
SUMMARY

Diabetic autonomic neuropathy and anesthesia 

Diabetes mellitus is a heterogeneous group of disorders that
have the common feature of a relative or absolute lack of in-
sulin. The disease is characterized by a multitude of hormon-
induced metabolic abnormalites, by a diffuse microvasculer
lesion and by long-term end-organ complications. Diabetes is
associated with microangiopathy, peripheral neuropathies
and autonomic dysfonction. Diabetic autonomic neuropathy is
associated increased risk of gastroparesis, haemodynamic
instability, prolonged QTc interval, ventricular arrhythmias,
torsade-de-point and also sudden cardiac death in the peri-
operative period. 

In this case report, because of a case have diabetic autonomic
neuropathy; we discussed about the general properties of
anesthetic managment of diabetic autonomic neuropathy and
autonomic function tests. 
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Diyabet, dünya çap›nda sıklı¤ı oldukça yüksek olan ve
giderek mortalite, morbidite ve sa¤l›k harcamalar›n›n
önde gelen nedeni haline gelen bir hastal›kt›r. Diabetes
mellitus (DM), insülin salg›s›n›n mutlak veya göreceli
eksikli¤i ve/veya insülin direnci ile oluflan, hiperglisemi
ile kendini belli eden, karbonhidrat, ya¤ ve protein me-
tabolizmas› bozukluklar› ile karakterize bir metaboliz-
ma hastal›¤›d›r. Kronik seyirli ve progressif, gerek kro-
nik dejeneratif komplikasyonlar› gerekse akut metabolik
komplikasyonlar› ile yaflam› tehdit eden, heterojen bir
sendromdur (1-3). UKPDS gibi toplum çal›flmalar›, diya-
bete ba¤l› morbiditenin kan glukoz düzeylerinin iyi
kontrol edilmesi halinde önemli ölçüde azalt›labilece¤i-
ni göstermifltir (4).

Ortopedik cerrahi giriflim geçiren diabetik otonom nöro-

patili bir olgumuz nedeniyle; diyabetik otonom nöropa-
tinin genel özellikleri ve bu tip olgularda anestezi yöne-
timi s›ras›nda dikkat edilmesi gereken önemli noktalar›
gözden geçirmeyi amaçlad›k. 

OLGU

15 y›ld›r diabet öyküsü olan 62 yafl›nda sol femur fraktürü ne-
deniyle aç›k redüksiyon ve internal fiksasyon operasyonu
planlanan erkek hasta, anestezi öncesi de¤erlendirilmesi için
klini¤imize refere edildi. Özgeçmiflte 15 y›ld›r DM'u olan has-
tan›n halen 15 Ü kristalize insülin ve 15 Ü NPH insülin ile
kan flekeri de¤erlerinin regüle oldu¤u, anamnezinde 32 paket-
y›l sigara içimi oldu¤u anamnezi al›nd›. Yap›lan fizik muaye-
nede, bilinç aç›k, genel durum iyi, TA 115/70 mmHg, nab›z
103 at›m/dk ritmik oldu¤u, di¤er sistem bulgular›n›n do¤al ol-
du¤u, yap›lan otonom fonksiyon testleri ile otonomik nöropa-
tisinin bulundu¤u ve ilerlemifl nöropati s›n›f›na girdi¤i tespit
edildi. Hastan›n EKG’sinde sinüs taflikardisi mevcuttu, QT
uzamas›, aritmi, ST de¤ifliklikleri yoktu ve QTc de¤eri 400
msn ile normal idi. Akci¤er grafisi do¤al olan hastan›n, labo-
ratuvar tetkiklerinde, Hb 16.2, BK 7.3, ALP 86, LDH 105, CK
70, CKMB 12, ALT 8 ve AST 10 idi. 

Hastaya premedikasyon amac›yla ameliyattan 1 saat önce im.
midazolam 0.1 mg kg-1 dozunda uyguland›. Operasyon salo-
nuna al›nan hastaya 18 G intraketle damar yolu aç›ld›ktan son-
ra 7 ml kg-1 izotonik mayi ile s›v› replasman› uyguland›. Non-
invaziv kan bas›nc›, EKG, periferik oksijen satürasyonu
(SpO2) monitörize edildi; kontrol ölçümleri kaydedildi. Hasta-
ya 1 dk süreyle 10 L dk-1 % 100 oksijen ile maske preoksije-
nasyonunun ard›ndan anestezi indüksiyonu 2 mg kg-1 propo-
fol, kas gevflemesi 0.5 mg kg-1 atrakuryum ile sa¤land›. Kas
gevfletici verildikten 2 dk sonra hasta entübe edildi. Entübas-
yon sonras› 5 dk süre ile 6 L dk-1 yüksek ak›m uyguland›, da-
ha sonra ise kapal› sistemle anestezi uygulanmas›na (1 L dk-1)
geçildi. Anestezi idamesi oksijen-N2O kar›fl›m› içinde sevo-
fluran % 2, gerektikçe fentanil ve atrakuryum ile yap›ld›. Ope-
rasyon 4 saat sürdü ve intraoperatif dönem hemodinamik ola-
rak labil seyretti. TA de¤erlerinde kontrol de¤erine göre dü-
flüklükler olan hastaya vazoaktif ajan olarak dopamin infüzyo-
nu baflland› ve tüm operasyon boyunca sürdürüldü. Kan glu-
koz düzeyleri ise normal s›n›rlar içerisinde seyretti. Operas-
yon sonras›nda kas gevfletici antagonizasyonu gerekli olmad›.
Operasyondan sonra hasta yo¤un bak›m ünitesine al›nd› ve
postoperatif kan bas›nc› de¤erlerine göre dopamin infüzyonu
azalt›larak kesildi. Postoperatif a¤r› tedavisi için 0.35 mg kg-1
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meperidin im. olarak uyguland›. Hasta yo¤un bak›m ünitesin-
de bir gün takip edildikten sonra Ortopedi servisine al›nd› ve
postoperatif 7. gün taburcu edildi. 

TARTIfiMA

Geliflen teknolojiye ba¤l› olarak sedanter yaflam ve obe-
zitenin yayg›nlaflmas›, diyabetin tüm dünyada s›kl›¤›n›n
giderek artmas›na neden olmufltur. 2000 y›l›nda 151
milyon olan dünyadaki diyabetli say›s›n›n 2025 y›l›nda
2 kat›na ç›karak 300 milyon civar›na ulaflmas› beklen-
mektedir. Ülkemizde 1997-98 y›llar›nda yap›lan Türki-
ye Diyabet Epidemiyoloji Çal›flmas› (TURDEP) verile-
rine göre; 20-80 yafl grubunda diyabet s›kl›¤› % 7.2, bo-
zulmufl glukoz tolerans› (IGT) ise % 6.7 oran›nda bu-
lunmufltur. Kuzey K›br›s Türk Cumhuriyeti'nde yap›lan
bir çal›flmada diyabet s›kl›¤› % 11.3, IGT s›kl›¤› % 13.5
oran›nda bulunmufltur. Her iki çal›flmada da yeni diya-
bet oran›n›n % 30 civar›nda oldu¤u gözlendi. Genel ola-
rak orta yafl grubu ve yafll›lar›n hastal›¤› olan tip 2 diya-
bet, sedanter yaflam tarz›nda ve obezite sıklı¤›ndaki ar-
t›fl nedeniyle gittikçe genç eriflkinlerin ve ergenlerin
hastal›¤› olma e¤ilimindedir (5,6).

Diyabetiklerde nöropati, periferik ve otonom sinir siste-
mini tutan mikrovasküler hastal›k olarak s›n›fland›r›l›r.
Tip 1 diabetiklerde kardiyak otonom nöropatinin risk
faktörlerinin araflt›r›ld›¤› bir çal›flmada, kontrol edileme-
yen hiperglisemi otonom nöropatinin ve di¤er kardiyo-
vasküler bulgular›n en önemli risk faktörü olarak bulu-
nurken, HbA(1)c, hipertansiyon, distal simetrik polinöro-
pati ve retinopatinin; kardiyak otonom nöropati riskinin
belirlenmesinde kullan›labilece¤i belirtilmifltir (9). Oto-
nom nöropati tedavisinde esas olan glisemik kontrolü
sa¤lamakt›r. Bunun yan›nda semptomlara yönelik teda-
vilerden de hastalar fayda görür (8).

Kardiyovasküler otonom nöropatili diabetik hastalarda;
hipertansiyon, sempatovagal imbalans, postral hipotan-
siyon, a¤r›s›z miyokard infarkt›, iskemi, sol ventrikül
disfonksiyonu, kardiyak sempatik ve parasempatik in-
nervasyon dengesizlikleri, QT intervali uzamas› ve bu-
nunla iliflkiledirilebilen ani ölümler gözlenebildi¤i belir-
tilmektedir (7,10,11). Ciddi diabetik otonom nöropatide,
kardiyak sempatik denervasyon ile mortalite ve morbi-
dite artmaktad›r. 

Diabetik otonom nöropati, gerek QT de¤ifliklikleri ge-
rek efllik eden di¤er kardiyovasküler sorunlar nedeniyle
spontan ve özellikle stres ile indüklenen reaktif taflikardi

epizodlar› ile ventriküler ekstrasistollere de neden ola-
bilmekte; kardiyak ileti bozukluklar›, sessiz miyokard
infarkt›, hipoglisemi gibi di¤er klinik problemlere yol
açabilmektedir (7,25). Hipoglisemi de QTc uzamas›, art-
m›fl aritmi riski ve ani ölüme neden olabilir (26).

Tüm bu özellikler kardiyak otonom nöropatisi olan has-
talar›n anestezi yönetimini ayr›cal›kl› k›lmaktad›r. Cer-
rahi giriflimler ve anestezi ile anormal kardiyovasküler
reaksiyonlar art›fl gösterir (10,11,27-29). Bu nedenle, diya-
betik hastalarda kardiyak otonom nöropati semptom ve
iflaretlerinin, ciddi diabetik komplikasyonlar olarak de-
¤erlendirilmesi gerekti¤i, kötü prognoz nedeni olabile-
ce¤i vurgulanmaktad›r. Bu hastalarda, son aflama renal
veya kardiyovasküler yetersizlik, kardiyak yetersizlik
veya otonomik nöropati olmas› durumunda; ASA s›n›f-
lamas›na göre bildirilen morbidite ve mortalite oranlar›-
n›n 5-10 kat artt›¤›; renal, kardiyovasküler ya da otono-
mik disfonksiyon yoksa riskin normalin 1-1.5 kat› oldu-
¤u bildirilmektedir (7,10,11).

Bu konuda yap›lm›fl çal›flmalarda; Knuttgen ve ark. oto-
nom nöropatisi olan hastalarda anestezi s›ras›nda hipo-
tansif reaksiyonlar›n di¤er gruplara göre anlaml› derece-
de s›k olarak görüldü¤ünü, vazoaktif ilaçlara di¤er
gruplardan daha s›k ihtiyaç duyuldu¤unu belirtmifller-
dir. Burgos ve ark. (31) da otonom nöropatisi olan diya-
betik hastalarda genel anestezi uygulanmas› s›ras›nda
kardiyovasküler labilitenin daha fazla görüldü¤ünü, da-
ha fazla vazopressör ajan kullan›lmas› gerekti¤ini belirt-
mifl ve preoperatif olarak uygulanabilecek basit nonin-
vaziv otonom fonksiyon testleri ile perioperatif olarak
yüksek kardiyak instabilite riski tafl›yan diabetik hasta-
lar›n belirlenebilece¤ini vurgulam›fllard›r. Diabetik oto-
nom nöropatisi olan hastalarda genel anestezi s›ras›nda
kan bas›nc› de¤erlerinde instabilite olabilece¤i pek çok
çal›flmada da vurgulan›rken (27,32), otonom nöropatinin
miyokardial perfüzyon rezervini düflürdü¤ü (33), sessiz
miyokardial iskemiye neden oldu¤u (34), perioperatif
asistoliye neden olabilece¤i (29) de geçmifl çal›flmalar ve
olgu sunumlar›nda belirtilmektedir. Özellikle periopera-
tif asistoli ve ritim bozukluklar›n›n, QT intervali de¤i-
flikliklerinde gözlendi¤i ve bu hastalar›n tümünde yatak
bafl›nda kolayl›kla yap›labilecek otonom fonksiyon test-
lerinin yan›s›ra EKG'de QT intervalinin de¤erlendiril-
mesinin peroperatif komplikasyonlar aç›s›ndan uyar›c›
olmas› yönünden önemli oldu¤u vurgulanmaktad›r (29).

Otonom nöropatili hastalarda anestezik ilaçlar›n depre-
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san etkilerine karfl›n organizman›n sempatik kompan-
sasyonu da bozulur. Anestezi alt›nda istenmeyen bu
kardiyovasküler ve solunumsal etkiler bradikardi, hipo-
tansiyon, ani kalp yetersizli¤i, apneye e¤ilim gibi du-
rumlar›n s›k gözlenmesi ile karfl›m›za ç›kar. Canovas ve
ark. (35) bir olgu sunumunda, aksiler yolla brakial plek-
sus blokaj› ve renal transplantasyon için genel anestezi
uygulanmas› s›ras›nda 1 y›l ara ile iki kez kardiyak ye-
tersizlik epizodu öyküsü olan diabetik otonom nöropati-
li bir hastay› rapor etmifllerdir. 

Tüm bu veriler ›fl›¤›nda, diabetik otonom nöropatili has-
talar›n anestezisinde indüksiyon ve anestezi idamesi s›-
ras›nda oluflabilecek hipotansif epizodlar›n indüksiyon
öncesi defisit hesaplanmas› ve indüksiyon öncesi ta-
mamlanmas› ile bir miktar önlenebilece¤i, bu hastalarda
labil tansiyon nedeniyle arteriyal kateterizasyon düflü-
nülmesi gerekebilece¤i, ciddi otonom nöropati varl›¤›n-
da mesane ve santral venöz kataterizasyonu, kardiyak
fonksiyonlar› ciddi ölçüde bozulmufl hastalarda ise ileri
hemodinamik monitörizasyon olanaklar› ve kardiyak
out-put ölçümünün yap›lmas› gerekti¤i vurgulanmakta-
d›r (7,11,36). Diabetik otonom nöropati anestezik ajanlara
anormal duyarl›l›k ve apneye e¤ilimi de art›rd›¤›ndan,
premedikasyon olarak narkotikler ve benzodiazepinler
az miktarda kullan›lmal›, perioperatif soluk sonu CO2
konsantrasyonu, hava yolu bas›nçlar› dikkatli monitöri-
ze edilmelidir. 

DM'li hastalarda otonom nöropati olsun ya da olmas›n,
ba¤ doku ve kollajen anormalliklerinin entübasyonda
atlantooksipital subluksasyona neden olabilece¤i unu-
tulmamal›, entübasyon s›ras›nda afl›r› hiperekstansiyon-
dan kaç›n›lmal›d›r. ‹ndüksiyonda h›zl› entübasyon, kri-
koid bas› uygulanmal›, kardiyovasküler ve solunum ce-
vab›na göre ilaç dozu titrasyonunun, ilaç seçiminden
daha önemli oldu¤u unutulmamal›d›r. Ciddi otonom nö-
ropatilerde indüksiyon ve entübasyonun neden oldu¤u
taflikardik yan›t›n bask›lanmas› önemli bir ipucu oldu-
¤undan, indüksiyon ve entübasyonda gözlenen hemodi-
namik de¤ifliklikler yak›ndan takip edilmelidir. Anestezi
idamesi s›ras›nda volüm ve kan kayb› agresif olarak te-
davi edilmeli ve intravasküler volüm iyi korunmal›d›r.
Denervasyon afl›r› duyarl›l›¤› nedeniyle otonom nöropa-
tili hastalarda vazopressör gereksiniminde direkt etkili
ajanlar tercih edilmelidir, indirekt etkili ajanlar›n bek-
lenmeyen etkilere ve habis ritimlere neden olabilece¤i
ak›lda tutulmal›d›r (7,11,39-41). Otonom nöropatili hasta-
larda ›s› regülasyonu bozukluklar› ciddi hipotermilere

ve asidoza neden olabilece¤i de vurgulanmaktad›r (42).

Postoperatif dönemde de hipotansiyon, hipotermi, apne
riskinin artt›¤› bilinmektedir. Periferik nöropati daha az
analjezik kullan›m›na yol açabilir, ayr›ca narkotikler ap-
ne riski artt›¤› için dikkatli kullan›lmal›d›r (7,11,36).

Peroperatif mortalite ve morbiditenin art›fl› ile direkt
iliflkili bulunan ve anestezi yönetimi özel dikkat gerekti-
ren diyabetik otonom nöropatinin tan›nmas›nda; kon-
trolsüz hiperglisemi anamnezi veren tüm diabetik olgu-
lar›n preanestezik de¤erlendirilmesi s›ras›nda; yatak ba-
fl›nda çok kolayl›kla ve k›sa sürede uygulanabilecek
otonom fonksiyon testleri uygulanmal›d›r (7,11,36,43,44).
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