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SIMGELER VE KISALTMALAR

NMBA: Noromiiskiiler bloker ajanlar
Ach: Asetilkolin

AV Blok: Atriyoventrikiiler blok
EKG: Elektrokardiyogram

Na*: Sodyum

K": Potasyum

Ca*%: Kalsiyum



OZET

Bu calismanin amaci; non-kardiyak cerrahi gegirecek kardiyak sorunu olan hastalarda,
sugammadeks ile  neostigmin-atropin  kombinasyonunun  hemodinamik etkilerinin
karsilagtirilmasidir.  Kardiyovaskiiler —rahatsizligt  New York Heart Association
siniflandirmasia gore II-1II olan, non kardiyak cerrahi gecirecek, 18-75 yas arasi, her iki
cinsten 90 adet hasta uygulanacak ilaglara gore rasgele iki esit gruba ayrildi: Grup N’ (n=45)
deki hastalara cerrahi girisim bitiminde, Sinir-kas stimiilatorii ile takip edilen kas
gevsekliginde T2 diizeyi belirlendiginde, 0,03 mg/kg neostigmin i.v. olarak uygulandi.
Hastalara kalp atim sayisi, ila¢ uygulama oncesi degerinden 5 atim (+ 10 atim ) diisiik degere
ulaginca i.v. olarak 0,5 mg atropin siilfat uygulamasi yapildi. Grup S’ (n=45) deki hastalara
cerrahi girisim bitiminde, Sinir-kas stimiilatorii ile takip edilen kas gevsekliginde T2 diizeyi
belirlendiginde 3 mg/kg sugammadeks i.v. olarak uygulandi. Hastalarin kalp hizi, sistolik,
diyastolik ve ortalama kan basinglart ile Qtc (Qt Fridericia ve Qt Bazett) degerlerinin
incelendigi elektrokardiyogram degisiklikleri kaydedildi. Grup i¢i ve gruplar arasi
karsilastirmalarda QtcF degerlerinde anlamli fark bulunmadi. Kan basinglar1 ve kalp atim
hizlar1 anestezi indiiksiyonundan sonra her iki grupta da azaldi. Sugammadeks grubunda ilag
uygulamasindan sonraki 5.dk’da ve postoperatif dl¢glimlerde kan basinglari ile kalp hizinda
yiikkselme kaydedildi (p<0,05). Yine sugammadeks grubunda, ilag Oncesine gore ilag
uygulamasindan sonra 1.dk’ daki kalp atim hizindaki diisiis anlamli bulundu (p<0,05).
Neostigmin grubunda ila¢ uygulamasindan sonraki 3.dk’da ve postoperatif 6lctimlerde kalp
atim hiz1 ve sistolik kan basinglarinda yiikselme kaydedildi (p<0,05). Diyastolik basing
degerlerinde ise ilag sonrasi 5.dk ve postoperatif dlgiimlerde yiikselme kaydedildi (p<0,05).
Sugammadeks grubundaki sistolik, diyastolik, ortalama kan basinglar1 ve kalp atim hizlari;

neostigmin grubuna gore anlamli olarak daha diisiik bulundu (p<0,05).

Non-kardiyak cerrahi gecirecek kardiyak hastalarda, rokuronyumla olusturulan
noromiiskiiler blokajin geri dondiiriilmesinde sugammadeks kullaniminin, sagladigi
hemodinamik stabilite nedeni ile neostigmin-atropin kullanimina yeg tutulabilecegi kanisina
vardik.



SUMMARY

In this study, we aimed to observe the effects of sugammadex and neostigmine-atropine
administration on hemodynamic parameters in patients with cardiac disease undergoing non
cardiac surgery. The study group included, 90 patients, 18-75 years old, NYHA class II-1ll,
undergoing non cardiac surgery who were randomly divided into two groups as group N (
neostigmine, n= 45) and group S ( sugammadex, n=45). In neostigmine group, after the
termination of surgery, patients were reversed with neostigmine 0,03 mg/kg i.v., at the
reapperance of T2. Atropine sulfate 0,5 mg was administered when it was observed the
decrement of 5 ( = 10) beats/min in heart rate after the administration of neostigmine. In
sugammadex group, after the termination of surgery, sugammadex 3mg/kg i.v. was
administered at the reapperance of T2. Systolic, diastolic, mean arterial pressure, heart rate
and electrocardiogram characteristics including rate-corrected Qt ( Fridericia and Bazett)
interval were recorded. QtF and QtB values were not significantly different between groups
and also within groups. Blood pressure and heart rate decreased after the induction of
anesthesia in two groups. In group S, blood pressure and heart rate values were significantly
higher (p<0,05) at 5 min after administration of sugammadex and at postoperatively
determined times. Heart rate was significantly lower at 1min after sugammadex
administration compared to pre-administration. In group N, systolic blood pressure and heart
rate were significantly higher at 3 min after drug administration and at postoperatively
determined times (p<0,05), diastolic blood pressure was significantly higher at 5th min
administration and at the postoperative periods (p<0,05). Systolic, diastolic, mean arterial

pressure and heart rate was significantly lower (p<0,05) in group S compared with group N.

We assumed that, on the reversal of rocuronium induced blockade with sugammadex
may be preffered to neostigmine-atropine administration, because of its stabilization on

hemodynamic parameters in patients with cardiac disease undergoing non cardiac surgery.



1. GIRIS VE AMAC

Anestezi terimi ilk kez Isa’dan sonra birinci yiizyilda yunan filozofu Dioscorides tarafindan
mandragora bitkisinin narkotik-benzeri etkilerini tanimlamak i¢in kullanilmistir. Genel
anestezi donemi ii¢ faza ayrilabilir; indiiksiyon, idame ve uyanma. Noromiiskiiler blokerler
(NMBA) de anestezi pratiginin bir parc¢asini olusturmaktadir. NMBA’lar genellikle cerrahi
girisim esnasinda, endotrakeal entiibasyonu kolaylastirmak, destekli veya kontrollii

ventilasyonu ve cerrahinin kolaylikla siirdiiriilmesini saglamak amaciyla kullanilir (1, 2).

Noromiiskiiler blok kendiliginden de sonlanabilir ancak; farmakolojik ajanlar
yardimiyla sonlandirilmasi, olabilecek rezidiiel paraliziden ve bu durumun getirecegi yan
etkilerden sakinmak igin gereklidir (3). Nondepolarizan ndromiiskiiler blogun geri
¢evrilmesinde kolinesteraz inhibitorii ajanlar kullanilir (2). Ancak, bradikardi, bronkospazm
ve havayolu sekresyonlarinin artmasi gibi kolinerjik yan etkilerinden dolay1 uygulamalarinda

sikint1 yaganabilir, bu ylizden beraberinde atropin gibi antikolinerjikler kullanilir (4).

Sugammadeks; suda c¢oziinen, lipofilik bir kaviteye sahip modifiye bir
gammasiklodekstrin molekiiliidiir (5). lag, steroid yapidaki noromiiskiiler bloke edici ajanlara
kars1 selektiftir. Sugammadeksin, belirgin kardiyovaskiiler ya da hemodinamik yan etkileri
bildirilmemistir (6, 7). Literatiirde, kardiyak hastaligi olan hastalarda, sugammadeksin
hemodinamik etkilerinin, rutin kullanilan kolinesteraz inhibitorleri ve antikolinerjik ilag

kombinasyonuyla karsilastirilmasini i¢eren yeterli ¢calisma yoktur.

Bu ¢alisgmanin amaci; non-kardiyak cerrahi gegirecek kardiyak sorunu olan hastalarda,
sugammadeks ile  neostigmin-atropin  kombinasyonunun  hemodinamik  etkilerinin

karsilastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER

Genel anestezinin komponentleri; hipnoz, amnezi, analjezi, reflekslerin ortadan kalkmasi ve
kas gevsemesi olarak sayilabilir. Kas gevsemesi, cerrahi uygulanacak hastalarda endotrakeal
entiibasyonun uygulanmasi ve cerrahi kosullarin saglanmasi i¢in gereklidir. Ayn1 zamanda
mekanik ventilasyona olanak saglar ve cerrahi sirasinda istem dis1 ya da reflekse bagli kas
hareketlerinin olmasini engeller. Kas gevsemesi iskelet kas sistemine etkili olan ndromiiskiiler
bloker ajanlarla saglanir. intravendz yoldan kullanilan bu ilaglarin sadece parenteral formu

vardir (8-10).



2.1. NOROMUSKULER BLOKER ILACLARIN TARIHCESI

Iskelet kas1 gevsemesi; inhalasyon ajanlariyla, santral bloklarla ya da NMBAlarla saglanir.
NMBA'’lar, hipnoz ve analjezi saglamazken sadece iskelet kas sisteminde kas gevsemesine
neden olurlar. 1942°de Harold Griffith ve Enid Johnson tarafindan kiirarin kullanimi

anestezide bir doniim noktast olmustur (11).

Kiirar; Giiney Amerika’da ok zehiri olarak kullanilan bir maddedir. Bu zehir yillar
boyunca vahsi hayvanlarin, kaslarinin felci sonucu ve solunum yetersizligi ile 6liimiine neden
olmustur. 16. Yy’da Sir Qualter Raleigh, zehiri incelemek amaciyla Avrupa’ ya gotlirmiistiir.
1856°da fizyolog Claude Bernard yaptig1 kurbaga deneyleriyle kiirarin etkiledigi alanin sinir-
kas kavsagi oldugunu bulmustur (11). Claude Bernard, kurbaganin bir bacaginin arterini,
otekinin sinirini baglamis; sonrasinda hayvana damardan kiirar enjekte etmis ve arterin baglh
oldugu bacakta hareket gozlemlerken, sinirin baglandigi bacakta hareket olmadigim
gormistiir. Her iki bacagin kaslarinin direkt uyarildigindaysa hareket oldugunu gézlemlemis;
buna dayanarak ilacin sinirle kas arasinda belli bir noktaya etki ettigi hipotezini ileri
stirmiistir (1). Griffith ve Johnson tarafindan 1942 yilinda ilk klinik uygulama
gerceklesmistir. Siiksametonyum, Tesleff ve Von Dordel tarafindan 1951 yilinda isve¢’de
kullanilmigtir. Ayni yil, Foldes ve arkadaslari tarafindan Amerika’da anestezi pratiginde
uygulanmistir. Bovett tarafindan gallamin; Paton ve Zaimis tarafindansa 1949°da
dekametonyum kullanilmistir. Pankuronyum, 1964’de Hewitt ve Savage tarafindan bulunup,
Baird ve Reid tarafindan 1967°de klinik olarak uygulanmaya baslamistir (12). Atrakuryum ve
vekuronyum 1980 yilinda, mivakuryum ise, Savares tarafindan 1986’da gelistirilmistir.
Rokuronyum ve sisatrakuryum ise klinik uygulamada diger kas gevseticilere oranla daha yeni
ajanlardir (13).



2.2. NOROMUSKULER iLETIiMIiN FiZYOLOJiSi

2.2.1. Aksiyon Potansiyeli

Viicuttaki biitiin hiicrelerin membranlarinin i¢ ve dis yiizeyleri arasinda bir elektriksel
potansiyel farki bulunur. Bu farka membran potansiyeli denir. Sinir ve kas hiicreleri
uyarildiklarinda, membranlarinda ani bi¢imde olusan iyon iletkenligi degisimi aksiyon

potansiyeli olarak adlandirilir (14) (Sekil 1).

Dinlenim halindeyken, hiicre membraninin i¢ kism1 negatif, dig kismi pozitif durumda
olup, membran polarize sekildedir. Uyar1 sonucunda, membranin kritik (esik) degere kadar
polarize olmasi sonucu, dnce bir elektrotonik potansiyel degisimi gozlenir. Ancak esik deger
asildiktan sonra aksiyon potansiyeli gerceklesir. Dinlenim durumunda, K™a kars1 yiiksek
oranda gecirgenlik gosteren membran, uyari esik degere ulastiginda, Na™’a kars1 yiiksek
oranda gecirgen duruma gelir. Na“un kimyasal olarak, hiicre disinda fazla bulunmasi;
elektriksel olarak da, hiicre i¢inin disina gore daha negatif olmasi sonucu, hiicre i¢ine hizli bir
sekilde Na" girisi olur. Boylece, membranin pozitif degerlere dogru depolarize olmas ile,
hiicrenin depolarizasyon fazi baslar. Sifir degerlerinden pozitif degerlere dogru olan bu ani
artisa, asma (overshoot) donemi denir. Ancak; Na"’a kars1 gecirgenlik kisa siirede azalir ve
Na"*un hiicre icine gegisi duraklar. K*’un gegirgenligi ise dinlenim durumundan yiiksektir ve
K* hiicre disina cikar. Bdylece aksiyon potansiyelinin repolarizasyon fazi baslamis olur.
Repolarizasyon fazinin sonuna dogru, K" hiicre i¢i ve disinda dengeye yaklastig1 igin, hiicre
disma ¢ikist yavaslar. Bu doneme aksiyon potansiyelinin negatif art donemi denir. K*
kanallarinin birkag milisaniye daha fazla agik kalmasi ve K™ un gereginden fazla hiicre digina
cikmasiyla membran dinlenim durumundan daha negatif hale gelir. Buna, aksiyon
potansiyelinin pozitif art donemi denir. Bir aksiyon potansiyeli olustuktan sonra, ikinci bir
potansiyelin olusmasi i¢in mutlaka Na® kanallarinin dinlenim durumundaki konumlaria
donmiis olmalar1 gerekmektedir. Bunun gerceklesmesi i¢in gereken zaman, mutlak refrakter
donem olarak adlandirilir. Bu donemde ne kadar siddetli olursa olsun bir uyaranla ikinci bir
aksiyon potansiyeli olusturulamaz. Mutlak refrakter donemin sonunda, rolatif refrakter donem
baglar. Refrakter donemde, yeterli siddette bir uyaranla aksiyon potansiyeli olusturulabilir. Bu

donemin sonunda, gerekli uyaran siddeti azalarak ilk esik deger diizeyine iner (14).
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Sekil 1. Aksiyon potansiyeli

2.2.2. Cizgili Kasin Fizyolojik Anatomisi

Cizgili kaslar; sarkolemma olarak adlandirilan hiicre zari, sarkoplazma ve miyofibriller ile

olusturulan kas liflerinden olusur ( Sekil 2).

Miyofibril: Kas hiicresinin kontraktil elemanini igeren boliimdiir. Kontraktil eleman; biiyiik
protein molekiillerince olusturulan filamenter yapilar olan, aktin ve miyozinden olusur.
Elektron mikroskop goriintiisiinde agik renkli goriilen I bandi aktin tarafindan, koyu renkli
goriilen A bandiysa miyozin tarafindan olusturulmaktadir. Z hatt1 olarak adlandirilan boliim,
iki aktin filamenti tarafindan olusturulur. Ardarda gelen iki Z hatt1 arasinda kalan alansa

sarkomeri meydana getirir.



Sarkoplazma: Cekirdek, sarkoplazmik retikulum, mitokondri ve sivi igerir. Miyofibril

yapisint ¢evreler (15).
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Sekil 2. Cizgili kasinin fizyolojik anatomisi

Sinir hiicrelerini diger hiicrelerden ayiran en Onemli 6zellik, sinir impulslarim
meydana getirmek ve bu impulslari birbirlerine iletebilmektir (14). Motor néron, miyelinli
sinir lifi olarak, spinal kordun 6n boynuzundan néromiiskiiler araliga kadar devam eder (16).
Sinir-kas kavsagi (sinaps) olarak adlandirilan bolge, bir motor néron ve bir kas hiicresi
arasindaki yaklagma alanidir. Bu alan, kavsak oncesi (presinaptik), kavsak (sinaps) ve kavsak
sonrasi (postsinaptik) olarak bolgelere ayrilir ( Sekil 3). Presinaptik alandaki miyelinsiz sinir
ucu, sinir son plagini olusturur (2). Sinapsin ndrotransmitteri olarak gorev yapan asetilkolin
(Ach); sitozolde, kolin ve asetilkoA’dan kolinasetiltransferaz enzimi yardimiyla sentezlenir ve
vezikiillerde depo edilir (8-10, 15-18). Bir aksiyon potansiyeli sinirin ucunu depolarize
ettiginde, Ca*? voltaj bagimli kalsiyum kanallarindan hiicre igine girer. Bu olay, depo
vezikiillerin terminal membrana yapigsmasina ve i¢indeki Ach’in agiga ¢ikmasina yol acar (8-
10, 16, 17, 19, 20) . Aciga cikan Ach; postsinaptik membran {istlinde, motor son plak adi

verilen alanda bulunan nikotinik kolinerjik reseptorlere baglanmak ig¢in, asetilkolinesteraz



iceren ve ekstraselliiler stvidan olusan sinaptik araliktan diffuze olur. Motor son plak; iki alfa,

birer beta, delta ve epsilon tipinde alt birimlerden olusan besli bir glikoproteindir (15, 19, 20).

Aksiyon _
potansiyeli

Akson
ucu

Sinaptik

kesecik

Voltaj
kapil Co2+ — cg?*, r

kanallar (2] gpo?gm? {
i |
/%:s;:;,ﬁk ‘R—eseptérN

hicre

Sekil 3. Presinaptik ve postsinaptik bolge

Ach reseptorlere baglandiginda, normalde kapali olan reseptor tiibiilleri agilarak
depolarizasyonun olugsmasini saglar. Yeterli sayida reseptdriin ayni1 anda aktive olmasiyla esik
deger asilir ve kas hiicresinde sarkoplazmik retikulumda bulunan baglh Ca*®un ortama
salinmasina yol agar. Ca*?, aktin-miyozin sistemini etkileyerek kas hiicresinin kasilmasina
neden olur (2). Reseptorlerin hemen yaninda gémiilii halde bulunan, substrata 6zgii bir enzim
olan asetilkolinestreaz enzimi, Ach’t hizla asetil ve koline hidroliz eder. Boylece reseptor
tiibtilleri kapanir ve bu da repolarizasyona yol agar. Aksiyon potansiyeli son buldugunda, kas
hiicresinin membrandaki Na® kanallar1 da kapanir, sarkoplazmik retikulumda Ca*? tekrar
birikip, kas gevser (16, 17, 20, 21). Aciga ¢ikan kolin aktif transport ile sinire tasinarak tekrar
asetilkolin yapiminda kullanilir (2).



2.3. NOROMUSKULER BLOKAJ TiPLERI

Etki mekanizmalar1 farkliliklarina bagli olarak, néromiiskiiler blokerler depolarizan bloker

ajanlar ve nondepolarizan bloker ajanlar olarak iki gruba ayrilirlar.

Depolarizan bloker ajanlar; yapisal olarak Ach’e benzerler ve kolayca Ach
reseptoriine baglanabilirler. Ach’in aksine asetilkolinesterazla metabolize olmadiklari i¢in
depolarizasyonlari uzun siirer. Iyon kanali siirekli agik oldugundan bir sonraki sinirsel uyariya

yanit olusamaz (15, 20, 22).

Siiksinilkolin: Kisa etkili, pseudokloinesterazla plazmada hidrolize olan bir
depolarizan bloker ajandir. Metaboliti olan siiksinilmonokolinin néromiiskiiler bloker etkisi
zayiftir. Motor son plakta, pseudokolinesteraz bulunmadigindan, blogun sona ermesi,

stiksinilkolinin son plaktan ekstraselliiler araliga difiizyonu sonucu olur.

Nondepolarizan bloker ajanlar; Ach’nin kompetitif  antagonistidirler. Ach ile
reseptoriin alfa alt birimine baglanmak i¢in yarisa girerler ve Ach reseptorii ile baglanarak
iyon kanalinin ac¢ilmasina, bdylelikle depolarizasyona engel olurlar ve kasta kontraksiyonu
Onlerler. Nondepolarizan blogun ortadan kalkasi Ach artisi ile olur. Bu yiizden, Ach yikimini

saglayan asetilkolinesteraz enzimini inhibe edici ajanlar, blogun geri dondiiriilmesinde

kullanilabilir (2, 8-10, 16, 20).

Noromiiskiiler bloker ajanlar; steroid yapili ve benzilizokinolin yapili olanlar olarak
ikiye ayrilir: Steroid yapili olan noéromiiskiiler blokerler; pankuronyum, pipekuronyum,
vekuronyum ve rokuronyumdur. Benzilizokinolin yapili olan noromiiskiiler blokerlerse;

atrakuryum, sisatrakuryum, mivakuryum ve doksakuryumdur (8-10).

Atrakuryum: Orta uzunlukta etki siiresine sahip bir ajandir. Yikimi, ester hidrolizi ve
Hoffman eliminasyonu yontemiyle olur. Bobrek ve karaciger fonksiyonlarindan bagimsiz bir

farmakokinetige sahiptir. Histamin desarjina neden oldugundan astimli hastalarda

kontrendikedir(8-10, 20).

Sisatrakuryum: Atrakuryumun steroizomeridir. Orta uzunlukta etki siiresine sahiptir.
Yikimi, Hoffman eliminasyonu ile olur. Farmakokinetigi, bobrek ve karaciger

fonksiyonlarindan etkilenmez. Histamin desarjina neden olmaz.



Mivakuryum: Yikimi pseudokolinesterazlarla olur. Atipik pseudokolinesterazi olan

hastalarda etkisi uzayabilir. Histamin desarjina neden olabilir.

Doksakuryum: Plazma kolinesterazi ile ester hidrolizine ugrar. Yan etkisi yoktur.

Idrar ve safra ile degismeden viicuttan atilir.

Pankuronyum: Etki siiresi uzun bir ajandir. Baslica atilim yolu bobreklerdir. Vagal

blokaj, gangliyon blokaji ve katekolamin desarji etkileri sonucu hipertansiyon ve tasikardi

yapar.

Pipekuronyum: Pankuronyum tiirevidir. Metabolize olmaz. Atilim1 esas olarak
bobreklerden olur(8-10, 19, 20).

Vekuronyum: Orta etki siiresine sahip bir ajandir. Pankuronyum analogudur. Baslica

atilim yolu safra, ikincil olarak bobreklerdir.

Rokuronyum: Klinik anestezide 1990 yilinda kullanilmaya baslanmistir. Orta etki
stiresine sahip bir ajandir. Vekuronyumun monokuarterner analogudur. Motor son plakta
bulunan nikotinik kolinoseptorlere baglanarak etkisini gosterir. Metabolizmast sonucu; 17-
deasetil-rokuronyum ve 16 N deasetil-rokuronyum nadir olarak insanlarda tespit edilse bile
farmakolojik olarak aktiviteleri bulunmamaktadir. Rokuronyum; birincil olarak karacigerden,
ikincil olarak bobreklerden atilir. Hem gangliyon blokaji yapmaz, hem de histamin desarjina
neden olmaz. Rokuronyumun kimyasal formiilii; 1-(17 beta (asetiloxy)-3a-hidroksil 2 beta-(4-
moronil)-5a-andostan-16 beta-yl)-1-(2-propenyl) prolidinum bromid’dir ( Sekil 4). EDgs dozu
0,3-0,4 mg/kg’dir. Doz arttirilldiginda etki baslangic siiresi kisalir, etki siiresi doza bagimli
olarak artis gdsterir (20, 23-25). Intravendz yoldan uygulanmasimi takiben etki siiresi yaklasik

97+49 dakikadir. Plazma klirensi 3,9+1,3 mg/kg/dk’dir (26).



Sekil 4. Rokuronyum bromid



2.4. ANTIKOLINESTERAZLAR (Ach-esteraz inhibitorleri)

Ach’nin  yikimindan sorumlu Ach-esteraz enzimini inhibe ederler. Bdylelikle Ach
konsantrasyonu artar ve nondepolarizan noéromiiskiiler blokerlerle yarigmaya giren Ach
miktarinin artmasini saglarlar (8-10). Asetilkolin, tiim parasempatik ve bazi sempatik sistem
reseptorleri lizerinde etkili bir nérotransmitterdir. Reseptdrleri, nikotinik ve muskarinik olarak
iki gruba ayrilmistir. Nikotinik reseptorler, otonom gangliyonlar ve iskelet kaslarinda
bulunurken; muskarinik reseptorler, brons diiz kasi, tiikriik bezi ve sinoatriyal diigiimde

bulunur. Santral sinir sistemindeyse her iki tiir reseptorde bulunmaktadir.

Kolinesteraz inhibitdrleri birkag organ sistemi {izerinde etki olusturabilir.
Kardiyovaskiiler sistemde, bradikardi, AV blok, kardiyak aritmi, hipotansiyon; solunum
sisteminde, bronkospazm, havayolu sekresyonunda artig; santral sinir sisteminde,
elektroensefalogramda yaygin aktivasyon; sindirim sisteminde, 6zofageal, gastrik ve intestinal

peristaltizm artisi; glandular sekresyon artis1 etkileri goriiliir.

Noromiiskiiler blogun geri dondiiriilmesinde amaglanan, muskarinik yan etkilerin en

aza indirilmesi ve nikotinik etkilerin en iist diizeye ¢ikarilmasidir (20).

2.4.1. Neostigmin

Bir kuarterner amonyum ve karbamat kismindan olusan yapiya sahiptir ( Sekil 5). Karbamat
kismi asetilkolinesteraza baglanmay1 saglarken, kuarterner amonyum kismi yagda ¢6ziinmeyi

engeller. Bu sebepten dolay1 beyin-kan bariyerini gegemez (8-10, 20, 23).

Etkisi 5-10 dakikada goriilmeye baslar ve 10 dakikada tepe diizeyine ulasir. Cocuklar
ve yashlarda etki baglangici daha hizhidir. Ancak, yaslilarda etki siiresi uzamaktadir.
Uygulamadan 6nce veya es zamanli bir antikolinerjik ajanin uygulanmasiyla muskarinik yan
etkiler azaltilabilir (20). Neostigminin, anafilaksi, konviilsiyon, bulanti, kusma, fekal
inkontinans, yiiksek dozlarda atropine direncli bradikardi, A-V blok, nodal ritmi de iceren
kardiyak aritmi, spesifik olmayan EKG degisimleri, hipotansiyon ve plasentay1 gecerek fotal

bradikardiye neden olmasi gibi yan etkileri mevcuttur (20, 23).
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Sekil 5. Neostigmin molekiilii



2.5. ANTIKOLINERJIiK AJANLAR

Antikolinerjik ajanlar, bir organik bag ile birlesmis asit esterleridir. Reseptore baglanmak i¢in
ester bagma ihtiyag duyarlar. Bu bag Ach baglanmasini rekabet yoluyla bloke eder.

Antikolinerjik ajanlar bir¢ok organ sistemi lizerine etkilidir.

Kardiyovaskiiler sistem: Sinoatrial diigiimdeki reseptorlerin blokaji tasikardiye yol
acar. Ancak; diisik dozlarda kullanim1 paradoks bir bradikardiye yol acabilir. Bu durum
ajanlarin saf antagonist degil, zayif periferik agonist olduklarmi gdstermektedir.
Atriyoventrikiiler diigiim tizerine etkileriyle PR intervali kisalir ve vagal aktivasyon sebepli

kalp blogunda azalma goriilebilir. Nadiren, nodal ritm ve atriyal aritmilere neden olabilirler.

Solunum sistemi: Hava yolu sekresyonlarinda azalma ve brons diiz kaslarda

gevsemeye neden olurlar.

Santral sinir sistemi: Kullanilan ajan ve dozuna gore depresyon ya da aktivasyona

neden olabilirler.
Sindirim sistemi: Peristaltizm ve alt 6zofagus sfinkter basinci azalir.
Oftalmik sistem: Pupil dilatasyonu ve sikloplejiye yol agarlar.
Genitoiiriner sistem: Ureter ve mesanenin tonusu azalir.

Termoregiilasyon: Ter bezi inhibisyonuyla hipertermiye neden olurlar (20, 23).

2.5.1. Atropin

Bir aromatik asit ve bir organik asit i¢eren tersiyer amindir (20) ( Sekil 16). Bir belladonna
alkaloidi olan atropin muskarinik reseptorlere yiiksek afinite gosterir. Hem santral hem
periferik etkilere sahiptir. Etki siiresi yaklasik dort saat kadardir, ancak; goze topikal yolla
uygulandiginda etkisi giinler boyu siirebilir (22).

Atropin ozellikle kalp ve brons diiz kaslari {izerine etkilidir. Bradikardi tedavisinde

kullanilir. Ancak, koroner arter hastaligi olanlar; tasikardiye bagli miyokard oksijen



gereksinimindeki artis1 ve oksijen sunumundaki azalmay1 tolere edemeyebilirler. Santral sinir
sistemine gegebilme Ozelligi vardir. Bu sebeple; postoperatif donemde hafiza kayiplar1 ve

toksik dozlarda eksitator reaksiyonlar goriilmistiir (20, 22, 23).
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Sekil 6. Atropin molekiilii



2.6. SUGAMMADEKS

Sugammadeks, modifiye bir gamma siklodekstrindir (Sekil 7). Yapist koni seklinde olup,
hidrofobik bir kavitesi ve hidrofilik bir dis duvari vardir (5).
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Sekil 7. Sugammadeks molekiilii

Sugammadeks, steroid yapida olan rokuronyum ve vekuronyumu kapsiile eder ve
reseptorlerinden ayrilmalarimi saglar (27) (Sekil 8). Bu kompleks yapinin olusumuyla,
plazmadaki serbest rokuronyum konsantrasyonu azalir. Plazma ve doku arasinda
konsantrasyon farki dogar. Serbest rokuronyum molekiilleri plazmaya geri doner ve Ach

reseptore tekrar baglanabilir hale gelir (5).

Sekil 8. Sugammadeks-rokiironyum bilesigi

Sugammadeksin, neostigminin geri dondiiremedigi derin ndéromiiskiiler blogu geri
cevirebildigini bildiren yayinlar mevcuttur (28). Yapilan ¢alismalarda, sugammadeksin; kan

basinci, kalp hizi, solunum ve termoregiilasyon f{istiine etkileri klinik olarak anlamli



bulunmamistir (5, 29). Sugammadeks, metabolize olmaz. Birincil olarak bobreklerden atilir
ve agir bobrek yetmezligi olanlarda kontrendikedir (30, 31). Yapilan ¢alismalarda, tek basina
veya rokuronyum ya da vekuronyum ile kombinasyon seklinde kullanilan sugammadeksin QT
aralif1 uzamasi lizerine etkisi olmadig1 goriilmistiir (32). Disguzi (kotl tat alma), uzayan

noromiiskiiler blok ve eritematdz reaksiyonlar goriilebilen yan etkilerdir (33).



2.7. NOROMUSKULER MONITORIZASYON

Klinik anestezide, tekrarlanan veya infuze edilen noromiiskiiler bloker ajan dozunun
olusturabilecegi sorunlar, ndromiiskiiler monitorizasyon ile engellenebilir. Noromiiskiiler
monitorizasyon, entiibasyon ve ekstlibasyon i¢in uygun zaman belirlenmesi, néromiiskiiler
blok olusumu i¢in gerekli ajanin tam dozunun saptanmasi ve blogun geri dondiiriilmesi i¢in en
uygun zamanin belirlenmesinde yardimei olur. Operasyon sonrasi da néromiiskiiler blokajin
antagonizasyonun yeterliliginin degerlendirmesinde kullanilir. Noromiiskiiler monitorizasyon,
Chirstie ve Churchill-Davidson tarafindan tanimlandigi 1958 yilindan beri kullanilmaktadir
(2,17, 20).

Monitorizasyon uygulanirken, periferik bir motor sinir stimiile edilir ve bu sinir
tarafindan innerve edilen kaslar gézlemlenir. Elektrik akimi ylizeyel bir sinir trasesi lizerine
yerlestirilen iki adet elektrod yardimiyla verilir. Uyarmin negatif ¢ikis1 distal elektroda, pozitif
cikis1 proksimal elektroda baglanir (2, 16, 17, 20). Periferik motor sinirin supramaksimal
elektriksel stimiilasyonuna kas yanitinin degerlendirilmesi ile noromiiskiiler fonksiyon
monitorize edilebilir. Tek bir kas fibrili, elektriksel bir stimulusa ya hep ya hi¢ seklinde yanit
verir. Ancak, uyarilan bir kasin yaniti, uyarilan kas fibrillerinin sayisina baglidir. Sinir yeterli
ol¢iide uyarilirsa, o sinirin innerve ettigi kas fibrilleri reaksiyon gosterir ve maksimal yanit
tetiklenmis olur. Noromiiskiiler bloker bir ajana maruz kalmis kasin uyaritya yaniti bloke
olmus fibril sayisi ile orantili olarak azalir. Bu yanittaki azalma, néromiiskiiler blogun
derecesini gosterir. Degerlendirmenin dogru kabul edilebilmesi i¢in uyarmin supramaksimal
olmasi1 gereklidir. Bu sebepten dolay1 verilen uyar1 maksimal yanit i¢in gerekli olan uyarinin
en az %20-25 iistiinde olmalidir. Uyarinin stiresi ve karakteri de énemlidir. Uyari, monofazik
ve rektangiiler yapida olmalidir. Uyar siiresi 0,2-0,3 msn olmalidir. Daha uzun siireli bir uyari

kast dogrudan uyarir ya da yeniden tetiklenmeye sebep olur (17).

Monitorizasyonda en yaygin metod, el bileginde ulnar sinir-adductor pollicis kasi

kombinasyonunun gézlemlenmesidir (Resim 1).



Resim 1. Tof Watch

Sinir stimiilasyonu amaciyla, single twitch stimulasyon, train-of-four (TOF), tetanic

stimiilasyon, post-tetanic count ve double-burst stimulasyon kullanilir.

Single-twitch stimiilasyon: Bu modda, periferik motor bir sinire, 1 Hz ile 0,1 Hz
arasinda degisken frekanslarda tek bir uyar1 uygulanir. Bu uyar tipi klinik uygulamada sik

kullanilmaz (16, 34).

Train-Of-Four stimulasyonu: Ali ve ark. tarafindan 1970’lerde tanimlanmistir (34).
Bu uyarida, 0,5 sn araliklar ile her biri 0,2 msn siiren ve 2 Hz hizda olan dort supramaksimal
uyart uygulanir. Her bir uyari, bir kas stimulasyonu olusturur ve birbirini izleyen kas
yanitlarindaki sonmenin degerlendirilmesi yontemi uygulanir ( Sekil 10). Dordiincii yanitin 1.
yanita orani, TOF orani olarak adlandirilir. Noromiiskiiler blogun olmadigi durumlarda dort
yanitinda amplitiidii aynidir. Nikotinik reseptorlerin %70-75’nin blokajiyla dordiincii yanit
azalir. %80-85 nin bloke olmasiyla T3 yaniti kaybolur. %85-90 blokaj ile T2, %90-98 blokaj
ile T1 yanit1 kaybolur (34-36).
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Sekil 10. TOF uyaris1 ve uyarilmis kas yanitlar

Tetanic Stimiilasyon: Cok hizli elektriksel stimiilasyonlardan olusur. En sik
kullanilan, 5 saniye siireyle 50 Hz’lik tetanik uyaridir. Uyarinin baslangicinda, depolardan
biiylik miktarda Ach salgilanir. Postsinaptik membrandaki serbest kolinerjik reseptor sayisi,
nondepolarizan bir ndromiiskiiler ajan tarafindan azaltildiginda tetanik stimulasyon sirasinda

Ach salmiminda azalma, sénmeyi olusturur. Klinik uygulamada sik kullanilmaz (34, 36, 37).

Post tetanic count Stimulasyon: Baslica kullanim alani, derin noéromiiskiiler

bloklarda, tek veya dortlii uyariya yanit alinamadigi durumlarda blokajin degerlendirilmesidir
(34, 36).

Double Burst stimulasyon: 50 Hz’lik ¢ok kisa siireli iki tetanik uyarinin 750 msn ara

ile verilmesinden olusur. Rezidiiel ndromiiskiiler blokajin degerlendirilmesinde kullanilir (16,
17, 34, 36).



2.8. KARDiYAK SEMPTOM SINIFLAMASI

Klinisyenler, en iyi tedavi yontemini belirlemek amaciyla hastalarda fonksiyonel bir siniflama
yontemi olan New York Heart Association (NYHA)’a gore kalp rahatsizliklarini
siiflandirirlar  (38). Bu sistem; hastanin her gilin yaptigi aktivitelere bagli gelisen

semptomlarla, hastanin yasam kalitesine dayanur.

Swif I (hafif) : Fiziksel aktivitede kisitlanma yok. Giinliik fiziksel aktivite, yorgunluk,

carpint1 veya dispneye yol agmiyor.

Swif II (hafif): Fiziksel aktivitede az kisitlanma. Dinlenimde rahat, ama giinliik fiziksel
aktivite yorgunluk, carpint1 veya dispneye yol aciyor.

Swnif Il (orta) : Fiziksel aktivitede onemli kisitlanma. Dinlenimde rahat, ama giinliik

fiziksel aktiviteden daha az aktivite ile yorgunluk, carpint1 veya dispne olusuyor.

Suf IV (agwr) : Fiziksel aktiviteler rahatsizlik duymadan yapilamaz. Dinlenimde kalp

yetmezligi bulgulart mevcuttur (38).



2.9. ASA SINIFLAMASI

Preoperatif olarak hastanin siniflandirildigi, buna gore anestezi ve monitorizasyon

yontemlerinin belirlendigi degerlendirme sistemidir.

ASA 1: Normal, sistemik bir bozukluga neden olmayan cerrahi patoloji disinda bir hastalik

veya sistemik sorunu olmayan saglikli bir kisi.

ASA 2: Cerrahi girisim gerektiren nedene veya bagka bir hastaliga bagl hafif bir sistemik
bozuklugu olan kisi.

ASA 3: Aktivitesini sinirlayan, ancak gligsiiz birakmayan hastaligi olan kisi.

ASA 4: Giiclinii tamamen yitirmesine neden olup hayatina stirekli bir tehdit olusturan

hastalig1 olan kisi.

ASA 5: Ameliyat olsa da olmasa da 24 saatten fazla yasamasi beklenmeyen, son

iimit olarak cerrahi girisim yapilan 6liim halindeki kisi.

ASA 6: Organ alinmaya uygun, beyin oliimii gelismis kisi.

Acil (E): Acil cerrahi girisim gerektiginde hastanin ASA siniflamasinin yanina E harfi
eklenmektedir (39).



2.10. Qt INTERVALI

Qt intervali; ventrikiiler depolarizasyon ve sonrasinda gelen repolarizasyonun,

elektrokardiyografik goriintiisiidiir.

Intraselliiler Na* ve K" fazlaligiyla sonuglanan iyon kanal bozuklugu veya azligi,
repolarizasyon periodunu uzatir ki bu da Qt intervalinin siiresinde artisa yol agar. Intervalin
stiresi, Torsades de Pointes olarak adlandirilan 6liimciil olabilen polimorfik ventrikiiler
tagikardilerle iliskilidir. Torsades de Pointes gelisme riski degiskendir ancak, bradikardi,
iskemi, elektrolit imbalansi, hipotiroidi, ¢esitli ilaglar ve iki farkli ilacin birbiriyle etkilesimi

gibi Qt uzamasina neden olan faktorler Torsades de Pointes’e neden olabilir (40, 41).

Qt intervali, EKG’ de QRS kompleksi baslangicindan T dalgasinin sonuna kadar olan

kismin Ol¢limiiyle elde edilir.

Cinsiyet, kalp hizi, ritm bozuklugu gibi faktorler ol¢limde farkliliklar yaratir. Qt
intervalinin siiresi kalp hizina ¢ok bagli oldugundan, Qt intervali Sl¢iimiiniin diizeltilmesi
gerekir. Degiskenlere gore diizeltilmis Qt (Qtc) 6l¢iimiinde en ¢ok Bazett formiilii kullanilir.

Normal degerler erkekler i¢in 440 msn’nin alt1 ve kadinlar i¢in 460 msn’nin altidir (40-42).

“Bazett formiili”’ [ Qtc = Qt / V¥ RR ] Kullanim kolaydir, ancak 100 atim/dk’nin
istiinde veya 60 atim/dk’nin altindaki kalp hiz1 degerlerinde yanlis sonug verebilir (40, 41,
43).

“Fredericia formiilii’> [ Qtc = Qt/ ( RR) 1/3 ] Yiiksek kalp hizlarinda daha dogru
sonug verir (40, 41).

“Framingham formiilii>’ [ Qtc = Qt + 0,154 (1 / RR) ] Normal sinirlar disindaki kalp
hizlarinda kullanilir (40, 41).

“ Van de Water’s formiilii>’ [ Qtc = Qt — 0,087 * ( RR — 1000 ) Normal simirlar
disindaki kalp hizlarinda kullanilir (40, 41).



3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz, 03/03/2011 tarith ve 09.2011.0034 protokol no’lu etik kurul izni ve
bilgilendirilmis hasta oluru alinarak, T.C Saglik Bakanligi Marmara Universitesi Pendik
Egitim ve Arastirma Hastanesi’'nde, Kardiyovaskiiler rahatsizlign New York Heart
Association siniflandirmasina gore II-III olan, non kardiyak cerrahi gecirecek, 18-75 yas
arasi, her iki cinsten 90 hasta ilizerinde gerceklestirildi. Klinik olarak enfeksiyon bulgusu
olmayan, kronik alkol ve bagimlilik yapici ilag kullanimi olmayan, atropin kullanimini,
neostigmin kullanimini veya sugammadeks kullanimini engelleyici herhangi bir rahatsizligi
olmayan hastalar ¢aligmaya dahil edildi. Yazili onay vermeyen, ¢alisma siiresinde solunum
ve/veya kardiyak arrest, serebral kanama, iskemi, infarkt gelisen, neostigmin, atropin veya

sugammadekse kars1 asir1 duyarlilik gelisen, hastalar calisma dis1 birakildi.

Prospektif, randomize olarak yapilan caligmada, ¢alismaya dahil edilen 90 hasta
rasgele her biri 45° er hastadan olusan iki gruba ayrildi. Tiim hastalara premedikasyon olarak
3 mg midazolam ve 0,5 mg atropin, operasyondan 45 dk dnce intramiiskiiler olarak uygulandi.
Operasyon odasina alinan olgularin anestezi indiiksiyonu tiopental sodyum 5 mg/kg i.v, kas
gevsekligi 0,8 mg/kg rokiironyum bromid i.v ile saglandi. Entiibasyon 6ncesi, kas gevsekligi
sinir stimiilatorii ile monitorize edildi. Kas gevsekliginde T4 diizeyi belirlendiginde hastalar
uygun endotrakeal tiip ile entiibe edilerek anestezi, | MAC sevofluran, %70 N,0, %30 O; ile
stirdiiriildii. Tiim hastalar elektrokardiyogram, sistolik, diyastolik, ortalama arter basinci ve

pulse oksimetre ile monitorize edildi ve elde edilen veriler 5° er dakika ara ile kaydedildi.

I. Gruptaki (Grup S) hastalara cerrahi girisim bitiminde, sinir- kas stimiilatori ile takip
edilen kas gevsekliginde T2 diizeyi belirlendiginde 3 mg/kg sugammadeks i.v olarak
uygulandi. Hastalara sugammadeks uygulamasindan hemen oncesi ve sonrasinda; 1., 3., 5.
dakikalarda kalp hizi, sistolik, diyastolik ve ortalama arter basing degerleri kaydedildi. 12
derivasyonlu EKG ile elektrokardiyogram degisiklikleri ilag uygulamasindan hemen o6nce

kaydedilmeye baslanip, ilag¢ sonras1 5.dakika sonuna kadar siirekli kayit edildi.

II. Gruptaki ( Grup N ) hastalara cerrahi girisim bitiminde, sinir- kas stimiilatorii ile
takip edilen kas gevsekliginde T2 diizeyi belirlendiginde, 0,03 mg/kg neostigmin i.v olarak
uygulandi. Hastalarin neostigmin uygulamasinin hemen o6ncesi ve sonrasinda 1., 3., 5.

dakikalarda kalp hizi, kan basmci degerleri kayit edildi. 12 derivasyonlu EKG ile



elektrokardiyogram degisiklikleri ila¢g uygulamasindan hemen 6nce kaydedilmeye baslanip,
ilag sonras1 5.dakika sonuna kadar siirekli kayit edildi. Hastalara dakika kalp atim sayisi, ilag
uygulama oOncesi degerinden 5 atim (10 atim) diisiik degere ulasinca i.v olarak 0,5 mg
atropin siilfat uygulamasi yapildi.

Postoperatif donemde derlenme {initesine alinan hastalarin 10. dakikada, 12
derivasyonlu EKG ile elektrokardiyogramlar1 kaydedildi. Kayit altina alinan
elektrokardiyogram degisiklikleri uzman bir kardiyolog tarafindan degerlendirildi.

Postoperatif 1. ve 10. dakikada kalp atim hizlar1 ve kan basing degerleri kayit edildi.

Postoperatif donemde hastalar olasi istenmeyen etkilerin belirlenmesi i¢in sorgulandi

ve muayene edildi.



3.1. ISTATISTIKSEL INCELEMELER

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS for Windows 10.0 istatistik paket programi kullanildi.
Karsilastirmalarda demografik bilgiler i¢in bagimsiz 6rneklemler T-test; ASA smiflamasi,
NYHA simiflandirmasit ve eslik eden hastaliklarin karsilagtirllmasinda Ki-kare testi uygulandi.
Grup i¢i karsilagtirmalarda, iki yonlii ANOVA testi; gruplar arasi karsilastirmalarda unpaired
T-test kullanildi. Korelasyon testleri Pearson korelasyon testi ile yapildi. p< 0,05 degeri
istatistiksel fark olarak kabul edildi.



4. BULGULAR
Demografik bulgular

Calismaya dahil edilen 90 hastanin yas, viicut agirlig1 ve cinsiyet verileri arasinda anlamli
farklilik gozlenmedi (p> 0,05) ( Tablo 1) Cerrahi siire, anestezi siiresi ve total rokuronyum

dozu; Grup S’de Grup N’e gore anlamli olarak yiiksek bulundu
(p<0,05) (Tablo 1).
Tablo 1. Gruplarin demografik 6zelliklere gore dagilimi (Ort+ SS)

Grup N Grup S
n=45 n=45

Yas (yil) 58,62+ 12,12 63,37 £ 11,57 0,060

Viicut Agirhg (kg) 77,95 + 13,93 78,80 £ 15,06 0,783
Cerrabhi Siire (dk) 69,55 +£37,12 103,11 £ 52,33 0,001

Anestezi Siire (dk) 89,55+ 39,06 126,77 £ 61,20 0,001

Total rokuronyum 47,44 + 17,27 59,77 £22,23 0,004
dozu (mg)

Cinsiyet 22 /23 19/26 0,672
E/K (%24,4/ %25,6) (%21,1/ %28,9)

* p<0,05 Gruplar arasinda istatistiksel fark



ASA smiflamasi- NYHA siniflamasi

Gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 2) (Tablo 3).

Tablo 2. Gruplarin ASA siniflamasina gore dagilimi, n (%)

Tablo 3. Gruplarin NYHA siniflamasina gére dagilimi, n (%)




Eslik Eden Hastahklar

Gruplar arasinda koroner arter hastaligi disinda (p< 0,05); eslik eden hastaliklar agisindan

anlamli bir fark gézlenmedi (p>0,05) ( Tablo 4).

Tablo 4. Gruplarin eslik eden hastaliklara gore dagilimi

Hipertansiyon (n,%o) 34 (% 37,8) 33 (% 36,7) 1,000
Koroner Arter (n,%) 20 (% 22,2) 34 (% 37,8) 0,050+
Gegirilmis By-pass (n,%o) 5 (%5,6) 1% 1,1) 0,205
Stent (n,%o) 3 (% 3,3) 7 (% 7,8) 0,315
1 (%1,1) 3 (% 3,3) 0,609
3 (%3,3) 3 (%3,3) 1,000
Kalp Yetmezligi (n,%) 2 (% 2,2) 3 (% 3,3) 1,000
Kapak Hastahigi (n,%) 12 (% 13,3) 15(% 16,7) 0,646
Dal Blogu (n,%) 3 (% 3,3) 6 (% 6,7) 0,482
Hiperlipidemi (n,%o) 8 (% 8,9) 6(%6,7) 0,772
Diyabet (n,%) 8 (% 8,9) 17 (% 18,9) 0,059
KOAH (n,%) 2(%2,2) 1(%1,1) 1,000

* p<0,05 Gruplar arasinda istatistiksel fark



Grup N-Grup i¢i kalp atim hiz

Kalp atim hiz1 degerlerinde Grup N’de, ilag dncesi ve ilag sonrasi 1.dk arasinda anlamli fark
gozlenmezken (p>0,05); ilag Oncesi ve ila¢ sonrasi 1.dk’ya gore, diger biitiin O6l¢iim
zamanlarindaki artig anlamli bulundu (p<0,05). Postoperatif 1.dk ile postoperatif 10.dk
arasinda anlamli distis vardi (p<0,05) ( Sekil 11).
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Sekil 11. Grup N’de grup i¢i kalp atim hiz1 degerlerinin zaman i¢inde degisimi, *p<0,05
¥ Atropin uygulama zamani

(10: ilag éncesi; 1 1.dk: ilag sonras 1.dk; I 3.dk: ilag sonras1 3.dk;

I 5.dk: ilag sonras1 5.dk; P 1.dk: postoperatif 1.dk; P 10.dk: postoperatif 10.dK)

Grup S-Grup ic¢i kalp atim iz

Kalp atim hiz1 degerlerinde Grup S’de, ilag Oncesi ile ilag sonras1 1.dk arasinda kalp atim hizi
diisiisii anlamliydi (p<0,05). Ancak bu diisiis klinik olarak anlamsizdi. ilag 6ncesi, ilag sonrasi
1.dk ve 3.dk ile ila¢ sonrasi 5.dk ve postoperatif Ol¢limler arasinda anlamli artis saptandi

(p<0,05) (Sekil 12).
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Sekil 12, Grup S’de grup i¢i kalp atim hiz1 degerlerinin zaman i¢inde degisimi, *p<0,05
Ap<0,05, Grup S’de 10 ile I 1.dk arasinda
(10: ilag éncesi; 1 1.dk: ilag sonras1 1.dk; 1 3.dk: ilag sonras1 3.dk;

I 5.dk: ilag sonras1 5.dk; P 1.dk: postoperatif 1.dk; P 10.dk: postoperatif 10.dk)

Gruplar arasi1 kalp atim hizx

Gruplar arasi karsilastirmalarda; Grup S’de Grup N’e gore kalp atim hizi, ilag Oncesi, ilag

sonrasi 1., 3. ve 5.dk’da anlamli sekilde diisiik bulundu (p<0,05) (Sekil 13).
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Sekil 13. Gruplar arasi1 kalp atim hizlarinin zaman i¢inde degisimi, #p<0,05
(10: ilag éncesi; 1 1.dk: ilag sonras1 1.dk; I 3.dk: ilag sonrasi 3.dk;

I 5.dk: ilag sonras1 5.dk; P 1.dk: postoperatif 1.dk; P 10.dk: postoperatif 10.dk)



Grup N-Grup igi sistolik kan basinci

Sistolik kan basinci degerlerinde Grup N’de, ilag oncesi ve ilag sonrasi 1.dk arasinda anlamli
fark bulunmazken (p>0,05); ila¢ Oncesi ve ila¢ sonrasi 1.dk’a gore, diger biitlin dl¢glimlerdeki
artis anlamli bulundu (p<0,05). Postoperatif 1.dk ile postoperatif 10.dk arasinda anlamli diisiis
vardi (p<0,05) (Sekil 14).
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Sekil 14. Grup N’de sistolik kan basinci degerlerinin zaman i¢inde degisimi, *p<0,05
(10: ilag éncesi; 1 1.dk: ilag sonras1 1.dk; 1 3.dk: ilag sonras1 3.dk;

I 5.dk: ilag sonras1 5.dk; P 1.dk: postoperatif 1.dk; P 10.dk: postoperatif 10.dk)

Grup S-Grup igi sistolik kan basinci

Sistolik kan basinci degerlerinde Grup S’de, ilag Oncesi, ila¢ sonrast 1.dk ve ila¢ sonras1 3.dk
arasinda anlamh fark goriilmezken (p>0,05); bu 6lclimlerle yapilan diger 6lgiimler arasinda

anlamli artis gézlendi (p<0,05) (Sekil 15).



130

*
125 - *
£’120 1
E 115 - === Sistolik Kan Basinci
110 -
105

10 [1.dk 13.dk 15dk P1ldk P10.dk
Zaman

Sekil 15. Grup S’de sistolik kan basinci degerlerinin zaman i¢inde degisimi, *p<0,05
(10: ilag éncesi; 1 1.dk: ilag sonras1 1.dk; 1 3.dk: ilag sonrasi 3.dk;
I 5.dk: ilag sonras1 5.dk; P 1.dk: postoperatif 1.dk; P 10.dk: postoperatif 10.dk)

Gruplar arasi sistolik kan basinci

Gruplar aras1 karsilastirmalarda; Grup S’de Grup N’e gore sistolik kan basinc, ilag sonrast 1.,

3., 5.dk ile postoperatif 1.dk ve 10.dk’da anlam sekilde diisiik bulundu (p<0,05) ( Sekil 16).

ap=N-Sistolik kan basinci

155 w=S-sistolik kan basinci
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Sekil 16. Gruplar arasi sistolik kan basinci degerlerinin zaman i¢inde degisimi #p<0,05
(10: ilag 6ncesi; 1 1.dk: ilag sonrasi 1.dk; I 3.dk: ilag sonrasi 3.dk;
I 5.dk: ilag sonras1 5.dk; P 1.dk: postoperatif 1.dk; P 10.dk: postoperatif 10.dk)



Grup N-Grup i¢i diyastolik kan basinci

Diyastolik kan basinci degerlerinde Grup N’de, ilag Oncesi, ilag sonrasi1 1.dk ve ila¢ sonrasi

3.dk ile diger dl¢limler arasinda anlamli artis saptandi (p<0,05) ( Sekil 17).
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Sekil 17. Grup N’de diyastolik kan basinct degerlerinin zaman i¢inde degisimi, *p<0,05
(10: ilag éncesi; 1 1.dk: ilag sonrasi 1.dk; I 3.dk: ilag sonrasi 3.dk;
I 5.dk: ilag sonras1 5.dk; P 1.dk: postoperatif 1.dk; P 10.dk: postoperatif 10.dk)

Grup S-Grup ici diyastolik kan basinci

Grup S’de diyastolik kan basinct degerleri karsilastirildiginda, ilag oncesi ve ilag sonrasi

1.,3.,5.dk ile postoperatif 6l¢limler arasinda anlamli artis saptandi (p<0,05)  (Sekil 18).
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Sekil 18. Grup S’de diyastolik kan basinci degerlerinin zaman iginde degisimi, *p<0,05
(10: ilag éncesi; 1 1.dk: ilag sonras 1.dk; I 3.dk: ilag sonras1 3.dk;
I 5.dk: ilag sonras1 5.dk; P 1.dk: postoperatif 1.dk; P 10.dk: postoperatif 10.dK)

Gruplar arasi diyastolik kan basinci

Gruplar arasi1 karsilastirmalarda; Grup S’de Grup N’e gore diyastolik kan basinci, ilag dncesi,
ilag sonrast 3., 5.dk ile postoperatif 1.dk’da anlamli sekilde diisiik bulundu (p<0,05) ( Sekil
19).
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Sekil 19. Gruplar arasi diyastolik kan basinci degerlerinin zaman i¢inde degisimi #p<0,05
(10: ilag éncesi; 1 1.dk: ilag sonras 1.dk; I 3.dk: ilag sonrasi 3.dk;
I 5.dk: ilag sonras1 5.dk; P 1.dk: postoperatif 1.dk; P 10.dk: postoperatif 10.dk)



Grup N-Grup i¢i ortalama arter basinci

Grup N’de ortalama arter basinci degerleri karsilastirildiginda, ilag sonrasi 5.dk, postoperatif
1.dk ve postoperatif 10.dk degerleri ile diger Olglimler arasinda anlamli artis saptandi

(p<0,05). Diger bakilan zamanlarda fark saptanmadi (p>0,05)  (Sekil 20).
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Sekil 20. Grup N’de ortalama arter basinci degerlerinin zaman i¢inde degisimi, *p<0,05
(10: ilag éncesi; 1 1.dk: ilag sonras 1.dk; I 3.dk: ilag sonras1 3.dk;
I 5.dk: ilag sonrasi, P 1.dk: postoperatif 1.dk; P 10.dk: postoperatif 10.dk)

Grup S-Grup ici ortalama arter basinci

Grup S’de ortalama arter basinct degerleri karsilagtirildiginda, ilag sonrasi 5.dk, postoperatif
1.dk ve postoperatif 10.dk degerleri ile diger Ol¢iimler arasinda anlamli artis saptandi

(p<0,05). Diger bakilan zamanlarda fark saptanmadi (p>0,05)  (Sekil 21).
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Sekil 21. Grup S’de ortalama arter basinci degerlerinin zaman iginde degisimi, *p<0,05
(10: ilag 6ncesi; I 1.dk: ilag sonras1 1.dk; I 3.dk: ilag sonrasi 3.dk;
I 5.dk: ilag sonrasi, P 1.dk: postoperatif 1.dk; P 10.dk: postoperatif 10.dk)

Gruplar arasi ortalama arter basinci

Gruplar arasi karsilastirmalarda; Grup S’de Grup N’e gore ortalama arter basinci, 6lgiim

yapilan tiim zamanlarda anlamli sekilde diisiik bulundu (p<0,05) (Sekil 22).
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Sekil 22. Gruplar aras1 ortalama arter basinci degerlerinin zaman i¢inde degisimi #p<0,05
(10: ilag éncesi; 1 1.dk: ilag sonrasi 1.dk; I 3.dk: ilag sonras1 3.dk;

I 5.dk: ilag sonrasi, P 1.dk: postoperatif 1.dk; P 10.dk: postoperatif 10.dk)



QtcF degerleri

Gruplarin QtcF degerleri, Tablo 5’de yeralmaktadir.

Tablo 5. Gruplarin QtcF degerleri (msn, ort = SS)

Ila¢ 6ncesi (msn) 389,53+39,10 399,33+41,74 0,254

Ila¢ sonrasi (msn) 389,86+39,35 399,44+41,58 0,256

Postoperatif 10.dk 389,66+39,39 399,48+41,47 0,253
(msn)

Grup N-Grup ici QtcF degerleri

Grup N’de yapilan Slgiimlerde, QtcF degerleri arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0,05)
(Sekil 23).
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Sekil 23. Grup N’de QtcF degerlerinin zaman i¢inde degisimi

(10 = ilag oncesi; IS = ilag sonras1; postop= postoperatif 10.dk)

Grup S-Grup i¢i QtcF degerleri

Grup S’de yapilan Olclimlerde, QtcF degerleri arasinda anlamhi fark saptanmadi (p>0,05)
(Sekil 24).
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Sekil 24. Grup S’de QtcF degerlerinin zaman i¢inde degisimi

(10 = ilag 6ncesi; IS = ilag sonras1; postop= postoperatif 10.dk)

Gruplar aras1 QtcF degerleri

QtcF degerlerinde yapilan Ol¢iimlerde gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0,05)

(Sekil 25).
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Sekil 25. Gruplar aras1 QtcF degerlerinin zaman i¢inde degisimi

(10 = ilag 6ncesi; IS = ilag sonrast; postop= postoperatif 10.dk)



QtcB degerleri

Gruplarin QtcB degerleri Tablo 6’da yeralmaktadir.

Tablo 6. Gruplarin QtcB degerleri (msn, ort £SS)

Ila¢ 6ncesi (msn) 412,28+35,96 413,75+34,42 0,844

Ila¢ sonrasi (msn) 412,17+£36,36 414,114£34,48 0,796

Postoperatif 10.dk 412,26+36,37 414,04+34,17 0,812
(msn)

Grup N-Grup ici QtcB degerleri

Grup N’de yapilan Slgiimlerde, QtcB degerleri arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0,05)
(Sekil 26).

4125 -
412,4 -
C 4123 -
= 4122 | v «4=()tcB Degerleri
412,1 -
412 : :
I6 IS Postop Zaman

Sekil 26. Grup N’de QtcB degerlerinin zaman i¢inde degisimi

(10 = ilag &ncesi; IS = ilag sonrasi; postop= postoperatif 10.dk)

Grup S-Grup i¢i QtcB degerleri

Grup S’de yapilan 6l¢iimlerde, QtcB degerleri arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0,05)
(Sekil 27).
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Sekil 27. Grup S’de QtcB degerlerinin zaman i¢inde degisimi

(10 = ilag éncesi; IS = ilag sonrasi; postop= postoperatif 10.dk)

Gruplar arasi QtcB degerleri

Gruplar arast karsilastirmalarda QtcB degerleri arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi

(p>0,05) (Sekil 28).
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Sekil 28. Gruplar aras1 QtcB degerlerinin zaman i¢inde degisimi

(10 = ilag &ncesi; IS = ilag sonrasi; postop= postoperatif 10.dk)



KORELASYON TESTLERI

Yapilan korelasyon testlerinde; Grup N’de, ilag dncesi kalp atim hiz1 ile QtcF degerleri

arasinda pozitif yonde zay1f bir iliski saptandi (p = 0,017; r = 0,353).

Grup N’de postoperatif 10.dk’daki sistolik kan basinct ve QtcB degerleri arasinda negatif
yonde zayif bir iliski saptandi (p = 0,01; r = -0,378).

Grup N ve Grup S’de; diger zamanlarda Slgiilen kalp atim hiz1 ve kan basing degerleri ile

QtcB ve QtcF degerleri arasinda korelasyon bulunmadi.

YAN ETKILER

Higbir hastada eritematdz cilt degisikliklerine veya disguziye rastlanmamastir.



5. TARTISMA

Genel anestezi sirasinda kullanilan bir¢ok ilag kardiyovaskiiler sistem iizerinde; kalp atim
hiziny, sistolik ve diyastolik kan basincini veya Qt intervalini degistirerek etki gosterir.
Kardiyovaskiiler hastaliga sahip olan hastalar, bu degisimlerden daha ¢ok etkilenir. Bu
nedenle, kardiyovaskiiler etkisi minimal olan ilaglarin se¢imi kardiyak hastalarda biiyiik 6nem

tasimaktadir.

Qt intervali; ventrikiiler depolarizasyon ve sonrasinda gelen repolarizasyonun,
elektrokardiyografik goriintiisiidiir. Intervalin siiresinin uzamasi, Torsades de Pointes olarak
adlandirilan, polimorfik ventrikiiler tasikardilerle iliskilidir (40, 41). Torsades de Pointes,
perioperatif donemde de goriilebilen ani kardiyak arrestlerden sorumludur (44-46). Organik
kalp hastaliklari, konjestif kalp yetmezligi, sol ventrikiil disfonksiyonu, koroner arter
hastaligi, hipokalemi, hipomagnezemi, hipokalsemi gibi metabolik anormallikler, kadin
cinsiyet, 65 yasin istiinde olmak, sinlis bradikardisi veya dal blogu gibi durumlarda Qt
interval siiresi uzamasi olabilir. Bu olaylar, Torsades de Pointes goriilme riskini arttirir (44,

47-51).

Noromiiskiiler blogun geri dondiiriilmesinde, neostigmin siklikla kullanilir. Ancak
neostigminin; yiiksek dozlarda atropine direngli bradikardi yapmasi, A-V blok ve nodal ritmi
de iceren kardiyak aritmi, spesifik olmayan EKG degisimleri ve hipotansiyon gibi yan etkileri
mevcuttur (20, 23). Neostigminin; bradikardi, hipersalivasyon ve bronkospazm gibi etkilerini
en aza indirmek igin beraberinde atropin gibi antikolinerjikler kullanilir (20, 52). Fakat
atropinin de; nadiren goziikse dahi nodal ritm ve atriyal aritmilere yol agabilme 06zelligi
vardir. Ayn1 zamanda tasikardiye sebep olmasi nedeniyle, kalbe oksijen sunumunda azalmaya

sebep olup, koroner hastaligi olan kisilerde problemlere neden olabilir (16, 19).

Literatiirde 1949 yilinda antikolinesteraz ve antikolinerjik ajan birlikteliginde 6liim
rapor edilmistir (53). Mitral prolapsus tanili bir hastada ventrikiiler fibrilasyon da bildirilen
olgular arasindadir (54). Alkolik sirozlu dil kanseri olan hastada koroner vazospazma bagli ST
elevasyonu neostigmin-atropin kombinasyonu sonrasi kaydedilmistir (55). Bu olguda,
vazospazmin koroner arterlerin asetilkoline karst spazm yamitindan dolayr oldugu
diisiiniilmiigtiir. Saarnivaara ve ark’nin (56) ¢alismasinda; ASA I-II arasi1 84 hasta ¢alismaya

dahil edilmistir. I. gruba 0,04 mg/kg neostigmin ve 0,008 mg/kg glikopirolat, II. gruba 0,04



mg/kg neostigmin ve 0,02 mg/kg atropin, Ill. gruba 0,2 mg edrofonyum ve 0,3 mg atropin,
IV. gruba 0,5 mg edrofonyum ve 0,07 mg/kg atropin uygulanmistir. ilag enjeksiyonunun
hemen Oncesinden baslanarak takip eden 10 dakika boyunca ve ekstiibasyondan itibaren 2
dakika boyunca, biitliin gruplarda, kalp hizi, arter basinci 6l¢iilmiis ve elektrokardiyogram
kaydedilmistir. Biitiin gruplarda; ilag sonrasi 1.dk’da ve ekstiibasyon sonrasi kalp hizinda ve
ekstiibasyon sonrasi kan basinglarinda artis gozlenmistir. Ilag sonrast 1. ve 2.dk’larda ve
ekstiibasyon sonrasi, biitiin gruplarda Qtc intervalinde uzama saptanmistir. Ug hastada

kardiyak aritmi saptanmuistir.

Bizim ¢aligmamizda Grup N’deki hastalara anestezi bitiminde 0,03 mg/kg neostigmin-
0,5 mg atropin uygulamas1 yapildi. Ila¢ uygulamasindan hemen dnce ve ilag sonrasi 1., 3. ve
5. dakikalarda kalp atim hizi, kan basinglar1 kaydedildi. ila¢ uygulamasmin hemen &ncesinden
baslanarak takip eden 5 dakika boyunca -elektrokardiyogram ile EKG degisiklikleri
kaydedildi. Postoperatif 1. ve 10.dakikalarda, kalp hizi, kan basinglar1 Olcildii ve
elektrokardiyogram c¢ekildi. Bizim hastalarimizda da aynen Saarnivaara ve ark.’daki gibi
hemodinamik parametrelerde artig saptandi. Fakat QtcB ve QtcF degerlerinde uzama olmadi.
Saarnivaara ve ark’daki Qtc intervali uzamasi, ila¢ sonrast kalp hizinin 90 ve iizerinde
olmasindan dolayr meydana gelmis olabilir. Bizim hastalarimizda ise kalp atim hizi, ilag

sonrasi 1 ile 5 dk. arasinda hi¢bir zamanda 90’nin iizerinde olmadi.

Lock ve ark’nin (57) ¢aligmasinda; ASA I-III arasi olan 58 hasta iki gruba ayrilmistir.
Grup I’e TOF 0,2 ile 0,7 arasindayken 0,04 mg/kg neostigmin ve 0,02 mg/kg atropin; Grup
I’e TOF 0,7 ile 0,9 arasindayken 0,02 mg/kg neostigmin ve 0,01 mg/kg atropin uygulamasi
yapilmistir. Calismada her iki grupta da kalp hizinda artis kaydedilmistir. Ancak Qt veya Qtc
intervali zamanlarinda degisiklik goriilmemistir. Higbir kardiyak yan etki saptanmamustir.
Neostigmin-atropin birlikteliginin her ne kadar proaritmik oOzellikleri bilinse de giivenle
kullanilabilecegi sonucuna varilmistir. Khuenl-Brady ve ark’nin (58) 18 yas iistii ASA I-I11
hastalarda, noromiiskiiler blokaji arastiran c¢alismasinda; neostigmin kullanilan grubun
sugammadeks’e gore daha yiiksek kalp hizi ve ortalama kan basincina sahip oldugu
gosterilmistir. Sacan ve ark’nin (59) ASA I-1ll hastalarda, neostigmin-glikopirolat ve
edrofonyum-atropin ile sugammadeksin rokuronyumla olusturulan néromiiskiiler blokaj
iizerine etkilerini arastiran ¢alismasinda, neostigmin kullanilan grubun daha yiiksek kalp
hizlarima sahip oldugu belirtilmistir. Lemmens ve ark’nin (60) 18 yas iisti ASA I-IV
hastalarda, sevofluran anestezisi altinda vekuronyumla olusturulan derin néromiiskiiler blokta

sugammadeks ve neostigminin etkilerini karsilastirdigi calismasinda ise neostigmin kullanilan



grupta ila¢ dozundan sonraki 2. ve 10. dakikalarda kalp hizinin sugammadeks grubuna gore
daha yiiksek seyrettigi saptanmistir. Bizim g¢alismamizda da neostigmin-atropin kullanilan
grupta; kalp hizi, sistolik, diyastolik ve ortalama arter basinci, bu ¢alismalarda da oldugu gibi
ila¢ uygulamasi sonrasi artis gostermistir. Fakat bu artiglar klinik olarak hastalarda probleme

neden olmamustir.

Sugammadeksin, neostigminin geri dondiiremedigi derin miiskiiler blogu, geri
cevirebildigini bildiren yayinlar mevcuttur (28). Saglikli hastalarda yapilan calismalarda,
sugammadeksin; kan basinci, kalp hizi, solunum ve termoregiilasyon {istline etkileri klinik

olarak anlamli bulunmamustir (5, 29).

Gijsenbergh ve ark’nin (52), 29 saglkli erkek goniillide sugammadeksin
farmakokinetigi, giivenilirligi ve faydasi iizerine yaptig1 calismada, 8 denekte Qtc
degerlerinde uzama bulunmustur. Ancak bu degerlerden sadece 3 tanesi sugammadeks sonrasi

ve 5 tanesi ise plasebo sonrasi saptanmistir.

De Kam ve ark’nin (32) sugammadeks dozlarmin Qtc zamaninin uzamasi iizerine
etkilerini aragtirdig1 ¢alismasinda sadece 1 olguda sugammadeks uygulandiktan 4 saat sonra
ventrikiiler tagikardi tespit edilmis ancak ila¢ ile olan iliskisi kesinlesmemistir. Plasebo
grubunun Qtc dlclimleriyle sugammadeks grubunun Sl¢iimleri arasindaysa 10 msn’den daha
diistik bir fark goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda Grup S’de 3 mg/kg sugammadeks anestezi
bitiminde uygulanmistir. Yapilan Qtc dlgiimlerinde herhangi bir anlamli fark bulunmamastir.
Plaud ve ark’nin (61) pediyatrik ve erigkin hastalar iizerinde sugammadeksin etkilerini
arastirdig1 ¢alismada Qt interval zamanlarinda uzama goriillmemistir. Molina ve ark’nin (62)
yayinladigi, rokuronyum ile olusturulan derin néromiiskiiler blogun yanlislikla ¢ok yiiksek
doz (40 mg/kg) sugammadeks ile geri dondiiriilmesini iceren olgu sunumunda; yiiksek doz
sugammadeks sonrasi, kan basinci, kalp hizi veya elektrokardiyografide klinik olarak
degisiklik saptanmamistir. Hemmeerling ve ark’nin (63) yazdig1 derlemede, yapilan in vivo
caligmalarda, anestezi altindaki hayvanlarda devamli monitdrizasyonla izlenen kan basinci ve
kalp hizinda sugammadeks uygulamasi sonras1 degisiklik olmadig ileri siiriilmektedir. Dahl
ve ark’nin (7) nonkardiyak cerrahi gecirecek kardiyak hastalarda rokuronyum ile
olusturulmus noéromiiskiiler blokajin geri dondiiriilmesinde sugammadeksin giivenilirligini
arastirdig calismasinda; NYHA siniflandirmasina gére II-1II sinifinda olan 116 hasta placebo
grubu, 2 mg/kg sugammadeks kullanilan ve 4 mg/kg sugammadeks kullanilan gruplar olmak

iizere 3 gruba ayrilmistir. Calismada plasebo grubuyla karsilastirildiginda ortalama sistolik ve



diyastolik kan basinci sugammadeks kullanilan gruplarda daha yiiksek bulunmustur. Kalp
atim hizlart sugammadeks ve plasebo uygulanmasi sonrasi stabil seyretmis, ancak
sugammadeks gruplarinda plasebo grubuna gore daha diisiikk bulunmustur. QtcF degerlerinde

anlamli fark bulunmazken, sadece 1 olguda orta derecede QtcB uzamasi goriilmiistiir.

Qt intervalinde uzama saptanmasa bile, kalp atim hizinda degisiklige neden olan
neostigmin ve atropin gibi proaritmojenik etkili olabilen ilaglar kullanildiginda,
elektrokardiyogram degisikliklerine dikkat etmek gerekir. Calismamiz sirasinda, operasyon
baslangicindan postoperatif ilk birka¢ saat sonuna kadar hastalarin elektrokardiyogramlarini
Holter EKG ile kaydetmemis olmamiz nedeniyle, postoperatif ge¢c donemde olusabilecek Qt
intervali uzamalarin1 saptayamamis olma ihtimalimiz bulunmaktadir. Postoperatif donemdeki
kalp atim hizi, sistolik, diyastolik ve ortalama arter basing degerlerindeki artisin nedeninin
multifaktoriyel oldugunu diistinmekteyiz. Bu faktorlerin basinda agri bir etken olarak yer

alabilir, fakat biz calismamizda hastalarin agr1 skorlarin1 degerlendirmedik.

Bu calismalar ve bizim g¢alismamizda ortak sonug; Olciilen Qtc degerleri arasinda
anlamli fark bulunmamasidir. Bizim ¢alismamizda; Grup S’de sistolik, diyastolik ve ortalama
kan basin¢larinda ila¢ uygulamasi sonrasi artis gdzlenmistir. Ancak bu artis Grup N’e gore
istatiksel olarak anlamli sekilde diigiiktiir. Calismamizda kalp atim hizinda; Grup S’de her ne
kadar ila¢ uygulamasi sonraki 1 ve 3.dakikalarda bir diisiis goriilse de ortalama 2 atim/dk olan
bu diisiisiin klinik olarak anlamli olmadig1 kanisindayiz. Ayrica, calismaya katilan tiim

hastalarda herhangi bir klinik problem ve yan etki saptanmamustir.



6. SONUC

Non-kardiyak cerrahi gecirecek kardiyak hastalarda neostigmin ile sugammadeksin
hemodinamik etkilerini arastirdifimiz ¢alismamizda, Qt intervali lizerine etki agisindan
gruplar arasinda fark saptanmamistir. Her iki grupta da hemodinamik parametrelerde
baslangi¢ degerlerine gore artis olmasina ragmen bu ylikselme neostigmin grubunda daha
belirgindir. Bundan dolayr non-kardiyak cerrahi gecirecek kardiyak sorunlu hastalarda

noromiiskiiler blokaji geri dondiirmek i¢in sugammadeks kullanmak daha uygun olabilir.
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