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TESEKKUR
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Kliniklerinin tiim ¢alisanlarina,
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1. GIRIS VE AMAC

Mide  igeriginin  akcigerlere = aspirasyonu  anestezinin  6nemli
komplikasyonlarin dan biridir. Bunu 6nlemek igin hastalardan anestezi Oncesinde
belirli bir siire agizdan sivi ve veya kati1 gida almamalar1 istenir. Siire konusunda
ASA (American Society Of Anesthesiologist) kilavuzu olmasina ragmen, genel
olarak eriskin hastalarda gosterilmektedir (1,2,3). Uzun siire a¢ birakilan hastalarda
aclik hissinin verdigi anksiyete ve kan sekerinin diigmesinin yani sira, mide sivisi
voliimiinde artma ve ph’sinda diismeye yol acarak, agligin kendisi aspirasyon riskini
artirabilir (1,2,3).

Cerrahi travma, organizmada norohormonal yanita neden olup katabolik bir
siire¢ baslatir. Insiilin duyarliligi azalir, karbonhidrat depolanmasi azalir, kan sekeri
artar, lipid ve protein yikimi artar. Sodyum ve su retansiyonu meydana gelir. Olusan
bu stres yamitin diizeyi, preoperatif aclik siiresi, uygulanan anestezi ve cerrahi
teknigin tiirli ve siiresi, perioperatif kan kaybi, postoperatif analjezi diizeyi ile

iliskilidir ve bu siire¢ hastanede kalis siiresini etkiler (3).

Bazi merkezlerde indiiksiyondan 2-3 saat dnce su, kahve, ¢ay, elma suyu gibi
partikiil icermeyen berrak sivilar verilebilmektedir (2,3). Son yillarda o6zellikle
cocuklarda dehidratasyona ve aghigin meydana getirdigi organizma igin olumsuz
olaylara engel olmak amaciyla operasyondan iki saat 6ncesine kadar oral glukoz
soliisyonlar1 kullanilmaktadir. Bu soliisyonlarin mideden geg¢is zamani genelde iki
saatten kisadir (2,3).

Son yillarda mide bosalmasimni hizlandirmak, aghiga bagli anksiyeteyi
gidermek, hipoglisemiyi 6nlemek ve hasta konforunu artirmak amaciyla elektif
cerrahi oOncesindeki olgular igin 6zel karbonhidrat icecegi gelistirilmistir.
Karbonhidrat igecegi, %12.5 lik karbonhidrat, su, maltodekstrin, fruktoz ve aromatik
maddeler igeren, 100 ml’de 50 kcal enerji verebilen, gastrik pH’da bir icecektir.
Onerilen kullanim sekli ve miktar, operasyondan onceki gece 800 ml ve

operasyondan 2 saat 6nce 400 ml i¢ilmesidir (3).



Bu c¢alismada operasyondan onceki aksam tamamen ag¢ birakilan, onerilen
sekilde oral karbonhidrat sivilari igen hastalarin; cerrahiye stres yanitlar1 bakimindan
farklilik olup olmayacagi agisindan arastirma yapmak istedik. Operasyondan once iki
kere karbonhidrat igecegi verilen ve tamamen a¢ birakilan olgulari, uygulamanin

etkinligi ve komplikasyonlar1 acisindan karsilastirdik.



2. GENEL BiLGILER

2.1. TRAVMAYA ORGANIZMANIN SISTEMIK YANITI

Organizmadaki homeostazi bozan her etken bir travma, dengedeki her
degisimse bir hasardir. Cerrahi, travmatik veya infeksiy6z nedenlerle gelisen hasara
kars1 organizmada bazi degisiklikler ortaya ¢ikar. Viicutta olusan bu degisimlerin tipi
ve siddeti arasinda dogrudan bir iliski s6z konusudur. Organizma hasara karsi,

endokrin, immiin ve metabolik olarak {i¢ ana yanit verir (4,5,6).

2.1.1. Travmaya Endokrin Yanit

Homeostazda ortaya ¢ikan her degisim bir uyarandir ve bu konuda 6zellesmis
reseptorler tarafindan algilanir. Reseptorlerde uyaran, bir ndral girdiye cevrilir ve
0zel sinir yollartyla santral sinir sistemine ulastirilir. Santral sinir sisteminde ¢ok
sayida reseptorden ¢ikan sinyaller derlenir, yorumlanir ve bir noral ¢iktiya gevrilir.
Bu sinyal organizmadaki ¢ok sayida noéroendokrin uygulayiciya uyarma veya
baskilama olarak ulasir. Homeostazdaki bozuklugu giderecek degisimler bu
uygulayicilarin dogrudan etkisi veya katkisiyla, son organlarda meydana getirilir
(4,6). Bir refleksin ortaya ¢ikabilmesi i¢in uyaranin reseptor tarafindan algilanmasi

ve santral sinir sistemine elektrik akim1 olarak ulagmasi gerekir.
Noroendokrin refleksin baslatilmasinda etkili ¢ok sayida uyaran vardir.
Bunlar;
1- Efektif dolasim hacminde degisimler,
2- 02, CO2 ve kan-doku H+ yogunluklarinda degisimler,

3- Agri,



4- Emosyonel uyaranlar (korku, heyecan, endise),

5- Substrat (glukoz) miktarinda degisimler,

6- Viicut ve cevre sicakliginda degisimler,

7- Sepsis,

8- Cerrahi ozellikler, Cerrahi travma ile birlikte olusan refleks néroendokrin

yanitin efferent ayaginda iletim yolu yer alir.

Bunlar;

a) Otonom yanit,

b) Endokrin yanit,

c) Bolgesel doku yaniti,

d) Vaskiiler endotelyal hiicre sistemi yanitidir (5,6).

Endokrin Yanit

a) Hipotalamo-hipofizer yoldan saliman hormonlar, kortikotropin
serbestlestirici  hormon (CRH), adrenokokortropik hormon (ACTH), kortizol,

tiroksin, biiytime hormonu (GH) ve vazopressin.

b) Otonom sinir sistemi kontroliinde salinan hormonlar (insiilin, glukagon ve

katekolaminler) olarak ikiye ayrilir (6,7).



2.1.1.1. Kortizol

Adrenal korteksin zona fasikiilatasindan salgilanan steroid yapida katabolik
bir hormondur. Salinimini hipofizden salgilanan adrenokortikotropik hormon
(ACTH) diizenler. Plazmada transkortine baglanarak tasmir. Kortizol,
metabolizmani 6nemli uyaricilarindan biridir. Glukagon ve epinefrinin etkilerini
potansiyalize ederek kan sekerinin yiikselmesine yol acar. Karacigerde
glukoneogenezi aktive ederken periferde ve yag dokularinda insiilinin reseptorlere
baglanmasini inhibe eder. Kaslarda proteoliz ve laktat {iretimini artirir. Agiga ¢ikan
asit ve laktat karacigerde glukoneogenez igin kullanilir. Kortizolun yag dokusundaki

net etkisi lipoliz ve glukoz aliniminin baskilanmasidir (6,8).

Ayrica ACTH, epinefrin ve glukagonun lipolitik etkilerini de gii¢lendirir.
Glukokortikoidlerin bir diger etkisi de bagisiklik sistemini baskilamasidir. Kortizol

verilmesiyle lenfopeni, nétrofili, monositopeni ve eozinopeni gelisir (6,9).

Kandaki kortizol diizeyi diurnal bir ritm gosterir ve en yliksek degerine sabah
saatlerinde ulasir. Cerrahi travma sonrasi ilk alti saatte bu ritm degisebilir fakat
tamamen ortadan kalkmaz. Kortizol diizeyi cerrahi veya travma sonrasi ilk yarim
saatte artmaya baslar, ikinci saatte maksimum diizeye ulasir ve yirmi dort saatten

sonra normale doner (1).

2.1.1.2. insiilin

Insiilin, pankreastaki beta-adacik hiicrelerinden salinir. Salimmin temel
uyarani glukozdur. Bazi amino ve serbest yag asitleri ve ketonlar da salininminda
etkilidir. Bu substratlar disinda otonom sinir sistemi de kan insiilin diizeyini kontrol
eder. Stres sirasinda degisen hormonal ve noral etkiler insiilinin normal seyrini bozar.
Epinefrin ve sempatik uyari insiilin salinimimi inhibe eder. Cerrahi streste insulin
salinimini azaltan diger hormonlar glukagon, somatostatin, betaendorfin ve interlokin

1°dir (IL- 1). Insiilin saliniminin baskilanmasinin net sonucu hiperglisemidir (4,9).



Hiperglisemi ise cerrahi stresle birlikte ortaya ¢ikan katabolik
metabolizmanin ¢ok Onemli bir ayagimi olusturur. Cerrahi stresle birlikte insiilin
salmimindaki degisme iki asamalidir. Cerrahi stresin ilk birka¢ saatini olusturan ilk
asamada insiilin belirgin miktarda diiser. Bu katekolamin salinimi ve sempatik
aktivite sonucudur. ikinci asamada insiilin kan diizeyi normale yaklasir. Buna
karsilik hiperglisemi bu donemde de siirer. Insiilinin dokulardaki anabolizan
etkilerinin blokajiyla agiklanan bu tablo insiilin rezistansi olarak bilinmektedir
(4,8,9).

Insiilinin viicuttaki temel etkisi anabolizmay1 artirmasidir. Insiilin, bilinen en
onemli anabolik hormondur. Glukozun insiilin duyarli dokulara alinmasin1 saglayip,
karacigerde glukoz sentezini baskilar. Glikogenez ve glikolizi artirir, tiim viicut
dokularinda glukozun hiicre igine girmesini saglar, protein sentezini destekler. Yag

dokusunda lipogenezi artirir (10,11).

Insiilinin T-lenfosit proliferasyonu ve sitotoksisiteyi artiric1 etkisi de
gosterilmistir. Diyabet tanisiyla ilk kez insiilin tedavisi baslanan hastalarda B ve
Tlenfosit sayilarinda artis olur. Iskelet kasinda, hiicre igine glukoz transportunu
saglayan protein GLUT-4'tiir. Insiilin, GLUT-4 translokasyonunu arttirarak hiicre

icine glukoz alinmasini saglar (12,13).

Cerrahi travma, gegici olarak insiilin direncine neden olur. Insiilin direncine
neden olan mediatdrler tam olarak bilinmemektedir. Saglikli goniilliilerde yapilan
calismalar, kortizol, adrenalin, glukagon infiizyonunun travma sonrasi olusan insiilin

direncine benzer bir durum olusturdugunu gostermistir (14,15).

Insiilin direnci, kortizol, katekolamin, glukagon artis1 olmadan da
gbzlenebilir. Insiilin direnci daha ¢ok ekstrahepatik dokulardan o6zellikle iskelet
kasindan kaynaklanmaktadir. GLUT-4 proteininin translokasyonundaki azalma,
glukozun hiicre i¢ine alinimini azaltir; bu da insiilin direncine neden olur (16,17). Bu
mekanizma Tip II Diabetes Mellitus’un patofizyolojisi ile benzer 6zellik gosterir.
Insiilin direnci, glukozun hiicre igine almimim &nlediginden kanda glukoz diizeyi
artar. Insiilinin antilipolitik etkisi azalir, sonucta lipid oksidasyon hizi azalip

dolasimdaki serbest yag asidi ve gliserol miktar1 artar. Protein yikimi sonucu nitrojen



kayb1 artar ve negatif nitrojen dengesi olusur (18). Olusan insiilin direncinin diizeyi;
preoperatif aglik siiresi, uygulanan anestezi ve cerrahi tekniginin tiirii ve siiresi,
peroperatif kan kaybi, postoperatif immobilizasyon ile iliskilidir (19). Preoperatif

nlitrisyon insiilin direncini azaltmaktadir.

Epidural anestezi gibi sempatoadrenal yanitin baskilandigi anestezi tiirlerinde,
postoperatif insiilin direncinin baskilandig1 gosterilmistir. Ust karin cerrahisi sonrasi
5 giin boyunca insiilin duyarliliginin azaldig1 ve normale doniisiin 3 haftayr aldigi
gosterilmistir (20). Peroperatif kan kaybi fazla olan hastalarda insiilin direnci
artmaktadir. Yapilan hayvan caligmalari, subletal diizeyde hemoraji sonucu olusan
insiilin ~ direncinin, GLUT-4  proteinindeki  degisiklikten  kaynaklandigimni
gostermiglerdir (21).

Postoperatif insiilin direnci, karbonhidrat depolanmasini sinirlar ve glukozun
insliline bagimsiz dokular tarafindan (beyin, bobrek, eritrosit) kullanimini saglar.
Insiiline duyarli dokular ise Oncelikle yagi enerji kaynag olarak kullanir. Bu

bakimdan travma sonucu gelisen insiilin direnci yasam i¢in esansiyeldir.

Yapilan hayvan ¢alismalarinda, kanama sonucu glukozun plazma
konsantrasyonunun arttig1 gosterilmistir. Glukoz konsantrasyonunun artmasi, plazma
osmolalitesini arttirarak intravaskiiler voliimii korumaya yardimci olur. Viicutta
insiilin direnci sadece uzun siiren aglik, cerrahi ve travma sonucu gelismez. Viicudun
diiirnal ritmi i¢inde de yer alir. Gece uyku siiresince olusan aclik, kahvalti 6ncesi

insiilin duyarlihigin azaltir (22,23).

2.1.2. Travmaya Immiin Yamt Sitokinler

1970°’1i yillarda, immiin sistemde hiicreler arasi iletisimi saglayan immiin
globiilinler diginda bagka aktif molekiillerin de oldugu saptanmistir. Enfeksiyon ve
cerrahi travmaya maruz kalan hastalar, biiylik oranda sitokin denilen endojen
mediatorler tarafindan kontrol edilen hemodinamik, metabolik ve immiin yanit

degisiklikleri gosterirler.



Ozellesmis dokular tarafindan yapilan ve etkilerini esas olarak endokrin
sistem {izerinden gosteren klasik hormonal mediyatorlerin aksine sitokinler,
hasarlanan bolgedeki degisik hiicre tipleri ve sistemik immiin hiicreler tarafindan
yapilan, glikoprotein ve polipeptit yapida ajanlardir. Daha onceden yapilip depo
edilmemeleri ve asil olarak parakrin ve otokrin mekanizmalarla etki gostermeleri ile
hormonlardan ayrilirlar. Akut faz reaktanlarinin, hepatositlerden sentezini ve

salinmasini indiiklerler (24,25).

Sitokinler gen transkripsiyonunu diizenleyen intraseliiler sinyal yollarinin
aktivasyonuna yol agan spesifik hiicresel reseptorlere baglanirlar. Bu mekanizma ile
sitokinler immiin hiicre aktivitesi, farklilasma, ¢ogalma ve hiicrenin yasam siiresini
etkilerler (26,27). Esasen sitokinler enfeksiyon ve hasar alanina inflamatuar yaniti
yonlendiren ve yara iyilesmesini indiikleyen mediyatorlerdir. Ancak, agir bir travma
veya sepsis sonrast devamli, asiri proinflamatuar sitokin yaniti, organ hasarina

katkida bulunarak multipl organ yetmezligine ve 6liime yol agabilir (25).

Sitokinler, interlokinler (IL), timor nekroz faktor (TNF), hemopoetik biiylime
faktorleri, interferonlar (IFN) ve kimokin ailesi olarak bes grup altinda
incelenebilirler. Bunlar birgok hiicreden salgilanirlar. Bu hiicreler monosit-makrofaj,
mezenkimal hiicreler, diiz kas hiicreleri, fibroblastlar, astrositler ve mikroglial

hiicrelerdir. Giiniimiizde IL-1"den IL-8’¢ kadar interlokin tespit edilmistir (24,28).

2.1.2.1. interlokin-6 (IL-6)

Ilk kez 1986 yilinda bulunmustur. 20-30 kilodalton molekiil agirhikli bir
glikoproteindir. Insan IL-6’s1 212 aminoasit icermektedir. IL-6, endotel hiicreleri,
monosit-makrofajlar, fibroblastlar, keratinositler, mezenkimal hiicreler, glial
hiicreler, kondrositler, osteoblastlar, diiz kas hiicreleri, T hiicreleri, B hiicreleri,
graniilositler, mast hiicreleri ve tiimor hiicreleri tarafindan iiretilir. IL-6’nin bu
sekilde cesitli hiicrelerde yapimi, farkli sinyaller tarafindan pozitif ya da negatif

olarak regiile edilmesine neden olur. IL-6 genleri 7. kromozomun kisa kolunda



lokalize olup geninde dikkati ¢ekecek kadar ¢ok polimorfizm vardir (29,30,31). IL-
6’nin biyolojik fonksiyonlar1 (29,31).

B hiicreleri

- Immiinglobulin iiretimi

- Hibridoma, plazmastoma, myeloma hiicrelerinin proliferasyonu
T hiicreleri

- T hiicrelerinin proliferasyonu ve diferansiyasyonu

- Sitotoksik lenfositlerin diferansiyasyonu

- IL-2 reseptoriiniin indiiksiyonu

- Natural-Killer hiicrelerinin aktivitelerinin artmasi
Hematopoetik progenitor hiicreleri

- Multipotansiyel hematopoetik koloni formasyonunun artmasi
Megakaryosit hiicreler

- Megakaryosit olgunlagsmasi
Makrofajlar

- Miyeloid 16semik hiicrelerin ¢ogalmasinin inhibisyonu

- Miyeloid 16semik hiicrelerin makrofaj diferansiyasyonu
Hepatositler

- Akut faz protein sentezi kemik metabolizmasi

- Osteoklast formasyonunun stimiilasyonu



- Kemik rezorbsiyonunun indiiksiyonu
Kan damarlari
- Trombosit kaynakli biiylime faktorii (PDGF) indiiksiyonu
- Vaskiiler diiz kas hiicrelerinin proliferasyonu
- Kalp tizerine negatif inotropik etki
Noronal hiicreler
- PC12 hiicrelerinin noral diferansiyasyonu
- Kolinerjik ndronlarin survival destegi
- ACTH sentezinin indiiksiyonu

IL-6, olgun B hiicrelerinin antikor iireten plazma hiicrelerine doniisiimiinii
indiikleyen, T hiicre kokenli lenfokin olarak tanimlanmustir. IL-1 ve TNF, IL-6’ya
duyarliligr arttirir ve IL-6 tiretimini indiikler. Akut faz proteinlerinin hepatositlerden
sentezi, IL-1, TNF ve IL-6 tarafindan diizenlenmektedir (32,33). IL-6 plazma, BOS,
idrar, peritoneal, plevral ve eklem sivilar1 gibi biyolojik sivilarda ol¢iilebilir. IL-6,
travma ve inflamasyondan hemen sonra kanda yiikselmeye baslar. Olaydan 1 saat
sonra kanda olgiilebilir. 4-6 saat sonra en iist seviyesine ulagir. Yaklagik 10 giin gibi

uzun bir stire kan diizeyi yiiksek seyreder (32).

2.1.2.2. Tiimor Nekroz Faktor (TNF)

Tiimor nekrozu faktorii (TNF) (tumor necrosis factor), bircok hiicre tipi
tarafindan salgilanan ve kanserli hiicrelerin yikimini saglayan bir sitokindir. 185
amino asitlik bir glikoprotein hormonudur, ancak bazi hiicreler daha uzun veya daha

kisa izoformlarin1 salgilayabilir. Insanlarda 7. kromozomda kodlanur.
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Iki formu bulunmaktadir:
1. TNF alfa (TNFa, kasektin/kaseksin)
2. TNF beta (TNFp, lenfotoksin)

Iki tipi kodlayan genler de MHC'de bulunmaktadir. TNFa, makrofajlar ve
baz1 diger hiicreler tarafindan dretilir. TNFP ise T hiicre lenfositleri tarafindan
iiretilir. Islevleri Interlokin-1 (IL-1; interleukin-1) ile bircok &zellik paylagsmaktadur.
TNF, IL-1 ile birlikte ya da ayr1 ayr sistemik enflamasyonu tetiklemekte ve bununla
ilgili belirtilerin (6rnegin ates) ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir. Gram-negatif
bakterilerin hiicre duvart yapisinda bulunan ve ayni zamanda bir endotoksin olan

lipopolisakkarid (LPS), TNFa iretimini tetikler.

Ayrica, néotrofil ve monositler i¢in kemotaktiktir ve notrofil aktivitesini
arttirir. TNF'nin lokal olarak konsantrasyonunun artmasi, bakteriyel enfeksiyonlarla
iliskili olan belirtilere neden olur (septik sok, ates, kas agrisi, uyusukluk, bas agrisi,

mide bulantis1 ve enflamasyon).

Hipotalamusta; Kortikotropin salgilatict hormon, (corticotropin releasing
hormone, CRH) salinimin1 uyararak hipotalamus-hipofiz-adrenal aksini uyarir. Istah1
baskilar. Atese neden olur. Karacigerde; Akut faz yanitini uyarir ve kanda C-reaktif
proteinin artmasina neden olur. Notrofilleri ¢eker ve migrasyon i¢in endotelyum
hiicrelerine yapigsmalarina yardim eder. Makrofajlarda; Fagositozu ve IL-1,
oksidanlar, enflamasyon lipidleri ve prostaglandin E2 iiretimini uyarir. Diger

hiicrelerde; Insiilin direncini arttirir (28,32,33,34).

2.1.3. Travmaya Metabolik Yamt

Travmada metabolik cevap; hastanin yaralanmadan 6nceki genel durumuna,
yasina, cerrahi stresin tipi ve siddetine, cerrahi strese bagl aclik ve immobilizasyona

ve homeostatik mekanizmalarin basarisina bagl olarak degisir.
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Lipid, karbonhidrat ve protein metabolizmalari, nérohiimoral ve doku/yara
mediatorlerinin etkisiyle biiyiik degisim gosterir. Bu degisim uzun siire a¢ kalmig bir
hastadakinden oldukc¢a degisiktir. Acliga kars1 metabolik cevap bir adaptasyondur ve
hastanin uzun bir siire boyunca hayatta kalmasini saglar. Agliktaki bu degisimler

cerrahi stresli hastalardaki bazi metabolik degisikliklerin de temelini olusturur (6).

2.1.3.1. Aclik sonucu olusan metabolik yamt

Yetigkin saglikli ve istirahatta 70 kg agirliginda bir erkekte giinliik enerji
ihtiyact 1700-1800 kcal'dir. Enerji saglayan kaynaklar icinde glukozun miktarinin
ayr1 bir énemi vardir. Giinde ortalama 180 gram glukoz diyetle alinmis olmalidir.
Bunun 144 grami santral sinir sistemi, 36 grami ise zorunlu anaerobik metabolizma
yapan eritrosit, 16kosit, kemik iligi ve renal medulla tarafindan tiiketilir.
Metabolizmanin kusursuz islemesi i¢in her giin yeterli miktarda aminoasit ve yag
asitlerinin de diyetle alinmasi gerekir. A¢ kalan insanda birinci giiniin ilk saatlerinde
barsaklarda mevcut olan ekzojen glukoz tiiketilir. Bu kaynagin tiikenmesiyle birlikte
kan sekeri diismeye baslar. Kanda insiilin diigerken glukagon yiikselir. Ayrica GH,
katekolaminler, AVP ve AT-II salinimi da artar.

Glukagon ve epinefrin cAMP'yi artirarak glikojenoliz yolunu aktiflestirir.
Kortizol ve glukagon da glukoneogenezi baslatir. Biitiin bu etkilerin net bir sonucu
olarak agliktaki bir insanda mevcut ihtiyaci karsilamak {izere glukoz tiretimi baslar.
Karacigerde depolanmis olan 70 gram glikojen glukoza dontistiiriilerek dolagima
verilir. Glikojenoliz 8.saatte tepe degere ulasir. Daha sonraki saatler i¢inde dolagima
sagladigi glukoz miktar1 azalir ve 28-30. saatte tamamen kaybolur. Glikojenoliz

santral sinir sistemi ve diger bagimli dokular i¢in yeterli glukoz saglayamaz.

Siddetlenen noroendokrin cevabin etkisiyle katabolik hormonlarin salinimi
artar. Insiilinin kan diizeyi daha da azalir ve periferik dokularda insiilin baglantil
glukoz alimi bloke olur (35). Aghigin 4. saatinde baslayan glukoneogenez ise giin
boyu aktiflesir ve birinci giin sonunda ve ikinci giinde temel glukoz iireteci

konumuna gelir. Birinci giin sonunda tek glukoz kaynagi glukoneogenezdir.
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Glukoneogenez i¢in karacigere glukozun karbon yapisina benzeyen ancak Ti¢
karbonlu onciil iiriinlerin gelmesi gereklidir. Insanda glukoneogenezde kullanilan

onciil Uriinler; laktat, gliserol ve bazi amino asitlerdir (alanin ve glutamin) (4,6,7).

Hasta beslenmedigi siirece ndroendokrin refleksin baskisiyla lipoliz, protein
yikimi(negatif nitrojen dengesi) ve glukoneogenez olanca hiziyla siirer. Organizma
kendisinin en 6nemli yap1 tasi olan proteinlerini yikarak enerji iiretiminde kullanir
(4,6). Hizli protein yikimi organizmanin canliligini tehdit eden ¢ok oOnemli bir
tehlikedir. Santral sinir sisteminin siddetli glukoz talebinden kaynaklanan bu ¢ok zor
metabolik ortamda bazi korunma mekanizmalar1 giderek etkili olur ve protein yikimi
yavaglar. Protein koruyucu etkiler olarak bilinen bu mekanizmalarla néroendokrin

refleks zayiflar ve asir1 protein yikimi onlenir.
Organizma aglikta bir siire hayatta kalmay1 basarir. Bu mekanizmalar:

1- Cori dongiisii

N
1

Glikoz-alanin-glikoz dongiisii

w
1

Ketoadaptasyon

N
1

Yag asitlerinin kullanimi

(@]
1

[stirahatte enerji ihtiyacinin azalmasidir.

Laktatin temel kaynagi kaslar ve aerobik glikolizle glukozu laktata ¢eviren
kirmizi ve beyaz kiirelerdir. Iskelet kaslar1 endojen glikojen kaynaklarindan bir
miktar laktat tiretir. Ayrica kendisine ulasan glukozun glikolizi sirasinda da laktat
olusur. Agliktaki laktatn bir diger kaynag eritrosit ve 15kositlerdir. Insiiline ihtiyag
duymadan transport ettikleri glukozu normal kosullarda bile yalnizca laktata
cevirerek dolasima geri verirler. Krebs dongiisiine sokmayarak glukozun C02 ve
H20'ya kadar metabolize olmasini 6nleyen bu mekanizma ile kan hiicreleri iki ATP
kazanir. Ayrica travma ve sepsiste hakim olan anaerobik sartlara kan hiicrelerinin

uyumunuda saglar. Laktat, yag metabolizmasindan gelen enerji destegiyle
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karacigerde glukoneogeneze girerek glikoza cevrilir. Cori dongiisii olarak bilinen bu

mekanizma aglikta 6nemli bir glukoz kaynagidir (4,6).

Protein yikimini azaltici etkisinden dolayr protein koruyucu mekanizmalarin
basinda sayilir. Ancak Cori dongiisii tek basina glukoz homeostazini karsilayamaz.
Santral sinir sisteminin  glukoz talebinin siirmesiyle protein, karacigerde
glukoneogenik amino asitlerin saglanmasi amaciyla yikilir. Basta alanin ve glutamin

olmak tizere serbestlesen amino asitler karacigerde glukoza cevrilir.

Kastaki glikoliz sirasinda olusan piruvat, glutamatla transaminasyona girerek
alanine doniisiir. Alanin ve glutamin karacigerde glukoza c¢evrilirken 6nemli bir
glukoz kaynagi daha yaratir. Glukoz-alanin-glukoz dongiisii olarak bilinen bu

mekanizma da viicut proteinlerinin korunmasina destek saglar (6).

Normal saglikli kosullarda bir insanin idrarla c¢ikardigi azot miktar1 5-
7g/giin'diir. Bu miktarin bir boliimii diyetle alinan proteinlere aittir. Ag¢liktaki bir
insanda ise ilk 2-4. giinlerde idrarla atilan azot miktar1 8-11 g/giin'e ¢ikar. Bu kaybin
tamam1 endojen kaynaklidir. Aclikta yikilan proteinin cogunlugu kaslardandir.
Ancak ilerleyen giinler iginde diger dokulardan artan miktar ve 6nemde protein

yikilmaya baslar.

Karacigerde protein yikimi selektiftir. Once iire ve serum proteinleri
sentezinde gorevli enzimler kaybolur. Sindirim sistemi enzimleri de yok olur ve ag
olan kiside besinlere intolerans baglar. Bir yandan proteoliz, 6te yandan iire
metabolizmasinin durmasi ortamda amonyum tuzu birikimine yol acar. Glutamin,
amonyum tuzu ile a-amino nitrojen bilesigi olusturur. Bobreklere gelen bu bilesik
burada glukoneogeneze girerek glukoz  olusumu saglar.  Bdbreklerin

glukoneogenezdeki pay1 agligin ilerleyen giinlerinde %45'e ulasir.

Saglikli, istirahatta ve a¢ durumdaki 70 kg agirliginda bir erkek hastada yag
dokusundan giinde 160 g trigliserit mobilize olur. Bu lipoliz ile karacigere
glukoneogenez i¢in enerji ve prekiirsor saglarken, noral transmisyon ve myokard
kontraksiyonu i¢in de ortama yag asitleri ¢ikar. Yag asiti sentezini, insiilinin azalmasi

ile glukagon, katekolamin, GH ve ACTH'!n yiikselmesi stimiile eder. Aclikta
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istirahat enerji ihtiyact %30 azalir. Bu ihtiya¢ azalmasi da glukoz talebini ve protein

yikimini azaltir (5).

2.1.3.2. Travma sonucu olusan metabolik yamt

Travmada metabolik olaylar, agliktaki degisimlerden bazi 6nemli farkliliklar
gosterir. Aclikta salinan hormon ve mediatorler bu farkliligin sinyallerini tagir.
Travmadan sonra gelisen olaylar iki evrede toplanir. Bunlar git (ebb) ve gel (flow)
evreleridir. Travma ile baslayan ve birkag saat siiren git evresinde bir ¢ekilme soz
konusudur. Enerji tiiketimi azalmis, kan sekeri yiikselmistir. Hacim kaybinin
kargilanmas1 ve doku perfiizyonu saglanmasindan sonra baslayan gel fazi;
hipermetabolizma, negatif azot dengesi, hiperglisemi ve 1s1 liretimi ile karakterizedir.

Bu evre birkag giinden birkag¢ haftaya degin siirebilir.

Gel evresinin erken dénemi katabolik, ge¢ donemi ise anaboliktir. Anabolik
faz genellikle olduk¢a uzun siirer (6). Hasar sonucu immobilizasyon, aglik ve doku
onarmmi birlikte gelisir. Ilk ikisi enerji ihtiyacim1 azaltirken, onarim artirir. Hasarda
net enerji ihtiyaci hasarin siddetiyle dogru orantili olarak artar. Elektif bir ameliyat
geciren sagliklt insanda enerji tiiketimi %10, viicut travmalarinda ise %10-25

yiikselir.

Febril komplikasyonlar enerji tiiketimini ¢ok artirir. Enerji ihtiyacindaki artig
intraabdominal apse ve generalize peritonitlerde %20-75, biiyiik yaniklarda %100

artar. Enerji tiiketimindeki artis katekolamin ve sempatik sistem aktivitesine baghdir.

Katekolaminler hiicre membraninin sodyum gecirgenligini artirir. Hiicre igine
giren sodyumu disar1 atmak tizere daha aktif ¢alisan Na-K pompasi, enerji tiiketimini
artirtr. Bu tliketim, hasara maruz kalan kisinin ciissesi, yaralanma Oncesi genel
durumu ve yag asitlerine baghdir. Hasarla birlikte salinimi artan ACTH, kortizol,
hasardan sonra primer enerji kaynagi serbest yag asiti, katekolaminler, glukagon ve

biiyiime hormonu ve yiiksek sempatik aktivite ile azalmis insiilin diizeyi lipolizi
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artirtr. Bunlar i¢inde lipazin temel uyarani katekolaminlerdir. Strese karsi lipolitik

cevap olugmasinda katekolaminler ve sempatik aktivite dnemli rol oynar.

Git fazindaki lipoliz, serbest yag asiti ve gliserol sentezini artirir. Ancak yag
asitlerinin, yiiksek laktat konsantrasyonuna karsin, reesterifiye olmasi ortamdaki net
yag asiti miktarini azaltir. Caligmalar travmayla birlikte laktat {iretimi ve lipolizin
basladigini, gliseroliin ortamda arttigini, buna karsilik serbest yag asiti
yogunlugunda, agliktaki bulgularin tersine, bir degisme olmadigini gostermistir.
Asidoz ve hiperglisemi travmada yag asiti sentezini daha da bloke eder. Bazi

anestezik ajanlar hasardaki yag metabolizmasini etkilemektedir.

Ormegin pentobarbital anestezisi lipolizi dogrudan inhibe etmektedir.
Hemorajisi nedeniyle ameliyata aliman bir hastada pentobarbital anestezisi
kullanildiginda serbest yag asiti ve keton yogunlugunda belirgin diisme olmaktadir
(4,6).

Gel doneminde net lipoliz devam eder. Serbest yag asiti iiretim ve tiiketimi
artmistir. Bu evre sirasinda ortamda oksijen varsa ve normal asit-baz dengesi ile yag
asitleri myokard ve iskelet kaslari tarafindan enerji liretmek tizere metabolize
edilebilir. Hafif ve orta travmalarin gel evresinde glikolizin baskilanmasinin nedeni
ortamdaki yiiksek yag asitleri konsantrasyonudur. Ancak bu mekanizma agir

travmalarda, hemoraji, yanik ve sepsiste gecerli degildir (4,6).

Aclikta noroendokrin dongiliyli baslatan temel wuyaran hipoglisemidir.
Travmada ise tam tersine hiperglisemi vardir. Hiperglisemi travmayla birlikte gelisir
ve gel evresinin anabolik donemine degin siirer. Plazma glukoz yogunlugu,
travmanin siddetiyle dogru orantilidir. Bu yiikselmenin bazi 6nemli faydalar: vardir.
Hazir bir enerji kaynag: olarak glukoz; santral sinir sistemi, kirmiz1 kiireler ve yara
tarafindan kullanilir. Bu dokular glukoz kullaniminda insiiline bagimli degildir.
Erken hipergliseminin bir etkisi de intertisyum osmolaritesini yiikseltmesidir. Bu
yolla hiicre i¢i suyu hiicre disina cekilebilir. Osmotik etki olarak bilinen bu

mekanizmayla damar i¢ine dogru net bir siv1 gegisi olur.
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Yaralanmis, dolagimi bozulmus ve inflame dokularda 16kositlerin sayisi ve
islevi artar. Hiperglisemi, 16kositlerin enerji ihtiyacinin karsilanmasinda da 6nemli
bir rol oynar. Travmada hipoglisemi; terminal travmay1 veya gec¢ irreversibl septik
soku akla getirmelidir. Yaniklar, travmatize ve enfekte dokularda glukoz alimi
artmis, laktat iiretimi hizlanmistir. Bu durum travmali hastanin diger dokularindaki

durumun tam tersidir.

Diger periferik dokulardan farkli olarak yarali dokuda hiicrelerin insiiline
bagimli olmadan glukoz kullanabilmeleri inflamatuvar hiicre infiltrasyonu ile
dogrudan iligkilidir. Yarali dokuda yiiksek glukoz alimi kismen fosfofruktokinaz
enzim aktivitesi artisgina da baglidir. Ortamdaki inflamatuvar hiicrelerin glukoza
bagimlilig1 septik komplikasyonlarla daha da pekisir. Doku hasarinda hiperglisemi
zorunlulugu ve artmis enerji ihtiyact daha fazla glukoz {iretimi igin bir uyarandir.
Siddetli proteolize yol acan bu uyari travmada enerji metabolizmasinin temelini
olusturur. Acliktaki bir insanda ise enerji ihtiyacinin azalmasi tam tersi bir etkiyle bu

uyariy1 zayiflatir (6).

2.3. PREOPERATIF NUTRiISYONUN ONEMIi

Birgok iilkede, uzun siireli aclik sirasinda hastalarin cektigi sikinti fark
edilmis ve anestezi indiiksiyonuna daha yakin(2-3 saat dnce) bir siire 6nce berrak sivi

verilmesinin giivenli oldugu kabul edilmistir (19).

Uygulama ilkeleri, hasta ve hekimin tedaviye iliskin kararlarina yardimci
olmak amaciyla sistemli olarak gelistirilen Onerilerdir ve bir "standart" ya da
“mutlak” kurallar olarak tasarlanmamistir. Uygulama ilkelerinin kullanimi belirli bir
sonucu garantilemez ve tipta bilgi, teknoloji ve uygulama alanindaki evrim bunlarin

periyodik olarak gozden gegcirilmesi geregini dogurmaktadir.

1994 yilinda, Norveg yeni “ulusal cerrahi-oncesi-aclik ilkelerini kabul eden
ilk iilke olmustur. 1996'da yeni ilkeler bir ankette degerlendirmeye alinmis ve yanit

alinan hastanelerin %69'unda klinik uygulamanin daha serbest bir a¢ birakma
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politikas1 yoniinde degistigi goriilmiistiir. Ayrica aspirasyon gibi komplikasyonlarda

bir artig goriilmedigine de dikkat ¢ekilmistir (20).

Aclik sirasinda 6nemli bir¢ok metabolik degisiklik ortaya cikar. Karaciger ve
kas dokusunda glikojen olarak saklanan karbonhidrat harekete gecirilir ve enerji
saglamak i¢in glukoza cevrilir. Karacigerdeki toplam glukoz miktar1 yaklasik olarak
500-600 mMol'diir ve bu 24-36 saatten daha kisa bir siirede harcanir. Bu glukozun
salinmasiyla birlikte 1000 - 1500 ml kadar siv1 da harekete gecer. Bu depolar, cerrahi
oncesi aclik evresinde ve cerrahi sirasinda tiikkenir. Gece boyu aclik sirasinda
karacigerdeki glikojenin yaridan fazlasi kaybedilir, cerrahi sirasinda kayip daha da
artar (23). Aclik insiilin diizeyini diisiirerek kas proteinlerinin yikilmaya baslamasina
neden olur. Kaslardan salinan laktat ve amino asit gibi kaynaklardan glukozun
yeniden iiretilmesi, acligin ilk 22 saatindeki toplam glukoz iiretiminin yaklagik %65'i

kadardir (23-24).

Sadece berrak sivilarin ne aclik ve anksiyete iizerinde, ne de aglik ve
cerrahinin neden oldugu metabolik degisiklikler lizerinde bir etkisi bulunmaktadir.
Bu istenmeyen etkileri ortadan kaldirmak amaciyla, karbonhidrat yoniinden de
zengin olan ve giivenilirlige dair bir riske yol agmadigi gosterilen berrak sivilar
gelistirilmis ve degerlendirilmistir (2). Oral berrak sivi ile birlikte karbonhidrat
kullanimi, midenin bos olmasina karsilik, hastanin cerrahi sirasinda katabolik bir
durum yerine, anabolik duruma ge¢mesini, glikojen depolarinin doldurulmasini

saglayacaktir.
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3. MATERYAL METOD

Calismamiz prospektif gézlemsel bir arastirmadir ASA I-11 grubundan, 18 yas

istii hastalar onay alinarak calismaya dahil edilmistir.

Calismaya eclektif sartlarda ortopedik diz ve kal¢a protez ameliyati olan
hastalar dahil edildi. Diabetes mellitus, gastrodsofagial refliisii, 6zefagus hastalig
olan (hiatus hernisi, Ozafagit, akalazya), paralitik ya da mekanik ileusu ve pilor

stenozu olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Hastalar randomize olarak 2 gruba ayrildi.

Grup I: (n=25) Elektif cerrahi oncesi saat 24.00 da 800 ml ve operasyondan
2 saat once 400 ml %]12.5 glukoz iceren oral glukoz soliisyonu (nutricia preop)

icirildi.

Grup 11: (n=25) Kontrol grubu olarak kabul edildi ve operasyondan 8 saat

once ac¢ birakildi.

Tiim olgular operasyondan 45 dakika once intramuskuler (im) 0.05 mg/kg

midazolam ile premedike edildi.

Operasyon odasma alinan hastalarin demografik verileri kaydedildi. Kalp
atim hizi1 (KAH), 3 yollu elektrokardiografi (EKG), sistolik arter basinci (SAB),
diastolik arter basinci (DAB), ve puls oksimetre ile periferik oksijen satiirasyonu
(SPO2), monitérize edildi. Hastalara el sirtindan 20 g kaniil ile damar yolu agilip

biokimya tlipiine kan 6rnegi alindu.

Tiim hastalara anestezi indiiksiyonu icin 2.5 mg/kg propofol 1-2 pg/kg
fentanyl 0,6 mg/kg rokiironyum iv olarak verildi. Hastalar 3 dakika preoksijenize
edildikten sonra endotrakeal entiibe edildi. Hastalar entiibe edildikten sonra oral
airway takildi. Endotrakeal entiibasyonu takiben tidal volim 6-8 ml/kg solunum
frekans1 12/dakika, %50 oksijen %50 azot protoksit ve %1-2 sevofluran ile idamesi

saglandi.
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Tim hastalardan kortizol insulin ve glukoz diizeyi bakilmasi igin
operasyondan once, entiibe edildikten 5 dakika sonra, postoperatif 15. dakikada

periferik kan 6rnegi alindi.

3.1. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin analizi SPSS (Statistical Package for Social Science) 15.0 for
Windows paket programi kullanildi. Analizlerde normal dagilim gosteren bagimsiz
degiskenler i¢in ikili karsilastirmalarda t testi, normal dagilim gostermeyen bagimsiz
degiskenler i¢cin Mann Whitney U testi, normal dagilim gosteren bagimli degiskenler
icin Paired-Sample testi, normal dagilim gostermeyen bagimli degiskenler igin

Wilcoxon testi kullanilmistitr.

Yiizde karsilagtirmalarda ki kare testi kullanilmistir. Siirekli degiskenlerin

normal dagilimina Shapiro Wilk testi ile bakilmistir.
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4. BULGULAR

Tablo 1. Grup igi ve Gruplar aras1 glikoz degerlerinin karsilagtirilmasi

Glukoz Karbonhidrat Ac p

Pre-op 90,47+10,37 97,208+21,11 0,92

5.dk 99,71£11,39* 97,58+12,67 0,53

Post-op 124,67+£21,09* 132,944+24,31* 0,09
*P<0,01

Grup ici karsilastirmalarda postoperatif glikoz degerleri her grupta preoperatif
glikoz degerine gore anlamli olarak yiiksektir (p<0,05).

Gruplar arasi preoperatif ve postoperatif glikoz degerleri arasinda anlamli

fark yoktur (p>0,05).

140
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60
40
20

mmHg

Pre-op 5. dk Post-op
B Karbonhidrat

* Grup i¢i kargilagtirmalarda p<0,01
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BIRIM

Grafik 1. Gruplar arasi glikoz degerlerinin karsilastirilmasi

Tablo 2. Grup igi ve Gruplar arasi insiilin diizeylerinin karsilagtirilmasi

Insiilin Karbonhidrat Ac P

Pre-op 12,28+2,39 8,43+2,25 <0,00
5.dk 5,59+1,63* 6,06:2,33 0,33
Post-op 13,87+3,76%* 12,59+2,41** 0,18

*p<0,01 **Preop ve 5. dk insiilin degerlerine gore anlamli fark var

Grup i¢i karsilagtirmalarda baslangi¢ insiilin degerine gore iki grupta 5. dk

instilin degerleri arasinda anlamli bir fark saptanmistir (p<0,01).

Gruplar arasi Pre-op. ve postoperatif insiilin diizeylerinde anlaml1 bir farklilik

saptanmustir (p<0,05).

16 T
14

12 -
10 -

ON b OO X
|

Pre-op 5. dk Post-op
M Karbonhidrat mAc

* Gruplar arasi karsilagtirmalarda p<0,05
** Grup i¢i karsilastirmalarda p<0,05

Grafik 2. Gruplar arasi insiilin diizeylerinin karsilastiriimasi
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BIiRIM

Tablo 3. Grup igi ve Gruplar aras1 kortizol degerlerinin karsilastiriimasi

Kortizol Karbonhidrat Ag p
Pre-op 19,98+3,78 17,49+3,68 0,04

5.dk 9,26+2,91* 9,09+£2,81* 0,49
Post-op 31,41+7,39* 32,77+5,67* 0,46
*p<0,01

Grup i¢i karsilastirmalarda her iki grupta preoperatif kortizol degerlerine gore

anlamli bir fark saptanmistir (p<0,01).

Gruplar arasi karsilastirmalarda pre-op kortizol diizeyleri arasinda anlamli bir

farklilik saptanmistir (p=0,04).
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* Grup ici karsilagtirmalarda p<0,05

Grafik 3. Gruplar arasi kortizol degerlerinin karsilastirilmasi*
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Tablo 4. Grup igi ve Gruplar arasi sistolik kan basinci degerlerinin karsilastiriimasi

Sistolik Kan Basinci

(mmHg) Karbonhidrat A¢ p
Indiiksiyon 6ncesi 121,43+13,65 135,31+18,31 0,004
Entiibasyon 1.dk 124,75+9,93 122,91£11,14 0,028
Entilibasyon 5.dk 123,33+12,42 122,40+11,88 0,910
Entlibasyon 10.dk 120,35+13,16 118,41+14,25 0,621
Entiibasyon 20.dk 122,87+14,43 115,61+15,75 0,135
Entiibasyon 30.dk 120,25+15,67 115,12+27,33 0,420
Entiibasyon 40.dk 120,27+11,14 113,69+17,35* 0,124
Entiibasyon 50.dk 121,26+13,03 116,10+15,94 0,2146
Entiibasyon 60.dk 126,71+15,01 114,53+14,25 0,005
Extiibasyon sonrasi 116,47+7,61 123,35+12,76 0,027

* p<0,05

Gruplar arasinda indiiksiyon oncesi SKB degerleri ile entiibasyon sonrasi 1.

dk, entiibasyon sonras1 60. dk ve extiibasyon sonras1 SKB degerleri arasinda anlamli

bir farklilik saptanmistir (p<0,05). Ag birakilan grupta indiiksiyon 6ncesi SKB ile

entiibasyon sonrasi 40. dk SKB degerleri arasinda anlamli fark vardir (p<0,05).
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Tablo5. Grup i¢i ve gruplar arasi diyastolik kan basinci degerlerinin
karsilastirilmast

DiYASTOLIK

KAN BASINCI Karbonhidrat Ag p
indiiksiyon oncesi 82.23+13.95 83.74+13.84 0,664
Entiibasyon 1.dk 85.43+11.21 75.51£8.65 0,003
Entiibasyon 5.dk 85.04+10.54 75.91+8.87 0,012
Entiibasyon 10.dk 79.57+13.15 75.82+12.07 0,302
Entiibasyon 20.dk 82.74+14.74 77.05+14.63 0,183
Entiibasyon 30.dk 81.54+11.34 74.85+£16.75 0,108
Entiibasyon 40.dk 78.26+£12.03 77.11£13.71 0,754
Entiibasyon 50.dk 75.07+£14.24 77.93+£14.15 0,456
Entiibasyon 60.dk 78.65+9.05 77.69+12.65 0,771
Extiibasyon sonrasi 71.67£5.35 78.28+12.22 0,033

Gruplarin kendi i¢inde karsilastirmasinda baslangic DKB diizeyleri ile diger

DKB degerleri arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05).

Gruplar arasinda entiibasyon sonrast 1.dk ve extiibasyon sonrast DKB

degerleri ile indiiksiyon 6ncesi DKB degeri arasinda anlamli bir fark saptanmustir.

(p<0,05).
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Tablo 6. Grup igi ve gruplar arasi kalp atim hizi degerlerinin karsilagtirilmasi

KALP ATIM HIZI Karbonhidrat Ag p degeri
Indiiksiyon dncesi 73,93+9,70 77,88+13,48 0,266
Entiibasyon 1. Dk 81,13+£11,98* 75,63+£11,36 0,348
Entiibasyon 5. Dk 78,95+12,38* 74,88+11,58 0,525
Entiibasyon 10. Dk 76,57+11,27 78,83+12,83 0,490
Entiibasyon 20. Dk 74,07£10,27 76,75+12,88 0,669
Entiibasyon 30. Dk 71,05+12,34 72,46+11,40 0,782
Entiibasyon 40. Dk 72,53£10,59 74,17+11,33 0,719
Entiibasyon 50. Dk 72,57£10,69 72,34+10,65 0,998
Entiibasyon 60. Dk 75,87+9,24 71,64+12,18 0,502
Extiibasyon sonrasi 67,53+7,65* 73,49+11,94 0,049*

*p<0,05

Grup i¢inde karbonhidrat grubunda baslangic KAH degerleri arasinda anlamli

bir fark saptanmistir (p<0,05).

Gruplar arasinda extiibasyon sonrast KAH degerleri arasinda anlamli bir fark

saptanmistir (p<0,049).
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Tablo 7. Grup igi ve gruplar arasi ortalama kan basinci degerlerinin karsilastirilmasi

ORTALAMA
Karbonhidrat Ac p

KAN BASINCI
Indiiksiyon éncesi 93,37+12,86 82,89+12,80 0,101
Entiibasyon 1.dk 102,97+13,21* 76,72+8,85%* 0,001
Entiibasyon 5.dk 96,61£13,22 76,71+8,85%* 0,034
Entiibasyon 10.dk 93,22+13,37 89,68+12,61 0,347
Entiibasyon 20.dk 95,25+14,56 94,05+13,86 0,769
Entiibasyon 30.dk 94,53+12,86 89,04+16,17 0,195
Entiibasyon 40.dk 84,95+19,85 92,35+14,72 0,569
Entiibasyon 50.dk 87,43+10,17 87,47+13,45 0,996
Entiibasyon 60.dk 87,85+10,13 88,27+12,33 0,889
Extiibasyon sonrasi 84,06+8,46* 77,28+12,21%* 0.125

Gruplar i¢cinde OKB degerleri ile indiiksiyon 6ncesi degere gore anlamli bir

fark saptanmistir (p<0,05).

Gruplar arasinda entiibasyon sonrast 1. ve 5. dk OKB degerleri arasinda

anlaml bir farklilik saptanmistir (p<0,024).
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Tablo 8. Katilimcilarin gruplar arasinda bazi sosyodemografik o6zelliklerine gore

dagilim1
Ozellik Karbonhidrat Achk p
Yas (yil) Say1 %* Say1 %* 0,841
60 > 12 48,0 13 54,2
60 < 13 52,0 12 45,8
Yas Ortalama+Std.Sapma 61,16+8,28 60,63+10,15
Cinsiyet Say1 %* Say1 %* | 0,628
Kadin 15 60,0 16 64,0
Erkek 10 40,0 9 36,0
Agirhk (kg)
70 >
70 <
Toplam 25 100,0 25 100,0
*p<0,05

*Stitun Yiizdesi

Katilimcilarin yasg, cinsiyet ve agirliklarina gore dagilimma bakildiginda

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05).
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5. TARTISMA

Elektif sartlarda operasyona hazirlanan hastalar klasik olarak operasyondan
once, 6-8 saat siireyle a¢ birakilirlar. Bu sayede genel anestezi sirasinda mide
iceriginin aspirasyonunun Onlenmesi amaglanir. Batin cerrahisinden sonra
gastrointestinal sistemde gelisen paralizi nedeniyle postoperatif giinlerde de enteral
beslenme kesintiye ugrar. Beslenmeye bu sekilde ara verilmesi; tiikriik ve diger
gastrointestinal sistem sekresyonlarini azaltir. Gastrointestinal motilite ve splanknik
dolasim azalir. Gastrointestinal mukozadaki floranin yapis1 degisir, patojenik 6zelligi
artar. Kolon ve ince barsak mukozasi incelir bdylece normal floradaki

mikroorganizmalarin invazyon giicii artar (43).

Enteral niitrisyonun kesintiye ugramasinin neden oldugu sonuglar goz éniinde
tutularak son yillarda Avrupa ve Amerika’da operasyon oncesi aclik protokollerinde
baz1 degisiklikler yapilmistir. Kat1 gidalar operasyondan 6 saat dncesine dek, berrak
stvilar operasyondan 2-3 saat Oncesine dek, su ise operasyondan 1-2 saat dncesine
dek alinabilmektedir. Bu protokoliin kullanildigi hastalarda mide igeriginin
aspirasyonunu Onlemek amaciyla H2-reseptér blokerleri ve proton pompa
inhibitorleri rutin olarak kullanilmamistir. Ancak gastrodzofageal refliisii olanlar,

gebeler gibi aspirasyon riski yiiksek hastalarda bu ilaclar kullanilmaktadir (44).

Operasyon oncesi acglik stiresindeki degisimlerle beraber preoperatif aclik
stiresini  kisaltmak amaciyla oral karbonhidrat soliisyonlar1 gelistirilmistir. Bu
soliisyonlar berrak, mideden gegis siireleri kisa olup operasyondan 2 saat Once

kullanilabilmektedirler.

Thorell ve ark. ¢aligmalarinda glukoz infiizyonunu operasyondan 6nceki gece
uygulamiglardir. Bizse karbonhidrat soliisyonunun 800 mL'sini operasyondan dnceki
gece verip 400 mL'sini de operasyon sabahi oral yoldan verdik. Sabah alinan
karbonhidrat sollisyonunun olusturdugu hiperinsiilinemi gece almman glukoz
infizyonundan daha uzun siirmistiir. Kan sekeri degerleri ise Thorell ve ark’nin

calismasinda oldugu gibi her donemde ii¢ grup arasinda benzer seyretmistir.
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Laparoskopik kolesistektomi operasyonlarinin cerrahi stres acisindan da acik
kolesistektomi operasyonlarna gére pankreas ve gastrointestinal sistem (GIS)
manipiilasyonlar1 sonucu calismada bakilan hormon diizeyleri ve etkilerinin farkl

olabileceklerini g6z dniinde bulundurmak gerekmektedir.

Walsh ve arkadaslarinin (46) batin ameliyatlarinda yaptiklar1 ¢alismada kan
sekeri diizeylerinin oOzellikle ameliyatin 40. dakikasindan itibaren yiikseldigi
gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda da preoperatif, indiiksiyon 6ncesi ve postoperatif
4. saatteki AKS diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmazken Grup A‘da trokar girisinden 30 dk sonraki AKS diizeyleri
Grup KH’ya gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek iken; Grup MS’ye gore

istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli yiiksek bulundu.

Jonatan Hausel ve ark.'lar1 (47) laparoskopik kolesistektomi ve kolorektal
cerrahi geciren toplam 252 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢alismada, hastalar ii¢ gruba
ayirmiglardir, birinci gruptaki hastalara operasyon oncesi oral karbonhidrat
soliisyonu igirmigler, ikinci gruptaki hastalara plasebo igirmisler, tiglincii gruptaki
hastalar1 operasyondan onceki gece a¢ birakmiglardir. Bu ii¢ grubu Viziiel Analog
Skala (VAS) kullanarak operasyondan 1 hafta dnce, operasyon sabahi oral soliisyonu
icmeden Once, ictikten 40 dakika ve 90 dakika sonra aglik, susuzluk, anksiyete
acisindan sorgulamiglardir. Karbonhidrat grubunda aglik, susuzluk ve anksiyetenin
daha az oldugu gosterilmistir. Ayni donemlerde hastalardan vendz kan ornekleri
alarak glukoz ve insiilin diizeylerini karsilagtirmislardir. Karbonhidrat soliisyonu
almadan 6nce her li¢ grubun plazma insiilin ve glukoz konsantrasyonlar1 arasinda
fark bulunmamistir. Karbonhidrat soliisyonu aldiktan 40 ve 90 dakika sonra
karbonhidrat grubunda diger iki gruba gore insiilin ve glukoz konsantrasyonlar1 ileri
derecede anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Anestezi indiiksiyonu sirasinda
karbonhidrat sollisyonu alan grupta; glukoz diizeyi diger iki gruba oranla diisiik,

insiilin diizeyi ise anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Jonatan Hausel ve ark.'nin ¢alismasindan farkli olarak anestezi indiiksiyonu

oncesinde glukoz diizeyleri a¢isindan {i¢ grup arasinda fark gézlenmemistir.
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Jonas Nygren ve ark. (2) elektif cerrahi uygulanacak 12 hastadan altisina
operasyondan 4 saat Once 400 mL karbonhidrat soliisyonu, altisina da su
icirmislerdir. Tc99m ile isaretlenmis soliisyonlarin mideden ge¢is Zzamanini
degerlendirmek icin gama kamera kullanmiglardir. Karbonhidrat soliisyonu

alindiktan 90 dakika sonra midenin tamamen bosaldigin1 gostermislerdir.

Karbonhidrat soliisyonu aldiktan 5, 10, 20, 40, 60, 90, 120 dakika sonra
plazma glukoz ve serum insiilin diizeyi tespiti i¢in vendz kan ornekleri almislar,
karbonhidrat ve su alan iki grup arasinda bazal glukoz ve insiilin diizeyleri agisindan
fark yokken karbonhidrat alimindan sonra insiilin ve glukoz diizeylerinin artigini
gbzlemlemislerdir. Insiilin diizeyi 40. dakikada en yiiksek seviyeye ulasmistir (67+10
U/mL). Bu diizeydeki insiilin, karacigerde glukoz yapimini giicli bir sekilde
baskilamakta, glukozun periferde kullanimini arttirmaktadir. Standart bir yemek
sonrasinda da insiilin bu diizeye ¢ikmaktadir. Ayn1 donemde glukoz diizeyi de en
yiiksek seviyeye ulasmakta ve 120. dakikada bazal degerine donmektedir. Insiilin

degeri ise 120. dakikada bazal degerine yaklagmaktadir.

Mattias ark.'nin ¢aligmasinda oldugu gibi postoperatif donemde her ii¢ grubun
glukoz ve insiilin konsantrasyonlarinin preoperatif doneme gore artmasi bu faktorler
g6z Oniinde tutularak aciklanabilir. Naygren ve ark. (49) elektif kolorektal cerrahi
gecirecek toplam 14 hastay1 yediser kisilik iki gruba ayirarak bir grubu operasyon
oncesi karbonhidrat soliisyonu ile besleyip bir grubu a¢ birakmislardir.
Hiperinsiilinemik normoglisemik klamp teknigiyle insiilin duyarliligimi 6lgmiisler,
karbonhidrat grubunda postoperatif insiilin duyarliligindaki distisiin daha az
oldugunu gormiislerdir. Kortizol ve glukagon konsantrasyonlari agisindan gruplar

arasinda onemli bir fark saptamamiglardir.

Brandi LS ve ark.’lar1 (50) bir grup non obez glukoz toleransi normal olan
major elektif cerrahi gecirecek ve preop komplikasyonu olmayan hastada insiilin
direncini o6lgmiisler. Cerrahiden kisa siire sonra normal insiilin konsantrasyonuyla
beraber hiperglisemiyi insiilin direnci olarak ortaya koymuslardir. Ayrica insiilin
karsit1 hormonlarin artmais, tiim viicuttaki protein oksidasyonunun ikiye katlandigini

gosterirken, enerji harcamasinin %18 artigini tespit etmislerdir. Bu hastalarda insiilin
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direncini insiilin klempleme teknigi ile cerrahi sonrasi dlgmiisler. 24 saat boyunca
normoglisemi saglayarak TPN ile beslemisler, harcanan insiilin miktarinin cerrahi
Oncesine gore 8 kat artigimi tespit etmislerdir. Cerrahiden sonraki karbonhidrat
oksidasyon uyarimi, lipit oksidasyonu, lipolizin ve ketogenezisin baskilanmasi
cerrahi Oncesine gore farklilik gostermemistir. Parenteral besinlerin icindeki
glukozun hepsi okside olmus, aminoasitlerin hepsi endojen protein kaybini
karsilamis (ndtr azot dengesi), lipitler depolanmustir. Insiilin uygulamanin oksijen ve

enerji tiiketiminde bir artisa yol agmadig1 goriilmiistir.

Thorell ve ark. (45) acik kolesistektomi gecirecek on hasta {izerinde yaptiklari
calismada hiperinsiilinemik normoglisemik klamp teknigini kullanarak operasyondan
once, operasyondan 1, 5, 10 ve 20 giin sonra insiilin duyarliligimi 6l¢miislerdir.
Insiilin duyarlihgindaki azalmanin en ¢ok postoperatif 1. giinde oldugunu, ve
postoperatif 20 giinde operasyon dncesi normal diizeye dondiigiinii gostermislerdir.
Insiilin duyarliligm &lgtiikleri donemlerde glukoz, C peptid, noradrenalin, glukagon,
inslilin, kortizol, adrenalin ve biliylime hormonu miktarlarin1 Glgmiislerdir.
Postoperatif 1. glinde glukoz, C peptid noradrenalin ve glukagon konsantrasyonlarini
preoperatif doneme gore anlamli olarak yliksek bulmuslardir. Postoperatif 1. glinde
insiilin, kortizol, adrenalin ve biiylime hormonu miktarlarini: postoperatif donemdeki

degerlerden farksiz bulmuslardir.

D. C. Diabert ve R. A. De Fronzo (51) saglikli goniillilere epinefrin

inflizyonu uygulayarak insiilin direnci olustugunu gostermislerdir.

Martinez-Riquelme AE ve ark.’larmin (52) ¢alismalarina gore preoperatif
aclik yerine oral karbonhidrat verilmesi postoperatif insiilin direncini ve stres yaniti
azaltirken, yara iyilesmesini hizlandirmakta, nitrojen dengesi ve klinik seyir iizerine

olumlu etkide bulunmaktadir.

Svanberg M ve ark. (53) ile Valladares Mendias JC ve ark.’larinin (54)
calismalarina gore de eriskinlerde preoperatif on iki saatlik agligin insiilin direncini
artirdigini; operasyondan 2 saat once oral veya intravendz glukoz alimimin yalniz
instilin direncini azaltmakla kalmayip, ayn1 zamanda preoperatif aglik ve anksiyeteyi

azalttig1 hastanede kalis siiresini de kisalttig1 gosterilmistir.
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Robert A. Rizza ve ark. (55) 6 saglikli goniilliide yaptiklar1 calismada,
olgulara 24 saat boyunca kortizol inflizyonu uygulamislardir. Kortizol infiizyonu
sonucu plazma kortizol konsantrasyonu 37 microg/dl gibi ¢ok ciddi stres
durumlarinda ulasabilecegi seviyeye yiikseltilmistir. Kortizol miktarindaki bu artis
plazma glukoz ve insiilin konsantrasyonlarini arttirmistir. Karacigerde glukoz sentezi
artmig, monosit ve eritrositlerin insiilin baglama oran1 azalmistir. Monosit ve
eritrositlerdeki  insiilin  reseptorlerinin  sayis1 azalmistir. Sonugta  kortizol
inflizyonunun karaciger ve karaciger dis1 dokularda insiilin direncine neden oldugu

gosterilmistir.

Schafer H. (56) ise eviserasyon ve nefrektomi uyguladigi bir grup siganda
cerrahi adrenelektomi diger gruba da propranolol vererek cerrahi stres sonrasi
periferik dokulardaki glukoz metabolizmasimna ve insiilin direncine etkilerini
incelemis. Her iki gruptada semimembrandz kas icersindeki glikoliz ve bunun
sonucu olarak serbest glukozun %34’¢ varan oranda baskilandigin1 ortaya koymus.

Boylece sempatik blogun insiilin direncini diisiirdiigii sonucuna varmastir.

Thorell ve ark. (45), postoperatif insiilin direnci diizeyi ile stres hormonlar1 ve
sitokin diizeyi iliskisini belirlemek amaciyla toplam 24 acik kolesistektomi ve 7
inguinal herni tamiri ve 3 ilioinguinal anastomoz olgusunda calismislardir.Insiilin
duyarliligr diizeyini belirlemek i¢in hiperinsiilinemik normoglisemik glukoz klamp
teknigini kullanmiglardir.insiilin duyarlhiligindaki diisiisiin en ¢ok postoperatif 1.
giinde oldugu gosterilmistir. Ayrica operasyondan Once, operasyon sirasinda ve
operasyondan 1, 5, 9 ve 20 giin sonra plazmada adrenalin, noradrenalin, kortizol,
bliylime hormonu, glukagon, insiilin, IL-I, IL-6, TNF diizeylerine bakmislardir.
Herni tamiri yapilan olgularin stres hormon diizeyleri postoperatif donemde onemli
bir artig gostermemistir. Acik kolesistektomi yapilan olgularin glukagon ve
noradrenalin diizeyleri postoperatif donemde anlamli olarak artmistir. Diger stres
hormonlarinin diizeyi degismemistir. Tiim olgularda postoperatif donemde sadece
IL-6 diizeyi artmistir. Postoperatif donemde diger sitokin diizeylerinde anlamli bir
artis goriilmemistir. IL-6 diizeyindeki bu artisin insiilin duyarliligindaki azalma ile
yakin bir korelasyon iginde oldugu gosterilmistir. Insiilin degerleri agisindan

preoperatif ve postoperatif donemler arasinda anlamli bir fark bulunmamaistir.
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A. M. Cruickshank ve ark. (57) yaptiklart calismada degisik ameliyat
gruplarindaki olgularin IL-6 diizeylerini karsilastirmislardir. Operasyondan once cilt
insizyonundan 2, 6, 8, 12, 24, 48 saat sonra serum IL-6 diizeylerine bakmuislardr.
Serum IL-6 diizeyleri cilt insizyonundan 2, 4 saat sonra artmaya baslamis. 6. ve 12.
saatlerde en yiiksek diizeye ulasmistir. I1L-6 diizeyi en ¢ok kolorektal cerrahi ve total
kalga protezinde artmistir. Kolesistektomi operasyonlarinda orta diizeyde IL-6 diizeyi

artis1 gozlenirken en diistik IL-6 diizeyleri minor cerrahi girisimlerde bulunmustur.

Slotwinski R. ve ark. (58), batin cerrahisi gegirecek toplam 22 hasta {izerinde
yaptiklar1 ¢aligmada, hastalardan 10’unu operasyon oncesi donemde TPN (Total
Parenteral Nutrisyon) soliisyonu ile beslemisler, kalan 12 hastada ise TPN
kullanmamiglardir. Hastalarin operasyondan bir giin 6nce ve 1, 3, 7, 10, 14 ve 16 giin
sonra IL-6 diizeylerine bakmislardir. Preoperatif donemde iki grup arasinda IL-6
diizeyleri agisindan fark yokken postoperatif donemde TPN ile beslenen grupta IL-6

diizeylerini anlaml olarak diisiik bulmuslardir.

Nakagoe T. ve ark (59) kolorektal kanserli hastalarda yaptiklari ¢alismada
malnutrisyonlu hastalarin preoperatif ve postoperatif donemlerde IL-6 diizeylerini
nutrisyonel agidan normal olan hastalara gore yiiksek bulmuslardir. Her iki ¢alismada

da nutrisyonel destegin inflamatuar yanit1 baskiladig1 gosterilmistir.
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6. SONUCLAR

Bu ¢alismada operasyondan 6nceki aksam tamamen a¢ birakilan ve onerilen
sekilde oral karbonhidrat sivilari igen hastalarin cerrahiye stres yanitlari bakimindan
farklilik olup olmayacagi a¢isindan arastirma yapmak istedik. Operasyondan 6nce
onerilen protokol ile iki kere karbonhidrat i¢ecegi verilen ve tamamen ag birakilan

olgular1, uygulamanin etkinligi ve komplikasyonlar1 agisindan karsilastirdik.

Operasyon Oncesi oral karbonhidrat soliisyonu aliminin stresyanita etkisini
degerlendirdigimiz ¢alismamizda, gruplar arasinda hasta ve ameliyatla ilgili
demografik ozellikler benzerdi. KAH, SAB, DAB, OAB degerleri acisindan gruplar
arasinda farklilik yoktu. Oral glukoz ve su verilen gruplarda ameliyat 6ncesine kadar
yaklagik 1200 ml sivi vererek hastalarin bazal ihtiyacim1 karsilamis olduk.
Calismamizda ag¢ birakilan grupta hemodinamik yanit olarak farklilik yoktu. Bunu da
glikojen depolarinin yikilarak agiga ¢ikan sivi miktarinin hastalarin bazal ihtiyacini

kargilamasi olarak degerlendirdik.

Sonug olarak cerrahi stres tizerinde bilinen ve bilinmeyen bir¢ok faktor soz
konusudur ve bu karmasik bir siirectir. Bu siirece Ortopedi diz ve kalca protezi
ameliyati1 vakalarinda preoperatif oral karbonhidrat sivist verilerek katkida
bulunuldugunda su sonuglara ulagilmistir: Gruplar arasi preoperatif ve postoperatif
karsilagtirmalarda kortizol diizeyleri, kalp artim hizi degerleri ve insiilin diizeylerinde
anlamli bir fark saptanmakla birlikte preoperatif ve postoperatif glikoz degerleri
arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. Preop oral karbonhidrat sivisi vermenin
postop stres yanita etkisiyle ilgili daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyuldugu sonucuna

varilmistir.
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OZET

Ortopedi diz ve Kkalca protezi ameliyatlarinda preoperatif oral
karbonhidrat aliminin cerrahi stres iizerine etkisi. Dr. Habip YILMAZ, Saghk
Bakanhg Diskapr Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. Anestezi
ve Reanimasyon Klinigi Uzmanhk Tezi, ANKARA, 2012. Son yillarda mide
bosalmasini hizlandirmak, acliga bagl anksiyeteyi gidermek, hipoglisemiyi 6énlemek
ve hasta konforunu artirmak amaciyla elektif cerrahi 6ncesindeki olgular igin 6zel
karbonhidrat igecegi gelistirilmistir. Bu ¢alismada operasyondan onceki aksam
tamamen ag¢ birakilan, Onerilen sekilde oral karbonhidrat sivilari i¢en hastalarin;
cerrahiye stres yanitlari bakimindan farklilik olup olmayacagi agisindan arastirma
yapmak istedik.

Operasyondan o6nce iki kere karbonhidrat icecegi verilen ve tamamen ac
birakilan olgulari, uygulamanin etkinligi ve komplikasyonlar1 agisindan
karsilagtirdik. Operasyon Oncesi oral karbonhidrat soliisyonu aliminin stresyanita
etkisini degerlendirdigimiz ¢alismamizda, gruplar arasinda hasta ve ameliyatla ilgili
demografik 6zellikler benzerdi. KAH, SAB, DAB, OAB degerleri agisindan gruplar
arasinda farklilik yoktu. Oral glukoz ve su verilen gruplarda ameliyat 6ncesine kadar
yaklagik 1200 ml sivi vererek hastalarin bazal ihtiyacim1 karsilamis olduk.
Calismamizda ag birakilan grupta hemodinamik yanit olarak farklilik yoktu. Bunu da
glikojen depolarinin yikilarak agiga ¢ikan sivi miktarinin hastalarin bazal ihtiyacini
karsilamasi olarak degerlendirdik.

Sonug olarak cerrahi stres lizerinde bilinen ve bilinmeyen bir¢ok faktoriin
etkiledigi karmasik bir siire¢ oldugu ve bu dogrultuda Ortopedi diz ve kalga protezi
ameliyatlarinda, operasyon oncesi oral karbonhidrat soliisyonu ile beslenmenin,
anestezinin baskilayacagi cerrahi stres yanit tizerinde etkilerine bakildiginda; Gruplar
aras1 preoperatif ve postoperatif karsilastirmalarda kortizol diizeyleri, KAH degerleri,
insiilin diizeylerinde anlamli bir farklilik saptanmistir. Gruplar arasi preoperatif ve
postoperatif glikoz degerleri arasinda anlamli fark yoktur. Bu konuda daha fazla

caligmaya ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Oral karbonhidrat soliisyonu, cerrahi stres yanit, diz ve kalga
protezi ameliyatlar
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ABSTRACT

The effect of preoperative oral carbohydrate intake on surgical stres due to
orthopedic surgery such as knee or hip replacement surgery. Dr. Habip
YILMAZ, Ministry of Health, Yidirim Beyazit Training and Rasearch
Hospital, Thesis of speciality Department of Anesthesia and Reanimation,
Ankara 2012. Developed oral carbohydrate drinks aim to accelerate gastric
emptying, relieve anxiety, prevent hypoglicemia and enhance patient comfort and are
administered preoperatively for patients undergoing elective surgery.

Current study compared the reponses to surgical stress of two group patients
who administered oral carbohydrate drinks or not. One of the groups were fasted and
the others were fed with only carbohydrate drinks two times before surgery. Two
groups were compared to the effectiveness of oral carbohydrate intake on surgical
procedure and complications. Demographic features and operation characteristics of
the patients were similar. There was no significant difference between the groups
regarding to Heart Rate, SAP, DAP and MAP values. Basal requirement of the
groups who administered oral glucose and water, were met by about 1200 ml fluid
intake. Hemodinamic responses of the patients underwent starvation have no
difference. It is likely that basal requirement of those patients were met by the fluid
released from the depletion of glycogen stores during the starvation.

Conclusively, surgical stres is a complex procedure and may be effected by
various factors which known or unknown. For the patients undergoing knee and hip
replacement procedures, the effect of preoperative oral carbohydrate intake on
surgical stress relieved by anesthesia have no significant difference between the
groups in terms of preoerative or postoperative cortisol levels, Heart Rate values,
insulin levels and glucose levels. Further investigations are necessary to support this

results.

Key Words: Oral carbohydrate solution, response to surgical stres, hip and knee

replacement procedures.
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