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OZET

SAHIN A., Tip 11 Diyabetes Mellitus Hastalarinda Rokuronyumun
Noromuskiiler Blokaj Etkisinin Prospektif Gozlemsel incelenmesi, Hacettepe

Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Uzmanhk Tezi.

Ankara 2015

Giris: Diyabetes Mellitus kronik, multisistemik tutulumu olan, insilin
eksikligi ya da insiilinin yetersiz salinimi sonucu karbonhidrat, yag, protein
metabolizmasinda bozukluk meydana getiren bir hastaliktir. Metabolizmadaki
bozukluga bagli olarak motor sinirlerde kismi dejenerasyon ve hasara yol agar. Motor
iinite ve segmental demiyelinizasyon nedeniyle sinir iletim hizinda azalma meydana
gelir. Bizim bu prospektif gézlemsel ¢alismada amacimiz; genel anestezi altinda
noromiiskiiler blokdr ajan olarak rokiironyum alan tip II DM hastalarinda diyabetik
olmayan hastalara kiyasla postoperatif rezidiiel kas gevsetici etkisi agisindan anlaml

fark olup olmadigini arastirmaktir.

Materyal-Metod: Calismaya elektif olarak karin i¢i cerrahi gegirecek 18 yas
iizeri ve ASA L, 11, 11l olan toplam 82 hasta dahil edildi. Bunlardan 48’1 diyabetik, 34’i
diyabetik olmayan grupta idi. Tiim hastalarda anestezi indiiksiyonu intravendz 2.5
mg/kg propofol ve 1 mcg/kg fentanil ile saglandi1 ve kas gevsetici ajan olarak da 0.6
mg/kg rokiironyum kullanildi. TOF degeri sifir oldugunda hastalar entiibe edildi.

Anestezi idamesinde inhalasyon anestezigi olarak sevofluran kullanildi.
Cerrahi bitiminde, neostigmin ya da sugammadeks enjeksiyonunu takiben uygun
kriterler saglandiginda ekstiibe edilen hastalar postoperatif derlenme odasina alindi.
Tiim hastalarda demografik veriler, intraoperatif kalp hizi, SpO2, kan basinci, ETCO2,
Viicut sicakligi, TOF degerleri, BIS degerleri kaydedildi. TOF oran1 0.7 ve 0.9
oluncaya kadar gegen siireler, T1,T2, T3,T4 siireleri ve ekstiibasyon ve géz agma

stireleri kaydedildi.

Bulgular: Tip 11 diyabetik olan ve diyabetik olmayan, kas gevsetici olarak
rokilironyum kullanilan hastalarda néromuskiiler blokaj etkisini karsilagtirdigimiz bu
caligmada, rokiironyum enjeksiyonundan T1, T2, T3 ve T4 goziikmesine ve TOF orani

0.9 olana dek gecen siireleri diyabetik hasta grubunda anlamli olarak daha uzun



bulduk. Hastalarin postoperatif derlenme odasina gecisteki TOF degerleri her iki
grupta benzer olsa da; derlenme odasinda 5. ve 10. dakikalarda bakilan TOF
degerlerinde de diyabetik grupta daha diisiik olacak sekilde anlamli farklilik saptandi.

Ayrica ekstiibasyon siiresi de diyabetik hasta grubunda anlamli olarak daha uzundu.

Tartisma: Bu sonuglara gore; diyabetik hastalarda bilinen ndoropatik
komplikasyon olmasa dahi, diyabetik gegirilen siireye bagli olarak gelisen subklinik
hasarlar sonucu rokiironyum etki siiresinde uzama olabilecegini diisiinmekteyiz. Yine
diyabetik hastalarda hipotermiye yatkinlik da goriilebilmektedir ve bu durum da
rokiironyum etki siiresinin uzamasinda etken olabilir. Bu hasta grubunda rezidiiel
blogu 6nlemek agisindan intraoperatif ve erken postoperatif donemlerde néromuskiiler

monitdrizasyon uygulanmasi ve hipoterminin 6nlenmesi gerektigi kanisindayiz.

Anahtar kelimeler: Tip Il Diyabetes Mellitus, Rokuronyum, Noromuskiiler
Blok, TOF orani



ABSTRACT

SAHIN A., The Effect Of The Most Common Chronic Disease -Type |l
Diabetes Mellitus - On Neuromuscular Blockade Induced By Rocuronium
Bromide-A Prospective Observational Trial, Hacettepe University, Speciality

Thesis for Anesthesiology and Reanimation.

Introduction: Diabetes Mellitus (DM) is a chronic, multisystemic disease.
Etiology of Type Il DM is insulin resistance or deficiency of insulin which can cause
malfunction of carbonhydrate, fat and protein metabolism. This malfunction can cause
degeneration and injury of motor neurons. As a consequence of motor unit and

segmental demyelination the conduction rate decreases.

In this prospective observational trial our aim is to evaluate the effect of Type

Il diabetes mellitus on neuromuscular blockade induced by rocuronium bromide.

Materials-Methods: Eighty-two patients with American Society of
Anesthesiologists (ASA) status I-11l, aged between 18- who were scheduled for
intraabdominal surgery were included in our study. Forty-eight of the patients were
diabetic and thirty-four were non-diabetic. Anesthesia induction was maintained via
propofol (2.5 mg/kg) and fentanyl (Imcg/kg) administration. Rocuronium bromide
(0.6 mg/kg) was used as a muscle relaxant. The patient’s trachea was intubated
providing TOF count was zero. General anesthesia was maintained using sevoflurane.
We used either neostigmin or sugammadex as the reversal agent. After maintaining
adequate ventilation the patients were extubated and transferred to postoperative care
unit. Demographic characteristics, intraoperative heart rate, SpO2, blood pressure
measurements, etCO,, temperature, TOF ratios, BIS values of the patients were
recorded. We also recorded the time interval starting from TOF ratio of 0.7 to TOF
ratio of 0.9,

Results: We found that the time interval between recovery of T1 and the TOF
ratio of 0.9 is longer in diabetic patients. Although, TOF values of the patients at
postoperative care unit are similar between groups, TOF values in 5. and 10. minutes

are lower in diabetic patients. Also extubation period is longer in diabetic patients.



Discussion: The present study has proven that the neuromuscular blockade
effect is more dense and longer in diabetic patients due to subclinic nerve injuries and
there is higher tendency of hypothermia even if none of the associated neurologic
complications exist.

Key Words: Diabetes Mellitus, Rocuronium, Neuromuscular block, TOF
ratio
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1. GIRIS

Diyabetes Mellitus kronik, multisistemik tutulumu olan, insiilin eksikligi ya da
insiilinin yetersiz salimimi sonucu karbonhidrat, yag, protein metabolizmasinda

bozukluk meydana getiren bir hastaliktir (1,2).

Insiilin metabolizma bozuklugu motor sinirlerde kismi dejenerasyona ve hasara
yol agarak sinir u¢larinda igslev bozukluguna neden olabilmektedir (2-4). Motor {initede
segmental demiyelinizasyon nedeniyle sinir iletim hizinda azalma meydana gelir (5).
Lamontagne (6) ve ark., diyabetik hastalarin ekstremite kaslarinda ve quadriseps
femoris kasinda motor iinitelerin kaybini ve denervasyonunu gostermistir. Diyabetik
hastalarin quadriseps femoris kasinda olusan denervasyonla motor cevabin ¢ok diisiik
amplitiidden uyarilamayacak seviyeye kadar ilerleyebilecegini gosteren caligmalar da

bulunmaktadir (7).

Cerrahi sirasinda yeterli kas gevsekligini saglamak, entiibasyonu yapabilmek
amaciyla kullanilan néromuskiiler blokor ilaglarin (kas gevseticilerin) anestezide ¢ok

onemli bir yeri vardir. Paralizi yapan bu ilaglar analjezi ve amnezi saglamazlar.

Intraoperatif noromuskiiler blok derinliginin monitdrizasyonu operasyon
sonrasinda postoperatif rezidiiel blok insidansinda diisiisii saglayarak morbidite ve

mortalitede artisina engel olmaktadir (8).

Diyabetik ve normal farelerin elektrofizyolojik yontemler kullanilarak
incelendigi bir calismada; glukoz taginmasi ve asetilkolin saliniminin etkilenmesi
sonucu noromuskiiler bileskede hem metabolik fonksiyonlarin hem de iletim
fonksiyonlarinin etkilendigi gosterilmistir (4). Diyabetik hastalarda sinir lifi hasarinin
yanisira kas hasar1 da goriilmektedir. Yapilan bir ¢aligmada diyabetik hastalarda kas
hasar1 olusumu gosterilmigstir. Bu hastalarda iskelet kaslarinda enfarktiis, kaslarda
atrofi, fokal muskiiler dejenerasyon gelisimi bildirilmistir (3,4). Bu patofizyolojik
degisiklikler arterioloskleroz, tikayici skleroz veya otoimmun nedenlerle gelisebilir
(9). Bu nedenlerle sinir ileti sisteminde bozukluga neden olan diyabetik hastalarda kas

gevsetici ilag kullaniminda rezidiiel paralizi korkulan bir komplikasyondur.

Tip 1l DM’lu hastalarda vekuronyumla yapilan bir ¢aligmada supramaksimal

akimin diyabetik olmayan hastalara gére daha yiiksek oldugu gosterilmistir.



Vekuronyum uygulamasi sonras1 néromuskiiler blok baslangici ve PTC veya
T4/T1 iyilesme degisim goriilmemis, ancak T1/T4 doniislim zamani ile T1/TO
doniisiim zamani diyabetik hastalarda belirgin olarak yavas oldugu gosterilmis. Elde
edilen bu verilere dayanarak diyabetik hastalarin post-junctional aksonda pre-

junctional aksona gore daha fazla hasar oldugu sonucuna ulasmigslardir (4).

Saitoh ve ark. (10) motor sinir ve iskelet kasindaki hasar nedeniyle diyabeti
olan hastalarda fakli yanit alindigini, uyanmada gecikme oldugunu gostermistir.
Nitahara ve ark.’nin (11) vekuronyumla yaptig1 farkli bir ¢alismada Tipll DM’lu
hastalarda TOF oran1 0.70 ve 0.90 gecikme oldugunu gdstermistir ve giivenli bir TOF
oranina ulasincaya kadar bu hastalara néromuskiiler blokér kullaniminda dikkatli

olunmasi gerektigini vurgulamiglardir.

Literatiirde bu hasta grubunda rokuronyum kullaniminda rezidiiel blok varlig
ile ilgili calisma sayis1 olduke¢a azdir. Alper ve ark. (12) hizli etki baslangici ve kisa
etki siiresi ile bilinen rokuronyumla yaptiklari bir ¢calismada izofluran ile genel anestezi
alan tip Il DM’u olan hastalarda ndromuskiiler blok siiresinin etkilenmedigi sonucuna
ulagsmistir. Ancak rokuronyumla yapilan farkli bir calismada ise diyabetik hastalarda
rezidiiel noromuskiiler blok riskinin arttig1 ve kotii glisemik kontroliin risk artisi ile

iliskili olmadig gosterilmistir (3).

Bizim bu prospektif gozlemsel caligmada amacimiz; genel anestezi altinda
néromiiskiiler blokor ajan alan tip II DM hastalarinda glisemik kontrolil iyi olan ve
olmayanlar arasinda ve diyabetik olmayan hastalara kiyasla postoperatif rezidiiel kas

gevsetici etkisi agisindan anlamli fark olup olmadigini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. DIYABETES MELLITUS

Diyabetes Mellitus (DM); insiilin saliniminda eksiklik ya da insiilin direncine
bagli olusan kan sekeri yiiksekligi ile karakterize, protein, yag ve karbonhidrat
metabolizmasinda bozukluga neden olan bir hastaliktir. Yiiksek oranda mortalite ve
morbiditeye sahip olan diyabetin tiim diinyada goriilme siklig1 gittikge artmaktadir.
Uzun seyri sirasinda akut metabolik ve dejeneratif komplikasyonlara neden olan bir

metabolizma hastaligidir (13-17).

Poliiiri (sik idrara ¢ikma), polifaji (¢ok yeme), polidipsi (asir1 susuzluk hissi,
sik su icme), halsizlik, bulant1 hissi ve bulanik gérme semptomlar1 gibi klasik belirtiler
ya da hastaliga spesifik retinopati, ndropati, nefropati gibi komplikasyonlar varliginda
DM’dan siiphe edilebilir. Bu hastalarda kan glukoz takibi yapilarak tani
konulabilmektedir (18).

Amerikan Diyabet Birligi’ne (ADA) gore diyabet tan1 kriterleri:

1. Semptomlart olan bir kiside giiniin herhangi bir zamaninda a¢ veya tok

olmasina bakilmaksizin kan sekerinin > 200 mg/dl olmasi

2. Aglik kan sekerinin farkli zamanlarda iki kez Olgiimiinde > 126 mg/dl

olmasi

3. Diyabet agisindan risk tagiyan kisilerde oral glukoz yiikleme testinde 2. saat

kan sekerinin > 200 mg/dl bulunmasi
4. HbAIlc degerinin> 6.5 olmasi (18,19).
Kriterlerinden birinin olmas1 DM tanis1 almasi igin yeterli olmaktadir (20).

HbAlc diizeyi, DM tanis1 almis olan hastalarin son 3 aylik kan seker diizeyini
kontrol etmek i¢in kullanilmaktadir (19-21). HbAlc; eritrositlerde bulunan glukozun
bagli oldugu hemoglobin yiizdesini gostermektedir. HbAlc degerlerinin normal
sinirlart %4- %6 arasindadir. Kan sekerinin giinliik degisimlerinden, aglik ve tokluktan
etkilenmez. Akut kan kaybi, kronik anemi, C ve E vitamini alimi, hemoglobinopatiler

gibi durumlarda HbAlc diizeyi yanlis sonug verebilir. Ozellikle serebrovaskiiler ve



kardiyovaskiiler hastaligi olan DM hastalarinda HbAlc degeri 7 ve daha diisiik

olmalidir (21). HbAlc 6l¢limiiniin degerlendirilmesi Tablo 2.1°de goriilmektedir (22).

Tablo 2.1. HbAlc dlgiimii ile kan glukoz diizeyi arasindaki iliski (22)

HbA1c (%0) Kan glukoz degeri (mg/dl)
4 65
5 100
6 135
7 170
8 205
9 240
10 275
11 310
12 345

DM’u olan bir hastanin HbAlc degerinin %6-7 civarinda olmasi kan glukoz

diizeyinin kontrolde oldugunu gostermektedir. HbAlc diizeyinin %9 ve {izerinde

olmasi diyabetin kontrolsiiz oldugunun gostergesidir. Yiiksek HbAlc degerlerinde

diyabete bagli komplikasyon goriilme sikliginda artis mevcuttur (22).

2.1.1. Diyabet Goriilme Sikhgmni Artiran Faktorler

1.

2.

Cografi bolgeler

Yas: Yasla birlikte DM insidansi1 artmaktadir.

Cinsiyet: Kadinlarda daha sik goriilmektedir

Kalitim: Cok genli ve multifaktoryel kalitim gosterir.
Gebelik

Cevre faktorleri: Asir1 ve dengesiz beslenme ile risk artar.

Sigsmanlik: DM sikligini artirir (20).



2.1.2. Diyabet Siniflamasi

DM smiflamasi Tablo 2.2°de verilmistir (21).

Tablo 2.2. Diyabetes Mellitus Siniflamasi

1. Tip1DM
- Immiinolojik
- Idiyopatik
. Tip2DM
. Gestasyonel DM
. Beta hiicre disfonksiyonu

. Insiilin etkisinde genetik defekt

2
3
4
5
6. Ekzokrin pankreas hastaliklarina bagli DM (pankreatit, hemakromatozis)
7. Endokrinopatilere sekonder DM (akromegali, feokromasitoma, Cushing hastalig1)
8. Ilac ya da kimyasallarla olusan DM (glukokortikoidler, diazoksit vs)

9. Enfeksiyonlara bagli DM (konjenital rubella, sitomegaloviriis)

10. Genetik sendromlar (Prader Willi Sendromu, Myotonik Distrofi, Down Sendromu, Turner

Sendromu)

2.1.2.1. Tip | Diyabetes Mellitus

Cocukluk yas grubunda sik goriilen T hiicrelerinin aracilik ettigi insiilin
iretiminde gorev alan pankreasin [ hiicrelerinin devam eden otoimmiin veya
otoimmiin dis1 sebeplerle haraplanmasi sonucu gelisen insiilin yetersizligi ve

hiperglisemi ile karakterize kronik metabolik bir hastaliktir (23,24).

2.1.2.2. Tip Il Diyabetes Mellitus

Eriskin yasta diizensiz beslenme, sedanter yasam ve obezitenin artis1 ile ortaya
cikan genetik kokenli bir hastaliktir. Periferik instilin direnciyle ya da insiilin eksikligi
ile karakterize ve yavas seyirli bir diyabet tipidir (25). Pankreasta bulunan beta hiicre
fonksiyonunda azalma olmasina ragmen insiilin rezistanst énemli rol oynamaktadir

(2,26,27). Yapilan ¢aligmalar hipergliseminin makrovaskiiler hastalik ve mortalite i¢in



Oonemli bir risk faktorii oldugunu ortaya ¢ikarmistir (28). Endojen insiilinin bulunmasi
nedeniyle komplikasyonlardan ketoasidoz gelisimi erken donemde olmaz (18). Tip 2
DM'u olan hastalarda en sik 6liim nedeni kardiyovaskiiler hastaliklardir (%40 iskemik

kalp hastaligi, %15 diger kalp hastaliklar1) (29).

2.1.3. Diyabetik Hastalarda Meydana Gelen Komplikasyonlar

Diizensiz kan sekeri kontrolii, kisa veya uzun dénemde saglik sorunlarina
neden olmaktadir. Diyabet sinirlerle birlikte vaskiiler sistem {izerinde de hasar
meydana getirmektedir. Diyabetin neden oldugu komplikasyonlar akut evrede ve
kronik evrede Tip 1 ve Tip 2 Diyabette goriilebilmektedir (19-24). Bu hastalarda
enfeksiyona yatkinlik vardir. Erkeklerde komplikasyon riski daha yiiksektir (20,21).
Kalp hastalig1 gelisen diyabetik hastalarda mortalite oran1 artis gostermektedir. Yeterli
kan glukoz kontrolii ile komplikasyon goriilme sikliginda azalma saglanmaktadir (18-

21). Diyabete bagl gelisen komplikasyonlar Tablo 2.3°de verilmistir (21).

Tablo 2.3. Diyabet Komplikasyonlari (21)

Akut komplikasyonlar Kronik komplikasyonlar
Diyabetik ketoasidoz (Tip 1) Makrovaskiiler
Hiperosmolar nonketotik koma (Tip 2) Mikrovaskiiler

Laktik asidoz Goz

Hipoglisemi Bobrek

Sinir sisteminde ndropati

Deri komplikasyonlari

Diyabetik ketoasidoz (DKA), genellikle Tipl DM’de goriilmektedir.
Insiilindeki eksiklik veya fonksiyon yetersizligi nedeniyle ketogenezde, lipolizde ve
glukoneogenezde artis olmaktadir. Artan serbest yag asitleri keton cisimlere doniisiir.
Bunun sonucunda DKA olusur. Klinik olarak takipne, karin agrisi, bulanti, kusma ve
bilingte degisme ile goriilebilmektedir. Infeksiyonlar diyabeti olan hastalarda DKA
gelisim riskinde artisa neden olmaktadir (30,31).



DM’de hipoglisemi, kan glukozunda ani sekilde meydana gelebilir. Semptom
gosterebilir ya da hi¢ semptom gostermeyebilir. Yetersiz karbonhidrat alimi, instilin

fazlalig, diyet, stres ve egzersiz hipoglisemi gelisimine neden olabilir.

Titreme, carpinti, bulant1 hissinden konfiizyon ve konviilziyona kadar
ilerleyebilen semptomlara yol acabilmektedir. Genel anestezi altinda semptomlar

maskelenebilmektedir (31, 34).

Diyabetik periferik noéropati DM’de %70 prevalans ile diinya capinda
noropatilerin en sik goriilen seklidir. Farkli sinir liflerinde yaygin veya fokal hasar
sonucu distalde belirgin akson kayb1 geligir (32). Distalden simetrik olarak baslayan
sensorimotor polindropati diyabetin siiresiyle yakindan iligkilidir (33). DM u koti
metabolik kontrolii diyabetik periferik noropati gelisimi icin iyi bilinen bir risk
faktoriidiir (34). Patofizyolojik 3 faktor akson fonksiyonunun bozulmasina neden olur:
akson ve glial hiicrelerin mikrovaskiiler iskemisi endondral dolagimin bozulmasina;
aksonla glial sistem iliskisinin hasarlanarak segmental veya paranodal
demiyelinizasyona, aksonal yaralanma ve takiben wallerian dejenerasyona neden
olmaktadir (35).

DM periferik noéropati tipik olarak simetrik, distalden proksimale ilerleyici
tarzdadir. Uzun siiredir devam eden DM, kronik hemodiyaliz hastalarinda biriken
amiloidoz el bileginde sikismaya neden olmaktadir. Loge de Guyon (ligamentum carpi
palmare altinda ulnar sinire basi) distal ulnar sinir iletim ve dis elektriksel stimiilasyon
yanit1 bozabilir. Dahasi, obezite ve 6demli doku potansiyel stimiilasyon basarisini
bozabilir (36). Diyabete bagli tipik kas hasarimi (infarktiis, denervasyon, atrofi)

artirabilmektedir.

Hastalarda paroksismal patlayici, batici, siirekli yanic1 veya kiint bir agri,
dizestezi, hiperaljezi- hipoaljezi, analjezi, allodini, uyusukluk, hipoestezi, anestezi
termal, vibrasyon, reflekslerde azalma semptomlari gelisebilmektedir. Yasam

kalitesinde azalma, mortalitede artisa neden olmaktadir (37, 38).



Diyabetik otonom néropatinin klinik belirtileri Tablo 2.4’de verilmistir (30).

Tablo 2.4. Diyabetik otonom noéropati klinik belirtileri

Hipertansiyon - Istirahat halinde tasikardi
Agrisiz Miyokard iskemisi - Erken doyma hissi
Ortostatik hipotansiyon - Norojen mesane

Kalp hiz1 degiskenliginin kaybolmasi - Terlemenin olmamasi
Atropin ve propranolole kalp hizi yanitinin - Empotans

azalmasi

Marchal de Calvi tarafindan 1864 yilinda diyabetin sinir sistemini etkiledigi
tanimlanmistir. 1940’larda otonom sinir sistemi tutulum sikliginin yiiksek oldugu
anlagilmistir (38). Pinart ve arkadaglarinin 4400 kisilik bir hasta grubunda yaptig1 bir
caligmada hastaligin siiresine bagli olarak ndropati goriilme sikliginda artis oldugunu
gostermistir. 25 yil slireyle izlenen hastalarda noropatinin goriilme orant %50 olarak

bulunmustur (38).

Diyabetik hastalarda ndropati gelisme riski erkek cinsiyet, diyabetin siiresi,

sigara kullanimi ve yas ile artmaktadir (37).

2.1.4. Diyabetik Hastalarda Peroperatif Yaklasim

Cerrahi girisim gereken diyabetik hastalar, cerrahi islem sirasinda ve
sonrasinda infeksiyon, yara iyilesmesinde gecikme, diyabetik hastalarda zaten artis
gosteren kardiyovaskiiler ve renal komplikasyonlar agisindan risk altindadir. Diyabetik
hastalarda kardiyovaskiiler hastaliklarda 2-3 kat ve buna bagh gelisen mortalite de 3
kat artig goriilmektedir (17). Hastanede kalis siireleri, postoperatif serebrovaskiiler
olay riski normal popiilasyona gore daha yiiksektir (18). Preoperatif olarak kan glukoz

kontrolii ve komplikasyonlarin varlig1 postoperatif siireci de etkilemektedir (17, 18).



2.1.4.1. Preoperatif Yaklasim

Diyabetik hastalarda preoperatif yaklasimda amag; dogru zamanda cerrahi
islemin yapilmasini saglayarak intraoperatif morbidite ve mortaliteyi azaltmak,
postoperatif komplikasyon olusumunun en az seviyeye inmesini saglamaktir. Bu da

hastanin konforunun artmasina, hastanede kalis siiresinin azalmasina olanak saglar

(39).

Diyabetik hastalarda ilk degerlendirilen havayolu olmalidir. Kronik
hiperglisemi doku proteinlerinin glikolizasyonuna ve eklem hareket kisitliligina neden
olur. Bu nedenle temporomandibular eklem ve servikal vertebra hareketleri kontrol
edilmelidir. Daha 6nce anestezi sirasinda sorun ¢ikip ¢ikmadigil, bu donemde hastanin

durumunun degisip degismedigi tesbit edilir (39).

DM aterosklerozun ilerlemesini hizlandirdigindan sessiz koroner arter hastalig
goriilme sikligr artmistir. Sessiz miyokard infarktiis ihtimali yiiksek oldugundan
EKG’de (Elektrokardiyografide) Q dalgalarini incelemek ve ST segment ve T dalgasi
anormalliklerinin varligini aragtirmak gerekmektedir (30). Diyabet i¢in kullanilan oral
antidiyabetiklerden kisa etkili olanlar operasyondan 1 giin 6nce, uzun etkili olan ilaglar
48 saat dnce reaktif hipoglisemi ve ilag etkilesmesini dnlemek icin kesilmelidir. Insiilin
tedavisine preoperatif devam edilebilir (38, 39). Preoperatif hipo-hiperglisemiyi
onlemek i¢in intravendz yoldan insiilin uygulanir. Hasta gida ve subkutan insiilin
almaz. Insiilin dekstrozlu mayi i¢inde potasyum ile birlikte (glukoz-insiilin-potasyum
kloriir/ GIK), operasyon sabahi baglanmalidir. GIK soliisyonuna cerrahi boyunca ve
sonrasinda diyet ve subkutan insiilinin baglanmasindan yarim saat sonrasina kadar
devam edilir (21,31). Hastalar operasyona ilk vaka olarak alinmali. Verilecek sivilar
laktat ihtiva etmemelidir. 2 saatte bir yapilan kan glukoz takibiyle minor cerrahilerde
> 200 mg/dl, major cerrahilerde ise saatlik glukoz takibiyle GIK infiizyonu %10
dekstroz sol. 500 cc + Regiiler insiilin 15 TU + %7.5 KCI ampul (10 mmol) 1g glukoz
i¢in 0.3 U insiilin (100 ml/ st) baglanmal1 (21).

Otonom noéropatili hastalarda anestezi sirasinda olusabilecek hipotansif
ataklarin dnlenmesi icin defisit agiginin tamamlanmasi gerekmektedir. Bu hastalarin

tansiyonlar1 degisken olabileceginden arteriyel monitorizasyon yapilmalidir. Hasta
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takip ve stabilizasyonunun daha kolay saglanabilmesi i¢in mesane kateterizasyonu ve

santral kateterizasyon yapilabilir (39).

Kisa ve invazif olmayan cerrahilerde insiilin ihtiyaci gelismeyebilir. Mindr
cerrahi gegirecek hastalar sadece gozlenmelidir. Postoperatif enfeksiyon riski tasiyan
hastalarda glukoz kontrolii daha siki yapilmali, gerekirse insiilin infiizyonu
kullanilmalidir. Steroid kullanimi, obezite, stres, agri, karaciger hastaliklari,
enfeksiyon kan glukoz seviyesinde diizensizliklere neden olarak insiilin ihtiyacinda

artisa yol acarlar (40).

2.1.4.2. intraoperatif Yaklasim

Anestezik ilaclar insiilin sekresyonunda degisiklik yaparak ve katabolik
hormon sekresyonunu azaltarak glukoz seviyesini etkiler ve kan sekerinde artisa neden

olurlar (41). 30. dk da en yiiksek diizeyine ulasir 60. dk da normale doner (41, 42).

Motor sinir kavsagindaki dejenerasyon nedeniyle yiiksek doz opioid,
noromiiskiiler ajanlarin eliminasyonunda, volatil anesteziklerden uyanmada gecikme
goriilmiistiir. Volatil anestezikler anestezi siiresine bagli olarak insiilinin glukoza
cevabini baskilar (18). Preoperatif midazolam kullanimi 6nemli bir etki olusturmaz
ancak inflizyonu kortizol ve insiilin sekresyonunu azaltip, growth hormon salinimini
artirarak hipoglisemiyi derinlestirebilmektedir (42). Diyabetik hastalarda néropatik
degisiklikler nedeniyle refleks mekanizmalarda yanitta degisiklige neden oldugundan
intraoperatif hemodinamik degisiklikler daha fazla goriilmektedir. Bu da vazopressor

kullaniminda artisa neden olmaktadir (43).

Diyabetik hastalarda intraoperatif hipoglisemi, hiperglisemi (6zellikle Tip 11
DM), ketoasidoz (Tip 1 DM), elektrolit dengesizligi gelisebileceginden dikkatli
olunmalidir. Kan glukoz degerleri 2 saatte bir bakilmali ve kan glukozu < 180 mg/dl
civarinda tutulmalidir (30, 44). 4 saatte bir potasyum degeri bakilmali ve 4-4.5
araliginda tutulmahdir. Glukoz seviyesinde artisa ve hiponatremiye neden olabilen

glukozlu soliisyonlar ve laktath ringer dikkatli kullanilmalidir (31,44 35,46).
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2.1.4.3. Postoperatif Yaklasim

Kan gekerinin takibi postoperatif donemde de cerrahi stresin siirmesi nedeniyle

devam etmelidir (30,31).

Postoperatif kan seker diizeyinin yiiksek seyretmesi yara yerinde enfeksiyon
olusum riskini artmaktadir (30,31). Hastanede kalis siiresinde ve hastaneye yeniden
yatis oraninda da artisa neden olmaktadir (45). Preoperatif kan sekeri kontroliinden
bagimsiz olarak ameliyat sonrasi ilk 48 saatte kan glukoz diizeylerinin 80-110 mg/dI
arasinda tutulmasi ile yara yeri ve hastane enfeksiyon riskinde azalma gosterilmistir
(93). Postoperatif olarak hipertansiyondan, hipotansiyondan kaginilarak bulanti-kusma
onlenmeli, yeterli analjezi saglanmalidir. Renal fonksiyon ve kardiyak takipleri siki

yapilarak sessiz gegirilecek miyokard infarktiisii, bobrek hasar1 6nlenmis olur (45).

2.1.5. Tip 2 Diyabetes Mellitusu Olan Hastalarda Kas Gevsetici ilaclarin
Etkisi

Diinya c¢apinda artis gosteren diyabet hastalarinda ayni oranda cerrahi
miidahale ve anestezi gerektiren islem sayisinda da artis gortilmiistiir (46, 47). Sinir
iletim hizinda sinir dejenerasyonu nedeniyle azalma gozlenmektedir (47, 48). Iskelet

kaslarinda atrofi ve infarktiis yine bu hastalarda gézlenebilmektedir (46-48).

Diyabetik hastalarda bu nedenlerle néromiiskiiler bloke edici ajanlarin etkisi
rezidiiel paralizi ve yeterince tanimlanmamis etki geri donilisiimii agisindan Onem
tasimaktadir. Kas gevsetici olarak rokuronyum kullanilarak yapilan bir ¢alismada Tip
2 diyabetik hastalarda nondiyabetik hastalara gore etki baglama ve derlenme siiresinin

daha uzun oldugu gosterilmistir (48, 49).

Vekuronyum ile yapilan bagka bir ¢alismada ise, Tip 2 diyabetik hastalarin
anesteziden derlenmesinin nondiyabetik olan hastalara gore daha uzun oldugu

gosterilmistir (4, 6).

Rokuronyum ile yapilan diger bir calismada Tip 2 DM hastalarinda rezidiiel
néromuskiiler blok olusum insidansinin komplikasyon gelismemesine ragmen fazla
oldugu gosterilmistir. Yine ayni c¢aligmada glisemik kontroliin risk artis1 ya da

azalmasiyla bir ilgisinin olmadig1 gosterilmistir (3).
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Bu nedenle bu tiir hastalarda kas gevsetici ilacin uygun dozda kullanimi ve ilag

etkinligini gostermede monitorizasyon onemli bir yer tutmaktadir (3,4,11).

2.2. NOROMUSKULER iLETIM ANATOMI VE FiZYOLOJiSi

Sinir sistemi merkezi sinir sistemi ve periferik sinir sistemi olmak tizere ikiye
ayrilir. Bilgiyi iletme ve bilgiyi isletme 6zelligi olan ndronlar sinir sisteminde baslica
uyarilabilir hiicrelerdir. Noronlar hiicre govdesi, akson ve terminal butonlardan olusur.
Kaslarin aktivitesi noron agiyla kontrol edilir (51). Sinir boyunca ilerleyen
depolarizasyon seklindeki uyari sinir sonlanma bdlgesine geldiginde kimyasal bir araci
ile gerceklesir. i1k kez Dale ve ark. tarafindan &ne siiriilen kimyasal ileti teorisi ile Sinir
— kas kavsagina asetilkolin (Ach) verilmesinin kas lifi membraninda depolarizasyona
yol acgtigt ve yogunlugunun yeterli oldugu durumda uyarinin yayilarak kasilma
sagladig1 gosterilmistir (51,52). Myelinli motor sinir lifleri kas lifine yaklastig1 sinir
sonlanim bolgelerinde ¢ok sayida myelinsiz liflere ayrilir. Bu sekilde olusan her bir
sinir lifi ve uyardig1 kas lifine bir motor iinite denir. Myelinsiz sinir lifleri ait oldugu
kas lifinin uzun eksenine paralel uzanarak kas lifi yiizeyindeki s1g ¢okintiilere
gomiiliir. Kas lifine dogru sinir lifini saran aksoplazmik zar tabakalar1 kivrim yaparak
iki yap1 arasindaki temas yilizeyini artirirlar. Sinir ve kas elemanlarinin olusturdugu bu

bolgeye sinir-kas kavsagi (sinaps) (Sekil 2.1) denir (51, 53).

Poatsymaptic coll

Prosyragtic
- ool > -
~ - o
Presinaptik
Norotransmitter membr:ﬁ
f Igeren sinaptik
veziklller

Volta)] bagimh .q- /’
Ca'" kanalflan 1§ & : .

A

Postsinaptik

Sinaptik —— ‘ membran

Y
v

TubUler yapida lyon kanallar:

Sekil 2.1. Noromuskiiler Kavsak
(Dr. D. Berrin GUNAYDIN Néromuskiiler Blok Yapan Ilaglar)
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Noromiiskiiler kavsak; kavsak Oncesi (presinaptik) ve kavsak sonrasi
(postsinaptik) olmak iizere iki memrandan olusur. Aralarinda bulunan araliga da
sinaptik aralik adi wverilir. Bu yapilarin hepsi noéromiiskiiler iiniteyi olusturur

(51,53,54).

Noromiiskiiler kavsakta norotransmitter olarak Asetilkolin (Ach) gorev
almaktadir. Kolin ve AsetilKoA’dan Kolinasetiltransferaz enzimi tarafindan
olusturulan Ach presinaptik olarak proteine bagli vezikiillerde depolanir (51,54,55).
Aksiyon potansiyelinin olusup presinaptik voltaj bagimli kalsiyum kanallarinin
acilmasi lizerine kalsiyum iyonlar1 hiicre i¢ine girerek vezikiillerden Ach salinimi
saglanir (Sekil 2) (51,53-55). Ach postsinaptik membran katlantilart itizerindeki
nikotinik Ach reseptorlerine baglanir (56). Presinaptik bdlgede de Ach reseptorleri
bulunmaktadir. Sinaptik araliga salman Ach pozitif feedback etkiyle presinaptik

reseptorleri uyararak daha fazla Ach salinimini saglamaktadir (51,53,54).

Ach reseptorleri normalde kapali halde bulunurlar ve iyon kanali
yapisindadirlar. 2a (alfa), 1B (beta), 1€ (epsilon) 1A (delta) olmak lizere 5 alt birim
icermektedir. Fetal kas epsilon alt birimi yerine gamma (y) alt birimi igermektedir.
Ach’in alfa reseptorlere baglanmasiyla kanal acilir. Yaklasik 1 msn kadar agik kalan

kanalda Na ve Ca igeri, K disar1 ¢ikar ve motor son plak potansiyeli olusur (53-56).

Asetilkolin Kalsiyum Potqsyu m Kiirar
Sodyum ;
a b a = o
5 £ o J -
Sekil 2.2. Ach Reseptorii

(Dr. D. Berrin GUNAYDIN Néromuskiiler Blok Yapan laglar)
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Yeterli diizeyde Ach’nin reseptore baglanmasi sonucu depolarizasyon olusur
(56). Kas membraninda bulunan Na kanallar1 voltaj farki olusumuyla acgilir (56).
Olusan aksiyon potansiyeli kas hiicresi boyunca Na kanallarinin agilmasini saglayarak
Ca serbestlesmesine yol agar. Bu da aktin ve myozin etkilesimiyle kasilmaya neden

olur (Sekil 2.3), (55,56).

Iyon kanallarmin kapanmastyla motor son plak repolarize olur ve aksiyon
potansiyeli biter ve Na kanallar1 kapanir. Ca iyonlar1 endoplazmik retikuluma geri

donerek bir sonraki depolarizasyonu beklerler (56).

Presinaptik ve postsinaptik reseptorler disinda bazi bireylerde kavsak disi
reseptorler (extrjunctional) bulunmaktadir. Kas membraninda farkli yerlesime sahip
bu reseptorlerin sentezi, yikilimi, ilaglara verdigi yanit farklidir (57-59). Kavsak dist
reseptorler daha cok cocuklarda ve kavsagi etkileyen hastaliklarda (polindropati,
yanik, kas hastaliklar1) olusabilir (59). Kavsak dis1 reseptorlerin yogunlukta oldugu
bireylerde nondepolarizan ilaglara kars1 direng gelisimi gézlenmektedir. Depolarizan

ilaglarda ise abartili yanit ile kontraktiir olusumuna neden olabilmektedir (57).

2.3. NOROMUSKULER iLETININ BLOKAJI

Kas gevseticiler postsinaptik kolinerjik reseptorler {izerinden etki ederler.

2.3.1. Depolarizan Blokaj

Depolarizan kas gevsetici ilaglarin Ach reseptorlerine baglanmasi ve bunun
sonucunda kanallarin acgilarak depolarizasyon olusumuyla basglayan blokaj seklidir
(17,53). Ach’e benzer yapisi nedeniyle Ach reseptdriine baglanarak Ach etkisini taklit
ederler. Asetilkolinesteraz tarafindan yikilmazlar. Bu nedenle kas gevsetici ilaglar
reseptore bagli oldugundan reseptdr gelen uyarilara cevap veremez ve yeni uyariyla
kontraksiyon olusumu engellenmis olur. Daha yavas olarak butirilkolin esteraz ile
hidrolize olurlar. Enzim diizeyi insanlarda farklilik gosterdiginden etki siirelerinde de
farklilik gézlenmektedir (17).

Baglica depolarizan blokaj yapan ilaglar siiksinilkolin, dekametonyum

antikolinesterazlardir. Bagl kaldiklar1 siirede reseptorler Ach’e duyarh degildirler.
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Motor son plakta uzun siireli depolarizasyona neden olurlar. Olusan aksiyon
potansiyeli ile Na kanallar1 kisa siireli agilir. Eksitasyonun ardindan kanal tekrar
kapanir ve aksiyon potansiyeli kaybolur. Depolarizasyon devam ettigi siirece Na

kanallar1 tekrar agilmaz (53,55,56,61).

2.3.2. Nondepolarizan Blokaj

Nondepolarizan olarak islev géren kas gevseticiler postsinaptik ve presinaptik
reseptorlerin a alt birimine Ach ile yarisarak geri doniisiimlii olarak baglanmasiyla
iyon kanallarinin agilmasini engelleyerek etki gosterirler. Bdylece depolarizasyon
olusumu 6nlenmis olur (18,59). Kas gevsetici miktarindaki artis reseptorlerin Ach ile
aktive olma siklhigin1 azaltir. Presinaptik reseptore etkiyle Ach saliniminin pozitif
feedback etkisi de azaltilmis olur (60). Sinir —kas kavsaginda bulunan ila¢ miktarinin

azalmasi, kavsaktaki Ach miktarinin artisi ile blokortadan kalkabilir.

Asetilkolinesteraz enzimini inhibe eden ilaclar asetilkolinin parg¢alanmasini
engelleyerek kavsaktaki Ach miktarini artirir, ortamda artan Ach ilaglarla yarigsmaya

girerek etkiyi geri dondiirebilir (59).

Noromiiskiiler iletide giivenlik smir1 genistir. Kas yanitinda azalma ig¢in
%75 ten fazla reseptor inaktive edilmelidir. Hizli uyartya cevap olarak stirekli azalma
gosteren kas kasilma amplitiidleri ile karakterize olan blok sonme *fade" olarak
adlandirilmaktadir. Hizli sinir uyarilmasindan sonra blok bir tetanus sonrasi
kolaylastirma “postetanik fasilitasyon” evresine girer (59,60). Asetilkolinesteraz
enzimini inhibe eden ilaglar neostigmin, pridostigmin ve edrofonyum benzer
mekanizmayla enzim inhibisyonuna neden olurlar. Ortamda Ach artisin1 saglayarak
kas gevsetici ilaglarla yarismaya girerler (59). Depolarizan bir kas gevseticiden sonra
etkisinin gegmesi beklenmeden nondepolarizan kas gevsetici kullanilmigsa verilen
asetilkolinesteraz inhibitdrleri blogu derinlestirilebilir (17). Mg, asidoz, hipotermi
(33°]), inhalasyon anestezikleri nondepolarizan blokajin stiresini artirabilmektedir

(17).
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2.4. SINIR-KAS iLETIMIiNi ETKILEYEN FAKTORLER

Sinir-kas iletimini etkileyen faktorler asagida siralanmistir (30,31)

Yas: Yenidoganlarda sinir-kas iletimi gelisim tamamlanmadigindan

giivenlik sinir1 dardir
Hastaliklar:

Sinir-kas hastaliklari: Myastenia Gravis (depolarizan ilaglara direngli,

nondepolarizanlara duyarli)

Karaciger hastaliklari:  Siiksinilkoline duyarli tikanma sariliginda

nondepolarizanlara gereksinim azalir.
Bobrek yetmezligi: Etki uzun stirer.

Elektrolit dengesizligi: Hipokalemi, hiperkalemi, hiponatremi, hipokalsemi,

hipermagnezimi varliginda etki degisiklige ugrar.
Ilaglar: Doza bagli olarak etkide artis goriiliir.
Inhalasyon anestezikleri (doza bagimli olarak etki artisi)
Antibiyotikler (Aminoglikozid blokaj derecesini artirir)
Lokal anestezikler (sinir-kas iletimini deprese eder)

Ekotiofat (siiksinilkolin etkisini uzatir)

2.5. KAS GEVSETICILER

Kas gevseitciler nondepolarizan ve depolarizan olmak iizere iki gruba

ayrilmaktadir.

2.5.1. Nondepolarizan Kas Gevseticiler

Etki siirelerine ve kimyasal yapilarina gore siiflandirilirlar.

* Etki siirelerine gore kisa, orta ve uzun etkililer (51-62)
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* Kisa etki siireliler: Etki siireleri 1 dk da bagslar. Mivakuryum bu gruba

Ornektir.

* Orta etki siireliler: Etki siireleri 1-3 dk da baslamaktadir. Etki siireleri 0-

90 dk. Rokuronyum, vekuronyum bu grupta yer alirlar.

* Uzun etki siireliler: Etkileri 4-6 dk da baslar. Etki siiresi 90-180 dk.
Pankuronyum, doksakuryum, tubokurarin wuzun etki siireli kas

gevseticilerdendir (51).

* Kimyasal yapilarina gore steroid veya benzilizokinoliyumlar olarak

swiflandwrilirlar (62).

» Steroid yapihh olanlar— Pankuronyum, vekuronyum, rokuronyum,

pipekuronyum

* Rokuronyum: Orta etkili bir kas gevseticidir. Vekuronyuma benzer etki
gosterir. Hizli etki baglangici vardir (62). 0.6 mg/kg uygulanmasi sonrasin
yeterli entlibasyon kosullarinin olusumu i¢in 60 sn yeterli olmaktadir.
Ganglion blokaji ve histamin salimmima neden olmaz. Bu nedenle

kanbasincinda diisiise neden olmaz.

Metabolize olmaz. Bobrek ve karacigerde eliminasyona ugrar.
Farmakokinetikleri yasa bagl olarak degisiklik gosterir. 40 yas alt1 ve 60 yas lizeri
hastalarda blogun etki siiresi ve etkinin ortadan kalkma siiresi uzamistir. Infantlarda
cocuklardan daha uzundur (62, 63). Inhalasyon anestezikleri etkilerini potansiyelize
ederler (62). Sevofluran ile yapilan bazi caligmalarda rokuronyum etki siiresinin

uzadig1 gosterilmistir (63).

 Vekuronyum: Pankuronyum analogudur. Pankuronyumdan daha kisa etkili
ve daha az vagolitik etkiye sahiptir. Orta etkilidir.

Deasetilasyonla karaciger mikrozomlar: tarafindan metabolize olur.

Kardiyovaskiiler yan etkiye neden olmaz. 0.08-0.1 mg/kg dozda 90-120 sn
ierisinde entiibasyona uygun durum olusturmaktadir. idamede 0.02- 0.03 mg/kg
kullanilmaktadir (64).Eliminasyonu birincil olarak safra ile, ikincil olarak da bobrekler
yoluyla olmaktadir. Bobrek yetmezliginde metabolitleri birikime neden olabilir (65).

Inhalasyon anestezikleri ile etkileri potansiyelize olur. Sirozlu hastalarda yiiksek
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dozlarda verilmedikge etkilerinde uzama goriilmez (66). Histamin salinimina neden

olmazlar (65).

Pankuronyum: Vagolitik etkisi vardir. Uzun etkili bir kas gevseticidir.
Sempatik sinir sistemini uyararak kalp hizinda, kan basincinda ve kardiyak
debide artisa neden olmaktadir. Bobreklerden atilir. Karaciger ve bobrek

yetmezliklerinde etkilerinde uzama goriiliir (34,35,55).

Pipecuronium: Pancuronium tiirevidir. Vagolitik etkisi bulunmaz. Histamin
salimimina neden olmaz. Birincil olarak bobreklerden daha az olarak da

karacigerden ekstraksiyona ugrarlar (55).

Benzilisokinolin yapih kas gevseticiler: Atrakuryum, cis-atrakuryum,

mivakuryum, doksakuryum

Atrakuryum: Orta etkilidir. Eliminasyonu ester hidrolizi ve Hoffman
eliminasyonu ile olur. Karaciger ve bobrek fonksiyonlarindan etkilenmezler
ve %10°dan az1 degismeden atilir. 0.3-0.6 mg/kg dozu 2 dk da yeterli
entiibasyon sartlarini olusturur. Ek doz uygulamalar: birikime neden olmaz
(55). Hoffman eliminasyonu sonucu laudonozin olusur. Bobreklerden atilir.
Bobrek yetmezligi olanlarda dikkatli kullanilmalidir (34, 55). Histamin

salinimina neden olurlar (48).

Tiyopental gibi alkali ilaglarla ayn1 damar yolundan uygulanimi serbest asit

cokeltisi olusturabilir (48).

Cis-atrakuryum: Atrakuryum izomeridir. Histamin salinimina neden olmaz.

Hoffman eliminasyonuna ugrar (66). Bobrek ve karaciger yetmezligi

metabolizma ve eliminasyonunu etkilemez (65,66).

Mivakuryum: Plazmada pseudokolinesteraz ile hidrolize olur. Etki siiresi

kisadir. Histamin salinimina neden olurlar (65).

Doksakuryum: Pseudokolinesterazlarla hidrolize ugramaz. Kardiyovaskiiler

yamitlara neden olmaz. idrar ve safrayla degismeden atilir (66).
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2.5.2. Depolarizan Kas Gevseticiler

Siiksininkolin; kisa etkili, stirekli depolarizasyon olusturarak blokaj yapan bir
kas gevseticidir. Pseudokolinesterazla plazmada hidrolize ugrar. Siiksinilkoline bagh

blogun sonlanmasi, motor son plakta ekstraselliiler araliga difiizyonla gergeklesir.

Subkutan, intravendz, intramiiskiiler kullanilabilir. Mide bosalmasi gecikmis

(hamile, diyabetik, obez, travma, hiatal herni) veya tok hastalarda tercih edilebilir (66).

Tekrarlayan dozlari veya infiizyonundan sonra faz Il blok ya da desensitizasyon

blogu gerceklesir (66). Uygulama sonrasi bradiaritmi, ventrikiiler aritmi goriilebilir.

Intrakranyal ve intraokiiler basinci artirabilir (66).

2.6. SINIR — KAS BLOGUNUN ANTAGONIZE EDILMESI

Noromuskiiler blokdr olarak depolarizan kas gevseticilerin kullanildig
durumlarda etkilerinin geri doniisiimii saglamak i¢in en etkin yontem taze kan ve insan

plazma kolinesterazi ile siiksinilkolin yikiminin hizlandirilmasidir (51,66).

Nondepolarizan kas gevseticilerin etkisini ise ya asetilkolin yikimini

engelleyerek ya da asetilkolin salinimini artirarak ortadan kaldirilabilir (60-66).

Antikolinesterazlar en sik kullanilan ajanlardir. Asetilkolin yikimindan
sorumlu asetilkolinesterazi inhibe edip nondepolarizan ilaglarla yarismaya girerek
asetilkolin konsantrasyonunun artmasini saglarlar (66). Neostigmin, pridostigmin,

edrofonyum kullanilir. Fizostigmin kan— beyin bariyeriyerini gectigi i¢in kullanilmaz
(51,66).

Neostigmin 0.04- 0.08 mg/ kg dozda kullanilir. 1 saatte 5 mg’1 asmamalidir
(72). Cocuk ve yaslilarda etki baslangici hizhidir ve daha diisiik dozda kullanilir.
Yagslilarda etki siiresinde uzama goriillir. Etki 5 dk i¢inde baslar. Muskarinik etkiye
neden olduklarinda semptomlarin 6nlenmesi i¢in atropin veya glikopirolat kullanilir
(66). Neostigmin bilinci agik kiside fasikiilasyona neden olur (51). Kisa ve orta etkili
noromuskiiler ilaglarin antagonizmasi uzun etkili olan ilaglara gore daha hizlidir

(51,66). Blogun geri ¢evrilmesine spontan derlenme belirtilerinin ortaya ¢ikmasi ile
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baslanir (tekli uyar1 yliksekligi normalin %20’sine ve TOF stimiilasyonuna en az 3

cevap alindiginda) (66).

Sugammadeks  y-siklodekstrin  yapisindadir.  Noromuskiiler — blok
antagonizmasinda steroid yapili ilaglara spesifik olup onlar1 irreversibl olarak
kaplayarak plazmadan emilmelerini saglayan bir ilactir (94,95). Siklodekstrinlerin dis
yiizeyi negatif yiikli hidrofilik, i¢ yiizeyi lipofiliktir. Kan-beyin bariyeri ve plasental
gecisi mininmaldir. AChE’e etki etmezler. Bobreklerden degisime ugramadan atilirlar.
Eliminasyon yar1 dmrii 2.2 saattir. Sugammadeks dozu ndromuskuler blok derecesine
bagli olarak 2-16 mg dozlarinda kullanilabilmektedir (94). Fluoksasilin, fusidik asit ve
toremifene gibi ilaglar rokuronyumun sugammadeksten ayrilmasini saglayarak

noromuskiiler blokajin devam etmesine neden olurlar (94).

Sekil 2.3. Sugammadeks yapis1

(Kusha Nag, Dewan Roshan Singh et. All. Sugammadex: A revolutionary drug in
neuromuscularpharmacology 2013 (7); 3: 302-306)

2.7. REZIDUEL NOROMUSKULER BLOK

PORB noéromuskiiler blok yapan ilaglarin kullanildigi anestezi sonrasi
rekurarizasyon ya da rezidiiel paralizi olarak tanimlanir. Kas gevsetici ilaglarin genel
anestezi uygulamasinda entiibasyon ve intraoperatif kas gevsekligi icin gittikge artan

oranda kullanilmasi yan etki ve komplikasyon goriilme sikligini da artirmigtir. Kas


http://www.aeronline.org/searchresult.asp?search=&author=Kusha+Nag&journal=Y&but_search=Search&entries=10&pg=1&s=0
http://www.aeronline.org/searchresult.asp?search=&author=Kusha+Nag&journal=Y&but_search=Search&entries=10&pg=1&s=0
http://www.aeronline.org/searchresult.asp?search=&author=Kusha+Nag&journal=Y&but_search=Search&entries=10&pg=1&s=0
http://www.aeronline.org/searchresult.asp?search=&author=Dewan+Roshan+Singh&journal=Y&but_search=Search&entries=10&pg=1&s=0
http://www.aeronline.org/searchresult.asp?search=&author=Dewan+Roshan+Singh&journal=Y&but_search=Search&entries=10&pg=1&s=0
http://www.aeronline.org/searchresult.asp?search=&author=Dewan+Roshan+Singh&journal=Y&but_search=Search&entries=10&pg=1&s=0
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gevsetici ila¢c uygulanmasinin ardindan gelisen postoperatif rezidiiel blok ve neden
oldugu sorunlar ciddi problemlere neden olarak morbidite ve mortalitede artisa neden
olmaktadir (17). Rezidiiel blok gelisen hastalarda en ciddi komplikasyonlar; havayolu
obstriiksiyonu, solunum depresyonu, mide igeriginin aspirasyonu ve pulmoner

komplikasyonlardir (90).

Noromuskiiler blokaj yapan ilaglar ullanimi sonrasinda gelisen postoperatif
rezidliel blok riskini azaltmak i¢in kisa-orta etkili kas gevseticiler kullanmak,
noromiiskiiler monitorizasyon, ekstiibasyon kriterlerine uygun olarak ekstiibe etmek
ve noromiiskiiler blokajin antagonizmasinda kullanilan ilag¢larin uygulanmasi etkin rol

oynar (67).

Debaene ve ark. tarafindan yapilan bir c¢alismada Asetilkolinesteraz
inhibitorlerinin kullanilmadig1 postoperatif hastalarda orta etkili kas gevsetici ilag

etkilerinin cerrahi sonrasi 2 saate kadar devam edebildigini gostermislerdir (68).

Andersen BN ve arkadaslari ile Bevan DR ve arkadaslarinin yaptiklar1 farkl
caligmalarda antikolinesterazlarin kullamilip kas gevsetici etkisinin yetersiz

dontisiimiiniin oldugunu bildirmislerdir (69,70).

Noromiiskiiler monitdrizasyonda kullanilan train-of-four (TOF) rezidiiel blok
degerlendirmede o©nemli yer tutmaktadir. Ekstiibasyon sonrasi havayolunun

korunabilmesi i¢in TOF degerinin 0,9 da biiyiik olmas1 gerekmektedir (71,72).

Klinikte halsizlik, diplopi goriilebilir. Hastada dil ¢ikarma, goz agma, basini 5
sn yukarda tutma, 5 sn el sikma testlerinde basarisizlik goriiliir (73).

PORB goriilme siklig1 kas gevseticinin kisa-orta etkili olmasina, beraberinde
uygulanan anesteziklere, genetik faktorlere, yasa, organ disfonksiyonunun olup
olmamasina gore degismektedir (72,73). Tsai ve arkadaslari; orta etkili kas gevsetici
kullanilan  hastalarda noninvaziv bir monitdrizasyon olan ndromuskiiler
monitdrizasyonun ekstiibasyondan 6nce kullanilmasinin ucuz ve etkin bir yontem
oldugunu gostermistir (17). NoOromiiskiiler monitorizasyon ve farmakolojik
antagonizasyon postoperatif rezidiiel blok ve buna bagli postoperatif erken dénemde
hipoventilasyon, aspirasyon gibi komplikasyonlarin gelisiminin engellenmesinde

onemli bir yer tutmaktadir (74).
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2.8. KAS GEVSETICILERIN MONITORIZASYONU

Monitorizasyon hastalarda morbidite ve mortaliteyi azaltmak, hasta konforunu
artirmak i¢in gerekmektedir (53,55). Kas gevsetici ilaglarin etki baslama zamani, geri

dondiirtilmesi ve yeterliliginin degerlendirilmesinde 6nemli yer tutarlar (53,55).

Hastalarin  noromuskiiler bloke edici ajanlara duyarhiliklarn  farkli
olabileceginden, orta veya uzun etkili noromuskiiler blokor ajan kullaniminda
monitorizasyon Onerilir. Hizli-seri indiiksiyon durumlarinda ve nadiren de kisa etkili
ajanlarin inflizyonlarinda paralizinin degerlendirilmesi agisindan da kullanilir.
Noromuskiiler monitérizasyonun kontrendikasyonu yoktur, sadece cerrahi islemler
baz1 bolgelerde engel olusturabilir. Bunun yanisira hemipleji veya sinir hasari

varliginda atrofiye kaslarin dogru yanit veremeyecegi de unutulmamalidir (34).

Elektromyografik, akseleromyografik ve periferik sinir stimiilatorleri ile
monitOrizasyon yapilabilir. Monitorizasyonda en yliksek diizeyde yanit alabilmek i¢in
normalden %20-25 daha fazla elektriksel uyar1 gerekmektedir. Supramaksimal uyari
ad1 verilen uyart agrili bir iglemdir (76). Elektriksel uyar1 i¢in yiizeyel seyreden motor
sinirlerden faydalanilir. Ekstremitenin tamaminda kas hareketine yol agmalidir. Uyar1
cerrahi alana uzak bolgeden segilir. Ulnar sinir, peroneal sinir, tibial ve fasyal sinir bu

islem i¢in kullanilmaktadir (53).

Ulnar sinir tarafindan innerve edilen, bagparmagin adduksiyonunu saglayan
adductor pollicis kasinin uyarilmasi, uyariya verdigi yanit entiibasyon i¢in en uygun
kosullarmn gelisimini gosterir (77). On kolun volar tarafindan ulnar arter palpe edilerek
el bilegi ekleminin proksimalinden sinir trasesine uyari elektrotlart 2-3 cm arayla
yerlestirilir (Sekil 2.4). Sinir trasesi iizerine yerlestirilen elektrotlar yliksek akim
olusturabilmek amaciyla birbirine yakin yerlestirilebilmelidir. Uzerine yerlestirilecek
olan uyaricinin negatif (aktif) ¢ikis1 distal elektroda pozitif (inaktif) ¢ikis proksimal
elektroda baglanir (83).
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Flek=6r kaorpi ulnarizs
Torndornu

Sekil 2.4. TOF monitdrizasyonunda elektrotlarin yerlesim yeri

(Tayfun Giiler Néromuskiiler Monitdrizasyon)

Klinik uygulamada sinir uyarilmasi sinir stimiilatoriiniin iletken Ag/AgCl jeli
ile kaplanmis elektrotlar veya cilt alt1 ignelerle uygulanir (53,78,79). Elektrodlarin
uygulanmas1 hem deri direncini hem de ytliksek akima bagli meydana gelebilecek deri
hasar riskini yiizeylerinin genis olmasi sayesinde azaltmaktadir. Ulnar sinir tizerinde
50-70 mA lik uyar yeterli olmaktadir. Temas yerinde deri kizarikliklart olabilmektedir
(80).

Sekil 2.5. Sinir sitiimiilatori

Sinir sitiimiilatoriiniin ozellikleri (53,78,79)

- Sabit akimda olmalidir, sinir stimiilatorii degisen cilt direncine gore kendi

voltajin1 degistirerek akimi sabit tutabilmelidir.
- Uyar1 monofazik ve dikddrtgen sekilli olmalidir

- Stimiilator, taginabilir dayanikli olmalidir
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- Akim ¢ikig aralig1 genis olmali 10 mA’ den 80 mA’e kadar

- Cok sayida uyar1 modeli icermelidir

Tekli uyar (single twitch)

Cift patlamali uyar1 (double burst stimulation —DBS)

Post tetanik sayim (Posttetanic count-PTC)

Dortlii uyari (Train of four-TOF)

- En uygun sinir uyari siiresi 0.5 msn’den kisa (ideali 0.2-0.4 msn arasinda)

olmalidir.

Cilt sicakligi dl¢limlerinden etkilendiklerinden periferik kaslardaki 1s1 diistisii

néromiiskiiler blokta artis gdstermistir (81,82).

Uyarmin sikligi da cevabi etkilemektedir. Fizyolojik sinirlarda uygulanan
frekanslardaki olusan tetanusta yorgunluk gozlenmemesi nedeniyle cesitli uyari

tipleriyle blogun sinir1 gosterilebilmektedir (82).

2.8.1. Sinir Uyar:1 Yontemleri

Klinik agidan 6nemli olan yontemler (59):
- Tekli uyar1 (Single twitch)

- Dortlii uyar1 (TOF)

- Double burst uyar1 (DBS)

- Posttetanic sayim (PTC)

2.8.1.1. Tekli Uyan

Supramaksimal bir uyarinin  bir defa disiik frekansla (0.1-1 Hz)
uygulanmasiyla elde edilmektedir. Verilen uyarilarin herhangi bir kas gevseticinin
meydana getirmis oldugu blok derecesinin karsilastirilmasinda faydalidir. Uyariya

alinan kas cevabi, kas gevsetici verilmeden Onceki cevabin yiizdesi olarak dogrudan

belirlenebilmektedir (53).
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2.8.1.2. Dortlii Uyan (TOF)

[lk olarak myastenik hastalarin degerlendirilmesinde kullanilmaya baslanan bir
yontemdir. Daha sonra nondepolarizan ndromiiskiiler blogun intraoperatif
izlenmesinde kullanilmaya baslanilmistir (84). Dort supramaksimal uyarinin 2 Hz
frekansla 2 sn siire ile verilmesiyle uygulanan bir yontemdir. Uyarilar arasinda en az
10-12 sn zaman olmalidir. Birbirini izleyen kas yanitindaki sonme durumuna gore
degerlendirilir (85). Nondepolarizan kas gevseticilerin neden oldugu kas gevsemesiyle
amplitiidde azalma olmaktadir. TOF oran1 dordiincii uyariya alinan kas yanitinin (T4)
birinci uyartya (T1) almman yanita orani olarak adlandirilir (78). TOF oram
nondepolarizan kas gevseticinin neden oldugu noromuskiiler blogun derecesini
gostermektedir (78). Parsiyel depolarizan blokta 4 uyar1 amplitiidii sonme (fade)
goriilmeden esit derecede kisalmaktadir (85). Parsiyel nondepolarizan blokta
reseptorde %70 -75 tutulum olmadan T4 de azalma goriilmez. Reseptorlerin %90-95

oraninda tutulumunda T1 de azalma, kaybolma goriilmektedir (53,85).

Uyanik hastalarda agrili bir islemdir (53). Degerlendirmede kontrol deger
gerektirmez (53). Daha az agri ve ndromuskiiler blogun derecesini etkilememesi
nedeniyle tetanik stimiilasyondan daha iistiindiir. Daha onceleri TOF oran1 0.7 ile
ekstiibasyona uygun oldugu soylenirken giinlimiizde TOF oram1 0.9 oldugunda

ekstiibasyon i¢in uygun kosullarin saglandigini géstermektedir (96).

2.7.1.3. Post-tetanik Sayim (PTC)

Nondepolarizan blogun derin olup ST, TOF ve DBS’ ye yanitin alinamadigi
durumda blogun degerlendirilmesinde kullanilir (53,85).

1 dk siirekli tek uyarilari izleyen 5 sn 50 Hz’lik tetanik uyaridan en az 3 sn
sonra 1 dk siireyle 1 Hz’lik uyariya alinan yanit sayisina bakilir. Blok ylizeyellestik¢e
sars1 sayisinda artig goriiliir. PTC 8-9 oldugunda TOF yanit1 da gozlenebilir. PTC 15
ve lizerinde ise noromiiskiiler blogun geri dondiiriilmesi saglanabilir. Nondepolarizan
kas gevseticilere gore cevap siiresi farklilik gostermektedir. Atrakuryum ve
vekuronyum da PTC=1 ile TOF da ilk uyarinin goriilmesi arasinda 6-9 dk,
pankuronyumda 40 dk olmaktadir (85).
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Tetanik uyarilar sonrasi kastaki kan dolagiminin artmasi ve sinir uglarinda Ca
iyon yogunlugunu artirmasiyla asetilkolin salinimina neden olurlar. Bu nedenle
noromiiskiiler blok gecici bir siire azalmaktadir. Tetanik stimiilasyonun 6 dk’dan kisa
siirelerle tekrarlanmasi noromiiskiiler blogun antagonizasyonuna neden olmaktadir

(85,86).

2.8.1.4. Cift patlamah Uyar1 (DBS)

Engbaek ve ark. tarafindan gelistirilen ve tariflenen uyart blogun zayiflama

derecesinin elle saptanmasini kolaylastirmak i¢in uygulanmistir (87).

50 Hz’lik 0.75 sn aralarla 2 uyarmin verilmesiyle elde edilir. 20 sn den kisa
araliklarla uyar1 verilmemelidir (53,87). Tek uyari sonucu elde edilen Kkas
kontraksiyonuna gore daha kuvvetli kontraksiyona neden olur. Parsiyel paralizinin
oldugu kasta ikinci uyartya alinan yanitta sonme goézlenmekte ve birinci yanitta daha

zay1f goriilmektedir (88).

Depolarizan Blok
Uyar Kalib el ezl Nondepolarizan Blok
Do;tlu ﬁyan o 7 - Tuﬁryarﬁwtlrardrér - VSV<V)VaneV o Sénme
azalma
Tetani Tum yanitiarda Sénme Sonme
azalma
Il
Cift-patiamali uyan (DBS 3,2) Tum yanitlarda Sénme mﬁme
azalma
Tetani-sonrasi potensiasyon Yok Var ' V;ar

Sekil 2.6. Noromuskiiler blokta uyar1 yanitlari

(Morgan ve Mihail Klinik Anesteziyoloji Lange 5. Baski)
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2.9. BIS (Bispectral Index) MONITORIZASYONU

Anesteziklerin hipnotik etkilerine 6zgii derinligini rakamsal olarak 6l¢mek igin
kullanilmaktadir (89,90). BIS analiz ile 6ncelikle EEG sinyallerinin ortalama genligi

ve varyansi hesaplanarak ‘gii¢c spektral analiz’ ile her bir frekansin giicii tespit edilir.

Zaman, frekans ve bispektral eksen parametreleri kullanilarak Bispektral indeks degeri
hesaplanir. Bu deger her 10, 15 ve 30 saniyede bir kaydedilen EEG kayitlarindan elde
edilen verilerle olusturur. Anestezi derinliginde ani olusan degisiklikler 5-10 saniye
sonra ortaya cikmaktadir. Anestezik ilaglar serebral kan akiminmi degistirerek EEG
tizerinde degisiklik meydana getirirler. BIS kullanimi cerrahi girisimden daha hizli
uyanma, bulanti-kusma gelisim insidansinda ve hastanede kalis siiresinde azalma,

hasta memnuniyetinde artisa neden olmaktadir (90).

. " j;:’”mmlﬂ”
S

Sekil 2.7. BIS elektrodu ve monitérii ile elektrod yerlestirilmesi

(Dr. Ferim Giineng Bispectral indeks Monitorizasyonu)

Genel anestezi altinda farkindaligin belirlenmesinde kullanilabilmektedir. 0100

arasinda degerler goriilmektedir. Bilingli olma olasiligi BIS indeksi 60’1n altinda ise
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diistiktiir.  40-60 arasindaki degerler yeterli hipnotik etkinin saglandigini
gostermektedir. 40’in  altinda bulunan degerlerde derin hipnotik diizeyde
bulunuldugunu gosterir (89,90). Serebral iskemi, hipotermi, noérolojik hastaliklar,

sedasyonda kullanilan ilaglar BIS degerini etkilemektedir (89).
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3. MATERYAL VE METOD

Yerel etik kurul onayr alindiktan sonra prospektif, gozlemsel olarak Aralik
2014-Mayis 2015 donemi icinde ameliyathanede genel anestezi altinda abdominal

cerrahi gecirecek olan hastalar izlenmistir.

Hastalara ¢alisma Oncesi operasyon sirasinda rutin bakilan verilerinin ¢aligma
amach kaydedilecegi ve elde edilen verilerin yalnizca bilimsel amagli kullanilacagi

anlatilip, calisma hakkinda bilgi verilip, ayrintili onam alinmastir.

Calismaya 18 yas iizerinde, ASA (American Society of Anesthesiology)
simiflamasina gore 1-2-3 grubunda olan hastalar dahil edildi.

Calisma dis1 birakilma kriterleri:

1. Rokiironyum, vekiironyum allerjisi

2. Gullian-Barre Sendromu, Myastenia Gravis, Duchenne Muskiiler Distrofisi
3. Antikonviilzan ilag kullanimi

4. Noromiiskiiler blokor ajanlar ile etkilesimi bilinen ilaglarin kullanimi

5. Serum kreatinin seviyesinin 1,5 mg/dl {izeri olmasi

6. SGOT (Serum glutamik oksaloasetik transaminaz) ve SGPT (Serum

glutamik piruvik transaminaz) > 45 IU olmas1
7. Vicut-kitle indeksi <18.5, >30 kg/m? olmasi
8. Tip I DM olmasi

Sorumlu anestezistin uygun gérdiigii rutin monitorizasyon ve anestezi yontemi
uygulandi, tiim hastalarda uygulanan standart ventilasyon modu kullanildi,
hemodinamik ve respiratuar parametrelere gore ventilasyon modu ve ayarlarinda veya
rutin monitorizasyonda degisiklik yapma insiyatifi sorumlu anesteziste birakildi. Tiim
siire¢ boyunca arastirmacilar higbir sekilde hastanin anestezi yonetimine miidahale

etmedi. Ancak yapilan degisiklikler kaydedildi.

Hastanemizde intraabdominal cerrahi gegirecek tiim hastalara standart olarak

uygulanan monitorizasyon yontemleri anestezi indiiksiyonu oncesinde non-invaziv
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arteryel kan basinci, EKG (Elektrokardiyogram) ve periferik oksijen satiirasyonu
(SpO2) ve soluk sonu karbondioksit (ETCO>) takibini kapsamaktadir. Sorumlu
anestezistin hastanin klinigi ve cerrahinin tipi dogrultusunda yaptig1 degerlendirmeye
gore viicut sicakligl, arteryel kan basinci, BIS (bispektral indeks) monitorizasyonu ve
néromiiskiiler monitorizasyon gibi ek monitorizasyon yontemleri de uygulanmaktadir.
Noromiiskiiler monitorizasyon, tiim noromiiskiiler blokor ajan kullanilan hastalarda
kullanim1 oOnerilen ve kontrendikasyonu olmayan bir perioperatif non-invaziv
monitorizasyon metodudur (65,73). Noromiiskiiler monitorizasyon takibi yapilip
yapilmamasi ve takibin hangi kas grubu {izerinden yapilacagi karar1 hastanin sorumlu
anestezisti tarafindan verildi, ¢alisma ekibi tarafindan monitorizasyona miidahale
edilmedi. TOF (train-of-four, dortlii uyar1) ile ulnar sinir trasesi tizerinden

noromiiskiiler monitorizasyon yapilan hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Premedikasyon ve anestezi indiiksiyonu sorumlu anestezistin uygun gordiigii
standart dozlarda uygulandi. Indiiksiyon sonrasi, entiibasyon Oncesi ve sonras,
intraoperatif donemde ve derlenme odasinda kalp hizi, SpO2, kan basinci, ETCO2 ve
TOF degerleri kaydedildi. Indiiksiyon ajanmnin verilmesinden hastanin entiibe
edilmesine kadar olan zaman entiibasyon zamani olarak kaydedildi. Entiibasyon TOF
orani 0 (sifir) olunca yapildi. Noromiiskiiler blokor ajan yapilmasindan TOF orani 0.7
ve 0.9 olana kadar gecen siireler, T1, T2, T3 ve T4 kas yanitlarinin yeniden goziiktiigii
zamanlar kaydedilmistir. Ayrica ek doz néromiiskiiler blokor ve analjezik ihtiyact olup
olmadig1 ve diyabetik hastalar i¢in kan sekeri takibi kaydedildi. Ek doz néromiiskiiler
blokér TOF degeri >2 oldugunda uygulandi. Ameliyathanemizde diyabetik hastalarda
intraoperatif rutin izlemde 30 dakikalik aralarla kan sekeri takibi yapilmaktadir.
Diyabetik olmayan hastalarda rutin kan sekeri takibi yapilmadigindan kan sekeri ile
ilgili veriler kaydedilemedi. Anestezi idamesi sorumlu anestezistin uygun gordiigii
sekilde devam etti. Veriler toplandiktan sonra anestezi indiiksiyonunda propofol ve

rokuronyum, idamede sevofluran kullanan hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Cerrahi islemin bitmesiyle kas gevsetici etkisinin dondiiriilmesi amach
kolinesteraz inhibitdrii ve/veya sugammadeks yapilip yapilmadigi, yapildi ise dozlar
ve es zamanli TOF degeri kaydedildi. Yine ¢alisma ekibi karara miidahale etmedi.
Hastalar hastanemizde standart uygulanan ekstiibasyon kriterleri saglandiginda ve

sorumlu anestezist tarafindan ekstiibasyonu uygun goriildiigiinde ekstiibe edildi.
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Hastanemizde standart olarak, kontrendikasyonu yok ise abdominal cerrahi gegiren
tiim erigkin hastalara ideal viicut agirligina gore hesaplanan intravenéz 0.1 mg/kg
morfin ve 1 gr parasetamol cerrahi bitiminden yaklasik 20-25 dakika once verilir.
Toplam anestezi ve cerrahi siireleri, uyanma siiresi, ekstiibasyon siiresi kaydedildi.
Hastalar daha sonra sorumlu anestezist uygun goérdiigiinde ameliyathane odasindan

postoperatif derlenme odasina transfer edildi.

Derlenme odasinda hastanemizde rutinde kullandigimiz Alderete Derlenme
Skoruna (Tablo 3.1) gore taburculuk gergeklestirildi. Alderete Derlenme Skoru 9 ve
lizeri olmasina dek gecen siire, taburculuk anindaki Alderete Derlenme Skoru ve

taburculuk zamani kaydedildi.

Tiim bunlara ek olarak hasta takip formunda ayrintili olarak belirtilmis olan
hastalarin yasi, viicut agirligi, viicut kitle indeksi gibi demografik veriler ve eslik eden
hastaliklar, HbA1lc, BUN (kan iire nitrojeni) ve kreatinin degerleri, kullandiklari ilaglar
gibi veriler de hasta dosyasindan kaydedildi.

Anestezi siiresi anestezi indiiksiyonu ile anestezik gazlarin veya total
intravendz anestezi infiizyonunun sonlandirilmasi arasindaki siire olarak, cerrahi stiresi
ilk kesi ile son dikis arasindaki siire olarak, uyanma stiresi anestezik gazlarin veya total
intravendz anestezi inflizyonunun sonlandirilmasi ile spontan géz agma arasindaki stire
olarak, ekstiibasyon siliresi anestezik gazlarin veya total intravendz anestezi
inflizyonunun sonlandirilmasi ile ekstiibasyon arasindaki siire olarak ve reverse-
ekstiibasyon zamani ise neostigmin veya sugammadeks yapilmasindan ekstiibasyona

kadar gecen siire olarak tanimlanda.

Ekstiibasyon yapilmasinda sakinca olmayan hastalar; uyanik, emirlere uyan (5
saniye basini tutma, 5 saniye el sikma), spontan soluyan, oksijenasyonu 1iyi,
hiperkarbik olmayan (PaCO><50 mmHg) ve kas gevsetici etkisinden kurtulmus
hastalardir (97).



Tablo 3.1. Modifiye Aldrete Derlenme Skoru
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Aktivite 4 ekstremite 2 puan
2 ekstremite 1 puan

0 ekstremite 0 puan

Solunum Derin soluk alabilme ve rahat oksiirebilme 2 puan
Dispne, yiizeyel, sinirli soluk alip verme 1 puan

Apneik 0 puan

Dolagim Kan basinci = 20 mmHg preanestezik donem 2 puan
Kan basinci + 20-50 mmHg preanestezik donem 1 puan

Kan basinc1 + 50 mmHg preanestezik donem 0 puan

Biling Tam uyanik 2 puan
Seslenerek uyandiriliyor 1 puan

Yanit yok 0 puan

02 satiirasyonu  Oda havasinda > %92 2 puan
%90 SpO2 i¢in O2 inhalasyonu gerekli 1 puan

02 destegi ile < %90 0 puan

(Hastalarin servise gonderilemesi i¢in) (97)

3.1. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Elde edilen tiim veriler SPSS (Sosyal Bilimler Igin Istatistik Paketi) 20.0 paket

programi ile degerlendirildi. Iki grup arasinda fark olup olmadig, niceliksel

ddegiskenler i¢in temel varsayim olan normallik varsayiminin saglanmasi durumunda

bagimsiz gruplarda Student-t Testi ile, varsayimlarin saglanmamasi durumunda soz

konusu testin nonparametrik alternatifi olan Mann Whitney U testi ile analiz edildi.

Sayisal veriler i¢in tanimlayici istatistik olarak normal dagilim varsayimini saglayan

degiskenler i¢in ortalama ve standart sapma, normal dagilim varsayimini saglamayan

degiskenler i¢in ortanca (minimum-maksimum) kullanildu.

Analize katilan diger degisken kategorik oldugunda ise analiz i¢in ki kare testi

kullanildi. Tiim istatiksel analizlerde anlamlilik diizeyi 0.05 olarak secildi.
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4. BULGULAR

Aralik 2014- Mayis 2015 donemi igerisinde genel anestezi altinda abdominal
cerrahi gegirecek olan, 18 yas ve tizeri, ASA 1/2/3 hastalar prospektif gozlemsel olarak
izlendi. Hastalar Grup DM (Tip Il Diyabetes Mellitus) (n=48) ve Grup NDM
(Diyabetik olmayan) (n=34) olarak iki gruba ayrildi.

4.1. DEMOGRAFIK VERILER

Hastalarin demografik verileri Tablo 4.1°de goriilmektedir.

Tablo 4.1. Demografik Veriler

Grup DM (n=48) Grup NDM (n=34) p
Cinsiyet (K/E) (n) 22/26 14/20 0.424
Yas (y1l) 62.45+9.09 58.64 £ 8.71 0.061
VKIi 26.6 (20.0-45.8) 26.1 (20.3-29.8) 0.175
ASA (I/11/111) 0/36/12 13/20/1 0.000*
BUN degeri 13.8+3.2 14.0+3.9 0.826
Kreatinin degeri 0.7+0.1 0.7+£0.2 0.659
Preoperatif Kan Sekeri 109.4+£21.2 99.7+11.9 0.066

(Normal dagilima uyan veriler ort.£ SS, normal dagilima uymayan veriler median (min-maks) olarak
belirtilmistir) p<0.005.

Grup DM ve Grup NDM cinsiyet, VKI, preoperatif BUN, kreatinin ve kan
sekeri degerleri agisindan benzerdi (p>0.05).

ASA smiflamasi agisindan gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik
tespit edildi (p<0.001). Grup DM’deki hastalar bagka bir ek hastalig1 olmasa dahi ASA
2 olarak kabul edildi. Gruplar arasindaki farklilik bu duruma baglandi.
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Hastalarin yas ortalamasi1 Grup DM’de 62.45 &+ 9.09 yil iken, Grup NDM’de

58.64 £ 8.71 olarak bulundu ve gruplar arasinda istatiksel agidan anlamli fark

bulunmadi (p=0.061, p> 0.05).

4.2. CERRAHI TiPLERIN DAGILIMI

Her ki gruptaki hastalarda uygulanan cerrahi tipleri Sekil 4.1°de

goriilmektedir.

Kolesistektomi

Mide kanseri
Whipple

£ inguinal herni

2
& Hemikolektomi B Grup NDM
=

@ Rektum kanseri ® Grup DM
T

(S

Splenektomi

Diger

0 5 10 15

Hasta Sayisi (82)

Sekil 4.1. Hastalarin cerrahi tipine gore dagilimi

Her iki grupta da en sik uygulanan cerrahi kolesistektomi (laparoskopik veya

acik cerrahi teknik) idi.
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4.3. HASTALARIN ESLIiK EDEN HASTALIKLARA GORE DAGILIMI

Hastalarin eslik eden hastaliklara gore dagilimi Sekil 4.2°de goriilmektedir.

Eslik eden hastalik yok
. Hipertansiyon |
s
x v
= Koroner arter hastaligi
o)
[7,]
:'|:° KOAH/Astim I
S ]
e Grup NDM
w |
=
5 FMF
wl
Grup DM  Tiroid hastaliklar
Diger
05101520
Hasta Sayisi (82)
|

Sekil 4.2. Hastalarin eslik eden hastaliklara gore dagilimi

Grup NDM’ de 14 hastanin ek hastalig1 yok idi. En sik eslik eden hastaliklar
sirastyla HT, KOAH/Astim ve FMF idi. Grup DM’de ise HT (19 hasta) ve KAH (12
hasta) en sik eslik eden hastaliklardi.

4.4. INTRAOPERATIF VERILER
4.4.1. intraoperatif Parametreler

Intraoperatif olarak kullanilan parametreler Tablo 4.2°de goriilmektedir.



Tablo 4.2. Intraoperatif olarak kullanilan parametreler
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Grup DM (n=48) | Grup NDM (n=34) p
Kas gevsetici uygulama zamani (dk) 1(1.0-3.0) 1(0.5-3.0) 0,532
Entlibasyon zaman (dk) 3.5(1.0-4.5) 2 (1.0-4.0) 0,000*
Ek kas gevsetici ihtiyacina kadar gegen siire | 70 (20 -175) 62.5(35.0-150.4) | 0,873
(dk)
Reverse —Ekstiibasyon zamani (dk) 11.3+6.8 6.2+3.5 0.000*
Neostigmin/Sugammadeks (n) 31/17 21/13 0.820

(Normal dagilima uyan veriler ort + SS, normal dagilima uymayan veriler median (min-maks) olarak

belirtilmistir.) *p< 0.05

Gruplar arasinda kas gevsetici uygulama zamani ve ek kas gevsetici ihtiyacina

kadar gegen siire arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05). Gruplar arasinda kas

gevsekligini geri dondiirmek i¢in Neostigmin/Sugammadeks kullanim agisindan

anlamli fark gozlenmedi (p=0.820). Gruplar arasinda entiibasyon zamani acisindan

anlamli fark gézlendi (p=0.000). Entiibasyon zamani Grup DM’ de daha uzundu. Grup
DM’de 3.5 (1.0-4.5) iken Grup NDM’de 2 (1.0-4.0) idi. Reverse-ekstiibasyon zamani

arasinda da anlaml fark g6zlendi (p=0.000). Reverse- ekstiibasyon zamani

Grup DM’de anlamli olarak daha uzundu. Grup DM’ de 11.3+ 6.8 iken Grup

DM’de 6.2+ 3.5 idi.

4.4.2. Intraoperatif indiiksiyon éncesi veriler

Intraoperatif indiiksiyon &ncesi kullanilan veriler Tablo 4.3’de goriilmektedir.

Tablo 4.3. intraoperatif indiiksiyon &ncesi veriler

Grup DM (n=48) Grup NDM (n=34) p
KH 7721 11.3 7447 +£16.7 0,308
OKB 105.6+ 15.4 104.6+15.5 0,767
Sp0O2 96 (89.0-100.0) 97.0 (88.0- 100.0) 0,043*
TOF 100 (96.0- 100.0) 100 (90.0- 100.0) 0,480
BIS 98 (92- 99) 98 (88- 98) 0,627
VS 36.4 (36.0- 37.0) 36.4 (36.0- 37.0) 0,775

*p<0.05




37

Gruplar arasinda indiiksiyon dncesinde KH, OKB, TOF, BIS, VS agisindan

benzerdi. Indiiksiyon 6ncesindeki SpO, ortanca (min-maks) degerleri Grup DM igin
%96 (89-100) ve Grup NDM igin ise %97 (88-100) idi ve bu farklilik her ne kadar

klinik agidan ¢ok anlam ifade etmese de istatistiksel agidan anlamli bulundu.

4.4.3. Intraoperatif indiiksiyon Sonrasi Veriler

Intraoperatif indiiksiyon sonrasi degerler Tablo 4.4’de verilmistir.

Tablo 4.4. Intraoperatif indiiksiyon sonrasi alinan veriler

Grup DM (n=48) Grup NDM (n=34) p
KH 75.1+£129 81.7+ 13,1 0,027*
OKB 940+ 154 953+174 0,729
Sp02 99.0 (97.0- 100.0) 99.0 (96.0- 100.0) 0,431
TOF 0.000 (0.00- 41.0) 0.00 (0.00- 63.0) 0,906
BIS 36.5 (22.0- 62.0) 31.5 (19.0- 63.0) 0,246
V& 36.4 (35.5- 36.5) 36.4 (36.0 — 36.5) 0,043*
ETCO2 31.2+2.2 31.6+2.23 0,441

*p<0.05 (gruplar arasi)

Indiiksiyon sonrasi gruplar arasinda kalp hizi ve viicut sicakligi arasinda
anlaml fark gozlenmistir (KH p=0.027, VS p=0.0439). Grup DM’de KH 75.1 + 12.9
atim/dk iken Grup NDM’ de 81.7 £ 13.1 atim/dk idi. VS median degerleri her iki

grupta da aynidir ancak Grup DM’de indiiksiyon sonrasinda 35.5 °C’ye varan daha

diisiik degerler daha sik goriilmiistiir. Gruplar arasindaki farklilik bu duruma baghdir.

Gruplar arasinda OKB, SpO;, TOF, BIS, ETCO, degerlerinde anlamli fark

gozlenmemistir.



4.4.4. Intraoperatif 30. dakika Verileri

Intraoperatif 30. dk. degerleri Tablo 4.5°de verilmistir.

Tablo 4.5. intraoperatif 30. dk verileri
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Grup DM (n=48) Grup NDM (n=34) p
KH 72.1 £15.0 68.9+11.2 0.302
OKB 86.6+17.5 82.9+12.0 0.291
SpO2 99.0 (97.0 - 100) 99.0 (95.0- 100.0) 0.849
TOF 0.00 (0.0 - 83) 5.0 (0.0- 35) 0.258
BIS 406+t11.4 383+95 0.346
VS 36.0 (35.0- 36.5) 36.0 (35.6 — 36.0) 0.026*
ETCO2 31.1£3.2 31.4£2.6 0.657
*p<0.05

Intraoperatif 30. dk ‘da gruplar arasinda VS agisindan fark gdzlenmistir (p<
0.05). VS median degerleri her iki grupta da aynidir ancak Grup DM’de intraoperatif
30. Dk da 35.0 °C’ye varan daha diigiik degerler daha sik goriilmiistiir. Gruplar

arasindaki farklilik bu duruma baghdir.

4.4.5. intraoperatif 60. dk. Verileri

Introperatif 60. dk degerleri Tablo 4.6°da verilmistir.

Tablo 4.6. Intraoperatif 60. dk Verileri

Grup DM (n=48) Grup NDM (n=34) p
KH 68.0 (45.0- 117) 65.0 (53.0 -96) 0.956
OKB 82.5+13.0 947+ 15,3 0,000*
SpO2 99.0 (96.0- 100.0) 99.0 (96.0- 100.0) 0.663
TOF 10.0 (0.0- 100) 18.0 (0.00- 96.0) 0,197
BIS 41.0 (28.0- 94.0) 48.0 (26.0 - 98.0) 0.012*
VS 36.0 (35.0- 36.0) 36.0 (35.5-36.0) 0,002*
ETCO2 31.2+3.1 323+3.0 0,131

#p< 0.05
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Gruplar intraoperatif 60. dk KH, SpO2, TOF ve ETCO2 degerleri agisindan
benzerdi (p>0.05).

OKB Grup DM’de 82.5 + 13.0 mmHg iken Grup NDM’de 94.7 = 15.3 mmHg
olarak bulundu ve bu farklilik istatiksel agidan anlamli olarak kabul edildi (p=0.000,
p<0.005).

BIS degeri Grup DM’de daha diisiiktii. Grup DM’de 41.0 (28.0-94.0) iken Grup
NDM’de 48.0 (26.0-98.0) olarak bulundu ve bu farklilik anlamli olarak kabul edildi
(p=0.012, p<0.05). Ancak her iki grupta da BIS degerleri kabul edilebilir genel anestezi

siirlart igindeydi.

VS median degerleri her iki grupta da aynidir ancak Grup DM’de indiiksiyon
sonrast ve intraoperatif 30. dakikada oldugu gibi, intraoperatif 60. dakikada da daha
diisiik degerler (min 35.0 °C) goriilmiistiir. Gruplar arasindaki farklilik bu duruma

baglidir (p=0.002, p<0.005).

4.4.6. intraoperatif 90. dakika verileri

Intraoperatif 90. dk degerleri Tablo 4.7°de verilmistir.

Tablo 4.7. Intraoperatif 90. dk verileri

Grup DM (n=48) Grup NDM (n=34) p
KH 68.4+£13.5 69.2+112 0.836
OKB 89.0+18.2 101.6 £14.3 0.016*
Sp02 99.0 (95.0- 100.0) 99.0 (97.0- 100.0) 0.520
TOF 18 (0.0- 100) 12.0 (0.00- 91.0) 0.451
BIS 46 (30.0- 96.0) 45.0 (30.0- 98.0) 0.632
VS 35.8 (35.0- 37.0) 35.8 (35.5 - 36.0) 0.209
ETCO2 31.7+3.2 30.2+2.8 0,121
#p<0.05

Gruplar arasinda intraoperatif 90. dakikada KH, SpO2, TOF orani, BIS, VS,
ETCO2 degerleri agisindan anlamli fark gézlenmemistir (p>0.05).
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OKB Grup DM’ de 89.0 + 18.2 mmHg iken, Grup NDM 101.6 + 14.3 mmHg
olarak bulundu ve bu farklilik istatiksel agidan anlamli kabul edildi (p=0.016, p<0.05).

4.4.7. intraoperatif 120. dakika verileri

Intraoperatif 120. dk degerleri Tablo 4.8’de verilmistir.

Tablo 4.8. Intraoperatif 120. dk verileri

Grup DM (n=48) Grup NDM (n=34) p
KH 69.7+12.2 73.5+ 16.1 0.419
OKB 86.4+16.5 93.3+17.1 0.241
Sp02 984+ 1.2 99.0 1.0 0.160
TOF 40.0 (0.00- 97.0) 23.0 (0.00- 94.0) 0.478
BIS 49.5 (32.0- 93.0) 41.5 (30.0- 90.0) 0.195
VS 35.7 (35.0- 36.5) 35.8 (35.6 — 36.0) 0.384
ETCO2 322+32 30.0+3.5 0.071

p<0.05

Gruplar arasinda 120. dk degerleri acisindan istatiksel acidan anlamli fark

bulunmamaistir (p>0.05).

TOF degerleri Grup DM’de 40.0 (0.00-97.0) iken Grup NDM’de 23.0
(0.0090.0) gozlenmesine ragmen bu farkliligin istatistiksel acidan anlamli olmadig:

tespit edilmistir (p=0.478, p>0.05).

4.5. CERRAHI ve ANESTEZi SURELERI

Her iki grubun cerrahi ve anestezi siireleri ortalama + standart sapma (Ort +

SS) olarak Tablo 4.9°da verilmektedir.
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Tablo 4.9. Gruplarin Cerrahi ve Anestezi Siireleri (dk) Acisindan Karsilastiriimasi

(Ort = SS)
Grup DM (n=48) Grup NDM (n=34) p
Cerrahi siiresi /dk 118.0+46.5 92.8+48.02 0.015*
Anestezi siiresi /dk 135.8 £51.01 106.5 £48.10 0.010*

p<0.005

Grup DM’ de cerrahi ve anestezi siiresi Grup NDM’den anlamli olarak farkli
idi (p=0.015/ p= 0.010). Grup DM’de cerrahi siiresi (118.0 £ 46.5 dk) ve buna bagl
olarak da anestezi siiresi (135.8 + 51.01 dk) Grup NDM’den daha uzundu.

4.6. EKSTUBASYON ve GOZ ACMA SURELERI

Her iki grubun ekstiibasyon ve goz agma siireleri ortalama + standart sapma

(Ort + SS) olarak Tablo 4.10°da verilmektedir.

Tablo 4.10. Gruplarin Ekstiibasyon ve Go6z Ag¢ma Siireleri (dk) Agisindan
Karsilastirilmasi (Ort + SS)

Grup DM (n=48) Grup NDM (n=34) p
Ekstiibasyon siiresi /dk | 7.0 (3.0- 22.0) 3.0 (1.0- 10.0) 0.000*
Go6z agma siiresi /dk 9.0 (3.0- 20.0) 5.0 (2.0-15.0) 0.000*

*p<0.001

Grup DM’de ekstiibasyon siiresi (7.0 (3.0£22.0)) ve gbz agma siiresi (9.0
(3.0+£20)) Grup NDM’den daha uzundu ve bu farklilik istatiksel agidan anlamli
bulundu (p=0.000/ p= 0.000).

4.7. INTRAOPERATIF KOMPLIKASYONLAR

Intraoperatif komplikasyon goriilen hastalarin  sayis1 Tablo 4.11°de

verilmektedir.



Tablo 4.11. intraoperatif Olarak Gelisen Komlikasyonlar
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Grup DM (n=48)

Grup NDM (n=34)

Evet

2 (%4.2)

1 (%2.9)

Hayir

46 (%95.8)

33 (%97.1)

Grup DM’de 2 hastada intraoperatif dénemde komplikasyon goriildii. Iki

hastada da gelisen komplikasyon hipotansiyon (SKB < 80 mmHg) idi ve bu durumun

daha uzun siliren vakalarda DM’a sekonder otonom noropatiye bagli oldugunu

diisiindiik. Iki hastada da efedrin uygulamasina yanit alindi, hipotansiyonlart

tekrarlamadi. Grup NDM’de 1 hastada intraoperatif komplikasyon gelisti. Gelisen

komplikasyon yine hipotansiyon (SKB = 70 mmHg) idi ve cerrahi isleme bagli olarak

ani, yiiksek oranda olan kanamaya baglandi. Sivi, eritrosit siisyansiyonu ve efedrin

tedavisine kisa siirede yanit alind1.

4.8. TOF VERILERI

Hastalarin TOF verileri Tablo 4.12°de goriilmektedir.

Tablo 4.12. TOF verileri

Grup DM (n=48) Grup NDM (n=34) p
T1 42.0 (15.0- 160.0) 35 (15.0- 90.0) 0.007
T2 60.0 (20.0- 210) 45.0 (30.0-130.0) 0.001
T3 76.5 (30.0-215) 55.0 (35.0-190) 0.008
T4 87.5 (45.0- 220) 63.5 (40.0- 200) 0.016
TOF 0.70lana kadar gegen siire 117.5+48 102.7+47.8 0.173
TOF 0.9 olana kadar gegen siire 138.0 (50.0- 240) 86.0 (55.0- 22.7) 0.017

(Normal dagilima uyan veriler Ortalama + Standart Sapma (Ort + SS), normal dagilima uymayan veriler
median (min-maks) olarak belirtilmistir). p<0.05
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Grup DM’de T1, T2, T3, T4 goriilme siireleri ve TOF orani 0.9 olana dek gecen
siire Grup NDM’den istatistiksel olarak anlamli derecede daha uzundu (p=0.007/
p=0.001/ p=0.008/ p=0.016/p=0.017).

Grup DM’de TOF oran1 0.7 olana kadar gegen siire Grup NDM’den daha

uzundu ancak bu fark anlamli bulunmadi (p=0.173).

4.9. DERLENME ODASI VERILERI

4.9.1. Derlenme Odas1 Gelis Verileri

Hastalarin derlenme odasina gelis verileri Tablo 4.13°de verilmistir.

Tablo 4.13. Derlenme odasina gelis verileri

Grup DM (n=48) GrupNDM (n=34) p
KH 76.5+11.0 72.7+£938 0.113
OAB 1059+ 18.3 110.2+12.2 0.245
Sp02 94.1+33 94.9+3.0 0.219
TOF 90.0 (74.0-100.0) 90.0 (81-100) 0.172
BIS 92.5 (75-98) 94 (89-100) 0.589
VS 36.0 (35.5-37.0) 36.0 (35.7-36.1) 0.018*

(Normal dagilima uyan veriler ortalama + standart sapma (Ort + SS), normal dagilima uymayan veriler
median (min-maks) olarak belirtilmistir).

*p<0.05

Derlenme odasina gelis aninda gruplar KH, OAB, SpO2, TOF ve BIS degerleri
acisindan benzerdi. Viicut sicakligi Grup DM’de (36.0 (35.5-37.0)) Grup NDM’den
(36.0 (35.7-36.1)) anlaml1 olarak daha diisiiktii (p=0.018).
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4.9.2. Derlenme Odas1 5. Dakika Verileri

Derlenme odas1 5. dk verileri Tablo 4.14°de verilmistir.

Tablo 4.14. Derlenme odasi 5. dk verileri

GrupDM (n=48) GrupNDM (n=34) p
KH 74.1+114 71.0+£8.3 0.171
OKB 107.04 + 18.7 111.5+12.9 0.228
Sp02 96.0 (87.0- 99.0) 98.0 (90.0- 100.0) 0.012*
TOF 90.5 (59.0-100.0) 94.0 (90.0-100.0) 0.001*
BIS 94.0 (86.0- 98.0) 96.0 (90.0- 98.0) 0.021*
VS 36.1 (36.0- 36.5) 36.1 (36.0- 36.5) 0.572

(Normal dagilima uyan veriler ortalama + standart sapma (Ort + SS), normal dagilima uymayan veriler
median (min-maks) olarak belirtilmistir).

*p<0.005

Gruplar arasinda derlenme odasinda 5. dakikadaki KH, OKB ve VS verileri
acisindan fark gozlenmedi. Grup DM’de TOF orani, SpO2 ve BIS degerleri Grup
NDM’ye kiyasla istatistiksel agidan anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (p=0.001,
p=0.012, p=0.021, p< 0.05).

4.9.3. Derlenme Odasi 10. Dakika Verileri

Derlenme odas1 10. dk degerleri Tablo 4.15°de verilmistir.

Tablo 4.15. Derlenme odasi 10. dk verileri

Grup DM (n=48) Grup NDM (n=34) p
KH 732+9.38 69.3+6.9 0.050
OKB 1052+ 16.7 108.4+11.2 0.319
SpO2 96 (89-100) 98 (95-100) 0.001*
TOF 92.0 (70.0- 100.0) 96.0 (92.0- 100.0) 0.001*
BIS 94.6 £2.7 96.1 £2.0 0.127
VS 36.1 (36.0- 36.5) 36.1 (36.0- 36.5) 0.580

(Normal dagilima uyan veriler ortalama + standart sapma (Ort + SS), normal dagilima uymayan veriler
median (min-maks) olarak belirtilmistir).

#p<0.05
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Derlenme odasinda 10. dakikada bakilan SpO2 ve TOF degerleri Grup DM’de
Grup NDM’ye kiyasla anlamli olarak daha diisiiktii (p=0.001, p<0.05).

4.9.4. Derlenme Odas1 Cikis Verileri

Derlenme odasi ¢ikis degerleri Tablo 4.16°da verilmistir.

Tablo 4.16. Derlenme odasi ¢ikis verileri

Grup DM (n=48) Grup NDM (n=34) p
KH 70.0 (54.0- 97.0) 68.0 (58.0- 90.0) 0.067
OKB 104.1 £ 12.1 105.5 £ 18.8 0.680
Sp02 96 (92-100) 96 (92-100) 0.005*
TOF 98.0 (94.0- 100.0) 100.0 (94.0-100.0) 0.440
BIS 97.5 (92.0- 100) 9.0 (92.0-98.0) 0.231
VS 36.1 (36.0- 36.5) 36.1 (36.0- 36.5) 0.031*

(Normal dagilima uyan veriler ortalama + standart sapma (Ort + SS), normal dagilima uymayan veriler
median (min-maks) olarak belirtilmistir).

*p<0.05

Gruplar arasinda TOF, BIS, KH ve OKB agisindan farklilik gézlenmedi. Her
iki grupta da derlenme odasi ¢ikisinda SpO2 median degerleri aynmi olsa da, Grup
DM’de daha diisiik SpO2 degerleri daha sik idi. Grup DM' de %47.9 (23 hasta) de
SpO2 <95, Grup NDM'de %24.2 (8 hasta) hastada SpO2 < 95 idi. Sonug olarak, Grup
DM’de derlenme odasi ¢ikisinda SpO2 degeri Grup NDM’ye kiyasla istatistiksel
anlamli olarak daha diisiiktii (p=0.003, p<0.05). Her iki grupta da derlenme odas1
cikisinda VS median degerleri ayni olsa da, Grup DM’de daha diisiik VS degerleri
daha sik idi. Sonug olarak, Grup DM’de derlenme odasi ¢ikisinda VS degeri Grup
NDM’ye kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha diisiiktii (p=0.031, p<0.05).



4.9.5. Aldrete Derlenme Skoru

Aldrete derlenme skoru Tablo 4.17°de verilmistir.

Tablo 4.17. Alderete Derlenme Skoru
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Derlenme odasi; Grup DM Grup NDM P

Gelis 8(8-9) 9 (8-10) 0.000*
5dk 9 (8-10) 10 (9-10) 0.000*
10 dk 9 (8-10) 10 (9-10) 0.000*
15 dk 10 (9-10) 10 (10-10) 0.327
20 dk 10 (9-10) 10 (10-10) 0.968
Cikis 10 (10-10) 10 (9-10) 0.769

(Veriler normal dagilima uymadigindan median (min-maks) olarak belirtilmistir).

*p<0.05

Grup DM’de gelis, 5 ve 10. Dakikalarda Aldrete Skoru anlamli olarak daha

diisiiktii. Ancak bu fark hastalarin derlenme odasindaki takibi esnasinda ortadan

kalkmis ve her iki gruptaki hastalar da uygun kriterleri sagladiklarinda taburcu

edilmistir.

4.9.6. Derlenme Odasinda Kahs Siiresi

Derlenme odasinda kalis siiresi Tablo 4.18’de verilmistir.

Tablo 4.18. Derlenme odasinda kalis siiresi verileri

Grup DM (n=48)

Grup NDM (n=34)

p

Derlenme odasi kalis siiresi

25.0 (15.0-35.0)

20.0 (15.0-30.0)

0.000*

(Normal dagilima uyan veriler ortalama + standart sapma (Ort £+ SS), normal dagilima uymayan veriler
median (min-maks) olarak belirtilmistir).

#p<0.05
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Derlenme odasinda kalis siiresi Grup DM’de anlamli olarak daha uzundu
(p<0.001, p<0.05). Bu durum Alderete derlenme skorundaki farklilik ile de
iliskilendirilebilir.

4.10. TIP LL DIYABETES MELLITUS iLE iLISKiLi VERILER

Grup DM’deki hastalarin Tip 11 DM’ye bagli degiskenleri Tablo 4.19°da

verilmistir.

Tablo 4.19. Tip Il DM’ye bagl veriler

Grup DM (n=48)
HbAlc degeri (%) 6.82+1.45
Insiilin kullanim1 (var/yok) (%) %23 / %77
Insiilin dozu (IU) 2445+ 14.35

(Normal dagilima uyan veriler ortalama + standart sapma (Ort + SS), normal dagilima uymayan veriler
median (min-maks) olarak belirtilmistir).
Hastalarin hi¢birinde diyabetik komplikasyon yoktu.

Grup DM’deki hastalarin %45.8’inde tip 11 DM tamist <5 yil iginde,
%83.3’1linde ise <10 yil iginde konmus idi.
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5. TARTISMA VE SONUC

Tip 11 diyabetik olan ve diyabetik olmayan, kas gevsetici olarak rokiironyum
kullanilan hastalarda néromuskiiler blokaj etkisini karsilastirdigimiz bu calismada,
rokiironyum enjeksiyonundan T1, T2, T3 ve T4 goziikkmesine ve TOF oran1 0.9 olana
dek gecen siireleri diyabetik hasta grubunda anlamli olarak daha uzun bulduk.
Hastalarin postoperatif derlenme odasina gecisteki TOF degerleri her iki grupta benzer
olsa da; derlenme odasinda 5. ve 10. dakikalarda bakilan TOF degerlerinde de
diyabetik grupta daha diisilk olacak sekilde anlamli farklilik saptandi. Ayrica

ekstiibasyon siiresi de diyabetik hasta grubunda anlamli olarak daha uzundu.

Insiilin metabolizmasinda bozukluk, motor sinirlerde kismi dejenerasyon,
hasar ve akson kaybina yol acarak sinir uglarinda islev bozukluguna neden
olabilmektedir (2, 3, 4). Segmental demiyelinizasyon nedeniyle sinir iletim hizinda da
azalma meydana gelir (5). Bunun yaninda yapilan ¢aligsmalarla diyabetik hastalarda
kaslarda iskelet kaslarinda atrofi, enfarktiis ve fokal muskiiler dejenerasyon gelisimi

de gosterilmistir (3,4).

Entiibasyon i¢in kullanilan T2 degerinin yeterli kas gevsekligini sagladig ve,
%90-95 néromuskiiler blokaj ile uyumlu oldugunu bildiren ¢alismalar bulunmaktadir.
Entiibasyon bu degerlere ulasildiginda rahatlikla gerceklestirilebilir (53,85).
Literatiirde diyabetik hasta grubunda noromiiskiiler blokdrlerin etki baslama siiresi ile
ilgili yeterli veri yoktur. Vekiironyum ile yapilan bir hayvan deneyinde, diyabetik ve
non-diyabetik kopekler arasinda kas gevsetici etki baslangict agisindan fark
bulunamamistir (98). Ancak Kniittgen ve ark., ulnar sinir trasesi {izerinden
noromiiskiiler monitorizasyon yapilamayan iki diyabetik olguda postoperatif
norofizyolojk incelemelerle diyabetik polindropati tanisin1 dogrulamistir. Bu durum,
diyabetik hastalarda periferik sinir fonksiyonlarindaki bozukluga ve denervasyona
bagli olarak noéromiiskiiller monitorizasyon ile ilgili zorluklar yasanabilecegini
diisiindiirmektedir (99). Bizim ¢alismamizda da, Grup DM’de entiibasyon siiresi Grup
NDM’ye oranla anlamli olarak daha uzundu (p<0.001). Tiim hastalarda anestezi
indiiksiyonu intravendz 2.5 mg/kg propofol ve 1 mcg/kg fentanil ile saglandi ve kas

gevsetici ajan olarak da 0.6 mg/kg rokiironyum kullanildi. Grup DM ve Grup NDM
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cinsiyet, VKI, yas, preoperatif BUN- kreatinin ve kan sekeri degerleri agisindan
benzerdi (p>0.05). Gruplar arasinda ilaglarin farmakodinamigini ve farmakokinetigini
ve buna bagli olarak entiibasyon siiresini etkileyecek yas farki, bobrek yetmezligi ve
tan1 almis diyabete bagli noropati yoktu. Ilag dagilimini etkileyebilecek bir diger
parametre VKI idi. Calismaya VKI <30 kg/m? olan hastalar dahil edildi ve gruplar
arasinda VKI agisindan da anlaml fark yoktu. Calisma grubumuzdaki hig bir hastada
bilinen diyabetik noropati olmasa dahi, diyabetik hastalarda entiibasyon i¢in uygun
kosullarin saglanmasindaki bu gecikme de literatiir ile uyumlu olarak denervasyonu

desteklemektedir.

Klinikte genel kabul goren ekstiibasyon kriterleri saglansa da;
néromonitorizasyon yapilmasit ve TOF oraninin > 0.9 olmasi komplikasyon
gelisiminin engellenmesinde 6nemli bir yer tutar (100, 101). Postoperatif rezidiiel
kiirarizasyon olarak tanimlanan TOF oraninin < 0.9 olmasi havayolu obstriiksiyonu,
solunum depresyonu, mide i¢eriginin aspirasyonu ve pulmoner komplikasyonlara yol
acarak morbidite ve mortalite de artisa neden olmaktadir (100, 101). Bu ¢alismada,
tiim hastalar TOF oran1 > 0.9 degerine ulasildiginda ekstiibe edildi. Ancak derlenme
odasinda 5. ve 10. dakikalarda 6lgiilen TOF oranlart Grup DM’de istatiksel agidan
anlaml olarak daha diisiik bulundu (p=0.001, p=0.001). Grup DM’de derlenme odas1
5. dk’da TOF oran1 < 0.8 olan hasta sayisi 3 idi ve bunlardan 2 hastada neostigmin, 1
hastada sugammadeks kullanilmisti. Neostigmin ya da sugammadeks yapilmasindan
ekstlibasyona kadar gegen siire arasinda da Grup DM’de daha uzun olacak sekilde
anlamli fark gozlendi (Grup DM: 11.3 + 6.8 dk, Grup NDM: 6.2+ 3.5 dk, p<0.001).
Yine g6z agma siireleri Grup DM (9.0 (3.0+£20)) de Grup NDM’den (5.0 (2.0-15.0))

daha uzundu ve aralarindaki fark anlaml idi.

Tip 1l DM’lu hastalarda vekiironyumla yapilan bir ¢calismada; supramaksimal
akimin diyabetik olmayan hastalara gore daha yiliksek oldugu gosterilmistir. Bu
caligmada diyabetik hastalar ve diyabetik olmayan hastalarda PTC ve TOF
kullanilarak, vekuronyum uygulamasi sonras1 néromuskiiler blok baslangici ve PTC
veya T4/T1 doniisiinde fark goriilmemis, ancak T1/T4 doniisim zamani ile T1/TO
donilisiim zamanimin diyabetik hastalarda belirgin olarak yavas oldugu gozlenmistir.
Elde edilen bu verilere dayanarak diyabetik hastalarin post-junctional aksonda

prejunctional aksona gore daha fazla hasar oldugu sonucuna ulasilmistir (4). Nitahara
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ve ark. da (11) vekuronyumla yaptiklar farkli bir ¢alismada, Tip 1l DM’lu hastalarda
TOF oranmin 0.70 ve 0.90 olmasinda gecikme oldugunu gostermis ve bu hastalarda
noromuskiiler blokor kullaniminda dikkatli olunmasi gerektigi vurgulanmistir. Clark
ve ark.” nin bu konu ile baglantili olarak diyabetik ve diyabetik olmayan kopeklerde
vekuronyumla yaptig1 bir caligmada da; vekuronyum etki siiresinin dokunsal ve EMG
izlemi diyabetik grupta daha kisa olarak bulunmustur (102). Bu sonuglar; ndropatisi
olmayan tip Il DM’lu hastalarda vekiironyumdan derlenmenin nondiyabetik
kontrollere gdére daha wuzun siirdiigiinii desteklemektedir. Ancak literatiirde

rokiironyum ile yapilmis ¢calisma sayisi oldukea azdir.

Armendariz-Buil. ve ark. tarafindan prospektif, gozlemsel olarak tip Il
diyabetiklerde yapilan bir calismada hastaliga bagh bir komplikasyon olmasa bile
rokuronyum kullanimi sonrasi rezidiiel néromuskiiler blok riskinde nondiyabetik
hastalara gore artis oldugu gosterilmistir. Yine ayni ¢alismada glisemik kontroliin kotii
olmasimin risk artigina etkisinin olmadig: belirtilmistir (3). Alper ve ark.’nin Tip 1l
diyabetik ve saglikli kontrol grup hastalarda yapilacak cerrahi iglem i¢in rokuronyum
ve izofluran kullanarak yapmis oldugu bir ¢aligmada ise, dnceki literatiir bilgilerine zit
olarak diyabetik hastalarda diyabetik olmayan hasta grubuna gére néromuskiiler blokta
farklilik olmadig1r gézlenmistir (12). Rokiironyum ile kas gevsekligi saglanan bu
calismada da; Grup DM’de T1, T2, T3, T4 goriilme zamanlar1 ve TOF 0.9 TOF 0.9
oluncaya kadar gegen siire Grup NDM’den daha uzundu. Grup

DM’de TOF 0.7 olana kadar gecen siire de Grup NDM’den daha uzundu ancak
bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. T4/ T1 doniistiimii Grup DM’de daha
yavastt. Alper ve ark.’nin ¢alismasinda rokiironyum etkisindeki bu farklilik hastalarin
yas ortalamasinin daha gen¢ olmasina bagli olabilir. Alper ve ark.’nin (12)
caligmasinda diyabetik grupta yas ortalamasi 55+4 yil iken, bizim ¢aligmamizda ve
Armendariz-Buil. ve ark.’nin (3) ¢alismasinda sirastyla 62.454+9.09 ve 63.7+8.7 yildir.
Yasli hastalarda rokuronyum etkisinde uzama goriildiigii bilinmektedir ve bu durumun
yaglilarda genis bir dagilim hacminin olmasimna ve karacier fonksiyonlarinda ve
kiitlesinde azalmaya bagli oldugu diistiniilmektedir (30, 103). Caligmalar arasindaki
farkliligin bir diger nedeni de, her ne kadar kanitlanmis olmasa da subklinik néropati
patogenezinde etkili olabilecegi diisiiniilen kotli glisemik kontrol olabilir. Alper ve

ark’nin (12) ¢alismasina dahil edilen diyabetik hastalar oral antidiyabetik kullanan ve
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preoperatif kan glukozu 107+12 mg/dL olan hastalardan olusmaktadir. Bizim
calismamizda da diyabetik gruptaki hastalarin preoperatif sabah bakilan kan glukoz
diizeyi 109.4£21.2 mg/dL idi, ancak hastalarin %23’i insiilin kullanmaktaydi ve
ortalama HbA1C degeri de sinirda glisemik kontrole isaret edecek sekilde %6.82+1.45
idi. Armendariz-Buil. ve ark.’nin (3) ¢alismasinda ise diyabetik hastalarda preoperatif

kan sekerinin bizim ¢alismamizdakinden de yiiksek oldugu goriilmektedir.

Anestezi idamesinde kullanilan ajan se¢imi de noromiiskiiler blokaj etki
sliresini uzatabilir. Bu durum ilaglarin néromuskiiler bileskenin prejunctional ya da
postjunctional bdlgelerdeki etkileriyle acgiklanmaktadir (10). Saitoh ve ark. (10)
néromuskiiler ajan olarak vekuronyumun kullanildigi, idame ajan olarak ise propofol
ile total intravendz anestezi (TIVA) ve sevofluranin (S) karsilastirildig: calismalarinda;
30 diyabetik (Grup DM) ve 30 non-diyabetik (Grup NDM) hastay1 kendi iginde 15’er
kisilik sevofluran ve TIVA alt gruplarina ayirmistir. Grup DM-S ve Grup DM-
TIVA‘da; T2, T3, T4 déniis siireleri Grup NDM’ye gére daha uzun bulunmustur. Grup
DM-S’de diger gruplara gore T1 siiresi daha kisa olup gruplar arasinda fark
bulunmamistir. Arastirmacilar, T2, T3, T4 doniis siirelerindeki uzamanin
noromuskiiler kavsakta meydana gelen fonksiyon bozukluguna bagli oldugu ve
sevofluranin bu uzamaya katkis1 olabilecegi sonucuna ulasmistir. Ancak Grup TIVA’
da olan farklilik a¢iklanamamistir (10). Wulf ve ark. ise néromuskiiler blokor olarak
atrakuryumun kullanildig1 ¢aligmalarinda sevofluran anestezisine kiyasla, izofluran
veya propofol-fentanil kullanilan hastalarda TOF oraninin 0.70’e ulagma siiresini daha
kisa bulmustur (104). Bizim ¢alismamiza dahil edilen hastalarda iyonda propofol,
fentanil ve idamede de %50 O2 ve %50 hava ile 2'den sevofluran ve 0.05 pgr/kg/dk
dozunda remifentanil kullanildi. Ek doz rokuronyum ve fentanil agisindan gruplar
arasinda anlamli fark yoktu. Tiim hastalarda remifentanil cerrahi bitiminden 10 dk
once sonlandirildig1 ve yar1 dmrii 5-12 dk oldugu bilindiginden remifentanil dozunun
ekstiibasyon stiresine etki etmedigi diisliniildii. Sevofluran tiim hastalarda %2' den
gitmis olsa da yasli, bobrek yetmezligi olan, hipotemik, anemisi olan, akut alkol alim1
olan hastalarda, hiponatremi, hipokalsemisi olanlarda MAC degerini etkileyebilir.
MAC degerinin birebir dlgiilmemis olmasi ¢alismamizin bir kisitliligi sayilabilir.
Ancak hasta gruplarimiz arasinda yas, ek hastalik, VKI agisindan fark yoktu. Bu

nedenle, gruplar arasinda rokiironyum etkisini degistirebilecek anestezik ajan farklilig
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bulunmamaktadir. Postoperatif analjezi i¢in ise cerrahi yapilan tiim hastalarda
intravendz 0.1 mg/kg morfin ve 1 gr parasetamol ayni dozda cerrahi bitiminden
yaklasik 20-25 dk once verildi. Diyabetik hasta grubunda TOF oraninin 0.70° e ulagsma
siiresi daha uzundu ancak fark anlamli degildi. Ancak TOF oraninin 0.90’a ulasma

oran1 Grup DM’de anlamli olarak daha uzun bulundu.

Park ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada diyabetin siiresinin uzun ve
glisemik kontroliiniin kotii oldugu tip 11 DM’u olan hastalarda diyabeti kontrol altinda
olanlara gore iskelet kas giiciinde azalma oldugu sonucuna ulasilmistir (105).
Armendariz-Buil. ve ark. tarafindan yapilan caligmada; glisemik kontroliin kotii
olmasinin rokiironyum etkisinde uzamaya neden olmadig1 sonucuna ulasilmis olsa da;
arastirmacilar hasta popiilasyonunun daha biiyiik oldugu gruplarda sonuclarin farkl
cikabilecegine yonelik goriis bildirmislerdir (3). Bizim ¢alismamizda 6l¢iilen HbAlc
degerleri %6.82 + 1.45 idi. HbAlc degerinin risk artigina bir etkisinin olup olmadigi
degerlendirilememistir. Ancak hiperglisemiye bagli noropati yillar iginde gelisen bir
stire¢ iken, HbA1c degerinin yalnizca son 4-6 haftadaki glisemik kontrolii yansittig1

da unutulmamalidir (3).

Diyabetik ve prediyabetik hastalarin morbidite ve mortalitesinde noropati
onemli bir yer tutar. Diyabetik periferik néropati DM’de %70 prevalans ile diinya
capinda noropatilerin en sik goriilen seklidir (32). Diyabetin kotii kontrolii ve
baslangicindan itibaren gecen siire ndropati gelisim insidansini arttirmaktadir (33, 34).
Prediyabetik ve diyabetik hastalar ile saglikli hastalarda frenik ve periferik sinirlerin
iletiminin karsilastirildig1 bir ¢alismada sag ve sol frenik sinir iletimi prediyabetik ve
diyabetik hastalarda diisiik bulunmustur. Bu da frenik sinirlerin diyabet Oncesi ve
diyabetik hastalarda periferik sinirler gibi etkilendigini gostermektedir. Diyabetik ve
prediyabetik hastalarda yeni baslangi¢li solunum yetmezligi oldugunda frenik tutulum
gozoniine alinmalidir (106). Kruttgen ark.’nin yaptig1 bir calismada diyabetik olup
noropati gelisen hastalarda anestezi sirasinda vazoaktif ilaclara daha fazla ihtiyag
gosteren hipotansiyonun daha sik ortaya ¢iktigini gdsterilmistir (107). Otonom
noropati miyokardiyal perfiizyon rezervinde azalmaya (108), sessiz miyokardiyal
iskemiye neden olarak perioperatif asistoli gelistirebilir (109). Biz de, diyabete ait
herhangi bir bilinen komplikasyonu olmayan hastalar1 ¢caligmaya dahil ettik. Ancak

genel anestezi sirasinda 3 hastada intraoperatif komplikasyon olarak hipotansiyon
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gelisti. Grup DM’ de bulunan 2 hastada hipotansiyon indiiksiyon sonrasi gelisti. Giris
tansiyon degerlerinin normal olmasi, s1v1 agiginin olmamasi ve indiiksiyon ajanlarinin
yavas uygulanmasina ragmen gelismesi nedeniyle diyabetik otonom noropatiye bagl
olabilecegini diisiindiik. Grup NDM’de ise 1 hastada intraoperatif masif kan kaybina
sekonder hipotansiyon meydana geldi ve siv1 tedavisine yanit alindi. Noromuskdiler
blokor ajanlarin kullanimiyla kas hareketlerinin baskilanarak entiibasyona uygun
kosullarin saglanmasi, cerrahi girisim i¢in yeterli kas gevsemesine olanak saglar. Kas
gevseticilerin kullaniminin artisiyla rezidiiel kiirarizasyon goriilme sikliginda da artis
olur (110-113). Noromuskiiler blokajin geri ¢evrilmesinde neostigmin, pridostigmin
gibi kolinesteraz inhibitorleri veya sugammadeks kullanilmaktadir. Sugammadeks,
siklodekstrin yapisinda bir molekiildiir ve ‘molekiiler enkapsiilasyon” ile plazmada
steroid yapidaki nondepolarizan ajanlarin reseptoére baglanmasinda azalmaya neden
olmaktadir. Ersoy ve ark.’nin diyabetik ve diyabetik olmayan hastalarda rokuronyum
etkisinin geri doniisiimii i¢in sugammadeks kullanarak yaptiklari ¢alismada; klinik etki
ve derlenme siirelerinde gruplar arasinda farklilik gézlenmemistir (114). Sacan ve ark.
(115) da yaptiklart bir c¢alismada ndromuskiiler blokér antagonizmasinda
sugammadeks, neostigmin ve edrofonyumu karsilastirmis ve sugammadeksin
ekstiibasyonda ve uyanmada daha hizli ve etkili oldugu sonucuna ulagmistir. Bizim
calismamizda da; diyabetik hastalarla diyabetik olmayan hastalarda rokiironyum ile
saglanan noromuskiiler blokajin geri ¢evrilmesinde neostigmin veya sugammadeks
kullanild1. Gruplar arasinda neostigmin ve sugammadeks kullanim oranlar1 agisindan
anlaml fark yoktu (p=0.820). Fakat Grup DM’de ekstiibasyon ve géz agma siireleri
anlamli olarak daha uzundu. Grup DM’de toplam 30 hastada (18 hasta neostigmin, 12
hasta sugammadeks), Grup NDM’de ise 5 hastada (3 hasta neostigmin, 2 hasta
sugammadeks) reverse ajan yapilmasindan ekstiibasyona kadar gegen siire 5 dakikanin

ustinde idi.

Noromuskiiler blokorlerin etkinligini perioperatif bir¢cok faktor degistirebilir.
Hipotermi de bu faktorlerden biridir. Viicut sicakligmmin <36 °C olmas1 olarak
tariflenen hipotermi, residiiel kas gevsetici etkisine neden olabilir (32). Feldman ve
ark.’nin (116) yaptig1 bir c¢alismada; nondepolarizan kas gevsetici ajanlarin,
hipotermiye bagl olarak azalmis asetilkolin nedeniyle reseptérden yavas ayrildigi ve

buna bagli etki siirelerinde uzama oldugu gosterilmistir. Cerrahi islemin 30 dakikadan
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uzun siirecegi, yenidogan grubu ve >70 yas olan, ASA 1I-1V, kan-kan firiinlerinin
kullanilacag1 ve orta ve biiyiik boyutta cerrahi islem uygulanacak hastalar hipotemi
acisindan Ozellikle risk altindadir. Bu nedenle riskin yiiksek oldugu hastalarda
morbidite ve mortaliteyi azaltmak, hastanede kalig siiresini kisaltmak i¢in tedbir
alinmas1 gerekmektedir. Ameliyata hazirlanan hastalarin viicut sicakligi > 36°C olarak
hazirlanmasi, ameliyathanede uzun stire bekletilmemesi hipotermi gelisim insidansini
azaltmaktadir. Ozellikle riskli hastalarda; intraoperatif olarak 6zofagus alt ucundan 15
dakika araliklarla viicut sicakligi 6l¢iimii yapilmali, ameliyathane oda 1sis1 21°C
tizerinde tutulmali ya da hasta aktif 1sitilmalidir. Kullanilacak sivi miktarinin 1000 ml
ve iizerinde olmast durumunda 6zel 1siticilar kullanilmalidir. Kullanilan yikama
stvilarinin 1s1s1 38-40° olmalidir. Postoperatif donemde ise hastanin viicut sicakligi
>36°C ise servise gonderilmeli, 24 saat boyunca 1s1 takibi yapilmalidir (117).
Diyabetik hastalarda da otonomik disfonksiyona bagli gelisen ndropati, 1s1 diizenleyici
mekanizmay1 bozarak vazokonstriksiyon olusumunu azaltir ve 1s1 kaybinin fazla
olmasma neden olarak hipotermi goriilme insidansini artirir (118). Calismamizda
indiiksiyon oncesi farklilik olmamasina, hastalar standart 1sida ameliyat odalarinda
alinmasina ragmen indiiksiyon sonrast ozellikle 30-90. dakika arasinda diyabetik
grupta viicut sicakligr anlamli olarak diisiiktii. Diyabetik grupta goriilen hipotermiye
yatkinlik, ekstiibasyon siiresinin ve TOF 0.90 olmasi i¢in gegcen zamanin uzun
olmasina katkida bulunmus olabilir. Bu nedenle, hastalarin perioperatif viicut

sicakliginin standardize edilmemis olmasi ¢aligmamizin baslica kisitliligi sayilabilir.

Sonug¢ olarak, tip 1l diyabetik olan ve diyabetik olmayan hastalarda
rokiironyuma bagli néromuskiiler blokaj etkisini inceledigimiz bu c¢aligmamizda;
rokiironyum enjeksiyonundan T1, T2, T3 ve T4 gbziikmesine ve TOF orani 0.9 olana
dek gecen siireleri diyabetik hasta grubunda anlamli olarak daha uzun bulduk.
Hastalarin postoperatif derlenme odasina gegisteki TOF degerleri her iki grupta benzer
olsa da; derlenme odasinda 5. ve 10. dakikalarda bakilan TOF degerlerinde de
diyabetik grupta daha diisiik olacak sekilde anlamli farklilik saptandi. Ayrica

ekstiibasyon siiresi de diyabetik hasta grubunda anlamli olarak daha uzundu.

Bu sonuglara gore; diyabetik hastalarda bilinen noéropatik komplikasyon
olmasa dahi, diyabetik ge¢irilen siireye bagli olarak gelisen subklinik hasarlar sonucu

roklironyum etki siiresinde uzama olabilecegini diisiinmekteyiz. Yine diyabetik
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hastalarda hipotermiye yatkinlik da goriilebilmektedir ve bu durum da rokiironyum
etki sliresinin uzamasinda etken olabilir. Bu hasta grubunda rezidiiel blogu 6nlemek
acisindan  intraoperatif ve erken postoperatif donemlerde noromuskiiler

monitdrizasyon uygulanmasi ve hipoterminin 6nlenmesi gerektigi kanisindayiz.
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