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1. SIMGE VE KISALTMALAR DiZINi

DKG : Depolarizan kas gevsetici
NDKG : Nondepolarizan kas gevsetici
Ach : Asetil kolin

CAMP : Siklik adenozin mono fosfat
AMI : Akut myokard infarktiisti

MAC : Minumum Alveolar Konsantrasyon
NMDA : N-metil- D-aspartat

AV : Atrioventrikiiler

TOF : Train of four

Hz : Hertz

PTC : Post tetanik sayim

DBS : Cift patlamali uyar1

ST : Tekli uyar1

SpO; : Oksijen saturasyonu

NIKB : Noninvaziv kan basinci

VKI : Viicut kitle indeksi

OAB : Ortalama arter basinci

KH : Kalp hiz1

ark. : Arkadaslari
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4. AMAC VE KAPSAM

Magnezyumun (Mg) terapotik kullanimi ilk olarak 1900’li yillarin basinda
tetanus tedavisinde uygulanmasiyla baslar (1). Sonraki dekadlarda eklampsi ve
preeklampside hipotansiv, antikonviilsan ve tokolitik 0&zellikleri nedeniyle
kullanilmaya baglanmistir (2,3). Giiniimiizde aritmi, siddetli astim ve migren
tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir (4). Konstipasyon (5) ve dispepsi (6)
tedavisinde etkinligi kesin olmasa da rutin olarak uygulanmaktadir. Mg kullaniminin
umut verici oldugu diger alanlar ise metabolik sendromun 6nlenmesi (7) , glukoz ve
insiilin metabolizmasinin diizenlenmesi, dismenore (8) ve gebelerdeki bacak

kramplarinin 6nlenmesi olarak goriinmektedir (9).

Mg’un peroperativ kullanimi anestezik ihtiyacini azaltan, laringoskopi ve
entiibasyona hemodinamik yaniti baskilayan, postoperativ analjeziye katkida
bulunan, kas gevseticilerin etkisini potansiyalize eden bir ajan olarak bazi
caligmalarda  Onerilmistir (10,11). Anestezi sirasinda Mg kullaniminin gesitli
avantajlarina karsin en Onemli sakincasini, antagonizan ajan (antikolinesteraz)
kullannomina ragmen kas gevsetici etkisinin operasyon sonunda ge¢ doniisii

olusturmaktadir.

Kas gevseticiler, endotrakeal entiibasyonun daha rahat ve kisa siirede
yaptlmasini  saglarlar  (12). Boylece cerrahi uygulamalar daha giivenli
gerceklestirilebilir. Kiirarin anestezi uygulamasinda ilk kullanimindan beri ¢ok
sayida kas gevsetici gelistirilmis ve kas gevseticiler genel anestezi uygulamalarinin

bir komponenti olarak anestezi pratiginde yerlerini almislardir.

Kas gevseticiler, depolarizan kas gevseticiler (DKG) ve nondepolarizan kas
gevseticiler (NDKG) olarak ikiye ayrilmaktadir. NDKG’lerin antagonizmasi igin
kullanilan ~ kolinesteraz  inhibitérii ajanlarn  tam  nikotinik  segiciliklerinin
olmayisindan dolay1r muskarinik sistemi de uyarmalar1 nedeniyle bir¢ok istenmeyen
etki olusabilmektedir. Bunlar arasinda bradikardi, QT uzamasi, bronkokonstriksiyon,

hipersalivasyon, bulanti, kusma, aritmi ve motilite artis1 sayilabilir. Bu etkilerden



sakinmak icin genellikle bir antikolinerjik ajanla (atropin, glikopirolat vb.) birlikte

kullanilmaktadirlar.

Giiniimiizde kolinesteraz inhibitorleri ile yapilan geleneksel dekiirarizasyon
islemine alternatif olarak sugammadeks gelistirilmistir. Aminosteroid yapili
noromuskiiler blokorlere (6rn: rokuronyum ve vekuronyum gibi) selektif olarak
gelistirilen sugammadeks, 8 adet glukoz monomerinin silindirik bir sekilde
dizilmesiyle meydana gelmis bir siklodekstrin’dir. Plazmada bir sugammadeks mole-
kiilii yine bir rokuronyum veya vekuronyum molekiiliinii mekanik olarak baglar ve
bu ajanlarin plazma konsantrasyonlarinda diisiise neden olur. Olusan gradient ile tim
ekstravaskiiler bolgelerden kana dogru rokuronyum/vekuronyum gecisi olur. Bu yol-
la hizlh bir atilm ve dekiirarizasyon saglanir. Bu mekanizma ile olusan

dekiirarizasyonda muskarinik yan etkiler beklenmez (13).

Bu ¢aligmada, Magnezyum Siilfat (MgSQO,4) alan ASA I-11I eriskin hastalarda
rokuronyum ile olusturulan néromiskiiler blogun antagonize edilmesinde

sugammadeks ve neostigminin etkileri karsilastirildi.



5. GENEL BIiLGILER

5.1. Magnezyum Siilfat (MgSO,)

Mg bir bivalant iyondur. Mg iyonu insan viicudunda en yaygin dordiincii ve
intraselliller alanda potasyumdan (K) sonra ikinci en Onemli katyondur.
Fosforilasyon reaksiyonlarinda, farkli iyon kanallarinin regiilasyonun da rol alir (14).
300'in iizerinde enzimin kofaktoriidiir. Bu enzimler de enerji metabolizmasi, protein
ve niikleik asit sentezinde gorev alirlar. Mg kas kontraksiyonunda, ndronal
aktivitede, vazomotor tonus kontroliinde, kardiyak eksitabilite ve transmitter
salimiminda etkilidir. Ayrica trombosit adezyonu, agregasyonu ve tromboksan
salmimini1 azaltir. Antiagregan etki gosterir. Tiim bu 0Ozellikleri ile hiicre
fonksiyonlarmin diizenlenmesinde gereklidir ve fizyolojik kalsiyum antagonisti
olarak tanimlanir (15). Noromiiskiiler blokerlerin etki siiresini uzatir. Mg hiicrede
mikrozom, mitokondri ve plazma membraninda bulunur. Hiicredeki serbest Mg,
membrandaki bagli formu ile dengededir. Hiicre metabolizmasini hiicre i¢i Ca
diizeyini dengeleyerek kontrol eder. Bunu sitozolden Ca girisini saglayan membran
pompasini aktive ederek veya hiicre icine Ca girisini saglayan transmembran
kanallarda Ca’la yarisarak yapar. Protein kinazlara baglanmada Ca ile yarigir. Ca

aracili transmitter salinimina etki eder (16).

Mg diizeyini kas ve kemikteki Mg depolari ile ekstraselliller kompartman
arast dagilim, hormonal etkiler, diyet, gastrointestinal absorbsiyon, renal atilim
belirler (17). Giinliik alinan Mg %30-50’si kolon ve ince bagirsaklardan absorbe
edilir. Lifler, fitatlar ve oksalik asit Mg absorbsiyonunu azaltir. Hipomagnezemi,
renal kayiplar, sindirim sisteminden kayiplar (diyare, biliyer fistiiller v.b) sonucu
olugsmaktadir (14). Gastrointestinal sistemden Mg kaybi giinlik 2 mEq'dir. Bobrek
Mg dengesini diizenleyen major organdir. Yetiskin erkekte, glomeriilden filtre edilen
Mg’un %31 atilima ugrar. Mg infuzyonu alan hastada atilim inflizyon hizina bagl
olarak %25'e kadar ¢ikar. Mg’un %20-30'u proksimal tiipten, %65'i henle kulpundan
cok azi1 da distal tiipten reabsorbe edilir (17). Diiiretikler, gentamisin, siklosporin,

sisplatin renal reabsorbsiyonu inhibe ederler (14).



Cesitli hormonlar da (parathormon, kalsitonin, D vitamini, glukagon, insiilin,
epinefrin, antidiliretik hormon, aldesteron, seks hormonlari) Mg’un regiilasyonunda
rol alirlar. Parathormon ve D vitamini intestinal absorbsiyonu artirir. Parathormon
ayrica renal reabsorbsiyonu ve kemiklerden geri alimi kolaylastirir. Insiilin, selliiler
alimi artirirken, glukagon renal reabsorbsiyonu artirir (18,19). Eriskinlerde giinliik
magnezyun ihtiyac1 250-350 mg (10,4-14,6 mmol) dir. Cocuklarda, gebelerde ve

emziren annelerde bu ihtiyag artabilir (17).

Mg, Ca kanallarinda ve pompalarinda transmembran diizenleyicisi gibi gorev
yapar ve adenilat siklaz1 aktive eder. Adenilat siklaz da siklik adenozin mono fosfat
(CAMP) {izerinden etki gosterir. Ayrica miyokard hiicrelerinde miyozitlerdeki
troponin C tizerine Ca almmini inhibe ederek indirek etki gosterir. Bu
mekanizmalarla miyokard kontraktilitesini azaltir (14). Akut miyokart infarktiisiinde
(AMI) koroner vazodilatasyon, reperfiizyon hasarinin &nlenmesi, antiplatelet ve
antiaritmik etkiler yoluyla miyokardiyal hiicre koruyucu etkiye sahiptir (20).

Boylece, AMI’nde 6liim oranim azaltir ve miyokardin reperfiizyonuna faydali olur.

Mg, vaskiiler rezistansi azaltarak pulmoner ve sistemik arter basinglarinda
hipotansif etkiye neden olur. Mg yetmezligi koroner spazm ve varyant anjina
patogenezinde rol oynar. Infiizyon seklinde verilmesi, koroner dilatasyon saglayabilir

ve vazospastik anjinalarda Ach’in indiikledigi koroner spazmi baskilar (14).

Diger tedavilere direngli ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyonda,
torsades de pointes ve multifokal atriyal tasikardide kullanilir. Mg eksikliginde

perioperatif aritmi riski artar (15,16).

Kalp operasyonlarinda bazi kardiyoplejik soliisyonlarda, reperfiizyon
esnasinda myokardr iskemiye kars1 korumada MgSO, kullanilir. Erken donemde,
iskemik myokard kasinda kontraksiyonu azaltarak yararli olur. iyon bagimli NMDA
antagonisti oldugu igin, suprarenal aort anevrizma cerrahisinde spinal kordu
iskemiden korur. Hem vazodilatatér (katekolamin salinimini inhibe ederek ve
sempatik blokaj yoluyla) hem de antiaritmik 6zellikleri ile aortik kross klamp konan

major vaskiiler operasyonlarda basari ile kullanilir.
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Ca ve Mg’un kaslar tizerinde zit etkisi vardir. Hipomagnezemi kontraksiyonu
stimiile ederken, hipokalsemi relaksasyonu indiikler. Mg noéromiiskiiler kavsakta
presinaptik alanda hiicre i¢ine Ca girisini bloke eder ve postsinaptik alanda Ach’in
etkisini azaltir (14). Hipomagnezemi sarkoplazmik retikulumdan Ca’un pasif ve hizli
salinmasina neden olarak ndromiiskiiller hipereksitabiliteyi  indiiklerken,
hipermagnezemi ise derin tendon reflekslerinin azalmasi gibi ndromiiskiiler zayiflik
nedenidir (14). Mg motor son plaga benzer sekilde, otonom gangliyonlar ve vagal
sinir uglarinda da etki gosterir. 2.5 mmol/L tizerindeki degerlerde, adrenerjik sinir
ucundan ve adrenal medulladan katekolamin salinimini inhibe eder. Daha yiiksek

dozlarda ganglion blokaji yapar (16).

Eklampside, antikonviilsan olarak kullanilan Mg bir santral sinir sistemi
depresani olarak kabul edilir. Mg, NMDA reseptor inhibisyonu ve vazodilatator
prostoglandinlerin tiretimindeki artis ile antikonviilzan etki gostermektedir (14). Mg
eksikligine bagl konviilsiyonda da etki gosterir. Serebral vazodilatasyon yaparak

vazospazma bagli konviilsiyonlar1 tedavi eder.

Konviilziyonlar genellikle, MgSOs’in baslangic bolus dozundan sonra
sonlanir (21) Yiiksek dozlarda preeklampside hipotansif ve tokolitik etkilidir.
Mekanizma tam olarak ac¢ik degildir. Ca antagonisti etki ve kas kontraksiyonlarinda
inhibisyon gibi mekanizmalar etkin olabilir (14). Motor sinir ucundan Ach salinimini
inhibe ederek, membran sensivitesi ve kas eksitabilitesini azaltir (15). MgSO4

tedavisi alan gebede NDKG’lerin etkisi uzayacagindan doz ayarlamasi yapilmalidir.

Mg trombosit adezyonu, agregasyonu ve tromboksan salinimini azaltir.
Vaskiiler endotelde antiagregan etki gosterir. Trombin olusumunu geciktirir ve
pithtilasma zamanini uzatir. Normalin {izerindeki (3-4 mmol/L {izerinde) Mg
konsantrasyonlarinin trombosit agregasyonunu inhibe ettigi bulunmustur. Yapilan
calismalarda serum diizeyi 3 mmol/L ise tromboelastograma yansiyan bir etkinin
olmadigi, 3-7 mmol/L arasi minimal bir etki goriildiigii, 7 mmol/L {izerinde ise

kanama diyatezine yol agabilecegi gosterilmistir.
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Mg solunum merkezini etkilemeden néromuskiiler blok yaparak solunumu
deprese edebilir. Diiz kas hiicrelerindeki Ca’u antagonize ederek, Kkas
kontraksiyonlarin1 &nlemekle bronkodilatator etki gostermektedir (14). Inhale
MgSO4’in  Ozellikle beta agonistlere ilave edilmesiyle akut astim ataklarinda
pulmoner fonksiyonlarin diizelmesinde faydali oldugu goriilmistiir. Ayrica astim
hastalarinin hastaneye basvuru sikliklarinda 6nemli azalma saglamaktadir (22).
Astimda, beta agonistlerin etkisini ve glivenilirligini artirarak, yaptiklar tagiflaksiyi,
kardiyak ve metabolik toksisiteyi Onler (16). Ayrica geleneksel astim tedavisine
cevap vermeyen vakalarda ikincil tedavi yontemi olarak kullanilmaktadir. Mg ayrica
diiz kas kontraksiyonunu 6nler, mast hiicresinden histamin ve kolinejik sinir ucundan
Ach salmimni inhibe eder. Inflamasyon siirecinde serbest radikal salinimini &nler.

Azalmis Mg diizeyi solunum kas giiciinde zayifliga neden olur (15).

Bazi calismalarda dahili ve cerrahi YBU’de hipomagnezeminin mortalite ile
iligkili oldugu gosterilmistir (23-24). Hipermagnezemi, daha nadir olarak bobrek
yetmezliginde Mg kullanimi, ya da eklampside Mg kullanimi gibi durumlarda
goriiliir. Halbuki Mg uygulamasi nispeten giivenli bir yontemdir. 30 gr’dan diisiik
oral alimda toksisite olusmaz. 30 gr ve lizeri alimda QRS’de genisleme go6zlenir.
Dozun daha da artmasiyla hipotansiyon, solunum depresyonu, koma goriilebilir.
Kardiak arrest serum Mg konsantrasyonu 6-7.5 mM diizeyinden daha yukarida iken
goriiliir. Mg toksisitesinde Ca glukonat verilir, dolasim ve solunum desteklenir.

Kivrim ditiretikleri ile Mg atilimi artirilir, gerekirse dializ yapilir.

5.2. Mg’un Genel Anestezide Kullanimi

Gegen yiizyilin baglarinda Mg anestezik ajan olarak Onerilmistir (25).
Sonraki ¢aligmalar bu tezi desteklemese de, Mg un peroperativ kullanimi anestezik
ihtiyacint azaltan, laringoskopi ve entiibasyona hemodinamik yaniti baskilayan,
postoperativ analjeziye katkida bulunan, kas gevsetici etkisi olan bir ajan olarak
diger bazi ¢alismalarda Onerilmistir (10,11). Genel anesteziyi potansiyalize edici

etkisinin mekanizmasi tam olarak bilinmese de hipokampiisdeki presinaptik Ca
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kanallarinda Ca’la kompetetif bir antagonizmaya giriyor olmasi en muhtemel
mekanizmadir. Adrenal medulladan katekolamin salinimini azaltmasi, damar diiz
kaslarinda Ca antagonisti etkisi gostermesi de anesteziyi potansiyalize etmesine

katkida bulunuyor olabilir.

Entiibasyon esnasinda olusan tagikardi ve hipertansiyon, katekolamin
salinimma baghdir. Mg’un, adrenal medulla ve adrenerjik sinir uglarindan
katekolamin salimmini azaltarak, bu yaniti baskiladigi disiiniilmektedir (14).
Durmus ve ark. yapmis oldugu bir ¢alismaya gore perioperativ Mg kullanimi (50
mg/kg bolus+10mg/kg/sa infiizyon) sevofuran MAC’unu artirsa da Mg endotrakeal
entiibasyona hemodinamik yaniti baskilamasinin yaninda cerrahi insizyona yanit

olarak gelisen tasikardi ve hipertansiyonu da kontrol altina almaktadir (26)

Mg kullanim1 feokromasitoma cerrahisinde de yer alir. Feokromasitoma
cerrahisinde kullanilmasi adrenal medulladan katekolamin geri aliminin inhibisyonu
ve adrenerjik reseptorlerin sensivitesini azaltmasi esasina dayanir (14). Mg,
endotrakeal entiibasyon ve cerrahi uyar1 gibi katekolamin salinimini indirekt uyaran
durumlarda etkiliyken tiimoriin manipulasyonu sirasinda olusan katekolaminin

dolagima katilmasinin olusturdugu direkt uyarilarda ise etkili degildir.

Mg, NDKG’lerin etki siiresini uzatir, doz ihtiyacini azaltir. Bu nedenle Mg
alan hastalarda daha diisik doz NDKG kullanilmalidir. Noromiiskiiler blogun
antagonize edilmesinde de daha fazla antikolinesteraza ihtiyag duyulur (14).
Eklampsili hastalarda oldugu gibi Mg kullanan hastalara anestezi vermek
durumunda kalindiginda antikolinesteraz kullanimina ragmen kas gevsemesinin geri
dondiiriilisiinde uzama goriilmektedir. Anestezi sirasinda Mg kullaniminin da
yukarida bahsedildigi gibi ¢esitli avantajlar1 olmasina karsin, en 6nemli sakincasini

kas gevsetici etkisinin operasyon sonunda ge¢ doniisii olusturmaktadir (27).

Mg, DKG’lerin etki baglama hizlarin1 ve siirelerini ise etkilemez.

Stiksinilkoline bagli fasikiilasyonlara ve serum K diizeyindeki artigsa engel olur.
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Sicanlarda intratekal MgSO,’la spinal anestezi olusturulabilmektedir.
Insanlarda spinal anestezide adjuvan olarak kullanimi postoperativ analjezik
ihtiyacin1 azaltmaktadir. Spinal blok seviyesi ve motor blok siiresini ise potansiyalize

ettigi (28) ya da etmedigi (29) yoniinde yayinlar mevcuttur.

Peroperativ donemde adjuvan olarak Mg kullaniminin analjeziye katkisi
tartismalidir. Ancak yakinlarda yapilan bir metaanalize gore perioperativ déonemde
Mg kullanimi postoperativ 24 saat i¢inde morfin tiiketimini azaltmakta, agri
skorlarin1  diistirmektedir. Analjezi agisindan Mg’un bolus, infiizyon ya da
bolus+inflizyon seklinde uygulanmasinin herhangi avantaji saptanmamistir. 40-50
mg/kg dozunda i.v. uygulama morfin tiikketimini azaltmakta, ancak daha yiiksek

dozlarin daha etkili olup olmadigi bilinmemektedir (30).

Analjezik etkinin Mg tarafindan Ca kanallarinin bloke edilmesi ve NMDA
reseptorlerinin inhibisyonu ile olustugu disiinilmektedir (14). NMDA reseptor
antagonistleri periferik nosiseptif stimiilasyona bagl santral sensitizasyonun

indiiksiyonunu 6nleyebilirler (14).

Kas zayiflig1 yaptigi icin Eaton-Lambert Sendromu ve Miyastenia Gravis'de
kullanimina dikkat edilmelidir (16).

Yogun bakimda insiilin dozlarinin artmasina karsin hiperglisemi goriilebilir.
Gergekte insiilin rezistansi, serum Mg konsantrasyonunun azaldig1 durumlarda artar.
Mg, insiilin i¢in ikincil haberci gibidir (14). Hipomagnezemi yogun bakimda
mortalite ile iliskili bulunmustur ( 23,24).

Mg i.v. kullaniminda yanama hissi ve agr1 olusturabilir. Mg tedavisinin en sik
yan etkisi bradikardi, hipotansiyon, kas gii¢siizliigii, flushing ve sedasyondur. Daha
onceki c¢aligmalarda Mg alan hasta grubu ve kontrol grubu arasinda sedasyon
skorlar1 agisindan fark bulunamamustir (31). Bradikardi daha sik gbzlense de ilk
secenek ilaglarla (atropine, v.b.) kolaylikla diizelir ve 1srarli hemodinamik instabilite
goriilmez. 10000 preeklamptik gebede 24 saat iginde 28 gr Mg kullanilmis ve ciddi
morbiditenin Kontrol grubundakinden farkli olmadigi saptanmistir (32). Nadiren
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uzun siireli kullanimnda (>48 sa) solunum depresyonu yapabilir. Ratlarda median
letal doz, bolus olarak 150 mg/kg olarak saptanmistir. Bu rakam, insanlarda gerek

anestezi gerekse genel tip alaninda kullanilan dozun epeyce asagisindadir.

5.3. Noromiiskiiler Blokorler

5.3.1. Noromiiskiiler Kavsak

Noromuskiiler kavsak, bir motor néron ve bir kas hiicresinin arasindaki
yakinlasma bolgesidir. Motor noron asetilkolin (Ach) sentezler ve bu Ach’i
vezikiillerde depolar. Noronun bir aksiyon potasiyeli ile uyarilmasiyla distal ugta
voltaj duyarli kalsiyum (Ca) kanallar1 acilir ve hiicre i¢i Ca konsantrasyonu artar.
Artan Ca konsantrasyonu, hiicre i¢i sinyal kaskadi olusumunu tetikler ve Ach igeren
vezikiiller hiicre yiizeyine go¢ ederek igerigini noron ile kas hiicresi arasindaki
sinaptik araliga bosaltir. Kas hiicresi yiizeyindeki nikotinik Ach reseptorleri salinan
Ach akisi ile aktive olur. Buna cevap olarak sodyum (Na) kanallart agilir, hiicre i¢ine
Na gecisi olur ve kas hiicresi depolarize olur. Olusan bu son plak potansiyeli tiim kas
hiicresi boyunca iletilir ve kas kasilmas1 gergeklesir. Ach hemen reseptérden ayrilir
ve 1 milisaniye (ms) igerisinde asetilkolin esteraz ile yikilir. NDKG’ler, Ach’in Ach
reseptOrleri lizerine oturmasini ve reseptoriin depolarize olmasini yarigsmali olarak

engeller (33).
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Sekil 1: Noromiiskiiler Kavsak

5.3.2. Noromiiskiiler iletim

Noromiiskiiller kavsak, néron ile kasin yakinlasma bolgesinde, kimyasal
mesajlarin iletimi ve alimmin gerceklestigi 6zellesmis bir yapidir. Her bir motor
noron spinal kordun 6n boynuzundan néromiiskiiler kavsaga kadar myelinize aksonu
kesintiye ugramadan ilerler. Néronun terminal ucu aksonun geri kalan kismina gore
farkliliklar igerir. Terminal u¢ kas lifine ulastiginda myelin sonlanir ve yerini
Scwann  hiicresi alir. Noron, kas hiicresinden sinaptik aralik ile ayrilir. Kas
hiicresinin yiizeyinde oluklar, girinti ve ¢ikintilar mevcut olup toplam yiizey alani
oldukg¢a genistir. Oluklarin ylizeyinde yogun sekilde Ach reseptorleri olup bir
noromiiskiiler kavsakta yaklasik 5 milyon Ach reseptdrleri bulunmaktadir. Oluklarin

yan yiizlerinde derinlerde ise Na kanallar1 bulunmaktadir (33).

Kavsak etrafi alan ise diisiik yogunlukta Ach reseptorleri ve yiiksek
yogunlukta Na kanallar1 igermektedir. Bu durum depolarizasyon dalgasinin kas

hiicresi boyunca yayilmasini ve kas kontraksiyonunu saglar (33).

Ach sinaptik aralikta bulunan Asetilkolinesteraz ile yikilir. Asetilkolinesteraz

kas hiicresinden salmir. Ach gii¢lii bir habercidir ama kisa Omiirliidiir, salindiktan
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sonra 1 ms i¢inde yikilir. Neredeyse salinan Ach’in %50’si reseptore ulagamadan
hidrolize olur. Normal sartlarda bir reseptore 1 molekiil Ach etki eder ve sonrasinda
kolin ve asetata hidrolize olur. Kolin ndéronun terminal ucu tarafindan alinir ve Ach

sentezi i¢in tekrar kullanilir (33).

5.3.3. Noromiiskiiler Blokerlerin Siniflandirilmasi

Kas gevseticiler; depolarizanlar (DKG) ve nondepolarizanlar (NDKG) olarak
ikiye ayrilirlar. Bu ayirim, etki mekanizmasi, periferik sinir uyarilarina cevap ve
noromiiskiiler blogun antagonize edilmesindeki belirgin farkliliklar1 yansitmaktadir
(33).

DKG’ler, Ach’in etkilerini taklit ederler, nikotinik Ach reseptoriiniin iizerine
oturur uyarinin baglamasindan sonraki sinir iletisini engellerler. Suksamethonium iki
molekiil Ach’den olusur, nikotinik Ach reseptdriine baglaninca Na kanali acilir ve
motor son plak depolarize olur. DKG’lerin kas iizerine bifazik etkileri olur. ilk

kasilmayi takiben dakikalardan saatlere kadar siiren bir gevseme gelisir (33).

NDKG’ler, yarigmali inhibisyon ile Ach’in reseptoriine baglanmasini
engelleyerek ndromiiskiiler kavsakta iletiyi durdururlar. iletideki son durum (iletme
ya da durdurma) reseptor iizerine etkili molekiillerin relatif konsantrasyonlarina
baglidir. Eger neostigmin gibi bir Asetilkolinesteraz inhibitorii eklenirse Ach,
Asetilkolinesteraz  tarafindan  yikilmaz. Boylece sinaptik aralikda Ach

konsantrasyonu yiiksek kalir ve yarisma Ach lehine doner ve uyart iletilir (33).

Tablo 1 : Noromiiskiiler blokerlerin siiflandirilmasi

Depolarizan Kas Nondepolarizan Kas

Gevseticiler Gevseticiler

Siiksinil Kolin Mivakuryum

Dekametonyum Atrakuryum
Sistrakuryum
Vekuronyum
Rokuronyum
Doksakuryum
Pankuronyum
Pipekuronyum
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Tablo 2 : Kimyasal yapilarina gére NDKG’ler

Steroid yapili Benzilizokinolin yapili
NDKG NDKG
Rokuronyum Mivakuryum
Vekuronyum Atrakuryum
Pankuronyum Sistrakuryum
Pipekuronyum Doksakuryum

5.3.4. Rokuronyum

Rokuronyum, steroid yapili, orta etkili bir NDKG’dir. Entiibasyon i¢in 0,45-
0,60 mg/kg, etkinligin devami i¢in 0,15 mg/kg bolus dozu gerekir. 1-1.2 mg/kg

rokuronyum ile 0,6 mg/kg’a gore daha seri ve daha hizli entiibasyon kosullart
saglanir (13,34,35).

CH, COO
Y 'N+
0

CH.CH=CH

Fa

I all

Br
Sekil 2: Rokuronyum Bromiir
Rokuronyum metabolize olmaz. Eliminasyonu primer olarak karaciger ve

daha sonra bobrek yoluyla olur. Etki siiresi bobrek hastaliklarinda 6nemli derecede

degismez. 0,6 mg/kg rokuronyum uygulandiginda %12-22’si idrarla, 1 mg/kg
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uygulandiginda %31°1 idrarla ilk 12 saatte atilmaktadir. Atilimin biiyiik kismi ilk 2
saate gerceklesmektedir. 48 saat sonra uygulanan dozun %26’s1 idrarla, %7’si

safrayla atilir. Sonucta rokuronyumum %31°1 fegesle, %27’si idrarla 4-8 giinde atilir.

Rokuronyumun farmakokinetigi renal transplantasyon sirasinda onemli
degisime ugramamaktadir. Cilinkli bobrek eliminasyonun az oldugu bir organdir.
Ancak kronik bobrek yetmezligi olan hastada klirens azalir. Sirotik hastalarda
rokuronyum klirensi azalir ve paralizi siliresi uzar. Bu nedenle karaciger
transplantasyonlarinda rokuronyum karaciger fonksiyonlarini degerlendirmede
onemlidir. Rokuronyum derlenme siiresi ile ameliyat sonrasi karaciger fonksiyonlari
arasinda giiclii baglanti oldugu yapilan ¢alismalarda gozlenmistir. Karaciger
transplantasyonunun neohepatik fazinda rokuronyum klirensi sicak iskemi siiresi ile
degismektedir. Sicak iskemi doneminin uzamasi, rokuronyum klirensinin azalmasina

neden olur (13).

Rokuronyum minimal kardiyovaskiiler yan etkileri olan, ihmal edilebilir
histamin salinnmma yol ag¢an hizli etki baslangici olan bir kas gevseticidir.
Rokuronyum, acil hizli entiibasyon gereken ve siiksinilkolinin kullaniminin
kontraendike oldugu durumlarda (malign hipertermi hikayesi, siiksinilkolin allerjisi,
bilinen/beklenen hiperkalemi, kas distrofisi, subakut spinal kord hasari, denervasyon
sendromu, 48 saat Oonce gelisen ciddi yanik gibi) secilecek en uygun NDKG’dir.
Rokuronyumun hizli entiibasyonu i¢in 1-1.2 mg/kg dozunda uygulanmasi 45 saniye
icinde paralizi saglar. Kalp hizint %10-20 arttirir. Rokuronyum ile disritmi
gelismedigi gibi yapilan ¢aligmalarda 3. Derece AV bloklu hastalarda rokuronyum

uygulamasi ile ciddi hemodinamik degisikliklerin olmadig1 gosterilmistir (13).

5.4. Noromiiskiiler Blogun Antagonize Edilmesi

Ameliyathaneden ayrilacak hastada kas giiciinlin tam olarak geri gelmis

oldugundan emin olunmalidir. Hastanin solunumunun tam olarak diizelmesi, iist

havayolu kaslarmin islevlerini tam olarak yerine getirdigi, Oksiirebildigi,

sekresyonlarini uzaklastirarak havayolunu acik tutabildiginden emin olunmalidir. Bu
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amaca iki yontemle ulasilabilir; ameliyat sirasinda kas gevseticiler titre edilerek

kullanilarak veya daha giivenli olarak, blogu geri dondiiriicii ilag verilerek.

Noromuskiiler blok spontan solunum olmasina ragmen hala mevcut olabilir.
Vekuronyum ile TOF degeri 0.9’ un altindayken bile yutma bozuklugu ve laringeal
aspirasyon bildirilmistir (36). Bu problemi klinik testlerle anlamak zordur. Basin bes
saniye boyunca kaldirilabilmesi, el sikma, dil ¢ikartilabilmesi ve bes saniye boyunca
ayaklarin yataktan kaldirilabilmesi noromiiskiiler fonksiyonu degerlendirmek igin
gelistirilmig Klinik testlerdir. Bir abeslangin disler arasina kistirilarak, ¢ekilmesinin
engellenebilmesi de klinik bir testtir ve TOF orani olarak 0.86 ile koreledir (37).
TOF oran1 0.9’un altinda oldugunda laringeal aspirasyon olabilir. Sadece entiibasyon
dozu NDKG kullanilmis ve ek doz yapilmamis hastalarda bile operasyon sonunda (2
saat veya daha fazla siire ge¢cmesine ragmen) hastalarin %16’sinda TOF orani
0.7’den disiik, %45’inde de TOF orami 0.9’dan diisiik bulunmustur (38). Bu
hastalarin pek ¢ogu basini 5 saniye siireyle kaldirabilmektedir. Rezidiiel paralizi
yakin zamana kadar kiiglimsenmekteydi. Daha sonra Onemli bir postoperatif
morbidite nedeni oldugu ve pek c¢ok respiratuar komplikasyona neden oldugu
kanitlandi. Bu nedenle néromuskiiler blogun antagonize edilmesinin 6nemi daha da

artmistir (39).

5.5. Noromuskiiler Blogu Antagonize Eden ilaglar

Noromuskiller ~ blogun  geri  dondirilmesinde  antikolinesterazlar
kullanilmaktadir. Prensip olarak Ach molekiiliinii yikan kolin esteraz enziminin
inhibe edilmesiyle néromuskiiler kavsakta Ach molekiilii sayisini arttirarak blogu
antagonize ederler. Sugammadeks ise rokuronyum ve vekuronyum gibi steroid yapili

kas geseticiler lizerine etkili yeni gelistirilmis bir ajandir (40).
5.5.1. Antikolinesterazlar
Neostigmin, edrofonyum ve pridostigmin antikolinesteraz ilaglar olup sadece

sinir-kas kavsagi degil, biitiin periferik sinir sistemindeki kolinerjik yapilar

etkilerler. Bu ilaglar ciddi parasempatomimetik aktivite gosterirler. Bu nedenle
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atropin veya glikopirolat gibi bir antimuskarinik ilaca ihtiya¢ ortaya ¢ikarirlar. Bu {i¢
madde kuaterner amonyum bilesigi oldugu i¢in kan beyin bariyerini asip santral sinir
sistemine gegemezler. Bu nedenle herhangi bir santral sinir sistemi etkileri yoktur.
Tersiyer amin olan diger bir antikolinesteraz, fizostigmin ise kan beyin bariyerini

geger, bu nedenle néromuskiiler blogu antagonize etmek i¢in kullanilmaz (40).

5.5.2. Neostigmin

Neostigmin ilk kez 1931 yilinda Aeschlimann ve Reinert tarafindan
sentezlenen, bir karbamat ve bir de kuaterner amonyum grubundan olusur. Ach’in
yikilmasini azaltarak, hem nikotinik hem de muskarinik reseptorlerin indirekt olarak
stimiilasyonuna neden olur. Fizostigminden farkli olarak kuaterner amonyum
icerdigi i¢in daha polar olup, santral sinir sistemine gecemez. Kolinesteraz enziminin
anyonik tarafina baglanarak enzimi Ach molekiiliinii yikamaz hale getirir. Etki
baslamasi, iv kullanimda 5-15 dk iken etki siiresi 1-2 saatdir. Iv olarak;
noromuskiiler blok antagonizmasi i¢in atropin ile birlikte; eriskinlerde 40-80 ng/ kg,
cocuklarda 25-80 ng/kg, bebeklerde 25-100 pg/kg dozlarinda kullanilir. Primer
olarak karacigerde metabolize olur. Tlacin %50’ si bobrekten degismeden atilir.

Klinik uygulamada hafif-orta blogun geri ¢evrilmesinde 40 pg/kg, derin
blokta 80 ng/kg dozu kullanilir. Ajan uygulanmadan 6nce veya birlikte antikolinerjik
bir ilacin kullanilmas1 muskarinik yan etkileri azaltabilir. Atropin (1 mg neostigmin
icin 0.4 mg) veya glikopirolat (I mg neostigmin i¢in 0.2 mg) kullanilir. Plasentay1
gectigi i¢in fotal bradikardiye neden olabilir. Neostigmin ayrica miyastenia gravis,
mesane atonisi ve paralitik ileus tedavisinde de kullanilir. Spinal anestezide adjuvan

olarak intratekal kullanimi da vardir (40).
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5.5.3. Sugammadeks
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Sekil 3: Sugammadeks

Sugammadeks kimyasal olarak modifiye edilmis bir gamma-siklodekstrindir.
Lipofilik kavitenin etrafinda negatif yiiklii karboksil yiizeyleri ile pozitif yiiklii azot
(N) grubu iceren kas gevseticileri igine ¢eker. Kas gevseticiyi etki yerinden (Sinir kas
kavsagindaki reseptorden) uzaklastirir. Plazmada van der Waals, hidrofobik ve
elektrostatik etkilesim ile “host-guest” kompleksi (inaktif) olusur. Invitro
caligmalarda maksimum etki (blogun %95’inin kaldirilmas1) 3,6 mikromol (uM) doz
ile saglanir. Enkapsiilasyon 1:1 oraninda oldugu i¢in bu doz rokuronyum
konsantrasyonuna esittir. Sugammadeks, rokuronyumun 3xEDgs (6rn: 10,8 uM)
dozundan sonra, blogu %62+9 oraninda antagonize eder. Invivo c¢alismalarda
rokiironyuma  afinitesi  fazladir  (rokuronyum>vekiironyum>pankuronyum).
Aminosteroidlerin  aksine benzilizokinolinyum grubu kas gevseticiler ve
stiksinilkolin ile olan blok sugammadeks ile antagonize olmaz. Enkapsiilasyon sinir
kas kavsaginda degil plazmada ger¢eklesir. Plazmada serbest rokuronyum azaldig:
icin pasif difiizyon ile kavsaktan rokuronyum transfer olur (redistriibisyon) ve
plazmadaki toplam miktar1 (serbest ve bagli) artar. Kas gevsetici ve sugammadeks
arasinda olusan selazyon tersine c¢evrilemez. Rekiirarizasyon olmaz. Asit-baz

durumundan etkilenmez (41,42).
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Sekil 4 : Sugammadeks-Rokuronyum kompleksi

Sugammadeks’in  %59-77’si 16 saat i¢inde degismeden idrarla atilir.
Rokuronyumun doz bagiml idrarla atilimimi arttirir. Sugammadeks-rokuronyum
kompleksinin biliyer atilimi yoktur. Rokuronyumun total klerensi azalir. Kompleks
degismeden idrarla atilir. Tek doz uygulamada derlenme eliminasyona degil

redistribiisyon ile oldugundan bobrek yetmezliginde ilacin etkisi degismez (41,42).

Siklodekstrin suda eriyen diisiik molekiil agirlikli karbohidrattir, iyi tolere
edilir. Yiksek dozlarda gegici hipotansiyon disinda kardiyovaskiiler yan etki
goriilmez. EKG’de QT uzamasi tam kanitlanmamistir. Diger steroid yapisindaki
ilaglar1 ve endojen steroidleri de enkapsiile ederler. Atropin ve verapamili enkapsiile
ederler (700 kat az). Kolinerjik transmisyona direkt etkileri yoktur, antimuskarinik

ajan ile kombinasyonu gerekmez (41).

Rokuronyumu antagonize etmekte edrofonyum ve neostigmine gore daha
hizlidir (43).
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5.6. Noromiiskiiler ileti monitorizasyonu

Cerrahi sonunda noromiiskiiler blogun geri dondiiriilmesi, postoperativ
rezidiel blok ihtimalinin ortadan kaldirilmasi, iyi bir noéromiiskiiler blok
monitdrizasyonu ile saglanir. Monitérizasyon, entiibasyon ve ekstiibasyon i¢in ideal
zamanin bilinmesini saglayip, gereksiz ve asir1 kas gevsetici kullanimini azaltir.
1941°de tanimlanan néromiiskiiler ileti monitorizasyonu, 1948°de ilk olarak klinikte

uygulanmistir. Rutin olarak kullanima girmesi ise son senelerde olmustur (44).

Sekil S : Periferik sinir stimiilatori

Monitdrizasyon, periferik sinir stimiilatorii yardimiyla yapilmaktadir. Basit
olarak ylizeyel bir sinire elektriksel uyar1 veren bir cihaz ve bunun kasta yarattigi
kontraksiyonu algilayip, gorsel verilere ceviren bir monitdrden ibarettir; viziiel,
taktil, mekanomiyografi veya elektromiyografi gibi yontemlerle monitorize edilir.
Elektrik akimi yiizeyel bir sinir iizerine yerlestirilen iki elektrot ile verilir. Bu
elektrot igne, metal kiire ve jelli elektrot olabilir. Glinimiizde artik jelli elektrotlar
tercih edilmektedir. Sinir trasesi lizerinde negatif elektrot distale, pozitif elektrot
proksimale yerlestirilir. Kas kontraksiyonu cilt direnci, voltaj, akim, dalga formu,
devredeki yiik degisiklikleri ve 1s1 gibi faktorlerden etkilenip yanlis sonuglar
verebilir. Bu nedenle bazi 6zelliklere dikkat etmek gerekir. Sabit akimli bir cihaz
olmalidir. Supramaksimal uyar1 (maksimal kas kontraksiyonu i¢in gerekli olandan %
20-25 daha fazla) akim verebilmelidir. Klinik uygulamada bu 20 mA’den baslayarak
kademeli olarak arttirilir ve maksimum yanit alinan akima gore ayarlanir. Dalga

formu monofazik ve dikdortgen olmalidir. Optimal uyar1 siiresi 0.2-0.3 msn
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olmalidir. 0.5 msn’yi asan uyarilar kast dogrudan uyarabilir. Cilt temizlenmeli,
elektrotlar ve cilt arasinda killar, flaster artiklar1 vb olmamalidir. Cilt 1sis1 32 °C
altinda ise segirme vyiiksekliginde azalma meydana gelebilir. 36.5 °C derecenin

altindaki viicut sicakliginda monitorizasyon giivenli olmayabilir (44).

5.6.1. Noromiiskiiler Ileti Monitorizasyon Yerleri

Monitorizasyon i¢in transkiitan elektrik akimi verileceginden ilke olarak
yiizeyel seyreden motor sinirler uygundur. Noromiiskiiler ileti, cerrahi girisime yakin
yerlerdeki kaslar1 veya ekstremitenin tiimiinii etkileyecek kaslar1 uyarmayacak
sekilde yapilmalidir. Ulnar, fasiyal, posterior tibial ve peroneal sinirler kullanilabilir
(44).

Sekil 6 : Periferik sinir stimiilatorii monitdrizasyonu

Sinir-kas kavsagi monitorizasyonunda kullanilan uyari tipleri tekli uyari,

dortlii uyari, tetanik uyari, post-tetanik sayim, ¢ift patlamali uyarilardir.
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5.6.2. Tekli Uyarn (single twitch-ST)

Periferik motor siniri 1 Hertz (Hz) ile 0.1 Hz arasinda degisen frekansta tek
bir supramaksimal elektrik uyar1 verilir. Tekli uyar1 sinir-kas blogunun diizeyinin
saptanmasinda, sinirin dogru yerinin saptanmasinda ve ilaglarin karsilagtirmali
incelemelerinde kullanilir. Sinir-kas kavsagi depolarizasyon sonrasinda 10 saniyede
baslangi¢ durumuna doner. 0.1 Hz kullanildiginda kas yanitt daha kuvvetli olur.
NDKG’ler ile kasilmalar giderek zayiflar ve sonunda sonme olur. Segirme degeri kas
gevsemesi baslamadan Onceki durumuna gore degerlendirilir. T, kas gevsemesi
oncesi ve Ty de o andaki durumu belirtir ve T4/ T¢ oran1 olarak verilir. Klinikte tekli
segirme uyarisinin kullanimi sinirlidir. Blok tipleri arasinda ayirim yapilmasi giictiir,

kontrol degerine ihtiya¢ duyar, derin paralizilerde iyi bir gosterge degildir (44).

TEKLI UYARI (ST)

0.1-10Hz (0.2 msn) UYARI

YANIT
‘Illlllll
'

2 3 L 10 dak

Sekil 7 : Tekli uyart
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5.6.3. Dortlii Uyan ( Train-of-four / TOF)

1970’lerin basinda kullanilmaya baslanan bir yontemdir. 2 Hz (0.5 sn
araliklarla) dort supramaksimal uyar1 verilmesidir. TOF uygulamak tekli uyariya
gore daha fazla duyarlilik gosterir ve 50 Hz’lik tetanik uyaridakine benzer. TOF 12-
15 saniyede bir tekrar edilebilir. Uyarilara alinan dordiincii yanitin birinci yanit
yiiksekligine orani (T4/T;) TOF oramidir ve yilizde deger olarak belirtilir. Oran
kullanildigindan blok oncesi kontrol degerine gerek duymaz. Nondepolarizan blok
sirasinda oran azalir. Reseptorler %70-75 bloke edilince oran diismeye baglar.
Depolarizan blokta ise TOF yanitinda sonme goriilmez. TOF: 1 olur. Ancak kasilma
cevaplar1 azalmistir. Siiksinilkolin kullanildiginda TOF sénmesi goriiliiyorsa faz 2

blok gelismis demektir (44).

DORTLU UYARI (TOF)
2Hz (0.2 msn)

JUOUL UL UL

12 sn

e

NONDEPOLARIZAN BLOK

B/ A=TOF orani

Sekil 8 : Dortlii uyar
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5.6.4. Tetanik Uyari

30 Hz frekansin iizerinde bir stimiilasyon uygulandiginda cevap tekli uyariya
olan cevaplarin birlesmesidir. Pek ¢ok stimiilatér 50 Hz’lik bir uyariy1 5 sn boyunca
verir. Kas gevseticiler yokken, sonme olmaz ve kasilma cevabi devam eder. Non-
depolarizan blokta mekanik cevap sonme olur. Tetanik uyarida kas gevsetici dncesi
kontrol cevabina gerek yoktur. Kas gevsetici etkinligi tetanik stimiilasyona sénme
cevabinin derecesiyle Olgiiliir. Asil dezavantaji frekans ve siireye gore posttetanik
potensiyasyon goriilebilmesidir. Bu durumdan kaginmak i¢in 50 Hz ve 5 saniyelik
stimiilasyondan sonra 1-2 dk ara verilmelidir. Bu siire i¢inde tekli uyar1 verilirse

abartilmig yanit alinir (44).

TETANIK UYARI

50 Hz, 5sn

I =m i

NONDEPOLARIZAN BLOK

Sekil 9 : Tetanik uyari
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5.6.5. Post- tetanik Sayim (Post- tetanic count/ PTC)

Derin néromuskiiler blok sirasinda tekli uyari, tetanik uyar1 ve TOF gibi
yontemlerin hi¢birine yanit olmaz. Yanit1 tahmin edebilmek icin tetanik uyar1 sonrasi
artan cevap prensibi kullanilabilir. 50 Hz’ lik 5 sn siiren bir uyarinin 3 sn sonrasinda
1 Hz’lik tekli stimiilasyon uygulanir. Tekli segirmelerin sayis1 0-12 arasinda olabilir.
0-6 segirme blok varligin1 gosterir. Blok yogunlugu azalinca TOF uyarisina yanit
olusmadan PTC yanit1 olusur. PTC olusmasiyla ilk TOF yanit1 arasinda kullanilan
ilaca gore degisen siireler vardir. Bu siire atrakuryum ve vekiironyumda 6-9 dk iken
pankironyumda 40 dk’dir. Anestezikler ile birlikte kullanimlari bu siireleri
uzatabilir. En 6nemli kullanim yeri tekli segirme ve TOF’a cevap alinamayan derin

bloklardir. PTC 6 dk’dan daha sik siirelerle uygulanmamalidir (44).

POSTTETANIK SAYIM

3Sn
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7

Sekil 10 : Post-tetanik sayim
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5.6.6. Cift Patlamah Uyar1 ( Double Burst Stimulation / DBS)

TOF yontemi noromiiskiiler blogun diizelmesi sirasinda viziiel veya taktil
yontemle degerlendirmede yetersiz kalabilir. Bir anestezist deneyimi ne olursa olsun
TOF oranini tam olarak bilemez. Bu kusur 50 Hz’de 3 uyar igeren (veya ilki 3
sonraki 2 uyar1 iceren) ve 750 msn aralikl, iki kisa tetanik stimiilasyon verilerek ve
ikinci cevabin birinciye oranina bakilarak giderilebilir. TOF ile yakindan koreledir.
Tekrarlamak i¢in 12-15 sn aralarla uyar1 verilmelidir. Bir yanit varken cerrahi

paralizi yeterlidir. Ikinci yanit da giicliiyse blok antagonize edilebilir (44).

CIFT PATLAMALI UYARI (DBS)

50 Hz A

/L
7/

TOF DBS

Sekil 11 : Cift patlamali uyari
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6. MATERYAL METOD

Bu calisma Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Insan Arastirmalar Etik Kurul
Onayr (IAEK; 26.03.2013, 7/18) ve hasta onami alindiktan sonra Kocaeli
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Ameliyathanesi’nde genel anestezi uygulanacak
ve kas gevsetici uygulanarak entiibe edilecek 18-65 yas arasi, ASA fiziksel skoru I-11
olan, 50 hasta iizerinde gerceklestirildi. Hastalar basit rastgele yontemle randomize
edilerek 25 hasta neostigmin (Grup N), diger 25 hasta ise sugammadeks (Grup S)
grubu olmak fizere ikiye ayrildi. Hari¢ tutma kriterleri; immun yetmezlik
(n6trofil<2000/mL, hipoimmunoglobulinemi, son 3 ay i¢inde kemo/radyoterapi
uygulamasi, AIDS, 16semi, lenfoma, v.b.), renal yetmezlik (kreatin>2 mg/dL),
hepatik yetmezlik(bil>3 mg/dL), KKY (NYHA < Klas 111 ), gebelik, morbid obezite,
noromiiskiiler hastalik varligi, kas gevseticilerle etkilesebilecek ila¢ kullanimi, ve

allerji 6ykiisii olarak belirlendi.

Hastalara operasyondan once iv 0,03 mg/kg midazolam ile premedikasyon
uygulandi. Ameliyat salonuna alinan hastalara rutin olarak elektrokardiyografi
(EKG), oksijen saturasyonu (SpO;), noninvaziv kan basinci (NIKB) monit6rizasyonu
yapildi. Hastalarin demografik verileri (yas, Kilo, boy, ASA fiziksel skoru, cinsiyet)
kaydedildi. Kontrol Mg degeri igin kan 6rnegi alindi. M.addiiktor pollisis kasinin
kontraksiyonu akseleromyografik yontemle degerlendirildi (TOF-Watch SX®
Monitor, Organon, Ireland). Bunun i¢in elektrotlar 6n kol distali ulnar traseye
yerlestirildi. Diger parmaklar kol tahtasina sabitlendi. Akselerasyon transduseri
bagparmak i¢ yiiziine, 1s1 probu avug i¢ine sabitlendi. Cilt 1sisinin 32 OC’nin altina
diismesini engellemek igin 1sitict blanket (Warm-Touch, Covidien, Mansfield,
England) kullanildi. Anestezi indiiksiyonunda 2 mg/kg propofol, 1 pg/kg fentanyl
uygulandiktan sonra TOF Watch kalibre (Kalibrasyon 2) edildi ve ulnar sinire train-
of-four (TOF) modeli (0.5 sn araliklarla (2 Hz), 0.2 sn siireli dort supramaksimal
uyar1) uyarilar verilmeye baslandi. Kontrol TOF stimiilasyonunun sonunda 6lgiilen
TOF degerleri normalize edilip kaydedildi. Hastalarin hepsine 50 mg/kg MgSO,
bolus yapildiktan sonra 15 mg/kg/sa hizinda inflizyon cerrahi bitene kadar uygulandi.
Rokuronyum 0,6 mg/kg dozunda uygulandiktan sonra TOF <0> degerini

gosterdiginde hastalar entiibe edildi.
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Rokuronyum enjeksiyon agrisi rokuronyum enjeksiyonuna hastanin verdigi
tepkilere gore asagidaki sekilde degerlendirildi:

0. Hastada hig¢ hareket yok.

1.Hasta elini ¢ekiyor.

2.Hasta kolunu ve omzunu ¢ekiyor.

3. Hasta tiim viicudunu hareket ettiriyor.

Anestezi idamesi %2 sevofluran, %40 oksijen ve %60 azot protoksit karigimi
ile saglandi. Operasyon esnasinda TOF’a bir yanit alinmaya baslandiginda 0,1 mg/kg
dozunda ek rokuronyum uygulandi. Hastalarin peroperativ rokuronyum ihtiyaglari
mg olarak kaydedildi. Genel anestezi bitiminde MgSO, inflizyonu kesilerck TOF’a
bir yanit gézlendiginde Grup N’ye 40 pg/kg neostigmin ile birlikte 20 ng /kg atropin
yapilirken Grup S’ye 4 mg/kg sugammadeks uygulandi. Antagonist ajan kullanimi
sonrast TOF oranmin giris TOF degerinin %70, %80 ve %90’mna ulagsmasi i¢in
gereken siireler kaydedildi. TOF > %90 oldugunda hastalar ekstiibe edildi. Hastalara
analjezik olarak 1mg/kg tramadol ve yaninda antiemetik olarak 4 mg ondansetron
yapildi. Operasyon ¢ikist Mg degeri i¢in kan 6rnegi alindi. Hastalar bulanti, kusma,
bronkospazm, aritmi, titreme v.b. yan etkiler acgisindan gozlendi. Postoperativ
analjezi amaciyla morfin iceren hasta kontrollii analjezi (HKA) uygulandi. HKA, 15

dk kilitli kalma siiresi ve saatte 4 kere kullanma ile sinirliydi.

Anestezi baslama ve bitis zamam ile cerrahi baslama ve bitis zamanlar
kaydedildi. Rokuronyum yapilmasi ile TOF degerinin <0> olarak gozlenmesi
arasindaki siire kas gevseticinin etki baglama siiresi olarak kaydedildi. Noromiiskiiler
blok antagonize edilmeden onceki ve 1 dk, 5 dk ve 10 dk sonraki kalp hizi (KH) ve
ortalama arter basinci (OAB) verileri kaydedildi. Postoperativ 30.dk derlenme
odasindaki TOF degerleri ve derlenme donemindeki yan etkiler kaydedildi.
Postoperativ residiiel kiirarizasyon derlenmede Oolgiillen TOF degerinin %90’1n
altinda olmasi olarak tarif edildi. Aldrete derlenme skoru > 9 olan hastalara servisine

gonderildi.
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7. ISTATISTIK

Calismadan elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS 21.0 istatistik paket programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
ortalama, standart sapma gibi tanimlayici istatistiksel metodlarin yani sira normal
dagilimin incelenmesi igin tek orneklem Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi.
Niceliksel  verilerden normal dagilima sahip olanlarin  gruplar  arasi
karsilastirilmasinda bagimsiz 6rneklem t testi; normal dagilima sahip olmayanlarin
gruplar arasi karsilagtirilmasinda Mann-Whitney U testi ve grup ici
degerlendirilmesinde ise Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar %95 giiven araliginda,

p<0,05 anlamlilik ve p<0,01 ileri anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.
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8. BULGULAR

Iki grubun demografik verileri benzer bulundu. Higbir hasta calisma dist

birakilmadi (Tablo 3).

Tablo 3 : Hastalarin demografik 6zellikleri (ort.+ss ya da hasta sayisi:hasta

say1si)
Grup N Grup S p
(n=25) (n=25)
Yas 37.1£12,7 37.9+11,4 0.8
VKIi 24.6+4.4 26.2+4.1 0.2
ASA (I:11) 22:3 19:6 0.3
Cinsiyet (K/E) 19:6 16:9 0.4

VKI:Viicut kitle indeksi

Iki grupta da higbir hastada rokuronyum enjeksiyon agris1 gdzlenmedi.

Grup N ve Grup S, operasyon Oncesi ve operasyondan ¢ikis Mg degerleri
acisindan farkli degildi (Tablo 4).

Tablo 4 : Mg degerleri (ort. + ss)

Mg (mg/dl) Grup N Grup S p
(n=25) (n=25)
Mg (kontrol) 2+0.2 2+0.2 0.8
Mg 3.8+0.3 3.9+0.5 0.7
(Operasyon Cikis)

Iki grubun anestezi, cerrahi siireleri ile néromiiskiiler blok baslama siireleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (Tablo 5)




Tablo 5 : Hasta gruplarinin anestezi siiresi, cerrahi siire, néromiiskiiler blok

baslama siireleri agisindan karsilastirilmalari (ort. =+ ss)

Grup N Grup S p
(n=25) (n=25)
Anestezi Stiresi (dk) 158£55.1 151.7+42.4 0.2
Cerrahi Siire (dk) 136.2+56.3 129.6+41.2 0.2
Noromiiskiiler Blok 80+25. 67.6+23.9 0.8

Baslama Siiresi

(TOF oran1 <0>)

Antagonizan ajan verildikten sonra TOF oraninin 0.7, 0.8 ve 0.9’a ulagmasi

icin gereken stireler Grup S’de

(p<0.001)(Tablo 6).

Grup N’ye gore anlamli olarak kisaydi

Tablo 6 : Antagonizan ajan verildikten sonra TOF oranmnin 0.7, 0.8 ve 0.9’a

ulagmasi igin gegen siireler (ort. + ss)

Grup N Grup S p
(n=25) (n=25)
TOF 0.7 Siiresi(dk) 6.4+2.8 1+0.3 <0.001
TOF 0.8 Siiresi(dk) 8.1+2.9 1.3+0.4 <0.001
TOF 0.9 Siiresi(dk) 10.7+£3.4 1.7+0.4 <0.001

Grup N ve Grup S arasinda

degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(Tablo 7).
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Tablo 7 : Antagonizan ajan kullanim1 sonras1t OKB degerleri (ort. + ss)

OKB (mmHg) Grup N Grup S P
(n=25) (n=25)
Cikis 0.dk 92.6+15.8 90.6+14.2 1
Cikis 1.dk 97.2+17.1 97.2+13.2 0.9
Cikis 5.dk 97.2+15.7 97.6+10.2 0.9
Cikis 10.dk 96.5+10.6 97.7£10.01 0.7

Grup N ve Grup S antagonizan ajan kullanimi sonrast KH degerleri a¢isindan
farkli degildi(Tablo 8).

Tablo 8 : Antagonizan ajan kullanim1 sonrast KH degerleri (ort. + ss)

KH (atim/dk) Grup N Grup S p
(n=25) (n=25)
Cikis 0.dk 78.9+13.9 74+13.4 0.2
Cikis 1.dk 83.8+14.1 78.8+13.6 0.2
Cikis 5.dk 78.7+17.2 80.5+12.7 0.7
Cikis 10.dk 79.2+13.1 78.849.9 0.7

Grup N’de 16, Grup S’de 13 hastaya ek doz rokuronyum yapildi. Gruplar
arasinda ek rokuronyum gereksinimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p=0.4) (Tablo 9).
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Tablo 9 : Peroperativ kullanilan total ek rokuronyum miktari (ort. £ ss)

Grup N Grup S p

Peroperativ ek 11.7+2.8 11.3+2.6 0.4
rokuronyum

miktar1 (mQ)

Postoperativ donemde Grup N’de 2 hastada bulanti-kusma, 3 hastada
bradikardi goriildi. Titreme, allerji, aritmi ve bronkospazm iki grupta da goriilmedi.

Hastalarin higbirinin takiplerinde SpO, %95’in altina inmedi (Tablo 10).

Tablo 10 : Postoperativ yan etkiler (say1, %)

Grup N Grup S

Bulanti-Kusma 2 (%8) -

Bradikardi 3 (%12) -

Titreme - -

Allerji - -

Aritmi - -

Bronkospazm - -

Hipoksi - -

Residiiel Rekiirarizasyon - -
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9. TARTISMA

Bu ¢alismada i.v. MgSQOy inflizyonu alan hastalarda rokuronyumla saglanan
noromiiskiiler blogun antagonize edilmesinde neostigmin ve suggamadeksin etkileri
karsilastirildi.  Operasyon ¢ikist Mg degerleri neostigmin ve sugammadeks
gruplarinin her ikisinde artmasina ragmen, degerler giivenli araliktaydi. Hicbir
hastada rokuronyum enjeksiyon agris1 gozlenmedi. Sugammadeksin, peroperativ Mg
alan hastalarda rokuronyumla olusan nondepolarizan blogu yaklasik 2 (1.7+0.4)dk
iginde, neostigmine (10.7+3.4 dk) gore daha hizli bir sekilde antagonize ettigi
goriildli. Peroperativ Mg kullaniminin en 6nemli sakincasi olan operasyon bitiminde
antagonizan ajan kullanimma ragmen ndromiiskiiler blogun antagonize edilme

stiresinin uzamasi sorunu sugammadeks ile ortadan kalkiyor goriinmektedir.

Fuchs-Buder ve ark. (45), yaptiklar1 bir ¢alismada MgSO, infiizyonu
uygulanan ve uygulanmayan, ASA I-Il, 48 hastada vekuronyum ile saglanan
noromuskiiler blogun antagonize edilmesinde neostigminin doza bagli etkilerini
arastirmislardir. Neostigmin uygulanmasina ragmen noromiiskiiler blogun geri
dontisii MgSO, inflizyonu alan hastalarda % 30 uzamistir. Arastiricilar bunun
sebebinin, noromiiskiiler blogun spontan geri doniisiindeki yavaslamaya bagh
oldugunu, neostigmine yanitin degismedigini 6ne siirmiislerdir. Magnesium almayan
eriskin hastalarda TOF degerinin 0.9°a ulasmasi, antagonizan ajan TOF’a iki yanit
varken uygulandiginda 2 mg/kg sugammadeks ile 3 dk. olarak beklenmektedir (46).
Bu tez ¢aligmasinda suggamadeks grubuna 4 mg/kg sugammadeks uygulandi. TOF
degerinin 0.9’a ulasmasi i¢in gegen siire 1.7 dk kadar bulundu. Bu nedenle
sugammadeksle = ndéromiiskiiler blogun antagonize edilmesi igin gecen sure

magnezyum inflizyonundan hi¢ etkilenmiyor goriilmektedir.

Gupta ve ark. (47), yaptiklar1 bir calismada TIVA uygulanan hastalarda 30
mg/kg iv bolus ve devaminda 10 mg/kg/saat siirekli Mg infiizyonu ile peroperatif
propofol, rokuronyum ve fentanil kullaniminin anlamli derecede azaldigin1 sonug
olarak Mg siilfatin anestezik, analjezik ve kas gevsetici etkinligi oldugunu
bildirmiglerdir. Mg grubunda preoperatif 1.99 mg/dl olan ortalama Mg degeri
postoperatif donemde 2.17 mg/dl olarak 6l¢lilmiis, beklendigi gibi kontrol grubunda
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degerler sabit kalmistir. Bu c¢alismada kullanilan Mg dozlarinin herhangi bir
hemodinamik yan etki olusturmadig goriilmiistiir. Calismamizdaki veriler gézoniine
alindiginda kontrol Mg diizeyi 1.98 mg/dl iken operasyon sonunda 3.8-3.9 mg /dl
diizeylerine ulagsmistir. Bu artisa ragmen higbir hastada Mg kullanimina bagli bir

komplikasyon gozlenmedi.

Calismamizda rokuronyum enjeksiyonuna bagl agri gézlenmedi. Bu her iki
gruba da rokuronyum oOncesi 50mg/kg i.v. Mg yapilmasindan kaynaklanmis olabilir.
Sheen Y.H ve ark. yaptiklar1 bir ¢alismada (48) rokuronyum enjeksiyonu dncesi 10-
20 mg/kg MgSO, ile rokuronyum enjeksiyon agrisinin Onlenebilecegini

gostermislerdir.

Calismamizda rokuronyum etki baglama siiresi (TOF=0) tiim hastalarda
ortalama 73 s kadar bulundu. Onceki ¢alismalarda (49) Mg kullanilmayan hastalarda
0.6 mg/kg rokuronyum sonrast TOF <0> olma siiresinin 107 s oldugunun saptandigi
g6z Oniine alinirsa 50 mg/kg i.v. bolus Mg’un rokuronyumun etki baslangicini

kisalttigini soyleyebiliriz.

Sorgenfrei ve arkadaslarinin 2006 yilinda yaptiklart bir ¢alismada (50)
hastalar 6 gruba (plasebo, 0.5, 1, 2 ,3 , 4 mg/kg sugammadeks) ayrilmis ve 2mg/kg
ve lizeri sugammadeks dozlarinin 0.6 mg/kg rokuronyum ile yapilan néromiiskiiler
blokajin antagonize edilmesinde giivenli ve etkili oldugu bulunmustur. Groudine
S.B. ve ark ise calismalarinda 0.6 veya 1.2 mg/ kg rokuronyumu 0.5, 1, 2,4,8 mg/kg
sugammadeks ile antagonize etmisler; 1mg/kg altindaki sugammadeks dozlarinin
rokuronyuma bagli derin blogun geri dondiiriilmesinde etkisiz oldugunu
belirtmislerdir. 2 mg/kg iizeri sugammadeks dozlariyla ise 15 dk veya daha kisa
sirede TOF>0.9’a ulagsmistir. Bu ¢alismadaki tiim sugammadeks dozlar1 iyi tolere
edilmistir. Biz de calismamizda kas giicliniin geri dondiiriilmesinde 4 mg/kg dozunda
sugammadeks kullandik. Sugammadeks kullanimima bagli herhangi bir yan etki

gozlemedik.

Sacan O ve ark. (43), yaptiklar1 bir ¢calismada nondepolarizan blok sonrasi

bolus neostigmin-glikopirolat, edrofonyum-atropin ve sugammadeksi TOF 0.7 ve
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0.9’a ulagma siireleri agisindan karsilagtirmiglar ve antagonizan ajanin uygulandigi
andaki TOF degerleri benzer olmasina ragmen (TOF’a 1 yanit mevcutken) TOF un
0.7 ve 0.9’a ulasma zamanlar1 edrofonyum (202+171 ve 331427 s, sirasiyla) ve
neostigmin (625+£341 ve 1044+590 s, sirasiyla) grubunda sugammadeks (71+£25 ve
107+61 s, sirastyla) grubuna gore uzun olarak tespit edilmistir. Sugammadeks ile
karsilagtirildiginda neostigmin glikopirolat ile antagonizma sonrasi 2. ve 5. dk KH
degerleri anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Bizim yaptigimiz ¢alismada da
TOF oraninin 0.7 ve 0.9’a ulagma stireleri Grup N’de sirasiyla (386.2+165.2 sn ve
639.36+203.2 s) ile Grup S’de sirasiyla (58.5£20.3 sn ve 104.4+£26.3 s) (p<0.001)
olarak bulundu. Antagonizan ajan kullanimi sonras1 0., 1., 5. ve 10. dk’larda KH’n1
degerlendirildiginde ise Grup N ve Grup S arasinda anlamli fark saptanmadi. Bunun
olas1 nedeninin her iki grubun da magnezyum infiizyonu almasindan dolay: oldugu

kanisindayiz.

Schaller SJ ve ark. (50) yaptiklar1 ¢alismada 99 hastayir plasebo (serum
fizyolojik), neostigmin (5, 8, 15, 25 veya 40ug/kg) ve sugammadeks (0.0625, 0.125,
0.25, 0.5 veya 1 mg/kg) gruplari olarak {ice ayirmis ve TOF degerinin 0.5 degerinden
0.9 ve tlzerine ¢ikma siirelerini karsilastirmiglardir. Bu siire plasebo ile ortalama 19
dk. iken, 40 pg/kg neostigmin ile 2 dk. ve Img/kg sugammadeks ile 1 dk. olarak
belirlenmistir. Hastalarin higbirinde rezidiiel blok gdzlenmemistir. Neostigmin
grubunda hastalarin %64’iinde yan etki goriiliirken, plasebo grubunun %44’tinde ve
sugammadeks grubunun %27’sinde yan etki gozlenmistir (p<0.05). Neostigmin
grubunda en sik gozlenen yan etki bradikardi (% 27 hastada), plasebo grubunda
hipotansiyon (% 44), sugammadeks grubunda ise ise postoperativ titreme (%18)
olmustur . Tiim gruplarda postoperativ titreme meperidin ile, bradikardi glikopirolat

ile, hipotansiyon ise vazopresor ile tedavi edilmistir.

Fawcett ve ark. (51) hipertansiyon hikayesi olan laparoskopik kolesistektomi
operasyonu olacak 67 yasinda 104 kg olan bir hastaya indiikksiyonda 14 mg
sisatrakuryum uygulamis ve operasyon sonunda 2.5 mg neostigmin ve 0.5 mg
glikoprolat ile antagonize etmislerdir. Hasta uyandiktan sonra ekstiibe edilerek 15 dk
sonra derlenme odasina alinmis 5 dk sonra atrial fibrilasyon gelismesi iizerine iv 2 g.

MgSQO, uygulanmistir. Uygulamadan 3 dk sonra kas gligsiizliigii gelisen ve solunumu
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duran hasta tekrar entiibe edilerek 20 dk ventilasyon uygulanmis. 20 dk sonra
periferik sinir stimiilatorii ile néromuskiiler iletinin spontan olarak geri dondiigii
gosterilmis ve bu hastada MgSO; uygulamasinin rekiirarizasyona neden oldugu
distiniilmiistiir. Calisma sonucunda ndéromuskiiler blogun antagonize edilmesi
sonrast 30 dk igerisinde MgSO, kullanilmamasi Onerilmistir. Hans ve ark. (52)
randomize kontrollii bir ¢alismada rokuronyum entiibasyon dozundan 45 dk. sonra
spontan olarak TOF oranmin 0.9 oldugu gordiikten sonra hastalara 50 mg/kg
MgSO,’1n 5 dk. i¢inde bolus olarak vermislerdir. TOF orani ortalama olarak 0.49’a
(% 95 CI 0.4-0.6) dismiistiir. Calismamizda derlenme odasinda ekstiibasyon sonrasi
yapilan gozlemlerde hicbir hastada rezidiiel blok olgusu saptanmadi. Postoperatif
rezidiiel kiirarizasyon en Onemli klinik endiselerden biridir ve hipoksemiye
solunumsal yanitin bozulmasiyla, farenks ve iist 6zefagus disfonksiyonu sonucu
aspirasyon riskinin artigiyla ve postoperatif pulmoner komplikasyon riskinin artigtyla
iligkilidir. Rezidiiel blogun, tek doz orta etkili NDKG etkisinden spontan geri donen
hastalarin ~ %16-64’tinde  gorildigi  bildirilmistir ~ (42).  Calismamizda
norondromiiskiiler blok goriilmemesinin nedeni tiim hastalarda noromiiskiiler ileti

yapilmasi olabilir.
Sonu¢ olarak sugammadeks kullaniminin, peroperatif Mg kullaniminin en

onemli sakincasi olan antagonist ajan kullanimina ragmen néromiiskiiler blogun geri

doniis stiresinin uzamasi problemini ¢ézecegi goriilmektedir.
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10. SONUCLAR

MgSO, inflizyonu alan hastalarda kas gevseticilerin etkisi potansiyalize
olmakta, etki siireleri uzamaktadir. Operasyon sonunda antagonizan ajan kullanimina
ragmen kas gevsetici etki siiresinin uzamasi ise peroperativ Mg kullaniminin en
Oonemli sakincasini olusturmaktadir. Caligmamizin sonucuna gore peroperativ
donemde iv. Mg alan hastalarda sugammadeks rokuronyumla saglanan
noromiiskiiler blogu yaklagik 2 dk (1.7+0.4s) i¢inde antagonize edebilmektedir. Bu
slire neostigminle yaklasik olarak 6 kat daha uzundur (10.7+3.4s) (p<0.01).

Mg infiizyonu alan hastalarda neostigmin ve sugammadeksin hemodinamiye

olan etkileri benzerdir. Yan etki siklig1 agisindan da iki ajan farkli degildir.
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11. OZET

Bu c¢alismada, MgSO, inflizyonu uygulanan hastalarda rokuronyum ile
saglanan noromiiskiiler blogun antagonize edilmesinde sugammadeks ve

neostigminin Karsilastirilmasi amaglanmustir.

Calismaya, etik kurul onay1 ve aydinlatilmis hasta onami alinmis, entubasyon
gerektiren elektif cerrahi operasyona alinacak ASA I-Il , 18-65 yas aras1 50 hasta
dahil edilmistir. Hastalar rastgele yontemle randomize edilerek 25 hasta neostigmin
grubunda (Grup N), diger 25 hasta ise sugammadeks grubunda (Grup S) olmak iizere
ikiye ayrildi. 2 mg/kg propofol, 1 pg/kg fentanil ile anestezi indiiksiyonu
saglandiktan sonra anestezi idamesi %?2 Sevofluran, %40 oksijen ve %60 azot
protoksit karisimi ile saglandi. TOF Watch ile kontrol TOF degerleri kaydedildi.
Tiim hastalara 50 mg/kg MgSO, iv bolus olarak uygulandi. Kas gevsemesi her iki
grupta 0,6 mg/kg dozunda rokuronyum ile saglandiktan sonra TOF oranm <0>

degerini gosterdiginde hastalar entiibe edildi.

Operasyon esnasinda TOF’a bir yanit alinmaya baglandiginda 0,1 mg/kg
dozunda ek rokuronyum uygulandi. Cerrahinin bitiminde MgSO; infiizyonu
kesilerek TOF degeri > 1 olarak gozlendiginde Grup N’ye 40 pg/kg neostigmin ile
birlikte 20 pg /kg atropin, Grup S’ye 4 mg/kg sugammadeks uygulandi. Antagonizan

ajan kullanimi1 sonras1 TOF 0.7, 0.8 ve 0.9 olma siireleri kaydedildi.

TOF oraninin 0.7, 0.8 ve 0.9 olma siireleri Grup N’de sirasiyla 6.44+2.8 dk,
8.1+2.9 dk, ve 10.7+3.4 dk iken Grup S’de sirasiyla 1+0.3 dk, 1.3+0.4 dk ve 1.7+0.4
dk olarak olgiildii (p<0.001). Her iki grubun antagonizan ajan kullanimi sonrasi 10
dk stireyle OKB ve KH degerleri arasinda anlamli fark olmadi. Hastalarin hi¢birinde
rezidiiel blok goézlenmedi.

Sonug olarak MgSO, inflizyonu alan hastalarda rokuronyum ile olusturulan
noromiiskiiler blogu sugammadeks, neostigmine gore daha hizli bir sekilde

antagonize etmektedir.
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12. Summary

In this study, it was aimed to compare the efficacy of sugammadex and
neostigmine for reversal of neuromuscular blockade induced by rocuronium in

patients receiving MgSQ, infusion.

After obtaining ethics comittee approval and informed patient consent, ASA
I-11, 18-55 years old, 50 patients undergoing ellective surgery were included to the
study. Patients were divided randomly into two groups: Neostigmine group (Group
N, n=25) and sugammadex group (Group S n=25). Anesthesia was induced with 2
mg/kg propofol, 1 pg/kg fentanyl and maintained with %2 Sevofluran, %40 oxygen
and %60 N,O. Control TOF values were recorded. All patients received i.v. MgSO,
50 mg/kg. Patients in both groups received rocuronium 0.6 mg/kg, and patients were

entubated when the response to TOF stimulation was disappeared.

Additional doses of rocuronium (0.1 mg/kg) were given when T1 of the TOF
reappeared. At the end of surgical procedure, MgSQO, infusion was stopped and 40
ng/kg neostigmine and 20 pg /kg atropin were given to patients in Group N, 4 mg/kg
sugammadex were given to patients in Group S, when T1 of the TOF reappeared.
The times to reach a TOF ratio 0.7, 0.8 and 0.9 were recorded following

administration of reversal agent.

The times to reach a TOF ratio 0.7, 0.8 and 0.9 were 6.4+2.8 min, 8.1+2.9
min, and 10.7+£3.4 min in Group N, 1+0.3 min, 1.3+0.4 min and 1.7+0.4 min in
Group S, respectively (p<0.001). There were no significant differences between
between two groups with regard to heart rate and mean blood pressure values for 10
min after reversal drug administration. No residual block was observed in any

patient.

As a result, sugammadex is faster than neostigmine in reversing rocuronium

induced neuromuscular blockade in patients receiving MgSQ, infusion.
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