T.C
ERZINCAN BINALI YILDIRIM UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

ANESTEZiYOLOJi VE REANIMASYON ANABILIiM DALI

LAPAROSKOPIK KOLESISTEKTOMI PLANLANAN DIABETES
MELLITUS TANILI HASTALARDA UYGULANAN
INTRAABDOMINAL BASINCIN KALP HIZI DEGISKENLIGI VE
HEMODINAMIYE ETKIiSI

Dr. Nurhan EREN

Tez Danigymani:

Do¢. Dr. Didem ONK

TIPTA UZMANLIK TEZi

ERZINCAN/2021



TESEKKUR

Erzincan Binali Yildirim Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali'nda almis oldugum uzmanlik egitimim siiresince degerli
bilgilerini ve desteklerini esirgemeyen, Sayin Prof. Dr. Siiheyla UNVER'e,

Uzmanlik egitimim siiresince engin bilgi birikimi ve deneyimlerinden
faydalandigim, degerli hocam Anabilim Dali Baskanimiz Saym Dog¢. Dr. Ufuk
KUYRUKLUYILDIZ',

Tez yazim siirecim ve asistanlik egitimim boyunca hi¢cbir zaman destegini
esirgemeyen; ayni zamanda tez danigmanim olan kiymetli hocam Sayin Dog. Dr.
Didem ONK'a,

Bilgi, tecriibe ve gosterdikleri sabirla bana gok sey katan Dr. Ogrt. Uyesi
Fethi AKYOL ve Dr. Ogrt Uyesi Nurcan KARACA'ya,

Her zaman her kosulda yanimda olan, bana anestezi hekimligini sevdiren,
saygideger abim ve biiytigiim Uzm. Dr. Alparslan KOC basta olmak iizere tiim
uzmanlarima,

Klinikte beraber c¢alistigim, her zaman en igten samimiyetleri ile yanimda
olduklarini hissettiren Uzm. Dr. Aysenur NALBANT, Dr. Emine TEPE ve Dr. Onur
ISIK basta olmak iizere biitiin asistan arkadaslarima, anestezi teknisyenleri,
ameliyathane ve yogun bakim ekibine,

Hayatim boyunca maddi ve manevi desteklerini eksik etmeyen, sabirla ve
fedakarliklarla beni yetistiren, her zaman G6rnek aldigim, evlatlart olmaktan gurur
duydugum annem Tiilay TEPE ve babam Nevzat TEPE'ye

Bu zorlu siiregte benimle birlikte yorulan, her zaman sevgi ve destegi ile
benim i¢in sonsuz bir gii¢ ve mutluluk kaynagi olan sevgili esim Dr. Salih EREN ve
diinyadaki hazinem oglum Emir Alp'ime

Sonsuz tesekkiirler...



ICINDEKILER

TESEKKUR i
OZET iv
ABSTRACT Vi
KISALTMALAR ve SIMGELER viil
SEKILLER DiZiNI Xi
TABLOLAR DiziNi Xii
1.GIRIS VE AMAC 1
2. GENEL BILGILER 4
2.1. Diabetes Mellitus 4
2.1.1. Diabetes Mellitus’un Tarihgesi 4

2.1.2. Diabetes Mellitus’un Epidemiyolojisi 4

2.1.3. Diabetes Mellitus’un Siniflandiriimasi 5
2.1.3.1. Tip 1 Diabetes Mellitus 6

2.1.3.2. Tip 2 Diabetes Mellitus 6

2.1.3.3. Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM) 7

2.1.4. Prediyabet 8
2.1.5. Diabetes Mellitus’un Tanis1 9

2.1.6. Diabetes Mellitus’un Komplikasyonlart 12
2.1.6.1. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar 13
2.1.6.1.1. Diyabetik Nefropati 13

2.1.6.1.2. Diyabetik Retinopati 14

2.1.6.1.3. Diyabetik Noropati 14

2.1.6.1.4. Diyabetik Ayak 14

2.1.6.2. Makrovaskiiler Komplikasyonlar 15

2.2. Otonom Noropati 15



2.2.1. Diyabetik Otonom Noropati
2.3. Laparoskopik Cerrahi Yontem
2.3.1. Laparoskopik Cerrahi Yontemin Fizyolojik Etkileri
2.3.1.1. Laparoskopik Cerrahi Yontemin Solunumsal Etkileri
2.3.1.2. Laparoskopik Cerrahi Yontemin Hemodinamik Etkileri
2.3.2. Laparoskopik Cerrahi Yontemin Komplikasyonlart
2.3.2.1. Hiperkarbi
2.3.2.2. Gaz Insiiflayonunun Etkileri
2.3.2.3. Organ Zedelenmeleri
2.3.2.4. Pozisyona Bagli Gii¢liik ve Sorunlar
2.3.3. Laparoskopik Cerrahide Anestezi Yontemi
2.4. Kalp Hiz1 Degiskenligi
2.4.1 Kalp Hiz1 Degiskenligi Nedir?
2.4.2 KHD Tarihgesi
2.4.3 KHD Olgiimii
2.4.3.1. Zaman bagimli 6l¢iimler (Time domain methods)
2.4.3.2. Frekans bagimli dl¢iimler (Frequency domain methods)
2.4.4 KHD’yi Etkileyen Faktorler
2.4.5 Klinikte KHD Kullanimi
3. GEREC VE YONTEM
4. BULGULAR
5. TARTISMA
6. SONUC
7. KAYNAKLAR
8. OZGECMIS

17
19
20
20
21
23
23
23
24
24
24
25
25
26
26
27
27
29
29
31
34
o1
59
62
74



OZET

Amag:

Amacimiz laparoskopik kolesistektomi operasyonunda kalp hizi degiskenligi
(KHD) olgiimleri ile hemodinamik degisiklikleri degerlendirmek ve preoperatif
Olctimlerimizin bize peroperatif anestezik yonetimi daha dogru yapabilmemiz adina
yol gosterici olmasini saglamakti.

Gere¢-Yontem:

Calismamiza elektif laparoskopik cerrahi gegirecek 40 yas ve tizeri, Diabetes
Mellitus (DM) Tip II disinda ek hastaligi bulunmayan, ASA I, I ve III risk
grubundaki 143 hasta dahil edildi.

Calismamiza katilmay1 kabul etmeyen, 40 yas altinda olan, laparoskopik
cerrahinin kontrendike oldugu, Tip-1 diyabeti olan, kontrol altinda olmayan
hipertansiyonu (HT) olan, aritmileri olan, alkol veya herhangi bir ilag bagimlilig
olan, ASA 1V-V risk grubunda olan, operasyona laparoskopik baslanip laparotomik
siirdliriilen, batin i¢i basinci artirabilecek yada pulmoner hipertansiyona neden
olabilecek ek hastalig1 olan, sok, dekompanse kalp veya solunum yetersizligi olan,
bobrek veya karaciger yetersizligi olan, periferik noropatisi olan, kronik ndérolojik
hastaligr olan, kronik kardiyovaskiiler hastaligi olan, kullanilacak ilaglara karsi
bilinen alerjisi olan, zor entiibasyon diisiiniilen, obezitesi olan ve rejyonel anestezi
uygulanacak hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Kontrol grubu (n:77): DM (-) olan hastalar, DM grubu (n:66) DM Tip Il (+)
olan hastalar olarak belirlendi. Tim hastalarda preoperatif HbAI1C, oksijen
satiirasyonu (SpO:), hemodinamik parametreler [sistolik, diyastolik, ortalama arter
basinglar1 (SAB, DAB, OAB), kalp atim hiz1 (KAH)] ve KHD parametreleri; intra ve
postoperatif SpO., hemodinamik ve KHD parametreler olgiildii. Laparoskopik
kolesistektomi sirasinda intraabdominal basing (IAB) 10-12 mmHg olacak sekilde
uygulandi.

Bulgular:

SAB, DAB, OAB ve KAH indiiksiyon ile azalirken insiiflasyon ile artt1 ve
Postoperatif 24. saatte diisiis gosterdi. Gruplar arasi1 degerlendirmede; DAB'nin
insiiflasyonda DM grubunda daha diisiik, KAH'nin ise indiikksiyonda DM grubunda
daha yiiksek olmas1 disinda farklilik saptanmadi.

Preoperatif KHD parametreleri genel olarak DM grubunda daha diisiik olup
indiiksiyon sonrast SDNN, SDNN indeks, triangiiler indeks, HF ve LF



parametrelerinde diislis saptandi. DM grubunda SDNN, SDNN indeks ve LF
parametrelerindeki diismenin daha fazla oldugu bulundu. Insiiflasyonda SDNN,
SDNN indeks, HF ve LF parametreleri diiserken, triangiiler indekste artis tespit
edildi. Postoperatif SDNN, SDNN indeks, HF ve LF parametreleri kontrol grubunda
daha fazla olmak iizere artig gosterirken triangiiler indeks gruplar arasinda benzer
seviyede diisiis gosterdi.

Postoperatif degerleri preoperatif degerlerle kiyasladigimizda DM grubunda
SDNN, SDNN indeks, HF, LF ve LF/HF parametreleri kontrol grubuna gore anlamli
diizeyde diistik kaldig1 tespit edildi.

Sonuc:

Laparoskopik cerrahide artan intraabdominal basinca diyabetik hastalarin
daha duyarli oldugunu ve kardiyak otonom fonksiyonlar iizerine olusan etkilerin
hemodinamik verilere klinik olarak yansimadan KHD olgiimleri ile tespit
edilebilecegini ayrica preoperatif LF ve/veya HF degeri 100'den kiiciik olan diyabet
hastalariin otonom nodropati agisindan riskli oldugunu ve anestezi yonetiminin daha
dikkatli yapilmasi1 gerektigini tespit ettik.

Anahtar Kelimeler:

Diabetes Mellitus, Laparoskopik Kolesistektomi, Intra Abdominal Basing,
Kalp Hiz1 Degiskenligi



ABSTRACT

Objectives:

We aim to evaluate the hemodynamic changes using the heart rate variability

(HRV) measurements in laparoscopic cholecystectomy patients. And we expect these
preoperative measurements will guide us for a better preoperative anesthesia
management.

Materials and Methods:

We included 143 patients above 40 years old that will undergo elective

laparoscopic surgery with American Society of Anesthesiologists (ASA) risk score
of I, 1l and 11, and has no other comorbidities except Diabetes Mellitus Type II.

The following patinets were excluded from the study;

Patients that refused to participate in our study,

That were younger than 40 years old,

Patients in which laparoscopic surgery were contraindicated,

Patients with Type | Diabetes, uncontrolled hypertension (HT), or arrythmias,
Patients with alcohol or drug dependency,

Patients with ASA risk score of IV and V,

Patients that were started as laparoscopik but ended up with laparotomic
surgery,

Patients with comorbidities that could increase the abdominal pressure or
cause pulmonary hypertension,

Patinets with shock, decompensated heart/respiratory failure, renal/hepatic
faliure, peripheral neuropathy, chronic neurologic/cardiovascular disease,

Patients with known allergy to anesthesic agents,
Patients with obesity, difficult intubation risk and
Patients that will undergo regional anesthesia.

Control group (n=77) were patients with no Diabetes [DM (-)] and DM group

(n=66) were patients with Type Il Diabetes [DM (+)]. These parameters were

Vi



measured in all patients preoperatiely: Hemoglobin A1C (HbA1c), oxygen saturation
(SpOz2), hemodynamic parameters such as; systolic, diastolic, mean arterial pressures
and heart rate, Heart Rate Variability (HRV) parameters, intra- and postoperative
SpOz. The intraabdominal pressure was set as 10-12 mmHg during the laparoscopic
cholecystectomy procedure.

Findings:

Systolic, diastolic and mean arterial pressure and heart rate parameters
decreased with induction, increased with insufflation and decreased again in
postoperative 24th hour. The blood pressure changes were similar in two groups with
one exception; diastolic arterial pressure increased more in DM group during
insufflation. The changes in heart rate values were similar in two groups except it
was lower in DM group during induction.

Preoperative HRV parameters were lower in DM group and post induction
SDNN, SDNN index, triangular index, HF and LF parameters tended to decrease.
The decrease of SDNN, SDNN index and LF parameters were significantly higher in
DM group. While triangular index rised during insufflation; SDNN, SDNN index,
HF and LF parameters decreased. Postoperative SDNN, SDNN index, HF and LF
parameters increased in both groups but more in control group, triangular index
decreased similarly in both groups.

When we compare the postoperative and preoperative parameters; SDNN,
SDNN index, HF, LF and LF/HF values in the DM group were significantly lower
than the control group.

Results:

We established that diabetic patients are more susceptible to higher
intraabdomnial pressures in laparoscopic surgery and that we can identify the cardiac
autonomous effects via HRV measurements before the clinically changes appear.
Also we found that diabetic patients with preoperative LF and/or HF <100 are at risk
for autonomous neuropathy hence more careful anesthesia management is required
for these patients.

Keywords:

Diabetes Mellitus, Laparoscopic Cholecystectomy, Intraabdominal Pressure,
Heart Rate Variability
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KISALTMALAR ve SIMGELER

ABD: Amerika Birlesik Devletleri
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ADA: Amerikan Diyabet Cemiyeti
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AMI: Akut Miyokard Enfarktiisii

ASA: American Society of Anesthesiologists

BAG: Bozulmus Aclik Glukozu

BGT: Bozulmus Glukoz Toleransi

CO,: Karbondioksit

DCCT: Diabetes Control and Complications Trial (Diabet Kontroli ve
Komplikasyonlar1 Caligmast)

DKA: Diyabetik Ketoasidoz

DM: Diabetes Mellitus

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

EtCO,: Endtidal Karbondioksit
EKG: Elektrokardiyogram

ETE: Endotrakeal Entiibasyon

ETT: Endotrakeal Tiip

GAD: Glutamik Asit Dekarboksilaz
GDM: Gestasyonel Diabetes Mellitus
GIS: Gastrointestinal Sistem
GLUT: Glukoz Tasiyic1 Proteinlerin

IA-2: Insiilinoma Iliskili Protein-2
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IADPSG: Uluslararasi Diyabetik Gebelik Calisma Gruplar1 Birligi
IAB: Intra Abdominal Basing

ICA: Adacik Hiicresi Antikoru

IDF: Uluslararasi Diyabet Federasyonu

IV: Intra Venous

HF: High Frequency

HNKDK: Hiperosmolar Nonketotik Diyabetik Koma

HRV: Heart Rate Variability

HT: Hipertansiyon

KAH: Koroner Arter Hastalig1

KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik

KHD: Kalp Hiz1 Degiskenligi

KON: Kardiyak Otonom Noropati 11. sayfa agiklama yazmamisiz
LAK: Laktik Asidoz Komast

LF: Low Frequency

MO: Milattan Once

MS: Milattan Sonra

NADPH: Nikotinamid Adenin Diniikleotid Fosfat

NGSP: National Glycohemoglobin Standardization Program (Ulusal HbAlc 6l¢iimii
Standardizasyon Programi)

NN50: The number of pairs of successive NN (R-R) intervals that differ by more
than 50 ms

N,O: Nitroz Oksit

OGTT: Oral Glukoz Tolerans Testi

OSS: Otonom Sinir Sistemi

PaCO.,: Parsiyel Arteriyal Karbondioksit Basinci

PEEP: Pozitif Ekspirasyon Sonu Basing (Positive End Expiratory Pressure)



PNN50: The proportion of NN50 divided by the total number of NN (R-R) intervals.
PP: Pneumoperitoneum

PPG: Postprandial Plazma Glukozu

rMSSD: Root mean square of the successive differences

SDNN: Standard deviation of the NN (R-R) intervals

SDANN: Standard deviation of the averages of NN intervals for all 5 min segments
SPO;,: Oksijen Satiirasyonu

SVH: Serebrovaskiiler Hastaliklar

SSS: Santral Sinir Sistemi

TEMD: Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi

TIVA: Total Intravenéz Anestezi

TURDEP: Tiirkiye Diabet Epidemiyolojisi

TP: Total Power

ULF: Ultra Low Frequency

VAS: Visual Analog Scale

VES: Ventrikiiler Ekstra Sistol

VLF: Very Low Frequency
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1. GIRIS VE AMAC

Diabetes mellitus (DM); karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda
bozukluklara yol acan kronik hiperglisemik bir hastaliktir (1). 2000 yilinda 171
milyon diyabetli hasta mevcutken 2030 yilinda 366 milyon diyabetli hasta sayisina
ulasilacag1  Ongoriilmektedir (2). Bu nedenle diyabet ve diyabete bagl
komplikasyonlarin gelisimi tim diinyay1 ilgilendiren bir saglik problemi haline
gelmistir. Diyabetik hastalarda en Onemli mortalite nedeni kardiyovaskiiler
hastaliklardir (KVH). Diyabetik hastalarda kardiyovaskiiler olay riski 2-4 kat daha
fazladir (3). Diabetes mellitus gilinlimiizde koroner arter hastaligi esdegeri olarak
kabul edilmektedir (4). Diyabetik olmayan hastalarda tiim oliimlerin % 30‘u

ateroskleroz ile iligkili iken, diyabetik hastalarda bu oran % 80°‘lere varmaktadir (5).

Diabetes mellitus (DM) periferal, otonom ve santral ndropatinin
komplikasyon olarak sik goriildiigii bir hastaliktir. Diyabetik otonom noropati
diyabetin ciddi ve yaygin bir komplikasyonudur. Otonom noropati bir yillik diyabet
hastalarinda %4, bes yillik diyabet hastalarinda %?20-30, 20 wyillik diyabet
hastalarinda ise %30-50 siklikta goriiliir (6). Diyabetik otonom néropati semptomatik
ya da asemptomatik olabilir. Subklinik otonom néropati Tip 1 DM tanisindan sonra 2
yil, Tip 2 DM tanisindan sonra 1 yil i¢inde olusabilir (7). Bir¢ok organ otonom sinir
sisteminin parasempatik ve sempatik lifleri ile innerve edilir. DM otonom sinir
sistemini yaygin olarak etkilediginden semptomlar ¢ok c¢esitli olabilmektedir.
Genelde gastrointestinal sistemi, kardiyovaskiiler sistemi ve genitoliriner sistemi
etkilemektedir. Istirahat tagikardisi, ani kardiyak 6liim, sessiz miyokard enfarktiisii,
egzersiz intoleransi, ortostatik hipotansiyon, gastroparezi, erektil disfonksiyon,
konstipasyon, diyare, norojenik mesane, sudomotor disfonksiyon (terlemede artma

veya azalma) gibi bir¢ok klinik manifestasyonlar ile ortaya cikabilir (8).

Laparoskopik cerrahi gegirecek hastalara uygulanan intraabdominal basing,
hasta pozisyonu, CO, absorbsiyonu, respiratuvar durum, cerrahi teknik, cerrahi siire,
intravaskiiler voliim, hastanin kullandig1 ilaglar, mevcut kardiyak durum,
noérohumoral durum ve uygulanan anestezik ajanlar kardiyovaskiiler sistem yanitini

etkiler. Kardiyak rezervi kisith hastalarda laparoskopik cerrahi olumsuz etkilere yol



acabilir (9). Karm i¢i basincin 10 mmHg‘den fazla artmasi énemli hemodinamik
degisikliklere yol acabilir (11, 12). Sistemik ve vaskiiler diren¢ artisi, arteriyel
basingta artig, kardiyak debide azalma olur. Kalp hiz1 degismez ya da ¢ok az artar.
Karn i¢i basingla orantili olarak kardiyak debi azalir (10).

Giliniimiizde elektronik kontrol insuflatorler sayesinde intraabdominal basing
15 mmHg‘ nin altinda olacak sekilde ayarlanabilmektedir. Artan intraabdominal
basing, intratorasik basincin ve vaskiiler direncin artmasina neden olur. Sonug olarak

pulmoner ve sistemik vaskiiler direng ile arteriyel basing artar ve kalp debisi azalir

(13).

Ozellikle pndmoperitoneum olusumu sirasinda pulmoner arter, santral venoz

ve pulmoner kapiller kama basinglarinda artis oldugu tespit edilmistir (14).

Hasta bas asagi veya bas yukar1 pozisyondayken, periton insiiflasyonu
sirasinda, kardiyak debinin % 10- 30 oraninda azaldig1r gosterilmistir (14, 15).

Kardiyak debi periton insiiflasyonu ile azalsa da cerrahi stres baslayinca artar (16).

Peritondaki mekanik reseptorlerin uyarilmasi ile vazopressin saliverilir,
sistemik vaskiiler direng artar ve arteriyel basingta yilikselme olur (10). Normotansif
hastalarda trendelenburg pozisyonu, kardiyak debi ve santral vendz basingta artisa
neden olur. Hidrostatik basing artisina yanit olarak baroreseptor refleks gelisir,

sistemik vazodilatasyon ve bradikardi olusur. (14, 17, 18)

Kalp hizinda atimdan atima olan bu degisiklikler sempatik-parasempatik

sistem ve humoral sistemin etkilesimleri ile kontrol edilir (19).

Kalp hiz1 degiskenlik 6l¢iimii ise, otonom sinir sisteminin degerlendirilmesi
icin bir metod olarak kullanilmaktadir. Otonom sinir sistemi disfonksiyonu, opere
olacak  hastalarda  peroperatif  olusabilecek  sorunlar1  komplike  hale
getirebileceginden, otonom sinir sistemi fonksiyonunun onceden
degerlendirilmesinin gilinliikk anestezi pratiginde edinilmesi gereken bir kazanim

olacag1 kanisinday1z.

Laparoskopik cerrahi sirasinda intraabdominal basinct artirdigimizda

diyabetik hasta grubunun ozellikle otonomik ndoropatisi olanlarin bu artan



intraabdominal basinca verdigi hemodinamik cevaplarin farkli olacagim

diistinmekteyiz.

Bizim bu calismadaki amacimiz; laparoskopik kolesistektomi gecirecek olan
tip 11 diabetes mellitus tanili hastalara uygulanan intraabdominal basincin KHD ile
hemodinamiye etkisini arastirmaktir. KHD 6l¢iimleri ile hemodinamik degisiklikleri
degerlendirerek  preoperatif KHD  Ol¢limlerimizin, peroperatif — anestezik

yonetimimizde bize yol gosterici olmasini saglamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. DIYABETES MELLITUS

DM, pankreastan yeterli diizeyde insiilin hormonunun salimamamasi veya
salinan insiilin hormonunun uygun sekilde kullanilamamasi nedeniyle ortaya ¢ikan
kronik, progresif ve metabolik bir hastaliktir. DM, yasam boyunca tibbi tedavi ve
takip gerektiren, ayn1 zamanda mortalitesi yliksek bir hastaliktir (20).

2.1.1. Diabetes Mellitus’un Tarihgesi

DM hastalig1 adini, diabetes ve mellitus kelimelerinin birlesiminden almistir.
Bu kelimeler eski Yunancadan gelmekte ve “tatli idrar yapma” anlamindadir (21).
MO 1500'li yillarda DM ile ilgili; Ebers Papiruslari'nda sik idrar yapilan ve idrarla
seker kaybedilen hastalik olarak kayitlara gecirilmistir. Bu hastaliga “Diabetes” adini
MS 200’lii yillarda Areateus vermistir (22, 23). 18. yiizy1l sonrasinda William
Cullen, diabetes hastaligmma “mellitus” adin1 eklemis ve hastaligin bugiin

kullandigimiz adi ortaya ¢ikmustir (23, 24).
2.1.2. Diabetes Mellitus’un Epidemiyolojisi

DM, Tiirkiye‘de ve diinyada insidansi artis gosteren bir saglik sorunu olarak
bilinmektedir (25, 26). DSO verileri, tiim diinyada ortalama 350 milyon diyabetli
insan bulundugunu ortaya ¢ikarmistir (27). Yapilan arastirmalara gore bu kisilerin
yaklagik %91'inin ( ~ 320 milyon) Tip 2 DM oldugu gosterilmistir. Ayrica son 30
yilda diinya genelinde, diyabet insidansinda ciddi bir artis oldugu da ortaya
konmustur. Beslenme aligkanliklarimiz ve yasam bigimlerimiz degismedigi siirece
artisin devam edece8i de tahminler arasindadir (28). 1990 yilindan itibaren
Tiirkiye‘de, diyabet hastaligi ile ilgili, detayli sayilabilecek pek cok arastirma
gerceklestirilmistir. Tiirk Diyabet Epidemiyolojisi (TURDEP)-1 2002, TURDEP-II
2013 senesinde yayinlanmis olup caligsmalar ayni gruplarda (cinsiyet, yas, bolge vb.
gibi) gerceklestirilmesi nedeniyle, yapilan arastirmalar i¢inde Onemli bir yere

sahiptir. TURDEP-II, TURDEP-I ile kiyaslandiginda, 11 senelik zaman zarfinda



diyabet sikliginin %7.7‘den, %78 oraninda artis gostererek %13,7‘ye yiikseldigini
ortaya koymustur (26, 29, 30).

Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde, DM tanis1 almig ve tani almamis
bireylerle yapilan bir arastirmaya gore, DM insidansinin %38,9‘dan %12‘e ¢iktig1
bulunmustur (31). 2012 verilerine gore Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF),
diyabet goriilme sikligint %8,3 olarak giincellemistir. Fakat hastalarin yaklasik
%350'sinin tan1 almadig1 da bilinmektedir (32). Tip 1 ve Tip 2 diyabetin tiim diinyada
arttig1 gosterilse de Tip 2 diyabetin daha fazla artis gosterdigi ortaya konmustur.
Beslenme aligkanliklar1 ve yasam tarzi degisiklikleri bu durumun temel sorumlusu

olarak gosterilmistir (33).
2.1.3. Diabetes Mellitus’un Simiflandirilmasi

Diyabet primer ve sekonder olarak iki kisimda incelenmektedir. Primer
diyabet; Tip 1, Tip 2 ve gestasyonel grubu kapsarken bunlarin disinda kalanlar
sekonder diyabet olarak kabul edilmekte olup DM siniflamasi ve patofizyolojisi tablo

2.1'de sunulmustur.

Tablo 2.1. Diabetes Mellitus siniflamasi (34,35)

Simiflama Patofizyoloji
Tip-1 B-hiicre yikimi, tam insiilin eksikligi
Tip-1I Insiilin eksikligi ve insiilin direnci
Gestasyonel Insiilin direnci ve B-hiicre disfonksiyonu
(Gebeligin 2. ve 3. trimesterinde diyabet)
Diger tipler B-hiicre fonksiyonunda genetik bozukluklar,

ekzokrin pankreas hastaliklari, ilag/toksik madde
kaynakl1, endokrinopatiler

Tablo 2.2. Tip 1 ve Tip 2 DM arasindaki farkliliklar (34,35)

Klinik ozellikler Tip-I Tip-11
Baslangig yas1 Genellikle <30 Genellikle >30
Baslangig sekli Genellikle akut ve Genellikle kronik ve
semptomatik asemptomatik
Baslangig kilosu Genellikle zayif Genellikle obez
Aile oykiisii Nadir Sik
Ketozis Genellikle var Nadir
C-peptid Diisiik Normal/yiiksek/diisiik
Otoantikor Genellikle pozitif Negatif
Otoimmun hastalik Var Yok




2.1.3.1. Tip 1 diabetes mellitus: Siklikla hayatin baslangi¢ doneminde veya
ergenlik déneminde karsimiza cikan diyabet tiiriidiir (36, 37). Onemli kronik
hastaliklardan birisi olup pankreastaki B hiicrelerinin harabiyeti sonucu 6nce insiilin
eksikligi sonrasinda insiilin hormonunun yokluguyla karakterizedir. Beta
hiicrelerinin harabiyetinden genellikle otoimmiinite sorumludur. Genetik faktorlerin
de etkili oldugu otoimmiinite sonucu [ hiicrelerinin neredeyse tamami
parcalanmaktadir. Tanida; adacik hiicresi antikorlarinin (ICA) veya glutamik asit
dekarboksilaz (GAD), insiilin, tirosin fosfatazlar, ¢inko tasiyict ZnT8, insiilinoma ile
iligkili protein 2 (IA-2) ve IA-2 beta gibi diger adacik hiicresi antikorlarinin
diizeylerinin kanda calisilmas1 yararhidir (38-41). Tip 1A ve Tip 1B olmak iizere iki
alt tipi olup hastalarin yaklasik %90‘inda Tip 1A goriilmektedir (20).

Tipl A, pankreastaki B-hiicrelerinin harabiyeti sonucu yikilmasi nedeniyle
olugmaktadir. Genetik yatkinlig1 olan kisilerde, hayat sartlar1 ve ¢evresel faktorler
fazlaca etkilidir (42). Genellikle dogumla baslayan Tip 1A'da, PB-hiicre hasari
netlesinceye kadar uzun bir siire asemptomatik seyredip B-hiicre hasar1 netlesince
metabolik semptomlar ortaya ¢ikmaktadir. Calismalar sonucu; Tip 1 diyabetli hasta
ve aile bireylerinde diyabet goriilme riskinin daha yiiksek oldugu ortaya ¢ikarilmistir.
Tip 1 diyabetlilerin; kardeslerinde %5, gocuklarinda %6 ve tek yumurta ikizlerinde
%350 oraninda diyabet goriilme riskinin olmasi hastalikta kalitimm 6nemini ortaya

koymaktadir (43-45).

2.1.3.2. Tip 2 diabetes mellitus: Tip II diyabet, siklikla 30 yasini gegmis ve
eslik eden kronik hastalig1 bulunan kisilerde karsimiza ¢ikmaktadir. Tip II diyabete
en sik obezite, HT, hiperlipidemi ve hiperglisemi eslik etmektedir. Tip 2 DM, insiilin
kaynakli olmamasi nedeniyle asemptomatik seyredebilir, bu da tanida gecikmeye
sebep olabilir. Sik sik su igme, sik sik bir seyler yeme, sik idrara ¢ikma, halsizlik,
cabuk yorulma ve agiz kurulugu 6nemli ve sik goriilen semptomlardandir. Tip 2
DM’de temel patoloji insiilin hormonuna direng gelismesidir. Direng gelisimindeki
temel sebepler; beslenme aliskanliklari, yasam tarzi ve genetik faktorlerdir (46).
Glukoz ve hiicre duvarindaki glukoz tastyici proteinler (GLUT) hiicre i¢ine girdikten
sonra insiilin salinmaktadir. Glukoz tasiyici proteinlerde meydana gelen hasar sonucu
yeterli insiilin salinamamakta ve Tip 2 DM ig¢in karakteristik olan insiilin direnci

ortaya ¢ikmaktadir (47- 49).



Yapilan arastirmalar sonucu diyabet goriilme sikliginin irklara gore degisiklik
gosterdigi; beyaz irklarda siyahi irklardan daha az goriildiigii ortaya cikarilmuastir.
Kizilderililerde, Ispanyol kokenli Amerikalilarda ve Afrikali Amerikalilarda Tip 2
diyabet sikliginin beyaz irkli kisilerden yaklasik 6 kat yiiksek oldugu saptanmistir
(50).

Yukarida bahsedilen c¢alismada da goriildiigii tizere Tip 2 diyabette genetik
faktorler ¢ok etkilidir. Insanlarin kalitimsal &zelliklerindeki farklilik sonucu ayni
yasam alanlarma sahip olsalar dahi diyabet goriilme oranlar1 farkli olabilmektedir.
Kalitimsal yatkinlik ve cevresel faktorler diyabet gelisme riskini etkileyebilmektedir
(20).

Tip 2 diyabet goriilme siklig1 konusunda yapilan bir ¢alismaya gore, diyabet
hastalarinin  ¢ocuklarinda diyabet gelisme riskinin yaklagik %39 oldugu
gosterilmistir. Ayrica, birinci derece yakinlarinda diyabet hastaligi mevcut olanlar

olmayanlara gore ¢ok daha yiiksek ( ~10 kat) risk altindadirlar (51).

2.1.3.3. Gestasyonel diabetes mellitus (GDM): Gebelik diyabeti diye de
bilinmekte olan gestasyonel diabetes mellitus (GDM), genel olarak gebelikle
baglayan veya taninin ilk olarak hamilelik siirecinde konuldugu diyabet tipidir. Genel
olarak erken gebelik evresinde veya ikinci trimester doneminde goriilen gestasyonel
diyabet olusumunda temel etken glukoz intoleransidir (22, 52-54). Hamilelik
doneminde, diizeyleri artan bazi hormonlar nedeni ile plazma glukoz diizeyi de
artmaktadir. Plazma glukoz diizeyinin genellikle ii¢lincii trimester basindan itibaren
artmasi1 nedeniyle cocuk sahibi olmak isteyen bayanlarin bilgilendirilmesi, gereken
izlemlerin zamaninda yapilmasi saglanmalidir. Kontrol testleri genel olarak 24 ile 28.
gebelik haftalar1 arasinda yapilmaktadir. ABD'de gestasyonel diyabet sikligr % 6-7
olarak belirtilmis olsa da iilkemizde bu konu {izerine yapilan 6zel bir arastirma

bulunmamaktadir (55, 56).

GDM; sadece hamilelik siiresince yasattigi problemlerle bitmeyip, hayatin
ilerleyen evrelerinde Tip 2 DM hastalig1 riskinde artisa da sebebiyet vermektedir.
(57). Ateroskleroz ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in GDM’nin Onemli risk

faktorlerinden biri oldugu yapilan ¢aligmalarla ortaya konulmustur (58).



2.1.4. Prediyabet

Prediyabet tanisi; Tip 2 DM tami kriterlerine tam uymayan ama glukoz
degerinin normalden yiiksek oldugu durumlarda kullanilmaktadir. Prediyabetik
donem; riskli kisilerin tan1 konulmadan onceki donemlerini ifade etmekte olup
prediyabetli hastalarin neredeyse %10‘una Tip 2 DM tanist konulmaktadir (59). Tip
2 DM tanili hastalarin %10'unda plazma glukoz diizeyleri, medikal tedavi ile normal
seviyelere gelmektedir. Prediyabetik olgularin ilerleyen siiregte %70 oraninda
diyabete doniisecegi saptanan verilerdendir. Prediyabet tanisinin 6nceden konulmasi
gelisecek Tip 2 DM prognozunda etkilidir. Prediyabet tanisinda kullanilan Bozulmus
Aclik Glukozu (BAG) ve Bozulmus Glukoz Toleransi (BGT) Amerikan Diyabet
Cemiyeti (ADA) tarafindan tanimlanmis ve 2005°den itibaren aktif kullanilmistir
(59-61).
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Sekil 2.1. Prediyabetin DM’ye dontisme riski (26)

Prediyabet tanisinda en ¢ok kullanilan belirtecler ; Aclik Kan Sekeri (AKS),
HbAlc ve Postprandial Plazma Glukozu (PPG)'dur. Tani kriterleri; Aclik kan
sekerinin 100-125 mg/dl, Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT) 2. saat glukozunun
140-199 mg/dl ve HbAlc’nin %5,7- 6,4 arasinda olmasi olup tan1 koymak i¢in bir
kriterin pozitif olmasi yeterlidir (62, 63).



2015 yilinda IDF tarafindan yapilan bir arastirmada; diinyada BGT’nin
yaklasik %6,7 oraninda goriildiigii ve bunun da yaklasik 320,000,000 kisiye denk
geldigi belirtilmistir. Hatta bu kisilere prediyabet tanis1 konarak kayitlara iglenmistir.
(26, 29, 64).

TURDEP-I arastirmasma gore; iilkemizde prediyabetin sikliginin 6nemli
oranda arttig1, %6,7 den, %30,4e ¢iktig1 saptanmistir. Diinya genelinde oldugu gibi
tilkemizde de bu artisin temel sebebi olarak, degisen beslenme aligkanliklari sonucu
artmis seker ve yag kullanimi su¢lanmaktadir. Bu veriler 1s181nda, gelecek 20 yillik
siirecte prediyabetik hasta sayisinin 450,000,000'u asacagi diisiiniilmektedir (30).
2014 senesinde yaymlanan Diyabet Birligi Toplulugu‘nun Ulusal Diyabet Istatistik
Raporu; ABD toplumunun neredeyse %37 sinin prediyabet hastaliginin oldugunu
ortaya cikarmistir. 2005-2006 yillarinda agiklanan Kuzey Amerika Kohortunun
(NHANES) verileri, toplumun neredeyse %34,6°sinin prediyabet hastaliginin
oldugunu gostermektedir (65-68).
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Sekil 2.2. Tirkiye‘de prediyabet prevelansi (26)

2.1.5. Diabetes Mellitus’un Tanis1

DM; sik idrara ¢ikma, su igme, yemek yeme, kilo kaybi ve hos olmayan agiz

kokusu ile 6zdeslesmis kronik bir hastaliktir. DM hastaliginin teshisi i¢in bir¢ok tani



kriteri mevcuttur (20). Bir¢ok farkli medikal tedavi segenegi olmasina ragmen
rasyonel tedavi imkani sunan ajan mevcut degildir. DM progresif seyir gostermesi
nedeniyle ilerleyen siire¢lerde multi-organ fonksiyon bozuklugu/yetmezligi ile
karsimiza ¢ikabilmektedir. Mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlari
bulunmakta olup hastalarin plazma glukoz diizeyi genellikle yliksek seyretmektedir.
Gerekli yontemler ile tam1 konulduktan sonra da muhakkak kontrol tahlilleri
yapilmalidir (69, 70). Tanida; Aglik kan sekeri (AKS), HbAlc 6l¢iimii ve oral glukoz
tolerans testi (OGTT) kullanilmakta olup OGTT’nin tarama yontemi amagh

kullanimi1 gebelik donemi haricinde pek bulunmamaktadir (71, 72).

Tablo 2.3. DM tanisi i¢in ADA kriterleri 2019 (70)

1. HbA1C :%6,5. Test, NGSP* sertifikali ve DCCT** testine standartlastirilmis bir
yontem kullanilarak laboratuvarda gergeklestirilmelidir
VEYA

2. Aglik kan sekeri (AKS) > 126 mg/dL (7 mmol/L).Orug, en az 8 saat boyunca
higbir kalori alim1 olarak tanimlanmaz.
VEYA

3. OGTT sirasinda 2 saatlik plazma glukozu 200mg/dL (11,1 mmol/L).Test, Diinya
Saglik Orgiitii tarafindan tarif edildigi gibi, suda ¢dziinmiis 75 gr susuz glukoz

esdegeri iceren bir glukoz ytikii kullanilarak yapilmalidir.
VEYA

4. Klasik hiperglisemi veya hiperglisemik kriz semptomlar1 olan bir hastada, >200
mg/dL (11,1 mmol/L) olan rastgele bir plazma glukozu.

* NGSP: National Glycohemoglobin Standardization, ** DCCT: Diabetes Control and Complications
Trial

Kan Sekeri: Yiiksek kan glukozu, birgok soruna sebep olmakla birlikte yiiksek kan
sekeri olan hastalarin muhakkak izlem altina alinmalari gerekir. Yapilan bir
arastirmada; aglik kan sekeri diizeyi, HbAlc veya iki saatlik oral glukoz tolerans testi
(75 g glukoz yiikii) verileri belirlenerek siniflandirma yapilmistir. Glukoz diizeyleri;

normal, DM i¢in yiiksek risk ve DM olarak 3 grupta incelenmistir (35).

Normal Diizey: AKS<100 mg/dL (5,6 mmol/L) olarak Olciilmesidir. En az sekiz

saatlik zaman zarfinda kalori alinmamasi aglik olarak kabul edilmektedir.
DM icin Yiiksek Risk

*Bozulmus glukoz tolerans1 (BGT): 75 gr OGTT ile iki saatlik kan sekeri
diizeyinin 140 ile 199 mg/dL (7,8-11 mmol/L) arasinda bulunmasidir.
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*Bozulmus achk glukozu (BAG): AKS'nin 100 ile 125 mg/dL (5,6 ile 6,9 mmol/L)

arasinda bulunmasidir.
*Hemoglobin Alc (HbALc): %5,7 ile 6,4 arasinda bulunmasidir.

DM: Asagida belirtilen bulgulardan birisi ile tan1 konulup tekrar olgiimleri ile

kontrol saglanmalidir.

* AKS>126 mg/dL (7,0 mmol/L)

* HbA1c>%6,5

*OGTT 2. saat K$>200 mg/dL (11,1 mmol/L)

*Semptomatik kiside herhangi bir zamanda K$>200 mg/dL (11,1 mmol/L) (35).

Hemoglobin Alc (HbAlc): Hemoglobinin glukolizasyonu (nonenzimatik) sonucu
olusan bir alt protein tiirii olan HbAlc, 3 aylik glukoz diizeyini tespit etmekte
kullanilmaktadir. HbAlc seviyesindeki her %1 °lik artma, kan sekerinin hemen
hemen 35 mg/dL artmasina tekabiil etmektedir. HbA1¢c>%6.5 seviyesinin DM'de tani
kriteri olarak kullanilmast 2009 yili Uluslararas1 Uzman Komitesi konsensus
raporuyla kabul edilmistir. HbAlc diizeyinin artmasi, OGTT’ye kiyasla daha
avantajlidir. Ama bu testin bazi topluluklarda daha dikkatli yapilmas: gerekmektedir
(35).

Idrarda Glukoz Testi: idrarda seker 6l¢iimii, Tip 2 DM tanisinda fayda saglamakla
birlikte glukoziiri iiriner sistem kaynakli patolojilerde de goriilebilecegi i¢cin mutlaka

kan testleri ile beraber uygulanmalidir (35).

24-28 gestasyon haftalarinda yapilan OGTT ile GDM tanis1 konulabilmesine
ragmen, GDM tanisinin konulmasinda hangi testin uygulanmasinin gerektigi net
olarak kararlastirilamamistir. Amerikan Kadin Hastaliklari ve Dogum Koleji
(ACOQG), tek agamalit OGTT ile GDM tanis1 konacak gebe sayisinin artacagini bunun
da saglik giderlerinde artisa sebep olabilecegini ileri siirerek tek asamali OGTT

kullanimini tavsiye etmemistir (73).
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Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD)/2018 kilavuzuna
gore “ADA, 2015 senesinden itibaren ‘Diyaliz Tibbi Bakim Standartlar1’
raporlarinda, GDM tanisinda tek veya iki asamali tani yontemlerinin, secilen
toplumun 6zelliklerine gore kullanilabilecegini gdstermektedir.” ve “Ingiltere‘de
NICE 2012 yilindaki kilavuzunda, GDM tanis1 i¢in 1999 yili DSO kriterlerinin
kullanilmasii1 6nermekte iken; Subat 2015‘te yayinlanan raporda AKS>100 mg/dl
veya OGTT 2.saat KS degeri >140 mg/dl bulunmasini GDM tanist i¢in yeterli
gormektedir. Bu rapora gore, ayrica daha onceki gebeliklerde GDM varsa ilk veya

ikinci trimesterlerde OGTT ile tarama onerilmektedir” ifadeleri bulunmaktadir (20).

Gergeklestirilen calismalar neticesinde, DSO'iin 2013 senesindeki raporuna
gore, AKS: 92-125 mg/dL ya da OGTT 2. saat KS: 153-199 mg/dL kriterlerinden
birinin olmas1t GDM tanisi i¢in yeterli kabul edilmistir (74).

GDM i¢in tek veya ¢ift asamali tan1 yaklagimi kullanilabilse de uygulama

kolayligi nedeniyle giiniimiizde tek asamali test daha yaygin olarak kullanilmaktadir.

Tablo 2.4. GDM tani kriterleri (20)

AKS 1.st 2.st 3.st

K$ K$ K$
Tek agamal test
IADPSG/ADA  75g sekerle OGTT (bir tane >02 >180  >163
kriterleri bile patolojik deger tani
koydurur)

Iki asamali test

Ik asama 509 sekerle test >140

Ikinci asama 1009 sekerle OGTT (enaz iki ~ >95 >180  >166  >140
patolojik deger tan1 koydurur)

IADPSG: Uluslararas1 Diyabetik Gebelik Calisma Gruplari Birligi, ADA: Amerikan
Diyabet Birligi, GDM: Gestasyonel Diabetes Mellitus, OGTT: Oral Glukoz Tolerans
Testi, AKS: Aclik Kan Sekeri; 1, 2, 3 st KS: 1, 2, 3. saat kan sekeri

2.1.6. Diabetes Mellitus’un Komplikasyonlari

DM hastayr etkiledigi gibi hastanin ¢evresini de etkileyen kronik bir
hastaliktir. Hastaya DM tanis1 konulmasindan hastada komplikasyonlarin ortaya
cikmasina kadar gecen zaman pek de uzun degildir. Yapilan arastirmalar,
komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasina kadar ki siirede de hastay1 etkiledigine dikkat

cekmektedir. (46).
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Komplikasyonlar akut ve kronik olarak ikiye ayrilsa da genel olarak
multisistemik etkiler gostermektedir. Tip 1 DM’de akut komplikasyonlarla daha sik
kargilagilirken, Tip 2 DM’de kronik komplikasyonlar daha fazla 6n plana
¢ikmaktadir. Gilinlimiizde uygulanan ila¢ tedavileri ile akut komplikasyonlarin daha
az goruldiigli ortaya konulmustur. Fakat hastalik ileri evrelere ulasip kronik
komplikasyonlar ortaya ¢iktiktan sonra uygulanan ilag tedavileri ¢ok da etkili
olamamaktadir (46, 75). DM’nin akut ve kronik komplikasyonlar1 asagida belirtildigi
gibidir;

Akut komplikasyonlar (76-78):

a. Hipoglisemi

b. Diyabetik Ketoasidoz (DKA) ve Ketoasidoz komasi
c. Hiperosmolar Nonketotik Diyabetik Koma (HNKDK)
d. Laktik Asidoz Komasi (LAK)

Kronik komplikasyonlar (78, 79):

a. Mikrovaskiiler Komplikasyonlar: Retinopati, Nefropati, Noéropati (Monondropati,
Simetrik Periferik Noropati, Otonomik Noropati)

b. Makrovaskiiler Komplikasyonlar: Koroner Arter Hastaligi (KAH),
Serebrovaskiiler Hastaliklar (SVH), Periferik Damar Hastaliklari, Diyabetik Ayak

c. Nonvaskiiler komplikasyonlar: Gastroparezi, Cilt Degisiklikleri, Cinsel Fonksiyon
Bozukluklar1

Yapilan arastirmalar neticesinde yeni tani konulan Tip 2 DM hastalariin
yaklasik %10-20° sinde mikroalbiimiriiri, %20-30‘unda diyabetik retinopati, %30-
40‘inda hipertansiyon, %50-80‘inde dislipidemi ve neredeyse tamaminda vaskiiler

disfonksiyon oldugu saptanmaistir.
2.1.6.1. Mikrovaskiiler komplikasyonlar:

2.1.6.1.1. Diyabetik nefropati: 24 saatlik idrar tahlilinde albiimin miktarinin
30-300 mg arasinda olmasina mikroalbiiminiiri, 300 mg'den fazla olmasi ise
diyabetik nefropati olarak adlandirilmaktadir (80, 81). DM hastalarindaki en sik
mortalite ve morbidite sebeplerinden birisi de diyabetik nefropatidir. Nefropati

mikroalbiiminiiri ile baslayip, zamanla kronik bobrek yetmezligine kadar
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ilerlemektedir. Yapilan caligmalar neticesinde diyabetik nefropatinin DM hastalari

icindeki goriilme siklig1 yaklagik %7-8 oraninda bulunmustur (81, 82).

2.1.6.1.2. Diyabetik retinopati: Goziin yapisindaki damarsal yapilarin
harabiyeti kaynakli olusan komplikasyona diyabetik retinopati ad1 verilir. Retinopati
gormenin bozulmasi ya da yitirilmesi olarak karsimiza g¢ikabilmektedir. Diyabetik
retinopatinin; proliferatif olmayan retinopati, makiiler 6dem ve proliferatif retinopati
olarak {i¢ asamasi bulunmaktadir. Hipertansiyon ve hipergliseminin diyabetik
retinopati gelisimi ile baglantili oldugu ortaya konulmus olup retinopati gelisimini
engellemek i¢in tansiyon ve kan sekerinin kontrol altinda tutulmasi gerektigi

diistiniilmektedir (82-84).

2.1.6.1.3. Diyabetik noropati: Diyabetik noropatinin farkli tanimlari olsa da
ADA tarafindan; DM hastasinda bilinen bir sebep olmadan periferik sinirsel
fonksiyon bozuklugu goriilmesi olarak tanimlanmistir (85, 86). Diger
komplikasyonlar gibi diyabetik ndropati de hiperglisemi ile iligkilidir. Patolojisi net
olarak ortaya konulamamis olsa da fokal, multifokal, duyusal, periferik veya
otonomik olarak goriilebilmektedir. Kronik distal simetrik sensorimotor polindropati,
noropatiler i¢inde en sik karsilasilan tiptir. Hastalarda genellikle geceleri agrn sikayeti
olmaktadir (87). Karincalanma ve uyusma sikayetleri de genellikle agriya eslik
etmektedir. Medikal tedaviler genellikle palyatif amagli olup semptoma yonelik
diizenlenmektedir (87, 88).

2.1.6.1.4. Diyabetik ayak: Diyabetik ayak DM hastalarinda en sik rastlanan
komplikasyonlardan biridir (89-91). Hastalarin alt ekstremitelerinde olusan
deformiteler diyabetik ayak olarak belirtilmektedir. Genel olarak; enfeksiyon,
duyusal noropati ve vaskiiler problemler sonucu doku oksijenasyonunun azalmasi ile
baslaylp basing iilserasyonu ile olusmaktadir. ileri olgularda amputasyon bile
gerekebilmektedir. Alt ekstremitelerde karsilasilan bu komplikasyonlar hastalarin

mortalite ve morbiditesinde artisa yol agabilmektedir (90-92).

Diyabetik ayak DM hastalarinin yaklasik %25'inde gelismektedir. Onceden
gecirilen hastaliklar, diyabetik ayak gelisimini kolaylastirmaktadir. Ayak bakiminin
hem diyabetik ayak gelisimini énlemede hem de diyabetik ayagin tedavisinde ¢ok

onemli rolii bulunmaktadir (93, 94).
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2.1.6.2. Makrovaskiiler komplikasyonlar: Onceden literatiirde kategorilere
ayrilan bu komplikasyonlarin ateroskleroz sonucu ortaya c¢iktiginin tespit
edilmesinden sonra makrovaskiiler komplikasyonlar adiyla tek baglikta bir araya
getirilmistir. Aterosklerozun etyolojik neden olarak tespit edilmesine bakilarak,
genellikle koroner arter hastaliklar1 ile ilgili komplikasyonlar gelistigi goriilmektedir
(40, 95). Ateroskleroz; DM hastalarinda kan viskozitesindeki artis nedeniyle
olusmaktadir. Bu durum trombosit adezyonu ve agregasyonunun da gdzlenmesine

yol agmaktadir (96).

Yapilan aragtirmalar neticesinde hiperglisemi ile koroner arter hastaliklarinin
iliskili oldugu ortaya ¢ikarilmustir. iskemik kalp hastaliklari, dilate kardiyomiyopati
ve otonomik kardiyak disfonksiyon DM hastalarinda en sik goriilen kardiyak
patolojilerdendir. DM, ndrolojik hastaliklar agisindan da énemli risk faktorlerinden
biridir (96-98). Diyabetli hastalarda serebrovaskiiler hastaliklar ve inme en sik
karsimiza ¢ikan norolojik hastaliklardir. Hipertansiyon, bir¢ok hastalikta oldugu gibi
DM i¢in de 6nemli bir risk olarak degerlendirilmektedir. Hipertansiyon; hastalarda
retinopati, nefropati, koroner arter hastaliklari ve norolojik hastaliklara yol
acabilmekteyken kan basincinin kontrol altina alinmasi ile bir¢ok komplikasyonun

Oniine gecilebildigi ortaya konulmustur. (90, 98, 99).

Makrovaskiiler komplikasyonlarin olusumunu engellemede medikal tedavi
genellikle tek basina yeterli olmayip hayat tarzi degisiklikleri, kan sekeri ve

kolesterol diizeyi kontroliiniin yapilmasi 6nerilmektedir (73).

2.2. OTONOM NOROPATI

Otonom sinir sistemi (OSS); viicudumuzdaki kalp kasi, diiz kaslar ve salgi
bezleri de dahil neredeyse her organimizi uyaran, afferent ve efferent kisimlar1 olan
kompleks bir sistemdir. OSS’nin istemsiz olarak gorev yapan efferent kismi,
sempatik ve parasempatik sinir sisteminden meydana gelmektedir. Bu sistemler
genellikle birbirlerinin tersi etkiler gosterseler de denge i¢inde g¢alisip birbirlerini
tamamlayarak, viicudumuzun i¢ ve dis ortamdaki degisimlere adaptasyonunu

saglayan sorumlu visseral fonksiyonlar1 gerceklestirirler (30,100).
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OSS ile santral sinir sistemi(SSS) arasindaki en 6nemli fark, OSS istem dis1
calisirken SSS’nin istemli olarak calismasidir. Iki sistemi ayiran bir diger dzellik ise
anatomik lokalizasyonlar1 ile hedef dokuya ulasma sekilleridir. Somatik motor
ndronlar SSS icerisinde kafa sinirlerinin motor ¢ekirdeklerinde veya omuriligin 6n
boynuzlarinda bulunur. Bu noronlara ait aksonlar direkt olarak ilgili kaslar1 uyarir,
fakat OSS’deki presinaptik noronlar beyin sap1 ve medulla spinalisin T1-L3 (L2)
segmentleri ile S2-S4 segmentlerinde yerlesmistir. Presinaptik ndronlarin aksonlari
hedef dokuya ulagsmadan 6nce SSS‘nin disinda bulunan otonomik gangliyonlardaki
(paravertebral gangliyonlar, prevertebral gangliyonlar, organ duvarindaki terminal
gangliyonlar ve kranial gangliyonlar gibi) postsinaptik noronlar ile sinaps yapar.

Sinapstan sonraki ndronlarin aksonlar1 hedef dokuyu uyarir (100).

Parasempatik sistemde hem presinaptik ile postsinaptik néron arasinda hem
de postsinaptik noron ile hedef doku arasindaki sinapslarda agiga c¢ikan
norotransmitter asetilkolindir. Sempatik sinir sisteminde ise presinaptik ile
postsinaptik noron arasindaki sinapsta aciga c¢ikan norotransmitter madde
asetilkolinken; postsinaptik noron ile hedef doku arasindaki sinapsta ac¢ia cikan
norotransmitter madde noradrenalindir. Ter bezleri, sempatik sistem tarafindan
uyarildig1 halde postsinaptik néron ile hedef doku arasindaki sinapsta acia ¢ikan
norotransmitter maddenin noradrenalin degil de asetilkolin olmasi bir istisna teskil

etmektedir (100).

Sempatik sistem, sindirim sistemi disindaki sistemlerin ¢aligma aktivitesini
artirirken, parasempatik sistem sindirim sisteminin aktivitesini artirip enerji
tretilmesini, anabolik aktivitelerin baslatilmasini ve diger sistemlerin aktivitesinin
azaltilarak bazal metabolizma ile ¢aligmalarini saglar. Sonug olarak; sempatik sinir
sistemi nabzi ve solunum sayisimi artirip, periferik vaskiiler vazokonstriksiyon
olustururken; peristaltizm, salgi fonksiyonlar1 ve sfinkter kontraksiyonunun
azaltilmas1 gibi etkilerle gastrointestinal sistemin aktivasyonunu azaltir. Aksine
parasempatik sistem ise peristaltizm ve salgi fonksiyonlarinda artig, anal tonusda
inhibisyon gibi etkilerle gastrointestinal sistemin aktivitesini artirma, nabiz ve

solunum sayisinda azalma ve periferik vaskiiler vazodilatasyona yol acar (100,101).
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Otonom noéropati primer veya diyabet gibi farkli hastaliklarin otonom sinir
sisteminde meydana getirdigi tahribat sonucu olusan fonksiyon bozuklugu ile

sekonder olarak ortaya cikabilir.
2.2.1. Diyabetik Otonom Noéropati

Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarindan bir tanesi olan ndropati sinir
liflerinin etkilenmesi sonucu ortaya c¢ikmaktadir(102). Diyabetik otonom néropati;
kardiyovaskiiler ve genitoiiriner sistemler ile sudomotor fonksiyonlari etkileyebilir.
Diyabetik otonom ndropati genellikle diger periferik noropatilerle birliktelik gosterir
ve DM igin mortalite riskinin arttigina isaret eder (103). Tip 2 DM tanisindan sonraki
ilk yil, Tip 1 DM tanisindan sonraki 2 yil icinde diyabetik otonom ndropatinin
subklinik formu olusabilir ama ortaya ¢ikarilmasi i¢in uzun bir siire gerekebilir. Bu
durumun olusmasinda; hastalarin semptomlarint net olarak ifade edememeleri,
hekimin bu konudan siiphelenip arastirmamasi, tani i¢in yeterli zaman ve tibbi
ekipmanin olmamas1 gibi bir¢ok faktor etkilidir. En sik etkilenen kardiyovaskiiler
sistem olup aritmi, sessiz miyokard infarktiisii ve ani 6liim goriilebilir. Ancak tek
etkilenen kardiyovaskiiler sistem olmayip otonom sinir sisteminin herhangi bir kismi
da etkilenebilir. Hastalara sadece kardiyak agidan yaklasmak yeterli olmayip,
sistematik bir kontrol yapmak gereklidir (104). Hastalarda hayat kalitesini azaltan;
egzersiz intoleransi, ortostatik hipotansiyon, istirahat tasikardisi, dispepsi,
konstipasyon, diyare, gastroparezi, mesane disfonksiyonu, erektil disfonksiyon gibi
farkli semptomlar goriilebilir (105). Kardiyak Otonom Noropati (KON) tanimi, bu

semptomlar olustugunda ortaya ¢ikmis olur.

Aksonlar igerisinde tanimlanan yapisal ve metabolik degisiklikler,
endondriyumdaki mikrovaskiiler elementler, Schwann hiicreleri ve ekstraseliiler
matriks gibi bir¢cok faktor diyabetik otonom ndropatinin patofizyolojisi {izerine
etkilidir (106). Yeni veriler vaskiiler reaktivite ve endondral kapiller morfolojideki
degisimlerin diyabetik noropati baslamadan 6nce gerceklestigini ortaya koymustur
(107). Deneysel caligmalarda; insiilin benzeri biiyiime faktorii ile sinir biliyiime
faktoriiniin azalmasi1 sonucu endondral kan akiminin azalmasi nedeniyle sinir
harabiyetinin olustugu ortaya konulmustur (108). Kan akimindaki bozukluklar Na*

/IK* ATPaz pompasinda ve nitrik oksit diizeylerinde degisime yol agmaktadir.
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Hayvanlar iizerinde yapilan deneylerde c-peptid seviyesinin diisiik olmasmnin da Na*
/K* ATPaz pompasinin aktivitesinin ve noral perfiizyonun azalmasina yol agarak
sinir harabiyetini artirdig1 saptanmistir (109). Periferik ve otonom ndronlar ile bu
noronlarin ara baglantilari, plazma glukoz diizeyinin artisina olduk¢a duyarlidirlar.
Hiperglisemi, hem direk etkileriyle hem de baslattigi bazi biyokimyasal olaylar
sonucu dolayli olarak sinir sistemine zarar vermektedir. Hiicre i¢i glukoz; poliol
yolaginda, aldoz rediiktaz enzimi ve nikotinamid adenin diniikleotid fosfat (NADPH)
kofaktorii ile sorbitole gevrilir (110). Poliol yolagmn aktivasyonu, Na* /K* ATPaz
pompa aktivitesinde azalmaya ve ozmotik hasara yol agar (111). Tiim bu siire¢ hiicre
ici oksidatif stresin artmasina neden olur (112). Hipergliseminin diger indirek
etkileri; diagilgliserol yolagi, protein kinaz C ve heksozamin yolag: lizerinden ileri
glikasyon son iiriin olusumu ve reaktif oksijen tiirlerinin olusumudur. Tamaminin

ortak sonucu oksidatif streste artis ve buna bagli sinir harabiyetidir.

Reaktif oksijen
tiirevleri
olusumu

Heksozamin
yolagi

Poliol yolagi

Protein kinaz C Ileri glikasyon
ve diagilgliserol son Uriin
yolagi olusumu

Oksidatif Stres

v

Sekil 2.3. Indirek ndropati yollari
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DM hastalarinda erken gastrik bosalma, gecikmis gastrik bosalma ve gastrik
fundus distansiyonu gibi motor fonksiyon bozuklugu kaynakli patolojiler meydana
gelebilmektedir. Hastalarin yarisindan fazlasinda erken doyma, bulanti, karin agrisi,
sigskinlik, diyare gibi semptomlar goriilmektedir (113). En sik goriilen semptom
gastroparezidir. Gastroparezi mide igeriginin ince bagirsaga aktarilmasindaki
gecikmeyi ifade etmekte olup semptomlar ile gecikmenin siiresi arasinda iliski
bulunmamaktadir (114). Altta yatan en Onemli neden, glisemik kontroliin kotii

olmasidir (115).

2.3. LAPAROSKOPiIiK CERRAHI YONTEM

Sekil 2.4. Laparoskopik Cerrahi

Laparoskopik cerrahi yontem, 1950'1i yillarda kadin hastaliklar1 ve dogum
uzmanlar1 tarafindan pelvik agr1 tanisinda gilivenli olarak belirlendikten sonra
uygulanmaya baglanmistir. Genel cerrahlar tarafindan kullanilmaya baslanmasi daha
sonra olmustur. Daha kisa hastanede kalim siiresinin olmasi, estetik sonuglarinin
daha 1y1 olmasi, daha kisa siirede normal fiziksel aktiviteye doniilmesi, intraoperatif
kanamanin, medikal harcamalarin, ameliyat sonrasi pulmoner komplikasyonlarin ve

yara yeri enfeksiyonunun daha az olmasi, belirlenen avantajlarindandir (116).
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Laparoskopik cerrahi; batin 6n duvarindan kiigiik insizyonlar a¢ilip, trokar ve
kaniiller araciligr ile uygulanir. Diseksiyon, hemostaz ve cerrahi aygitlar ile
goriintiileme ise optik baglanti sistemi ile saglanir. Hasta pozisyonu; organlar
ameliyat bolgesinden uzaklastirilacak sekilde wverilir. Periton bosluguna 4-6

litre/dakika gaz verebilen insuflatorler ile gaz insufle edilir (117).
2.3.1. Laparoskopik Cerrahi Yontemin Fizyolojik Etkileri

Laparoskopik cerrahi yontemde trokarlarin yerlestirilebilmesi ve yeterli
goriintliniin elde edilebilmesi i¢in pndmoperitoneum olusturulmasi gerekmektedir.
Pnémoperitoneum igin ideal gaz; yanici olmamali, minimal fizyolojik degisiklige yol
acmali, peritondan minimal absorbe olmali, absorbe olan gaz hizla atilmali, gazin

kan ¢oziiniirligl yiliksek olmal1 ve intravaskiiler emboli riski olmamalidir (118).

Laparoskopik cerrahi girisimlerde, sistemik degisiklikleri olusturan genellikle
trendelenburg pozisyonu ile pnomoperitoneum ve pnomoperitoneum idamesine
baglidir. Pndmoperitoneum ile distansiyon olusturulurken genellikle CO, ve NO,
kullanilir. Distansiyonun saglanmasinda; nitrdz oksitin absorbsiyon hizinin yavas
olmast ve postoperatif daha az agri yapma avantajlart olmasina ragmen ortam

kirliligine yol agmasi nedeniyle nitroz oksit yerine en sik CO; kullanilmaktadir.

CO, peritondan hizli emilerek, asidoz ve hiperkarbiye yol agabilir.
Hiperkarbi; spontan solunumun anestezik ilaglarla baskilanmasi, yetersiz anestezi
kaynakli metabolizma artis1, kalp debisinin azalmasi ile ventilasyon/perfiizyon
dengesinin bozulmasi, abdominal distansiyon, CO, embolisi, selektif brongiyal
entlibasyon, pnomotoraks gibi olas1 komplikasyonlar ile de olusabilir. Sonug olarak
kalp debisinde azalma ile basta bradikardi olmak iizere farkli ritm bozukluklart
goriilebilir. Mekanik ventilator ile hastalara hiperventilasyon uygulanarak hiperkarbi

olusumu engellenebilir (119).

2.3.1.1. Laparoskopik cerrahi yontemin solunumsal etkileri: Laparoskopi
sirasinda batin i¢i basing artisi ve hasta pozisyonu nedeniyle; pulmoner kompliyansta
ve akciger voliimiinde azalma, pik havayolu basincinda artma goriiliir. 15 mmHg'lik
batin i¢i basing ile pndmoperitoneum olusmasi solunum sistemini baskilayip,

kompliyansi azaltirken; pik inspiratuvar ve ortalama hava yolu basmcini artirir.
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Diyafragmanin yukar1 hareketi ile fonksiyonel rezidiiel kapasitede azalma ve
intraoperatif atelektaziye bagl kiicliik havayollarinda kapanma goriilebilir. Bu
patofizyolojik degisimler sonucu efektif olmayan ventilasyon gelisip, pulmoner
vazokonstriksiyona sebep olur. Nihayetinde hipoksemi ve hiperkarbi goriiliir. Batin
i¢i basing daha yiiksek degerlere ¢ikarilirsa, torasik kompliyansin daha da azalmasina
neden olur. Ozellikle iist batin cerrahisi uygulanan, ilerlemis akciger hastalig1 olan
hastalarda, alveolar basincin artmig olmast nedeniyle pndmotoraks ve
pnodmomediastinum gelismesine yol agabilir. Operasyon esnasinda direncli
hipoksemi ve hiperkapni goriilmesi veya yiliksek havayolu basincina ulasilmasi

durumunda daha diisiik basinglar ile pndmoperitoneum saglanmalidir (116).

Kontrolli mekanik ventilasyon altinda trendelenburg pozisyonunda CO,
insliflasyonu sonrasi peritonyumun komplikasyonsuz saglanmasi halinde parsiyel
arteryel karbondioksit basinct (PaCO;) 15 ile 30 dakika arasinda progresif olarak
artarak plato degerine ulasir. Laparoskopik cerrahide lokal anestezi uygulanirsa
kompansatuvar olarak spontan solunum artar ve PaCO,'de degisiklik g6zlenmez.
Genel anestezi uygulanmasi halinde anestezik ajanlarin etkisi ile ventilasyon
depresyonu ve torakopulmoner kompliyanstaki azalma sonucu hiperkapni gelisebilir.
Arteryel oksijen saturasyonu ve PaCO, degerleri normal sinirlarda olan hastalarda,
kapnografi ve puls oksimetre yeterli monitdrizasyon saglamaktadir. Peritonun CO,
insiiflasyonu sirasinda PaCO, ile EtCO, arasindaki ortalama farkta degisim
goriilmese de kisisel verilerde farkliliklar goriilebilir. ASA1 hastalarda ASA 2-3
hastalara gore daha diisiik fark goriiliir. EtCO, degeri normal bile olsa klinik

hiperkapniden siiphelendiriyorsa arter kan gazi ¢alisilmasi tavsiye edilir (120).

2.3.1.2. Laparoskopik cerrahi yontemin hemodinamik etkileri:
Kardiyovaskiiler sistem yaniti; hasta pozisyonu, uygulanan anestezik ajanlar, cerrahi
siire, cerrahi teknik, batin i¢i basing, CO, absorbsiyonu, intravaskiiler voliim,
ventilatuvar durum, hastanin mevcut kardiyak ve nérohumoral durumu, kullandigi
ilaclar gibi bircok faktorden etkilenir. Laparoskopik cerrahi kardiyak rezervi diisiik
olan hastalarda istenmeyen etkilere sebep olabilir (118,119). Karm i¢i basincin 10
mmHg'den yiiksek degerlere ¢ikmasi durumunda ciddi hemodinamik degisimler

goriilebilir (121,122). Sistemik ve vaskiiler direng artisina baglh kan basinci artar,
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kardiyak debi azalir. Kalp hizi genellikle ayni kalsa da ¢ok az artis gorilebilir.
Kardiyak debideki azalma batin i¢i basingla orantilidir(120).

Elektronik kontrol insuflatorler ile batin i¢i basing 15 mmHg‘yi gegmeyecek
sekilde ayarlama yapilabilmektedir. Batin i¢i basincin artmasi; intratorasik basinci ve
vaskiiler direnci artirir. Sonugta arteryel kan basinci ile pulmoner ve sistemik

vaskiiler direngte artma, kalp debisinde azalma olur (123).

Ozellikle pnémoperitoneum olusturulurken pulmoner arter, santral vendz ve

pulmoner kapiller kama basinglarinin arttig1 saptanmustir (124).

Kardiyak debinin; bas asag1 veya bas yukar1 pozisyonda periton insiiflasyonu
esnasinda, % 10-30 arasinda azaldig tespit edilmistir (124,125). Periton insiiflasyonu

ile kardiyak debi azalsa da cerrahi stresin baglamasiyla artar (126).

Batin i¢i basing 10 mmHg‘dan daha fazla oldugunda, 6nce vendz doniiste
gecici bir artma sonra azalma olusur. Batin i¢i artan basing kaval vene kompresyon
olusturarak kanin bacaklarda gdllenmesine sebep olur. Vendz doniis ve kardiyak
debideki azalma, hastaya pndmoperitoneumdan once voliim yiiklemesi yapilarak

azaltilabilir (120).

Pnomoperitoneum sirasinda gergeklesen sistemik vaskiiler direng artigina yol
acan mediyatorler vazopressin ve katekolaminlerdir. Pndmoperitoneum ve

hiperkapni, sempatik sinir sistemi aktivasyonunun ve katekolamin salinmasinin olasi

nedenleridir (127).

Peritonda bulunan mekanik reseptorlerin uyarilmasi vazopressin salinmasina
neden olur. Vazopressin sistemik vaskiiler direnci artirarak kan basincini yiikseltir
(120). Trendelenburg pozisyonu, normotansif hastalarda, kardiyak debiyi ve santral
vendz basinct artirir. Baroreseptor refleks, hidrostatik basincin artmasina cevap
olarak geliserek, bradikardi ve sistemik vazodilatasyon olusturur. Genel anestezi ile
gelisebilecek refleks yanitlar bozulsa da laparoskopik cerrahi sirasinda olusabilecek

hemodinamik etkiler 6nemli boyuta ulasmaz (124).
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2.3.2. Laparoskopik Cerrahi Yontemin Komplikasyonlari

Jinekolojik laparoskopik ameliyatlarda mortalite oran1 1-10/100000'dir. A¢ik
cerrahi ameliyat gerektiren ciddi komplikasyon orani ise 2-10/1000'dir. Bu tehlikeli
komplikasyonlarin % 30-50'sini vaskiiler hasarlar, % 30-50'sini bagirsak hasarlari, %

15- 20'sini de yaniklar olusturmaktadir (120).

Pnomoperitoneumun kardiyopulmoner etkileri, intraabdominal organlarda
zedelenme, gazin ekstraperitoneal alana insiiflasyonu, sistemik absorbsiyonu, vendz
gaz embolisi ve pozisyonun getirdigi giicliikkler laparoskopinin en Onemli

sakincalaridir.

2.3.2.1. Hiperkarbi: CO,'nin peritondan emilimi ile arteryel PaCO,'de 10
mmHg, alveoler PaCO,'de 8 mmHg artig goriilebilir. Batin i¢i basing ve operasyon
stiresi ile emilim miktar1 korelasyon gosterir. Hiperkapni ve adrenerjik sistem
aktivasyonu ile tasiaritmi, aritmi, sistemik vaskiiler direngte azalma, kardiyak
outputta ve miyokardin oksijen tiiketiminde artma, bunun sonucunda da miyokard
enfarktiisii gelisebilir. Hiperkapni gelisimini engellemek amaciyla solunum kontrol
edilip normokapni saglanmalidir. Batin ici basing artisin1 ve fonksiyonel rezidiiel
kapasitedeki azalmay1 goz Oniinde tutarak yeterli tidal hacim, havayolu basing¢larinin
artirtlmasi ile olusturulabilir. Kontrollii bir sekilde PEEP uygulanmasi da yarar

saglayabilir.

2.3.2.2. Gaz Insiiflasyonunun Etkileri: CO, peritona zararli olmasa da
kanda yiiksek oranda eriyebilen bir gazdir. Splanknik damarlardan kolay absorbe

olup ciddi komplikasyonlara yol agabilir.

Peritonun, ozellikle insiiflasyon baslangici ile hizla gerilmesi ciddi ritm
bozukluklarina yol acgabilir. Gaz embolisi, insiiflasyonun en korkulan ve en riskli
komplikasyonudur. Batin icindeki agilmis bir damara gaz girisi olabilir ya da
iatrojenik olarak verres ignesi veya trokar ile gaz verilebilir. Diisiik miktarli venoz
emboli ciddi tehdit olusturmazken, santral dolagima yiiksek miktarda gaz gegisi
hayati tehdit edebilecek kadar ciddi solunumsal ve hemodinamik problemlere yol
acar. Insiiflasyon yiiksek basinglarda uygulandiginda genellikle daha sik goriiliir.

Emboli gelisirse batin igindeki gaz hemen bosaltilarak hastanin basi asagida olacak
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sekilde sol tarafina yatirilmali ve imkan varsa santral vendz yoldan kalp igerisindeki
gaz aspire edilmelidir. Ayiric1 tamida; pulmoner emboli, ciddi kanama,
pnodmomediastineum, pnomotoraks, siddetli vazovagal refleks ve batin i¢i basincin

asirt artigt ilk diistiniilmesi gerekenlerdir.

Verres ignesi ve/veya trokarlar yanlis yerlestirilirse gaz insiiflasyonu;
pnomotoraks, pnomoperikardiyum, pnomomediastinum ve cilt altt amfizem
olusumuna yol agabilir. Batin i¢i basincin 20 mmHg‘yi ge¢mesi durumunda vena
kava inferiora basi sonucu vendz doniiste azalma goriiliir. Bobrek kan akiminda ve
glomeriiler filtrasyon hizinda diisme, idrar atiliminda azalma olur. Batin i¢i basincin
(IAB) asir1 artmasi, kardiyak outputun azalmasina ve kandaki laktatin karacigerde

yeterli dlizeyde temizlenememesi nedeniyle laktik asidoz gelisimine yol acar.

Gastrik reflii riski fazla olan hastalarda IAB artig1 aspirasyon riskinin daha
fazla artmasina neden olur. Aspirasyon ve organ yaralanma riskini azaltmak i¢in
entiibasyondan sonra nazogastrik sonda ile mide dekompresyonu uygulanmasi etkili

olmaktadir.

2.3.2.3. Organ zedelenmeleri: Laparoskopi esnasinda kullanilan aygitlar ile
basta karaciger, dalak, barsaklar, mide ve uterus olmak iizere hafif zedelenmelerden
ciddi kanamalara kadar farkli derecelerde yaralanmalar goriilebilir. Bu
komplikasyonlar goriintiileme alaninin kisitli olmasi nedeniyle goriilemeyebilir veya

sonuclar1 daha sonra ortaya ¢ikabilir.

2.3.2.4. Pozisyona bagh giicliik ve sorunlar: Jinekolojik operasyonlarda
hastalara genellikle trendelenburg pozisyonu verilir. Karin igi basing artisi
diyaframin yukariya dogru itilmesine ve intratorasik basincin artmasina yol agar.
Hipoksemi ve atelektazi gelisme riskini artirir. Bas, boyun bolgesinde vendz
konjesyon olusumuna; serebral perfiizyonda bozulmaya, intrakraniyal ve intraokiiler
basingta artisa neden olabilir. Karin i¢i basing etkisiyle diyaframin yukariya itilmesi

endotrakeal tiipiin yerini degistirebilir.(117).
2.3.3. Laparoskopik Cerrahide Anestezi Yontemi

Anestezi plani, cerrahi operasyonun gereksinimlerini kargilamakla birlikte

olusabilecek komplikasyonlar1 fark etmeye ve tedavi etmeye imkan taniyacak sekilde
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olusturulmalidir. Tanisal girisim sonrasi torakotomi veya laparotomi gerekebilecegi
ya da girisim sirasinda damar, organ yaralanmasi gibi komplikasyonlar olusabilecegi

akilda bulundurularak hazirlikli olunmalidir.

Hastalara spinal ve epidural anestezi tercih edilebilir. Islem esnasinda bas
asagl pozisyon ve karin kaslarinda gevseme nedeni ile solunum sikintisi, titreme,
diyaframin CO; irritasyonu kaynakli omuzda agri, T2-4 dilizeyinde yapilan epidural
bloklarda (&zellikle iist GIS cerrahilerinde) vendz déniiste azalmaya ve miyokard
depresyonuna bagli pnomoperikardiyum benzeri etkiler artis gosterebilir. Opioid ve

sedatiflerin birlikte kullanilmasi konusunda da dikkatli olmak gerekir.

Endotrakeal entiibasyon, kas gevsemesi ve kontrollii solunum ile genel
anestezi en sik kullanilan yéntemdir. Indiiksiyon esnasinda maske ventilasyon
uygulanirken mide distansiyonundan kacinilmalidir. TIVA (total intraven6z anestezi)
uygulanabilir. Inhalasyon ajanlar tercih edilebilir. ETT trendelenburg pozisyonunda
karinaya dayanabilecegi i¢in pozisyon verildikten sonra tiipiin yerini kontrol etmek

gerekir (117).

2.4. KALP HIZI DEGIKENLIGI

2.4.1 Kalp Hiz1 Degiskenligi Nedir?

Ortalama kalp atim hiz1 saglikli bir insanda 72 atim/dk olarak belirlenmis
olup, ortalama atim aralig1 833+40 ms seklindedir (128). Kalp hizi degiskenligi
(KHD), elektrokardiyogram (EKG) sinyalindeki iki R dalgasi arasindaki standart
sapma degeri olarak tanimlanir. KHD kalp atimlar1 arasinda olusan araliklarin

uzunlugundaki degisimlerin derecesidir.

Otonom sinir sisteminin sempatik ve parasempatik dallar araciligiyla kalp
tizerinde olusturdugu uyarici ve baskilayic etki kalp hiz1 degiskenliginin kaynagidir.
Stresle karsilastigimizda sempatik sinir sistemi etkinlesip kan basincini ve kalp atim

hizin1 artirirken (RR araliklar kisalir), stres kaynagi ortadan kalkinca parasempatik
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sistem etkinlesip kan basincini ve kalp atim hizin1 azaltir (RR araliklar1 uzar) (129,

130).

KHD o6l¢iim analizleri otonom sinir sisteminin degerlendirilmesinde altin
standart olup en sik kullanilan yontemdir (128). KHD kalp atim seyrinin
gosterimidir. I¢ ve dis uyaranlar goz oniine alindiginda aktiviteler arasindaki
dengenin saglanmasi, atimdan atima olusan dinamik bir siire¢ ile siirekli olarak
degisim gosteren bir tesebbiis gerektirir. Herhangi bir anda oOlgiilen kalp hizi

degiskenligi sempatik ve parasempatik sinirlerin net etkisini gosterir (131).
2.4.2 KHD Tarihcgesi

18. yiizyilda kalp atiminin diizgiin olmadig1 Albrecht Von Haller tarafindan
fark edildi. 1965 yilinda Hon & Lee; RR degisimi kalp hizindan 6nce gelir diyerek
atimlar aras1 degisime dikkat ¢ekmis, fetal distres sendromlu bir fetusta KHD'nin
klinik 6nemi ilk kez ortaya konmustur (132-134).

1970'lerde Ewing ve arkadaslar1 kalp hiz1 degiskenliginin diyabet hastalarinda
azaldigim tespit edip otonom nodropati varligini belirleyebilmek amagli testler
gelistirmislerdir (135).

1977 yilinda Wolf ve arkadaslar1 tarafindan miyokard infarktiisii geg¢irmis
kisilerde 6liim riskinin yiiksekligi ile azalmis kalp hiz1 degiskenligi arasindaki iliski
gosterilmistir (136).

1980 sonlarinda KHD“nin akut enfarktiis sonras1 durum hakkinda kuvvetli bir
tahmin arac1 oldugu onaylanmustir.

1996 yilinda Standards of Measurement for HRV Circulation (KHD Olgiim
Standartlar1) yaymlanmistir (131).

2.4.3 KHD Olgiimii

KHD ol¢timleri genellikle holter kayitlar1 kullanilarak yapilir. Kayitlarin
gecerli olabilmesi i¢in kalp hizimi etkileyebilecek faktorlerin kayit esnasinda sabit
olmas1 gerekir. Olgiimiin ilk asamasi1 EKG'deki ardisik R dalgalarinin analizidir.
KHD parametreleri, EKG kayitlar1 yapildiktan sonra 6zel programlar ile istatistiksel
metodlarin yardimi alinarak hesaplanmaktadir. Olgiimlerde R dalgalar1 kullanildig:

icin VES gibi anormal vurular kayittan temizlenmelidir. Kaydedilen R dalgalarinin
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%85'1 ve fazlas1 normal ise Olgiim kabul edilebilir olarak degerlendirilir. Zaman ve

frekans bagimli olmak {izere iki temel 6l¢tim yontemi kullanilir (137).

2.4.3.1. Zaman bagimh ol¢iimler (Time domain methods) : 24 saatlik

kayitlardaki normal atimlar arasindaki intervallerin analizi esasina dayanir.

SA noddan ¢ikan ardisik iki normal vuru arasindaki intervaller (NN intervali)

degerlendirilmekte olup, bu amagla ¢ok sayida indeks olusturulmustur:

a) NN intervalinden direk hesaplanabilenler: SDNN, SDANN ve SDNN indeks basit
ve kaba Ol¢timlerdir.

b) NN intervalleri arasindaki farklardan hesaplananlar: NN50, RMSSD ve pNN50
kisa siireli Olgiimler olup kalp hizindaki yiiksek frekansli varyasyonlari

yansitmaktadir (137).

Zaman bagimli parametrelerden SDNN otonom sinir sistemi dengesinin genel
durumunu gosterirken, pNN50 ve RMSSD baskin olarak parasempatik aktiviteyi
yansitir. HRV indeks veya liggen olarak da isimlendirilen triangiiler indeks degerinin
diisiisii; MI gecirmis hastalarda aritmi gelisimi ve mortaliteyi 6ngérmede, EF'den

daha tistiin bir tahmin aracidir (138).

Tablo 2.5. KHD'de Zaman bagimli parametreler

Parametre Birim Tanim

Ortalama NN ms Iki normal vuru arasindaki ¢evrim uzunlugu

SDNN ms NN intervallerinin standart sapmasi

SDNN indeksi ms 5 dakikalik kayitlarda biitiin NN intervallerinin ortalamasi

SDANN ms 5 dakikalik kayitlarda ortalama NN intervalinin standart
sapmasl

NN50 Aralarinda 50 msn'den fazla fark olan komsu NN intervali
sayisl

PNN50 % NN50 sayisinin toplam tiim NN sayisina boliimii

RMSSD ms 24 saatlik kayitta ardigtk NN araliklart farkliliklarinin
karelerinin toplaminin karekokii

Triangiiler indeks NN intervali histogram yogunlugunun yiiksekligine orani

2.4.3.2. Frekans bagimh olciimler (Frequency domain methods): Bu
yontem ile kalp hizi sinyalleri frekans ve yogunluklarina gore ayrilir. Bu yontemle
degisik frekanslardaki periyodik kalp hizi salinimlarindan faydalanilarak kalp

hizindaki tiim degisim miktarlar1 hakkinda bilgi edinilir. Frekans bazinda yapilan
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Olctimler spektral gii¢ yogunlugu analizi kullanilarak 0- 0,5 Hz arasinda degisen 5

frekans bandindan olusur.

Olgiimlerde nonparametrik ve parametrik yontem kullanilir. Parametrik
yontem yiiksek frekans (HF) ve disik frekans (LF) parametrelerinin otomatik

hesaplanmas1 imkani verir.

HF, solunumsal siniis aritmisi ile iligkilidir ve baskin olarak parasempatik
aktivitenin gostergesidir. LF, sempatik aktivitenin baroreseptdr kontrolii ile iliskili
olup ayn1 zamanda parasempatik aktiviteden de etkilenebilir. Dolayisiyla LF, hem
sempatik hem de parasempatik sistemin etkisi altindadir. HF gece, LF giindiiz
vakitlerinde artig gosterir. Saglikli kisilerden alinan 24 saatlik kayitlarda, LF ve HF
resiprokal dalgalanmalar1 olan sirkadiyen bir seyir gosterir. VLF ve ULF'nin
arkasindaki mekanizma ve klinik 6nemi heniiz tam olarak anlasilamamistir. LF/HF
oraninin ise genellikle sempatovagal dengeyi yansittigi diisiiniiliip, diisiik LF/HF

orani vagal aktivasyon artiginin 6l¢iitli olarak degerlendirilir (137, 139).

Tablo 2.6. KHD'de Frekans bagimli parametreler

Parametre Birim Tanim

Kisa donem kayit analizleri (5 dk)

TP ms? Temporal segment {izerinde NN varyansi <0,4Hz
VLF ms? VLF sinirlarinda varyans <0,04Hz
LF ms? LF sinirlarinda varyans 0,04-0,15Hz
LF norm nu Normallestirilmis LF varyanst:

LF/(TP-VLF)x100
HF ms? HF sinirlarinda varyans 0,15-0,4Hz
HF norm nu Normallestirilmis HF varyanst:

HF/(TP-VLF)x100
LF/HF LF(ms?)/HF(ms?) oran
Uzun dénem kayit analizleri (24 saat)
TP ms? Tiim NN intervallerinin varyansi <0,4Hz
HF ms? Yiiksek frekans sinirlarinda varyans 0,15-0,4 Hz
LF ms? Diisiik frekans sinirlarinda varyans 0,04-0,15Hz
VLF ms? Cok diistik frekans sinirlarinda varyans 0,003-0,04Hz
ULF ms? Asirt diisiik frekans sinirlarinda varyans <0,003Hz
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KHD parametrelerinin yapilan ¢alismalar sonucu netlestirilmis standart bir

referans deger aralig1 bulunmamaktadir.
2.4.4 KHD’yi Etkileyen Faktorler

Yas, cinsiyet, ila¢ etkilesimi, psikolojik ve fizyolojik durum gibi pek ¢ok
faktor KHD'yi etkileyebilse de onemli ol¢iide yasa baghlidir. Yaslandikca KHD
Olctimlerinde azalma, 6zellikle parasempatik aktivitede diisme meydana gelmektedir.
Bayanlarda kalp atim hizinin ytiksekligi kaynakli SDNN ve SDNN indeks, vagal
aktivitenin daha baskin olmasi kaynakli HF yiiksekligi goriliirken, erkeklerde
sempatik sinir sistemi aktivitesinin baskin olmasi kaynakli toplam gii¢ (TP), LF ve

VLF daha yiiksek olmaktadir (140-143).
2.4.5 Klinikte KHD Kullanim

KHD siniis diiglimii diizeyindeki tonik otonomik etkilesimlerin dolayli bir
gostergesi oldugundan, kalbin noral kontroliiniin gostergesi olarak kullanilmaktadir.
Sempatik parasempatik denge hakkinda bilgi verdiginden kardiyak otonom tonusun
bir Olciisii ve kardiyorespiratuar sistemin bir gostergesi olarak kabul edilmektedir
(144).

On planda kardiyak incelemeler olmak iizere KHD*nin klinik kullanim alani
giderek artmaktadir. Diyabet, felg, multipl skleroz, glokom, kanser, alkolizm gibi
hastaliklar ve neonatal yas belirlenmesi gibi otonom islev degerlendirilmesi;
patolojik siirecin gelisiminin erken takibi, fonksiyonel bir bozuklugun varliginin
ortaya konulmasi; tedavi uygunlugunun degerlendirilmesi; fiziksel zindeligin ve
stresle basa cikabilme seviyesinin tespiti; ilag, doz, terapi se¢ciminde rehber olmast;
egzersiz, meditasyon, masaj gibi programlarin degerlendirilmesi gibi birgok durumda

KHD o6lgiimlerine bagvurulmaktadir (131).

Giincel pratikte miyokard enfarktiisii gegirmis hastalar ve diyabetik hastalarda
yaygin olarak kullanilmaktadir. AMI sonrasi azalmis KHD‘nin, aritmiye baglh
komplikasyonlar ve mortalite acgisindan diger postinfarktiis risk faktorlerinden
bagimsiz olarak 6nemli bir belirte¢ oldugu gosterilmistir. KHD'nin belirleyiciliginin;
AMI sonras1 mortaliteyi dngdérmede, ejeksiyon fraksiyonu (EF) kadar degerli oldugu

saptanmustir (145). Ani kardiyak 6liim risk artisin1 gostermekte kullanilabilmektedir.
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Baskilanmis vagal aktivite, ventrikiiler aritmilerin ve ani kardiyak oliimlerin
patogenezi ile yakin iligkili olup, KHD’deki azalma baskilanmig vagal aktivitenin
gostergesidir (133-136, 144-148). Kronik kalp yetmezligi olan hastalarda KHD‘nin
saglikli kisilere gore ciddi oranda diisiik oldugu goriilmiistiir (149).

DMnin erken ve sik karsilagilan komplikasyonlarindan olan otonomik
noropatide sempatik ve parasempatik sinir liflerinde dejenerasyon gelisir.
Noropatinin klinik bulgulari ortaya ciktiktan sonra beklenen 5 yillik mortalite
yaklasik %50 dolaylarindadir. Bu nedenle KHD analizi ile subklinik otonomik
fonksiyon bozuklugunun erken donemde belirlenmesi risk analizi ve tedavi plani

agisindan 6nem tasimaktadir (135).
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3. GEREC VE YONTEM

Etik kurul onay1 ve kendilerinden yazili onam aliman ASAI-III, elektif
laparoskopik kolesistektomi uygulanan 40 yas tistii 143 hasta bu prospektif
gozlemsel caligmaya dahil edildi. Calismanin Orneklem sayist hesaplanirken
G*power 3.1.9.2 paket programi kullanildi. Colombo ve arkadaslarmmin yapmis
oldugu bir ¢alismada Tind ve Tpre arasindaki fark %79 artis olarak goriilmekteydi
(yiksek etki biiytikliigii) ve kisi sayist 52 olarak alinmist1 (150). Fakat bu ¢alismada
diyabetli hasta grubu bulunmadigi i¢in bizim calismamizda tekrarli 6l¢iimlerde
varyans analizi ile gruplar arasi fark (between factor) i¢in hata diizeyi (a): 0,05;
calismanin giicii %90 ve yliksek etki biiyiikligli 0.22 (large effect size) alinarak

orneklem sayis1 138 olarak hesaplandi.

40 yas alti, tip I diabetes mellitus olan, kontrol altinda olmayan
hipertansiyonu olan, aritmileri olan, alkol ve herhangi bir ilag bagimlilig1 olan, risk
grubu ASA V-V olan, batin i¢i basinc arttirabilecek ya da pulmoner hipertansiyona
neden olabilecek yandas bir hastaligi olan, operasyonlarina laparoskopik olarak
baslanip laparotomik olarak siirdiiriilen vakalar, sok, dekompanse kalp veya
solunum yetersizligi olan, bobrek veya karaciger yetersizligi olan, periferik
noropatisi olan, kronik ndrolojik hastaligi olan, kronik kardiyovaskiiler hastalig
olan, kullanilacak ilaglara karsi1 bilinen alerjisi olan, zor entiibasyon diisiiniilen,
obezitesi olan ve rejyonel anestezi uygulanacak hastalar calisma dis1 birakildi.
Diabetes mellitus tanist i¢in hastalarin gegmis tan1 ve tedavileri incelendi. Hastalar
komorbiditelerine gore tip II diabetes mellitus tanis1 olan ve olmayanlar olarak 2

gruba ayrildi. Hastalarin;

Preoperatif: Ac¢lik Kan Sekeri (AKS), HbAIC, oksijen satiirasyonu (SpO,),
hemodinamik parametreleri (sistolik, diastolik, ortalama arter basinglari, kalp atim
hiz1), kalp hiz1 degiskenlik (KHD) Olgiim parametreleri (SDNN, SDNN indeks,
PNNS50, rMSSD, Triangiiler indeks, HF, LF, LF/HF)

Intraoperatif: SpO,, hemodinamik parametreleri, KHD 6l¢iim parametreleri
Postoperatif: SpO,, hemodinamik parametreleri, KHD 6l¢tim  parametreleri
kaydedildi.
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Premedikasyon uygulanan [I mg intravendz (IV) midazolam] hastalar
operasyon odasina almip monitorize edildi (kan basinci, kalp atim hizi, periferik
oksijen satiirasyonu, KHD). Hastalar rutinde oldugu gibi yeterli preoksijenasyonu
takiben 1 pg/kg fentanil ve 2 mg/kg propofol uygulanarak genel anestezi altinda
opere edildi. Maske ile ventilasyonun rahat oldugu goriildiikten sonra 0,6 mg/kg
rokuronyum ile yeterli kas gevsemesi saglandiktan sonra entiibasyon uygulandi.
Mekanik ventilasyon hacim kontrollii modda Inspirasyon/Ekspirasyon=1/2, solunum
sayisi; endtidal CO, degeri 35-40 mmHg olacak sekilde ayarlanarak 6 L/dk taze gaz
akimi ile devam ettirildi. Anestezi idamesi; %50 O, - %50 hava karisimi ile ventile
edilen hastalarda, inhalasyon anestezikleri (sevofluran) ve IV remifentanil (inflizyon
dozu 0,2 mg/kg/sa) ile saglandi. Operasyon sirasinda uygulanan intraabdominal
basing degeri 10-12 mm Hg seviyesinde olacak sekilde cerrahi ekip tarafindan
saglandi. Postoperatif analjezi amach 1 mg/kg IV tramadol uygulandi. Antiemetik
olarak 10 mg IV metoklopramid yapildi. Ameliyat sonunda sugammadeks ile
rekiirarize edildikten sonra spontan solunumu saglanan hastalar ekstiibe edildi.
Operasyonlarin tamami tek genel cerrah tarafindan 30-40dk arasinda tamamland.
Hastalar bilingleri acilip, hava yolu refleksleri tam olarak geri dondiikten sonra
derlenme odasina alindi. Derlenme odasinda izlenen ve herhangi bir komplikasyon
gozlenmeyen hastalar genel cerrahi servisine gonderildi.

Hemodinamik parametreler ve kalp hiz1 degiskenlik 6l¢iim parametreleri;
TO: Preoperatif

T1: indiiksiyon sonrast

T2: Pneumoperitoneum sonrast

T3: Postoperatif 24. saatte olgiiliip kaydedildi.

Kalp hiz1 degiskenlik parametreleri frekans ve zaman bagimli olarak
kaydedildi. Gruplarin bulunan hemodinamik parametre ve KHD 0l¢lim parametre
sonuclart karsilastirildi. Calismamizda kayitlar icin mini holter recorder BI 9800
TL+3 cihazi kullanildi. KHD parametreleri Ecglab Ambulatory Ecg System

programi ile hesaplandi.
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Sekil 3.1. Mini Holter Recorder Bl 9800 TL+3 cihazi

Veriler Ozetlenirken siirekli degiskenler ile ilgili tanimlayici istatistikler
ortalama + standart sapma (SS), medyan, minimum ve maksimum deger seklinde,
kategorik degiskenler ise n (%) olarak sunuldu. Cinsiyet, degisim oran1 (%350 alt1 ve
istii) gibi kategorik degiskenlerin analizinde ki-kare testi kullanildi. Hiicrelerde
beklenen degerin diisiik oldugu durumlarda Fisher Exact testi uygulandi. Siirekli
degiskenlerin analizinde normal dagilima uygunluk Shapiro-Wilk‘s testi ile kontrol
edildi. ki grupta yas ve KHD parametrelerine ait yiizde degisimler (%ATO0-T3)
Mann-Whitney U testi ile karsilastirildi. Gruplarda KHD parametrelerinin zamana
bagli degisimi tekrarli Olciimlerde ANOVA yontemiyle analiz edildi. Kiiresellik
varsayimt Mauchly's test ile kontrol edildi, varsayim saglanmayan durumlarda
Greenhouse-Geisser testi kullanildi. Farkliligin hangi gruplar arasinda oldugunu
belirlemek igin zaman noktalarinda Bonferroni diizeltmeli ¢oklu karsilastirma testleri
yapildi. Stirekli degiskenler arasindaki iliski incelenirken Spearman korelasyon
analizi uygulandi. Degerlendirmelerde p<0.05 olan durumlar istatistiksel olarak
anlaml kabul edildi. Verilerin analizinde IBM SPSS 22 (Armonk, NY: IBM Corp.)
paket programi kullanildu.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 143 hastanin 77’°si (%53,8) kontrol grubunda, 66’s1 (%46,2)
DM grubundaydi. Hastalarin 98’1 kadin (%68,5), 45’1 (%31,5) erkekti. Kontrol
grubunda yas ortalamas: 54,8+10,6 (min:40-maks:84) olarak bulunurken, DM
grubunda yas ortalamast 57,6£10,1 (min:40-maks:78) olarak bulundu ve yas
ortalamasi gruplarda istatistiksel olarak benzerdi (p=0,091). Her iki grubumuzda
kadin cinsiyet daha fazla olup, gruplar arasi1 farklilik bulunmadi (p=0,317) (Tablo
4.1).

Tablo 4.1. Hastalara ait demografik 6zellikler

Kontrol DM p*
Yas 54,8+10,6 57,6+10,1 0,091
o Erkek 27 (%35,1) 18(%27,3)
Cinsiyet 0,317
Kadin 50 (%64,9) 48(%72,7)

*Gruplarda yas degiskeni karsilagtirmasi igin Mann-Whitney U testi, cinsiyet dagiliminin test
edilmesinde ise Ki-kare testi kullanildi.

Hasta ve kontrol gruplarinda HbAlc degerleri incelendi ve kontrol grubunda
ortalama deger 4,9+0,5 iken DM grubunda bu deger 6,5+0,7 olarak bulundu ve fark
istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<<0,001) (Sekil 4.1).

Aglik kan sekeri ortalama degeri kontrol grubunda 87,7+10,6 DM grubunda

116,7+17,3 bulundu. Gruplar arasi degerlendirmede AKS, DM grubunda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha yiiksek bulundu (p<0,001) (Sekil 4.1).
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Sistolik arter basincinin genel ortalamasi, gruplar arasinda benzer bulundu
(p=0,857). SAB’nin zamana baglh degisimi gruplarda farkliydi (p<0,001) (Sekil 4.2).
Her zaman noktasinda grup karsilastirmalar1 yapildiginda sistolik arter basinglarinin

benzer oldugu bulundu (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. SAB’nin zamana bagli degigimi

Kontrol DM p*
Ortalama+SS Medyan(min-maks) Ortalama+SS Medyan(min-maks)

SAB-t0 127,0+12,5 128,0(98,0-160,0) 128,8+£19,7 128,5(78,0-168,0) 0,504

SAB-t1 121,0+12,2 120,0(90,0-162,0) 118,9+18,1 117,5(76,0-156,0) 0,412

SAB-t2 126,2+13.9 126,0(86,0-161,0) 131,3+£21,0 131,5(80,0-174,0) 0,082

SAB-t3  119,4+10,7 120,0(99,0-140,0) 116,3£17,2 116,0(77,0-154,0) 0,194

*Tekrarli 6l¢limlerde varyans analizi uygulandi. Zaman noktalarinda grup karsilagtirmast igin
Bonferonni diizeltmesi kullanildi.
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Sekil 4.2. SAB’nin zamana bagl degisimi
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SAB’ye benzer sekilde DAB‘nin de gruplarda genel ortalamasinin benzer
oldugu goriildii (p=0,245). Fakat gruplarda zamana baglh degisim anlamliydi
(p=0,006) (Sekil 4.3). Preoperatif (T0), indiiksiyon sonras1 (T1) ve postoperatif 24.
saatte (T3) diastolik arter basing¢larinda anlamli farkliliga rastlanmazken, insiiflasyon
sonrasinda (T2) kontrol ve DM grubunda farkliliga rastlamistir (p=0,029) (Tablo
4.3).

Tablo 4.3. DAB’nin zamana bagli degisimi

Kontrol DM p*
Ortalama+SS  Medyan(min-maks) Ortalama+SS  Medyan(min-maks)

DAB-t0  79,2+10,2 80,0(53,0-104,0) 81,6+14,0 81,5(49,0-108,0) 0,251

DAB-tL 753+10,7  76,0(50,0-104,0)  76,4+11,9  77,0(50,0-103,0) 0,573

DAB-t2 79,1£10,8 79,0(55,0-104,0) 83,7+14,4 83,5(50,0-114,0) 0,029

DAB-3 74,0£102  74,0(50,0-96,0) 7465119  74,5(48,0-1000) 0,753

*Tekrarh 6lgtimlerde varyans analizi uygulandi. Zaman noktalarinda grup karsilagtirmasi i¢in
Bonferonni diizeltmesi kullanildi.
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Sekil 4.3. DAB’nin zamana baglh degisimi
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Ortalama arter basincinin gruplarda genel ortalamasi benzer bulundu

(p=0,650). OAB’nin zamana bagl degisimi gruplarda farkliydi (p<0,001) (Sekil 4.4).

Her zaman noktasinda grup karsilastirmalart yapildiginda ortalama arter

basing¢larinin benzer oldugu bulundu. (Tablo 4.4)

Tablo 4.4.0AB’nin zamana bagl degisimi

Kontrol DM p*

Ortalama+SS  Medyan(min-maks) Ortalama+SS  Medyan(min-maks)
OAB-t0  111,1£11,0 113,0(84,0-134,0) 113,0+17,5 113,0(68,0-148,0) 0,426
OAB-t1  105,7+11,2 105,0(79,0-143,0) 104,8+15,9 104,0(67,0-138,0) 0,663
OAB-2  110,5+12,2 111,0(77,0-142,0) 115,5+18,7 115,5(70,0-154,0) 0,059
0,391

OAB-t3  104,3+10,1 104,0(83,0-125,0) 102,5£15,3 102,0(67,0-134,0)

*Tekrarli 6l¢timlerde varyans analizi uygulandi. Zaman noktalarinda grup karsilastirmasi i¢in
Bonferonni diizeltmesi kullanildi.
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Sekil 4.4. OAB’nin zamana baglh degisimi

38



Kalp atis hizinin gruplarda genel ortalamasi benzer bulunurken (p=0,088),

gruplarda zamana bagl degisim istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001) (Sekil

4.5). Preoperatif (TO0), insiiflasyon sonrasi (T2) ve postoperatif 24. saatte (T3) kalp

atis hizinda anlaml farkliliga rastlanmazken, indiiksiyon sonrasinda (T1) kontrol ve

DM grubunda farkliliga rastlanmistir (p=0,001) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. KAH’nin zamana bagli degisimi

Kontrol DM p*
Ortalama+SS  Medyan(min-maks)  Ortalama+SS  Medyan(min-maks)
KAH-t0  83,7+11,9 83,0(57,0-124,0) 79,3+16,8 79,0(43,0-117,0) 0,069
KAH-t1  80,1+14,3 80,0(55,0-120,0) 72,3+13,9 70,5(50,0-118,0) 0,001
KAH-t2  81,2+10,9 79,0(58,0-114,0) 83,2+16,4 81,0(49,0-125,0) 0,376
KAH-t3  78,7+14,5 79,0(55,0-112,0) 76,0+15,2 73,5(49,0-121,0) 0,277

*Tekrarli 6l¢timlerde varyans analizi uygulandi. Zaman noktalarinda grup karsilastirmasi i¢in
Bonferonni diizeltmesi kullanildi.
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Sekil 4.5. KAH’nin zamana bagli degisimi
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Oksijen saturasyonuna ait hem genel ortalama (p=0,001) hem de zamana
bagli degisim (p<0,001) gruplarda farkliyd: (Sekil 4.6). Bu farklilig1 olusturan zaman
noktalarinin preoperatif (T0) ve postoperatif 24. saat (T3) oldugu goriildi.
Indiiksiyon sonras1 (T1) ve insiiflasyon sonrasi (T2) kontrol ve DM grubunda

farkliliga rastlanmamistir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. SpO,’nin zamana bagli degisimi

Kontrol DM p*
Ortalama+SS  Medyan(min-maks) Ortalama+SS  Medyan(min-maks)
SpO,t0  95,7+1,3 96,0(93,0-98,0) 94,7+1,2 95,0(92,0-97,0) <0,001
SpO,t1  98,9+1,0 99,0(97,0-100,0) 98,5+1,0 99,0(96,0-100,0) 0,143
SpO,-t2 99,009 99,0(97,0-100,0) 98,9+0,9 99,0(97,0-100,0) 0,473
SpO,-t3  95,5£1.5 95,0(93,0-99,0) 94,7+1,2 95,0(92,0-97,0) 0,001

*Tekrarli 6l¢timlerde varyans analizi uygulandi. Zaman noktalarinda grup karsilastirmasi i¢in
Bonferonni diizeltmesi kullanildi.
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Sekil 4.6. SpO,’nin zamana bagl degisimi
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SDNN’ye ait hem genel ortalama (p<0,001) hem de zamana bagli degisim
(p<0,001) gruplarda istatistiksel olarak anlamliydi (Sekil 4.7). Tim zaman
noktalarinda DM grubunda kontrol grubuna gére SDNN degerleri daha diisiiktii
(Tablo 4.7).

Tablo 4.7. SDNN’nin zamana bagli degisimi

Kontrol DM p*
Ortalama+SS  Medyan(min-maks) Ortalama+SS  Medyan(min-maks)

SDNN-t0 55,7+15,8 52,0(27,0-121,0) 49,3+£14,0 48,0(22,0-88,0) 0,013

SDNN-tL  38,9+13,0 37,0(19,0-92,0) 28,9497 28,0(12,0-56,0)  <0,001

SDNN-2  33,1+12,1 31,0(14,0-83,0) 24,949.0 24,5(10,0-49,0)  <0,001

SDNN-t3 50,0+15,8 47,0(25,0-115,0) 36,3142 33,5(14,0-78,0) <0,001

*Tekrarh dlgiimlerde varyans analizi uygulandi. Zaman noktalarinda grup karsilagtirmasi igin
Bonferonni diizeltmesi kullanildi.
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Sekil 4.7. SDNN’nin zamana bagli degisimi
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Benzer sekilde SDNN indeks i¢in de gruplarda hem genel ortalama (p<0,001)

hem de zamana bagl degisim (p<0,001) istatistiksel olarak anlamliydr (Sekil 4.8).

Tiim zaman noktalarinda DM grubunda kontrol grubuna gére SDNN indeks degerleri
daha diistiktii (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. SDNN indeks’in zamana bagl degisimi

Kontrol DM p*

Ortalama+SS  Medyan(min-maks) Ortalama+SS  Medyan(min-maks)
?n[c)ll;lk’\sl-to 46,1+12,6 45,0(21,0-90,0) 35,5+11,6 34,0(14,0-66,0) <0,001
Isnl?itlkl\sl—tl 25,7488 24,0(12,0-52,0) 19,748,6 18,5(7,0-42,0) <0,001
1Sn[c)1’;|k’\sl-t2 23,7+8,8 22,0(10,0-54,0) 18,4+8,0 18,0(6,0-40,0) <0,001
1sn|31|;1k|\5|_t3 44,5+13,0 44,0(20,0-88,0) 29,6+12,9 27,0(11,0-68,0)  <0,001

*Tekrarli 6l¢iimlerde varyans analizi uygulandi. Zaman noktalarinda grup karsilagtirmasi igin

Bonferonni diizeltmesi kullanildi.
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Sekil 4.8. SDNN indeks’in zamana bagli degisimi
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rMSSD degerine ait genel ortalama kontrol grubunda DM grubuna goére daha
yuksekti (p=0,003). Zamana bagli degisim incelendiginde gruplarda rMSSD seyrinin
benzer oldugu sonucuna varildi (p=0,716) (Sekil 4.9). tMSSD degerleri insiiflasyon
sonrasi (T2) ve postoperatif 24. saatte (T3) DM grubunda daha diisiik bulundu
(Tablo 4.9). [Insiiflasyon (T2) ile postoperatif 24. saat (T3) degerleri
karsilagtirildiginda kontrol grubunda anlamli artig goriliirken (p=0,023) DM
grubundaki artig anlamli bulunmadi (p=1,0).

Tablo 4.9. rMSSD’nin zamana bagh

Kontrol DM p*
Ortalama+SS Medyan(min-maks)  Ortalama+SS  Medyan(min-maks)
rMSSD-t0  27,9+13,4 27,0(8,0-89,0) 24,0+10,8 23,0(7,0-52,0) 0,054
rMSSD-t1  24,5+16,5 20,0(7,0-99,0) 20,2+8,9 17,0(10,0-50,0) 0,060
rMSSD-t2  24,0+12,1 21,0(7,0-70,0) 19,8+10,7 16,0(9,0-56,0) 0,030
rMSSD-t3  27,4+10,6 27,0(9,0-59,0) 21,3+9,6 19,0(10,0-59,0) <0,001

*Tekrarli 6l¢timlerde varyans analizi uygulandi. Zaman noktalarinda grup karsilagtirmast igin
Bonferonni diizeltmesi kullanildi.
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PNNS50 degerine ait genel ortalama kontrol grubunda DM grubuna gére daha

yuksek bulundu (p=0,024). Zamana bagli degisim incelendiginde gruplarda PNNS50

seyrinin benzer oldugu sonucuna varildi (p=0,760) (Sekil 4.10). Indiiksiyon sonrasi

(T1) ve postoperatif 24. saat (T3) PNN50 yiizdesi gruplarda benzer bulunurken
(p=0,257-0,053), diger zaman noktalarinda birbirinden farkli bulundu (Tablo 4.10).
Insiiflasyon (T2) ile postoperatif 24. saat (T3) degerleri karsilastirildiginda kontrol

grubunda anlamh artig goriliirken (p=0,017), DM grubundaki artis anlaml

bulunmadi (p=0,086).

Tablo 4.10. PNN50’nin zamana bagli degisimi

Kontrol DM p*
Ortalama+SS  Medyan(min-maks) Ortalama+SS Medyan(min-maks)
PNN50-t0 8,7+8,5 7,0(0,0-46,0) 6,2+6,2 5,0(0,0-29,0) 0,049
PNN50-t1 6,7+7,9 3,0(0,0-46,0) 5,2+8,1 2,0(0,0-40,0) 0,257
PNN50-t2 6,6+9,2 3,0(0,0-46,0) 4,0+5,6 2,0(0,0-28,0) 0,049
PNN50-t3 9,8+8,8 7,0(0,0-37,0) 6,8+9,3 3,0(0,0-44,0) 0,053

*Tekrarli 6l¢timlerde varyans analizi uygulandi. Zaman noktalarinda grup karsilastirmasi i¢in

Bonferonni diizeltmesi kullanildi.
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Triangiiler indeks degerine ait genel ortalamalar ¢calisma gruplarinda benzer
bulundu (p=0,626). Zamana bagli degisim incelendiginde gruplarda triangiiler indeks
seyrinin benzer oldugu sonucuna varildi (p=0,628) (Sekil 4.11). Her zaman

noktasinda triangiiler indeks benzer bulundu (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Triangiiler indeks’in zamana bagl degisimi

Kontrol DM p*
OrtalamatSS ~ Medyan(min-maks)  OrtalamatSS  Medyan(min-maks)
Iriangtler 124150 11,0(2,0-24,0) 12,5442 120302200 0,891
%ﬁg‘g‘i‘fr 8,043,7 7,0(2,0-20,0) 8,9+5,2 7,0(3,0-29,0) 0,216
frangtler 11,04,1 11,0(2,0-24,0) 11,1441 11,0(40-200) 0,891
Eﬁiﬁfutfr 84442 7,0(2,0-23,0) 8.242.8 8,0(3,0-14,0) 0,760

*Tekrarli 6l¢timlerde varyans analizi uygulandi. Zaman noktalarinda grup karsilastirmasi i¢in
Bonferonni diizeltmesi kullanildi.
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HF degerine ait genel ortalamalar ¢alisma gruplarinda benzer bulunurken,
(p=0,187) zamana bagh degisimler gruplarda farkli bulundu (p=0,007) (Sekil 4.12).
Preoperatif (TO) olglimlerde gruplarda HF degerleri benzer olup (p=0,244),
indiiksiyon sonrasi (T1) ve insiiflasyonda (T2) da benzer seyretmesine ragmen
postoperatif 24. saat (T3) ol¢climiinde DM grubunda daha diisiik bulundu (p=0,019)
(Tablo 4.12).

Tablo 4.12. HF ‘nin zamana bagl degisimi

Kontrol DM p*
OrtalamatSS ~ Medyan(min-maks)  Ortalama+SS Medyan(min-maks)

HF-t0 210,6+170,1 157,9(44,5-887,5) 178,6+154,7 111,9(38,1-693,4) 0,244

HF-t1 107,0+81,9 84,5(14,7-368,7) 103,8+117,7 56,8(10,9-508,4) 0,849
HF-t2 86,7+70,1 61,7(2,6-318,5) 73,3493,6 32,5(6,0-436,5) 0,333
HF-t3 172,7+143,8 133,6(22,2-875,1)  120,2+117,4 70,8(18,0-539,3) 0,019

*Tekrarli 6l¢timlerde varyans analizi uygulandi. Zaman noktalarinda grup karsilastirmasi i¢in
Bonferonni diizeltmesi kullanildi.
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LF degerine ait genel ortalamalar DM grubunda daha diisiik bulundu
(p<0,001) ve zamana bagh degisimler de gruplarda farkliydi (p<<0,001) (Sekil 4.13).
LF degerleri tim zaman noktalarinda DM grubunda kontrol grubuna goére daha

diisiiktii (p<0,001) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. LF’nin zamana bagli degisimi

Kontrol DM
Ortalama+SS  Medyan(min-maks) Ortalama+SS  Medyan(min-maks)

p*

LF-t0 325,74215,7 265,7(45,0-873,2) 178,6+117,7 139,0(40,0-453,7) <0,001

LF-t1 147,1495.9 137,0(13,2-402,1) 78,9+60,1 56,8(15,8-279,8) <0,001
LF-t2 112,3+75,8 109,2(2,1-282,5) 56,5+58,1 30,1(1,7-212,2) <0,001
LF-t3  266,8+189,5  236,4(14,0-894,8) 99,9+78,3 67,8(18,9-343,7) <0,001

*Tekrarli 6l¢timlerde varyans analizi uygulandi. Zaman noktalarinda grup karsilastirmasi i¢in
Bonferonni diizeltmesi kullanildi.

400,05 GRUP

— kontrol
dm

350,0-

300,0-

250,04

200,0-

LF (Hz)

150,0-

100,0- .

50,0

TO T T2 T3

Zaman

Sekil 4.13. LF’nin zamana bagli degisimi

47



LF’ye benzer sekilde LF/HF oranina ait genel ortalamalar DM grubunda daha
diisik bulundu (p<0,001). Fakat zamana bagli degisimler gruplarda benzerdi
(p=0,153) (Sekil 4.14). Her zaman noktasinda DM grubunda LF/HF orani1 kontrol
grubuna gore daha dustliktii. Grafikteki TO- T3 farkina bakilip; preoperatif (TO)
LF/HF orani ile postoperatif 24. saat (T3) arasindaki degisim incelendiginde; kontrol
grubunda belirgin bir degisiklik gézlenmezken DM grubunda LF/HF oran1 %16,7
azalma goriildii. Ama bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,059)

(Tablo 4.14).

Tablo 4.14. LF/HF’nin zamana bagli degisimi

Kontrol DM p*
OrtalamatSS ~ Medyan(min-maks)  Ortalama+SS  Medyan(min-maks)
LF/HF-t0 1,74+0,78 1,6(0,4-5,5) 1,22+0,67 1,0(0,5-2,7) <0,001
LF/HF-t1 1,69+1,90 1,4(0,2-16,4) 1,15+0,97 0,8(0,1-3,7) 0,040
LF/HF-t2 1,62+0,97 1,5(0,2-7,7) 1,0+0,59 0,8(0,2-2,4) <0,001
LF/HF-t3 1,78+1,06 1,6(0,2-7,4) 1,04+0,47 1,1(0,2-1,9) <0,001

*Tekrarli 6l¢timlerde varyans analizi uygulandi. Zaman noktalarinda grup karsilagtirmas i¢in
Bonferonni diizeltmesi kullanildi.
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Korelasyon katsayisi r =0-0,39 arasinda ise zayif, 0,40-0,69 arasinda ise orta
diizeyde iliskili oldugunu ifade etmektedir. HbAlc ile triangiiler tiggen arasinda
korelasyon saptanmazken diger parametreler arasinda negatif korelasyon

saptanmustir (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. HbAlc’nin KHD parametreleri ile korelasyonu

SDNN SDNN indeks rMSSD  pNN50  Uggen HF LF LF/HF
HbAlc ™™ -,267 -,432 -,176 -186  -0,034 -249  -434 -,381
p 0,001 <0,001 0,036 0,026 0,689 0,003 <0,001 <0,001

*1: Korelasyon katsayisi

Iki grubumuzda da SDNN, SDNN indeks, HF, LF, LF/HF parametrelerinin
postoperatif degerleri preoperatif degerlere gore daha diisiik bulundu. Gruplar arasi
degerlendirmede bu diisiis DM grubunda daha fazlaydi (Tablo 4.16). PNN50,

rMSSD ve triangiiler indeks parametrelerinde gruplar arasi anlaml farklilik tespit
edilmedi (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Postoperatif KHD degerlerinin preoperatif degerlere gore % degisimleri

% Kontrol DM p*
Ortalama+SS Medyan Ortalama+SS Medyan

SDNN 10,7+6,3 10,2 27,5+12,7 28,4 <0,001
SDNN 3,4+11,2 4,6 18,4+14 19,6 <0,001
indeks

rMSSD 17+71,7 37 0,3+43,3 6,3 0,259
PNN50 150,1+479.9 0 26+164,9 0 0,057
Ucggen 16,3+89,6 28,5 27,6+34.,6 36,3 0,646
HF 17,7£23,1 15,2 35,1+17,9 31,9 <0,001
LF 18,5+£22,9 154 41,9+24.9 40,4 <0,001
LF/HF** 1,2+25.3 0,2 6,5+40 10,8 0,040

*Mann-Whitney U testi uygulandi. ** DM grubunda preoperatif postoperatif LF/HF degisimi
istatistiksel olarak anlamli olmay1p (p=0,059), % degisimi istatistiksel olarak kontrol grubundan
fazladir (p=0,040)

49



Kontrol grubu i¢in HF ve/veya LF ye ait preoperatif ol¢giim degeri 100iin

altinda oldugunda, postoperatif baskilanma oraninin %50°‘den fazla olmas1 (%38,1)

preoperatif>100 olanlara gore (%8,9) daha fazladir (p=0,005).

DM grubu i¢in benzer sekilde HF ve/veya LF ye ait preoperatif 6l¢ciim degeri

100n altinda oldugunda, postoperatif baskilanma oraninin %50‘den fazla olmasi

() reoperati olanlara gore (% aha fazladir (p< tablo 4. .
(%77,1) preop if>100 olanl gore (%29,0) daha fazladir (p<0,001) (tablo 4.17)

Preoperatif HF ve/veya LF<100 olanlarda DM ve kontrol gruplarinda

baskilanma oranlar (sirasiyla %77,1 ve %38,1) arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamlidir (p=0,003).

Preoperatif HF ve LF>100 olanlarda DM ve kontrol gruplarinda baskilanma

oranlar (sirastyla %29,0 ve %8,9) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit

edildi (p=0,03).

Tablo 4.17. Postoperatif HF ve LF degerlerinin preoperatif degerlere gore

baskilanma oranlari

GRUP HF ve/veya HF ve LF Total p*
LF <100 >100
Kontrol HF LF degisimi <%50 n 13 51 64
(%AT0-T3) % 61,9% 91,1% 83,1%
>0650 n 8 5 13 0,005
% 38,1% 8,9% 16,9%
DM HF LF degisimi <%50 n 8 22 30
(%ATO-T3) % 22,9% 71,0% 45,5% <0,001
>0650 n 27 9 36
% 77,1% 29,0% 54,5%
P 0,003 0,030

*Yiizde degisimlerin analizinde Fisher Exact testi kullanildi. ** Gruplar arasi1 karsilagtirmaya ait p

degeri.
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5. TARTISMA

Laparoskopik kolesistektomi sirasinda intraabdominal basinct artirdigimizda
diyabetik hasta grubunun artan intraabdominal basinca verdigi hemodinamik
cevaplarin farkli olacagi hipotezinden yola ¢ikarak ¢alismamizin peroperatif belli
asamalarinda hastalarin KHD o6l¢timlerini  kaydettik. Amacimiz laparoskopik

cerrahide hemodinamik degisiklikleri KHD o6l¢timlerini kullanarak degerlendirmekti.

Diyabetik grubun yas ortalamasi 57,6 iken kontrol grubunun yas ortalamasi
54,8 olarak bulunmus olup gruplar arasi yas dagilimi benzerdir. Yas dagiliminin
benzer olmasi calismamizin yasa bagli gelisebilecek hemodinamik faktorlerden

etkilenmedigini gostermektedir.

Gruplarin cinsiyet dagilimlar incelendiginde gruplar arast anlamli farklilik
saptanmazken her iki grupta da kadin cinsiyeti anlamli olarak daha yiiksek oranda
tespit ettik. Ozaydin ve arkadaslarinin 2015 yilinda yaptiklar1 "Laparoskopik
Kolesistektomi Olgularinin Analizi" konulu c¢alismalarinda hem iilkemizde hem de
yurtdist kaynaklarda kolesistektomi i¢in kadin cinsiyetin risk faktorii oldugunu

ortaya koymuslardir (151).

Calismamizda; AKS ve HbAIC degerleri DM grubunda anlamli olcilide
yuksek saptanirken, DM grubunda KHD olgiimleri genel olarak daha diistik
seviyelerde bulundu. HbAlc ile KHD arasindaki iliski incelendiginde triangiiler
indeks ile korelasyon saptanmazken; SDNN, rMSSD, PNN50, HF ve LF/HF
parametreleri ile zayif, SDNN indeks ve LF parametreleri ile orta diizeyde negatif
korelasyon saptandi. Chen ve arkadaslarinin 2007 yilinda yaptiklar1 "Tip I Diabetes
Mellituslu Cocuklarda Glisemik Kontrol, Hastalik Siiresi ve Egzersizin Kalp Hizi
Degiskenligine Etkisi" ¢alismalarinda KHD' nin total gii¢ (Total Power- TP), HF ve
LF parametrelerini kullanarak, HbA1C'nin KHD f{izerinde en etkili faktér oldugu
gosterilmistir. HbA1C ile HF ve LF parametrelerinin negatif korelasyon gostermesi
calismamizla uyumlu olup literatiir bilgileri 15181nda hangi parametrenin daha erken

belirleyici faktor oldugu konusunda bir fikir birligi yoktur (152).
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Hemodinamik veriler incelendiginde her iki grubumuzda da SAB, DAB ve
OAB genel ortalamasinin ve preoperatif (T0) 6l¢timlerinin benzer oldugunu bulduk.
Indiiksiyon sonras1 (T1) her iki grubumuzda da SAB, DAB ve OAB'de anlamli diisiis
goriiliirken, bu diisiis gruplar aras1 karsilagtirildiginda istatistiksel olarak benzer
bulundu. Indiiksiyon sonras1t SAB, DAB ve OAB degerlerinin; intravendz anestezik
ilaglarin direk miyokardiyal depresan ve sistemik vaskiiler direnci azaltan, arteriyel
ve vendz vazodilatasyona neden olan etkileri sebebiyle diistiigii kanisindayiz (153,
154). Insiiflasyonda (T2) her iki grupta da SAB, DAB ve OAB degerlerinde artis
goriildii. Gruplar arast SAB ve OAB benzer degisim gosterirken DM grubunda DAB
daha fazla artis gosterdi. CO2 insiiflasyonu sonras1 arteryel kan basincindaki artis;
abdominal distansiyona yanit olarak sistemik vaskiiler direngteki artisin, periton
boslugundan absorbe edilen CO, 'nin sempatik etkilerinin ve salinan hiimoral
mediyatorlerin bir sonucu olarak aciklanabilir (155). Gruplar arasi1 degerlendirmede
ise DM grubunda insiiflasyon sonrasi (T2) DAB'nin daha fazla artmasi disinda
farklilik bulunmazken, bu durum diyabetik grubun artan intraabdominal basinca

kars1 daha duyarli oldugunu diistindiirmektedir.

KAH'min gruplarda genel ortalamasi ve preoperatif (T0) degerleri benzer
bulundu. Indiiksiyon sonrast (T1) her iki grubumuzda da KAH'de azalma
gozlenirken; diyabet grubumuzdaki azalma anlamli (p=0,001), kontrol grubundaki
degisim anlamli degildi (p=0,172). KAH'de indiiksiyon sonrasi (T1) goriilen bu
diisiisiin, kullanilan opioid ve anestezik ilaglardan kaynaklandigini diisiiniiyoruz.
Verilerimizi anhk Olgiimlerle degil 10 dakikalik holter kayitlarindan almamiz
nedeniyle; indiiksiyon sonrasi (T1) KAH'de olusan diisiis, entiibasyon sirasinda
gelisen KAH artis1 ile birlikte degerlendirildiginde, kontrol grubunda anlaml
bulunmadi. Literatiirde indiiksiyon sonrasi KAH'nin hem arttigina hem de diistiigline
dair bir¢ok ¢alisma bulunmaktadir. Giileroglu ve arkadaglarinin 2014 yilinda
yaptiklar1 "Laparoskopik Kolesistektomi Operasyonlarinda Karin I¢i Basing
Artisinin Solunum Mekanigi, Hemodinami ve Metabolizma Uzerindeki Etkileri"
konulu calismalarinda indiiksiyon sonrast KAH degerinin diismesi ¢alismamiz ile
uyumludur (156). Insiiflasyonda (T2) ise KAH iki grubumuzda da artis gdsterirken,
DM grubundaki artis anlamli bulundu (p<0,001). Orta derecede insiiflasyon

basinglarinin kalp hizin1 genellikle degistirmedigini veya hafif artirdigini bilmekteyiz
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(120). Bizim c¢alismamizda kontrol grubumuzda KAH insiiflasyon sonrasi hafif artis
gosterdi ve bu artis anlamli bulunmadi. Diyabetik grupta KAH'nin; CO;
instiflasyonunun neden oldugu hiperkarbi kaynakli katekolamin saliniminin sempatik
stimiilasyona yol agmasi nedeniyle ve azalmis vendz doniis sonrasi kalp debisini
artirabilmek i¢in kompansatuar etki ile arttigini diisiinmekteyiz (157). Kontrol
grubunda degisim goriilmezken DM grubunda artis olmasi artan intraabdominal
basinca diyabetiklerin daha duyarli oldugunu diistindiirmektedir. Postoperatif her iki
grubumuzda da KAH diisiis géstermis olup diyabetik gruptaki degisim anlamliyken,
(p=0,002) kontrol grubundaki degisim anlamli bulunmadi. Ek olarak, DM grubunda
postoperatif ve preoperatif KAH degerleri arasinda anlamli fark bulunmadi. Kontrol
grubunda postoperatif degisim goézlenmezken DM grubunda diisiis gozlendi. Bu
durum DM grubunda insiiflasyonun KAH'yi artiric1 etkilerinin, desiiflasyon ile
ortadan kalkmasindan kaynaklanmaktadir. Postoperatif her iki grupta da
hemodinamik parametrelerimizden SAB, DAB, OAB ve KAH degerlerinde azalma
goriildi. Postoperatif KAH'deki diisiis; kontrol grubunda anlamli bulunmazken, DM
grubunda anlamliydi. KAH ve kan basinglarinda goriilen diistis, CO,
pnomoperitoneumunun (PP) etkilerinin ortadan kalkmasindan kaynaklanmaktadir.
Umar ve arkadaglarinin 2013 yilinda "Laparoskopik Kolesistektomi Sirasinda Farkl
Intraabdominal Basinglar Kullanilarak Hemodinamik Degisikliklerin
Degerlendirilmesi" konulu ¢aligmalari, bizim insiiflasyon ve postoperatif verilerimizi
desteklemektedir (158). Indiiksiyon, insiiflasyon ve postoperatif dl¢iimlerimizde
KAH degerleri iki grubumuzda da benzer yonlii seyir gdstermesine ragmen kontrol
grubundaki degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Diyabetik gruptaki
degisimlerin anlamli olmasinin nedeni ise diyabetik hastalarin pnémoperitoneumun

etkilerine daha duyarli olmalaridir.

Gruplar aras1 hemodinamik verilerimizin bu kadar benzer c¢ikmasinin;
dislama kriterlerimiz sonucu hastalarda diyabete bagli komplikasyonlarin ortaya
c¢tkmamis olmasi ve ¢alismamizdaki biitiin ameliyatlarin ayni1 genel cerrah tarafindan

yapilmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Indiiksiyon sonrasi periferik oksijen satiirasyonu 6l¢iimii preoperatif 6lgiime

gore Ve insiiflasyon sonrasi 6l¢iim postoperatif 24. saat 6l¢iimiine gore; hem kontrol
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hem de DM grubunda anlamli olarak yiiksekti. Bu durumun preoperatif (T0) ve
postoperatif 24. saat pulse oksimetre Ol¢iimlerinin oda havasinda alinmasindan

kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Preoperatif dlglimlerimizde diyabetik grupta SDNN, SDNN indeks, PNNS50,
LF ve LF/HF degerleri anlamli derecede daha diisiik bulundu. Diyabetik grupta HF
degerleri kontrol grubundan %15,19 oraninda daha diisiik bulunmasina ragmen
istatistiksel olarak bu distikliik anlamli degildi. Benichou ve arkadaglarinin 2018
yilinda "Tip 2 Diabetes Mellitus Hastalarinda Kalp Hizi Degiskenligi" konusunda
yaptiklart meta-analizde de diyabetik grupta SDNN, rMSSD, PNN50, LF ve HF
degerleri kontrol grubundan daha diisiik bulunmus. Yine bu meta-analizde LF/HF
oraninin degismedigi gorilmiistiir. HF parametresindeki farklilikta Benichou ve
arkadaslarinin ¢ok daha biiyiik bir ¢aligma grubu (2932 hasta) ile 24 saatlik kayitlar
kullanmalarinin rolii oldugu kanisindayiz. Calismamizda LF parametresi diigiikken

HF'nin diisiik ¢tkmamis olmast LF/HF oranin diisiik bulunmasina yol agmistir (159).

Indiiksiyon sonrasi her iki grupta da SDNN, SDNN indeks, triangiiler indeks,
HF ve LF parametrelerinde diisiis gozlenirken; diyabetik grupta SDNN, SDNN
indeks ve LF degerlerinde anlamli oranda daha fazla diisiis saptandi. Literatiirde
hangi parametrelerin daha erken belirleyici oldugu konusunda fikir birligi
bulunmamaktadir. Calismamizda SDNN, SDNN indeks ve LF degerlerinin anlaml
olarak daha diisiik bulunmasi; ileride bu parametrelerin daha kapsamli ¢alismalara

bir 151k tutabilecegini diislindiirmektedir.

Insiiflasyon sonrasi her iki grubumuzda da SDNN, SDNN indeks, HF ve LF
parametrelerinde diislis, triangiiler indekste artis tespit edildi. rtMSSD, PNNS50 ve
LF/HF parametrelerinde her iki grubumuzda da degisim goriilmedi. Literatiirde
intraabdominal basincin KHD ile degerlendirilmesi ile ilgili nadir ¢aligmalardan olan
Tekelioglu ve arkadaslarinin 2013 yilinda yaptiklar1 "Laparoskopik Cerrahide
Uzamis Pnémoperitoneumun Kardiyak Otonom Fonksiyonlar Uzerine Etkileri"
konulu ¢aligsmalarinda indiiksiyon sonrast SDNN, insiiflasyon sonrast HF ve LF
parametrelerinin diisiis gostermesi ¢alismamizla uyumlu olup indiiksiyon sonrast HF
ve LF parametrelerinin insiiflasyon sonrast SDNN, rMSSD ve PNNS50

parametrelerinin artis gostermesi ¢alismamizla uyumlu degildir (160). Bu

54



farkliliklarin Tekelioglu ve arkadaslarinin ¢alismasinda batin i¢i basinc1 14 mmHg
ile uygulamis olmasi, ameliyat siirelerinin daha uzun olmasi ve calismalarindaki
hasta grubunun yas ortalamasmin (27) calisma grubumuzun yas ortalamasina

(K:54,8-DM:56,7) gore ¢ok daha diisiik olmasindan kaynaklandigi kanisindayiz.

Insiiflasyon  sonras1  &lgiillen LF/HF  degerini preoperatif degerle
kiyasladigimizda kontrol grubunda anlamli degisim gézlenmezken diyabetik grupta
anlaml diizeyde azalma goriildii (p=0,038). Iorio ve arkadaslarinin 2010 yilinda
yaptiklar1 "Laparoskopik Kolesistektomi Sirasinda Pnomoperitoneumun ve Bas
Pozisyonunun HRV ve QT Intervali Uzerine Etkileri" konulu ¢alismalarinda PP'un 3.
dakikasindan itibaren LF/HF oraninin diistiiglinii ortaya koymus olmalar1 kontrol
grubumuzla olmasa da diyabetik grubumuzla uyumlu olup diyabetik grubun artan

intraabdominal basinca daha duyarli oldugunu diisiindtirmektedir (161).

Postoperatif 24. saat degerlerimizi inceledigimizde SDNN, SDNN indeks,
HF ve LF degerlerinin kontrol grubunda daha fazla olmak iizere her iki grupta da
arttig1; triangiiler indeksin ise her iki grupta da benzer oranda azaldigini saptadik.
LF/HF parametresinin ise her iki grupta da degismedigini tespit ettik. rMSSD ve
PNN50 parametrelerinde ise kontrol grubunda artis gozlenirken DM grubunda
degisim gozlenmedi. Tekelioglu ve arkadaglarmin ¢aligmalarinda postoperatif
Olctimlerde HF ve LF parametrelerinin artis1 ¢alismamizi desteklerken; SDNN,

rMSSD ve PNNS50 degerlerinde azalma olmasi ¢alismamizla uyumlu degildir.

Postoperatif degerlerimizi preoperatif degerlerimizle kiyasladigimizda her iki
grupta da SDNN, SDNN indeks, triangiiler indeks, HF ve LF parametrelerinde
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisme goriilmiis olup diyabetik gruptaki diisiis
kontrol grubundan anlamli diizeyde daha fazla bulundu. rMSSD, PNN50 ve LH/HF
parametrelerinde iki grupta da degisim gozlenmedi. Tekelioglu ve arkadaslarinin
caligmasinda da postoperatif degerler ile preoperatif degerler kiyaslandiginda SDNN
degerinde diisme gozlenirken; rMSSD, PNN50 ve LH/HF parametrelerinde degisim
goriilmemesi ¢alismamizla uyumludur. Fakat HF degerinin degisim gostermemesi ve

LF degerinin artmasi ¢alismamiz ile uyumlu degildir.

Aras ve arkadaglarinin 2014 yilinda yaptiklar1 "Egzersiz Yapan Yetiskinlerde
1 Saatlik Kosu Sonrasinda KHD'deki 48 Saatlik Degisimin Incelenmesi" isimli
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caligmalarinda fiziksel aktiviteden hemen sonra diisiis gosteren degisikliklerin 24
saat sonra normale dondiigiinii, dolayisiyla bu benzeri aktivitelerden 24 saat sonra
kalpte toparlanmanin saglandigint ortaya koymuslardir (162). Calismamiz ile
Tekelioglu ve arkadaglarinin ¢alismasindaki; postoperatif oOlgiimlerde SDNN,
rMSSD, PNN50 ve preoperatif-postoperatif kiyaslamasinda HF ve LF
parametrelerindeki farkliliklarin Tekelioglu ve arkadaslarinin ¢alismalarindaki
postoperatif  Olglimlerini  operasyondan 3 saat sonra almis olmalarindan

kaynaklandig1 kanisindayiz.

Postoperatif ol¢limlerimizde triangiiler indeks ve LF/HF disindaki KHD
parametrelerinin artis gdstermesi CO, insiiflasyonunun kardiyovaskiiler sistem
tizerine etkilerinin ortadan kalkmasi ve kardiyak otonom fonksiyonlarin gecen siire

zarfinda toparlanma gostermesinden kaynaklanmaktadir.

Gruplar arasi postoperatif KHD degerlerinin preoperatif degerlere gore
degisimlerini inceledigimizde diyabetik grupta SDNN, SDNN indeks, HF, LF,
LF/HF parametreleri kontrol grubuna gore anlamh olarak daha diisiik kalmistir. 24
saat, kardiyak otonom fonksiyonlarin derlenmesi i¢in yeterli bir siire olmasina
ragmen diyabetik grubun verilerinin daha diisiik kalmasi artan intraabdominal

basinctan daha fazla etkilenmesinin bir baska gostergesidir (162).

SDNN, NN intervallerinin standart sapmasidir. SDNN indeks ise 5 dakikalik
kayitlarda biitiin NN intervallerinin ortalamasi olup birbirlerine benzer seyir
gostermesi beklenmektedir. Calismamizda da benzer seyir gostermistir. Literatiirii
inceledigimizde, SDNN indeks ve triangiiler indeks ile ilgili ise kiyaslama

yapabilecegimiz veri bulamadik.

KHD otonom ndropati tan1 ve takibinde en sik kullanilan, altin standart
yontemdir. Fakat bunun i¢in tek Ol¢clim yeterli olmayip tekrarli Sl¢iimlerdeki
degisiklikler degerlendirilmektedir (128). Verilerimizi inceledigimizde bazi
hastalarimizin postoperatif KHD degerlerinin (LF ve HF parametrelerinin) baskili
kaldigim1 yani preoperatif degerlerinin %50°sinin altinda oldugunu gordiik.
Postoperatif degeri baskili kalan hastalarin preoperatif degerlerine baktigimizda LF
ve/veya HF degerinin ¢ogunlukla 100’iin altinda oldugunu gordiik. Hem kontrol hem
DM grubunda postoperatif baskili kalma durumu, preoperatif LF ve HF degerleri
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100‘ltn {izerinde Ol¢iildiigii zaman goriilse de, LF ve/veya HF 100‘in altinda
oldugunda anlamli diizeyde daha sik saptandi. Preoperatif LF ve HF 100¢{in {izerinde
oldugunda da LF ve/veya HF 100‘in altinda oldugunda da postoperatif baskili

kalma, diyabetik grupta kontrol grubundan anlamli olarak daha sik goriildii.

Meeuse ve arkadaslarinin 2013 yilinda yaptiklar1 "Saglikli Goniilliilerde Kalp
Hiz1 Degiskenligi Parametreleri Agr1 Siddeti ile iliskili Degil" isimli ¢alismalarinda
agr siddetini visual analog scale (VAS) ile 6l¢iip KHD parametrelerinden SDNN,
HF, LF ve LF/HF ile iliskisini incelediklerinde korelasyon saptayamamis fakat agri
ile SDNN, HF ve LF'de diisiis goriildiiglinii ortaya koymuslardir (163). Bu baskili
kalma durumunun hem kontrol hem DM grubunda goriilmesi; postoperatif analjezi
uygulamasinin yetersiz olmasi, hastanin anksiyetesi gibi farkli faktorlerden
kaynaklanabilir. Kayik¢ioglu ve arkadaslarinin 2001 yilinda "Kalp Hizi
Degiskenligi" iizerine yaptiklar1 ¢alismalarinda LF ve HF degerlerinin diigmesinin
Kardiyak Otonom Noropati (KON) tanisinda negatif prognostik deger tasidigini
ortaya koymasi nedeniyle diyabetik grupta postoperatif LF ve HF parametrelerinin
kontrol grubuna gore daha sik baskili kalmasinda KON'nin temel faktor olabilecegini
diistindiirmektedir (164).

Tan1 konmus ek hastalig1 olanlar1 ¢calismamiza almamamiza ragmen KHD
analizlerinde DM grubunun degerlerinin genel olarak diisiik ¢ikmasinin; diyabetin
mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlar1 nedeniyle olusan artmis duvar sertligi,

bozulmus vazodilatator cevap gibi farkli sebeplerle ortaya c¢iktigini diisiinmekteyiz.

Yukarida hemodinamik verilerimizin gruplar arasinda benzer g¢ikmasinin,
dislama kriterlerimiz nedeniyle diyabete bagli komplikasyonlarin ortaya ¢ikmamis
olmasindan kaynaklandigimi diisiindiiglimiizii belirtmistik. KHD parametrelerinin
DM grubunda diisiik c¢ikmasinin ise diyabetin mikro ve makrovaskiiler
komplikasyonlar1 kaynakli oldugunu diisiinmemiz bir ¢eligki gibi goriilebilir. Fakat
bu durum diyabete bagli komplikasyonlarin klinik bulgularinin hemodinamik
degisikliklere yansimadan once; KHD parametrelerinin diisiis gosterebilmesinden

kaynaklanmaktadir (135).

KHD parametrelerinin genel olarak DM grubunda daha fazla diisis

gostermesinin, PP'un kalp {izerine olas1 etkileri olan sempatik sinir sistemi
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aktivitesinin artmasi ve norohiimoral vazoaktif sistemin aktive edilmesi nedeniyle
oldugunu diisiinmekteyiz. Bu durumla birlikte kalbin O, tiiketiminde belirgin artis
olabilmektedir. Bundan dolay1 eslik eden KVS hastalig1 olanlarin santral vendz
basing ve pulmoner arter basing degerleri ile siki takip edilmesi, ameliyat 6ncesi
yeterli sivi replasmant yapilmasi ve intraoperatif ani kan basinct degisikliklerinin ise
intravendz nitrogliserin ve benzeri ajanlarla ortadan kaldirilabilecegi bildirilmistir.
Bu olas1 olumsuz etkilerden kacinmak amaciyla gazsiz ya da diisiik basingli (PP:5-7

mmHg) laparoskopi gibi alternatif yontemler giindeme gelmektedir (165).

Calismamiz literatiire farkli bir bakis agis1 kazandirmay1 hedeflese de zayif
yonleri de mevcuttu. KHD parametrelerinin 6l¢iim esnasinda bir¢cok dis etkenden
etkilenmesi nedeniyle peroperatif 6l¢iimleri yaparken hemodinamiye etki edecegini
diisiindiiglimiiz etmenleri minimize etsek de tamamen ortadan kaldiramadik.
Postoperatif tek 6l¢iim almamiz nedeniyle, postoperatif degerleri baskili kalanlarda,
derlenmenin ne zaman olacagina dair veri elde edemedik. Bunun i¢in daha genis

katiliml1 ve daha kapsamli ¢alismalara ihtiya¢ oldugu kanaatindeyiz.
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6. SONUC

Hemodinamik parametrelerimizin gruplar arasi degerlendirilmesinde DM
grubunda DAB'nin insiiflasyon sonrasi daha ytiksek olmas1 ve KAH nin indiiksiyon

sonrast daha diisiik olmasi disinda farklilik bulunmada.

Preoperatif KHD olgiimlerimizde DM grubunda SDNN, SDNN indeks,
PNN50, LF ve LF/HF parametreleri kontrol grubundan diisiik bulundu. Preoperatif
hemodinamik verilerimiz arasinda fark yokken bu parametrelerin diisiik bulunmasi
DM'ye bagh komplikasyonlarin klinik bulgu vermeden 6nce KHD analizleri ile

erken tan1 konabilecegini desteklemektedir.

Indiiksiyon sonrast PNN50 ve rMSSD gruplarda benzerken, insiiflasyon
sonrast DM grubunda diisiik bulunmasi; DM grubunun artan intraabdominal basinca
daha duyarli oldugunu gostermektedir. Benzer sekilde insiiflasyon sonrasi olgiilen
LF/HF degerini preoperatif degerle kiyasladigimizda da kontrol grubunda anlamli

degisim gézlenmezken, diyabetik grupta anlamli1 diizeyde azalma goriildii.

Postoperatif olctimlerimizde SDNN, SDNN indeks, tMSSD, HF, LF ve
LF/HF parametreleri DM grubunda diisiikk bulundu. DM grubunda SDNN, SDNN
indeks, HF ve LF parametreleri artis gosterirken kontrol grubunda ek olarak rMSSD
ve PNN50 parametreleri de artis gosterdi. Kontrol grubunda goriilen artis, DM
grubundan fazla bulundu. Postoperatif 24. saat Ol¢limlerinde insiiflasyon sonrasi
azalmis olan degerler artarken, PNNS50 hari¢ preoperatif degeri diisiikk parametrelere
ek olarak rMSSD ve HF'nin de DM grubunda diisilk kalmasi; insiiflasyonun
etkilerinin hentiz tam olarak diizelmedigini, bir baska ifadeyle diyabetik grubun artan

intraabdominal basingtan daha fazla etkilendigini gostermektedir.

Postoperatif LF ve HF degerleri baskili (preoperatif degerlerinin yarisindan
diisiik) ¢ikan hastalarin, preoperatif degerlerinin ¢ogunlukla 100'in altinda oldugunu
tespit ettik. Preoperatif HF ve LF degerleri 100'den biiylik olan hastalarda da
postoperatif baskili kalma durumu goézlendi. Ancak HF ve/veya LF 100'den kii¢lik
oldugunda her iki grupta da istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla goriildii.

Postoperatif baskili kalma durumunu gruplar arasinda degerlendirdigimizde hem HF
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ve/veya LF 100'den kiigiik oldugunda hem de HF ve LF 100'den biiyiik oldugunda
DM grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha sik goriildii. Baskili kalma
durumunda preoperatif HF ve/veya LF'nin 100'den diisiik olmasinin ve diyabet
hastaliginin etkili oldugu tespit ettik. Bu durumun her iki grupta da goriilmesinin
postoperatif analjezik yonetimin iyi yapilamamis olmasi, hasta anksiyetesi gibi dis
etkenlerle olabilecegini; diyabetik grupta daha sik goriilmesinin ise otonom
noropatide HF ve LF distiigli icin otonom nodropati kaynakli oldugunu

diistinmekteyiz.

Diisiik KHD degerlerinin diisiik kardiyak kapasiyete isaret ettigini ve otonom
sinir sistemi disfonksiyonunun, opere olacak hastalarda peroperatif olusabilecek
sorunlart komplike hale getirebilecegini diisiindiigiimiizden, 0Ozellikle diyabetik
hastalarda uygulanan PP'un olumsuz etkisi daha agir olacagindan, preoperatif
otonomik ndropati varligmin arastirilmasi giinliik anestezi pratiginde edinilmesi
gereken bir kazanim olarak degerlendirilmelidir. Ancak diabetes mellitus tanili her
hastaya otonomik noropati testlerini preoperatif uygulama imkanimiz yoksa ya da
operasyon acil sartlarda yapilacaksa; preoperatif KHD 06l¢iimii yapilip HF ve/veya
LF<100 olan hastalarda, PP'un olusturabilecegi olumsuz hemodinamik etkilerden
korunmak amaciyla daha diisiik basing degerleri kullanilmasi (<12 mmHg) veya
gazsiz laparoskopi, acik cerrahi gibi farkli cerrahi yontemlerin kullanilmasinin

yararli olabilecegini diisiinmekteyiz.

Yaptigimiz ¢aligma ile diyabetik grupta hemodinamik yonetimi daha hassas
yapmamiz gerektigini ortaya koyduk. Ayrica preoperatif KHD 6l¢iimii diisiik ¢ikan
hastalarda biiyiik ihtimalle KON olabilecegini diisiinmekte ve peroperatif anestezik

yonetimin titizlikle yonetilmesi gerektigini diistinmekteyiz.

Sonu¢ olarak; DM‘ye baglh komplikasyonlarin hemodinamik verilere
yansimadan once KHD analizleri ile ortaya konulabilecegini gosterdik. Diyabetik
hastalarin artan intraabdominal basingtan daha fazla etkilendiklerini KHD
analizlerini kullanarak ortaya koyduk. Preoperatif KHD Ol¢timii yapilarak, HF
ve/veya LF parametreleri 100‘den diisiik olan diyabetik hastalarin KON acisindan
riskli olabilecekleri ve peroperatif anestezik yonetimin daha titizlikle yapilmasi
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gerektigi kanisina vardik. Mevcut verilerimiz ve sonuglarimizin, ileride yapilacak

olan daha kapsamli ve uzun soluklu ¢alismalara 151k tutacagi kanaatindeyiz.
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