=14 Puan mak.=14

SAYI MENZILI TOPLAM PUANI mak.=28
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GERIYE DOGRU gecti/kaldipuan(0,1,2)

1

2,4

5.8

6,2,9

4,1,5

3,2,7,9

4,9,6,8

1,5,2,8,6

6,1,8,4,3

5,3,9.4,1,8

7,2,4,8,5,6

8,1,2,9,3,6,5

4,71,3,9,1,2,8

9.4,3,7,6,2,5,8

7,2,8,1,9,6,5,3
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KELIME LISTESI OLUSTURMA TESTI
HAYVANLAR

ilk 15 saniye

ikinci 15 saniye

ticlincii 15 saniye

dordiincii 15 saniye

TOPLAM

PERSEVERASYON TOPLAMI

GORSEL MEKANSAL iSLEVLER TESTI

EL HAREKETLERI PUAN

1 iC ICE HALKA

2 SERCE PARMAKLAR

3 MAKAS

4 BES PARMAK IC ICE

5 KELEBEK

Dogru kopyalanan hareket i¢in 2 puan

Oriyantasyon hatasi ile kopyalanan hareket i¢in 1 puan

Kopyalanamayan hareket i¢in O puan
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Resim 1: ¢ ice halka olusturulmasi

Resim 2 : Serce parmaklarin birlestirilmesi

Resim 3: Parmaklarla makas sekli yapilmasi

Resim 4: Parmaklarin i¢i ice goriiniimii

Resim 5: Parmaklarla kelebek sekli yapilmasi
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IV- BULGULAR

Calismaya dahil olma kriterlerini karsilayan 40 hasta bu calismaya alimmustir. Her iki
grupta, kapali zarf usulune gore randomize edilen 20’ser hasta yer almistir. Hastalara ait
demografik ve preoperatif veriler Tablo 4 te verilmistir. Demografik ve preoperatif 6zellikler

acisindan gruplar benzer bulunmustur.

GRUP 1 GRUP 2
(sik1 glukoz kontrol) (liberal glukoz kontrol)

YAS (yil) 58.548.5 60+8 0.58
CINS (E/K) 19/1 19/1 1
DM (var/yok) 10/10 10/10 1
LVF (iyi/Orta/Kotii) 71172 11/7/2 0.41
EUROSCORE 3.3+1.68 3.842.14 0.41
PREOP KREATININ(mg/dl) 1.05+1.01 1.02+0.63 0.89
KAROTIS LEZYONU (var/yok) 1/19 1/19 1
EGITIiM

7141514 10/5/3/2 0.61

(ilk/orta/lise/iiniversite)

Tablo 4 :Demografik ve preoperatif veriler

Tablo 4’te siireci ve kognitif performansi etkileyebilecek operatif veriler sunulmustur. Bu

veriler acisindan da iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmamagtir.
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GRUP 1 GRUP2 p
(sik1 glukoz kontrol) (liberal glukoz kontrol)
OPERASYON SURE
304.7+£53.4 280+51 0.15
(dakika)
KPB SURE
118.9+17.6 110+9.7 0.06
(dakika)
XC SURE
59.75+10.56 56.8+7.9 0.32
(dakika)
KPB’DA MiN. ISI
29.05+0.97 28.95+1.2 0.76
(00)
KPB’DA MiN. HTC
29.29+1.72 29.46+1.65 0.75
(%)
KPB’DA  HIPOTANSIF
] 4/16 2/18 0.66
EPIZOD(var/yok)
KPB BiLANCO min-730 min-800
0.44
(ml) max 520 max 770
KAN KULLANIMI
.. 1.35+1.42 0.8+0.69 0.12
(Unite)
TDP KULLANIMI
. 1.7+0.47 1.75+0.78 0.8
(Unite)
SIDE CLAMP
2.7+0.73 3.05+0.75 0.14
SAYISI
DEFiBRiLASYON
.. 5/15 4/16 NS
GEREGI (var/yok)
CIKISTA INOTROP
18/2 17/3 NS
(var/yok)

Tablo S : Operatif veriler

Noropsikolojik test bataryasi sonuclari irdelendiginde su sonuglara ulagilmistir:

Erken Anlik Bellek test sonuclar1 iki grup arasi degerlendirildiginde t2 déneminde G1

sonug¢larinin G2’ye gore anlaml olarak yiiksek oldugu goriilmiistiir (p: 0.0049). Gruplar, kendi

iclerinde zamana kars1 degerlendirildiginde ise G1’de t2 doneminde ulasilan sonucun hem t0’a
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gore (p<0.01) hem de t1’e gore (p<0.05) anlamli olarak yiiksek oldugu G2’de ise zaman i¢inde

test sonuglarida herhangi anlamli bir degisiklik meydana gelmedigi goriilmiistiir. (Tablo 6)

G1 G2 p
Siki Glukoz Kontrol Liberal Glukoz Kontrol
10 8+2.59 7.8£2.58 0.78
t1 6.75%2.15 7.1£2.44 0.62
2 9.55+2.56 7.85+2.39 0.0049
P <0.0001 0.03
t1 vs t2: p<0.01 Posttest NS

t0 vs t2: p<0.05

Tablo 6: Erken Anlik Bellek

Gecikmis Anlik Bellek testsonuclarigruplar arasinda hi¢ bir 6l¢ciim doneminde anlaml

farklilik gostermezken, G1’in zaman kars1 degisiminde t2 sonucunun t1’e gore anlamli olarak

yiiksek (p<0.0001) oldugu saptanmustir. (Tablo 7)

G1 G2 p
Siki Glukoz Kontrol Liberal Glukoz Kontrol
10 7.1£2.82 6.7£2.45 0.68
t1 5.65£2.18 5.7£2.77 0.97
2 7.75%2.61 6.3£2.34 0.09
P 0.0008 0.2

tlvs t2: p<0.001

Tablo 7: Ge¢ Anlik Bellek

Minimental test sonuglar1 gruplar arasi karsilagtirmada t2 olciimiinde G1’de anlaml

olarak yiiksek bulunmugsken, gruplarin kendi i¢lerindeki degerlendirmede G1’de t2 sonucunun

t1’e gore anlamh olarak yiiksek (p<0.05) oldugu saptanmustir. (Tablo 8)
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G1 G2 p
Siki Glukoz Kontrol Liberal Glukoz Kontrol
10 26.95+3.03 26.25+2.55 0.43
t1 26.7+2.83 25.45+2.58 0.19
2 27.95+2.43 25.8+2.6 0.018
P 0.0004 0.044
tlvst2: p<0.05 Posttest NS

Tablo 8: Minimental Test

Saat Cizim testi sonuglar1 gruplar arasinda ve gruplarin kendi i¢inde zamana karsi

degisiminde hig¢ bir 6l¢lim doneminde anlamli farklilik géstermemistir. (Tablo 9)

G1 G2 p
Siki Glukoz Kontrol Liberal Glukoz Kontrol
10 7.5£3.6 6.05+4.18 0.27
t1 7.1+£3.9 6.1+4.37 0.48
2 8.1+3.64 6.5+4.2 0.19
P 0.017 0.1
Posttest NS

Tablo 9: Saat Cizim Testi

Say1 Menzili testlerinin her liciinde de gruplar arasi karsilastirmada t2 6l¢timiinde G1’de

anlaml1 olarak yiiksek sonuca ulagilmis, gruplarin kendi iclerindeki degerlendirmede G1’de t2
test sonucunun tl’e gore anlaml olarak yiiksek oldugu saptanmistir.Ek olarak toplam say1i
testinde G1 t2 Olclimiiniin t0’a gore de anlamli olarak yiiksek ¢iktigi saptanmustir. (Tablo 10,
Tablo 11,Tablo 12)
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tOvst2: p<0.05
tlvst2: p<0.001

G1 G2 p
Siki Glukoz Kontrol Liberal Glukoz Kontrol
10 4.35+1.46 3.75¢1.2 0.24
t1 3.65+1.42 3.7+1.3 0.92
2 5.15+1.42 3.15+1.1 0.019
P <0.0001 0.28
t1vst2: p<0.001
Tablo 10: Say1 Menzili Testi,ileri
G1 G2 p
Siki Glukoz Kontrol Liberal Glukoz Kontrol
10 3.15£1.53 2.6£1.6 0.43
t1 2.55+1.35 2.4+1.33 0.84
2 3.95+1.23 2.9£1.33 0.028
P <0.0001 0.16
tlvst2: p<0.001
Tablo 11: Say1 Menzili Testi,Geri
G1 G2 p
Siki Glukoz Kontrol Liberal Glukoz Kontrol
10 7.5£2.76 6.35+2.68 0.33
t1 6.2+2.44 6.1+2.44 0.9
2 9.1£2.44 6.8+£2.28 0.01
P <0.0001 0.086

Tablo 12: Say1 Menzili Testi, Toplam

sonuglarinin G2’ye gore anlaml olarak yiiksek oldugu goriilmiistiir (p: 0.0015). Gruplar, kendi

Kelime Listesi Olusturma testi sonuglarina gore iki grup arasimnda t2 doneminde G1
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iclerinde zamana kars1 degerlendirildiginde ise G1’de t2 doneminde ulasilan sonucun hem t0’a
gore (p<0.01) hem de t1’e gore (p<0.01) anlamli olarak yiiksek oldugu G2’de ise zaman i¢inde
test sonuglarida herhangi anlamli bir degisiklik meydana gelmedigi goriilmiistiir. (Tablo 13)

G1 G2 p
Siki Glukoz Kontrol Liberal Glukoz Kontrol

10 14.65+4.24 15.35+4.3 0.68
t1 14.9+5.24 14.15£3.6 0.76
2 17.65+4.47 14.9+3.6 0.015
p 0.0008 0.25

t0vst2:p<0.01

t1vst2:p<0.01

Tablo 13: Kelime Listesi Olusturma testi, Toplam

Kelime Listesi Olusturma testi,Perseverasyonsonuclar1 degerlendirildiginde sonuclarin

gruplar arasinda ve gruplarin kendi icinde zamana kars1 degisiminde hi¢ bir 6l¢iim doneminde

anlamli farklilik gostermedigi goriilmiistiir. (Tablo 14)

G1 G2 p
Siki Glukoz Kontrol Liberal Glukoz Kontrol
10 0.35+0.67 0.3£0.65 0.81
t1 0.4£0.59 0.55+0.88 0.84
2 0.45+0.99 0.45%0.6 0.51
P 0.81 0.31

Tablo 14: Kelime Listesi Olusturma testi,Perseverasyon
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Son olarak Gorsel Mekansal islevler testi sonuglarma gore iki grup arasmnda t2

doneminde G1 sonuglarinin G2’ye gore anlamli olarak yiiksek oldugu goriilmiistiir (p: 0.048).
Gruplar, kendi iclerinde zamana karsi degerlendirildiginde ise G1’de t2 doneminde ulasilan
sonucun t0’a gore (p<0.001) anlaml olarak yiiksek oldugu G2’de ise zaman iginde test

sonuglarinda herhangi anlamli bir degisiklik meydana gelmedigi goriilmiistiir. (Tablo 15)

G1 G2 p
Siki Glukoz Kontrol Liberal Glukoz Kontrol
10 8.1£1.58 7.55+2.21 0.55
t1 7.45+1.82 7.15£2.05 0.78
2 8.8%1.5 7.55+2.04 0.048
p <0.0001 0.086
t1vst2<0.001

Tablo 15: Gorsel Mekansal islevler

Hipoglisemik atak sikligi agisindan iki grup Kkarsilastirildiginda Gl’de dort hastada
hipoglisemik atak tespit edilerek geregi sekilde tedavi edildi, G2 hastalarmin ise hicbirinde
benzer yanetkiye rastlanmadi. Hipoglisemi sikligi G1 hastalarinda daha ¢ok goriinmesine

karsin istatistiki anlamlilik kazanmadi (p: 0.104)



36

V-  TARTISMA

Elli yas lizeri grubu hastalarinda koroner arter baypas ameliyat siirecinde kan sekeri
kontrolu yOnteminin postoperatif erken (bir hafta) ve ge¢ (iic ay) donemde kognitif
fonksiyonlara etkisinin néropsikolojik test bataryasiyla arastirildigi bu calismada su sonuglara
ulasilmistir. Kan sekerinin tiim ameliyat siireci boyunca 80-120 mg/dl araliginda tutuldugu ve
“sik1 glukoz kontrolu™ ad1 verilen grup hastalarinin, ayn1 donemde kan sekerinin 80-180 mg/dl
araliginda tutulan “liberal glukoz kontrol” grubu hastalarina gore kognitif fonksiyonlarmin
ameliyat sonrast ge¢ donemde yani iliciincii ayda daha iyi derlenmis oldugu soylenebilir.
Postoperatif birinci haftada yapilan degerlendirmede ise hastalara uygulanan kan sekeri takip
protokolu ne olursa olsun erken dénem kognitif fonksiyonun her iki grup hastalarinda benzer
siklikta ve preoperatif doneme gore anlamli olarak bozuldugunu ortaya koymustur.
Serebrovaskiiler olay, kafa travmasi gibi farkli patolojilerde norolojik prognoz ile iliskisi
bilinmesine ragmen, perioperatif hiperglisemi ile kognitif islevlerde gerileme arasindaki olasi
baglant1 ¢cok az calisilmistir (32,33). Bu calisma koroner baypas cerrahisinde perioperatif siki
glisemik kontrolun ge¢ donem norokognitif derlenmeye olumlu katkisini gdsteren prospektif

ilk caligmadir.

Postoperatif kognitif islev bozuklugu (POKIB) dikkat, hafiza, konsantrasyon ve muhakeme gibi
cok genis yelpazede bilgi edinme-bilgi isleme fonksiyonlarini bozan bir siirectir. Perioperatif
kognitif islevlerdeki bozulmanin etyolojisine bakildiginda ileri yas, dnceden mevcut kognitif
bozukluk veya gecirilmis serebrovaskiiler olay, genetik yatkinlik, kronik alkolizm ve diisiik
egitim diizeyi hastaya ait risk faktorleri olarak tanimlanmaktadir (5,22). Calismalar cerrahi
sonrast biligsel islevlerde goriilen kotillesmenin  miiltifaktoriyel gerceklestigini isaret
etmektedir. Bu konuda degisik klinik arastirmalar; anestezi yontemi ve anestezik ajan se¢imi
(34) , postoperatif agr1 tedavisinde kullanilan ajanlar ve bizzat postoperatif agrinin kendisi (35),
perioperatif donemde ortaya c¢ikan uyku bozukluklar1 (36) perioperatif doneme eslik eden
hipoperfiizyon, stress yamt ve inflamasyon gibi kaginilmaz istenmeyen olaylar ile POKIB
arasinda etyopatogenez iliskisini arastirmis ve POKIB’in tiim yukarida sayilan sorunlarin
katkisiyla ve multifaktoryel bir tablo olarak ortaya ciktigr sonucuna ulasilmistir(37).Genel
anlamda cerrahi aday:1 hasta populasyonunda erken donemde yani cerrahi girisimin ilk 7-10.
giiniinde hastalarm %7 ila 28 ’inde POKIB’e rastlanmaktadir(4). Minor cerrahi olgularda %5-7
gibi diisiik oranlar s6z konusuyken cerrahi girisimin boyutu ve ciddiyeti arttik¢ca oran %30 lar

diizeyine ¢ikmaktadir. Acik kalp cerrahisi hastalarinda ise bu oran %20-70 gibi ¢ok yiiksek
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diizeylerde seyrettigi bildirilmistir. (38) Bizim ¢aliygmamizda da protokole esas olusturan kan
sekeri yonetim bi¢iminden etkilenmeksizin hastalarimizin tamam ele alinirsa erken donemde
noropsikolojik test performansinda bozulma goriilmekte, testlerdeki bozulmanm POKIB olarak
adlandirilabilecegi hasta orani ise tiim ¢aligma hastalarinda % 52.5 (21 hasta/ 40 hasta) olarak
saptanmaktadir. Belirttigimiz gibi bu oran her iki grup ayr1 ayr1 degerlendirildiginde de
degismemekte yani calisma hastalarrmizda erken POKIB, literatiir bulgularina uygun olarak
hastalarin yaklasik yarisinda ortaya ¢ikmaktadir. Ancak esas sorun erken donemde goriilen bu
bozulmanin sebat ederek ge¢ donemde de varligimi siirdiirmesi ve gerek yasam kalitesini ve
tiretkenligi gerekse morbidite-mortalite’yi arttirmasidir. Bu konudaki hemen tiim ¢alismalarin
ve bizim calismamizin da ana arastirma konusu ve hedefi, derlenmenin gerceklesmesi ve 3.
aydan sonra tiim biligsel islevlerin yerine geri gelmesini kolaylastiracak perioperatif yontem ve

stratejilerin degerlendirilmesidir.

Acik kalp cerrahisi sonrasi kognitif fonksiyonlarda yiiksek oranda karsilagilan gerileme
ozellikle ileri yas hastalarinda siklikla goriilmektedir. Agik kalp operasyonlarinin yol agtigi
global hipoperfiizyon, serebral mikroembolizasyonlar, 1sinma siirecinin yarattig1 serebral
oksijen sunum-tiikketim dengesizligi, kan-beyin bariyerindeki olasi islev bozuklugu gibi siirece
katilan bir ¢ok etken sayesinde acik kalp cerrahisi kognitif islev bozuklugunun en sik
goriildiigli cerrahi grubu olusturmaktadir(9,22). Bilissel islev azalmasinda, kardiyopulmoner
baypasa (KPB) bagli tetiklenen enflamasyonun da rol oynadigi kabul edilmektedir (22,39).
Bununla birlikte kalp-akciger pompasi kullanilmadan yapilan ameliyatlar1 arastiran
caligmalarda da, kardiyo-pulmoner baypas altinda yapilan ameliyatlarda oldugu gibi biligsel
islevlerin benzer sekilde geriledigi saptanmistir (40,41).

Kardiyak cerrahiye 0zgii olmamakla birlikte, siklik ve siddet olarak acik kalp
cerrahisinde daha sik goriilen serebral mikroembolizasyon ve enflamatuvar yamtin POKIB
etyolojisinde yer aldigi kabul edilmektedir. Viicut dis1 dolasim ve aortik klempaj ile birlikte
kalp cerrahisinde gerek aterom plaklarindan kaynaklanan solid, gerekse gaz mikroemboliler
son derece siktir. Konuya iligkin ilk yayinlarda mikroembolizasyon olgusu ile bilissel islevde
bozulmanin iligkili oldugunu gosterilmistir (42). Ancak aksi yonde sonuca ulasmis giincel
caligmalar da s6z konusudur (43,44). ikibinin iizerinde hastanin degerlendirildigi meta-analizde
Kruis mikroembolizasyonun biligsel islevlerin bozulmasinda erken dénemde (postoperatif ilk

hafta) rol oynayabilecegini, ancak ge¢ donemde bu etkinin sinirli oldugunu 6ne siirmiistiir (45).
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Biligsel bozulmada onemli faktorlerden biri cerrahi siirecte tetiklenen stres yanittir.
Viicut dist dolasim bu konuda 6nemli bir etken olup KPB ile birlikte ciddi bir ndroendokrin
yanitin tetiklendigi bilinmektedir. Bu cevap katekolaminler, kortizol, sitokinler gibi pek ¢ok
norohiimoral maddenin agiga ¢ikmasma yol agmaktadir. Sitokinlerin saglikli goniilliilerde de
konsantrasyon azalmasi gibi bilissel islevlerde bozulmaya neden oldugu bildirilmektedir (46).
Yine pompa altinda yapilan koroner cerrahisinde, sitokin (interlokin 6) artis1 ile erken ve geg

donemde bellek islevinde bozulma gozlenmistir (47).

Stres yanit ve sistemik enflamatuvar yanit, yarattiklar1 katabolik siire¢ ile perioperatif
donemde hiperglisemiye yol agmaktadir. Bu siirecin tipik 6zelligi gelisen insiilin direncidir. Ote
yandan hiperglisemi kendi basina enflamasyona yol acan bir olgudur. Hipergliseminin
tetikledigi bu enflamasyon hem hiicresel oksidatif stresi kapsar ve proinflamatuar transkriptor
faktorleri artirir. (48). Tim bu metabolik etkiler hem derlenmeyi engelleyerek hem de
enfeksiyon gibi yeni istenmeyen tablolara yol acarak postoperatif hasta akibetini olumsuz

etkilemektedir.

Koroner cerrahisinde  glisemi  yOnetimi  hasta  sagkalimi  ve  kardiyak
komplikasyonlararasindaki iligkiyi inceleyen c¢aligmalar giderek artmaktadir. Koroner
cerrahisinde glisemik kontrol ile hasta akibetini degerlendiren ilk yaymlarda, hipergliseminin
bagimsiz bir risk faktorii olarak hastahanede yatis siiresini etkiledigi bildirilmistir (49).
Sonrasinda gelen yayinlar da hipergliseminin kalp cerrahisinde basta artmis enfeksiyon egilimi
olmak {iizere oOliimciil olmayan inme, miyokard enfarkti, uzamis hospitalizasyon ve artmis
mortalite ile iliskisini desteklemistir (16,17,50,51,52). Arastirmalarin ortak sonucu kotii kontrol
edilen kan sekeri diizeylerinin kardiyak prognozu olumsuz etkiledigi seklindedir. Ozellikle kalp
cerrahisi hastalarinda mortalite kan sekeri ile dogrudan korelasyon icinde artmaktadir. Buna
iligkin bir caligmada, 150 mg/dl diizeyi altinda kan sekerine sahip hastalarda en diisiik mortalite
sozkonusuyken(53) baska bir calismada kan sekeri diizeyinde her 18 mg/dI'lik artisin
sozkonusu hastalarda %17 civarinda bir komplikasyon ek riski getirdigi saptanmustir.(50)
Denebilir ki miyokard enfarkti, disritmi, pompa yetersizligi ve yara yeri enfeksiyonu siklig1
hiperglisemik seyreden hastalarda hem anlamli bir artis gostermekte hem de bu

komplikasyonar daha 6liimciil seyretmektedir.

Yukaridaki bilgilere paralel olarak kardiyak cerrahi hastalarinda kan sekerinin uygun bir
sekilde yonetilmesi ve daha fizyolojik smirlar i¢inde tutulmaya calisilmasinin morbidite ve

mortaliteyi azalttugina dair kanitlar artmaktadir. Boylesi bir kontrollu kan sekeri yonetimi
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protokolunun olumlu prognostik sonuca dogrudan ya da dolayli olarak yol actigi kabul
edilebilir. Olas1 mekanizmalardan biri hipergliseminin yol a¢tig1 oksidatif strese bagl endotel
disfonksiyonu ve pro-enflamatuvar sitokinlerde artisla ortaya ¢ikan tablonun hiperglisemiye
izin verilmemesi ile bertaraf edilmesidir. Bu yaklasim dogal olarak siki glukoz kontroliinii
hedefleyen calismalarda morbidite ve mortalitede azalmaya isaret etmektedir. Ayrica bazi
arastirmacilar, sz konusu olumlu klinik sonuglarda, insiilinin metabolik etkilerinden bagimsiz
bir bicimde ve farkli bir mekanizmayla rol oynadigini iddia etmektedir. Insiilinin kan glukoz
diizeyini diisirmesinin yami swra, Ozellikle yiiksek dozlarda daha da belirgin olarak
vazodilatator, anti-enflamatuvar, anti-oksidan, pozitif inotropik, antitrombotik ve fibrinolitik
aktivitesinin cerrahi hastalarina olumlu etki gosterdigi ileri siiriilmiistiir.(54) Norolojik prognoz
s0z konusu oldugunda da insiilinin serum glukoz degerini diisiiriicii etkisinden bagimsiz olarak,
iskemik beyni korumada rol alabilecegine dair calismalar vardir (55). Yine yakin tarihli
yayinlarda, yukaridaki bulgulara paralel olarak insiilinin memelilerde norotrofik etkilerini

oldugu ve dgrenme, bellek gibi islevleri giiclendirdigi belirtilmektedir (56).

Koroner arter cerrahisinde intraoperatif hiperglisemi-kognitif disfonksiyon iligkisini
arastiran nadir caligmalardan biri Puskas ve ark.dan gelmistir.(32) On yila yakm siireyi
kapsayan (1993-2004) bu retrospektif taramada yazarlar diyabetik olmayan hastalarda,
intraoperatif hipergliseminin ge¢ donem (6. hafta) kognitif islev bozuklugu ile korelasyon
gosterdigini ortaya koymustur. Arastirmacilar bu sonucun hipergliseminin, kalp cerrahisinde
siklikla otaya cikan fokal ve global beyin hasarini arttirict etkisi ile agiklanabilecegini
belirtmislerdir. Puskas ve ark.nin hiperglisemi-POKIB iliskisini kalp cerrahisi hastalarinda
gosteren bu calismasini irdelemeden 6nce hipergliseminin iskemik ve/veya inflamatuar serebral
hasart artirici etkilerini ortaya koyan orneklere bakildiginda gerek deneysel calismalarda gerek
klinik arastirmalarda hipergliseminin norotoksik karakteri, kan beyin bariyerini bozmasi (57)
ve eksitator aminoasitlerde artisa yol agmasi hasar artirict mekanizmalar arasinda

sayilmaktadir. (58)

Ornegin ikibinli yillarin basinda gerceklestirilmis bir sistematik derlemede, gerek
tikayic1 gerekse kanama kokenli inme olgularinda olaydan kaynaklanan stresin yol actigi
hipergliseminin mortaliteyi arttirdigi, sagkalanlarda ise norolojik fonksiyonel derlenmeyi
kotiilestirdigi bildirilmistir (59). Risk 6zellikle non-diyabetik hastalarda s6z konusu olup, ¢ok
siddetli olmayan bir kan sekeri yilikselmesinin dahi bu olumsuz etkilerin ortaya ¢ikmasi i¢in
yeterli oldugu belirtilmistir. Hipergliseminin, yol actig1 laktat birikimi ve intraselliiler asidoz ile

iskemik beyin iizerine dogrudan toksik etki gosterdigi diisiiniilmektedir. Insiilin yetersizligi
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veya eksikligi de dolasimdaki serbest yag asidi miktarmin arttirarak norotoksisisteye katkida
bulunmaktadir. Hiperglisemi dogrudan norotoksik etkilerine ek olarak kan beyin bariyerini
bozmak suretiyle hemorajik infarkt gelisimine ve mevcut patolojinin agirlasmasina sebep
olabilir.(57) Non-diyabetiklerde riskin artmis olmasi ise bu hastalarin “disglisemi” olarak
adlandirilan ve diabet icin diisiik kan diizeyleri gdstermelerine ragmen, stres hiperglisemilerinin
ve gizli kalmig serebral endotelyal-vaskiiler disfonkiyonlarinin varhigiyla a¢iklanmistir. (60 )
Bir ¢ok yoniiyle (hiperglisemi tanimi, yandas hastaliklar, ¢alismaya alma, disarda birakma
Olciitleri) tartisma konusu olabilecek olmasina ragmen bu meta-analiz iskemik inme olaylarinda
inmeye eslik eden “stres hiperglisemisinin” olay1 agirlastirma ve derlenmeyi bozma tabiatini

net bir sekilde ortaya koymaktadir.

Akut iskemik serebrovaskiiler olayda sadece ilk anda glukozun yiiksek seyretmesi degil,
olaym gelisim esnasinda hipergliseminin ortaya cikisi da kotii ndrolojik prognoz belirtisi olarak
kabul edilmektedir. Ancak hiperglisemi-kotii prognoz iliskisinin bu kadar ac¢ik olmasina karsin
akut inmelerde kan sekeri diizeyinin kontrolunun prognoza olumlu katkisina kanit sunan
calisma yoktur. Bu durum kotii prognozun hiperglisemiye bagl olarak mu gelistigi, yoksa
norolojik tablonun organik olarak daha agir oldugu ve kotii prognoz 6ngoriilen vakalarda m
hipergliseminin daha belirgin oldugu sorusunu getirmektedir. Retrospektif arastirmalarin
yanitlayamayacagi bu soru ¢calismamizda oldugu gibi, kan sekerinin siki kontrolunun prognoza
etkisinin prospektif ve randomize olarak arastirildigi calismalarda cevabinmi bulacaktir. Nitekim
gerek genel yogun bakim hastalarinda, gerek kardiyak cerrahi hastalarinda bu yonde prospektif-
randomize ¢alismalarin soruya olumlu yanit verenleri olduk¢a fazladir. (2,15,16,23,28) Eksik
olan glisemi diizeyinin sik1 bir sekilde kontrol edilmesinin POKIB iizerine etkilerini arastiran

caligmalardir.

Calismamizda postoperatif erken donemde (5-7.giin) glisemi yonteminden bagimsiz
olarak, tiim olgularda biligsel testlerde basar1 diigsmiistiir. Kullanilan test bataryas1 ile bellek, dil
becerileri, aritmetik islemler, soyutlama yetenegi ve karmasik gorsel algisal islemler ile
hastanin genel dikkatinin 6l¢iilmesi planlanmistir. Test sonuglarindaki genel diisme egilimi de
anestezi ve cerrahi strese bagh biligsel islevlerin biitiin olarak etkilendigini ortaya koymaktadir
(4,5,61). Glisemi yonetimi bu donemde bilissel islev lizerine etki gostermiyor gibi durmaktadir.
Bu beklenen bir durum olup daha once de belirtildigi gibi kalp cerrahisinin daha siddetli
seyreden ama ona 0zgii olmayip tiim cerrahi prosediirlerin tetikledigi genel stres ve inflamatuar
yanit bu erken POKIB te rol oynamaktadir. Agik kalp cerrahisinde ve 6zellikle koroner baypas

cerrahisinde bilissel islevlerde bozulma erken donem sikliginda % 40-90 arasinda degisen
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farkli sonuglar verilmektedir (1,9,22). Bizim caligmamizda glisemik kontrol yonteminden

etkilenmeksizin % 50 civarinda gerceklesmistir.

Puskas ve ark.nin c¢alismasinda akut inme olgularinda goriilen siirece benzer bigimde
intraoperatif hipergliseminin Ozellikle diyabetik olmayan hastalarda ndrokognitif bozuklukla
alakal1 oldugu saptanmustir. Arastirmacilar bu durumu kullandiklar: glisemi esigi (>200mg/dl)
ile agiklamuslar, diyabetik hastalarin serebral metabolik, hemodinamik ve hiicresel isleyisini
bozmak i¢in bu degerin yeteri kadar yiiksek olmayabilecegi varsayimi iizerinde durmuglardir.
Saymin azligi nedeniyle ayr1 bir istatistik analize tabi tutulmamasina ragmen bizim
caliymamizda diabetik ve non-diabetik hastalarda bu acidan seyir farkliligi gozlenmemistir.
Bizim hiperglisemi sinirimiz liberal grup icin 180, sik1 kontrol grubu i¢in ise 120 mg olarak
belirlenmisti. Aradaki farkliligin buradan kaynaklandigi diisiiniilebilir. Ancak yukarida soz
edilen Capes ve ark. yaymininda bizimkine benzer bi¢cimde hiperglisemi smir1 145 mg/dl olarak
saptanmis olmakla birlikte, arastirmacilar bizim calismamizdan fakl olarak diabetik olmayan
hiperglisemik hastalarin diabetik hiperglisemik hastalara gore kotii prognoza daha yatkin
olduklarmi gostermislerdir. Bu farkin ortaya ¢ikmasinda olasi nedenlerden biri de glisemik
kontrol amaciyla diabetik hastalarda daha ¢ok ve siklikla insiilin kullanimi ve insiilinin
noroprotektif etkisi gibi durmaktadir. Calismamizda diabetik ve non diabetik hastalar arasinda
bir fark goriilmemesinin muhtemel nedeni her iki gruplar arasinda diabetik hastalarin esit
dagilmis olmas1 ve yine benzer sayida hastaya insiilin ile miidahale gerekmesidir. Ayrica
Puskas ve ark. calismasi sadece intraoperatif donemi kapsamakta ameliyat sonras: yogun bakim
donemini incelememektedir. Dolayisiyla bu donemde yasanan ve calismanin protokolii geregi
dikkate alinmamis kan sekeri degisiklikleri s6z konusu farkliliklarin altinda yatan sebep olarak
ortaya ¢ikmis olabilir.

Konuya iligkin bir diger ¢calisma Butterworth ve ark. (33 ) non diyabetik kalp cerrahisi
hastalarinda KPB esnasinda 100 mg/dl iizerinde goriilen kan sekeri artisina insiilin veya
plasebo ile miidahale edilip birinci, altinci haftalarda ve altinci ayda yeni gelisen norolojik,
noro-oftalmolojik ve noro-davranissal bozukluklar degerlendirilmistir. Arastirmanin sonucunda
plasebo ve insiilin gruplarinda nérolojik prognoz agisindan ii¢ donemde de anlamli fark
bulunamamistir. Hiperglisemi-POKIB iliskisinin gosterilememesini bilissel islev bozuklugunun
tanimi,global olarak bligsel diizeyin degerlendirildigi mini-mental gibi testin kullanilmamasi,
hiperglisemi esiginin benzer caliymalardan farkliligi, diabetik olgularin caligmaya dahil
edilmemesi ve glisemi kontroliiniin peroperatif donemle smirli olmasi ile agiklanabilmektedir.

Kognitif islev bozuklugu bu yayinda noropsikometrik testlerde %20 bozulma olarak kabul
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edilmistir. Ote yandan bizim calismamizda oldugu gibi kognitif islev bozuklugu taniminda
daha siklikla testlerde bir standart sapma ve iizerinde diisiis olmas1 kullanilmaktadir (62,63,64);
POKIB’in tanimiyla ilgili de kesin bir goriis birligi yoktur. Uygulanan bazal testlere
kiyaslamak suretiyle, tekrarlanan testlerde goriilen performans diisiisiiniin POKIB olarak
adlandirilabilmesi icin olusan defisitin o grup icin elde edilen sonuglarin standart sapmasi1 kadar
olmast bir tamim olarak kabul gérmektedir (62,63,64). Bir diger yaklasim ise hospitalizasyonu
gereken cerrahi dis1 hastalarla kiyaslamaktir (61,65). Bir standart sapma iizerinden
degerlendirildiginde, uygulanan bataryada iki veya daha fazla testte bu azalmanin goriilmesi
POKIB tanisin1 koydurur. Bizim arastrrmamizda da benzer yontem uygulanmis ve bataryanin
iki veya daha fazla testinde en az bir standart sapmalik diigme olmas1 kognitif bozulma olarak
belirlenmigstir,ayrica testlerdeki birebir bozulmalarin istatistiki verileri caliyma gruplarinin

performansini degerlendirmede kullanilmistir.

Kognitif fonksiyon degerlendirmelerinde orta ve uzun donem takipleri 3 ay ila lyil
arasinda degismektedir ve bu ge¢ donemlerde POKIB sikhigmnin % 20’ye kadar diistiigii
bildirilmektedir (39). Bizim calismamizda iiciincii ay yapilan degerlendirmede liberal kan
sekeri grubunda benzer sekilde %20 siklikta kognitif islevlerde bozulma gozlenmekteyken
(4/20) sik1 glisemik kontrol grubunun tamaminin biligsel islevlerde derlenme saglamis oldugu
gozilkmektedir. Calismamizin en dikkate deger sonucu ge¢ donemde kognitif testlerin siki
glukoz kontrol grubunda belirgin olarak daha iyi bulunmasidir. Teorik olarak erken postoperatif
donemdeki bozulmanin bu donemde iyilesme siirecini biiyilk oranda tamamlandig1 kabul
edilebilir. Calismanin sonucuna gore gliseminin tiim perioperatif donemde 120 mg/dl altinda
olmasi, kalp cerrahisine bagh erken biligsel bozulmaya etki etmezken, ge¢ donemde daha iyi

bir derlenme ile iliskili oldugu gdzlemlenmistir.

Biligsel islevlerin degerlendirilmesinde noropsikolojik testlerin kullanimi kaginilmazdir.
Fakat basta bellek sorgulamasma dair testler olmak iizere hemen hepsinin 6grenilebilme
ozelligi bilinmektedir. Bu durum testlerin giivenilirligini sorgulanmasina giindeme getirmistir
(4). Nitekim bizim calisjmamizda da, bazi olgular bellek sorgulamasi (kelime testleri) ve
matematiksel diisiincenin degerlendirildigi testlerde giris degerinden daha yiiksek puan almustir.
Testlerin 6grenilebilme 6zelligi disinda, ilk degerlendirmede diisiik basaridan preoperatif kaygi,
depresyonun da sorumlu olabilecegi unutulmamalidir (1). Kognitif  bozulma tanisi
konuldugunda gercek bir biligsel kayipla birlikte ndropsikolojik testlerin 6grenilme ozelligi,
tavan ve taban etkileri, kimi zaman Ozgiillik ve duyarhilik eksiklikleri ile birlikte

degerlendirilmelidir. Yukarida saydigimiz POKIB tanisinda yanlis yorumlara neden olabilecek
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durumlar disinda uygulama zamanma gore denegin performansindaki degismeler (preoperatif
anksiyete ile daha diisiikk performans gibi), zaman alict olmalari, testlerin konuda ehliyetli
kisilerce yapilmasmin gerekliligi gibi diger sinirlayici noktalar da g6z ardi edilmemelidir. Tiim
bunlara ragmen giiniimiizde olabildigince genis bilissel islevi degerlendiren test bataryalari
POKIB tanisinda objektif ve gecerli bir yontem olarak yerini korumaktadir. Bizim
calismamizda da ge¢ donem test sonuglarinin ilk dl¢iime gore daha iyi ¢ikmasi konudaki diger
caligmalar gibi 6grenilme Ozelligine baglanabilir, ancak bu durumun siki glisemik kontrol

grubunda gozlenmesinin dikkate deger oldugunu diisiinmekteyiz.

Kan sekeri kontrolunun hasta prognozuna etkisini arastiran caligmalarda bir diger
tartigma konusu glisemik yonetimdir. Hangi kan sekeri sinirlarinin hedeflenecegi, bu sinirlara
ulasmak veya muhafaza etmek icin ne kullanilacagi ve monitorizasyonun nasil yapilacagi
irdelenmelidir. Konuya iligkin kosetas: sayilabilecek Van den Bergh ve ark.nin “intensive
insulin therapy” ¢alismasinda hedef kan sekeri 80-110 mg/dl olarak konulmus ve yogun bakim
hastalarinda bu simirlarin hedeflendigi hasta grubunda mortalitede anlamli diisiis bulunmustur.
Ancak ilerleyen yillarda konuyla ilgili caligmalarda bu denli siki kontrolun prognozda fark
yaratmadig1, iistelik hipoglisemi riskini ve tehlikesini artirdigi saptanarak sinirlar 140-180
diizeyine cekilmistir. Denebilir ki gerek kalp cerrahisi ¢aligmalari, gerekse yogun bakim
kokenli hasta prognozu caligmalarinda “siki glukoz kontrol” grubu icin smirlar 110-200mg/dl1
arasinda oynamaktadir (17,54,66,67). Bizim calismamizda kullanilan smirlar i¢in Ouattara ve
Leuven ile benzer degerler tercih edilirken, kan sekeri diizenlemesinde Portland protokolii
uygulanmig, monitorizasyon maksimum yarim saat araliklarla ve glukometre ile kangazi analiz
cihazlar1 kombine kullanilarak izlenmistir. Bu protokol ile siki kontrol grubunda istatistiki
farklilik olmamasina karsin belirgin sayida hastada hipoglisemi ataklar1 saptanmistir(4/20).
Biitiin bu bilgilerin 151g1nda yeni derlemelerde de (68) isaret edildigi gibi “hedef glisemi
degerleri belirlenirken altta yatan patolojinin géz Oniine alinmasi” ile birlikte hipoglisemi
riskinin de degerlendirilmesi daha dogru bir yaklasim olacaktir. Ornegin iskemik inmelerde
antitrombotik tedavi ile “sik1” glukoz kontroliiniin daha iyi norolojik prognozdan bahsedilirken,
tikayict lezyonlarda benzer iligki gosterilememistir(69,70). Bu onermeler “patolojiye 6zgii
hedef glisemi degeri” kavramini tartigmaya acacaktir. Yani sepsis nedeniyle yogun bakimda
takip edilen kritik hasta ile bir acik kalp cerrahisi aday1 hastada farkli hedef glikoz diizeyleri

ortaya konmalidir.
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VI- SONUC

Sik1 ve liberal olarak tanimlanan iki farkli glisemik yonetim ile koroner arter cerrahisi
aday1 hastalarda perioperatif kan seker kontrol protokolu ne olursa olsun ameliyattan bir hafta
sonra noropsikometrik testlerde anlamli performans diisiisii tiim hastalarda goriilmiis hastalarin
yaklagik yarisinda da POKIB olarak tanimlanabilecek diizeye ulagmistir. Ameliyat siireci
boyunca ve yogun bakim takibi esnasinda kan sekerini 80-120 mg/dl araliginda tutmayi
hedefleyen “sik1” protokol uygulanan hastalarmn iiciincii ay degerlendirmesinde ise kognitif
fonksiyonlarmin derlenmis oldugu saptanmistir. Bu derlenme “liberal” kan sekeri rejimi
uygulanan hastalara oranla daha belirgindir. Sik1 kontrol grubunda calisma doneminde dort
hastada hipoglisemik atak goriilmiis, liglincii ay testlerinde “liberal” grupta dort hastada
POKIiB’in devam ettigi saptanmistir. Bu sonuclar kardiyak, norolojik ve yara iyilesmesi
acisindan olumlu pronostik katki yaptig1 bilinen koroner cerrahisinde perioperatif kan sekeri
kontrolunun, kognitif fonksiyonlarin korunmas: ve hizli derlenmesi agisindan da ayni olumlu

rolii oynayabilecegini diistindiirtmiistiir.
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