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OZET

Amac:

Bazal perfiizyon indeksi degerlerinin ve spinal anestezi sonrasi perflizyon
indeksi degerlerinde ortaya ¢ikan artig trendinin diyabetik hastalarda kardiyovaskiiler
otonom noropati varligr acgisindan prediktif bir belirteg olarak kullanilabilirliginin

arastirilmasi amaglanmistir.
Gerec¢-Yontem:

Calismamiza 18 yas tizeri, spinal anestezi ile operasyona alinan, Tip-2 Diabetes
Mellitus(DM) disinda ek hastaligi bulunmayan ASA 1,11 ve 11 risk grubundaki 150
hasta dahil edildi.

Calismamiza katilmay1 kabul etmeyen hastalar, 18 yas alt1 hastalar, Tip-1 DM
si olan hastalar, spinal anestezinin kontrendike oldugu hastalar, DM disinda periferik
perflizyonu bozabilecek periferik arter hastalig1 ve benzeri komorbiditesi olan hastalar

ve operasyon sirasinda genel anesteziye gecilen hastalar calisma dis1 birakildi.

Grup kontrol (n:50) : DM (-) ve Kardiyovaskiiler Otonom Noéropati (KON) (-)
olan hastalar, Grup DM (n:50) : DM (+) ve KON (-) olan hastalar ve Grup KON (n:50):
DM (+) ve KON (+) olan hastalar olarak belirlendi. KON tanisinda Ewing testleri
kullanildi. Tim gruplar ameliyat masasina alindiktan sonra hastalara sorumlu
anestezist tarafindan oturur pozisyonda 12,5 mg agirlastirilmis bupivakain ile spinal
anestezi uygulandi. Spinal anestezi sonras1 preoperatif ve intraoperatif kalp hizi, kan
basinci, SpO2 ve Perfiizyon Indeksi (PI) verileri iicer dakikalik araliklarla operasyon

sonuna kadar kaydedildi.

Bulgular:

Caliymamizda bazal PI degerlerinin en diisik KON grubunda en yiiksek
kontrol grubunda oldugu goriildii (p<0,05). PI degerlerinin spinal anestezi sonrasi
zaman igerisindeki degisimleri incelendiginde tiim zamanlarda en yiiksek degerler
kontrol grubunda saptanirken en diisiik degerler KON grubunda saptandi (p<0,05).

Spinal anestezi sonras1 hipotansiyon gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda sifirme1



ve lg¢iincli dakikalarda ki PI degerlerinde anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).
Ancak altinc1 dakika ve sonrasindaki degerler incelendiginde hipotansiyon gelisen

grupta PI degerleri belirgin olarak diistik saptand1 (p<0,05).

Sonugc:
KON olgularmin 6ngériilmesinde; uygulanan anestezi yonteminden bagimsiz
olarak bazal PI degerlerinin ve ndroaksiyel anestezi uygulanmis hastalarda gézlenen

yavas PI artis trendinin prediktif bir deger olarak kullanilabilecegini tespit ettik.

Anahtar Kelimeler:
Diabetes Mellitus, Hipotansiyon, Kardiyovaskiiler Otonom Ndoropati,

Perfiizyon Indeksi, Spinal Anestezi



ABSTRACT
Aim:

It is aimed to test whether the basal perfusion index values and increase trend
in perfusion index values after spinal anesthesia can be used as a predictive marker for

the presence of cardiovascular autonomic neuropathy in diabetic patients.
Materials and Methods:

150 patients in ASA 1, 1l and 111 risk groups, who were over 18 years of age,
who were operated under spinal anesthesia and did not have any additional disease

other than Type-2 Diabetes Mellitus (DM) were included in the study.

Patients who did not agree to participate in the study, patients under 18 years
of age, patients with Type-1 DM, patients for whom spinal anesthesia was
contraindicated, patients with peripheral artery disease that could impair peripheral
perfusion and similar comorbidities other than DM, and patients who were switched

to general anesthesia during the operation were excluded from the study.

Group control (n: 50): Patients with DM (-) and Cardiyovascular Autonomic
Neuropaty (CAN) (-), Group DM (n: 50): Patients with DM (+) and CAN (-), and
Group CAN (n: 50): DM (+) and KON (+) patients. Ewing tests were used in the
diagnosis of CAN. After all groups were taken to the operating table, the responsible
anesthetist with 12.5 mg of aggravated bupivacaine applied spinal anesthesia to the
patients. After spinal anesthesia, both preoperative and intraoperative heart rate, blood

pressure, SpO2 were recorded at three-minute intervals until the end of the operation.
Results:

In our study, the lowest baseline PI values were observed in the CAN group
and the highest in the control group (p<0,05). When the changes in PI values after
spinal anesthesia were examined, the highest values were found in the control group
at all times, while the lowest values were found in the CAN group (P<0,05). When
hypotension cases developed after spinal anesthesia were examined, no significant
difference was found in the PI values at the Oth and 3rd minutes between the patients

who developed and those who did not (p>0,05). However, when the values at the sixth

Vi



minute and after were examined, PI values were found to be significantly lower in the

group with hypotension (p<0,05).
Conclusion:

In the diagnosis of CAN cases; regardless of the anesthesia method to be used,
we determined that the basal Pl values and the slow Pl increase trend after the
procedure in the patient groups selected for the neuraxial anesthesia method can be

used as a predictive value.
Key Words:

Diabetes Mellitus, Hypotension, Cardiovascular Autonomic Neuropathy,

Perfusion Index, Spinal Anesthesia

vii



KISALTMALAR ve SIMGELER

ACE: Anjiyotensin Converting Enzim
ASA: American Society of Anesthesiologists
BOS: Beyin Omurilik Stvisi

DAB: Diyastolik Arter Basinci

DM: Diabetes Mellitus

EKG: Elektrokardiyografi

HRV: Heart Rate Variability

IDF: International Diabetes Federation
KON: Kardiyovaskiiler Otonom Noropati
KVS: Kardiyovaskiiler Sistem

OSS: Otonom Sinir Sistemi

Pl: Perfiizyon Indeksi

SAB: Sistolik Arter Basinci

SET: Signal Exraction Technology

SpO2: Oksijen Saturasyonu
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1.GIRIS ve AMAC

Diabetes Mellitus (DM), diinya ¢apinda sikligi giderek artan, toplum sagligi
acisindan yliksek mortalite ve morbiditeye yol acabilen ayrica saglik giderleri
hususunda yiliksek maliyetlere neden olabilen kronik bir hastaliktir. DM, insiilin
salgisiin mutlak ya da goreceli noksanlig1 veya insiilin etkisine gelisen direng nedeni
ile olusabilen, karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasi bozukluklar1 ile kendini
gosteren bir metabolizma hastaligidir (1). Artan niifus ve degisen yasam kosullar1
nedeniyle diyabet insidansit ve diyabete baglh gelisen komplikasyonlarin oran1 da
giderek artmaktadir. Diyabetik hastalarinin %75 gibi c¢ok yiiksek bir orani
kardiyovaskiiler hastaliklardan dolay1 yasamini1 kaybetmektedir ve bilinen bir koroner
arter hastaligi bulunmayan diyabetik hastalarin prognozu, koroner arter hastaligi
bulunan diyabetik olmayan hastalarin prognozu ile benzerlik gostermektedir (2).
Cerrahiye operasyon planlanan hastalar arasmda da DM oran1 %25 civarinda
goriilmektedir (3). Bu durum DM vyi preoperatif degerlendirmede son derece 6nemli

bir noktaya getirmektedir.

DM bir¢ok organi etkilemekte ve 6nemli organlarda komplikasyonlara sebep
olabilmektedir. Diyabetik otonom noropati, DM nin sik goriilen 6nemli bir
komplikasyonu olup kardiyovaskiiler otonom noropati (KON) de diyabetik otonom
noropatinin klinik olarak ciddi bir formudur. KON; kalp hiz1 degiskenliginin ortadan
kalktig1 kalp ve vaskiiler yapilari innerve eden otonom noéronlardaki hasar ile
karakterizedir (4). KON istirahat tasikardisi, ortostatik hipotansiyon, sessiz
miyokardiyal iskemi, sol ventrikiil disfonksiyonu, inme ve ani kardiyak 6lim gibi
klinik komplikasyonlara yol acabileceginden dolay1 perioperatif donemde son derece

Onem tasimaktadir.

Giliniimiizde santral blok uygulamalar1 genel anestezi yontemlerine alternatif
ya da kombine sekilde artan siklikta kullanilmaktadir. Bununla birlikte yaygmhg:
giderek artan rejyonel anestezi uygulamalart KON’lu hastalarda yasami tehdit edecek
hipotansiyon, perioperatif kardiyovaskiiler labilite, sessiz miyokardiyal iskemi vb.

komplikasyonlara yol agabilir (5). Bu nedenle detayli preoperatif degerlendirmenin



yani sira iyi bir perioperatif yonetim de bu hasta grubunda hedeflenmelidir.
Kardiyovaskiiler otonom ndropati tanisinin O6nceden koyularak olusabilecek
komplikasyonlara karsi gerekli tedbirlerin alinmast; basarili bir perioperatif yonetim
sergilenmesine ve dolayisiyla postopertaif mortalite ve morbiditenin azalmasina
olanak saglar ve Klinisyenlere yol gostericidir. Ancak bir¢ok hasta yeterince
sorgulanmadigi i¢in ameliyathaneye KON tanis1 konulamadan gelmektedir. Bu da
anestezistin diyabetik hastanin perioperatif yonetimi konusunda ¢ok daha dikkatli

olmasini gerektirmektedir.

Hemodinamik monitorizasyonda uygun kosullar1 saglayabilmek adma
hastalarmn periferik perfiizyon durum ve degisikliklerinin bilinmesi son derece 6nem
arz etmektedir. Bu durum 6zellikle kritik hasta yonetiminde daha da 6ne ¢ikmaktadir.
Perfiizyon indeksi (PI) non-invaziv olarak hastalardaki perflizyon durumunu
yansitabilen objektif bir parametredir. Anestezi etkisi ile hastalarda ilk olarak periferik
vazodilatasyon baslar. Hastalarda yapilan klinik calismalarda genel ve rejyonel
anestezinin erken bir gostergesi olarak sempatektomi ve vazodilatasyona bagli olarak
perfiizyon indeksinde artis oldugu saptanmustir ki bu artis blok basarisinin bir belirteci
olarak kullanilabilmektedir (6).

Bu caligmadaki amacimiz bazal PI degerlerinin ve spinal anestezi sonrasi PI
degerlerindeki artis trendinin diyabetik hastalarda KON varligi agisindan prediktif bir
belirteg olarak kullanilip kullanilamayacagini test etmektir. Arastrmamiz ile tani
konulmamis KON’lu hastalarda, PI takibi ile spinal anestezi sonrast KON’ a bagh
gelisebilecek komplikasyonlarin non-invaziv bir yontemle onceden tespit edilip
zamaninda miidahale edilebilecegi hususunda literatiire katki saglayacagimiz

kanisinday1z.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 DIABETES MELLITUS

Diyabet Yunanca’da erimek, akip gitmek manalarma gelirken, mellitus ise bal
anlamina gelmektedir. Tarihte ilk kez MS 5-6.yy’da Susturta gibi Hintli doktorlar
tarafindan tanimlanmistir. Tarihsel gelisim igerisinde 19. Yiizyilda Fransiz bir bilim
adami olan Claude Bernard, karacigerde glikojen depolandigini, Alman bir bilim
insan1 olan Paul Langerhans ise 1869°da pankreasta spesifik hiicre kiimeleri oldugunu
tespit etmistir. 1893°te ise Edouard Laguesse tarafindan Paul’un admn1 yagsatmak adina
bu spesifik hiicre gruplarina Langerhans Adaciklar1 ad1 verilmistir. Oskar Minkowski
ve Josef von Mering ise 1889’da kopeklerde pankreasi ¢ikararak ilk deneysel diyabeti

olusturmuslardir (7).
2.1.1 Tanim ve Tam Kriterleri

DM, viicutta yeterli diizeyde insiilin bulunmamasi ya da gelisen insiilin direnci
nedeniyle insiilinin efektif kullanilamamasi sonucu viicudun temel besin maddeleri
olan karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterli seviyede yararlanamadigi kronik bir
metabolizma hastaligidir (8). Gliniimiizde ciddi mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlarla iliskilendirilmis olup, Diinya ¢apinda meydana gelen Oliim

nedenleri arasinda kendisine ilk siralarda yer bulmaktadir(9).

Tablo 1. Diabetes mellitus tam kriterleri (8)

Achk Plazma Glukozu > 126 mg/dl

Rastlantisal Plazma Glukozu + Diyabet >200 mg/dl

Semptomlar

75 gr Oral Glukoz Tolerans Testi 2. Saat > 200 mg/dl

Plazma Glukozu

HbAlc > %6,5



2.1.2 Epidemiyoloji

Glinlimiizde genetik ozelliklere ¢evresel etmenlerin de eklenmesi ile 6zellikle
tip 2 DM prevalansinda belirgin bir artis s6z konusu olmustur. Diyabet goriilme siklig1
diinya genelinde lineer olarak artmaktadir. Diyabetik hasta sayisi, 1985 yilinda 30
milyon iken Aralik 2015’te yenilenen Uluslararasi Diyabet Federasyonu(IDF)
verilerine gore, bu tarih itibariyle DM tanisina sahip 415 milyon eriskin oldugu
bildirilmistir (10). 2030 yilindaki olas1 beklenti prevalansin 439 milyon olacagidir. Bu
veriler diyabetin gelecek yillarda Onlenmesi ve var olan hastalarin tedavisi igin
korkung boyutlara varan giigliikleri gbz Oniine sermektedir. Tip 1 ve Tip 2 DM
goriilme sikliginin diinya ¢apinda artig gostermesine karsin, modernlesme ile birlikte
sedanter yasamin ve obezitenin artmasi ile birlikte, Tip 2 DM prevalansindaki artis
belirgin olarak daha fazla kendini gostermektedir (11). IDF verileri 1s1ginda Tiirkiye,
Avrupa tilkeleri igerisinde diyabetli vaka sayismin en ¢ok oldugu 3. iilkedir (10).
Tiirkiye’de 1960 baslarinda 18 yas iistii DM prevelansi1 %1,5-2 giderek belirgin bir
artig gostererek 2010 TURDEP-II verilerine gore %13.7 seviyelerine ulagsmustir (12).

2.1.3 Diabetes Mellitus Siniflamasi

Diyabetli hastalarin biiyiik bir ¢cogunlugunu Tip-1 veya Tip-2 diyabeti olan
gruplar olusturmaktadir (13).



Tablo 2. Diabetes Mellitus Sitmflandirmasi(14)
| -Tip-1DM
Genellikle mutlak insiilin eksiklig¢ine yol acan bir b- hiicre yikimu vardir.
Il -Tip-2 DM
Insiilin direnci, gérece insiilin yetmezligi zemininde ilerleyici insiilin salmm defekti
111 - Diger Spesifik Tipler
A. Beta Hiicre Fonksiyonunun Genetik Defektleri
HNF-1 a (MODY 3)
Glukokinaz enzim eksikligi (MODY 2)
HNF-4 a (MODY 1)
IPF-1 (MODY 4)
HNF-1b (MODY 5)
NeuroD1 (MODY 6)
Mitokondrial DNA
Digerleri
B. insiilin Etkisinin Genetik Defektleri
Tip A insiilin direnci
Leprechaunism
Rabson-Mendenhall Sendromu
Lipoatrofik diyabet
Digerleri
C. Ekzokrin Pankreas Hastahklar
Pankreatit
Travma
Neoplazi
Kistik fibrozis
Hemokromatozis
Fibrokalkiil6z pankreatopati
Digerleri
D. Endokrinopatiler
Akromegali
Cushing Sendromu
Glukagonoma

Feokromasitoma



Hipertiroidi
Somatostatinoma
Aldosteronoma
Digerleri
E. Ila¢ ve Kimyasal Maddelerle Olusan Diyabet
Vakor
Pentamidin
Nikotinik asit
Glukokortikoidler
Tiroid homonlari
Diazoksid
B -adrenerjik agonistler
Tiazid diiiretikler
Antipsikotik ilaclar
Dilantin
d-interferon
Digerleri
F. infeksiyonlar
Konjenital kizamik¢ik
Sitomegalovirus
Digerleri
G. Immiin liskili Diyabetin Sik Olmayan Formlari
Stiff-man Sendromu
Anti-insiilin reseptor antikoru
Digerleri
H. Diyabetle Birlikte Goriilebilen Diger Genetik Sendromlar
Down Sendromu
Klinefelter Sendromu
Turner Sendromu

Wolfram Sendromu



Insiilin bagimh diyabet olarak da isimlendirilebilen Tip 1 DM, pankreastaki
insiilin iiretiminden sorumlu beta hiicre gruplarinin otoimmun mekanizmalarla tahrip
edilmesi sonucu meydana gelir (15). Otoimmun siiregte ortaya ¢ikan gostergeler
pozitiflestikten sonra beta hiicrelerinin %80’lik bir kisminda tahribat olusuncaya kadar
normal glikoz diizeyleri korunur (16). Beta hiicrelerinde olusan yikim bir¢ok genetik
predispozan durumla iligkilidir. Tip 1 DM’ye yatkinlik teskil eden genetik yap1 esas

olarak 6.kromozomdaki insan 16kosit antijeni lokusunda bulunmaktadir (17).

Insiilinin hiicre i¢indeki etkilerinin azalmas: ile insiiline duyarli hiicrelerde
glikoz tiiketiminin azalmasi ve glukoneogenezin artmasi Tip 2 DM olarak adlandirilir.
Hastalarin ¢ok biiyiik bir kism1 obezite sinifinda yer almaktadir (18). Tip 2 DM
hastalarinda insiilin seviyeleri normal veya normalin lizerinde bir seyir gosterebilir. Bu
hastalarda ortaya ¢ikan hiperglukozemi, beta hiicre fonksiyonlarinin yeterli oldugu
durumlarda hiperinsiilinemiye neden olabilmektedir. Ancak sekrete edilen insiilin
yapisal olarak sorunlu ve yetersizdir (19). Tip 2 DM gelisiminde yliksek bir genetik
gecis gboze carpmakla birlikte obezite, dengesiz beslenme ve immobilizasyon gibi

cevresel durumlar da belirleyici faktor olarak kendilerine yer bulabilmektedir (20).

2.1.4 Klinik Ozellikler

DM, sinsi ve siiregen bir seyir izlemesi nedeniyle uzun yillar hi¢bir belirti
goriilmeksizin ilerleyebilmektedir. Semptomatik oldugu donemde ise hiperglisemiye
ilave olarak agiz kurulugu, poliiiri, polidipsi, noktiiri, gorme bozukluklari, halsizlik,
bazen asir1 yemek yeme ile birlikte olan kilo kaybi gibi belirtiler sergileyebilmektedir.
Bazi1 durumlarda ise diyabetik ketoasidoz veya nonketotik hiperozmolar koma gibi

hayati tehlike olusturabilen durumlarla da karsilagilabilinmektedir (21).



Tablo 3. Tip-2 DM Evreleri(22)

Reaktif Hipoglisemi Hizh yemek yeme, cabuk acikma,
sinirlilik
Glukoz intoleransi Kilo alma, yorgunluk, ¢abuk acikma,

Achga tahammiilsiizliik

Preklinik DM Obezite, agiz Kkurulugu, polidipsi,
hipertansiyon

Klinik DM Kilo kaybi, agiz kurulugu, ¢ok su i¢me,

sik idrara ¢ikma, noktiiri, yorgunluk

2.1.5 Komplikasyonlar

DM tanisinin konulmasindaki olast gecikmeler ya da tani almis olgularin
tedavilerindeki aksakliklar diyabetin akut ya da kronik komplikasyonlar1 olarak
karsimiza cikabilmektedirler. Akut donemde olusan metabolik komplikasyonlarin
hayati tehlike olusturabilmelerine ragmen giiniimiizde asil sorun uzun vadede kendini
gosteren damar hastaliklaridir. DM tedavisinde etkin bagsar1 gdsterilmesi hastalarda
beklenen yasam siiresinin uzamasma ve kronik donem komplikasyonlarin artis

gostermesine neden olmustur.



Tablo 4. Diabetes Mellitus Komplikasyonlari(23)
Akut Komplikasyonlar
Diyabetik ketoasidoz
Hiperozmolar non-ketotik koma
Hipoglisemi
Laktik asidoz
Kronik Komplikasyonlar
Ateroskleroz
Hipertansiyon
Serebrovaskiiler hastalik
Diyabetik ayak
Iskemik kalp hastahklar
Diyabetik nefropati
Diyabetik retinopati
Diyabetik noropati
Diger

2.1.6 Diyabetik Noropati

Diyabetik noropati, degisken klinik belirtiler gosterebilen, noral sistemin farkl
kistmlarmi etkileyebilen DM nin kronik, yaygin bir komplikasyonudur. Generalize ya
da fokal olabilirler. Diyabetik ndropati, periferik sinir sistemi igerisinde yer alan
noronlarm progresif kaybi ile karakterizedir ve diger sebepler ekarte edildikten sonra
diyabetik hastalarda periferik sinir sistemi disfonksiyonunun varligi olarak ifade edilir
(24).



Tablo 5. Diyabetik Noropatinin Smiflandirilmasi(25)
Hizh geri doniisiimlii
Hiperglisemik noropati
Generalize simetrik polinoropatiler
Sensorimotor (kronik)
Akut duyusal
Otonom
Fokal ve multifokal noropatiler
Kraniyal
Torakolomber radikiilonoropati
Fokal ekstremite
Proksimal motor (amyotrofi)

Kronik inflamatuar demiyelizan polinoropati

2.1.7 Diyabetik Otonom Noropati

Diyabetik otonom noropati, diyabetik hastalarda goriilebilen otonom sinir
sistemi(OSS) fonksiyon bozukluklaridir ve diyabetik hastalardaki mortalite ve
morbidite iizerine belirgin etkilere sahiptir. Otonom noropati belirtileri genis bir
yelpazeye sahip olup hafif formdan siddetli forma kadar degisiklik gosterebilir.
Siddetli formda hastalik ani 6liime kadar gidebilir. Noropati semptomu goriilmeyen
diyabetiklerde 5 yillik yasam beklentisi %99 iken, semptomatik hastalarda bu aran
%25-40'a kadar diismektedir (26).

Diyabetik noropati etiyolojisi net olarak tespit edilememekle birlikte multifaktoriyel

bir bozukluk oldugu diisiiniilmektedir.
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Tablo 6. Diyabetik Otonom Noropati Etiyolojisi(27)

. Polyol metabolizma bozukluklari(Artmis sorbitol birikimi)

. Glikolize proteinlerin birikimi

. Endonoral iskemi

. Oksidatif stres

. Sinir biiyiime faktorlerinin ve aksonal transportun destriiksiyonu

. Immiinolojik siirecler

N N W =

. Serbest yag asidi metabolizma bozukluklan

Tablo 7. Diyabetik Otonom Noropati Semptom ve Bulgulari(28)
Kardiyovaskiiler Sistem
Postural hipotansiyon
Istirahat tasikardisi
Agnisiz miyokard infarktiisii
Uzun QT arahg
Ani oliilm
Gastrointestinal Sistem
Ozafagus motor koordinasyon bozuklugu
Gastrik disritmi, motilite azhg:
Intestinal motor koordinasyon bozuklugu
Intestinal motilite azhg
Safra kesesi kontraksiyon zayifhig:
Anorektal fonksiyon bozuklugu
Genitoiiriner Sistem
Diyabetik sistopati
Impotans ve ejakiilasyon bozukluklar
Vajinal lubrikasyonda azalma, agrih cinsel iliski
Solunum Sistemi
Bozulmus solunum kontrolii

Uyku apnesi
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Termoregiilasyon
Sudomotor (terlemede azalma, artma)
Vasomotor (vazokonstriksiyon, vazodilatasyon, noropatik ddem)
Pupiller
Miyozis
Dilatasyon degisiklikleri
Argyll-Robertson pupillasi
Endokrin Sistem
Azalmis pankreatik polipeptid diizeyleri
Azalmis somatostatin diizeyleri
Azalmis motilin ve gastrik inhibitor peptid diizeyleri
Artms gastrin diizeyleri
Azalmis norepinefrin salinmasi
Azalmis paratiroid hormon sekresyonu

Artmus atriyel natriiiretik hormon diizeyleri

2.1.8. Kardiyovaskiiler Otonom Noropati

Miyokard aktivitesi OSS nin sempatik ve parasempatik etkilesimi ile kontrol
edilir. Kardiyovaskiiler sistemin(KVS) sempatik-parasempatik otonom sinir liflerinin
diyabet etkisi ile fonksiyon kaybma ugramasi ve sonu¢ olarak ndérohumoral
mekanizmalari bozulmasi KON olarak adlandirilir. Kardiyovaskiiler sistemde; kalp
hizi, sistol ve diyastol sonu hacimler ve total periferik rezistans sempatovagal sistem
tarafindan diizenlenir. OSS sempatik ve parasempatik sistem arasindaki denge yolu ile
KVS regiilasyonunda anahtar rol oynamaktadwr. Klinik yaklasimda bu regiilasyon
genellikle kalp hiz1 degiskenligi (HRV) ile degerlendirilir. Diyabetin var olan bir¢ok
ciddi komplikasyonu arasinda en fazla gézden kagan kalp hiz1 kontroliiniin kayb1 ve

hemodinamik bozukluklar ile seyreden KON’dur (29-30).

Parasempatik disfonksiyon varliginda sempatik aktivitenin baskin olmasi

nedeniyle, yiiksek istirahat kalp hizlari, goézlenirken hem sempatik hem de
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parasempatik disfonksiyon varhgmda daha diisik kalp hizlar1 goriilebilir. ileri
derecede disfonksiyon varliginda ise kalp hizi sabitlenmistir.

KON’ un en erken bulgusu Kalp Hizi Degiskenliginin (HRV) azalmasidir.
KON, subklinik ve klinik olarak iki gruba ayrilabilir. Subklinik grup yalnizca tanisal
testler ile tespit edilebilir ve diyabetik bireylerde hastaligin ilk yillarinda bile
izlenebilir. Klinik grup ise semptomatiktir ve hastaligin daha ileri donemlerinde

gozlenir (31).

2.1.8.1 Epidemiyoloji

Literatiirde standardizasyon eksikligi ve kullanilan yOntemlerin farkliligi
nedeniyle KON siklig1 hakkinda yeterli veri bulunmamaktadir. Farkli metotlar
kullanilarak yapilan 15 ¢alismada % 1 ile % 90 arasinda degisen prevalans oranlari
gosterilmis olup, KON prevalans1 yas, diyabetin siiresi ve yetersiz tedavi ile
artmaktadir (29). Yapilan ¢alismalarda KON pozitif diyabetik hastalarda mortalitenin
daha ytiksek diizeylerde oldugu saptanmistir (32). QT intervalinde uzamanin KON
pozitif hastalarda yaklasik 2 kat daha fazla olmasi ve uzun QT siirelerinin malign
aritmiler yoluyla ani kardiyak oliimlere yol acgabiliyor olmasi yiiksek mortalite

oranlarinin muhtemel nedenleri olarak disiiniilmektedir.

2.1.8.2 Risk Faktorleri

Literatiirde KON ile iligkili pek cok risk faktorii tanimlanmakla birlikte net
olarak gosterilmis en 6nemli iki risk faktorii diyabetin siiresi ve hipergliseminin
derecesidir. Gergeklestirilen ¢aligmalarm pek cogu kotii kontrollii hipergliseminin
diyabetik otonom noropati i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gostermistir (33-
34). Baz1 ¢alismalarda obezite ile KON arasinda bir iliski oldugu belirtilmis olsada
viicut kitle indeksi ¢aligmalarin birgogunda KON icin bir risk faktorii olarak
tanimlanmamistir  (35). Yine baz1 yaymlarda sigara tiiketiminin endotel
disfonksiyonuna neden olarak koroner arter hastaligi gelisimine yol agtig1 gosterilmis
ve bu sebepten oOtiirli sigaranin KON i¢in bir risk teskil edebilecegi diisiiniilmiistiir

ancak bu hipotez randomize kontrollii ¢aligmalarla desteklenmemistir.
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Literatiirde yapilan ¢aligmalarla hipertansiyonun sempatik aktiviteyi sitiimiile
ederek OSS de sempato-parasempatik regiilasyonu bozmak suretiyle HRV’yi azalttig1
ve tip 2 DM’li hastalarda hipertansiyonun KON patogenezinde bagimsiz bir risk
faktori oldugu kanitlanmistir (36).

Tablo 8. Kardiyovaskiiler Otonom Noropati ile iliskili Risk Faktorleri(37)

Tip-1 DM Tip-2 DM
Yas + +
Cinsiyet + -
Obezite - +
Hastalik siiresi ++ ++
HbAlc ++ ++
Hipertansiyon ++ ++
Retinopati ++ ++
Hipertrigliseridemi + +
Polinoropati ++ ++
Mikroalbuminemi ++ ++
Dislipidemi + +
Sigara + +

2.1.8.3 iliskili Klinik Tablolar

Istirahat Tasikardisi: HRV de bozulma KON ’un en erken belirtilerinden biridir.
Parasempatik sistemdeki bozulmanin yol agtigi istirahat tasikardisi ve kalp hizi
sabitligi ise diyabetik bireylerdeki karakteristik ge¢ donem belirtilerindendir (38).
Istirahat kalp hiz1 genellikle 100 atim/dk ve daha iizeri degerlerde seyretmektedir.
Egzersiz ve istirahate yanitsiz kalp hizi sabitligi neredeyse tam bir kardiyak otonom

denervasyon gostergesidir.
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Egzersiz Intoleransi: KON neticesinde gelisen otonomik disfonksiyon hastalarda
egzersiz toleransini bozup, viicudun fizyolojik olarak egzersize verdigi kalp hizi ve

kan basimnc1 yanitini korelterek kardiyak debi kompanzasyonunu giiglestirir (39).

Perioperatif Instabilite: Diyabetik hastalarda perioperatif mortalite ve morbidite
diyabetik olmayan hastalara gore 2-3 kat daha fazladir. Hemodinamik instabilite ise
KON pozitif diyabetiklerde KON negatif diyabetiklere gore c¢ok daha fazla

saptanmaktadir.

Ortostatik Hipotansiyon: Ortostatik  hipotansiyon, viicut pozisyonundaki
degisikliklere yanit olarak yatar pozisyondan ani ayaga kalkis ile sistolik kan
basincindaki 20 mmHg dan ve/veya diyastolik kan basincindaki 10 mmHg dan daha

fazla meydana gelen diisiis olarak tanimlanir.

Tablo 9. Ortostatik Hipotansiyon Semptomlari
Halsizlik

Bayginhk

Bas donmesi

Gorme bozuklugu

Senkop

Sessiz Miyokardiyal iskemi: KON pozitif hastalarla karsilastirildiginda KON negatif
hastalarda sessiz miyokardiyal iskemi insidans1 anlamh sekilde yiiksek saptanmistir.
Hastaligin erken zamanda teshis ve tedavi edilmesini engelleyen bu durumun
patogenezi tam olarak aydinlatilamamis olmakla birlikte afferent otonomik néronlarin
disfonksiyonunudan kaynaklandig1 diigiiniilmektedir (40). Egzersiz sirasinda meydana
gelen anjinasi olan diyabetik hastalarin ¢ekilen kalp grafilerinde saptanan normalden
uzun anjinal algilama esiginin KON pozitifligi ile iliskili oldugu yapilan ¢aligmalarla

gosterilmistir (41).

Otonomik Kardiyopati: KON, kardiyak bir patoloji olmaksizin diyabetik bireylerde
kalpte sistolik ve diyastolik disfonksiyona neden olabilmektedir. KON pozitif
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hastalarda erken donemde artmis sempatik aktivite, renin-anjiyotensin-aldosteron

sistemini uyararak sol ventrikiil disfonksiyona katkida bulunabilmektedir (42).

2.1.8.4. Kardiyovaskiiler Otonom Noropati Tan1 Testleri

Ewing Testleri: KON tanisi i¢in Ewing tarafindan ii¢ tanesi parasempatik sistem
disfonksiyonunu, iki tanesi ise sempatik sistem disfonksiyonunu yansitan bes
parametreli bir test tammmlanmistir (43). Parasempatik sistem disfonksiyonunu
yansitan derin solunum testi, valsalva manevrasi ve ayaga kalkmaya kalp hiz1 cevabi
Amerikan Diyabet Cemiyetince Tip 2 DM’li bireylerde taniyla es zamanl, Tip 1
DM’li bireylerde ise tanidan 5 y1l sonra 6nerilmektedir (44).

1. Valsalva Manevrasina Kalp Hizi Cevabi: Kisilerde zorlu ekspiryum sirasinda
toraks i¢i basing artig gostermekte ve bu artig baroreseptorlerce algilanarak kan basinci
arttirilmaktadir. Devam eden toraks i¢i basing artisi ile kalpte vendz doniis azalmakta
ve kan basinci diisiiriilmektedir. Kan basincinda diisiis goriilmesi ile kalpte refleks
tagikardi gelismektedir. Ekspiryumun sonlandirilmasi ile toraks i¢i basing normal
diizeylere inerek vendz doniisii arttirmakta ve vendz doniis artisi ile de kan basinci
yiikselerek refleks bradikardi olusturulmaktadir. KON pozitif hastalarda bu
mekanizmalar bozulmus ve kalp hizi degiskenligi ortadan kalkmistir. Test aninda
hastalarin yaklagik 15sn siireyle zorlu ekspiryum yapmalar1 saglanir. Test siiresi
boyunca elektrokardiyografi (EKG) kaydi alinir. EKG kaydindaki en uzun R-R

mesafesi ile en kisa R-R mesafesi arasindaki oran valsalva orani olarak tanimlanir.

2. Ayaga Kalkma Esnasinda Ani Kalp Hizi Cevabi: Saglikli kisilerde yatar
pozisyondan ani olarak ayaga kalkis saglanmasi ile kalp hizinda hizli bir yiikselis
saptanir ve EKG de yaklasik 15. atim sirasinda maksimum kalp hiz1 gbzlenir. Daha
sonra ise kisilerde kalp hizinda ani bir diislis gerceklesir ve bu diisiis de EKG de
yaklasik 30. atim swasinda izlenir. KON varliginda parasempatik sistem
disfonksiyonunun bir gostergesi olarak bu kalp hiz1 degiskenligi ortadan kalkmuistir.
Bu test basit ve yliksek hasta uyumu gerektirmeyen objektif bir test olup, hasta diiz bir

zeminde, dinlenmis bir vaziyette yatiyorken uygulanir. Daha sonra hastadan ayaga
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kalkmasi istenir. Yine siirekli bir EKG kaydi ile en uzun R-R mesafesi ile en kisa R-R

mesafesi oranlanir. Bu oran 30:15 orani olarak tanimlanir.

3. Derin Nefes Esnasindaki Kalp Atim Hizi1 Degiskenligi: Saglikli bireylerde kalp
hiz1 degiskenligi saglikli bir parasempatik sinir sistemi varliginda siireklidir ancak
KON pozitif diyabetik hastalarda kalp hiz1 degiskenliginde fark edilebilir bir diisiis
goriilebilir. Bu test swasinda hasta rahat ve dinlenmis bir pozisyonda iken
kendilerinden dakikada 6 derin nefes almalar1 istenir. Derin soluklar sirasinda kalp hizi
izlenir. Ekspiryum sirasindaki en uzun R-R aralig1 inspiryum sirasindaki en kisa R-R
araligma oranlanir. Bu oran E/I orani olarak tanimlanir. Referans degerler i¢in Ewing
tarafindan tanimlanmus klasik deger yerine yasa gore ayarlanmis referans degerlerinin
kullanilmas1 yalanci negatiflik oranlarin1 azaltarak daha saglikli sonuglar alinmasini

saglamaktadir (45). Ewing testleri i¢erisinde spesifisitesi en yiiksek olan testtir.

4. Ayaga Kalkma Esnasinda Kan Basinc1 Cevabi: Saglikli bireylerde ayaga kalkma
sonrasi alt ekstremitede gelisen vendz géllenme nedeni ile kan basincinda bir diisiis
gerceklesir. Bu diisiis periferik vazokonstriiksiyonla kompanse edilerek kan basinci
normal aralia getirilir. KON pozitif hastalarda kan basinci regiilasyonunda bu
kompanzasyon gergeklestirilemez ve kan basinci diisiik kalir. Bu test dinlenmis halde
yatan bir hastanin ayaga kalkis sonrasi 2. dakikadaki kan basinci Olgililerek

gergeklestirilir ve sempatik sinir sistemi disfonksiyonunu yansitir.

5. izometrik Kontraksiyon Testi: Izometrik kontraksiyon sirasinda total periferik
vaskiiler direncteki artisa bagl olarak sistolik ve diyastolik kan basinglarinda bir
yikselis izlenir. KON pozitif diyabetik hastalarda sempatik sinir sistemi
disfonksiyonuna bagli olarak kan basincinda istenen artis saglanamayacaktir. Bu test
sirasinda hastadan kullandig1 elini maksimum giigle sitkmasi daha sonra ise 5 dakika
boyunca maksimum giiciin iigte biri kadar bir giicte sikmasi istenir. Islem dncesi ve
islem sonrasi el gevsetilmeden Once diger koldan tansiyon Olciilerek iki deger
arasindaki fark hesaplanir. Farkin <10 mmHg olmasi1 pozitif bir kriter olarak

degerlendirilir.
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Tablo 10. Ewing Testleri Referans Arahklari(43)

Parasempatik Testler Normal Smirda Anormal
Valsalva manevrasina kalp hizi yamti >1.21 1.11- <I.1

1.20
Ayaga kalkmaya kalp hiz1 tepkisi (30:15) >1.04 1.01- <1

1.03

Derin nefes esnasinda kalp hiz1 degisikligi
(E/D*
Sempatik Testler

Ayaga kalkmaya kan basinc1 yamiti(mmHg) <10 11-29 >30
Izometrik kontraksiyon testiimmHg) >16 11-15 <10

*Yasa gore ayarlanmis referans araliklar1 kullanilir

Tablo 11. I/E Oram Yasa Gore Ayarlanmis Referans Degerleri(45)
Yas 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65
Normal 1.22 121 119 117 116 1.15 114 113 112 111 11

Anormal Bu degerlerin altindaki degerler

Tabloda belirtilen Ewing testlerinde normal degerler i¢in 0, sinirda degerler i¢in 0.5
ve anormal degerler igin 1 puan verilir. Total puan bir ve lizerinde (>1) ise KON pozitif

olarak degerlendirilir. Toplam puan ile néropatinin derecesi ise dogru orantilidir.

HRYV Monitérizasyonu: Siniis hizindaki siklik degisiklikler olarak tanimlanan kalp
hiz1 degiskenligi sempatik-parasempatik denge hakkinda bilgi verdiginden kardiyak
otonom tonusun bir 6l¢iisii ve kardiyorespiratuar sistemin girigimsel olmayan bir

gostergesidir. Kalp hizindaki degisiklikler bir¢ok yontemle Slgiilebilmektedir. HRV
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monitorii frekans bazli bir yontem olup ¢ok diistik, diisiik ve yliksek frekans dlgtimleri
yaparak kalbin otonom kontrolii hakkinda bilgi vermektedir. KON tanisinin daha
erken donemlerde koyulabilmesinde HRV monitorizasyonu %100 spesifite ve %99
sensitivite ayrica hasta uyumu gerektirmemesi ile basarili bir sekilde
kullanilabilmektedir (46).

Kardiyak Radyoniiklid Goriintiileme: Miyokard adrenerjik disfonksiyonunun
direkt kantitatif tespitine izin veren radyoniiklit goriintiileme teknikleri, son yillarda
diyabet ve diger komorbiditeleri bulunan hastalarda kardiyak inervasyonu incelemek

amaciyla gittik¢e artan sekilde kullanilmaktadir.

2.1.8.5. Kardiyovaskiiler Otonom Noropati Tedavisi
KON nedeniyle kaybolmus olan kalp hizi degiskenligini tedavi edebilmek i¢in
KON etyopatogenezi de goz oniinde bulundurularak gesitli ilaglar ve uygulamalar

kullanilabilmektedir.

1. Glisemik Kontrol: Yapilan ¢alismalarda siki glisemik kontroliin KON gelisim
siirecini yavaslattigit ve bozulmus olan kalp hizi degiskenligindeki bozulmanin

boyutlarmin iyilestirdigi gosterilmistir (47).

2. Egzersiz: Net veriler olmasa da egzersizin kardiyovaskiiler otonom disfonksiyonda

lyilesme sagladigini gosteren yaymlar mevcuttur.

3. Antioksidanlar: Kronik kan sekeri yiiksekligi ile iliskili olarak artmis glikoz
metabolizmasi nedeniyle viicutta yiiksek oranlarda serbest oksijen radikalleri {iretilir.
Antioksidan etki ile viicuttaki serbest oksijen radikali iiretimini azaltan a-Lipoik asitin,

KON gelisim hizin1 azalttig1 gosterilmistir (48).

4. Anjiyotensin konverting enzim inhibitorleri: Kronik hiperglisemi nedeniyle
kisilerde anjiyotensin II diizeyleri artis gosterir. Anjiyotensin konverting enzim (ACE)
inhibitorleri, anjiyotensin II tiretimini baskilayarak sempatik aktiviteyi azaltirlar. KON

pozitif kigilerde ACE inhibitorlerinin yararlar: ile alakali farkli sonuglar elde edildigi
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goriilmiistiir. Ornek verilecek olunursa kinalapril kullanilan hastalarda kardiyak
otonom disfonksiyonda bir miktar iyilesme goriildigi bildirilmistir (49). Ancak
literatirde farkli ajanlarin etkisiz oldugunu belirten yaymlara da rastlamak

mumkindir.

5. Anjiyotensin reseptor blokerleri: Artmis anjiyotensin II diizeyleri sistemik
etkilerini anjiyotensin tip I reseptdrleri lizerinden gosterir. Bu reseptorlerdeki blokaj
anjiyotensin Il nin potansiyel istenmeyen etkilerini ortadan kaldirabilecektir. Giinde
50 mg dozunda losartan kullanilarak yapilan bir ¢alismada, KON pozitif hastalarda
kinalapril ile benzer sekilde otonom disfonsiyonda diizelme saglandig1 gosterilmistir
(50).

6. Kalsiyum kanal blokerleri: Kardiyovaskiiler otonom noéropatideki yaral etkileri
tartigmali olmakla beraber hipertansiyonu olan hastalarda yapilan bir ¢alismada
verapamilin sempatik aktiviteyi azalttig1 ve diltizemin ise otonom disfonksiyonda

diizelme sagladigi gosterilmistir (51).

7. B-Blokerler: Yararli etkileri kanitlanmis olmamakla birlikte miyokard enfarktiisii
gecirmis olan hastalarin dahil edildigi bir ¢alismada propranololiin parasempatik
fonksiyonlar1 diizelttigi ve bu hastalarda sabah saatlerinde goriilen baskin sempatik

aktiviteyi azalttig1 tespit edilmistir (52).

8. Aldoz rediiktaz inhibitorleri: Aldoz rediiktaz enzimi KON etyopatogenezinde
onemli bir yeri olan polyol yolagmin kilit enzimi konumundadir. Aldoz rediiktaz
inhibisyonu KON tedavisinde biiyiik bir heyecan yaratmis fakat olasi istenmeyen

etkiler ve yetersiz etkinlik sebebi ile istenileni verememistir.
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2.2 SPINAL ANESTEZI

2.2.1 Spinal Anestezinin Tanim ve Tarihcesi

Spinal sinir koklerinin, vertebralarin spinéz ¢ikintilar1 arasindan ilerlenilerek
subaraknoid araliga enjekte edilen lokal anestezik soliisyonlar ile bloke edilmesi ve
viicudun alt kisminda cerrahiye el verecek yeterli motor ve duyusal blok elde
edilmesine spinal anestezi denilir (53). Spinal anestezi uygulamalarinin temelini
olusturan beyin-omirilik sivis1 ilk kez 1682 yilinda Valsalva tarafindan fark edilmis
olup, 1764 yilinda Dominico Cotugno tarafindan ilk kez tanimlanmigstir. 1885 yilinda
Corning tarafindan ilk kez intratekal kokain enjeksiyonu islemi uygulanmas, ilk lomber
ponksiyon ise 1891 yilinda Quincke tarafindan gerceklestirilmistir. Ik spinal anestezi

uygulamasi ise 1899 yilinda August Bier tarafindan yapilmistir.

2.2.2 Anatomi

Spinal anestezi giiniimiizde en yaygin kullanilan rejyonel yontemlerden biri
olup anatominin dogru bilinmesi islemin basarili bir sekilde gerceklestirilebilmesi i¢in
son derece Onem arz etmektedir.

Vertebral kemiklerden ve intervertebral disklerden olusan omurga; yedi adet
servikal, on iki adet torakal, bes adet lomber, bes adet sakral ve dort adet de koksigeal
olmak iizere toplamda 33 adet vertebradan olusur. Ligamanlar ise vertebral kolona
stabilite ve esneklik saglar. Her vertebra seviyesinde santral sinir sisteminden bir ¢ift

spinal sinir ¢ikar.

Tablo 12. Vertebral Kolonun Ligamentleri
Anterior longitudinal ligament

Posterior longitudinal ligament
Supraspinoz ligament

Interspinoz ligament

Ligamentum flavum
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Subaraknoid bogluk iginde Dura
subarzknoid septum

Sekil 2. Vertebral Kolonun Ligamentleri (53)
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Spinal kord saglikli yetigkinlerde foramen magnum seviyesinden L1 seviyesine
kadar uzanim gosterir. Cocuklarda lomber 3. vertebra diizeyinde sonlanim gdsterir ve
yasla birlikte yukar1 seviyelere cekilir..Her vertebral seviyede anterior ve posterior
noral kokler birlesir ve C1’den S5’e kadar intervertebral foramenlerden ¢ikarak spinal
sinirleri olustururlar. Spinal kord yetiskinlerde L1, ¢ocuklarda ise L3 seviyesinde
sonlanim gosterdiginden bu seviyenin altindaki spinal sinirler intervertebral
foramenden ¢ikmadan 6nce uzun bir yol kat ederler ve kauda ekuinay1 olustururlar.
Saglikl yetiskinlerde L1, cocuklarda ise L3 altindaki seviyelerden uygulanan spinal
girisimler ile spinal kord olusabilecek olas1 hasarlar agisindan korunmus olur. Spinal
kord distan i¢e dogru dura mater, araknoid mater ve pia mater olarak adlandirilan ti¢

zar ile ¢evrelenmistir.

2.2.3. Spinal Anestezi Uygulamasi

Spinal anestezi 6ncesi hastalara uygulanacak islem hakkinda ayrintili bilgi
verilmesi aydinlatilmis onam alinmasi1 gerekmektedir. Hastalar islem Oncesi
monitorize edilmeli, genel anestezi uygulanacakmis gibi gerekli hazirliklar
yapilmalidir. Gerekli hazirliklar tamamlandiktan sonra hastalara uygun pozisyon

verilmelidir. Spinal anestezi ti¢ farkli pozisyonda uygulanabilmektedir (53).

Oturur Pozisyon: Orta hattin rahatlikla palpe edilmesine olanak saglamasi agisindan

son derece kullanishdir.

Lateral Dekiibit Pozisyonu: Hastalara sagladig1 konfor sebebiyle sik tercih edilen bir

pozisyondur.

Buie Pozisyonu: Bu pozisyon anorektal operasyonlarda hastalara islem sonrasi tekrar

pozisyon verilmesinin istenmedigi durumlarda tercih edilebilir.
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iliak krista

(erigkin)

Sekil 3. Spinal Anestezide Oturur ve Lateral Dekiibit Pozisyonlar(53)

Hastaya uygun pozisyon verilmesini takiben uygulama alani asepsi- antisepsi
kurallarma uyularak genis, steril bir ortiiyle ortiilmelidir. Daha sonra uygulama dncesi
iliyak krista hizasindan gecen ve genellikle L4-L5 araligina denk gelen tuffier hatt1
belirlenmelidir. L2-3 seviyesi lizerine ¢ikilmasi uygun ve giivenli degildir (53). Spinal
anestezi uygulamasi icin farkli giris yaklagimlar1 gelistirilmistir. Bu yaklagimlar

icerisinde en siklikla kullanilan orta hat yaklagim teknigi sonrasinda ise paramedian
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yaklagim teknigidir. Islem sirasinda kullanilan spinal igne, cilt ve cilt alti dokular
gecildikten sonra hafif sefale yonelerek ve orta hatta kalmaya azami 6zen gosterilerek
ilerletilir. Sirasiyla supra spindz ligament, interspindz ligament, ligamentum flavum,
dura mater ve araknoid mater gegilerek subaraknoid araliga ulasilir. BOS gelisi kontrol
edilerek lokal anestezik soliisyonlar yavas bir sekilde subaraknoid araliga verilir. islem
sonrast duyusal blok pinprick testi ile sempatik blok buz testi ile motor blok ise

Bromage skalasi ile kontrol edilerek cerrahiye baglanir (53).

Orta hattan
yaklagim

Ligamentum flavum —_

Epiduralanalik

~~ Kauda ekina

Paraspindz
kas kies|

-~ Kaburga

Sekil 4. Spinal Anestezide Orta Hat Yaklasimi ve Paramedian Yaklasim(53)
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Tablo 13. Spinal Anestezinin Dermatomal Yayilimim Etkileyen Faktorler(53)
Anestezik ajanin barisitesi

Pozisyon

Kullanilan ajanin dozu ve hacmi

Uygulama seviyesi

Yas

Boy

Gebelik

Vertebral kolonun egimi

Spinal ignenin yonii

Intraabdominal basing

2.2.4. Spinal Anestezi Cesitleri

Saddle Blok: Kullanilan lokal anestezik miktar1 azaltilarak hastalar iglem sonrasi en
az 5 dakika stireyle otur pozisyonda tutulur. Anorektal bolge cerrahilerinde tercih edilir

ve hemodinamik etkilenme minimaldir.

Al¢ak Spinal Anestezi: Anestezi diizeyinin T10 seviyesinin iizerine ¢ikmadigi
uygulamalardir. Hemodinamik etkilenme olduk¢a azdir.
Yiiksek Spinal Anestezi: Anestezi diizeyinin TI10 seviyesi Tlzerine ¢iktig1

uygulamalardir ve siklikla bir komplikasyon olarak degerlendirilen bir tablodur.

Hemiblok (tek tarafli) Anestezi: Hiperbarik bir soliisyon araciligiyla sadece opere

edilecek tarafin lateral dekiibit pozisyonda asagida kalacak sekilde bloke edilmesidir.
2.2.5. Spinal Anestezinin Fizyolojik Etkileri
Kardiyovaskiiler Sistem Etkileri: Spinal anestezi, sempatik blokajin diizeyine bagl

olarak vendz damarlarda dilatasyona, kalbe vendz doniiste azalmaya ve tiim bu

nedenlere bagli olarak kan basmcinda degisik seviyelerde bir diislise neden
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olabilmektedir. Kan basincindaki bu diisiise kalp atim hizinda bir diisiis de eslik
edebilmektedir (53).

Solunum Sistemi Etkileri: Spinal anestezi sonrasinda arter kan gazi degerlerinde ve
solunum sistemi mekaniklerinde belirgin bir degisim yasanmaz. Total spinal anestezi
ile iliskili olarak ortaya ¢ikan frenik sinir paralizisi sonrasinda gelisen solunum

durmasi nadir bir komplikasyondur (53).

Gastrointestinal Sistem Etkileri: Spinal anaestezi sonrasi gelisen parasempatik
aktivasyon neticesinde hastalarda artmis intestinal peristaltizm, bulanti ve kusma
ayrica ortalama arter basincindaki diisiise sekonder hepatik kan akiminda bir diisiis
goriilebilmektedir (54). Karaciger fonksiyonlar1 dogal olan kisiler ile beraberinde bir
karaciger hastaligi mevcut olan hastalar karsilastirildiginda postop hepatik
fonksiyonlar agisindan genel anestezi ve spinal anestezi arasinda anlamh bir fark

saptanmamustir (53).

Uriner Sistem Etkileri: Fizyolojik olarak anlamli olmasa da renal kan akiminda bir
miktar azalma izlenebilmektedir. Istenmeyen bir diger iiriner etki ise idrar

retansiyonudur (54).

Metabolik ve Endokrin Sistem Etkileri: Cerrahi stres ile hastalarda travmaya

metabolik ve endokrin yanit gelisir. Spinal anestezi ile bu metabolik ve endokrin yanit

baskilanir (55).

Termoregiilasyon: Spinal anestezi etkisiyle hastalarda viicut sicakliginda yaklasik
30-60 dakika arasinda goriilmeye baslayan bir diisiis goriilebilmektedir. Bu sebepten
oOtiirli hastalarda viicut sicakligi monitorize edilmeli ve hipotermi gelismesi durumunda

gerekli 1sitma islemleri uygulanmalidir (56).
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2.2.6. Spinal Anestezi Kontrendikasyonlari:

Tablo 14. Spinal Anestezi Kontrendikasyonlari(53)
Mutlak Kontrendikasyonlar
Islem yerinde enfeksiyon
Hastanin istememesi

Kanama bozuklugu
Hipovolemi

Artmis kafa i¢i1 basing

Ciddi aort darligi

Ciddi mitral darlik

Goreceli Kontrendikasyonlar
Sepsis

Kooperasyon eksikligi

Mevcut ndrolojik defisit
Demiyelinizan lezyonlar
Stenotik kalp kapagi hastaligi
Sol ventrikiil ¢ikis obstriiksiyonu
Spinal deformite

Tartismah

Mevecut eski sirt cerrahisi
Cerrahi silirenin uzunlugu
Major kan kaybi riski

Komplikasyonlu cerrahi

2.2.7 Spinal Anestezi Komplikasyonlari

Hipotansiyon: Sistolik arteriyel kan basmcmimn 100 mmHg’ nin altina inmesi veya ilk
alinan bazal degerde %20-30’dan daha yiiksek oranda bir diisiis goriilmesi olarak ifade
edilir. Spinal anestezi bilindigi lizere sempatik blokaj etkisiyle kalbe vendz doniiste,
kardiyak debide ve sistemik vaskiiler rezistansta belirgin bir diisiis olusturur. Bu diisiis

beraberinde kan basmncinda ve kalp atim hizinda da bir azalmay1 beraberinde
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getirmektedir (57). Sempatik blokaj diizeyi aymi zamanda gelisecek olan
hipotansiyonun da derecesini belirleyecektir. Hipotansiyon, spinal anestezi sonrasi
goriilen erken komplikasyonlardandir. Yapilan ¢alismalarda spinal anestezi sonrasi
hipotansiyon insidansinin yaklasik %30 ve daha {izeri oranlarda oldugu goriilmektedir
(58). Spinal anestezi sonrasi gelisecek olan hipotansiyon, sempatik aktivite, vazomotor
tonus ve hastanin mevcut volim durumu tarafindan belirlenir. Spinal anestezi sonras1
gelisen hipotansiyonun 6nceden bilinmesi ve tedavi silirecine erken baglanmasi
amactyla ¢ok cesitli hemodinamik monitorizasyon yontemleri gelistirilmistir. Uygun
sekilde tedavi edilmemis hipotansiyon olgular1 ciddi mortalite ve morbidite ile
sonuclanabilecektir (59). Gelisecek olan hipotansiyon olgularini engelleyebilmek
amaci ile hastalara intravendz sivi verilmesi, vazopressor ajanlarin kullanilmasi,
hastalara uygun pozisyon verilmesi ve uygulanan lokal anestezik dozunun azaltilmasi
gibi islemler uygulanabilmektedir (60). Kadin cinsiyet, ileri yas, gebelik, hipovolemi
ve Amerika Anestezistler Birligi(ASA) risk skorunun yiiksek olmasi hipotansiyon

sikligin1 arttiran risk faktorlerindendir (61).

Bradikardi: Kalp hizinin 60 atim/dakikanin altinda olusu bradikardi olrak tanimlanir.
Kalbin sempatik innervasyonu T1-4 spinal sinirleri ile saglanir. Sempatik blok seviyesi
T1 segmentine ulastiginda kalp parasempatik sistemin etkisi altmna girecek ve kalp

atim hizi1 diisecektir.

Postspinal Bas Agrisi: Durada olusturulan herhangi bir defekt BOS kagagi gelisimine
sebep olmaktadir. Olusan dural defektten meydana gelen BOS kagagi, kafa i¢i basingta
azalmaya ve kafa i¢i olusumlarda gerilmeye neden olabilmekte ve bu gerilme ve
sonrasinda gelisen vazodilatasyon postdural bas agrisina yol agabilmektedir (62). Post
dural bas agris1 tedavisinde, yatak istirahati, siv1 tedavisi, analjezikler, vazokonstriktif
ajanlar ve kafein kullanilabilmektedir. Medikal tedaviye ragmen rahatlamayan
hastalarda epidural kan yamasi ve optik sinir blokaji tercih edilebilir. Kalem uclu

spinal ignelerin kullanima girmesiyle siklig1 azalma gostermistir.
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C. Sprotte

Sekil 5. Keskin uc¢lu Quincke igneler ve kalem ug¢lu Whitacre ve Sprotte
igneler(53)

Sirt Agnisi: Spinal igne ilerletilirken gelisen doku hasari inflamatuar siiregleri
tetikleyerek sirt agrisina neden olabilmektedir. Tedavide analjezik ajanlar ¢ogunlukla

yeterli olmaktadir.

Yetersiz Spinal Anestezi: Siklikla lokal anestezik ajanin enjeksiyonu sirasinda spinal

ignenin u¢ kisminda bir yer degisikligi goriilmesi ile olusur.

Yiiksek Spinal Blok: Yiiksek dozlarda lokal anestezik ajan kullanilmasi ya da 6zel
hasta popiilasyonlarinda dozun azaltilmamasi gibi durumlarda blok seviyesi
beklenenden yiliksek olabilmektedir. Hastalarda hipotansiyon, bradikardi, dispne,
bulant1 ve kusma goriilebilmektedir. Blok seviyesi kranial sinirlere kadar ulastiginda
total spinal blok diisiiniiliir. Komplikasyon sirasinda goriilen solunum arresti frenik
sinir tutulumuna bagli degil daha ¢ok 1srarci hipotansiyonun bir sonucu olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Tedavide solunum destegi saglanmasi ve gelisen hipotansiyon

ve bradikardinin diizeltilmesi temel yaklasimi olugturmaktadir (53).

Ani Kardiyak Arrest: Genis prospektif calismalarda spinal anestezi sonrasi nadir de

olsa kardiyak arrest vakalar1 bildirilmistir. Bu vakalarin bircogu geng hastalar olup
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bradikardiyle baslayan bir siire¢ gostermislerdir. Etyolojide azalmis vendz doniis ve
artmig parasempatik aktivite su¢lanmakta ve artmis vagal tonuslu kisilerin 6zellikle

risk grubu oldugu belirtilmektedir (53).

8- Uriner Retansiyon: S2-4 spinal sinir koklerinde gelisen blokaj mesane tonusunda
azalmaya ve iseme refleksinde inhibisyona neden olabilmektedir. Hastalar islem
sonrasi eger bir liriner kateter ile takip edilmiyorlarsa idrar ¢ikisi agsindan yakin takip

edilmelidirler (53).

9- Epidural Hematom: Epidural venlerde meydana gelen bir hasarlanma spinal kanal
icerisinde dnemli etkiler olusturmaz ancak var olan bir kanama bozuklugu neticesinde
olusan hematomlar kalic1 norolojik sekellere yol agabilecek kitle etkisi olusturabilirler.
Olas1 norolojik sekelleri engellemek adina hizli tan1 ve tedavi son derece onem arz
etmektedir. Eslik eden bir motor defisit veya sfinkter disfonksiyonu ile birlikte siddetli
bel ve bacak agris1 varliginda epidural hematom agisindan uyanik olunmali gerekli

goriintiileme islemleri yapilarak beyin cerrahisi konsiiltasyonu istenmelidir (53).

10- Menenjit ve Araknoidit: Spinal anestezi uygulamasi sirasinda kullanilan
malzemelerin veya ilaglarin kontaminasyonu ya da cilt bulasi nedeniyle enfeksiy6z
tablolar gelisebilmektedir. Nadir goriilen ve enfeksiyoz ya da nonenfeksiyoz
nedenlerle gelisebilen diger bir komplikasyon ise araknoidit tablosudur. Klinik olarak,

agr1 ve diger norolojik semptomlarla kendisini gdsterir.

11- Intravaskiiler Enjeksiyon ve Sistemik Lokal Anestezik Toksisitesi: Kullanilan
lokal anestezik ajanlarin yanliglikla intavaskiiler alana verilmesi sonrasi lokal
anestezik ilaglarin sistemik toksik etkilerinin gdzlenmesi durumudur. Daha ¢ok
epidural ve kaudal anestezi i¢in riskli bir uygulama olup spinal anestezi sirasinda

kullanilan ilag dozu goreceli olarak diisiik kalmaktadir (53).

12-Norolojik Hasarlanma: Sinir kokleri ya da spinal kord hasarlanmis olabilir. Olas1
diger nedenler dislanmalidir. Spinal kord hasarmi Onleyebilmek adma girigim
yetiskinlerde L1 cocuklarda L3 seviyesi altindan uygulanmalidir. Islem sirasinda

herhangi bir uyusukluk yasanmasi durumunda igneye tekrar yon verilmesi
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diistiniilmelidir. Parestezi ile birlikte agr1 yasanmasi durumunda igne derhal
cekilmelidir. Spinal korda direk uygulanan enjeksiyonlar paraplejiye neden

olabilmektedir.

Tablol5. Spinal Anestezi Komplikasyonlari(53)
Idrar retansiyonu

Yiiksek spinal anestezi

Total spinal anestezi

Kardiyak arrest

Anterior spinal arter sendromu

Horner sendromu

Igne ve Kateter Yerlesimine Bagh Komplikasyonlar
Sirt agrisi

Postspinal bas agrisi

Cift gorme

Kulak ¢inlamasi

Sinir kokii hasar

Spinal kord hasan

Kauda ekuina sendromu

Kanama-hematom

Yetersiz anestezi

Subdural blok

Intravaskiiler enjeksiyon

Menenjit-araknoidit

Epidural abse
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2.3. PERFUZYON iINDEKSI

2.3.1. Pulse Oksimetre ve Signal ExtractionTeknolojisi (SET®)

Standart monitorizasyonda son derece dnemli ve vazgecilmez bir yere sahip
olan pulse oksimetre ilk kez Takuo Aoyagi tarafindan 1972’de gelistirilmistir (63).
Pulse oksimetrinin temel ¢aligma mekanizmasi birbirlerinden farkli dalga boylarindaki
iki 151k kaynagmm (660nm ve 940nm) yine farkli oranlarda absorbe edilmesi
prensibine dayanir (64). Dokularin perflizyonunda bolgesel farkliliklar
goriilebileceginden 6l¢iim bolgesi olarak iyi perfiize olan bolgeler tercih edilmelidir.
Tercih edilen bolgeler parmak ucu, kulak memesi ve ayak bagparmagidir (65). Pulse
oksimetrelerde ana kural, oksijenize hemoglobinin deoksijenize rediikte
hemoglobinden ayrimimnin yapilmasidir. Bu ayrim ile kizil ve kizilotesi i1smlarin
absorbsiyon orani bir mikroprosesor yardimiyla analiz edilerek sonucunda noninvaziv
olarak arteriyel oksijen satiirasyonu (SpO2) o0l¢iilebilmektedir. Pulse oksimetre
calisma mekanizmasi, oksijenize hemoglobinin 640 nm dalga boyundaki kizil,
deoksijenize hemoglobinin ise 940 nm dalga boyundaki kizil6tesi 1sinlar1 absorbe
etmesi ilkesine dayanir. Pulse oksimetreler bu iki farkli dalga boyundaki 15181 yayan
diotlar ve dokudaki kanin absorbsiyon oraninmi élgen fotodedektdrden olusmaktadir.
Oksihemoglobin ve deoksihemoglobin miktarmin birbirlerine oranlarina gore

satiirasyon degeri hesaplanir ve sonug olarak yansitilir

Masimo Signal Extraction Technology (SET®) cihazi ile pulse oksimetrenin
Olciilmesi ise kirmizi ve infrared fotopletismografik sinyallerle saglanir ve farkli klinik
durumlarda dogru oksijen saturasyonunun saptanabilmesi i¢in radyofrekans ve 1siktan
korunmus optik sensdrler, dijital sinyal islemesi ve uyum filtrasyonunu igeren ileri
tekniklerin kiimelesmesi siireci saglanir. Masimo SET cihazi ile saptanabilen diger bir
parametre olan perflizyon indeksi(PI) ise pletismografik dalga formlarinda gdsterilen
pulsasyonlarin normalden fazla biiyiitiilmesi ile elde edilen sayisal bir degerdir ve
pulsatil sinyallerin non-pulsatil sinyallere orani ile hesaplanir. Masimo ile 0.02-20
arasindaki PI degerleri saptanabilir (66). Rutin pulse oksimetre sistemlerinde diisiik

perflizyon istenmeyen sinyal-parazit oranmi artirir ve bu durum pulse oksimetre
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hatasiyla sonuglanir. Masimo SET®’in yazilim ve donanim Ozellikleri kotii

perfiizyonu olan hastalarda da en iyi performansi vermesi i¢in dizayn edilmistir (66).

Sekil 6. Calismada kullanilan Masimo Root Radical-7 cihaz

2.3.2. Perfiizyon indeksi ile Ilgili Genel Bilgiler

Hemodinamik monitorizasyonda uygun kosullar1 saglayabilmek adimna
hastalarin periferik perflizyon durum ve degisikliklerinin bilinmesi son derece 6nem
arz etmektedir. Bu durum 6zellikle kritik hasta yonetiminde daha da 6ne ¢ikmaktadir.
PI, periferik dokudaki pulsatil kan akiminin non-pulsatil kan akimma oranidir. Pulse
oksimetre ile siirekli ve non-invaziv olarak periferal perflizyonun degerlendirilmesini
saglar. PI 6lgimiin yapildigi lokasyona bagl olarak degisiklik gosterebilmektedir ve
tercih edilen alandaki perflizyon durumunun siirekli olarak degerlendirilebilmesini
saglar (67). Ayrica PI’'nin kalp hizi, oksijen satiirasyonu, oksijen tiikketimi ve sicaklik
gibi kritik hasta yonetiminde akil karistirict etkilere sahip olabilecek diger fizyolojik
degiskenlerden etkilenmiyor olmasi da takip ag¢isindan klinisyene bir avantaj

saglamaktadir (68). Takip swasmnda dogru sonuclara ulasabilmek admna, PI
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monitdrizasyonunda tek bir l¢liim yerine, uzun siireli 6lgiimler neticesinde elde edilen

trend verileri kullanilmalidir (69).

PI dokuya ulasan kan akimi ile dogrudan iligkili oldugundan doku
perfizyonunu  degerlendirmede  giivenilir  bir dlgim  yontemidir  (70).
Vazokonstriiksiyon etkisi ile dokuya ulasan kan akimi azalir ve buna bagl olarak da
PI degerinde azalma goriiliir. Vazodilatasyon etkisi ise dokuya ulasan kan akimi
miktari arttiracak ve yine bu etkiye bagli olarak da PI degerinde bir artis goriilecektir
(71). Anestezi etkisi ile hastalarda ilk olarak periferik vazodilatasyon baslar. Kisilerde
yapilan klinik ¢aligmalarda genel ve rejyonel anestezinin erken bir gdstergesi olarak
perfiizyon indeksinde artis oldugu saptanmistir ki bu durum blok basarismin bir
belirteci olarak kullanilabilmektedir. Bu durumun tersi olarak, perflizyon indeksinde
herhangi bir artisin goriilmemesi anestezi basarisizligin erken bir belirtisi olarak
goriilebilmektedir. Bununla birlikte, PI’nin epidural anesteziye bagl olarak gelisen
sempatik blokaj1 cilt sicakligi ve ortalama arter basinci gibi diger onemli belirteglere

gore daha erken, daha net ve daha sensitif bir sekilde saptadigi bildirilmistir (6).
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3. GEREC-YONTEM

Arastirmamiz prospektif gozlemsel calisma olarak planlandi ve Erzincan
Binali Yildirim Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onayr alindiktan sonra,
01.12.2017-01.12.2019 tarihleri arasinda Erzincan Mengiicek Gazi Egitim ve
Arastirma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi’nde gergeklestirildi.

(Clinicaltrial Gov Id: NCT03869775 )

18 yas lizeri, spinal anestezi ile operasyona alinan, Tip-2 DM disinda ek
hastaligi olmayan ASA LII ve III risk grubundaki 150 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Her hasta konu hakkinda bilgilendirilerek yazili onamlar1 alindi.

Calismaya katilmay1 kabul etmeyen hastalar, 18 yas alt1 hastalar, tip-1 DM si
olan hastalar, spinal anestezinin kontrendike oldugu sepsis, enjeksiyon yerinde lokal
enfeksiyon, agir hipovolemi, koagiilopati, antikoagiilan kullanimi, intrakranial basing
artis1, ciddi aort ve mitral darligi gibi durumlar1 olan hastalar, DM disinda periferik
perflizyonu bozabilecek periferik arter hastalig1 ve benzeri komorbiditesi olan hastalar

ve operasyon sirasinda genel anesteziye gecilen hastalar calisma dis1 birakildi.

Kriterlere uyan hastalarin yazili onamlar1 alindiktan sonra hastalar
premedikasyon odasina alindi. Demografik veriler kaydedildikten sonra hastalara
Ewing kardiyovaskiiler otonom ndropati testleri uygulandi (tablo 10). Hastalar DM ve
KON varligina gére 50 ser hastadan olusan 3 ana gruba ayrildi. Grup Kontrol, kontrol
grubu olarak tasarlandi1 ve gruba DM (-) ve KON (-) olan hastalar dahil edildi. Daha
sonra DM (+), KON (-) olan hastalar Grup DM’ye dahil edilirken DM (+), KON (+)
olan hastalar ise Grup KON’a dahil edildi.

Grup kontrol (n:50) : DM (-) ve KON (-) olan hastalar

Grup DM (n:50) : DM (+) ve KON (-) olan hastalar

Grup KON (n:50) : DM (+) ve KON (+) olan hastalar

KON tanis1; Ewing ve arkadaglar1 tarafindan gelistirilen hem sempatik hem de
parasempatik otonom fonksiyon bozuklugunu birlikte degerlendiren 5 asamali testler

ile konuldu.
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1. Valsalva Manevrasina Kalp Hiz1 Cevabi: Test aninda hastalarin yaklasik 15sn
stireyle zorlu ekspiryum yapmalari saglandi. Test siiresi boyunca siirekli monitor kaydi
alindi. Monitor kaydindaki kalp hiz1 esas alinarak valsalva orani olarak tanimlanan en

uzun R-R mesafesi ile en kisa R-R mesafesi arasindaki oran kaydedildi.

2. Ayaga Kalkma Esnasinda Ani Kalp Hizi Cevabi: Hasta diiz bir zeminde,
dinlenmis bir vaziyette yatiyorken hastadan ayaga kalkmasi istendi. Yine siirekli bir
monitor kaydi ile kalp hizi esas alinarak 30:15 orani olarak tanimlanan en uzun R-R

mesafesi ile en kisa R-R mesafesi oranlandi.

3. Derin Nefes Esnasindaki Kalp Atim Hizi1 Degiskenligi: Bu test sirasinda hasta
rahat ve dinlenmis bir pozisyonda iken kendisinden dakikada 6 derin nefes almasi
istendi. Derin soluklar sirasinda kalp hiz1 izlendi. Ekspiryum sirasindaki en uzun R-R

aralig1 inspiryum sirasindaki en kisa R-R araligina oranlanarak kaydedildi.

4. Ayaga Kalkma Esnasinda Kan Basinc1 Cevabi: Bu test dinlenmis halde yatan bir

hastanin ayaga kalkis sonrasi 2. dakikadaki kan basinci 6lgiilerek gergeklestirildi.

5. izometrik Kontraksiyon Testi: Bu test sirasnda hastadan kullandig1 elini
maksimum gii¢le stkmasi1 daha sonra ise 5 dakika boyunca maksimum giiclin {i¢te biri
kadar bir giicte sikmasi istendi. Islem dncesi ve islem sonrasi el gevsetilmeden nce
diger koldan tansiyon Olciilerek iki deger arasindaki fark hesaplandi. Farkin <10

mmHg olmasi pozitif bir kriter olarak degerlendirildi.
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Tablo 10. Ewing Testleri Referans Arahklari(C9)

Parasempatik Testler Normal Smirda Anormal
1- Valsalva manevrasina kalp hizi yamt1i  >1.21 1.11- <I.1
1.20
2- Ayaga kalkmaya kalp iz tepkisi >1.04 1.01- <1
(30:15) 1.03
3- Derin nefes esnasinda kalp hizi - - -
degisikligi (E/I)*

Sempatik Testler

4- Ayaga  kalkmaya kan  basmc <10 11-29 >30
yamiti(mmHg)
5- izometrik kontraksiyon testimmHg)  >16 11-15 <10

Tabloda belirtilen Ewing testlerinde normal degerler i¢in 0, sinirda degerler
icin 0.5 ve anormal degerler i¢in 1 puan verildi. Total puan bir ve lizerinde ise KON
pozitif olarak degerlendirildi.

Tim gruplar ameliyat masasina alindiktan sonra hastalara rutin EKG,spo2 ve
non-invaziv arteriyel tansiyon monitorizasyonuna ilave olarak Pl monitorizasyonu
uygulandi. Sonrasinda hastalara sorumlu anestezist tarafindan 12,5 mg agirlastirilmis
bupivakain ile spinal anestezi uygulandi. Spinal anestezi uygulanmis olan hastalar
calismaya alind1 ve hem preop hem de intraop verileri iiger dakikalik araliklarla

operasyon sonuna kadar kaydedildi ( kalp hizi, kan basinci, Spo2 ve PI).

Hastalarda hipotansiyon varligini belirlemek adma bazal sistolik degerdeki
%20’ lik bir diisiis olmasi esas alind1.

Caliymanm primer amaci; spinal anestezi sonrast bazal PI degerlerinin ve
perfiizyon indeksi degerindeki artis trendinin diyabetik ancak dnceden KON tanisi
almamis hastalarda, KON varlig1 agisindan prediktif bir belirte¢ olarak kullanilip

kullanilamayacagini test etmektir.
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Istatistiksel Analiz: Orneklem ol¢iimii hesaplanirken G*Power 3.1.9.2
kullanildi. Hesaplamalarda a degeri 0.05, calismanin giicii %80 olarak alindi. Yapilan
bir pilot calisma ya da onsel bilgi alinabilecek amaca uygun literatiir olmadigi i¢in etki
biyiikliigii orta-yliksek (etki biiylikliigii=0.65) diizeyde alindi. Cohen’in Onerdigi
ortalama fark i¢in etki biiyiikligii degeri 0.5 (orta diizeyli) ve 0.8 (yiiksek diizeyli)
oldugu bilinmektedir. Etki biiyiikliigli orta-yiiksek (etki biiyiikligii=0.65) oldugunda
calismaya her grupta 48 kisi, olmak iizere toplamda 144 kisinin alinmasi
gerekmektedir. Istatistiksel analizler ve hesaplamalar i¢in IBM SPSS Statistics 22.0
(IBM Corp. Released 2013. IBM SPSS Statisticsfor Windows, Version 22.0. Armonk,
NY: IBM Corp.) ve MS-Excel 2016 programlari, F1-LD-F1 tasarimi i¢in R (ver 3.5.1)
programlama dilinde yer alan “nparLD” paketi ve RStudio (ver.1.2.1335) yazilimi
kullanild.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen katilimeilarin %64,7°si (n=97) erkek, %35,3’10 (n:53)
kadin olarak bulunmus olup hastalarin cinsiyetleri bakimindan gruplar arasi1 anlamli
bir farklilik izlenmemistir (p>0,05).

Hastalarin yas ortalamasi 55+16,2 olarak bulunmustur. Grup Kontrol i¢in yas
ortalamas1 41+16, Grup DM i¢in yas ortalamas1 61+10,3 ve Grup KON i¢in yas
ortalamasi ise 64+10 olarak bulunmus olup gruplar arasinda istatistiksel acidan fark
tespit edilmistir (p<0,05) . Gruplarm yas dagilimlar1 Tablo 17 de gosterilmistir.

Katilimcilarm ASA risk skorlar1  degerlendirildiginde grup ayirimi
yapilmaksizin ASA I olanlarin %33,3 (n=50), ASA 2 %44,7 (n=67), ASA3 olanlarin
ise %22,0 (n=33) olduklar1 tespit edilmis olup yine gruplar arasinda istatistiksel agidan
anlamli bir fark tespit edilmistir (p<0,05). Gruplarin ASA dagilimlar1 Tablo 18 de

gosterilmistir.

Tablo 16. Tammlayic istatistikler

Say1 Yiizde
Cinsiyet Erkek 97 64,7
Kadin 53 35,3
1 50 33,3
ASA 2 67 447
3 33 22,0
Kontrol Grubu 50 33,3
Grup DM + ve KON - 50 33,3
DM + ve KON + 50 33,3
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Tablo 17. Yas icin tamimlayici istatistikler

N Minimum Maximum Mean E)tedv.iation p
Genel 150 20 82 55,79 16,289
Grup Kontrol 50 20 72 41 16.07 *
Grup DM 50 37 78 61 10,35 *
GrupKON 50 45 82 64 10,08 *
*p<0,05
Tablo 18. ASA icin tamimlayici istatistikler

N ASA | ASA Il ASAIII

Genel 150 50 67 33
Grup Kontrol 50 50 - -
Grup DM 50 - 50 -
Grup KON 50 - 17 33
*p<0,05

Hemodinamik veriler incelendiginde sifirinct dakikada nabiz ortalamasi
80,36+13,56, 3. dakikada 79,97+13,50, 6. dakikada 78,77+13,51, 9. dakikada
76,54+13,42, 12. dakikada 74,87+13,2, 15. dakikada 73,71+11,64, 30. dakikada ise
71,93£11,44 olarak tespit edilmistir. Nabzin kaydedildigi dakikalara gore gruplar

arasinda anlamlilik oldugu gériilmiistiir (p<0,05). Kontrol grubunda nabiz 6. dakika

hari¢ diger her dakikada diger gruplardan daha yiiksek iken KON grubunda ise nabiz

nispeten daha diisiik degerler gostermistir. Incelenen gruplarmin hepsinde nabizda

sifirmec1  dakikadan 30. dakikaya dogru kademeli olarak azalmanmn oldugu

saptanmuistir.
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Tablo 19. Gruplara gore nabiz degerlerindeki farkhlasma

Grup N Mean SDtedv.iation Mean Rank p
NABIZ-0 50 81,36 13,906 4,72
NABIZ-3 50 81,10 12,440 5,50
NABIZ-6 50 78,78 11,348 5,03
Kontrol NABIZ-9 50 78,22 11,729 4,39 P<0,05
NABIZ-12 50 75,86 9,856 3,36
NABIZ-15 50 74,50 9,403 2,93
NABI1Z-30 50 73,02 11,703 2,07
NABIZ-0 50 80,08 14,580 5,00
NABIZ-3 50 79,90 14,834 5,24
NABIZ-6 50 77,48 14,892 4,79
DM NABIZ-9 50 75,64 15,329 3,97 P<0,05
NABIZ-12 50 74,24 14,274 3,54
NABIZ-15 50 73,58 13,965 3,09
NABI1Z-30 50 70,78 12,225 2,37
NABIZ-0 50 79,64 12,335 5,22
NABIZ-3 50 78,90 13,311 4,57
NABIZ-6 50 80,04 14,191 5,48
KON NABIZ-9 50 75,76 13,078 3,96 P<0,05
NABIZ-12 50 74,50 12,604 3,37
NABIZ-15 50 73,06 11,291 2,80
NABIZ-30 50 72,00 10,465 2,60
Test: Friedman, p<0,05
82
80 P—
78 —
76 \
74
72
70
68
NABIZ-0 NABIZ-3 NABIZ-6 NABIZ-9 NABIZ-12  NABIZ-15

@ control Mean

DM + / CON - Mean

DM+/CON+ Mean

Sekil 7. Gruplara gore nabiz degerlerindeki degisim
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Oksijen saturasyon degerleri incelendiginde kontrol grubunda en yiiksek SpO2
degerlerinin oldugu belirlenmistir. Ancak istatistiksel olarak anlamli bir fark
gbézlenmemistir.

Tablo 20. Gruplara gore Spo2 degerindeki farkhilasma

Grup N Mean Std. Deviation Mean Rank
Sp02-0 50 98,22 ,864 2,17
Sp0»-3 50 98,70 1,055 3,36
Sp0O2-6 50 99,02 ,937 4,19
Kontrol SpO2-9 50 99,14 ,857 4,50
Sp0O2-12 50 99,20 ,782 4,65
Sp0»-15 50 99,22 ,790 4,67
Sp0»-30 50 99,12 1,003 4,46
Sp0»-0 50 96,42 2,348 1,45
Sp0»-3 50 97,54 1,971 3,04
Sp0O»-6 50 98,06 1,490 4,13
DM SpO2-9 50 98,40 1,195 4,79
Sp0»-12 50 98,42 1,144 4,82
Sp0»-15 50 98,42 1,180 4,84
Sp0»-30 50 98,44 1,232 4,93
Sp0»-0 50 96,52 1,752 1,46
Sp0»-3 50 97,76 1,379 3,26
SpO»-6 50 98,22 1,266 4,40
KON Sp0»-9 50 98,34 1,042 4,72
Sp0»-12 50 98,26 1,226 4,50
Sp0»-15 50 98,36 1,025 4,78
Sp0»-30 50 98,42 1,032 4,88

*Kontrol, DM ve KON gruplari arasinda SpO» degerleri agisindan anlaml bir farklilik saptanmanustir.
p>0,05

Sistolik arter basinci (SAB) degerleri incelendiginde biitiin gruplarda SAB; 0.
dakikadan 30. dakikaya dogru diizenli bir sekilde azalma egilimi gostermistir. En
yiiksek SAB ortalamasinin ise DM grubunda oldugu tespit edilmistir (p<0,05).
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Tablo 21. Gruplara gore SAB degerindeki farkhilasma

Grup N Mean  Std. Deviation Mean Rank P
SAB-0 50 131,92 14,001 6,47
SAB-3 50 118,34 13,480 4,00
SAB-6 50 114,26 12,841 3,08
Kontrol SAB-9 50 113,70 13,597 3,06 *
SAB-12 50 113,92 13,338 3,27
SAB-15 50 115,68 12,087 3,75
SAB-30 50 118,92 12,900 4,37
SAB-0 50 155,26 16,913 6,82
SAB-3 50 138,90 16,649 4,80
SAB-6 50 129,46 19,654 3,69
DM SAB-9 50 128,32 20,401 3,18 *
SAB-12 50 125,28 20,083 2,98
SAB-15 50 126,62 17,223 3,25
SAB-30 50 126,36 15,637 3,28
SAB-0 50 144,84 20,154 6,50
SAB-3 50 124,56 19,683 4,50
SAB-6 50 120,20 18,173 3,82
KON SAB-9 50 116,40 19,096 2,89 *
SAB-12 50 118,62 17,313 3,46
SAB-15 50 118,12 15,334 3,32
SAB-30 50 119,02 15,777 3,51
* p<0,05 SAB:Sistolik Arter Basinci
200
150
100
50
0
SAB-0 SAB-3 SAB-6 SAB-9 SAB-12 SAB-15

@ control Mean

DM + / CON - Mean

Sekil 8. Gruplara gore SAB degerindeki farkhlagsma
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Diyastolik arter basmci degerleri incelendiginde DAB’m 0. dakikadan 30.
dakikaya dogru azalma egiliminde oldugu goézlenmistir. Gruplar arasinda bazal
degerlere bakildiginda en yiiksek degerlerin DM grubunda oldugu gorilmiistiir
(p<0,05).

Tablo 22. Gruplara gore DAB degerindeki farklilasma

Grup N Mean Std. Deviation Mean Rank
DAB-0 50 84,96 10,012 6,37
DAB-3 50 73,82 10,546 3,84
DAB-6 50 70,94 10,151 2,88
Kontrol DAB-9 50 71,20 10,408 3,11
DAB-12 50 71,74 10,692 3,20
DAB-15 50 73,48 10,424 3,96
DAB-30 50 75,94 9,488 4,64
DAB-0 50 94,00 12,053 6,49
DAB-3 50 84,12 12,577 4,87
DAB-6 50 78,00 12,227 3,63
DM DAB-9 50 76,46 10,463 3,03
DAB-12 50 76,36 10,844 3,05
DAB-15 50 77,76 8,932 3,25
DAB-30 50 78,44 8,629 3,68
DAB-0 50 92,40 10,049 6,39
DAB-3 50 76,10 12,423 4,48
DAB-6 50 73,48 13,515 3,73
KON DAB-9 50 72,08 12,726 3,04
DAB-12 50 73,90 13,336 3,58
DAB-15 50 73,00 11,562 3,26
DAB-30 50 73,96 9,551 3,52

*p<0,05 DAB: Diyastolik Arter Basinct
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Sekil 9. Gruplara gore DAB degerindeki farkhlasma

PI degerleri incelendiginde tiim gruplarda PI'nin 0. dakikadan 30. dakikaya
dogru artma egiliminde oldugu gozlenmistir. Grup Kontrol ile Grup DM arasindaki
iligki arastirildiginda 0, 3, 6 ve 9. dakikalarda anlamli bir farklilik goriilmezken
(p>0,05); 12 ve 15. dakikalarda istatistiksel agidan anlamli bir farkhilik oldugu
gozlenmistir (p<0,05). Grup Kontrol ile Grup KON arasidaki iligki arastirildiginda
tiim dakikalarda gruplar arasi anlamli bir farklilik oldugu ve KON grubunda belirgin
daha diistik degerler ol¢iildiigii tespit edilmistir (p<0,05). Grup DM ile Grup KON
arasindaki iligki arastirildiginda ise yine tiim dakikalarda gruplar arasi anlamli bir iligki
oldugu ve yine KON grubunda belirgin daha diisiik degerler olciildiigii goriilmiistiir
(p<0,05).

46



Tablo 23. Gruplar aras1 PI degerindeki farkhlasma

N Mean Std. Deviation p*
Kontrol Grubu (1) 50 1,1530 ,63426
DM + ve KON - (2) 50 1,6110 73535 1-3
PI-o DM + ve KON + (3) 50 , 7716 ,44097 2-3
Total 150 1,1785 ,70187
Kontrol Grubu (1) 50 3,2160 1,54647
PI3 DM + ve KON - (2) 50 3,5360 1,41115 1-3
DM + ve KON + (3) 50 1,3406 ,64415 2-3
Total 150 2,6975 1,58802
Kontrol Grubu (1) 50 5,2760 2,10990
DM + ve KON - (2) 50 5,0620 1,81399 1-3
P DM+ ve KON + @3) 50 2,0270 09418 23
Total 150 4,1217 2,25552
Kontrol Grubu (1) 50 6,8100 2,36887
. DM + ve KON - (2) 50 6,0880 2,25159 1-3
DM + ve KON + (3) 50 2,5130 1,05747 2-3
Total 150 5,1370 2,72646
Kontrol Grubu (1) 50 7,990 2,5594
o1 DM + ve KON - (2) 50 7,098 2,5752 12
DM + ve KON + (3) 50 3,014 1,1981 2.3
Total 150 6,034 3,0873
Kontrol Grubu (1) 50 9,006 2,7171
DM + ve KON - (2) 50 7,896 2,5907 -2
PI-15 1-3
DM + ve KON + (3) 50 3,484 1,3321 2.3
Total 150 6,795 3,3083
Kontrol Grubu (1) 50 9,926 2,5942
DM + ve KON - (2) 50 8,580 2,7527 1-2
P1-30 1-3
DM + ve KON + (3) 50 4,062 1,4616 03
Total 150 7,523 3,4264

*Test: Kruskal Wallis, p<0,05

Hastalarda spinal anestezi sonras1 gelisen hipotansiyon olgular1 incelendiginde
totalde 36 hastada belirgin hipotansiyon gelistigi ve bu hastalarin %22,2’ sinin (n:8)
Grup Kontrol, %30,6’sinin (n:11) Grup DM ve %47,2’sinin ise (n:17) Grup KON
icerisinde yer aldig1 goriildii. Gruplar aras1 farklilik incelendiginde Grup Kontrol ile
Grup DM arasinda (p=0,481) ve Grup DM ile Grup KON arasinda (p=0,160)
istatistiksel agidan bir anlamlilik olmadigi; Grup Kontrol ile Grup KON arasinda ise
anlamli bir farklilik oldugu (p=0,03) tespit edilmistir.
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Tablo 24.1. Hipotansiyon gelisen ve gelismeyen hastalarin gruplara gore dagihm

Hipotansiyon

~ Total
Gelismedi Gelisti
N 42 8 50
Kontrol
% 36,8% 22,2%  33,3%
N 39 11 50
Grup DM
% 34,2% 30,6% 33,3%
N 33 17 50
KON
% 28,9% 472%  33,3%
N 114 36 150
Total
% 100,0% 100,0% 100,0%

Tablo 24.2. Hipotansiyon gelisen ve gelismeyen hastalarin gruplara gore dagihimi

95% Confidence Interval
Std. Lower Upper
() GRUP  (J) GRUP Error P Bound Bound
Kontrol DM ,085 ,481 -,23 11
KON ,085 ,036 -,35 -,01
DM Kontrol ,085 ,481 -,11 23
KON ,085 ,160 -,29 ,05
KON Kontrol ,085 ,036 ,01 ,35
DM ,085 ,160 -,05 29

Hipotansiyon gelisen ve gelismeyen hastalarin gruplardan bagimsiz olarak
perflizyon indeksleri karsilastirildiginda hipotansiyon gelisen grupta PI degerlerinin
belirgin daha diisiik oldugu goriildii. 0 (p=0,822) ve 3. dakikalarda (p=0,121) anlamli
bir farkliigm olmadig1 6 (p=0,013), 9 (p=0,007), 12 (p=0,008) ve 15. dakikalarda
(p=0,004) ise istatistiksel agidan anlamli bir farklilik oldugu tespit edildi.
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Tablo 25. Hipotansiyon gelisen ve gelismeyen hasta gruplarindaki perfiizyon
indeksi degerleri ve aradaki farkhhiklar

Std.
Hipotansiyon N Mean L. Mean Rank
Deviation
PI-0 114  1,1927 ,73589 1,00 0,822
PI-3 114  2,8182 1,61789 2,00 0,121
PI-6 114  4,3434 2,26490 3,00 0,013
Gelismedi
PI-9 114 54496 2,73692 4,00 0,007
PI-12 114 6,382 3,1320 5,01 0,008
PI-15 114 7,161 3,3648 6,03 0,004
PI-0 36 1,1336 ,58825 1,00 0,822
PI-3 36 2,3153 1,44464 2,00 0,121
PI-6 36 3,4194 2,10439 3,06 0,013
Gelisti
PI-9 36 4,1472 2,47704 4,01 0,007
PI-12 36 4,933  2,6957 4,94 0,008
PI-15 36 5,639 2,8687 6,04 0,004
43
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Sekil 10. Hipotansiyon gelisen ve gelismeyen hastalarin 0. Dakika perfiizyon
indeksi degerleri (p=0,822)
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Sekil 11. Hipotansiyon gelisen ve gelismeyen hastalarin 6. Dakika perfiizyon
indeksi degerleri (p=0,007)
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Sekil 12. Hipotansiyon gelisen ve gelismeyen hastalarin 15. Dakika perfiizyon
indeksi degerleri (p=0,004)
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5-TARTISMA

KON perioperatif siirecte artmig mortalite ve morbiditeye neden olabilecek
ciddi komplikasyonlara yol agabilmektedir. Preoperatif donemde KON tanisinin
konulmus olmasi anestezi yonetimi acisindan son derece 6nem arz etmektedir. KON
tanis1 konulmamis hastalarda perfiizyon indeksinin hem tanida hem de gelisebilecek
intraoperatif komplikasyonlar1 6n gormede kullamilip kullanilamayacagini
arastirdigimiz ¢alismamizda KON (+) olgularda bazal perfiizyon indeksi degerlerinin
ve spinal anestezi sonrasi ortaya ¢ikan periferik vazodilatasyon neticesinde perflizyon
indeksinde meydana gelen artis hizinin KON (-) olgulara gore daha diisiik oldugunu
gordiik. Ayrica spinal anestezi sonrasi gelisen hipotansiyon olgularinin hipotansiyon
gelismeyen olgulara gore daha diisiik PI degerlerine ve artis hizina sahip oldugunu

tespit ettik.

Perfiizyon indeksi degerleri KON grubunda diger gruplara gére daha az bir
artis gostermektedir. Bu durumun nedeni arastirildiginda ise uzun siireli yliksek glikoz
diizeylerinin periferik sinirlerde olusturdugu tahribat 6ne ¢ikmaktadir. Yiiksek glikoz
diizeyleri damarlarda endotelyal proliferasyona, bazal membranda kalinlagsmalara ve

bozulmus vazodilatér cevaba neden olabilmektedir (72).

2002 yilinda Taskiran M. ve arkadaslarinin 19 Tip 1 DM hastas1 ve 10 saglikli
kisi lizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada KON pozitif kisilerde vazodilator bir ajan olan
dipiridamol enjeksiyonuyla miyokardiyal kan akiminda KON negatifkisilere gore ¢ok
daha az bir artis saptandigi gosterilmistir (73). Yine 2001 yilinda Vinik ve
arkadaslarinin yaptiklar1 bir derlemede periferik ndropatisi olan diyabetik hastalarda

mikrovaskiiler reaktivitenin ve vazodilator cevabin bozuldugu gosterilmistir (74).

Gruplarin yas dagilimlar1 incelendiginde gruplar arasinda anlamli farklilik
tespit ettik. En yliksek yas ortalamasi 64 ile Grup KON igerisinde saptanirken en diisiik
yas ortalamasi 41 ile kontrol grubu icerisinde saptandi. Bu durum KON prevelansinin
yas ve diyabet siiresi ile artis gostermesi ile iligkili olabilir. Menon ve arkadaglarinin
2017 yilinda yaptiklar1 bir ¢aligmada da KON i¢in ortalama yas 61.1 ve taniya kadar

gecen ortalama diyabet siiresi 10.2 yil olarak bulunmustur (75).
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Gruplarin cinsiyet dagilimlar1 incelendiginde gruplar arasi anlamli bir farklilik
saptanmadi. KON grubunda 32 erkek ve 18 kadin hasta oldugu goriildii. Literatiirde
kadin cinsiyetin bir risk faktorii oldugunu gosteren yayimnlar olsa da Chung ve
arkadaslarinin 2017 yilinda yaptiklar1 bir ¢galigmada cinsiyetler arasinda bir farklilik
olmadig1 gosterilmistir (76).

Hemodinamik veriler incelendiginde nabiz degerlerinin kontrol grubunda,
SAB ve DAB degerlerinin ise DM ve KON gruplarinda daha yiiksek oldugunu tespit
ettik. Kan basinct degerlerinin DM ve KON grubunda daha yiiksek olmasmin
diyabetin mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlar1 nedeni ile artmis olan
kardiyovaskiiler hastalik insidansi ile iligkili oldugu seklinde yorumlanabilir. DM
sonrasinda gelisen endotel disfonksiyonu, oksidatif stres gibi mekanizmalar bu hasta

gruplarinda gelisen hipertansiyon etiyolojisine 151k tutmaktadir.

2018 yilinda John R. Petrie ve arkadaslarmnin yapmis olduklar1 derlemede DM
ile HT ve diger kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 arasindaki iliski incelenmis olup
DM sonrast gelisen mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarm HT ve diger

kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinin insidansini arttirdigi belirtilmistir (77).

2019 yilinda Martin Heyn Sorensen ve arkadaglarinin diyabetik olan ve
olmayan hastalardaki kardiyak fonksiyonlar: inceledikleri bir ¢alismada KON (-) ve
KON (+) diyabetiklerde kalp hizinin kontrol grubundan daha yiiksek oldugu (p<0,05)
gosterilmistir (78). Biz ¢alismamizda literatiirden farkli olarak kontrol grubunda nabiz
degerlerini daha vyiiksek saptadik. Ilke Kiipeli ve arkadaslarmm yaptiklar1 bir
calismada yasla birlikte preoperatif anksiyete diizeylerinin belirgin olarak azaldigi
(p<0,05) gosterilmistir (79). Bu nedenle literatiiriin aksine ¢alismamizda saptanan bu
farkliligin; kontrol grubundaki daha diisiikk yas ortalamasma bagli olarak gelisen

preoperatif anksiyete ile iliskili oldugu diisiincesindeyiz.

PI degerleri incelendiginde bazal PI degerlerinin en diisitk KON grubunda en
yliksek kontrol grubunda oldugu goriildii. Bu anlaml farklilik bize bazal PI degerleri
beklenenden daha diisik DM’li hastalarda KON varligi acisindan siipheci
davranilmast ve uygun anestezi yoOnetiminin buna goére planlanmasi gerektigi

diisiincesini olusturdu.
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2011 yilinda Aaron M. Secrest ve arkadaslarinin yaptigi caligmada Tip-1 DM’1i
hastalarda pulse dalga analizleri ile KON arasindaki iligki arastirilmis olup KON
pozitif hastalarda artmis arteriyel sertlik ve azalmis miyokardiyal perfiizyon oranlari
oldugu gosterilmistir (80). Diyabetin vaskiiler komplikasyonlari, azalmis
miyokardiyal perfiizyon rezervi ve artmis damar sertligi KON pozitif hastalarda daha

diisiik PI degerlerinin saptanmasin1 agiklar niteliktedirler.

Spinal anestezi sonras1 goriilen sempatik blokaj ve periferik vazodilatasyon alt
ekstremite perfiizyonunu arttirmakta ve bu durum da PI degerlerinde kademeli bir
artisa yol agmaktadir. PI degerlerinin spinal anestezi sonrasi zaman igerisindeki
degisimleri incelendiginde Kontrol ve DM grubunda ilk on bes dakika igerisinde Pl
degerleri daha yiiksek sayilar1 goriirken, KON grubunda ise 3,5 seviyelerine ancak
ulasabilmektedir. Calismamizda tiim zamanlarda en yiiksek Pl degerleri kontrol
grubunda saptanirken en diisiik degerler KON grubunda bulundu. Dolayisiyla bazal Pl
degerlerindeki diisiikliikle birlikte spinal anestezi sonrasi beklenen artigin
goriilememesi durumunun da diyabetik hastalarda KON tanisini akla getirmesi

gerektigini diisiinliyoruz.

2009 yilinda Y. Ginosar ve arkadaglarinin yaptiklar1 60 hastadan olusan ve
degisik doz ve konsantrasyondaki bupivakain ile epidural blok uygulamasi yapilan bir
calismada noroaksiyal blok sonrasinda gelisen sempatektomiyi saptamada perflizyon
indeksi degerlerinin cilt sicakligindaki artistan ve ortalama arter basincindaki diisiisten

daha Once saptadig1 gosterilmistir (6).

Spinal anestezi sonrasi gelisen hipotansiyon olgulari incelendiginde gelisen ve
gelismeyen hastalar arasinda sifirinci ve tigilincii dakikalarda ki PI degerlerinde anlamli
bir farklilik saptanmadi . Ancak altinc1 dakika ve sonrasindaki degerler incelendiginde

hipotansiyon gelisen grupta PI degerleri belirgin olarak diisiik saptandi.

Spinal anestezi sonrasi gelisen hipotansiyonun Onceden Ongoriilebilmesi
klinisyenler acisindan son derece onem arz etmektedir. Bu konuda literatiirde ¢ok
sayida parametre hipotansiyonun dngoriilebilmesi amaciyla kullanilmaya ¢aligilmistir.

Bu parametrelerden bir tanesi de PI’dur.
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2017 yilinda Duggappa ve arkadaslarnin spinal anestezi ile sezaryen
operasyonu geciren 120 saglikli hastanin dahil edildigi bir ¢alismada perflizyon
indeksi igin 3,5 cutt-of degeri olarak belirlenmis ve PI>3,5 olan hasta gruplarinda
hipotansiyon gelisme riskinin ve vazopressor gereksiniminin daha yiiksek oldugu
(p<0,05) belirtilmistir (81). Bu durum yiiksek PI degerlerinde vaskiiler tonusun daha
diisiik olmasina bu durumun da hipotansiyon gelisimi igin bir risk faktorii olmasina

baglanmustir.

2015 yilinda Yokose ve arkadaslarinin 81 saglikli spinal anestezi ile opere
edilen sezaryen hastasinda yaptiklar1 bir ¢calismada ise bir dnceki ¢alismadan farkh
olarak hipotansiyon gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda PI degerleri agisindan
anlamli bir fark saptanmamustir (82). Bu durumun iki ¢alisma arasindaki tanimlama ve

metodoloji farkindan kaynaklandig: belirtilmistir.

2013 yilinda Toyoma ve arkadaslarmin saglikli gebeler iizerinde yaptiklar1 bir
diger calismada spinal anestezi sonrasi gelisen hipotansiyonun sempatik blokaj ile
azalan periferik vaskiiler tonustan kaynaklandigi ve PI>3,5 olan kisilerde hipotansiyon

sikliginin daha yiiksek oldugu belirtilmistir (83).

Calismamizdaki spinal anestezi sonrasi hipotansiyon gelisen ve gelismeyen
hastalar arasinda sifirinci ve ligiincii dakikalarda ki PI degerlerinde anlamli bir farklilik
saptanmadi1. Ancak altinc1 dakika ve sonrasindaki zaman dilimlerinde hipotansiyon
gelisen grupta PI degerleri belirgin olarak diisiik saptandi. Literatiirle
karsilastirildiginda bizim ¢alismamiz bazal PI degerlerinin hipotansiyonu 6n gérmede
kullanilamayacagimi gostermektedir. Ayrica literatiirde hipotansiyon gelisen gruplarda
PI degerleri daha yiiksek saptanmakta olup bizim ¢alismamizda ters olarak
hipotansiyon gelisen grupta daha diisitk PI degerleri saptanmistir. Yukarida bahsi
gecen caligmalar ek hastaligi bulunmayan saglikli gebelerin katilimi ile yapilmis olup
bizim hasta popiilasyonumuz diyabetik ve KON (+) hastalardan olusmaktadir. Biz
literatiirden farkl olarak buldugumuz bu sonug¢larin kardiyovaskiiler otonom ndropati
etkisi ile bozulmus sempatik ve parasempatik aktiviteden kaynaklandigi kanisidayiz.
Artmis damar duvari sertligi, bozulmus vazodilatér cevap farkli sonuglar elde

etmemizdeki temel etkenler gibi goziikmektedir.
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Spinal anestezi sonras1 hipotansiyon gelisen hastalarin gruplara gore dagilimi
incelendiginde hipotansiyon gelisen hastalarin 8 tanesi kontrol grubunda, 11 tanesi
DM grubunda ve 17 tanesi KON grubunda yer aldi. Kontrol ve DM grubu arasinda
anlamli bir farklilik saptanmazken, kontrol ve KON gruplar1 arasinda istatistiksel
acidan anlamli bir farklilik oldugu goriildii. En bastan da belirtildigi tizere KON pozitif
hastalarda perioperatif siiregte artmis mortalite ve morbidite oranlar1 goriilmektedir.
Bu yiizden KON varligmin 6nceden bilinmesi ve gerekli tedbirlerin alinmasi artmis

mortalite ve morbiditeden korunabilmek adina 6nem tagimaktadir.

2018 yilinda Moningi ve arkadaglar: tarafindan kaleme alman bir derlemede
otonomik ndropatili hastalarda peroperatif siirecte goriilebilecek kritik olaylar
belirtilmis olup bunlar igerisinde; gecikmis mide bosalmasi ve buna bagli olarak artmig
aspirasyon riski, anemi, entiibasyona abartili hemodinamik yanit, peroperatif
kardiyovaskiiler labilite ve hipotansiyon, artmis hipotermiye egilim, azalmis hipoksik
giidli, noroaksiyel blok ile kontrolsiiz hemodinamik yanit, artmis enfeksiyon ve
kanama riski, sinir bloklar1 sonrasi artmis ndropati riski, postop ortostatik
hipotansiyon, acil cerrahilerde artmis ketoasidoz riski yer almaktadir (84). Yine 2011
yilinda Oakley ve arkadaslar1 tarafindan yazilan bir makelede KON pozitif hastalarda
postopertaif donemde artmis kardiyopulmoner arrest ve ani kardiyak 6liim riskinin

olduguna deginilmistir (85).

Calismamiz literatiire farkli bir bakis acis1 kazandirmay1 hedeflese de zayif
yonleri de mevcuttu. Biz KON tanisinda PI degeri icin bir esik deger belirleyemedik.
Bunun i¢in daha genis katilimli ¢aligsmalara ihtiya¢ oldugu kanaatindeyiz. Yine biz
DM es degeri koroner arter hastaligi, periferik arter hastaligi vb. durumlar igin 6zellikli
gruplar olusturamadik. Daha net sonuglar icin daha fazla alt grup iceren, yiiksek

katiliml ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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6. SONUC

Calismamizda bazal PI degerlerinin en diisik KON grubunda en yiiksek
kontrol grubunda oldugu goriildii. PI degerlerinin spinal anestezi sonrasi zaman
icerisindeki degisimleri incelendiginde tiim zamanlarda en yiliksek degerler kontrol
grubunda saptanirken en diisiik degerler KON grubunda saptandi. Spinal anestezi
sonras1 gelisen hipotansiyon olgular1 incelendiginde gelisen ve gelismeyen hastalar
arasinda sifirinci ve lclincli dakikalarda ki PI degerlerinde anlamli bir farklilik
saptanmadi. Ancak altnc1 dakika ve sonrasindaki degerler incelendiginde
hipotansiyon gelisen grupta PI degerleri belirgin olarak diisiik saptandi. Spinal anestezi
sonrast hipotansiyon gelisen hastalarin gruplara gore dagilimi incelendiginde
hipotansiyon gelisen hastalarin 8 tanesi kontrol grubunda, 11 tanesi DM grubunda ve
17 tanesi KON grubunda yer aldi. Kontrol ve DM grubu arasinda anlamli bir farklilik
saptanmazken, kontrol ve KON gruplar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli bir

farklilik oldugu goriildii.

Sonug olarak biz bu galismamizin neticesinde peroperatif donemde artmis
mortalite ve morbiditeye neden olabilecek KON olgularmin 6ngoriilmesinde bazal Pl
degerlerinin ister genel anestezi isterse de noroaksiyel anestezi uygulanacak hastalarda
prediktif bir deger olarak kullanilabilecegi kanisina vardik. Ayrica noroaksiyel
anestezi uygulanan hasta gruplarinda islem sonras1 gelisen sempatektomi neticesinde
meydana gelen PI artig trendindeki yetersizligin de kardiyovaskiiler otonom ndropati
tanisinda prediktif bir deger olarak kullanilabilecegi kanaatindeyiz. Daha fazla alt
gruplarin oldugu yiiksek hasta sayili ¢alismalarin ise otonomik néropatili hastalarda
perfiizyon indeksinin kullanimi ile ilgili daha kesin sonuglar1 saglayabilecegini

diistiniiyoruz.

56



KAYNAKLAR

1. Mellitus, D. I. A. B. E. T. E. S. (2006). Diagnosis and classification of diabetes
mellitus. Diabetes care, 29, S43.

2. Morrish, N. J., Wang, S. L., Stevens, L. K., Fuller, J. H., Keen, H., & WHO
Multinational Study Group. (2001). Mortality and causes of death in the WHO
Multinational Study of Vascular Disease in Diabetes. Diabetologia, 44(2), S14.

3. Tuttnauer A, Levin PD, BChir MB. Diabetes Mellitus and Anesthesia.
Anesthesiol Clin 2006;24:579-97.

4. Pfeifer MA, Schumer MP. Clinical trials of diabetic neuropathy: past, present,
and future. Diabetes. 1995;44 (12):1355-61.

5. Rehman HU, Mohammed K. Perioperative management of diabetic patients.
Curr Surg 2003;60:607-11.
6. Ginosar Y, Weiniger CF, Meroz Y, Kurz V, Bdolah-Abram T, Babchenko A,

et al. Pulse oximeter perfusion index as an early indicator of sympathectomy after
epidural anesthesia. Acta Anaesthesiol Scand. [Randomized Controlled Trial Research
Support, Non-U.S. Gov't]. 2009 Sep;53(8):1018-26.

7. Ozata M. Diyabetes Mellitus’a Genel Bir Bakis. Endokrinoloji, 3.Baski,
Istanbul T1p Kitabevi, 2016: 520-540.

8. American Diabetes Association. Diagnosis and Classification of Diabetes
Mellitus. Diabetes Care 2012; 35: 64-71.

9. Benoit SR, Fleming R, Philis-Tsimikas A. Predictors of glycemic control
among patients with Type 2 diabetes: a longitudinal study. BMC Public Health 2005;
5(1): 36.

10. IDF Diabetes Atlas 2015, International Diabetes Federation, Brussels, 2015.
7th edition. Erisim Tarihi 20.12.2019 (Available from: http://www.diabetesatlas.org.)

11. Wild S, Roglic G, Green A, Sicree R, King H. Global prevalence of diabetes:
estimates for the year 2000 and projections for 2030. Diabetes Care 2004; 27(5): 1047-
1053.

57


http://www.diabetesatlas.org/

12. Satman I, Omer B, Tutuncu Y, Kalaca S, Gedik S, Dinccag N, et al. Twelve-
year trends in the prevalence and risk factors of diabetes and prediabetes in Turkish
adults (TURDEP-II). Eur J Epidemiol 2013; 28: 169-180

13.  T.C. Saghk Bakanlig1 Tiirkiye Diyabet Programi (2015-2020) Erisim tarihi
01.2.2020, (http://beslenme.gov.tr/content/files/diyabet/turkiyediyabetprogrami.pdf.)

14. Tiirkiye Endokrin ve Metabolizma Dernegi. Diabetes Mellitus ve
Komplikasyonlarmm Tani, Tedavi ve Izlem Kilavuzu, 12.Baski, Miki Matbaacilik,

2019: 15.

15. Powers AC. Diabetes mellitus.Fauci AS, Braunwald E, Kasper DL, Hauser
SL, Longo DL, Jameson, JL, et al(eds). Harrison's Principles of Internal Medicine,
17th edition. New York: McGraw-Hill, 2008: 2275-2304.

16.  Lorini R, d'Annunzio G, Vitali L, Scaramuzza A. IDDM and autoimmune

thyroid disease in the pediatric age group. J Pediatr Endocrinol Metab 1996; 9: 89-94.

17. American Diabetes Association. American diabetes association standars of
medical care in diabetes 2019. The J Clin Res Appl Edu 2019; 42: 15-17.

18.  Aslan M, Ilicin G, Biberoglu K, Siileymanlar G, Sézen T, Unal S, Ayvaz G. I¢
Hastaliklari, Diabetes Mellitusta Tani ve Siniflandirma. 2. Baski. Glines Kitabevi,
2003; 2: 2279-2332.

19.  American Diabetes A. 2. Classification and Diagnosis of Diabetes: standards
of medical care in diabetes-2019. Diabetes Care 2019; 42: 13-28.

20.  Expert Committee on the Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus.
Report of the Expert Committee on the Diagnosis and Classification of Diabetes
Mellitus. Diabetes Care 1997; 20: 1183-1197.

21- American Diabetes Association. Diagnosis and classification of diabetes
mellitus. Diabetes Care 2014; 37(1): 81-90.

22- Altuntas, Y., & Oztiirk, F. Y. (2015). Prediyabetin Onemi ve Tedavi
Yaklasimi. Sisli Etfal Hastanesi Tip Biilteni, 49(4), 238.

58


http://beslenme.gov.tr/content/files/diyabet/turkiyediyabetprogrami.pdf

23. Gerich JE, Smith TS. Beta-cell defects and pancreatic abnormalities in type
2diabetes. Pickup JC, Williams G(eds). Textbook of Diabetes. Wiley Blackwell
Science, 2003: 1-11.

24, Boulton AJ, Gries FA, Jervell JA. Guidelines for the diagnosis and outpatient
management of diabetic peripheral neuropathy. Diabet Med. 1998;15 (6):508-14.

25. Thomas PK: Classification of the diabetic neuropathies. In Textbook of
Diabetic Neuropathy. Gries FA, Cameron NE, Low PA, Ziegler D, Eds. Stuttgart,
Thieme, 2003, p. 175-7.

26. Defronzo RA:Autonom ¢ neuropathy. n Defronzo RA.(Ed)Current
Management of Diabetes mellitus.Philadelphia:Mosby year book,1998:165-176

27. Luft D. Praxisleitfaden der diabetischen Polyneuropathie. 1. Auflage.
UNIMED Verlag, Bremen 2000.

28.  Schumer M,Burton G,Burton C,Crum D,Pheifer A:Diabetic autonomic
neuropathy:Part | Am J Med 1988;85:137-143

29.  Vinik Al, Maser RE, Mitchell BD, Freeman R. Diabetic autonomic neuropathy.
Diabetes Care. 2003;26 (5):1553-79.

30.  Maser RE, Mitchell BD, Vinik Al, Freeman R. The association between
cardiovascular autonomic neuropathy and mortality in individuals with diabetes: a
meta-analysis. Diabetes Care. 2003;26 (6):1895-901.

31.  Ziegler D. Diabetic cardiovascular autonomic neuropathy: prognosis,
diagnosis and treatment. Diabetes Metab Rev. 1994;10 (4):339-83.

32.  Ewing DJ, Martyn CN, Young RJ, Clarke BF. The value of cardiovascular
autonomic function tests: 10 years experience in diabetes. Diabetes Care. 1985;8
(5):491-8.

33.  The Diabetes Control and Complications Trial (DCCT). Design and
methodologic considerations for the feasibility phase. The DCCT Research Group.
Diabetes. 1986;35 (5):530-45.

34.  Dyck PJ, Davies JL, Litchy WJ, O'Brien PC. Longitudinal assessment of
diabetic polyneuropathy using a composite score in the Rochester Diabetic
Neuropathy Study cohort. Neurology. 1997;49 (1):229-39.

59



35. Pavy-Le Traon A, Fontaine S, Tap G, Guidolin B, Senard JM, Hanaire H.
Cardiovascular autonomic neuropathy and other complications in type 1 diabetes. Clin
Auton Res. 2010;20 (3):153-60.

36. Ma L, Zhao S, Li J, et al. Interaction of hypertension and diabetes on
impairment of endothelial function. Chin Med J 2001; 114: 563-7.

37.  Rolim LC, Sa JR, Chacra AR, Dib SA. Diabetic cardiovascular autonomic
neuropathy: risk factors, clinical impact and early diagnosis. Arq Bras Cardiol.
2008;90 (4):e24-31.

38. Ewing DJ, Clarke BF. Diabetic autonomic neuropathy: present insights and
future prospects. Diabetes Care. 1986;9 (6):648-65.

39.  Vinik A, Erbas T, Pfeifer M, Feldman M, Feldman E, Stevens M ,Russell J.
Diabetic autonomic neuropathy. In: Porte D Jr, Sherwin RS, Baron A, eds. Ellenberg
& Rifkin’s Diabetes Mellitus. 6th ed. New York, NY: McGraw-Hill; 2003:789-804.
40.  Shakespeare CF, Katritsis D, Crowther A, Cooper IC, Coltart JD, Webb-Peploe
MW. Differences in autonomic nerve function in patients with silent and symptomatic
myocardial ischaemia. Br Heart J. 1994;71 (1):22-9.

41.  Ambepityia G, Kopelman PG, Ingram D, Swash M, Mills PG, Timmis AD.
Exertional myocardial ischemia in diabetes: a quantitative analysis of anginal
perceptual threshold and the influence of autonomic function. J Am Coll Cardiol.
1990;15 (1):72-7.

42.  Perin PC, Maule S, Quadri R. Sympathetic nervous system, diabetes, and
hypertension. Clin Exp Hypertens. 2001;23 (1-2):45-55.

43.  Ewing DJ, Campbell IW, Clarke BF. The natural history of diabetic autonomic
neuropathy. QJ Med. 1980; 49: 95-108.

44.  Proceedings of a consensus development conference on standardized measures
in diabetic neuropathy: autonomic nervous system testing. Diabetes Care. 1992; 15
(Suppl. 3): 1095-103.

45.  Ziegler D, Laux G, Dannehl K, Spuler M, Muhlen H, Mayer P, et al.
Assessment of cardiovascular autonomic function: age-related normal ranges and
reproducibility of spectral analysis, vector analysis, and standard tests of heart rate
variation and blood pressure responses. Diabet Med. 1992;9 (2):166-75.

60



46.  Vinik Al, Ziegler D. Diabetic cardiovascular autonomic neuropathy.
Circulation. 2007;115 (3):387-97.

47.  The effect of intensive treatment of diabetes on the development and
progression of long-term complications in insulin-dependent diabetes mellitus. The
Diabetes Control and Complications Trial Research Group. N Engl J Med. 1993;329
(14):977-86.

48.  Tankova T, Koev D, Dakovska L 2004 Alpha-lipoic acid in the treatment of
autonomic diabetic neuropathy (controlled, randomized, open-label study). Rom J
Intern Med 42:457-64.

49.  Athyros VG, Didangelos TP, Karamitsos DT, Papageorgiou AA, Boudoulas H,
KontopoulosAG1998 Long-term effect of converting enzyme inhibition on circadian
sympathetic and parasympathetic modulation in patients with diabetic autonomic
neuropathy. Acta Cardiol 53:201-09.

50. Didangelos TP, Arsos GA, Karamitsos DT, Athyros VG, Georga SD, Karatzas
ND. Effect of quinapril or losartan alone and in combination on left ventricular systolic
and diastolic functions in asymptomatic patients with diabetic autonomic neuropathy.
J Diabetes Complications. 2006;20 (1):1-7.

51.  Kailasam MT, Parmer RJ, Cervenka JH, Wu RA, Ziegler MG, Kennedy BP,
Adegbile TA', O’Connor DT 1995 Divergent effects on dihydropyridine and
phenylalkylamine calcium channel antagonist classes on autonomic function in human
hypertension. Hypertension 26:143-9.

52.  Lampert R, Ickovics JR, Viscoli CJ, Horwitz RI, Lee FA 2003 Effects of
propranolol on recovery of heart rate variability following acute myocardial infarction
and relation to outcome in the Beta-Blocker Heart Attack Trial. Am J Cardiol 91:137-
42,

53.  Butterworth JF, Mackey DC. Morgan&Mikhail Klinik Anesteziyoloji,
5.baski, ¢eviren:Prof.Dr.Handan Cuhruk, Glines Tip Kitabevleri. 2015; 941-974.

54.  David L. Brown. Spinal, epidural and caudal anesthesia. In: Miller R, editor.
Miller’s anesthesia. 6th ed. Philadelphia: Churchill Livingstone2005;43:1654-1674.
55.  Rifat K, Levent A, Ismail D. Alt batin cerrahisi olgularinda genel anesteziye
eklenen epidural anestezinin plazma sitokinleri ve kortizol seviyelerine etKisi,

Frrat T1p Dergisi. 2005; cilt 10, say1 2, $59-63.

61



56.  Sessler DI. Perioperative heat balance. Anesthesiology. 2000;92(2):578-96.

57.  Morgan PJ, Halpern SH, Tarshis J. The effects of an increase of central blood
volume before spinal anesthesia for cesarean delivery: a qualitative systematic review.
Anesth Analg. 2001; 92:997-1005.

58.  Neal JM. Hypotension and bradycardia during spinal anesthesia: Significance,
prevention and treatment. Techniques in regional anesthesia and pain management.
2000; 4(4):148-154.

59.  Limongi JA, Lins RS. Cardiopulmonary arrest in spinal anesthesia. Rev Bras

Anestesiol. 2011; 61(1):110-20.

60. Cyna AM, Andrew M, Emmett RS, Middleton P, Simmons SW. Techniques
for preventing hypotension during spinal anaesthesia for caesarean section. Cochrane
Database Syst Rev. 2006;(4):CD002251.

61.  Hemmingsen C, Poulsen JA, Risbo A. Prophylactic ephedrine during spinal
anaesthesia: double-blind study in patients in ASA groups I-lll. Br J Anaesth.
1989;63(3):340-2.

62.  Giildogus F, Giirkan Y. Rejyonal anestezi, Nobel Tip Kitabevleri. 2013; 93-
120.

63.  Aoyagi T, Miyasaka K. Pulse oximetry: its invention, contribution to medicine,
and future tasks. Anesth Analg. 2002 Jan;94(1 Suppl):S1-3.

64. Lima A, Bakker J. Noninvasive monitoring of peripheral perfusion. Intensive
Care Med. [Research Support, Non-U.S. Gov'tReview]. 2005 Oct;31(10):1316-26.

65.  Callahan JM. Pulse oximetry in emergency medicine. Emergency medicine
clinics of North America. 2008 Nov;26(4):869-79, vii.

66.  Goldman JM, Petterson MT, Kopotic RJ, Barker SJ. Masimo signal extraction

pulse oximetry. Journal of clinical monitoring and computing. 2000;16(7):475-83.
67.  Clinical Applications of Perfusion Index-Masimo kullanma talimatindan.

68.  Goldman, J.M., et al., Masimo signal extraction pulse oximetry. Journal of

clinical monitoring and computing, 2000. 16(7): p. 475-483.

62



69. Huang, H.S,, et al., Perfusion index derived from a pulse oximeter can detect
changes in peripheral microcirculation during uretero-renal-scopy stone manipulation
(URS-SM). PL0S One, 2014. 9(12): p. e115743.

70.  Zaramella, P., et al., Foot pulse oximeter perfusion index correlates with calf
muscle perfusion measured by near-infrared spectroscopy in healthy neonates. Journal
of Perinatology, 2005. 25(6): p. 417.

71.  Lima, A.P., P. Beelen, and J. Bakker, Use of a peripheral perfusion index
derived from the pulse oximetry signal as a noninvasive indicator of perfusion. Crit
Care Med, 2002. 30(6): p. 1210-3.

72.  Stevens MJ, Dananberg J, Feldman EL, Lattimer SA, Kamijo M, Thomas TP,
Shindo H, Sima AA, Greene DA. The linked roles of nitric oxide, aldose reductase and
Na-K-ATP-ase in the slowing of nerve conduction in the streptozotocin diabetic rat. J
Clin Invest 1994; 94: 853 — 919

73.  Taskiran, M., Fritz-Hansen, T., Rasmussen, V., Larsson, H. B., & Hilsted, J.
(2002). Decreased myocardial perfusion reserve in diabetic autonomic
neuropathy. Diabetes, 51(11), 3306-3310.

74.  Vinik Al, Erbas T, Park TS, Pierce KK, Stansberry KB. Methods for evaluation
of peripheral neurovascular dysfunction. Diabetes Technol Ther 2001; 3: 29 — 50

75.  Menon AS, Dixit A, Garg MK, Girish R. Cardiac autonomic neuropathy

in patients with type 2 diabetes mellitus at high risk for foot ulcers. Indian J Endocrinol
Metab. 2017;21(2):282-285.

76.  Chung JO, Park SY, Cho DH, Chung DJ, Chung MY. Anemia, bilirubin,

and cardiovascular autonomic neuropathy in patients with type 2 diabetes. Medicine
(Baltimore). 2017;96(15):e6586.

77. Petrie, J. R., Guzik, T. J., & Touyz, R. M. (2018). Diabetes, Hypertension, and
Cardiovascular Disease: Clinical Insights and Vascular Mechanisms. The Canadian
journal of cardiology, 34(5), 575-584. https://doi.org/10.1016/].cjca.2017.12.005

63


https://doi.org/10.1016/j.cjca.2017.12.005

78.  Martin Heyn Serensen, Annemie Stege Bojer, David Andrew Broadbent, Sven
Plein, Per Lav Madsen, Peter Gade, Cardiac perfusion, structure, and function in type
2 diabetes mellitus with and without diabetic complications, European Heart Journal
- Cardiovascular Imaging, Volume 21, Issue 8, August 2020, Pages 887—
895, https://doi.org/10.1093/ehjci/jez266

79.  KUPELI, 1., KUYRUKLUYILDIZ, U., TAS, S., OCAK, N. B., & ALAGOL,

A. (2016). Rejyonal anestezi/periferik sinir blogu ile genel anestezinin preoperatif
anksiyeteye  etkilerinin  karsilastirilmast. Tiirkive  Klinikleri  Anesteziyoloji
Reanimasyon Dergisi, 14(1), 1-6.

80. Secrest, A. M., Marshall, S. L., Miller, R. G., Prince, C. T., & Orchard, T. J.
(2011). Pulse Wave Analysis and Cardiac Autonomic Neuropathy in Type 1 Diabetes:
A Report from the Pittsburgh Epidemiology of Diabetes Complications
Study. DIABETES TECHNOLOGY & THERAPEUTICS, 13(12).

81.  Duggappa, D. R., Lokesh, M. P. S., Dixit, A., Paul, R., Rao, R. R., & Prabha,
P. (2017). Perfusion index as a predictor of hypotension following spinal anaesthesia
in lower segment caesarean section. Indian journal of anaesthesia, 61(8), 649.

82.  Yokose, M., Mihara, T., Sugawara, Y., & Goto, T. (2015). The predictive
ability of non-invasive haemodynamic parameters for hypotension during caesarean
section: a prospective observational study. Anaesthesia, 70(5), 555-562.

83.  Toyama, S., Kakumoto, M., Morioka, M., Matsuoka, K., Omatsu, H., Tagaito,
Y., ... & Shimoyama, M. (2013). Perfusion index derived from a pulse oximeter can
predict the incidence of hypotension during spinal anaesthesia for Caesarean
delivery. British Journal of Anaesthesia, 111(2), 235-241.

84.  Moningi, S., Nikhar, S., & Ramachandran, G. (2018). Autonomic disturbances
in diabetes: Assessment and anaesthetic implications. Indian journal of
anaesthesia, 62(8), 575.

85.  Oakley, I., & Emond, L. (2011). Diabetic cardiac autonomic neuropathy and

anesthetic management: review of the literature. AANA journal, 79(6).

64


https://doi.org/10.1093/ehjci/jez266

8. OZGECMIS

I- Bireysel Bilgiler

Adi-Soyadi: Faruk SUBASI

Dogum yeri ve Tarihi: Erzincan/03.05.1991
Uyrugu: TC

Medeni durumu: Evli

Askerlik durumu: Yapti

Yabanci dili: Ingilizce

I1- Egitimi

2016-2021: Erzincan Binali YILDIRIM Universitesi T1p Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon ABD — Uzmanlik Egitimi

2009-2015: Konya Necmettin ERBAKAN Universaitesi Tip Fakiiltesi — T1ip Egitimi
2005-2009: Erzincan IMKB Nevzat AYAZ Fen Lisesi- Lise Egitim

I11- Unvanlan
2015- Doktor
2016- Arastirma Gorevlisi

IV- Mesleki Deneyimi
2015-2016: Erzincan Mengiicek Gazi EAH Acil Servis — Pratisyen Hekim
2016-2021: Erzincan Binali YILDIRIM Universitesi T1p Fakiiltesi — Arastirma

Gorevlisi

V- Uye Oldugu Bilimsel Kuruluslar

Tiirk Anestezi ve Reanimasyon Dernegi
VI- Bilimsel ilgi Alanlari

Yogun Bakim

Rejyonel Anestezi

65






