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A-GIRIS VE AMAC

Kas gevseticiler olarak adlandirilan néromiiskiiler bloke edici ilaglar bugiin
anestezinin vazgecilmez bir parcasi haline gelmislerdir. Bu ilaglarin anestezide
kullanimi ile daha kolay ve daha az travmatik entiibasyon yaninda, daha az miktarda
anestezik madde gereksinimi altinda, cerrahi girisim igin yeterli kas gevsemesi
saglanmaktadir (1).

Noromiiskiiler blok olusturucu ilaglarin etki yogunlugu ve etki siirelerindeki
olaganiistii degiskenlikten dolayi, noéromiiskiiler iletinin monitdrizasyonu, kas
gevsetici dozunun hastanin gereksinimine gore ayarlanmasini kolaylastirmaktadir.
Ancak, kas kontraksiyonu derecesinin yalnizca klinik kaniya dayanilarak
degerlendirilmesi (glinlimiizde siklikla uygulanan), anestezi sirasinda mekanik
solunum acisindan, goz ardi edilemeyecek diizeyde yanlis tahminler yapilmasina ve
yanlis doz uygulamalarina yol agmaktadir (2).

Diyabetes mellitus gibi multisistem hastaliklar1 bu ilaglarin etki stirelerinde
ve siddetindeki degisikligi arttirarak kas gevsetici kullanimindaki belirsizligi
artirmaktadir. Diyabetes mellitusun prevalanst %2-10 arasinda olup, diyabetik bir
bireye hayatinin herhangi bir doneminde cerrahi bir girisim uygulanmasi olasilig1 %
50 civarindadir (3).

Toplumdaki siklig1 giin gectikce artan (yasam siiresinin uzamasi, tani
olanaklarinin artmasi vb.) diyabetik hastalarda peroperatif déonemde kas gevseme
derecesinin bilinmesi ile bilingsiz doz ayarlanmasi engellenecektir. Ayrica cerrahi
girisim sonunda kas gevsetici etkisinin sorunsuz olarak kaldirilmasi, ilag etkilesimi,
miyopati, toksisite gibi sorunlarin azaltilmasi 1yi bir sinir kas ileti monitérizasyonu
ile saglanabilir (4).

Bu calismada nondepolarizan bir kas gevsetici olan rokiironyum bromiiriin,
diyabetik olan ve diyabetik olmayan hastalarda etki siddeti ve blok siiresi yoniinden

karsilagtirilmas1 amaglanmustir.



B-GENEL BiLGILER

I-NOROMUSKULER KAVSAK VE MONITORIZASYONU
NOROMUSKULER ILETININ FiZYOLOJiSi

Cizgili kaslar hizli iletimli alfa motor sinirler ile uyarilmaktadirlar. Miyelinli
motor sinir lifi ¢ok sayida miyelinsiz dallara ayrilarak kas liflerine girer. Her bir sinir
lifi ve uyardigr kas liflerine bir motor iinite denir. Sinir lifleri kas lifi ylizeyine
gomiilerek sinir kas kavsagini olustururlar. Noromiiskiiler ileti sinir kas kavsagi
(motor son plak) aracilii ile olmaktadir. Noromiiskiiler kavsak; kavsak oOncesi
(presinaptik) ve kavsak sonrasi (postsinaptik) olmak iizere iki membrandan olusur,
arada kavsak araligi (sinaptik aralik) bulunur. Bu aralik 20-30 nanometre

genisligindedir (2,5) (Sekil 1).

Sekil 1:Noromiiskiiler Unite  (I-Miyelin, II- Serbest sinir ucu, I1I-Nériimiiskiiler kavsak, IV-Kavsak
Oncesi membran V-Kavsak sonrast membran)

Kavsak Reseptorleri:
Langley 1907 yilinda son plaklarda kiirar ve nikotin ile reaksiyona girerek
kaslarda bu ilaglara karsi cevap olusturan o6zel reseptif yapilarmin oldugunu ileri

stirmiistiir (4,5,6).



Noromiiskiiler nikotinik reseptorlerin  tanima ve etki bolgeleri ayni
molekiildedir. Nikotinik reseptorler, 6rnegin hem asetilkolini (Ach) baglayan spesifik
bolgeyi hem de katyonlarin hiicre membranindan gegisine izin veren integral
kanallari igerirler (5,6,7).

Noromiiskiiler kavsak iki farkli nikotinik reseptdrden olusmaktadir. Bunlarin
biri sinir ucunda (kavsak oOncesi) , digeri kas membraninda (kavsak sonrasi)

bulunmaktadir (6,7,8) (Sekil 2).

Sekil 2: Noriimiiskiiler {inite ve reseptorler (I-Kavsak oncesi reseptor, II- Ach vezikiilleri, ITT-Aktif
bolgeler, IV-Kavsak araligi, V-Kavsak disi reseptdr, VI-Son plak bolgesi ve Kavsak sonrasi
reseptorler)

Kavsak Oncesi Reseptorler:

Kavsak oOncesi reseptorlerin farmakolojisi kavsak sonrasi reseptorlere ¢ok
benzemektedir. Aralarindaki en biiyiik fark, reseptor altbirimlerinden kaynaklanir.
Sinir ucundaki reseptorler sadece Alfa ve Beta altbirimlerini igerirler farmakolojileri

kavsak dis1 reseptorden ¢ok noral reseptore benzemektedir (7-11).

Kavsak Sonrasi Reseptorler:

Depolarizan ve non depolarizan kas gevseticilerin cevabinda 6nemli rol
alirlar.Bu reseptorler ile ilag etkilesimi kas gevseticilerinin etkilerinin temelini
olusturur. Elektron mikrograflari, bu reseptorlerin son plakta yogunlastiklarini

gostermektedir (Sekil 2). Bu alan 10.000-20.000/um? reseptdr igerir (7-12). Her



reseptoriin kendi basma calistigi distiniilmektedir. Ancak bunlar ikisi bir cift
olusturur ve ayni islem igin birlikte etki gosterirler (2,4,7,12).

Bunlar gercekte Ach kapili iyon kanallaridir, bes altbirim igerir ve 250.000
dalton molekiil agirligindadir.Alfa (2 adet), Beta, Delta, Epsilon olarak tanimlanan
altbirimler paralel olarak dizilir (Sekil 3). Alfaya iki Ach (veya diger agonistler)
baglaninca kanal acilir, sodyum ve kalsiyum iyonlar1 kas igine girer, potasyum
disariya ¢ikar. Bu acilan kanal fizyolojik katyonlar veya kiigiik organik katyonlarin
gecisine izin verir, fakat anyon ve diger biiyiik organik katyonlarin gecisine izin

vermez (2,7,13,14).

Sekil 3: Nikotinik asetilkolin reseptorii ve altbirimleri

Her kanaldan gecen akim ¢ok kiigiiktiir. Ancak noromiiskiiler kavsakta
milyonlarca reseptdr bulunur ve bunlarin agilmasi ile akim aniden artar. Reseptor ve
kanal birlikte kuvvetli bir yiikseltici olustururlar. Iki Ach molekiilii ile olusan akim
binlerce Na, K ve Ca iyonunun tasidig1 akima donmektedir. Bunlar ayrica bir anahtar
gibi etki ederler. Dinlenme fazinda kanal kapalidir ve herhangi bir akim ve iyon
gecisi yoktur. Ama iki Ach’nin reseptdre baglanmasi ile iyon hareketi baslar. Ach

kavsaktan uzaklastirildiginda kanalin kapanmasiyla iyon akis1 durur (2,6,8,11,15).

Kavsak Dis1 Reseptorler:

Bu reseptorler birbirlerine ¢ok benzerler, ancak kas gevseticilerin etkilerinin
goriildigi belli durumlarda farkhidirlar. Kas membraninin farkli bir yerinde
yerlesmislerdir, sentez ve yikilim hizlari, agik kanallardan dinamik iyon gegisine

etkileri ve en 6nemlisi ilaglara cevaplar farklhidir (7,15,16,17,18).



Kavsak i¢i reseptorler normal eriskinlerdeki kas gevseticilerin temelinde
anlatilsa da kavsak dis1 reseptorler c¢ocuklarda ve anormal durumlarda
bulunmaktadir. Kavsak dis1 reseptorler yenidogan ve bebeklerde baskin olarak
bulunurlar. Denerve ve sinirsel stimiilasyonunu kaybetmis kasta, kas kasilmasi
azaldiktan sonra saatler igerisinde ortaya c¢ikip kasilma normale dondiikten sonra
birka¢ giin i¢cinde kaybolurlar. Bu reseptorler olustugunda sadece kavsakta sinirl
kalmay1p kasin biitiin yiizeyine yayilirlar (4,7,18).

Kavsak reseptorlerinden daha fazla kavsak disi reseptoriine sahip bireylerde
nondepolarizan ilaglara karsit direng vardir. Tersi olarak, bu reseptorler Ach’e ve
diger agonistlere daha fazla cevapl olduklari i¢cin depolarizan ajanlara kars1 ¢ok daha
abartili yanit verirler ve bazen kontraktiir olugmasina sebep olurlar Kavsak
reseptorleri gibi kavsak dis1 reseptorler de uyarildiginda potasyum hiicre disina ¢ikar

ve bu durum bazen ciddi hiperpotasemi yapacak boyutta olabilir (2,7,15,19).

Reseptorlerin Biyosentezi:

Kas hiicreleri diger hiicrelerden farkli olarak yiizlerce niikleus igerirler. Bu
niikleuslarin her birininde reseptor sentez edebilmesi miimkiin iken sadece son plaga
yakin olan birkag tanesi senteze katilir (6,7,8,14,20).

Saglikli eriskinde kavsaga yakin olan niikleus aktif olup kavsak reseptorii
sentezinde rol alir. Digerlerinin kavsak dis1 reseptdr sentez etkinlikleri, sinir
aktivitesi kayboldugu anda baslar. Eger sinir aktivitesi azalmig ise kavsak disi
reseptorler yapilir ve son plak ¢evresindeki kas membranina yerlesir. Sinir aktivitesi
uzun siireli kayip ise (0r.yanik, amyotrofik lateral skleroz vb.) kavsak dis1 reseptorler
tiim membran boyunca yayilir. Sinir aktivitesi geri donerse sentez normale doner ve
sadece kavsak reseptorii yapilir. Kavsak disi reseptor ile kapli olan alan son plak
bolgesine ¢ekilir ve daha sonra da kaybolur (7,18,19,21).

Fetal yasamda, kas innerve olmadan Once niikleuslar sadece tek bir tip
reseptor sentezini yonetirler, gamma altbirimini iceren kavsak disi reseptor sentezi
fetus olgunlastik¢a azalir ve yeni bir tip reseptor olusur. Epsilon altbirimini igeren
kavsak reseptorii sinirin temas ettigi bolgedeki kasin membranina yerlesir. Bebek

dogdugunda, sinir-kas iligkisi giiclenir, kavsak olgunlasir ve kavsaktan uzak olan



niikleus aktivitesi de azalir. Dogum ile iki yas arasi donemde normal kas aktivitesine
sahip olan ¢cocuklarda kavsak dis1 reseptor yapimi azalir (22).
Kavsak dis1 reseptorler kas membranindaki herhangi bir yerde olabilir. Yari

omiirleri yaklasik 18 saat, kavsak reseptorlerinin ise 8-10 giindiir (7,20,22,23).

NOROMUSKULER ILETININ BLOKAIJI

Nondepolarizan blokaj:

Alfa initelerinin iizerinde Ach’nin baglandig1 bolge kolinerjik agonist ile
antagonistlerin yarigsmaya girdikleri yerlerdir. iki alfa altbirim reseptdriine iki Ach
molekiilii baglandiginda kanal acilir (4,6,8).

Baglanma bolgesini nondepolarizan bir kas gevsetici Ach’den once kapatirsa
Ach’nin baglanmasin1 ve kanalin agilmasini engeller, Agonist ve antagonistler
arasindaki bu yarisin sonucu, ilaglarin goreceli yogunluklarina ve baglanma

karakterlerine baghdir (6,11,24).

Depolarizan Blokaj:

Depolarizan kas gevseticiler Ach’e benzer ve Ach reseptorlerine baglanir.
Kasta aksiyon potansiyeli olusturur. Asetilkolinesteraz bunlar1 ayristiramaz. Bu
nedenle motor plaktaki yogunluklar1 kisa zamanda azalmaz. Uzun siireli
depolarizasyon olustururlar. Baslangicta acilan sodyum kanallar1 kapanir ve bu

depolarizasyon devam ettigi siirece tekrar agilamaz (2,6,11).



NOROMUSKULER ILETININ MONITORIZASYONU

Kiirarin 1942 ‘de klinikde kullanilmaya baslanmasindan bu yana devam eden
cabalar sonucu kas gevseticiler genel anestezinin ve yogun bakimin ayrilmaz bir
pargasi olmustur. Ayni zamanda kullanimlariyla ilgili muhtemel komplikasyonlar ve
ilag etkilesimleri, bireysel yamit farkliliklar1 bu ilaglarin kullanilmasinda bazi
tereddiitler dogurmustur (1,2,6).

Hasta morbiditesini en aza indirmek, hasta konforunu artirmak ve de iyi
cerrahi  bakim saglamak ic¢in perioperatif donemde noromiiskiiller blok
monitdrizasyonu gereklidir (1,2,5).

Bugiin klinik anestezide kullanilan tiim kas gevseticler, depolarizanlar ve
nondepolarizanlar olarak iki grupta toplanabilir (4).

Bir nondepolarizan blok esnasinda reseptdr inaktivasyonu geligsmis olmasina
ragmen, kas dogrudan elektriksel uyarilara (elektrokoterizasyon gibi) cevap vermeye
devam edebilir (2,24).

Non depolarizan blok temel olarak;

-Olusturdugu yarismali blok, néromiiskiiler kavsaktaki Ach konsantrasyonu
arttirtlarak ortadan kaldirilabilir.

-Néromiiskiiler iletide genis bir giivenlik simir1 vardir. Ornegin reseptdrlerin
% 75’inden fazlas1 inaktive edilmedik¢e kas yanitlarinda belirgin azalma goriilmez.

-Uyarilmis kas cevaplarindaki degisikliklerin gozlenebilecegi sadece kiigiik
bir aralik vardir ve bu aralikta %76-95 aras1 reseptor blokaj1 mevcuttur.

-Olusan blok hizli uyariya yanit olarak siirekli azalma gdsteren uyarilmig kas
kasilmas1 amplitiidleri ile karakterizedir. Bu durum sénme “fade” olarak adlandirilir.

-Hizl1 sinir uyrilmasindan sonra blok bir tetanus sonrasi kolaylastirma
“posttetanik fasilitasyon” evresine girer. Bu donemdeki kas yanitlar1 tetanik uyari

oncesinden daha biiytiktiir (2,6,24,25).



SINIR STIMULASYONUNUN PRENSIPLERI

Bir sinir aksiyon potansiyeli elde etmek, stimiilatdrce uygulanan voltaja degil,
akima baglidir. Ohm kanununa gore bir kitleden gecen akim miktar1 (I), uygulanan
voltajin (V), elektriksel rezistans (R), oranma esittir [=V/R. Dolayisiyla cilt
direncindeki herhangi bir degisiklik, akimi sabit tutabilmek i¢in ayni oranda bir
voltaj degisikligine ihtiya¢ duyacaktir. Aym1 zamanda sabit sinir depolarizasyonu
saglanmis olacaktir. Klinik uygulamada, sinir uyarilmasi tipik olarak 9 volt ile akimi
ayarlanabilir sinir stimiilatoriiniin iletken Ag/AgCl jeli ile kaplanmis elektrodlar veya
cilt alt1 ignelerle uygulanmasindan ibarettir. Sinir uyarisinin giicli uyar1 siiresine ve
sinir lifine ulagan akimin amplitiidiine baglidir. Bir sinir stimiilatoriiniin en 6nemli
ozelligi belirli bir zaman siiresince esit derecelerde sinir depolarizasyonu
olusturabilmesidir. Bu en iyi sekilde, sinir demetindeki tiim lifleri aktive edecek bir
akim kullanarak olabilir. Yiizey elektrodlar1 kullanildiginda maksimal uyar1 igin 30-
70 mA’lik(miliamper) bir akim gerekir, subkiitandz elektrodlarda bu deger 10 mA
civarindadir (2,4,26,27).

Bir sinir stimiilatériiniin 6nemli 6zellikleri sunlardir:

1- Uyarinin refraktér periyoda dek uzamasindan kaynaklanan tekrarlayan
sinir uyarisinin oniline ge¢cmek i¢in uyar: atim siiresi 0.5 mili saniyeden (msn) kisa
olmalidir (tipik olarak 0.1-0.2 msn)

2- Uyar1 monofazik ve dikdortgen sekilli olmalidir, ¢iinkii bifazik atimlar
tekrarlayan aksiyon potansiyelleri olustarabilir.

3- Uyarn kendi stiresince sabit akimda olmalidir, dolayisiyla stimiilator belli
bir akima gore ayarlandigi zaman degisen cilt direncine gore (5000 ohm’a kadar)
kendi voltajii degistirerek akimi sabit tutabilmelidir.

4- Stimiilator hafif, taginabilir ve dayanikli olmalidir.

5- Tekli-Uyari( Single Twitch: ST), Dortlii Uyari(Train of Four: TOF), Cift
Patlamali Uyari(Double Burst Stimulation: DBS), Post Tetanik Sayim(Posttetanic
count: PTC) gibi pek ¢ok uyar1t modelini icermelidir.

6- Stimiilatoriin akim ¢ikist 10 mA’den 60-80 mA’e kadar ayarlanabilmelidir
(2,4,6,26,27).
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Sinire ulasacak akim amplitiidiin en 6nemli belirleyicilerinden biri elektrodla
cilt arasindaki direngtir. Paslanmaz celik igne elektrodlar1 kullanildiginda doku
direnci 500-2000 ohm arasindadir. Cilt uygun olarak hazirlandiginda ylizey
elektrodlar1 kullanarak da, buna yakin degerler elde edilebilir. Doku direnci cilde bir
elektrolit sollisyonu siiriilerek azaltilabilir. Cildi hafifce temizlemek ve/veya bir krem
siirlip osmoz i¢in birka¢ dakika beklemek de etkilidir. Boylesi bir hazirlik
yapildiginda, uyarilmis cevap esigi genellikle 15 mA’den azdir. Ancak uygun bir cilt
hazirligina ragmen klinik uygulamada sabit bir akim her zaman elde edilemeyebilir.
Bazi stimiilatorler cilt direnci 500-1000 ohm arasi olsa bile sabit bir akim
saglayamaz veya bir supramaksimal akim amplitiidiine ulasamazlar. Ideal olarak bir
sinir stimiilatorii, gelen akim siddeti ile ¢alisabilmeli ve dnceden ayarlanmig belli bir
akimin altinda alarm verebilmelidir (2,26-29).

Stimiilatorlerce olusturulan impulsun baska onemli bir 6zelligi de sinirde
alevlenmeye (firing) yol acacak uyar1 siddetidir (mA olarak). Uyarinin atim siiresi ve
eksternal direncin her ikisi de sabitken, tiim sinir liflerinde etkili depolarizasyona yol
acacak akim ‘maksimal akim’ olarak adlandirilir. Uyariya kasin yanitini monitorize
ederken cilt direncideki kiiciik degisikliklerde tiim liflerin buna uyum
saglayabilmelerini garanti edebilmek icin uyar1 siddeti supramaksimal (maksimal
akimdan %10-20 fazla) olmalidir (27,28).

Cilt direnci ve akim amplitiidiiniin yan1 sira, uyarilmis néromiiskiiler cevap
amplitiidiinii belirlemede uyarinin siiresi (atim genisligi) de onemlidir. Atim siiresi ve
uyarilmis cevap amplitiidleri, eger akim siddeti sabit tutulursa, 0.15 milisaniyenin
tizerindeki uyar siirelerinde ¢ok az degisiklik gosterir. Klinik uygulamada 0.1-0.3
milisaniyeler arast uyari genigligi kullanilir. Cilinkii bu aralik néromiiskiiler blok
derinligini belirlemede idealdir (6,27-29).

Stimiilan elektrodlarin yerlesimleri de ndromiiskiiler uyarilmis cevaplari
etkiler. Sart olmamakla birlikte negatif elektrodu sinire daha yakin yerlestirmek
tercih edilmelidir. Diger pozitif elektrod ise bagka bir sinirde depolarizasyona yol
acmayacak bir yere yerlestirilmelidir. Cilt sicakligmin etkisi de goz ardi
edilmemelidir. Periferik sogutma uyarilmis cevaplar1 diisiiriir. Lokal 1sitma ise

elektrod direncini, elektrod-cilt direncini ve doku direncini azaltir. Buna zit olarak
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1sitma, sinyal kaynagini etkileyerek ve cilt kan akimini artirarak elektromiyografik
cevaplarda azalmaya yol acabilir (2,29-31).

Sinire uygulanan uyarinin siklig1 da cevabi etkileyen bir faktordiir. Bloke
olmayan bir néromiiskiiler kavsakta suprafizyolojik uyar1 siklig1 (70-200 Hz iizeri)
kasta yorgunluga yol agar. Ancak daha fizyolojik sinirlarda 6rnegin 50-70 arasi
frekanslardaki tetanusta, normal bir néromiiskiiler iletide yorgunluk gézlenmeksizin
siirekli kasilmalar izlenebilir. Bu kasilmalardan yararlanilarak Dortlii uyar, Cift
Patlamal1 uyar1 ve Tetanik uyart tipleri ndromiiskiiler blogun sinirlarini gostermede
kullanilir. Noéromiiskiiler kavsakta yorgunluga yol agmasinin yani sira yiliksek
frekanshi uyar1 lokal kan akimini bes alti kat artirir ve uyarilan kasa ulasan kas
gevsetici miktarini da dolayli olarak arttirmis olur. Klinik uygulamada sinir uyarisi
frekansi ile depolarizan-nondepolarizan blok etkisinin baglama hizi dogru orantilidir.

Uyar1 hizindaki artig yanlis olarak etki baslama hizinda artisa yol agacaktir (4,30,31).

SINIR UYARI YONTEMLERI

Burada anlatilacak uyar1 yontemleri ¢alismada kullanilan Tekli Uyari, Dortli

uyar1 ve Post Tetanik sayimi1 icermektedir.

Tekli Uyan (ST):

Bir sinire, kas gevsetici uygulanmasindan O6nce bir supramaksimal uyari
verilirse, bir temel degerde kas cevabi (sarsi) elde edilir. Herhangi bir kas
gevseticinin  olusturdugu blogun derecesini, elde edilen cevaplarin bu temel
degerlerle karsilastirilmasi ile belirlemek miimkiindiir. Uygun uyar1 frekansi, kasin
tekli uyariya verdigi cevabi etkiler. En sik kullanilan ST teknigi 0.2 msn(milisaniye)
siren 0.1 Hz’lik (her 10 saniyede bir tekrarlayan) bir supramaksimal uyaridir.
Aslinda 0.1-1.0 Hz aras1 herhangi bir frekans segilebilir. Ancak sinir uyari

frekansinin blok baglama hiz1 lizerindeki etkisi goz ardi edilmemelidir (2,30,31).
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Dortlii Uyan (TOF):

Bu yontem 1970’den beri kullanilmaya baslanmis ve giderek néromiiskiiler
blok icin standart hale gelmistir. TOF yonteminde 4 supramaksimal uyar1 2 Hz
frekansli verilir. Nondepolarizan kas gevsetici varliginda kasin verdigi cevap
amplitiidii giderek azalmaktadir, bu azalmanin derecesi nondepolarizan kas
gevseticinin miktari ile dogru orantilidir. Buna gore 4. uyarinin amplitiidiiniin (T4),
1. uyariya (T1) oran1 nondepolarizan blogun derecesini gostermektedir. Bu oran
“T4/T1 oran1” veya “TOF oran1” olarak bilinmektedir (2,30).

Bloke olmayan noéromiiskiiler kavsakta T4/T1 orant 1’e yakindir. Parsiyel
depolarizan blokta uyarinin boyu her 4 uyar1 i¢in amplitiidii esit derecede kisalmakta
ve sonme (fade) olay1 goriilmemektedir (2,30).

Parsiyel nondepolarizan blokta reseptorlerin %70-75’inin tutulmasi ile T4
amplitidii. diismeye baglar, T4/T1 oram1 0.7’nin altina diismeden T1 cevabi
azalmamaktadir. Ancak T4 cevab1 kayboldugunda reseptorlerin %80’1 bloke
olmustur. T3 ve T2 kayb1 %85-90 reseptorlerin blokajint gdsterir, %90-95 reseptor
blokaji ile T1 kayb1 olur. Amplitiid, reseptorlerin blokaji ile giderek azalmaktadir
(2,4,6,30,31).

TOF perioperatif donemde nodromiiskiiler iletinin monitdrizasyonu ile
beraber, tetanik stimiilasyondan daha az agrili oldugu icin uyanik hastada rezidiiel
blok i¢in ve yogun bakim iinitesinde kullanilmaktadir (6,31).

TOF’ da bir kontrol degerine gerek yoktur, Tetanusun tersine TOF’da
noromiiskiiler yanitlarin kolaylastirilmasi (posttetanik fasilitasyon) goriilmemektedir

(2,6).

Post Tetanik Sayim (PTC):

Non depolarizan blok esnasinda uygulanan tetanik uyari, bunu izleyen cevap
amplitiidlerinde birka¢ dakika siiren bir yiikselmeye yol agar; bunu 3 saniye sonra
baslayan ve her saniye tekrarlayan bir supramaksimal uyari izler. Cevap olarak elde
edilen sars1 sayisi blogun derinligi ile ters orantili ve PTC olarak adlandirilir.
Nondepolarizan blogun oturdugu klinik vakalarda TOF veya ST uyariya
noromiiskiiler cevap alinamaz, dolayistyla bu uyari tipleri blogun derecesini 6lgmede

etkin olamazlar. Ancak oturmus nondepolarizan blok esnasinda tetanik uyar1 sonrasi
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noromiiskiiler iletinin siddetlenmesi tek bir uyarmin cevap olusturmasini
engelleyebilir. PTC bu donemde 6nem kazanir, ST, TOF ve DBS’ye hicbir yanit
alinmazken, néromiiskiiler fonksiyonun geri doniisiine kadarki latent periyodun
belirlenmesinde ise yarar. PTC genellikle ileri derecede kas gevsemesinin gerektigi
oftalmik cerrahide ve mikrocerrahide kullanilir (2,4,6,30,31).

TOF’a yeniden bir cevap alinincaya kadar gecen siire her nondepolarizan ajan
icin degisiktir. Her non depolarizan kas gevsetici i¢in PTC, derin bir bloktan c¢ikis
zamani hakkinda bilgi verir ve antikolinesterazlarla desteklemeyi kolaylastirir. Ek
olarak yukarida belirtildigi gibi tekrarlayan tetanik uyari ndromiiskiiler blogu
antagonize edebilir. Dolayisiyla bazi arastiricilar tetanik stimiilasyonun 4-6 dakika

araliklardan daha sik tekrarlanmamasi gerektigini belirtmislerdir (2,6,28,30,31).

UYARI BOLGESININ SECIMI

Uyar1 boélgesinin se¢imi birgok faktore baghdir. Esas olarak herhangi bir
yiizeyel sinir uyarilabilir. Ulnar sinir en ¢ok kullanilan sinirdir ve “adductor pollicis”
kasinin cevabr monitdrize edilir. Bu alan gorsel, dokunsal ve mekanomiyografik
tespit agisindan uygundur. Bu kasin diger o6zelligi de kolun lateral kisminda
olmasidir, uyariin yapildigi yer medialdedir, bdylece kasin dogrudan uyarilmasi ve
yanilgi ihtimali ¢ok aza inmektedir (2,28,30,31,32).

Ulnar siniri uyarmak i¢in bir elektrod bilegin 1 cm proksimalinde “flexor
carpi ulnaris” tendonunun radial tarafina yerlestirilir. Diger elektrod 3 veya 4 cm
proksimale yerlestirilir veya dirsekte medial epikondilde ulnar olugun {istiine
yerlestirilebilir. ikinci sekilde yerlestirilirse “flexor carpi ulnaris” kas kasilabilir ve
bas parmak adduksiyonu artar. Diger stimulus alanlar1 arasinda (a) Medial malleus
Oniinde posteror tibial sinir, (b) Peroneal ve lateral popliteal sinirler, (¢) Fasyal sinir
uyarilarak okiiler kaslar ve de rekkiiren laringeal sinir stimulasyonu ile vokal kord
kasilmast (bu metod heniiz arastirma asamasindadir) monitdrize edilebilir (2,4, 28-

31).
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KAS GRUPLARININ DUYARLILIKLARI

Kas gruplari, kas gevseticilere duyarliliklariyla farkli gruplara ayrilir. Bu
farkliligin bircok nedeni vardir. Degisken yerel kan akimlari, kas sicaklik
degisiklikleri, reseptor yogunluk farki, ndromiiskiiler kavsakta glivenlik sinir1 farka,
kas igciklerinin kompozisyonundaki degisiklikler. “Musculus adductor pollicis” ile
karsilastirinca diafragmanin, depolarizan ve nondepolarizan kas gevseticilere daha
direncli oldugu ve ayni diizeyde gevseme olugmasi i¢in iki kat1 kas gevsetici
gerektigi bilinmektedir. Ancak diafragma ve laringeal kaslarin depolarizan ve
nondepolarizan kas gevseticilere goreceli direngleri, daha hizli bolus yaparak
baslangic ve uyanma fazlarinda hizlanma ve direnci ortadan kaldirma olanagi
mevcuttur. Diafragma ve iist havayolu kaslari, periferik kaslardan daha g¢abuk
gevserler, bu kaslarin yiiksek kanlanma seviyeleriyle aciklanabilir. Kas gevseticilere
duyarlilik ve baslama zamanindaki fark, periferik bolgeler monitorize edildiginde
klinik olarak anlamhdir. Yiiksek dozda kas gevsetici kullanildiginda gevseme
baslangi¢ zamani diafragmada hizlidir ve yeterli gevseme “musculus adductor
pollicis”’ten 6nce olusur. Bununla beraber diisiik doz uygulaninca diafragma daha az
duyarlidir ve “adductor pollicis”in cevabi diafragmadan 30-60 saniye Once olusur

(2,4,31,32,33).

NOROMUSKULER FONKSIYONUN KLINIK ONEMI VE
MONITORIZASYONU

Noromiiskiiler biitlinliiglin klinik testlerle degerlendirilmesi ( 5 saniye basi
yukarida tutabilme, g6z agma, yutkunabilme gibi) blogun derecesini ortaya koymakta
yararlt olmakla birlikte, hastanin suurunun agik olmasini gerektirir ve dolayisiyla
suuru kapali hastalarda uygulanamaz. Kas gevseticilerin kullanimindan sonra
noromiiskiiler biitliinliigiin gostergeleri olarak tidal voliim, vital kapasite, inspiratuar
basing ve solunum tipine bakilabilir. Yine de bazi hastalarda normal tidal voliimle
yeterli ventilasyona ragmen, havayolu refleksleri ve oksiirme iglevi yetersiz kalmig
olabilir. Hatta perioperatif solunum depresyonuna sadece kas gevseticilerin kalan
etkileri degil solunumun santral uyariminin baskilanmasi opiyoidler, anestezik

ajanlar ve diigiikk arteryel CO2 seviyeleri de yol acar. Sonugta rezidiiel blok,
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respiratuar depresyon sebeplerinden biridir ve ancak noéromiiskiiler ileti
bozuklugunun objektif yontemlerle ortaya konulmasiyla tespit edilebilir
(1,2,26,28,29,34).

Bu calismada akselerografik monitdrozasyon kullanildigindan sadece bu
metotdan bahsedilecektir.

Akselerografi su esasa dayanir. Kiitle sabit tutulursa, sinir uyarisina yanit
olarak bas parmagin acisal hizlanmasi, kasilma giiciiyle dogru orantilidir. Ince bir
piezoelektrik transduser bagparmag yerlestirilir, bas parmak oynadik¢a voltaj iiretir
ve voltajin amplitiidii bagparmak kasilma ve gevseme derecesiyle dogru orantilidir.
Akselerografik ve mekanomiyografik uyarilmis yanitlar supramaksimalde oldugu
kadar degisen akim giicleriyle de karsilastirilabilir. Izotonik kas kontraksiyonunu
oletiigii icin, akselorometri “adductor pollicis” kasina bir 6nyiik gerektirmez. Ancak
cevaplarin netligi bagparmak hareketi ve bagparmagin bir kasilma sonrasi baglangic

pozisyonuna gelmemesi nedeniyle bozulabilir (2,4,30,31,33).

II-DiYABETES MELLITUS

Diyabetes mellitus (DM) kronik kan sekeri yiiksekligiyle karakterize bir
hastaliktir. Yiiksek kan sekeri diizeyleri osmotik diiirez yaparak poliiiri, noktiiri,
susama, halsizlik ve kilo kaybma neden olur. Diinya Saglk Orgiiti (WHO) DM
tanisi i¢in kan gekeri degerlerinin ve oral glukoz tolerans testi (OGTT) sonuglarinin
bilinmesini gerekli saymis ve bu alanda bir standardizasyon getirmistir (35).

Amerikan Diyabet Birligine (ADA) gore diyabetes mellitusun tanisi aclik kan
glikozunun vendz plazmada en az iki ardisik 6lglimde 126 mg/dl veya daha yiiksek
olmasi ile konur. Yine giiniin herhangi bir saatinde aclik veya tokluk durumuna
bakilmaksizin rastgele plazma glikozunun 200 mg/dl iizerinde olmasi ve polidipsi,

poliiiri, polifaji, zayiflama gibi semptomlarin olusu ile da tani1 konulabilir (36).
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Aclik plazma glukoz diizeyi 100 mg/dl altinda olan ve diyabet agisindan
yuksek risk tasiyan bireylerde belirli araliklarla OGTT (oral glukoz tolerans testi)

yapilarak bozulmus glukoz toleransi veya diyabet aranmalidir (35).

Diyabetes Mellitus Tan1 Kriterleri (ADA 2003) (36)
Aclik Plazma Glukozu

Normal : <100 mg/dl

Bozulmus acglik glukozu: 100- 125 mg/dl

Diyabet : >125 mg/dl

OGTT sirasinda 2. saat plazma glukozu
Normal: <140 mg/dl
Bozulmus glukoz toleransi:140- 199 mg/dl
Diyabet: >199 mg/dl

DIABETES MELLITUS UN SINIFLAMASI (ADA 2003)
A-Tip I DM
1-Immiinolojik tip
2-Idiyopatik tip
B-Tip I DM
Insiilin direnci veya insiilin salg1 bozuklugu
C-Gestasyonel DM
D-Pre-diyabet ( aclik glukoz seviyesi veya OGTT sonuglari normalin iizerinde)
E-Diger spesifik tipler
1-Beta hiicre disfonksiyonu
2-Insiilin etkisinde genetik defekt
3-Ekzokrin pankreas hastaliklari
4-Endokrinopatiler
5-Ilag ya da kimyasallara bagl
6-Enfeksiyonlar
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7-Immiin diyabetin diger sekilleri

8-Diger genetik sendromlarla iligkili

Tip I DM Tamsi ve Tam Olgiitleri:

Tip II DM genellikle eriskin yasta ortaya c¢ikan genetik kokenli, periferik insiilin
duyarsizligiyla karakterize yavas seyirli bir hastaliktir. Hastalar ¢ogunlukla obezdir.
Tiim diyabetik hastalarin yaklasik %80°1 bu gruptandir (37). Tip II diyabette serum
insiilin diizeyleri normal ya da hafif azalmistir. Asil sorun karaciger kas yag dokusu
gibi glukoz alimi insiiline bagl periferik dokularda insiiliin reseptdr diizeyinde
duyarsizlik ve insiilin sekresyon dinamigindeki bozukluklardir. . Tip II diyabette
endojen instilin varligi nedeniyle erken klinik donemde ketoasidoz goriilmez. Tip II
diyabet, genetik yatkinlik donemi, IGT (impaired glucose tolerance) donemi ve
klinik donem olarak ii¢ evreye ayrilir. Klinik donem de erken, ilerlemis ve

komlikasyonlu dénem olmak iizere iige ayrilabilir (36,37).

DIYABETIN KOMPLIKASYONLARI

Diyabette gelisen komplikasyonlar, yapisal proteinlerin glikozillenmesine,
hiperlipidemiye, lokal kan akiminda gerceklesen degisikliklere ve trombositlerle
pihtilasma faktorlerindeki bozukluklara baglidir.

Diyabetik koma durumlarinda ortaya cikabilecek akut komplikasyonlar bir
yana birakilacak olursa diyabetin komplikasyonlar1 sdyle 6zetlenebilir:

1. Makrovaskiiler komplikasyonlar

2. Mikrovaskiiler komplikasyonlar

a. G0z komplikasyonlari
b. Bobrek komplikasyonlari
3. Sinir sistemi komplikasyonlari

4. Deri komplikasyonlar1
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Diyabetik komplikasyonlarin gelisiminde hastalifin siiresi, hipergliseminin siddeti,
hipertansiyon, mikroalbiiminiiri varligi, sigara ve olasilikla erkek cinsiyetten olma

gibi etmenlerin rol oynadig: diisiiniilmektedir (35-38).

DiYABETIK NOROPATI:

Diyabetes mellitusta sinir sisteminin sik olarak etkilendigi ilk kez 1864
yilinda Marchal de Calvi tarafindan tanimlanmistir. Diyabetik noéropatinin klinik
Ozellikleri daha sonra Bouchard’in makalelerinde genis olarak ele alimustir.
Bouchard alt ekstremitelerde tendon reflekslerinin kayboldugunu belirtmis, ardindan
Pavy hiperesteziden ve Ozellikle geceleri gelen spontan agrilardan; Buzzard, Bruns
ve Charcot alt ekstremitelerdeki motor belirtilerden, Ogle ise kraniyal sinir
tutulumundan s6z etmistir. Leyden’in ve Pryce’n ilk siniflandirma c¢aligmalar1 19.
ylizy1l sonuna rastlar. Otonom sinir sistemi tutulmasinin siklig1 ise ancak 1940’larda
anlasilabilmistir (39).

Tedavinin faydasina iliskin kaygilarin tibbi yaklagimi belirleyen bir etmen
olarak genel tipta artan Onemiyle birlikte 6zgiil klinik girisimlerin hastaliklarin
gidigini nasil etkiledigini sinayan caligmalar agirlik kazanmis, bu gercevede de
verilerin karsilastirllabilir ve standarta uygun olup olmadigi sorgulanmaya
baslanmigtir (38,39).

Patoloji:

Diyabetik noropati olgularinda baslica bozukluk aksonal dejenerasyona bagh
distalde belirgin akson kaybidir. Diyabetik noropatinin bir 6zelligi de segmenter ve
paranodal demiyelinizasyondur. Genel olarak demiyelinizasyon hastaligin miyelin
veya “schwann” hiicre fonksiyonu iizerindeki dogrudan etkisine bagli primer ya da

aksonal disfonksiyona bagli sekonder bir siire¢ olabilir (37-39).

Epidemiyoloji:

Diyabetik ndropatinin prevalansi, yayimlanmis degisik seriler arasinda biiyiik
farkliliklar gostermektedir. Oranlar %5°den %60’a kadar degismektedir. Semptom ve
bulgular1 olmadig1 halde elektromiyografiyle (EMG) sinir ileti bozuklugu saptanan
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hastalar da dahil edildiginde, bildirilen oranlar % 80°‘lere kadar yiikselmektedir
(37,39).

Pirart tarafindan 1947-1973 yillar1 arasinda 4400 hastanin gézlemlenmesiyle
olugsmus biiyilk bir prospektif caligmanin sonucuna gore ndropatinin sikliginin
hastaligin stiresiyle arttigi, DM tanis1 konuldugu sirada noropati prevalanst %7.5
iken 25 yil siireyle izlenen diyabetik hastalarin %50’sinde ndropati bulundugu ve

yillik insidansin bilinen diyabet siiresiyle iliskili oldugu bildirilmistir (39).

Risk Faktorleri:

Diyabetlilerde sinir iletisindeki subklinik anormallikler géz ardi edilirse,
noropati gelismesi kaginilmaz bir sonu¢ degildir. Pirart’in prospektif ¢alismasinda,
DM’nin baglangicindan 25 yil sonra bile hastalarin  %50’sinde noropati
saptanmamisti. Diyabetin sliresi, yas, erkek cinsiyet ve boy uzunlugu diyabetik
noropati riski ile iligkilidir (37-39).

Diyabetik Noropatide Siniflama (39):

1.Simetrik Polindropatiler (PNP)

a.Duysal ya da duysal-motor PNP

b.Otonomik néropatiler

c.Alt ekstremite simetrik proksimal motor néropatisi
2. Fokal ve multifokal noropatiler

a.Kraniyal noropati

b.Govde ve ekstremite monondropatisi

c.Asimetrik alt ekstremite motor néropatisi

3.Karigik Formlar

Elektrofizyolojik Bulgular:

A Elektromiyografi (EMG)

Etkilenen kaslarin elektromiyografik incelemelerinde denervasyonda
beklenen degisiklikler goriiliir. Fibrilasyon potansiyelleri nérojen tutulumun erken
bir gostergesi olabilir. Kas gli¢siizliigii bulunmayan distal motor ndropatili olgularda

sik olarak distal kaslarda fibrilasyon potansiyelleri gosterilebilir. Asemptomatik yasl
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hastalarda paravertebral kaslardaki fibrilasyon potansiyelleri de subklinik motor

noropati lehinedir (38,39).

B. Sinir ileti Calismalar

Duysal sinir iletisindeki anormallikler diyabetik hastada sinir hasarmin erken bir
bulgusudur. Bu degisiklikler subklinik noropatiye iliskin en tutarli gdsterge olma
ozelligini tasirlar. ileti hizinda azalmayla birlikte duysal aksiyon potansiyellerinin
amplitiidiinde azalma ve zamansal dagiliminda genisleme s6z konusudur (37,38,39).

Klinik yakinmasi olmayan hastalarda da motor ileti hizlarinda bir azalma
sapatanabilmesine karsin bu durum noropatili hastalarda daha belirgindir. Diyabetin
siiresiyle motor ileti hizinin azalmasi arasinda dogru orantili bir iliski vardir ve
durum oOzellikle peroneal sinirde belirgindir. Gilliatt ve Willison sinir ileti
degisiklikleri ile noropatinin tipi arasinda bir iliski kurmusglardir. Bu yazarlar,
simetrik duysal noropatili hastalarda en tutarli anormal bulgu olarak peroneal sinir
aksiyon potansiyellerinde kayip oldugunu gostermislerdir. Motor ve duysal
noropatinin bir arada bulundugu olgularda motor ileti hiz1 Onemli &lglide
azalmaktadir. Izole periferik sinir lezyonu olan hastalardaki degisikliklerse klinik
diizeyde etkilenmis sinirlerle sinirli kalma egilimindedir. Benzer bigimde, proksimal
alt ekstremite motor noropati olgularinda femoral sinir ileti hizinda azalma

saptanmustir (39).

III-ROKURONYUM BROMUR (Organon 9426, Esmeron)

Farmakoloji:
Rokiironyum  bromiir, = monokuarterner  aminosteroid  yapisinda,
nondepolarizan kas gevseticidir. Etkinligini koruyabilmesi i¢in 2-8 C’de stabil

sollisyon olarak saklanmalidir. ED 95 dozu 0.3 mg/kg’dir (6).
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Sekil 4: Rokiironyum bromiiriin kimyasal yapis1
Rokiironyum otonomik gangliyon blokaji yapmaz, baslangi¢ etki zamani
kisa, etki siiresi orta ve uyanma veya eliminasyonu hizlidir. Bir aminosteroid

noromiiskiiler kas gevsetici oldugu i¢in histamin salgilanma orani1 diisiiktiir (6,40,41).

Kimyasal yap1

Rokiironyum, vekuronyumun 2-morpholino 3-desacetyl, 16-N-allylyrollidino
tirevidir. Vekuronyumdan fark: steroid nukleuslarinin 3’1l pozisyonlarindadir (Sekil
4).

Rokiironyumun  ilging molekiiler karakteristigi  pankuronyum ve
vekuronyumda A-halkasinda bulunan steroid nukleuslarin Ach’e benzer kismin
olmayisidir. D-halkasindaki Ach’e benzer kismin néromiiskiiler kavsakta reseptore
baglanmada uygun bir yer oldugu genellikle giicii yiiksek noéromiiskiiler kas
gevseticilerde bulundugu diisiiniilmektedir (4,6,40,42).

Pankuronyum ve vekuronyumda bulunan kuarterner nitrojene bagl metil ve
allil gruplarinin yer degistirmesi ve rokiironyumda Ach’e benzer kismin yoklugu
rokiironyumun giiciiniin azalmasindan kismen sorumludur (6,40,41,42).

A-halkasindaki asetat grubunun yerine hidroksil grubun baglanmasi,

rokiironyumun kararli soliisyon halinde bulunmasini saglar (42,43).

Etki mekanizmasi:

Rokiironyum klinik dozlarda Ach ile antagonist olarak yarisarak etki gosterir.
Kas membraninda bir stabilizasyon gostermekte ve iskelet kasinda aksiyon
potansiyeli olusmasini engellemektedir (4,40,41,42).

Gevseme Once iyi perfiize olan kaslarda olusur ve diafragmada son bulur.

Larinksin adduktor kaslar1,” adductor pollicis” kasindan daha 6nce etkilenir.
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Rokiironyum aktivitesi agonist/antagonist dengesinin Ach lehine donmesi ile

son bulur. Rokiironyumun etkisi antikolinesterazlarla kaldirilabilir (4,40,41).

Giic¢ ve Etkilesim :

Hayvanlar  iizerinde yapilan arastirmalar  sonucu  rokiironyumun
vekuronyumun %10-20’si kadar potent oldugu tespit edilmistir. Bu caligmalar
insanlarda vekuronyumun %15°1 kadar etkin oldugunu gdstermistir (44-46).

Enfluran ve isofluran, rokiironyumun etkisini potansiyalize ederler. Halotanin
etkisi diger iki inhalasyon anestezigine gore daha azdir (41,42).

Bazi intravendz anestezikler, droperidol, midazolam, etomidat, tiyopental ve
propofoliin rokiironyumun etkisi iizerinde herhangi bir klinik etki degisimi
yapmadiklar1 bildirilmistir. Buna ragmen bu ilaglarin yiiksek dozlarda kullanimi
etkiyi hafif potansiyalize eder (42,43).

Tek doz antibiyotiklerin (Metronidazol, netilmisin, sefuroksim ve
aminoglikozitler) rokiironyumun yaptigi noromiiskiiler blok iizerinde 6nemli bir

etkileri olmadig1 gosterilmistir (42-44).

Kardiyovaskiiler etkiler:

Kas gevseticilerin kardiyovaskiiler etkileri muskarinik reseptdr blokaji,
gangliyon blokaji, noradrenalin salgisinin artis1 ve geri aliniminin bloke edilmesi
veya histamin salgilanmasi ile gerceklesir (43-46).

Pankuronyumda A-halkasina bagli Ach’e benzer kismin vagolitik etkiden
sorumlu oldugu kabul edilmektedir. Vekuronyum ve rokiironyumda bu bdlge
modifiye edilmistir ve bu sebepten bunlarin kardiyovaskiiler etkileri minimal veya
yok sayilir (44,45).

Klinik dozlarda rokiironyumun iskelet kasindaki nikotinik reseptdrler disinda

diger reseptorlere etkisi yoktur (44-46).
Histamin salgilanmasi:

Rokiironyum bir aminosteroidal kas gevsetici olup klinik olarak anlamli

histamin salgilanmasina neden olmaz (4,6).
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Farmakokinetik:

Rokiironyumun farmakokinetigi vekorunyuma benzer, yalniz dagilim
hacminde kiigiik bir fark vardir. Rokiironyumun eliminasyonu ilk olarak hepatobilyer
yoldan olmaktadir. Karaciger yetmezligi olan hastalarda eliminasyon uzamaktadir.
Anestezik teknik rokiironyumun farmakokinetigini etkilememektedir. Ancak yas
farmakokinetik lizerinde etkili olmaktadir (40,43,46).

Vekuronyum ve rokiironyum farmakokinetik agidan dagilim voliimleri harig
birbirlerine benzerlik gosterirler, rokiironyum vekuronyuma gore daha az lipofilik

oldugundan dagilim voliimii daha azdir (4,6,44,45).

Eliminasyon ve birikim:

Birikim, ilacin eliminasyonu azaldiginda ortaya c¢ikmaktadir. ilk olarak
plazmadan temizlenmesi iki sekilde olmaktadir: Dagilim (distribiisyon) ve atilim
(eliminasyon). Birikici 6zelligi yoktur, plazma protinlerine % 30 oraninda baglanir.
[lacm biiyiik bir kism1 hepatobiliyer yol ile elimine olmaktadir. Bobrek atilimi %10
kadardir. Rokiironyumun metabolitleri 17-desasetilrokiironyum ve 16 N-
desallilrokiironyumdur ve bunlar farmakodinamik agidan aktif degildir. Bobrek
fonksiyon bozuklugunda, rokiironyumun plazma klirensi degismemekte, dagilim

hacmi ve yarilanma 6mrii artmaktadir. Bunun sonucu etki siiresi uzayabilir (46-54).

Anestezi yonteminin etkileri:

Degisik anestezik tekniklerde rokiironyumun farmakokinetigi farklilik
gbsterir. Entiibasyonda 0.6 mg/kg rokiironyum kullamilarak TIVA(Total Intravendz
Anestezi) ile volatil anestezik verilen gruplar karsilastirildiginda gruplar arasinda
farmakokinetik agidan herhangi bir fark goriilmedigi, 12 saatlik idrarda c¢ikan
rokliironyum miktarinin verilen dozun % 16’s1 oldugu tespit edilmis. Bu da
rokliironyumun  farmakokinetiginin  anestezi  tekniginden  etkilenmedigini
gostermektedir (46-48,53,54).

Isofluran ile rokiironyumun ndromiiskiiler blok etkisinin artirilmasi, kasin

gevseticiye sensivitesinin artirmak esasina dayanir (45).
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Yasin etkileri:

Yasin ilerlemesi ile viicut sivisindaki azalma (6zellikle ekstraseliiler hacim
azalmasi) ve fonksiyonel organlarin yetersizligi sonucu rokiironyumun
farmakokinetigi etkilenir ve ilacin eliminasyonu yas artik¢a azalir (4,48,49).

Neonatal ve infantlarda dagilim hacmi artar ve plazma klirensi azalir, bunun
sonucu ilacin yarilanma 6mrii uzar. Cocuklarda dagilim hacmi artmaz ama klirens

artar ilacin yar1 dmrii kisalir ve viicutta kalis siiresi azalir (4,6,48).

Farmakodinamik:

Rokiironyumun potensi vekorunyumdan 6-8 kat daha azdir. Etki baslama
zamani vekorunyumdan iki kat hizlidir. Rokiironyum ile 0.6mg/kg dozda 60-90
saniyede 1yi bir entiibasyon durumu elde edilebilir (4,6).

Inhalasyon anestezikleri ile beraber kullanildiginda intravendz anesteziklere
kiyasla baglangic etki zamani daha hizli ve etki siiresinin daha fazla oldugu

gdsterilmistir. Intraokiiler ve intrakranyal basing iizerinde anlamli bir etkisi yoktur

(6,45,49,55).
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C. YONTEM VE GERECLER

Bu ¢alisma, Temmuz 2006-Mart 2007 tarihleri arasinda Dr. Liitfi Kirdar
Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi ameliyathanelerinde elektif major cerrahi
planlanan, 18-55 yas arasinda, ASA I-II fizik durumda olan hastalarda yapildi.
Calismaya 30 diyabetik, 30 diyabetik olmayan toplam 60 hasta dahil edildi. Hastalara
ameliyat oncesi ¢calisma hakkinda bilgi verilerek yazili onamlar1 alindi.

Preoperatif degerlendirmede noéromiiskiiler hastaligi olanlar (Myastenia
Gravis, Myotonik distrofi, Motor noron hastalig1 vb.), karaciger ve/veya renal
hastalig1 olanlar, elektrolit dengesinde bozukluk olanlar, ndromiiskiiler iletiyi
etkileyen ila¢ kullanan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Diyabetik hasta seciminde, hastanemiz diyabet poliklinigince takip ve
tedavileri yapilan tip II diyabet tanili hastalardan , diyabet siiresi 5-10 yil arasinda
olan ve diyabete bagli komplikasyon (nOropati, retinopati, nefropati, ketoasidoz
komasi, hiperosmalar koma ) olmayan hastalar se¢ildi.

Diyabetik hastalarin oral antidiyabetikleri cerrahi girisimden ii¢ glin dnce
kesilerek insiilin ile kan sekeri regiilasyonu saglandi. Hastalarin preoperatif aclik kan
sekeri (AKS) diizeyleri cerrahi girisimden 30 dakika (dk) once kontrol edilerek 90-
125 mg/dl arasindaki kan sekeri diizeyine sahip hastalar caligmaya dahil edildi.

Hastalarin operasyon oncesi 8-10 saatlik siire icerisinde oral gida almamalari
istendi.

Cerrahi girisim Oncesi hastalar premedikasyon salonuna alinarak antekiibital
bolgeden 20 G’lik bir kaniil ile damar yolu agild1, 8-10 ml/kg/saat hizinda %0.9 NaCl
infiizyonu baslatildi. Tiim hastalara operasyondan 30 dk. 6nce 0.03mg/kg midazolam
intravendz uygulanarak premedikasyonlar1 saglandi.

Operasyon odasina alinan hastalara standart DIl  derivasyonda
elektrokardiyografi (EKG), kalp atim hizi (KAH), noninvaziv sistolik arter basinci
(SAB), diyastolik arter basinci (DAB), ortalama arter basinci (OAB) ve periferik
oksijen satlirasyonu (SpO2) monitérizasyonu i¢in CAMS II ( Comprehensive
Anaesthesia Monitor) anestezi monitdrii kullanildi. Damar yolu ve kan basinci
mansonu ayni kola alinarak diger kol noromiiskiiler monitdrizasyon amach

hazirlandi. Noromiiskiiler ileti monitdrizasyonu i¢in TOF-WATCH® SX (Organon,
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Ireland) cihazi kullanildi. Deri alkollii pamuk ile temizlenip kurulandiktan sonra el
bilginin volar tarafinda ulnar arter komsulugunda distal elektrod (Neotrode ®
Neonatal ECG Electrode, USA) el bilegi ekleminden 1 cm yukariya ulnar sinir
tizerine yerlestirildi. Proksimal elektrod distal elektrodun 2-3 cm proksimalinde
olacak sekilde cilde yerlestirildi. Akselarasyon transdiiseri parmak adaptorii ile
basparmaga monte edildi, el bas parmak serbest kalacak sekilde flaster ile operasyon
masasina tespit edildi. Is1 probu elin tenar bolgesine flaster ile tespit edildi ve de
hastalarin {izeri iyice Ortiilerek tenar bolge cilt sicakliginin 32 C° iizerinde olmasi

saglandi (2,4,30,56) (Sekil 5).

Sekil 5: TOF- Watch elektrodlarinin yerlesimi ve elin tespiti
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Kalp atim hizi, SAB, DAB, OAB, SpO2 degerleri indiiksiyon dncesi, sonrasi
ve entilbbasyondan  sonraki 1.dk. ve 5 dk. araliklarla ikinci kas gevsetici
uygulanincaya kadar olciilerek kaydedildi.

Tiim hastalara 3 dk. %100 oksijen ile preoksijenizasyon uygulandi.
Indiiksiyonda 2mcg/kg fentanil intravendz uygulandiktan 2 dk. sonra , tiyopental 5-7
mg/kg olacak sekilde intravendz olarak uygulanmaya baslandi. Kirpik refleksi
kaybindan sonra, 0.1 Hz 20 mA ST ile ulnar sinir uyarimina baglanip 5 mA artislar
uygulanarak supramaksimal uyar tespit edildi (1,3,5). Rokiironyum 0.6 mg/kg
olacak sekilde 5-10 saniye i¢inde tamamlanacak sekilde intravendz uygulandi.
Onceden belirlenen supramaksimal uyari ile 2 Hz frekansta 12 sn. araliklara siirekli
TOF stimiilasyonuna baglanarak TOF 2 oldugunda hastanin orotrakeal entiibasyonu
gerceklestirildi  (5). Endotrakeal entlibasyon aym1 anestezist tarafindan
gergeklestirilerek entiibasyon kalitesi “Cooper ve arkadaslarinin entiibasyon skalas1”

kullanilarak degerlendirildi (Tablo 1).

Tablo 1: Entiibasyonun kalitesi (57)

Agiz acilmas1  Vokal kordlarin durumu Entiibasyona yanit Puan
Imkansiz Tam kapal1 Siddetli sigrama 0
Zor Yari kapalt Hafif sigrama 1
Orta Hareketli Hafif diafragma hareketi 2
Kolay Tam acgik Yanit yok 3

Total puan 8-9 ise entiibasyon milkemmel, 6-7 ise iyi, 3-5 ise zayif ve 0-2 ise kot
olarak degerlendirildi.
TOF 2 siiresi kaydedilerek TOF sayis1 sifir olduktan sonra 12 sn. araliklarla TOF
izlemine bir sonraki TOF 2 degeri elde edilinceye kadar devam edildi. 5. dk.’da PTC
bakilarak 5 dk. araliklara PTC monitérizasyonu siirdiiriildii.

T2i siiresi (Kas gevsetici uygulamasindan sonra T2 yanit1 elde edilinceye
kadar gecen siire): Entiibasyon siiresi

TO siiresi (TOF 0 stiresi, Kas gevsetici uygulanmasindan TOF uyarisina

herhangi bir yanit alinamamasina kadar gecen siire): Maksimal blok olusma siiresi
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T1d siiresi (TOF 1 siiresi, Kas gevsetici uygulanmasindan sonra maksimum
blok sonrasi derlenme doneminde elde edilen T1d’ye kadar gegen siire): Uygun
muskiiler relaksasyon dénemi olarak degerlendirildi.

T2d siiresi (TOF 2 siiresi, Kas gevsetici uygulanmasindan sonra maksimum
blok sonrast T2 yamitinin alinmaya basladigi ana kadar gegen siire): Klinik etki
siiresi. T2d siiresi sonunda operasyonun seyrine gore gereginde hastaya tekrar kas
gevsetici uygulandi.

Her iki grupta da “AMS 200 SERIES” model anestezi cihaz1 ve yar1 kapali
halka sistemi kullanildi. Anestezinin idamesi %50 O2 + %50 N20 ve isofluran % 0.7
ile siirdiiriildii. Hastalarin entidal karbondioksit (EtCO2) diizeyleri 30-35 mmHg

olacak sekilde ventilasyon parametreleri ayarlandi (2,30,31).

Istatistiksel analiz: Verilerin degerlendirilmesinde “SPSS for Windows 10.0”
istatistik paket programi kullanildi. Karsilastirmalarda student’s t, Mann Whitney u,
Paired t test, Fisher exact ve ki kare testleri kullanildi.

o *p<0,05 anlaml

e **p<(),01 ileri diizeyde anlaml

o *¥%p<(,001 cok ileri diizeyde anlamli kabul edildi.
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Tablo 2: Non diyabetik gruptaki olgularin dokiimii

Adi
Soyadi1
AB
Z.E
T.F.
M.B
T.K.
S.B.
H.B.
S.A
S.Y
HY
AK.
LA
K.S
AB
AK
M.T
U.s
SK
N.O.
C.G
B.K
SK
S.U
0.
H.G
K.A
LA.
0.0.
K.A
Y.T

Yas
(yih)
55
55
44
55
54
53
54
48
55
46
49
29
54
55
54
53
30
55
45
55
55
35
54
38
35
53
54
54
54
55

Cinsiyet

DA ADOODONOOAODRADOOONASDOEERRDOORD DR

AKS(mg/dl)) Cerrahi

104
96
106
94
83
83
85
90
114
79
84
72
103
117
87
93
78
92
75
100
113
89
74
110
132
96
68
&9
120
124

MEME T™M
PROSTAT TM
EPIiG. HER.
KOLELITIAZIS
INSZ. HER
URETRA ST.
INSZ. HER.
KOLELITIAZIS
ING.HERNI
MIDE T™M

TDP
ING.HERNI
ING.HERNI
INSZ.HERNI
MESANE TM
TDP

MESANE TM
KOLELITIAZIS
UMB.HERNI
UMB.HERNI
UMB.HERNI
VARIS
PROSTAT TM
VARIS
ILEOSTOMI REV.
INSiZ.HERNI
TKP

INSZ. HERNI
UMB.HERNI
ING.HERNI
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P.No

31090986028
36760658422
24062100542
24662217392
40630531956
65650288314
63235445556
29501539048
55447490266
23633047952
21296629705
28451300104
55325617160
35456177884
48586573624
47236596440
17254647196
13504753716
13867429358
66325301208
61891218028
14614478926
66958290702
31498369362
45175738808
40840626336
16331113204
47650096984
25340129938
21286978036

Agirlik(kg)
80
58
70
90
70
62
82
71
85
60
85
79
80
78
60
80
80
63
50
86
95
80
80
80
82
80
74
70
95
70



Tablo 3: Diyabetik gruptaki olgularin dokiimii

Sira Adi
Soyad1

1 M.K
2 F.S
3 LU
4 A.C
5 H.T
6 0.D
7 EK
8 N.A
9 A.C
10 N.G
11 MY
12 YT
13 S.0
14  HS
15 SK
16 ZzB
17 RE
18 1y
19 AD
20 RD
21 0.A
22 GK
23 M.A
24 MY
25 RE
26 1K
27 NB
28 TS
29 SA
30 TF

Yas
(yil)
54
55
53
50
54
52
45
40
52
54
52
54
51
50
55
55
54
51
55
54
52
54
54
52
54
54
55
54
48
50

Cinsiyet

Ao AOAOO RO A AODOAAAAAODAODARAATDTOD AR A AT

AKS(mg/dl)) Cerrahi

75

103
118
122
124
112
100
114
116
106
118
110
100
94

110
110
124
109
104
120
120
96

120
93

98

118
117
94

102
120

ANAL FISTUL
KOLELITIAZIS
INSiZ. HERNi

OZOGFAGUS T™M

ING.HERNI
KOLELITIAZIS
KOLELITIAZIS
MNG
KOLELITIAZIS
KOLELITIAZIS

KALCA PROTEZI

GONARTROZ
KOLELITIAZIS
MNG
KOKSARTROZ
GONARTROZ
FEMUR FRK.
FEMUR FRK.
GONARTROZ
GONARTROZ
ING.HERNI
UMB.HERNI
FEMUR FRK.
KOKSARTROZ
FEMUR FRK.
UMB.HERNI
TIROID TM

EPIGASTRIK H.

INSiZ.HERNI

EPIGASTRIK H.
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P.No

17131812532
55924646066
35866891882
12713686082
44074824520
28510948186
73541073128
31718334460
20207179514
41149929920
50797212216
19367267810
55594324450
38905779660
13874708828
10747865582
49024275520
25762116516
47125079948
14914161658
37978287966
16928396330
45499758742
50797212216
63154428798
24560176876
27439069774
70585165388
29501539048
24062100542

ASA
II
II
II
II
II
II
II
II
II
II
II
II
II
II
II
II
II
II
II
II
II
II
II
II
II
II
II
II
II
II

Agirlik(kg)
100
55
100
60
79
80
85
65
82
80
55
67
60
70
80
95
64
50
50
80
80
80
50
55
70
80
60
93
70
80



D-BULGULAR

DEMOGRAFIK OZELLIKLER

Tablo 4: Gruplara gore demografik 6zelliklerin karsilastiriimasi

N.Diyabetik grup Diyabetik grup

Ortalama SS Ortalama SS p
Yas(yil) 49,50 8,95 52,29 3,24 ,109
Agirlik (kg) 75,83 10,89 72,58 14,45 ,326
20 %43 13 %41 x>=3,75
Cinsiyet 10 %33,3 17 %58, 1 p=0,053
ASA 13 %433 ,000%#*
17 %56,7 %100

***p<0,001 ¢ok ileri diizeyde anlamli
Gruplar arasinda yas, agirlik, cinsiyet acisindan istatistiksel agidan anlamli bir

fark gdzlenmemistir.

ASA skorlar1 agisindan istatistiksel olarak ¢ok ileri diizeyde anlamli bir fark

bulunmustur (p<0,001).

Tablo 5: Gruplara gore preoperatif AKS degerlerinin karsilastirilmasi

N.Diyabetik grup Diyabetik grup

Ortalama SS Ortalama SS p

AKS (mg/dl) 95,00 16,45 108,84 11,45 ,000%**

*¥**p<0,001 ¢ok ileri diizeyde anlaml

Diyabetik grubun AKS ortalamasi non diyabetik gruba gore cok ileri diizeyde
anlaml derecede fazladir (p<0,001).
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Tablo 6: Gruplara gore ilag dozlarinin karsilastirilmasi

N.Diyabetik grup Diyabetik grup

Ortalama SS Ortalama SS

Tiyopental (mg) 430,00 65,78 420,97 60,93

Rokiironyum (mg) 44,00 6,35 41,94 7,92
Fentanil (mcg) 141,00 19,36 133,55 22,74
Midazolam (mg) 1,80 41 1,61 ,50

Gruplar arasinda ila¢ doz ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik gdzlenmemistir (p>0,05).

HEMODINAMIK PARAMETRELER

Hemodinamik parametrelerin degerlendirilmesinde entiibasyondan sonraki 6l¢iim
zamanlarindaki degerlerin ortalamalarida (entiibasyon sonrasi ortalamasi) alinarak
karsilastirildi.
Tablo 7: Gruplar aras1t SAB degerlerinin karsilagtirilmasi

SAB(mmHg) N.Diyabetik grup Diyabetik grup
Ortalama SS Ortalama SS
Indiiksiyon 6ncesi 126,50 11,79 125,77 7,70
Indiiksiyon sonrasi 112,27 10,26 108,10 10,32
Entiibasyon sonrasi 123,43 13,93 123,55 6,95
5.dk 119,07 13,31 116,06 9,88

10.dk 117,93 10,02 115,97 10,01

15.dk 116,83 12,95 116,97 8,27
20.dk 118,11 10,66 116,16 8,97
25.dk 119,26 11,66 116,77 8,57
30.dk 116,70 8,52 117,94 7,91

Entiibsyon sonrasi 117,95 9,08 116,92 5,80
ortalamasi

Gruplar arasinda higbir donemde sistolik arter basinci degerleri ortalamasi

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
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Tablo 8: Grup ici SAB degerlerinin karsilagtirilmasi

SAB (mmHg) N.Diyabetik grup Diyabetik grup

Indiiksiyon sonrasi ,000%** ,000%**
Entiibasyon sonrasi ,161 ,188

5.dk ,000%%* ,000%**
10.dk ,000%%* ,000%%*
15.dk ,000%%* ,000%**
20.dk ,001%%* ,000%%*
25.dk ,016* ,000%**
30.dk ,013* ,000%%*

Entiibasyon sonrasi ,000%** ,000%**
ortalamasi

[ndiiksiyon 6ncesi

** p<0,01 ileri diizeyde anlaml

**%p<0,001 ¢ok ileri diizeyde anlaml
Her iki grupta da entiibasyon sonrasi dénem haricinde diger donem sistolik

arter basinct  degerleri baslangic degerlerine goére anlamli derecede diisiik

bulunmustur (p<0,05 ve p<0,001).

130

125

mmHg

PN
115 N4 W
i —r

100

95 L} L} L} L} L} L} L} L} L}
i.0. i.s. E.S. 5.dk 10.dk 15.dk 20.dk 25.dk 30.dk ENT.
Ort.

—— N.Diyabetik grup —=— Diyabetik grup

slire

Sekil 6: SAB grafigi
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Tablo 9: Gruplar aras1t DAB degerlerinin karsilastirilmasi

DAB(mmHg) N.Diyabetik grup Diyabetik grup
Ortalama SS Ortalama SS
Indiiksiyon 6ncesi 77,83 8,54 79,68 4,76
Indiiksiyon sonrasi 73,53 9,00 70,32 7,19
Entiibasyon sonrasi 78,80 9,58 79,13 5,32
5.dk 76,30 8,99 75,84 5,77

10.dk 76,20 7,99 76,39 6,10

15.dk 75,41 8,86 76,52 5,09
20.dk 78,11 8,35 77,55 4,14
25.dk 79,22 6,60 77,58 4,91
30.dk 78,50 5,89 77,10 4,69

Entiibasyon sonrasi 77,10 6,83 77,17 391
ortalamasi

Gruplar arasinda hi¢bir donemde diyastolik arter basinci degerleri ortalamasi

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
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Tablo 10: Grup i¢i DAB degerlerinin karsilastirilmasi

DAB(mmHg)

N.Diyabetik grup

Diyabetik grup

[ndiiksiyon 6ncesi

*p<0,05 anlamli

Indiiksiyon sonrasi

Entiibasyon sonrasi
5.dk

10.dk

15.dk

20.dk

25.dk

30.dk

Entilibasyon sonrasi
ortalamast

** p<0,01 ileri diizeyde anlamli

***p<0,001 ¢ok ileri diizeyde anlaml

L0071 %%
,460
,370
,288
,094
,626
,903
1,000
,614

,000% %
,582
,001%%*
,009%*
,002**
,020%
,052
,028*
,006**

Non diyabetik grupta yalnizca indiiksiyon sonrasi diyastolik arter basinci

degerleri indiiksiyon Oncesi degerlerine gore anlamli derecede diisiik bulunmustur

(p<0,001).

Diyabetik grupta entiibasyon sonrasi ve 25.dk donem haricinde diger donem

diyastolik arter basinci degerleri baslangic degerlerine gore anlamli derecede diisiik

seyretmistir (p<0,05, p<0,01 ve p<0,001).

82

80

n e

74 \\

72

mmHg

70
68

66

64

i.0. i.s. E.S. 5.dk

10.dk

15.dk 20.dk

25.dk

30.dk ENT. Ort.

slire

—o— N.Diyabetik grup

—=— Diyabetik grup

Sekil 7 : DAB grafigi
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Tablo 11: Gruplar aras1 OAB degerlerinin karsilastirilmasi

OAB(mmHg)

N.Diyabetik grup

Diyabetik grup

Ortalama SS

Ortalama SS

Indiiksiyon oncesi

Indiiksiyon sonrasi
Entiibasyon sonrast
5.dk

10.dk

15.dk

20.dk

25.dk

30.dk

Entiibasyon sonrasi
ortalamasi

Gruplar arasinda hicbir donemde ortalama arter basinct degerleri ortalamasi

94,00 8,81
86,63 8,45
93,80 10,36
90,47 9,96
90,07 7,73
89,24 9,44
91,52 8,11
92,52 7,04
91,05 6,03
90,76 7,05

95,03 4,56
83,03 6,93
93,90 4,56
89,13 5,75
89,52 5,25
90,06 4,42
90,42 4,56
90,81 4,29
90,61 4,15
93,28 16,36

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
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Tablo 12: Grup i¢i OAB degerlerinin karsilastirilmasi

OAB (mmHg)

N.Diyabetik grup

Diyabetik grup

Indiiksiyon sonrasi

Entiibasyon sonrasi
5.dk

10.dk

15.dk

20.dk

25.dk

30.dk

Entilibasyon sonrasi
ortalamast

[ndiiksiyon 6ncesi

*p<0,05 anlamli

** p<0,01 ileri diizeyde anlamli

***p<0,001 ¢ok ileri diizeyde anlaml

,000% %
,885
,029*
,005%*
,006**
,061
,232
,192
,029*

,000% %
,215
,000%%**
437
,0007%%**
,000%**
,000%**
,000%**
,553

Non diyabetik grupta indiiksiyon sonrasi, 5, 10, 15. dk. ve entiibasyon sonrast

ortalama arter basinci degerleri indiiksiyon dncesi degerlerine gére anlamli derecede

diisiik bulunmustur ( p<0,001).

Diyabetik grupta entiibasyon sonrasi, 25. dk. ve entiibasyon ortalamas1 donem

haricinde diger donem ortalama arter basinc1 degerleri baslangic degerlerine gore

anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,05, p<0,01 ve p<0,001).

15 N o ————w—g
Y/

i.0. i.s. E.S. 5.dk 10.dk

15.dk 20.dk 25.dk

30.dk ENT.

. or
siire

—e— N.Diyabetik grup

—=— Diyabetik grup

Sekil 8 : OAB grafigi
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Tablo 13 : Gruplar aras1t KTA degerlerinin karsilastiriimasi

KTA(Atim/dk) N.Diyabetik grup Diyabetik grup
Ortalama SS Ortalama SS
Indiiksiyon 6ncesi 79,90 6,78 78,26 8,00
Indiiksiyon sonrasi 82,77 7,07 82,13 8,37
Entiibasyon sonrasi 86,03 8,30 83,42 8,13
5.dk 81,40 7,86 77,23 8,99

10.dk 77,50 8,90 75,19 8,43

15.dk 75,61 7,37 75,35 7,73
20.dk 74,22 7,51 72,97 7,12
25.dk 73,91 7,69 72,77 6,80
30.dk 73,40 7,67 73,39 6,35

Entiibasyon sonrasi 76,82 7,83 73,68 6,45
ortalamasi

Gruplar arasinda hicbir donemde kalp atim hizi degerleri ortalamalar

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
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Tablo 14: Grup i¢i KTA degerlerinin karsilagtirilmasi

KTA(Atim/dk) N.Diyabetik grup Diyabetik grup

Indiiksiyon sonras1 ,095 ,005%%*

Entiibasyon sonrasi ,001*** ,000%**
5.dk 415 ,510
10.dk 217 ,028*
15.dk ,019% ,055
20.dk ,002%* ,000%%*
25.dk ,001%** ,000%**
30.dk ,001%** ,000%%*

Entilibasyon sonrasi ,066 L0071 %**
ortalamast

[ndiiksiyon 6ncesi

*p<0,05 anlamli

** p<0,01 ileri diizeyde anlamli

***p<0,001 ¢ok ileri diizeyde anlaml

Non diyabetik grupta entiibasyon sonrasi, 15, 20, 25. dk. ve 30.dk. kalp atim
hizi  degerleri indiikksiyon Oncesi degerlerine gore anlamli derecede diisiik

seyretmistir ( p<0,05, p<0,01 ve p<0,001).

Diyabetik grupta 5. dk. ve 15. dk. donem haricinde diger donemlerde kalp
atim hiz1 degerleri baslangi¢c degerlerine gére anlamli derecede diisiik seyretmistir

(p<0.05, p<0,01 ve p<0,001).

90
85 P R

5 80
= 75 P
© T———%——aw— =

70

65 . . . . . . . .

i.0. i.s. E.S. 5.dk 10.dk 15.dk 20.dk 25.dk 30.dk ENT. Ort.
slire
—o— N.Diyabetik grup —=— Diyabetik grup

Sekil 9: KTA grafigi
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Tablo 15: Gruplar aras1 SpO2 oranlarinin karsilastirilmasi

Sp0O2 (%) N.Diyabetik grup Diyabetik grup
Ortalama SS Ortalama SS
Indiiksiyon 6ncesi 97,55 1,09 97,45 1,23
Indiiksiyon sonrasi 98,15 ,59 96,25 9,04
Entiibasyon sonrasi 98,35 98,30 57
5.dk 98,00 97,70 1,03

10.dk 98,00 97,90 91
15.dk 97,85 97,80 1,06
20.dk 98,00 97,65 1,53
25.dk 98,10 98,20 ,69
30.dk 97,90 97,70 1,22

Entiibasyon sonrasi 97,90 97.85 93
ortalamasi

Non Diyabetik grupta indiiksiyon sonras1 5, 10, 15, 25, 30. dk. ve entiibasyon
ortalama SpO2 degerleri diyabetik gruba gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gbzlenmemistir (p>0.05).

Tablo 16: Grup i¢i SpO2 oraninin karsilagtirmasi

Sp0O2 (%) N.Diyabetik grup Diyabetik grup

Indiiksiyon sonrasi ,337 ,043*
Entiibasyon sonrasi 1,000 ,161
5.dk ,031% ,043%

indiiksiyon dncesi
10.dk ,056 ,161

15.dk ,057 ,001%%*

20.dk 574 ,043%
25.dk ,186 ,006%*
30.dk 163 0127

Entilibasyon sonrasi ,086 ,000%**
ortalamast

*p<0,05 anlamli

*# p<0,01 ileri diizeyde anlamli

*#4p<0,001 cok ileri diizeyde anlamli
Grup i¢i degerler karsilagtirildiginda diyabetik grupta grup i¢i degisiklikler
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05, p<0.01,p<0,001).
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95,5
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i.0. i.s. E.S. 5.dk 10.dk 15.dk 20.dk 25.dk 30.dk ENT.
siire
—o— N.Diyabetik grup —=— Diyabetik grup

Sekil 10: SpO2 Grafigi

Tablo 17: Gruplar arasi tenar bolge sicakliklariin karsilastiriimasi

Tenar 151 (C°) N.Diyabetik grup Diyabetik grup

Ortalama SS Ortalama p
Indiiksiyon dncesi 33,88 1,14 33,23 ,004%*
Indiiksiyon sonrasi 34,30 33,77 ,005%
Entiibasyon sonrasi 34,47 34,06 ,015%
5.dk 34,70 34,29 L012*
10.dk 35,00 34,35 ,000%***
15.dk 34,86 34,39 ,021*
20.dk 34,93 34,32 ,0027%*
25.dk 34,96 34,48 L016*
30.dk 34,90 34,26 ,001*%*

Entiibasyon sonrasi 34,92 34,33 ,000%**
ortalamasi

*p<0,05 anlaml

** p<0,01 ileri diizeyde anlamli

**%p<0,001 ¢ok ileri diizeyde anlamli

Non Diyabetik grupta Tiim donemlerde periferik 1s1 degerleri diyabetik gruba
gbre anlaml derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05, p<0.01 ve p<0,001).
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i.6. i.S. E.S. 5.dk 10.dk 15.dk 20.dk 25.dk 30.dk ENT.
. Ort.
sure
—o— N.Diyabetik grup —=— Diyabetik grup

Sekil 11: Tenar bolge sicaklik grafigi

Tablo 18: Gruplar aras1 EtCO2 degerlerinin karsilastiriimasi

EtCO2 (mmHg) N.Diyabetik grup Diyabetik grup
Ortalama SS Ortalama SS

Indiiksiyon dncesi

Indiiksiyon sonrasi

Entiibasyon sonrasi
5.dk

10.dk

15.dk

20.dk

25.dk

30.dk

Entiibasyon sonrasi
ortalamasi

Gruplar arasinda hicbir donemde EtCO2 degerleri ortalamasi bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gézlenmemistir (p>0,05).
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E.S. 5.dk
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—e— N.Diyabetik grup

—=— Diyabetik grup

Sekil 12: EtCO2 grafigi

Tablo 19: Gruplar aras1 TOF siirelerinin1 karsilastirilmasi

N.Diyabetik grup

Diyabetik grup

Ortalama SS

Ortalama SS

p

T2i(sn) 90,20 18,05
T1i(sn) 101,83 19,31
TOo(sn) 113,80 22,17
T1d(dk) 28,10 7,56
T2d(dk) 34,00 8,46

** p<0,01 ileri diizeyde anlaml

***p<0,001 ¢ok ileri diizeyde anlaml

112,42 40,84
131,68 49,55
155,10 52,80
41,55 8,39
47,13 8,53

,008**
,003%*
,000%%**
,000%%*
,000%%**

Diyabetik grupta tiim TOF degerleri Non diyabetik gruba gore ¢ok ileri

derecede anlamli olarak yiiksek bulunmusgtur (p<0,01 ve p<0,001).
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140
120
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60
40
20

siire

=

T2i(sn) T1i(sn) TO(sn) T1d(dk) T2d(dk)

degiskenler

O N.Diyabetik grup B Diyabetik grup

Sekil 13: Gruplara gore TOF ortalama siirelerinin grafigi

Tablo 20: Gruplar aras1 PTC degerlerinin karsilagtirilmasi

PTC(0-15) N.Diyabetik grup Diyabetik grup

Ortalama SS Ortalama SS p
6,40 5,29 2,16 2,96 ,000%***
5,52 5,37 1,58 2,98 L0071 %%*
6,56 4,96 2,81 3,87 ,0027%*
7,54 5,15 4,65 4,94 ,039*
9,25 4,89 6,32 5,13 ,048*
8,45 3,70 8,00 5,08 ,789

*p<0,05 anlamli

** p<0,01 ileri diizeyde anlamli

***p<0,001 ¢ok ileri diizeyde anlaml

Non Diyabetik grupta 5., 10., 15., 20. ve 25.dk PTC degerleri diyabetik
gruba gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05, p<0,01 ve p<0,001).

Gruplar arasinda 30.dk PTC degerleri ortalamasi bakimindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik g6zlenmemistir (p>0,05).
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Sekil 14: PTC grafigi

Tablo 21 : Entiibasyon kalitesinin gruplara

N.Diyabetik grup

Entiibasyon kalitesi
(skor)

gore dagilimi

Diyabetik grup

%

% Ki-kare

6,7

Gruplar arasinda entiibasyon kalitesi bakimindan istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

120

100

80

%

60

40

20

degiskenler

O N.Diyabetik grup

B Diyabetik grup

Sekil 15 : Entiibasyon kalitesi grafigi
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E- TARTISMA

Bu ¢alismada orta etki siireli ve aminosteroid yapida olan rokiironyumun 0.6
mg/kg (2xED 95) dozda indiiksiyonda kullanimi ile diyabetik ve diyabetik
olmayanlarda entiibasyon siiresi ve kalitesi ile idame kas gevsetici uygulamasi
zamanlar karsilagtirlmistir. Calismada kullanilan rokiironyum bromiir (Esmeron ®
50 mg/ml flk, Organon) soguk zincir sartlarinda muhafaza edilmis ve kullanilincaya
kadar bu sartlar siirdliriilmiistiir.

Diyabetik noropatinin patolojisinin kaynaginin iskemik ve/veya metabolik
oldugu konusunda tartigmalara devam edilmekle beraber, histopatolojik c¢aligsmalar
akson kayb1 ve segmental demiyelinizasyon ile uyumludur. Yapilan
elektromiyografik ¢alismalarda denervasyon ile uyumlu degisiklikler saptanmistir
(39,58,59,60).

Diyabetik hastalarda amyotrofik lezyonlar olabildigi gibi alt ve iist motor
ndron tutulumu tek basina gerceklesebilir. En sik etkilenen periferik sinirler sirasiyla
n.medianus, n.ulnaris, n.radialis ve n.femoralistir (39,58).

Diyabetik hastalarda miiskiiler atrofi ve infarkt sik olmamakla beraber
rastlanan komplikasyonlardandir (58).

Diyabet  gibi (Apopleksi, Charcot-Marie-Tooth, ALS) ndromiyopatik
dejenerasyonlarla seyreden hastaliklarda kas gevsetici kullanimi bakimindan énemli
olan ortak yon , denervasyondur (59,60).

Graham ve ark.’nin (61) yaptiklar1 calismada, iskemik serebrovaskiiler olay
sonrast hemiparezili bir hastada, 9 mg pankuronyum saglikli taraftaki kolun
kaslarinda tam bir gevsemeye yol acarken, diger taraftaki kolun kaslarinda 6lgiilebilir
diizeyde ndromiiskiiler blok olusmadig1 saptanmistir.

Park ve ark’nin (62) yaptiklar1 bir calismada tip II diyabetes mellituslu
hastalarda kotii glisemik kontrol ve uzun siiren diyabet ile dogru orantili olarak
iskelet kas giiciiniin ve kas kalitesinin azaldigi bulunmustur.

Bu calismada non diyabetik grupta entiibasyon siiresi (T2i) literatiir ile
uyumlu olarak ortalama 90+18 sn. olarak bulundu (63,64,65). Bu siire diyabetik
grupta ortalama 112440 sn. olarak oOl¢iilmiis olup, gruplar karsilastirildiginda
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aralarinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli fark bulunmus ve bu durum
denervasyon ile uyumludur (p<0,01).

Kniittgen ve ark.’lar1 (60) denervasyonla seyreden diyabet gibi hastaliklarda
kas sinir iletisi monitdrizasyonunda test sinir/kasinin se¢iminin 6nemli oldugunu
belirtmigler ve de bu hastaliklarda kas yanitinin zayif oldugu ve diren¢ mevcut
oldugunu bulmuslardir.

Her iki gruptada “Cooper kriterlerine” gore miikkemmel entiibasyon sartlar
saglanmis olup bu da ndromiiskiiler monitdrizasyonun klinik ile uyumlulugunu
gostermektedir.

Saitoh ve ark.’nin (66) vekuronyum ile yaptiklari, diyabetik hastalari
diyabetik olmayanlarla karsilastirdiklar1 bir ¢calismada; ndromiiskiiler blok baslama
stiresini ve PTC 1 zamanini benzer bulmuslardir. T1-T4 yanitlarinin elde edilmesi
stiresi ve T1/TO derlenme siiresinin diyabetli grupta geciktigini saptamis bu durumu
diyabetik hastalardaki kavsak sonrasi1 bolgenin fonksiyon kaybi ile agiklamiglardir.

Saitoh’un (67) bir baska caligmasinda, vekuronyumun ndromiiskiiler blok
karakteristiklerini karsilastirmak amaciyla, 30 diyabetik hastanin ( 15 DM-
TIVA(Total intravendz anestezi), 15 DM-S(Sevofluran)), diyabetik olmayan 30 hasta
(15-TiVA, 15 -S) ile yapilan karsilastirmasinda; DM-S ve DM-TIVA grubunda T2d,
T3d, T4d siirelerini diyabetik olmayan gruba gore daha uzun bulmuglar. T1d stiresi
DM-S grubunda diger gruplara gore daha kisa olup gruplar arasinda fark
bulanmamig. T2,T3,T4 siirelerindeki uzama kavsak oncesi bolgenin fonksiyon
bozuklugu ile ilgili olup sevofluranin buna katkis1 olabilecegini fakat TIVA
grubunda ki farklilig1 agiklayamamislardir.

Rokiironyumun  klinik  etki  siiresi  (T2d) ac¢isindan  gruplarn
karsilastirdigimizda; ¢alismamizda diyabetik olmayan grupta ortalama 34+8 dk.olup
bu sonug literatiir ile uyumludur (45,46,65,67). Diyabetik grupta ise bu siire
47+8dakika olup iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttur
(p<0,001).

Ayrica T1d siireleri karsilastirildiginda iki grup arasinda anlamli diizeyde
yuksek fark bulundu (p<0,001). T1d siiresi kavsak sonrast membran fonksiyonlarini,
T2d siiresi ve PTC ise kavsak Oncesi fonksiyonlar1 daha iyi yansitmaktadir

(2,4,30,31). Calismamizda entiibasyon siireleri (T2i, T1li) ve klinik etki siireleri
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(T1d,T2d), PTC 1 siireleri diyabetik grupta diyabetik olmayan gruba gore uzun
bulunmus olup bu Saitoh ve arkadaslarinin bildirdigi diyabetik hastalardaki kavsak
oncesi disfonksiyon ile uyumlu degildir.

Diyabetik hastlarda kas gevsetici kullaniminda noéromiiskiiler ileti
monitorizasyonunda celiskili veriler elde edilmis olup bunlar kavsak Oncesi bolge
disfonksiyonu (uzamig TI1d, PTCI1), kavsak sonrasi disfonksiyon (uzamis
T2d,T3d;T4d) ve de néromiiskiiler kavsagin monitorizasyonu ile agiklanmayacak
karigik sonuglardir (2,4,60,66,67). Fizyopatolojik olarak da beklenen kavsak dncesi
bolgenin disfonksiyonu ile uyumlu degildir. Bizim sonuglarimiz kavsak oncesi ve
kavsak sonrasi bolgenin ikisinin disfonksiyonu ile ag¢iklanabilirsede hastalarimizda
klinik olarak herhangi bir néropati, miyopati sikayeti/bulgusu olmamasi bu olasiligi
zayiflatmaktadir.

Rokiironyum intravendz uygulandiktan sonra plazma seviyesi monitorize
edildiginde plazmada iki fazl bir diisiis tespit edilir. Birinci faz, hizli azalma fazi
olup bu ilacin dagilimu ile ilgilidir. Ikinci faz, yavas azalma faz1 olup eliminasyon ile
ilgilidir. Birinci fazda ilag santral dolasima verildikten sonra etki yeri olan
noromiiskiiler kavsaga ulasir, bu ilacin etkisinin baslamasinda 6nemlidir. Dolagim
yetmezligi, vaskiiler hasarlar ilacin néromiiskiiler kavsaga ulagimini geciktirerek etki
baslama siiresini degistirebilirler. ila¢ plazmadan dokulara gectikge plazma ilag
diizeyi azalmaya baglar bu durumda ila¢ dokulardan plazmaya difiize olmaya baslar
(yeniden dagilim) , ilacin klinik etkisinin %10-20’ sinin sonlanmasina yeniden
dagilimin katkis1 oldukga biiyiiktiir. Bu faz da kardiyovaskiiler bozukluklarda
degismektedir (4,6,69,70).

Klinikte kullanilan kas gevseticiler siklikla kuarterner amonyum bilesikleri
olup, normal viicut Ph’sinda iyonize formdadirlar. Bunlar yagda c¢oéziinmezler.
Bundan dolay1 ekstraseliiler hacime dagilirlar (6,70).

Dagilim fazindan sonra ilag farmakokinetiginde ikinci 6nemli mekanizma
eliminasyondur. Eliminasyonun birinci basamag1 yukarida da bahsettigimiz yeniden
dagilim, digeri ise klirenstir. Rokiironyumun plazmadan klirensi biiyiikk oranda
hepato-biliyer, daha sonra renal fonksiyonlara bagli olup bu organlardaki hasarlar
roklironyumun  uzamis  etkisinden  sorumludur.  Rokiironyumun  klirens

bozukluklarinin klinik etki siiresini uzatmasi siklikla ilacin 4 saatin izerinde
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infiizyon seklinde uzun siire kullanilmasiyla gelismektedir. Bizim c¢alismamizda
indiiksiyon dozundaki rokiironyumun klinik etki siiresi bakildigindan ve de
hastalarda karaciger ve bobrek fonksiyonlari normal oldugundan klirensin uzamis
etkiyle iligkili olmadig1 agiktir.

Literatiirde diyabetik hastalarda rokiironyum ile yapilmigs kontrolli bir
calismaya rastlamadik, bu konuda yorum yapmak i¢in daha ¢ok calismaya ihtiyac
olmakla beraber diyabetik hastalarda buldugumuz sonuclar; uzamis T1d, diisiikk PTC
degerleri, entiibasyon siiresinin ve etki siiresinin uzamasi ilacin farmakokinetigindeki
degisimle ilgili olabilir (vaskiiler yetmezlik vb.).

Yas farkliligininda ilaglarin farmakokinetigine etkileri olup, rokiironyumun
etkisi geriatrik populasyonda daha uzundur (70,71,72,73).

Yaghh hastalarda nondepolarizan kas gevseticiler i¢in baslangic doz
gereksiniminde bir fark bulunmadigini belirten Meistelman (74), ndromiiskiiler
blogun baslamasinin gecikebilecegine ve bu gecikmenin yasla korelasyon
gosterebilecegine dikkat cekmistir.

Koscielniak-Nilsen (75) yasla iliskili olan bu etkinin kalp debisindeki diisme
ve dolagim zamanindaki uzamadan kaynaklanabilecegini belirtmistir.

Piihringer ve ark. (76) obezitenin roklironyum farmakokinetigi iizerine
yaptiklar1 bir calismada 6 obez, 6 normal viicut agirligina sahip hastayi
karsilagtirmiglar etki baglama siiresini obezlerde daha kisa, klinik etki siiresini ise
benzer bulmuslardir.

Xue ve ark. (77) 30 kadin , 30 erkek hastada rokiironyumun doz-yanit ve etki
stirelerini karsilagtirdiklar1 bir ¢alismada; kadinlarin erkeklere gore %30 daha hasas
olduklar1 ve bu nedenle kadinlarda kullanilan rokiironyum dozunun azaltilmasi
gerektigini bildirmislerdir.

Literatiirlerde cinsiyet, yas, viicut agirligi farklili§inin rokiironyumun etki
stiresini, derlenmeyi etkiledigi ile ilgili olduk¢a fazla miktarda calisma mevcuttur.
Caligmamizda gruplar arasinda yas, cinsiyet, viicut agirligi agisindan bir fark
gozlenmemistir.

Calismamizda TOF uyarisinin maksimum deprese oldugu moktada (TO)
hastalarin ndromiiskiiler monitérizasyonu PTC (Post Tetanik Sayim) ile devam

ettirildi.
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PTC derin miiskiiler blok sirasinda (tekli uyar1 ve TOF’ a yant
alinamadiginda) objektif olarak noromiiskiiler blokaji degerlendirmek igin
kullanilmaktadir. PTC , Post tetanik kolaylastirma prensibine dayanmaktadir. PTC
monitdrizasyonu derin blok sirasinda noromiiskiiller monitorizasyona olanak
saglayarak kas gevseticilerin ideal dozda kullanilmasina olanak saglar. PTC kavsak
oncesi fonksiyonu gostermede dnemli bir yere sahiptir (2,4,26,31,78).

Caligmamizda PTC monitérizasyonunda diyabetik hastalarda daha derin blok
diizeyleri elde edildi. Diyabetik hastalarin yarisinda (%50) 5. dk. PTC degeri sifir
diizeyine diistiigii halde diyabetik olmayanlarda PTC:0 degeri ancak 3 vakada tespit
edildi (%10). Bu da diyabetik hastalarda bekledigimiz ndropati (kavsak Oncesi
disfonksiyon) ile uyumludur.

Calismamizda 5 , 10, 15. dk. PTC diizeyleri karsilastirildiginda diyabetik
grupta daha diigsik PTC diizeyleri (daha derin blok diizeyi) elde edildi ve bu
farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001, p<0,01, p<0,05).

Calismanin 20.dakikasindan sonra PTC monitdrizasyonuna devam edilen
hasta sayis1 diyabetik olmayan grupta % 50 azaldigindan, kisa klinik etki siiresi
dolayistyla, sonraki degerlerdeki farkliliklar istatistiksel olarak anlamli olmakla
beraber klinik olarak anlaml1 degildir.

Caligmamizda endotrakeal enntiibasyon TOF degeri 2 oldugunda
gerceklestirildi. Entlibasyonun kalitesi “Cooper ve arkadaglarimin skalasi”(57) ile
degerlendirildi.

Entiibasyon Kalitesi Skalalar1 degerlendirmelerde siklikla kullanilan ve kayit
edilmeye olanak veren skalalardir.

Land ve Stovner’in entiibasyon kosullarin1 degerlendirmek i¢in gelistirdikleri
ve li¢ temel parametre igeren ( ¢ene gevsekligi, vokal kord pozisyonu , entlibasyona
reaksiyon) skaladan sonra Krieg ve arkadaslari bunu puanlayarak sayisal hale
getirmis dokiimantasyonunu kolaylastirmislardir (26,57). Cooper ve arkadaglart (57)
bu skalayr modifiye emislerdir. Bu skalalar entiibasyonlarin giivenli ve hizl
gergeklestirilmesi i¢in klinisyenlere sartlar1 degerlendirme olanagi vermektedir. Bu
degerlendirmelerden ¢ikan sonuglara gore klinisyen giivenli ve hizli entiibasyon igin
entiibasyona karar verirken;

-Noromiiskiiler monitdrizasyon
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-Klinik karar

-Uriiniin 6nceden belirlenmis etki baslama siiresi parametrelerinin {i¢iinii
birlikte degerlendirmelidir(30,31,57).

Ali ve ark. (79) bir calismasinda noromiiskiiler blokaji degerlendirmede
ST’nin duyarliliginin TOF uyarisina gore daha az oldugu , ST’nin néromiiskiiler
kavsaktaki giivenlik faktorii nedeniyle % 70 reseptor blokajina kadar degismedigini
oysa ki TOF oraninin % 60 gibi reseptdr blokaji seviyesinde diismeye basladigin1 bu
yiizden TOF takibinin daha degerli oldugunu belirtmislerdir.

TOF monitorizasyonu indiiksiyon ve derlenmede klinik ile uyumlu sonuglar
vermekle birlikte ila¢ karsilastirmalarinda geleneksel olarak ST siklikla kullanilan ve
rapor edilen uyart tipidir (30,31).

Calismamizda T2i degeri entiibasyon i¢in sinir deger kabul edilmis ve 60
hastada bu degerlerde miikemmel entlibasyon gerceklestirilmistir. Diyabetik
olamayan iki hastada hafif diyafragma hareketi tespit edilmistir.

TOF 2 degeri (T21) yaklasik %90-95 néromiiskiiler blokaj ile uyumlu olup bu
seviyede yeterli kas gevsekligi saglanmakta ve bir ¢cok ameliyatin bu seviyede bir
blokaj ile gerceklestirilebilecegi belirtilmektedir (2,30,31).

Calismamizda derlenme T2d siiresine ulasilincaya kadar hastalara kas
gevsetici uygulanmadi ve higbir hastada spontan solunum hareketi gdézlenmedi.
Biitiin hastalarda operasyona ve mekanik ventilasyona elverisli kas gevsemesi diizeyi

elde edildi.

Calismamizda gruplarin Aclik Kan Sekeri(AKS) diizeyleri istatistiksel olarak
farkli olmakla beraber,diyabetik olmayan grup; 9516 mg/dl, diyabetik grupta;
108+11mg/dl bu degerler fizyolojik sinirlarda olup klinik olarak iki grup arasindaki
fark anlamli degildir.

Gruplarin hemodinamik degerlerinin karsilastirilmasinda sonuglarin benzer
oldugu goriilmiistiir. Grup igindeki farkliliklar da ise biitiin hemodinamik o6l¢iim
degerleri fizyolojik sinirlar i¢inde kalmis olup farkliliklar klinik olarak anlamli

degildir.
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“Kopenhag Konsensiis Kriterleri” (30) temel alinarak calisma siiresince
EtC02 degeri 30-35 mmHg arasinda, tenar bolge cilt 1s1s1 32-35 C° arasinda
tutulmustur.

EtCO2 degerleri ve tenar bolge 1s1 Olclimleri karsilastirildiginda gruplar
arasinda fark bulunmamustir.

Calismamizdaki SpO2 verileri degerlendirildiginde gruplar arasinda fark
bulunmamustir.

Gruplar arasinda ASA skorlar1 arasinda fark olmakla beraber bu fark

calismanin bi¢imlendirilmesi geregi diyabetik hastalar nedeniyledir.
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F- SONUC

Diyabetes Mellitus ¢esitli klinik ve biyokimyasal bulgularla seyreden, bir¢ok
sistemi etkileyebilen kronik bir metabolizma hastaligidir. Diyabet hiperglisemi ve
buna eslik eden bir c¢ok metabolik bozukluk ve ¢esitli komplikasyonlarla
(makrovaskiiler, mikrovaskiiler) seyreder.

Glniimiizde sanayi ve saglik alanindaki gelismelere paralel yasam siiresi
uzamaktadir. Bu olumlu siire¢ diyabetik hastalar1 da etkilemektedir sonucta
ameliyathanelerde daha fazla diyabetik ve yash hasta ile karsilasacagimizdan bu
hastaligin tani ve tedavisi ile komplikasyonlarmin bilinmesi peroperatif donemde
hasta takibi ve tedavisini kolaylastirir.

Bu calismada 30 diyabetli ve 30 da diyabetik olmayan seklinde iki hasta
grubu olusturuldu. No6romiiskiiler monitérizyon ve entiibasyon kalitesini
karsilastirdigimiz ¢alismamizda rokiironyumun etki baslama siiresi ve klinik etki
stiresi diyabetli hastalarda daha uzun bulundu.

Literatiirde diyabetik hastalarda diger kas gevseticilerin kullanildig
calismalarda net olmayan sonuglar elde edilmis olup, bunlar farmakodinamik
degisikliklerle agiklanmaya ¢alisilmistir (ndropati,miyopati) .

Calismamizda diyabetik olan ve olmayan hastalar arasinda kas gevsetici
etkilerindeki farkliligin sadece farmakodinamik degisikliklere agiklanamayacagi
farmakokinetik degisikliklerinde buna katkis1 olabilecegi ( vaskiilopati, dolagimin
yetersizligi, ekstraseliiler hacim degisikligi), bu konuda daha kesin sonuglar elde
edebilmek i¢in néromiiskiiler monitdrizasyon, klinik izlem ile birlikte rokiironyumun
plazma, idrar diizeyi gibi parametrelerinin de takip edilmesi gerektigi kanaatine

vardik.
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G- OZET

Bu ¢alisma, elektif cerrahi planlanan yaglar1 18-55 arasinda olan ASA I-II
fizik durumda olan hastalarda yapilmstir.

Prospektif olarak planlanan calismaya 30 diyabetik, 30 diyabetik olmayan
hasta dahil edildi.

Calismaya dahil edilen hastalar operasyon oOncesinde gorilerek fizik
muayeneleri yapildi, laboratuvar bulgular1 degerlendirildi. Operasyon Oncesi 8-10
saatlik siire igerisinde oral gida almamalari istendi. Calisma hakkinda bilgi verilerek
onaylar1 alindu.

Tiim hastalar operasyondan 30 dakika oOnce tekrar goriilerek diyabetik
hastalarin aclik kan sekeri bakildi. Hastalara operasyondan 30 dk. 6nce 0,03mg/kg
midazolam iv uygulandi. Hastalarin TA, KTA degerleri dlgiilerek kaydedildi.

Operasyon odasina alinan hastalara “CAMS II anestezi monitorii” ile TA,
EKG, SpO2, viicut sicaklig1 takibi yapildi. Hastalara 2mcg/kg fentanil uygulandiktan
2 dk sonra 5-7 mg/kg tiyopental kirpik refleksi kayboluncaya kadar intravendz
yoldan verildi. Damar yolu ve TA mansonunun olmadigi koldan ndromiiskiiler
monitdrizasyon i¢in TOF watch SX cihaz1 elektrodlar1 ve akselarasyon probu
yerlestirildikten sonra cihazin kalibrasyonu saglanarak supramaksimal uyari tespit
edildi. Supramaksimal uyar1 diizeyi belirlendikten sonra 0,6 mg/kg rokiironyum
intravendz verildi. Kronometre kullanilarak TOF siireleri tespit edilip kayit edildi.
T2i siiresinde hastanin entiibasyonu gergeklestirildi. Entiibasyon ayni kisi tarafindan
yapilarak kalitesi “Cooper ve ark.’nmin Entiibasyonun Kalitesi Skalas1” ile
degerlendirildi. TOF sayist 0 olduktan sonra néromiiskiiler monitdrizasyona 5 dk.
araliklarla PTC bakilarak devam edildi.

Anestezinin devami %50 N20+ %50 O2 karisimi ve inspiratuvar
konsantrasyonu %0.7 olacak sekilde izofluran ile devam edildi. Operasyon boyunca
hastalarin tenar bolge sicakliklar1 32-35 C° araliginda seyretti. Entidal CO2
monitdrizasyonlar: yapilarak EtCO2 30-35 mmHg olacak sekilde ventilasyon
uygulandi.
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Hastalarin takiplerine derlenme TOF diizeyleri 2 oluncaya kadar devam
edildi. Bu siirenin sonunda cerrahinin seyrine gore tekrar kas gevsetici
uygulanmasina karar verildi.

Verilerin degerlendirilmesinde “SPSS Windows 10.0” istatistik paket
programi kullanildi. Karsilastirmalarda student’s t, Man whitney u, Paired t test,
Fisher exact ve Ki-kare testleri kullanildi. Sonuglar %95 giiven araliginda p<0,05
anlamli olarak kabul edildi.

Caligmamizda her iki grupta da entiibasyon kalitesi miikemmel olarak cikti.
Non diyabetik grubun entiibasyon siiresi ;90+18 sn , diyabetik grubun siiresi ise
112440 sn olarak bulundu. Iki grup arasindaki fark ileri diizeyde anlamli olup
(p<0,01) bu duruma diyabetik hastalardaki komplikasyonlar nedeniyle (néropati,
myopati, vaskiilopati) nondepolarizan kas gevseticilere kars1 gelisen direng veya
ilacin farmakokinetiginin degismesi, dagilim fazinin (plazmadan dokuya difiizyon)
gecikmesinin katkisinin oldugu diisiintilebilir.

[lacin klinik etki siiresi de iki grup arasinda farkli ¢ikmus olup aradaki fark
cok ileri diizeyde anlamlidir (p<0.001). Bu fark néropati ve myopati dolayisiyla
gelisen direng ile aciklanamamakla beraber ilacin farmakokinetigindeki degisiklikle
uyumludur (yeniden dagilim fazinin uzamasi).

Calisgmamizda PTC degerleri karsilastirildiginda her iki grupta anlaml
farkliliklar bulunmustur. PTC diizeyindeki farkliliklar noromiiskiiler kavsagin
presinaptik fonksiyonu hakinda daha fazla bilgi verecegi icin, diyabetik hastalardaki
diisiik degerler denervasyon (ndropati) ile uyumlu bulunmustur.

Calismamizda SAB; DAB, KTA, SpO2, EtCO2 diizeyleri karsilastirildiginda
her iki grup arasinda anlamli bir fark gozlenmemistir. Grup i¢i farkliliklar klinik

olarak anlamli degildir.
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