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OZET

Amacg: Kardiyopulmoner baypas (KPB) uygulamasu kli-
nik olarak ciddi sorunlar olusturacak diizeyde sistemik
inflamatuvar yanita neden olmaktadur. Peroperatif ve
erken postoperatif donemde hiperglisemiyi kontrol alti-
na almak i¢in kullanilan insiilin infiizyonunun antiinf-
lamatuvar etkisi oldugu one siiriilmektedir. Bu nedenle,
bu calismada farkly insiilin infiizyon yontemlerinin kan
sekeri kontrolii ve inflamatuvar yami iizerine etkisini
aragstirmayr amagladik.

Yontemler: Elektif kalp cerrahisi uygulanacak 37 has-
ta ¢calisma kapsamina alindi. Standart anestezi teknigi
uygulanan hastalar rasgele iki gruba ayrildi. Grup 1
(n=18) hastalara kan glukoz konsantrasyonu 180 mg
dL" olacak sekilde standart insiilin infiizyon yontemi
kullamildv. Grup I (n=19) hastalarda, kan glukoz dii-
zeyi 70-110 mg dL" olacak sekilde, ayru infiize edilen
% 20 dekstroz ile birlikte yiiksek doz insiilin infiizyonu
(5mU kg-1 dk') uygulandi. Her iki grupta da preope-
ratif ve postoperatif 0, 6, 12 ve 24.st’lerde TNFo., IL6 ve
IL8 diizeyleri ¢alisildu.

Bulgular: Grup Il hastalarda kan sekeri kontroliin-
de daha basarili olundugu, peroperatif 90 (Grup I:
156.32+64.55 mg dL"; Grup II: 116.68+29.12 mg dL",
p<0.05) ve 120. dk ol¢iimlerinde (Grup I: 158.53+58.49
mg dL'; Grup 11: 116.37+37.36 mg dL’, p<0.05) farkin
belirginlestigi saptandi. TNFa. diizeylerinin postopera-
tif 12 ve 24. st.’lerde Grup 11’de (medyan 5-4 pg dL?)
Grup I’den (medyan 10-10 pg dL') diisiik oldugu belir-
lendi (p<0.01). IL6 ve IL 8 diizeyleri gruplar arasinda
Sfarkllik gostermedi.

Sonug: Yiiksek doz insiilin uygulamasimin kan sekeri
kontroliinde daha etkili oldugu ve erken postoperatif
donemde inflamatuvar yanit iizerine olumlu etkileri
olabilecegi diisiiniildii.
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SUMMARY

Effect of Insulin Infusion on Inflammatory Mediators
in Patients Undergoing Cardiopulmonary Bypass

Objective: Cardiopulmonary bypass causes a systemic
inflammatory response that contributes to developmenti
of clinically serious problems. Insulin infusion adminis-
tered for the control of hyperglisemia in preoperative
and postoperative period was shown to have antiinf-
lammatory effects. Therefore, in this study we aimed
to investigate the effects of different insulin infusion
techniques on blood glucose conirol and inflammatory
response.

Methods: Thirty seven patients undergoing elective car-
diac surgery were included in the study. Patients anest-
hetized by standart technique were randomly divided
into two groups. In Group I patients (n=18) standart
insulin infusion was used to maintain blood glucose le-
vel at 180 mg dL'. Group II patients (n=19) were admi-
nistered high dose insulin infusion (5 mU kg'min™) with
a seperately infused 20 % dextrose to adjust the blood
glucose level at 70-110 mg dL'. TNF-o., IL-6 and IL-8
were studied preoperatively and postoperative 0, 6, 12
and 24. hours.

Results: Blood glucose control was more successful in
Group II patients(Grup I: 156.32£64.55 mg dL”; Grup
II: 116.68+29.12 mgdL™’, p<0.05) and this difference
was more evident at 90 and 120. min. measurements
(Grup I: 158.53+58.49 mg dL"; Grup 1I: 116.37+37.36
mg dL’, p<0.05). TNFao. levels were lower at postopera-
tive 12 and 24. hours in Grup 1l (medyan 5-4 pg dL)
than Grup I (medyan 10-10 pg dL') (p<0.01). There
was no difference between IL6 and IL 8 levels between
two groups.

Conclusion: It was thought that high dose insulin infu-
sion is more effective in blood glucose control and it may
have positive effects on inflammatory response in early
postoperative period.

Key words: cardiopulmonary bypass, insulin infusion,
inflammatory mediators

GIRIS

Kardiyopulmoner baypas (KPB) esliginde yapilan
kalp cerrahisi ciddi bir sistemik inflamatuvar yaniti
tetiklemektedir. Bu reaksiyona temel olarak, kanin
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yapay ylizeylerle temasi, iskemi reperfiizyon hasari
ve ameliyata bagli travma neden olmaktadir. Infla-
matuvar yanitin siiresi ve siddeti, postoperatif doku
hasar1 ve ¢oklu organ yetmezliginin gelisiminde rol
oynamaktadir. Inflamatuvar kaskad IL-1§, 1-L6, IL-8
veya TNF-a gibi proinflamatuvar sitokinler tarafin-
dan diizenlenmekte, IL-2, IL-4, IL-10 gibi antiinfla-
matuvar sitokinler ile de dengelenmektedir 2.

KPB uygulamasi sirasinda olusan stres yanitin nem-
li sonuclarindan biri de hiperglisemidir. Akut hiperg-
lisemi konak¢i immiin sisteminin biitiin bilesenleri
tizerine etkilidir. Notrofil aktivasyonu, kemotaksis
ve fagositozda azalma ile proinflamatuvar sitokin
konsantrasyonlarinda artmaya neden olmaktadir. “In
vitro” c¢alismalarda suprafizyolojik glukoz konsant-
rasyonlarinin (>22 mmol L") saglikli insan mono-
niikleer hiicrelerinden TNF-a ve IL-6 salinimini art-
tirdig1 saptanmugtir ¢4, “In vivo rat” akut miyokard
infarktiisii modelinde ise iskemi sirasinda indiiklenen
hiperglisemi infarkt alaninda artiga yol agmugtir ©.
Bu nedenle, riskli hasta gruplarmin bircogunda, es-
lik eden diyabet olmasa dahi, siki glisemik kontrol
6nemli hedeflerden biri haline gelmistir ©.

Kan glukoz diizeyi 110 mg dL""’nin altinda olacak se-
kilde verilen insiilinin en az bes giin yogun bakimda
kalan hastalarda komplikasyon insidansini azalttig1 ve
Sliim oranimi diisiirdiigii belirlenmistir 7. Yapilan ¢a-
lismalarda, insiilinin NF (nuclear factor)-»B ve AP-1
(activating protein-1) gibi proinflamatuvar transkrip-
siyon faktorlerinin salinimini inhibe ettigi saptanmis-
tir 110 fzole “rat” kalbinde, anterior desendan arterin
ligasyonunu takiben olugturulan reperfiizyon sirasin-
da, insiilin infarkt alanin1 % 45 oraninda azaltmistir
U2 Koroner arter baypas greftleme (KABG) ameliya-
t1 geciren hastalarda ise insiilin infiizyonunun CRP ve
serum amiloid A (SAA) konsantrasyonlarinda % 40
azalmaya neden oldugu belirlenmisgtir .

Calismalardan elde edilen sonuglarin bircogu insiili-
nin antiinflamatuvar etkinligini desteklese de aksini
savunanlar da vardir "9, Ayrica yiiksek doz insiilin
infiizyonu ile siki kan glukoz diizeyi takibi sirasinda
hipoglisemi gelisme riski de bulunmaktadir. Caligma-
mizin amaci elektif acik kalp cerrahisi uygulanacak
hastalarda yiiksek doz insiilin infiizyonunun giiveni-
lirligi ve inflamatuvar reaksiyon tizerine etkilerinin
aragtirtlmasidir.

GEREC ve YONTEM

Fakiilte etik kurul onaymin alinmasimin ardindan
elektif KABG ve kapak replasmani ameliyat1 plan-
lanan, diyabetes mellitus tanis1 olan ve olmayan, 37
hasta ¢aligma kapsamina alind1. Preoperatif donemde
instilin tedavisi ve antiinflamatuvar (steroid ve/veya
steroid olmayan) ilac kullanan, acil ve/veya ikinci kez
ameliyata alinan hastalar ile, postoperatif donemde
ekstiibasyon siiresi 12 saati gecen, birden daha fazla
sayida inotropik ajan baglanmasi1 gereken ve drenaj
miktar1 200 mL st"’in {izerinde olan hastalar ¢calisma
diginda birakildi.

Tedavi protokolleri

Hastalar rasgele iki gruba ayrildi. Grup I (n=19) has-
talara standart insiilin infuzyonu (Tablo 1), Grup II
(n=18) hastalara ise yiiksek doz insiilin infiizyonu uy-
gulandi. Grup II’de insiilin infiizyonu 5 mU kg dk!
hizda baslandi. Kan glukoz diizeyindeki her 36 mg
dL! artig i¢in inflizyon hiz1 2U arttirildi. Kan glukoz
diizeyini 70-110 mg dL"' diizeyinde tutacak sekilde,
ayr1 bir hattan % 20 Dekstroz verildi ™. Grup I has-
talarda 30 dk., Grup II hastalarda ise hipoglisemi ris-
ki g6z ontine alinarak, 10 dk. araliklarla kan glukoz
diizeyleri bakildi. Gruplarin peroperatif 30, 60, 90 ve
120. dk.’larda elde edilen glukoz diizeyleri karsilas-
tirildi.

Tablo 1. Standart insiilin infiizyon yontemi.

e Baglangi¢ kan glukoz diizeyi >180 mg dL"! ise; 2 U bolus
insiilin uygulayip, 2 U st.”! infiizyon ile devam ediniz.

e 30 dk. araliklarla kan glukoz diizeyi 6l¢iimii yapiniz.

¢ Kan glukoz diizeyi;
>180 mg dL! ise infiizyonu 2U st arttiriniz.
>108 ve <180 mg dL' ise mevcut infiizyon hizinda devam
ediniz.
<108 mg dL"! ise insiilin infiizyonunu durdurunuz.
<72 mg dL"! insiilin infiizyonunu durdurunuz ve 25 mL % 50
Dekstroz veriniz.

Ameliyat siiresince her iki grupta da potasyum dii-
zeyleri diizenli olarak takip edildi ve normal sinir-
larda tutuldu. Her iki grupta da calisma protokolii
ameliyat salonuna geldiklerinde baslatildi ve yogun
bakima alinmadan hemen 6nce sonlandirildi. Pos-
toperatif 24. st.’e kadar, tiim hastalarda kan sekeri
standart insiilin infiizyon yontemi kullanilarak 180
mg dL """ nin altinda tutuldu ve 60 dk. ara ile test edil-
di.
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Anestezi yontemi

Tiim hastalara ameliyattan yaklasik 20 dk. 6nce IV 2
mg midazolam (Dormicum, Roche) verilerek preme-
dikasyon uygulandi. Rutin monitorizasyon ve arteryel
kateterizasyonu takiben, anestezi indiiksiyonu 0,3-0 4
mg kg etomidat (Etomidate, B.Braun-irengiin), 50-
60 ug kg!' fentanil (Fentanyl, Meditera), 0.1 mg kg
vekuronyum (Blok-L; Mustafa Nevzat) ile yapildi.
Perioperatif donemde ventilasyon parametreleri [IPPV
(Intermittant Positive Pressure Ventilation) modunda
% 50 O,+ % 50 N,O, tidal voliim (TV) = 8-10 mL
kg, solunum sayist = 10-12 soluk dk', Ti/Te=1:2,
PEEP = 0 cmH,O olacak sekilde ayarlandi. Anestezi
idamesi fentanil infiizyonu (500 pg st') ve sevofluran
(Sevorane, Abbott) (% 1.5-2) ile saglandi. Anestezi
indiiksiyonu ve endotrakeal entiibasyonu takiben 10-
15° Trendelenburg pozisyonuna alinan olgularda sag
internal juguler ven {ii¢ liimenli 20 cm uzunlugunda
silikon kateter ile kaniile edildi. idrar debisinin ve ka-
litesinin takibi icin mesane Foley sonda ile kateterize
edildi.

Aortik kaniilasyondan 6nce, ACT 400 saniyenin iize-
rinde olacak sekilde heparin (Heparine sodium, Vem
Ilag) (300-400 IU kg') uygulandi. Atriyum kaniilas-
yonunu takiben ekstrakorporeal dolagim baslatildi ve
ventilasyon sonlandirildi.

Ekstrakorporeal dolagim sirasinda “Roller pump”
(Sorin Stockert SIIT Perfusion System, Tiirkiye) ve
membran oksijenatorler (Dideco Compact Floevo
Phisio/M 050516 Series) kullanildi. Pompa prime
soliisyonu i¢in 1000 mL Laktatli Ringer soliisyonu,
100 mL % 20 mannitol ve 500 mL kolloid kullanildi.
Pompa akimi 2.2-2.4 L m? dk idi. Orta derecede hi-
potermi uygulanan hastalara miyokard korumasi i¢in
potasyumlu kan kardiyoplejisi 20 dk.’da bir verildi.

Ekstrakorporal dolagim siiresince anestezinin devami
icin fentanil infiizyonu 1 pg kg' dk!' ve midazolam
2 mg IV 30 dk.’da uygulandi. Miyokardin yeniden
kanlanmasinin tamamlanmasini takiben, normotermi
saglanip yeterli dolus basinglar1 elde edildikten sonra
ekstrakorporal dolagim sonlandirildi.

Ameliyatin tamamlanmasindan sonra anestezi uygu-

lamas1 sonlandirilarak olgular mekanik ventilasyon
desteginde kalp ve damar cerrahisi yogun bakim {ini-
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tesine nakledildi.
Biyokimyasal analiz

Preoperatif (1. 6rnekleme) ve postoperatif 0 (2), 6
(3), 12 (4) ve 24. st’lerde (5) kan Ornekleri alinarak
IL-6 (Biosource, Kat. No: KAP1261), IL-8 (Biosour-
ce, Kat. No: KAP1301) ve TNF-alfa (Biosource, Kat.
No: KAP1751) testleri serumda ELISA yontemiyle
calisildi (DSX System, Dynex Technologies, USA).
Alman kanlar ¢alisilana kadar -20°C’de saklandi.

Istatistiksel analiz

Her iki gruptaki siirekli parametrelere ait normal da-
§ilim kontrolii Shapiro-Wilk testi ile test edilmistir.
Grup I ve Grup II’ye ait parametreler i¢in tanimla-
yic1 istatistik olarak normal dagilan gruplarda ortala-
ma ve standart sapma, normal dagilmayan gruplarda
ise medyan ve yiizdelik degerleri verilmistir. Grup 1
ve Grup II arasinda karsilastirilan parametreler baki-
mindan farklilik, normal dagilan parametrelerde Stu-
dent t testi ile normal dagilmayan parametrelerde ise
Mann-Whitney U testi ile test edilmistir. Iki oran kar-
silagtirmasinda z testi kullanilmigtir. Normal dagilan
parametrelerde gruplardaki ortalama degisimi gos-
termek i¢in “Error Bar” grafigi, normal dagilmayan
parametreler icin de “Box Plot” grafigi cizilmistir.
Peroperatif kan sekeri ve ardigik dlciimleri arasinda
farklilik olup olmadig1 “repetead measurement” testi
ile test edilmistir. Istatistiksel analizlerde “Statistica
7.0, SPSS 11.5” ve “MedCalc®v11.0.1” paket prog-
ramt kullanilmig, p<0.05 istatistik anlamlilik diizeyi
olarak almmugtir.

BULGULAR

Gruplar arasinda diyabet Oykiisii, yas, KPB stiresi ve
ameliyat siiresi arasinda fark bulunamadi (Tablo 2).

Preoperatif donem ve peroperatif 30 ve 60. dk. kan
glukoz diizeyleri gruplar arasinda farklilik goster-
medi. Peroperatif 90 ve 120. dk.’lardaki degerlerin
Grup II’de Grup I’e oranla istatistiksel olarak dii-
stik oldugu belirlendi (90. dk. Grup I: 156.32+64.55
mg dL'; Grup II: 116.68+29.12 mg dL™!, p<0.05 ve
120. dk. Grup 1:158,53 + 58,49 mg dL'; Grup II:
116.37+37.36 mg dL', p<0.05) (Sekil 1). Grup I’de
1, Grup II’de 8 hastada hipoglisemi gelisti. Insiilin
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Tablo 2. Gruplara ait demografik bilgiler.

Tablo 3. IL-6 ve IL 8 diizeyleri.

Grup I (n=19) Grup II (n=18) P

Diyabet oykiisii (+/-) (4/15) (5/13) 09104
Yas (yil) 58.2+11.9 55749.1 04794
KPB siiresi (dk.) 873310 103.62490 02321

Ameliyat siiresi (dk.) 210.6+£51.2 2262+65.5 04236

infiizyonu kapatilarak % 20 Dektroz verildi. Perope-
ratif kullanilan ortalama instilin miktarinin Grup I’de
17.0+14.0 U, Grup II’de 82.2+25 .4 U oldugu saptan-
d1 (p<0.05). Postoperatif ortalama kan glukoz diizeyi
Grup I’de 168.62+42.53 U, Grup II’de 159.05+38.54
U idi (p>0.05).

TNFo diizeylerinin postoperatif 12 ve 24. st.’lerde
Grup II’de (medyan 5-4 pg dL'") Grup I’den (medyan
10-10 pg dL*") diisiik oldugu belirlendi (p<0.01) (Se-
kil 2). IL6 ve IL 8 diizeyleri gruplar arasinda farklilik
gostermedi (Tablo 3).

Kan Glukoz Diizeylerine Ait Error Bar Grafigi

Grup I Grup II

n Medyan Y25-Y75 n Medyan Y25-Y75 p
(pg/dL) (pg/dL)

IL6 (1) 18 531  138-1112 19 268 8-598 0,181
IL6 (2) 18 374 204-494 19 233 163-327 0,154
IL6 3) 18 34 9-1075 19 102 40-304 0,665
IL6 (4) 18 295 93-1813 19 182  104-1372 0931
IL6 (5) 18 850  528-2004 19 908  108-2107 0,885

IL8 (1) 18 112 26-210 19 79 21-486 0,729
IL8 (2) 18 94 54-175 19 185 76-327 0,109
IL8 3) 18 85 62-174 19 143 94-189 0,284
IL8 (4) 18 81 64-107 19 116 70-152 0,223
IL8 (5) 18 71 54-112 19 58 50-85 0,339

TARTISMA

Calismamizda elde ettigimiz bulgulara goére, yliksek
doz insiilin uygulamasinin kan glukoz diizeyi kontro-
liinde standart gruba oranla daha etkili oldugu saptan-
mugstir. Ortalama glukoz diizeyi yiiksek doz uygulanan
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Sekil 1. Grup I ve II’nin preoperatif ve peroperatif 30., 60., 90. ve 120. dk. kan glukoz diizeyleri (PREOP KS: preoperatif kan glukoz

diizeyi, PEROP KS: peroperatif kan glukoz diizeyi).
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TNF-a Diizeylerine Ait Box Plot Grafigi
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Sekil 2. Grup I ve II’nin TNF-a diizeyleri.

grupta normal sinirlar i¢inde olsa da, sekiz hastada
hipoglisemi gelismesi bu yontemin ¢ok siki takip ge-
rektirdigini gostermektedir. Standart yontemin kulla-
nildig1 grupta ise bir hastada hipoglisemi gelismis an-
cak ozellikle peroperatif 90. ve 120. dk.’larda glukoz
diizeylerini kontrol altina almak zor olmustur.

Hipergliseminin immiin sistem tlizerine giiclii etkisi
oldugu bilinmektedir. Akut kisa donem hiperglisemi
immiin sistemin biitiin temel bilesenlerini etkilemek-
te, notrofil aktivasyonunun yavaslamasi kemotaksis
ve fagositozda azalma ile serbest radikal iiretiminde
artmaya neden olmaktadir 19, Ciddi bir travma olus-
turan agik kalp cerrahisi olgularinda da peroperatif ve
postoperatif donemde siklikla hiperglisemi olugsmak-
tadir 9. Proinflamatuvar sitokin diizeylerinde artma
ile karakterize bu stres yanit, yara yeri infeksiyonla-
rin1 ve morbiditeyi arttirmaktadir. Bu nedenle, 6zel-
likle agik kalp cerrahisi gibi komplikasyon riskinin
yiiksek oldugu ameliyatlarda siki glisemik kontroliin
Onemi bir¢ok ¢alismada vurgulanmigtir 7', Bunun
yan sira hipergliseminin olusturdugu olumsuz etki-
leri azaltmaya caligirken hipoglisemi riskini de goz
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ard1 etmemek gerekmektedir. Yapilan klinik bir ¢alis-
mada sepsisli hastalarda kan glukoz diizeyinin <110
mg dL!' tutulmasimin mortalite iizerine olumlu etkisi
saptanmamistir ®. Ayni caligmada, hipogliseminin
mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu one sii-
riilmiistiir ®°. Retrospektif analiz ¢alismalarinda da,
hastaneye gelis aninda ve yatig siiresince hipoglise-
misi olan hastalarda mortalite oraninin daha yiiksek
oldugu belirlenmigtir @P. Kan glukoz diizeyinin dii-
siikliiglinlin avantajlarindan yararlanmak ve hipogli-
semi insidans ve siiresini kisaltmak adina, <110 mg
dL" yerine 110-130 mg dL' diizeyini hedef almak
daha akilci gibi durmaktadir ¢'22,

Hipergliseminin kontrol altina alinmasinin yani sira
insiilinin endotelyal hiicrelerde ve mononiikleer 16ko-
sitlerde antiinflamatuvar etki gibi biyolojik 6zellikle-
rinin ortaya c¢ikarilmasi bu konuya olan 6nemi arttir-
mustir @29 _ Insiilinin endotelden nitrik oksit (NO)’in
hizli salinimina neden olarak arteriyel ve venoz sis-
temde vazodilator etki gosterdigi ve endotelde 16kosit
adezyonunu azalttig1 belirlenmigtir 629,
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Calismamizda, gruplar arasindaki kullanilan insiilin
miktar1 ve glukoz diizeylerindeki farkliliklarin infla-
matuvar gostergeler ile iligkisine bakildiginda yiiksek
doz insiilin kullanilan grupta, postoperatif 12 ve 24.
st.’lerde TNF-a diizeylerinin daha diisiik oldugu sap-
tanmugtir. IL-6 ve IL-8 diizeylerinin ise gruplar ara-
sinda farklilik gostermemesi cerrahi travma ve ekstra-
korporeal dolagima bagli olusan inflamatuvar yanitin
diisiik oranda baskilandigim gostermektedir. Ancak,
acik kalp cerrahisi inflamasyonu ¢ok yiiksek diizey-
de tetikleyen bir uygulamadir ve bu ¢ok parametreli
reaksiyonun yalnizca siki glisemik kontrol ve yiiksek
instilin diizeyleri ile kontrol altina alinabilmesi ola-
st degildir. Bu nedenle yalnizca TNF-a saliniminin
azalmasi bile ¢ok olumlu bir etkidir. Antiinflamatuvar
etkinin mekanizmasi ise olasilikla hem glukoz diizey-
lerinin kontrol altina alinmas1 hem de yiiksek insiilin
miktarlarina baglidir. Standart grupta yalnizca hiperg-
liseminin kontrolii inflamasyon iizerine etkili olabile-
cekken, diger grupta glisemik kontrole ek olarak insii-
linin antiinflamatuvar 6zelliginin de devreye girmesi
TNF- o diizeylerinde olusan farklili1 aciklayabilir.
Bu bulgu yiiksek doz insiilin infiizyonu esliginde siki
glisemik kontroliin inflamasyon {izerine olumlu etkisi
olabilecegini diistindiirse de, IL-6 ve IL-8 diizeyleri-
nin benzer olmasi bu etkinin diizeyi konusunda soru
isaretleri olusturmaktadir. Biyokimyasal bulgularin
postoperatif erken donem klinik bulgulara ve organ
fonksiyonlarina olan yansimasi degerlendirilerek bu
sorulara yanit aranabilir. Calismamiz klinik bulgu ve
komplikasyonlar1 kapsamamaktadir, ancak benzer bir
caligsmada postoperatif 4. st.’de 0Ol¢iilen troponin dii-
zeylerinin yiiksek doz insiilin infiizyonu uygulanan
grupta standart gruba oranla 6nemli derecede diisiik
oldugu ve vazopressor gereksiniminin de daha az ol-
dugu saptanmigtir 9. Ayrica siki glisemik kontroliin
KABG’yi takiben aritmi ve kalp yetmezligi riskini
azaltti31 yoniinde bulgular da mevcuttur %30,

Sonug olarak, calismamizda elde ettigimiz bulgular
dogrultusunda, siki1 glisemik kontrol ile hem kan se-
kerinin kontrol altinda tutulmast hem de insiilinin an-
tiinflamatuvar etkisi ile birlikte inflamasyonun siddeti
azalmaktadir. Bu bulgu 6zellikle agik kalp cerrahisi
gibi biiyiik ameliyatlarda postoperatif donemdeki or-
gan fonksiyonlar1 agisindan ¢ok 6nemlidir. Bunun
yani sira, uygulamalar sirasinda olugabilecek hipogli-
semi riski gozardi edilmemeli ve sik araliklarla yapi-
lan 6l¢iimlerle onlenmelidir.
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