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ÖZET

 Peroperatif ya da erken postoperatif devrede kan şekeri düzeyi yüksek seyreden non-diyabetik hastalarda infeksiyon 
riskinin fazla olduğu gösterilmiştir. Bu bağlamda cerrahi yoğun bakım birimlerinde, kan şekerinin normal sınırlar içinde (80-
110 mg/dl) tutulması ile cerrahi alan infeksiyon oranlarının azaldığı belirlenmiştir. İnsülin ile kan şekerinin sıkı kontrolü 
(TGC) adı verilen bu yaklaşımın şiddetli sepsis ya da septik şoku olan hastalardaki yararı tam açıklığa kavuşmamıştır. Çünkü 
TGC sırasında oluşabilecek hipoglisemi mortaliteyi arttırabilmektedir. Dolayısıyla infeksiyon riskinin azaltılmasında perope-
ratif ve erken postoperatif devrede kan şekeri düzeyinin 140-150 mg/dl altında tutulmasının yeterli olabileceği genel kabul 
görmeye başlamıştır. 
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SUMMARY

The Relation between Postoperative Blood Sugar Level and Infection

 It has been shown that in non-diabetic patients with high level of blood sugar in the per or early postoperative stage, 
there is a higher rate of infection. In surgical intensive care units when blood sugar is kept within normal limits (80-110 mg/
dl) the infection rate decreases. The advantages of this approach Tight Glucose Control (TGC)  via insulin in patients with 
sepsis or septic shock has not yet been clearly demonstrated as hypoglycemia that may ocur during TGC may also increase 
mortality. Therefore, it has been widely accepted that keeping blood sugar levels below 140-150 mg/dl during per and early 
postoperative stage may be sufficient in reducing the risk of infection. 
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GİRİŞ

 Cerrahi girişim geçiren hastalarda gelişe-
bilecek postoperatif cerrahi alan infeksiyonları 
en önemli morbidite nedenlerinden birisidir. 
Genel hastane infeksiyonları içinde sıklık açısın-
dan 3. sırada (% 14-17), cerrahi hastalarında ise 
1. sırada (% 38) yer alan cerrahi alan infeksiyon-
ları hem hastanede yatış süresini uzatır hem de 
maliyeti arttırır(16,24,27,38). İleri yaş, yüksek ASA 
derecesi, acil cerrahi, diyabet ya da hiperglisemi 
ve cerrahi sırasında iki üniteden fazla eritrosit 
süspansiyonu verilmesi postoperatif cerrahi 
alan infeksiyon riskini arttırır. Ayrıca sepsis 
veya septik şok gelişen cerrahi hastalarda yeter-
li tedaviye karşın mortalite oranı % 40’a kadar 

çıkabilmektedir(4). Yaşayan hastaların hastanede 
kalış süreleri de medikal sepsisli hastalara göre 
daha uzundur(1) ve bu durumun neden olduğu 
parasal yük ileri boyutlardadır. 
 Özellikle sepsis, şiddetli sepsis ve septik 
şok olmak üzere yoğun bakım birimlerindeki 
kritik hastalar için 2004 yılında yayınlanan 
“Surviving Sepsis Campaign” kılavuzu (SSG)(14), 
2008 yılında yeni verilere dayanılarak yeniden 
düzenlenmiştir(15). Bu düzenlemede odaklanan 
noktalar arasında kan şekeri düzeyinin kontro-
lü, steroid kullanımı, rekombinant insan aktive 
edilmiş protein C (rhAPC) kullanımı ve total 
parenteral beslenme uygulanması vardır. Bu 
konuda, kan şekeri düzeyinin kontrolü ile infek-
siyon arasındaki ilişkiye değinilecektir.
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SEPSİSTE METABOLİK DEĞİŞİKLİKLER

 Sepsis patofizyolojisinde hem pro-
inflamatuar hem de anti-inflamatuar yanıtlar 
önemli rol oynamaktadır. Bu yanıtlar sonucun-
da ortaya çıkan fazla miktardaki mediyatörler, 
metabolik değişikler de dahil olmak üzere çeşit-
li organ ve sistemlerde bir çok patolojik olayın 
gelişmesine neden olurlar(29). Metabolik değişik-
liklerden biri olan hipergliseminin nedenleri 
arasında lipoliz, kaslarda glikoliz, karaciğerde 
glukoneogenez ve glikoliz vardır(12,29). 
Hiperglisemi, şiddetli sepsis gibi kritik hastalık-
larda hem hastalığın şiddetini hem de kötü 
prognozu öngören bir belirteç gibi önemli bir rol 
üstlenir. Ayrıca yaşamsal organlar üzerinde de 
çeşitli olumsuzlukların ortaya çıkmasına yol 
açar. Bu olumsuzluklardan birisi; konağın infek-
siyonla mücadele etme yeteneğinin azalmasıdır. 
Bunun nedenleri arasında nötrofil aktivitesinin, 
reaktif oksijen radikal üretiminin ve bakteri 
fagositozunun azalması sayılabilir. Bunlara ek 
olarak erken pro-inflamatuar sitokinler (TNF-
alfa, IL-6) artarken, endotelyal nitrik oksit 
düzeyleri azalır(41). Bu bağlamda kritik hastalar-
daki IL-6 düzeyi ile hiperglisemi ve hiperglise-
minin kontrolü arasındaki ilişkiler gündeme 
girmiş ve yoğun bakım ünitelerinde izlenen has-
talarda günlük IL-6 düzeylerinin ölçülmesi öne-
rilmiştir(21). Çünkü sepsis ve diğer kritik hasta-
larda oluşan inflamatuar yanıtın en önemli 
değişkenlerinden birisi; kolay ölçülebilen ve 
yarı ömrü uzun olan IL-6 düzeyidir(32). Bu düze-
yin 1000 pg/ml üzerinde olması hipersitokine-
mi olduğunu ve hastalarda sistemik inflamatuar 
yanıtın şiddetli olduğunu gösterir(31). 
Hiperglisemik hastalarda IL-6 düzeyi 1000 pg/
ml’nin altında olduğunda insülinle kan şekeri-
nin sıkı bir şekilde kontrol (Tight Glucose 
Control; TGC) şansının yüksek, buna karşın IL-6 
düzeyi 10,000 pg/ml’den yüksek olanlarda 
oldukça düşük olduğu belirlenmiştir(20). IL-6 
düzeyi çok yüksek olan hastalarda önce hemo-
filtrasyon yapılarak IL-6 düzeyi düşürüldüğün-
de kan şeker düzeyinin daha kolay kontrol edi-
lebildiği gösterilmiştir(26).
 Sepsis patofizyolojisinde rol oynayan 
diğer önemli bir mekanizma; hiperglisemiye 
bağlı oluşan fazla miktarda glikasyon son ürün-

leri (AGE) ile bunların reseptörü (RAGE) arasın-
daki etkileşimler sonucu inflamatuar yanıtın 
ortaya çıkabilmesidir(5). 
 Cerrahi alan infeksiyonu ve/veya sepsis 
tedavisinde; antibiyotik, apse drenajı ve gerekti-
ğinde cerrahi girişim ile infeksiyon kaynağının 
kontrolü en önemli yaklaşımlardır(21). Bu yakla-
şımlarla beraber hemodinamik stabilizasyonun 
sağlanması mutlaka gereklidir(33). 
 Tüm bu yaklaşımların yanında kan şeker 
düzeyinin sıkı kontrolünün gerektiği de çeşitli 
çalışmalarda gösterilmiştir. Günümüzde tam 
açıklığa kavuşmamış olmakla beraber kan şeke-
rinin kontrolü ile yukarda patofizyolojide deği-
nilen bazı yanıtların azaltılabildiği düşünülmek-
tedir. Ayrıca insülin tedavisinin şiddetli travma 
ve hiperglisemiye bağlı sistemik inflamatuar 
yanıtı azalttığı(22), deneysel bir çalışmada(17) ise 
insülinin kan şekeri düzeyinden bağımsız ola-
rak glikojen sintaz kinaz-3-beta’yı inhibe ederek 
organ disfonksiyonlarına karşı koruyucu etkiye 
sahip olduğu ileri sürülmüştür. Ayrıca insulin 
ile TGC uygulanan kritik hastalarda hepatosit 
mitokondriyal ultrasütrüktürü ve fonksiyonu 
üzerinde yararlı etkileri olduğu ileri sürülmüş-
tür(43). Diğer yandan yoğun bakım biriminde 
TCG uygulanan hastalarda mortalitenin % 8’den 
% 4.6’ya gerilediği gösterilmiştir(42). Ayrıca bu 
yaklaşımla kan infeksiyonları, akut böbrek yet-
mezliği ve polinöropati/miyopati ile ilgili mor-
bitide de önemli miktarda azalmaktadır(9). 
TGC’nin diğer bir olumlu etkisi yukarıda deği-
nilen RAGE’nin düzenlenmesi olasılığıdır. Bu 
bağlamda TGC’nin AGE oluşmasını azalttığı ve 
sonuçta AGE ile RAGE arasındaki etkileşimin 
kontrol edilerek inflamatuar yanıtın azaltılabile-
ceği düşünülmektedir(5).
 TGC’nin sespsisli hastalarda plazminojen 
aktivator inhibitorü (PAI-1) düzeyini azaltarak 
fibrinolizisi düzenleyebildiği ve mortaliteyi 
azalttığı da belirtilmektedir(36).

KAN ŞEKERİNİN KONTROLÜ

  Bilindiği gibi özellikle cerrahi girişim 
yapılan diyabetik hastalarda kontrol edilmeyen 
hiperglisemiye bağlı cerrahi alan infeksiyonu ve 
diğer nozokomiyal infeksiyonlara yatkınlık art-
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makta ve yara iyileşmesi de gecikmektedir(35). 
Bunun yanı sıra diyabetik olmayan kardiyak 
hastalık ve inme (stroke) olan hastalarda hiper-
gliseminin kötü gidişe neden olduğu gösteril-
miş(7,8), koroner cerrahisi uygulanan, diyabetik 
olmayan kardiyak hastalarda da postoperatif 
hipergliseminin mediastenit riskini arttırdığı 
belirlenmiştir(40). 2010 yılında ACS-NSQIP veri 
tabanından yararlanılarak yapılan bir çalışma-
da(2) postoperatif ilk kan şekeri düzeyi 110 mg/
dl ve altında olan gruba göre kan şekeri düzeyi 
111-140 mg/dl olan hastalarda ortalama 3.61 
kat, kan şekeri düzeyi 220 mg/dl’den yüksek 
olanlarda ise ortalama 12.13 kat daha fazla cer-
rahi alan infeksiyonu saptanmıştır. Alt gruplara 
bakıldığında, kolorektal cerrahi geçiren grupta 
kan şekeri düzeyi 140 mg/dl altında olan hasta-
larda cerrahi alan infeksiyonu gelişmesi, 140 
mg/dl üzerinde olanlara göre 3.2 kat fazla 
bulunmuştur (sırasıyla % 7.6 ve % 20.6). 
Dolayısıyla bu hastalara kan şekeri düzeyinin 
eşik değeri 140 mg/dl olarak kabul edilmiştir. 
 Geçmişte diyabetik hastalarda hipoglise-
mi endişesi nedeniyle drip insulin tedavisi ile 
kan şekeri düzeyinin 200 mg/dl civarında tutul-
ması genel kabul görmüştür. Ancak daha önce 
de değinilen cerrahi yoğun bakım biriminde 
yapılan bir çalışmada insulin ile sıkı TGC yapı-
larak kan şekeri 80-110 mg/dl arasında tutulan 
hastalarda, klasik yaklaşımla kan şekeri 180-200 
mg/dl arasında tutulan hastalara göre mortali-
tenin daha düşük olduğu (sırasıyla % 4.6 ve % 8) 
saptanmış(9,42) ve TGC uygulanan hastaların 
yoğun bakım biriminde daha kısa süre kaldığı 
belirlenmiştir(8). Dolayısıyla cerrahi hastalar 
dahil özellikle yoğun bakım birimlerinde kan 
şekerinin kontrolü önem kazanmaya başlamış-
tır.
 Sıkı kan şekeri kontrolünün farklı hasta 
gruplarında farklı sonuçlar verdiği de belirtil-
mektedir. Travmalı hastalarda TGC ile genel 
infeksiyon oranlarının belirgin şekilde azaldı-
ğı(37), başka bir çalışmada ise 24 saatlik kan şeke-
ri düzeyi 180 mg/dl üzerinde seyreden künt 
travma ve şoklu hastalarda mortalite oranları-
nın önemli derecede yüksek olduğu, ancak bu 
hastalarda mortalitenin yüksek infeksiyon oran-
ları ile ilişkili olmadığı belirtilmiştir(39). Bu sonuç-
lar, travma hastalarında en azından mortalite 

açısından TGC uygulamasının mantıklı olabile-
ceğini göstermektedir. 
 Avrupa kaynaklı bir çalışmada cerrahi ve 
medikal yoğun bakım birimlerinde hedef kan 
şeker düzeyi 80-110 mg/dl ve 140-160 mg/dl 
olan hastalar arasında karşılaştırılmalı bir çalış-
ma yapılmış ve ilk grupta hipoglisemiye bağlı 
komplikasyon oranlarının daha yüksek olduğu 
(% 8.6’ya karşın % 2.4) belirlenmiştir(34). Benzer 
bulgular VISEP(6) ve NICE-SUGAR(18) çalışmala-
rında da gösterilmiştir. Ayrıca TGC sırasında tek 
bir şiddetli hipoglisemi atağının olması bile 
mortalite riskini arttıracağı belirtilmektedir(23). 
Sepsiste hipoglisemi atağının mortaliteyi arttır-
ması mekanizması kesinlik kazanmamakla bir-
likte, enerji azlığına bağlı beyin harabiyeti geliş-
mesi olası mekanizmalardan biri olabilir(3,20). 
Diğer çalışmalarda da elde edilen benzer veriler 
nedeniyle olası hipoglisemiden kaçınmak için 
hedef kan şekeri düzeyinin 145-150 mg/dl’nin 
altında tutulacak şekilde tedavi edilmeleri 
gerektiği belirtilmektedir(19). 
 Bu bulguların ışığında SSG 2008 kılavu-
zunda(15), insülin dozunun kan şekerini 150 mg/
dl altında tutacak şekilde ayarlanması öneril-
miştir. Bununla birlikte TCG yaklaşımını stan-
dart olarak kullananların çok yakın izlemle 
hipoglisemik atak gelişmesini önlemeleri gerek-
tiği de belirtilmiştir.
 Hipergliseminin kontrolü için genel ola-
rak postoperatif devrede 6 saat ara ile kapiller 
kan şekeri düzeyinin ölçülmesi ve buna uygun 
insülin dozunun ayarlanması gerekmektedir. 
Farklı etki süresine sahip insülin preparatları 
kullanılabilmekle beraber hızlı etkili insülin 
analoglarının kullanılması önerilmemektedir(2). 
 Bu yöntemlerle kan glikozu istenen düzey-
de tutulabilmekle beraber hipoglisemi atakları-
nın ortaya çıkması mümkündür. Bu durumdan 
kaçınmak için uygulanmaya başlanan yapay 
pankreas yöntemi ile ümit verici sonuçlar alın-
dığı belirtilmektedir. Yapay pankreas, özellikle 
tip I diyabetli hastalarda kan şekerini kontrol 
etmek amacıyla kullanılan ve halen geliştiril-
mekte olan bir kapalı döngü sistemidir. Bu 
amaçla geliştirilen aygıtlar arasında; hasta başı 
kapalı sistemler (eksternal) ve vücuda implante 
edilebilen sistemler (internal) yer almaktadır. 
Özellikle implante edilen sistemlerde aşılması 
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gereken sorunlar vardır ve bunlarla ilgili geliş-
tirme çalışmaları devam etmektedir(10,11). Bu 
nedenle bu konuda bunlara değinilmeyecektir. 
 Bir hasta başı yapay pankreas kapalı 
döngü sisteminde; kan glikoz düzey algılayıcısı, 
kontrol algoritmine sahip bilgisayar ve infüzyon 
yapabilen pompa sistemleri yer alır(28). Algılayıcı, 
kan şeker düzeyini sürekli ölçebilecek şekilde 
ayarlanmış olup, burada elde edilen veriler 
elektrik sinyalleri haline çevrilerek bilgisayar 
sistemine aktarılır. Bilgisayar, özgün değişkenle-
re göre programlanmış algoritimler içerir. 
Böylece bir yandan kan şekeri düzeyine göre 
insülin infüzyonu otomatik olarak sağlanırken 
olası hipoglisemi geliştiğinde diğer bir pompa 
aracılığı ile hastaya glikoz veya glukagon da 
verilebilmektedir(28). Kritik hastalarda ameliyat 
sırasında ve postoperatif devrede kısa süreli 
kullanımları nedeniyle hasta başı yapay pankre-
asın bu hastalarda yararlı olduğu ve özellikle 
yoğun bakım birimlerinde hemşirenin iş yoğun-
luğunun azalmasında önemli bir role sahip 
oldukları vurgulanmaktadır(25). 
 Yukarıda değinilen veriler, postoperatif 
devrede, özellikle infeksiyöz komplikasyonların 
önlenebilmesi ve sepsise bağlı morbidite ve 
mortalitenin azaltılması için gerektiğinde yoğun 
insülin tedavisi ile hastalarda kan şekerinin 150 
mg/dl altında tutulmasının önemli olduğunu 
vurgulamaktadır. Bununla birlikte bu hedefe 
ulaşmak için başka yaklaşımların da gündeme 
gelmesi söz konusudur. Bunlardan birisi adre-
nerjik beta reseptör blokerlerinin kullanılması 
olabilir. Çünkü son zamanlarda beta blokerlerin; 
metabolizma, glikoz homeostazı, sitokin eks-
presyonu ve miyokard fonksiyonları üzerinde 
olumlu etkilerinin olduğunu gösteren veriler 
elde edilmiştir(13,30).
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