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OZET

Genel anestezi sonunda hastalarin uyandirilmasi ve kas glictintin yeniden kazanilmas
icin néromuskiiler blogun geri dondiirtilmesi gereklidir. Oftalmik cerrahi gecirenlerde goz ici
basmcini (GIB) yiikseltmeyen, aksine gerektiginde diistiren anestezi teknigi veya ilaglarm
kullamimu tercih edilmelidir. Geleneksel néromuskiiler geri déndiiriicli ajan (GDA) olarak
kolinesteraz inhibitérleri yaygin olarak kullamilmaktadir. Buna ragmen bu ajanlarin bazi
dezavantajlar1 vardir. Yeni bir GDA olan sugammadeksin etkinlifini ortaya koyan bilimsel
calismalara sik rastlanmakla birlikte, literatirde GIB ve oftalmik cerrahi ile iligkisini
degerlendiren bir 6zgiin arastirmaya rastlanmanugtir. Biz bu c¢alismada oftalmik cerrahi
geciren hastalarda giincel GDA olan sugammadeks’in GIB’na, hemodinamik yanit ve
derlenme tizerine olan etkilerini, geleneksel GDA olan neostigmin-atropin kombinasyonu ile

karsilastirmay1 amacladik.

Deneysel tipteki bu ¢alisma, Ondokuz Mayis Universitesi (OMU) Rektorliigti Bilimsel
Arastirma Proje Yonetim Ofisi tarafindan PYO.TIP.1904.13.014 proje numarasi ile
desteklenmistir. Arastirmamiz OMU Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurul Onay1 alindiktan sonra,
2013 yilinda OMU Tip Fakiiltesi Egitim Arastirma Hastanesi’nde yapildi. GIB normal olan
18-80 yaslan arasinda, fiziksel durumu American Society of Anesthesiologists (ASA) I-1I
siifinda, karaciger ve bobrek yetmezligi olmayan, Viicut Kitle Indeksi (VKI) <30 olan,
sugammadeks’e allerjisi bulunmayan, unilateral oftalmik cerrahi planlanan ve cerrahi stiresi
30-90 dk. arasinda olan hastalar, bilgilendirilmis onam ve izinleri alinarak calismaya dahil
edildi. Toplam 60 hasta merkezi randomizasyon listesi sistemi ile 2 esit gruba (Grup S:
Sugammadeks, Grup N: Neostigmin-atropin) ayrildi. Hastalara anestezi indiiksiyonu i¢in 0,5
mg/kg lidokain iv, 2-3 mg/kg propofol iv, remifentanil 0.1-0.2 mcg/kg/h inflizyon sonrast 0,6
mg/kg rokuronyum iv verilerek entiibasyon yapildi. Anestezi idamesinde Desfluran 1 MAC
(%4-6) + %50 O+ % 50 Hava ve 0,1-0,2 mcg/kg/h remifentanil iv infizyon kullanild:.
Noromuskiiler iletinin monitorizasyonu TOF Watch SX cihazi ile yapildi. GDA olarak Grup
S’de 2mg/kg sugammadeks iv, Grup N’de 0.05 mg/kg neostigmin ile 0.02 mg/kg atropin iv
uygulandi. Ameliyathane odasinda, supin pozisyonda Tono-Pen AVIA® Aplanasyon
Tonometresi ile preoperatif, operasyon sonunda, GDA’dan sonra 1. dk ve ekstiibasyondan
sonra 1., 5., 10. ve 20. dakikalarda GIB 6l¢timleri yapilarak kayit edildi. Ekstiibasyon sonrasi
ve post anestezik bakim tiinitesinde (PABU) derlenmenin ve sedasyonun degerlendirilmesi

i¢in Modifiye Aldrete Derlenme Skoru (MADS) ve Ramsay Sedasyon Skoru (RSS) kullanildr.



Caligmaya katilan hastalarin yas, cinsiyet, ASA, VKI, operasyon tiirii, cerrahi ve
anestezi siireleri benzerdi (p>0.05). Grup S’de operasyon sonu ile GDA sonrast 1. dk GIB
dlgiimleri arasinda istatistik olarak anlamli fark yok iken (p=0.313), Grup N’de GDA sonrast
1. dk degeri operasyon sonu deere gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu
(p=0.045). GDA sonrast TOF %90 olma zamani Grup S’de Grup N’ye goére istatistiksel
olarak anlamli derecede kisa bulundu (p<0.001). Gruplar aras1 karsilagtirmada kalp atim hiz1
(KAH) GDA sonrasi 1. dakikada Grup N°de Grup S’e gore istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulundu (p<0.05). Grup S’de operasyon sonu MADS ve PABU MADS
degerleri Grup N’ye gore istatistiksel olarak daha yiiksek, MADS >9 olma zaman istatistiksel
olarak daha kisa bulundu (p<0.05). Gruplarmn operasyon sonu ve PABU’deki RSS’lar
arasinda istatistiksel anlamh fark bulunmad: (p>0.05). Postoperatif rezidiiel kiirarizasyonun
degerlendirilmesinde, PABU’deki 30.dk TOF degeri bakildiginda, Grup S’de %103.26+6.56
Grup N’de %95.23£6.56 olarak 6lgiildii. PABU 30. dk TOF degeri Grup S’de Grup N’ye gore
anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0.001). Gruplarda postoperatif donemde hicbir hastada
rekiirarizasyon gozlenmedi ve PABU’nde SpO,< %90 olan hasta tespit edilmedi. Iki grup

arasmda yan etkilerin insidanslar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(»>0.05).

No6romuskiiler derlenme igin kullanilan giincel GDA olan sugammadeks ile geleneksel
GDA olarak kullamlan neostigmin-atropin kombinasyonunun GIB, hemodinami ve derlenme
iizerine etkilerinin karsilastirildig1 bu ¢aligmada; her iki ajanin GIB {izerine olan etkilerinin
benzer oldugu, ancak neostigmin grubunda GDA uygulamasindan sonraki 1. dakikadaki
GIB’nin operasyon sonu degere gére daha fazla artig gosterdigi bulundu. Hemodinamik
parametreler agisindan deZerlendirildiginde benzer etkiler gozlenmesine ragmen,
sugammadeksin 6zellikle KAH’nda stabilite saglamasi, néromuskiiler blogun daha hizli geri
déndiirtilmesi ve derlenmenin daha hizli olmas: yasl, kardiovaskiiler hastaligi olan ve kisa
stiren oftalmik cerrahi olgularinda GIB artis1 ve PORK ’na yol agmamasi nedeniyle ek avantaj
saglayabilir. |

Erken dénemde GIB’nda artis olmamasi sugammadeksin ozellikle glokomlu hasta
gruplarinda giivenli bir segenek olacagim akla getirmektedir. Ancak calismamiza katilan
olgular glokom tamisi almamis (GIB’lar1 normal sinirlarda) hastalar oldugu i¢in, benzer bir
calismanin glokomlu hasta grubunda tekrarlanmasinmn, kullamlan GDA’larin GIB {izerine
etkilerinin anlasilmasi ve oftalmik anestezide sugammadeksin yerinin belirlenmesi agisindan

yararli olacagi kanaatindeyiz.

W
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SUMMARY

At the end of general anaesthesia reversal of neuromuscular block is necessary for
acquiring muscular power and recovery of the patient. In ophtalmological anaesthesia it is
recommended to choose anaesthesic drugs and perform techniques those don't increase
intraocular pressure even when necessary those decrease intraocular pressure. Traditionally
choline esterase inhibitors are in use widely as neuromuscular reverse agents. But these drugs
has got some disadvantages. Sugammadex is a new and alternative neuromuscular reverse
agent. There are a lot of studies which shows great effectiveness of sugammadex but we
couldn't find any study about sugammadex and ophtalmologic surgery and intraocular
pressure. In this study our object was to compare effects of sugammadex and neostigmine-
atropine complex on intraocular pressure, hemodynamic response and recovery at

ophtalmological surgery.

This experimental study has supported by Ondokuz Mayis University Scientific
Research Project Managent Unit with PYO:TIP.1904.13.014 project number. Our study has
performed at OMU Medical Faculty Hospital after acquiring ethic committee approval of the
instutition. Patients who will undergo unilateral ophtalmological surgery under general
anaethesia ( estimated surgery time 30-90 minutes) with normal intraocular pressures,
between 18-80 years old, ASA status I-II, without any renal or liver insufficiency, body-mass
index <30, has no allergy for the study drugs has included to the study after acquiring
informed consent. Totally 60 patients has included to the study and divided into 2 groups
randomly. Sugammadex group named Group S and neostigmine group named Group N. After
administering 0,5 mg/kg iv lidocaine, 2-3 mg/kg iv propofol, 0,1-0,2 mcg/kg/h remifentanyl
and 0,6 mg/kg iv rocuronium for induction of anaesthesia patients has intubated. 1 MAC
Desflurane (%4-6)+%50 O;+%50 Air and 0,1-0,2 mcg/kg/h remifentanyl infusion has used
for maintaining anaethesia.Neuromuscular monitorisation has performed with TOF Watch SX
device. For reversal of neuromuscular blockage 2 mg/kg iv Sugammadex has administered to
Group S and 0,05 mg/kg iv neostigmine and 0,02 mg/kg atropine has administered to Group
N. Intraocular pressures has recorded preoperative, after the surgery, 1 minute after the
reverse drug and 1st, 5th, 10th 20th minutes after extubation with Tono-Pen AVIA Aplation
Tonometer Device. At post-anaesthesic period Modified Aldrete Score and Ramsay Sedation
Scores has evaluated. Age, gender, ASA status, BMI, surgery characteristics, surgery and
anaesthesia durations were similar between groups (p>0,05). At Group S there was no

statically significiant difference for intraocular pressure after surgery and 1 minute after

Vil



reversal drug (p=0,313) but at Group N there was significiant difference (p=0,045). Achieving
time to TOF 90% was significiantly shorter at group S (p<0,0001). Heart rate was
significiantly higher at Group N 1 minute after reverse (p<0,05)Post anaesthesic Modified
Aldrete Scores were significiantly higher at Group S and achieving time to MADS as 9 was
shorter at group S. There was no significiant difference about RSS scores between groups.
TOF ratio after 30 minutes arriving to PACU were significiantly higher at Group S (p<0,001)
( TOF %103,26+6,56 for Group S, TOF 95,23+£6,56 % for group N).No recurarisation has
observed in both groups and no hipoxic episode has observed (Sp0O2<90%). There were no
significiant difference in terms of adverse effects (p>0,05) between groups.

In this study we observed that these 2 agents has got similar effects on intraocular
pressure but we saw that intraocular pressure 1 minute after administering reverse agent was
higher at group N. Hemodynamic responses were similar between groups but rapid recovery
by sugammadex may have advantages for elderly population and patients with
cardiovasculary disease. Sugammadex may have extra advantage because of not to increase
intraocular pressure and not to cause PORC.

It gives rise to thought sugammadex is a secure alternative for patients with glocome
because of stabile intraocular pressure but our study patients were without glocome so that we
suggest repeating a similar study at patients with glocome will be benefitical for detecting the

position of sugammadex in ophtalmological anaesthesia.

Keywords: Sugammadex, neostigmine, intraocular pressure, recovery



1. GIRIS AMAC

Anestezist icin anestezi ydnteminin se¢imiyle birlikte okiilokardiyak reflekslerin
engellenmesi ve tedavisi, intraokiiler gaz yayiluminin kontrolti, oftalmik ilaglarin olasi
sistemik etkilerinin giderilmesi ve g6z i¢i basmcinn (GIB) dengelenmesi Snemlidir.
Katarakt ekstraksiyonu, kornea laserasyon tamiri, keratoplasti, iridektomi, intraokiiler
lens implantasyonu, trabekiilotomi, pars plana vitrektomi gibi gz kiiresininin ag¢ildig:
cerrahi girisimlerde GIB’nin artmasi goz i¢i sivisin ve vitreusun travmatik veya
cerrahi yaradan disar1 ¢ikmasma neden olacaktir. Intraokiiler voliimdeki bu azalma

gérmenin kalic1 olarak bozulmasiyla sonuclanabilecektir'.

Genel anestezi sonunda hastalarin uyandirilmasi ve kas glicliniin yeniden
kazamlmas: i¢in néromuskiiler blogun geri dondiiriilmesi gereklidir. Geleneksel
noromuskiiler geri dondiiriici ajan (GDA) olarak kolinesteraz inhibitdrleri yaygin
olarak kullanilmaktadir. Buna ragmen bu ajanlarin bazi dezavantajlar1 vardir: Geri
dondirme tamamen basariya ulasamayabilir ve derlenme odasinda kolinesteraz ile
tedavi edilen hastalarda hala rezidiiel blok olabilir. Kolinesteraz inhibitorlerinin etkisi
indirekttir, etkisinin baglamasi i¢in blogun kismi geri donmesi gereklidir ve derin blokta
glivenilir degildir. Ayrica kolinesteraz inhibitérleri bradikardi, hipotansiyon, salivasyon,
bronkokonstriiksiyon, bulanti-kusma gibi kolinerjik yan etkilere sahiptir. Atropin veya
glikoprolat gibi muskarinik antagonistlerin es zamanli verilmesi bu etkileri azaltabilir.
Ancak atropin kullammmiyla da gbz i¢i basmci artisi, tagikardi, flushing, hipertemi,
santral anti-kolinerjik sendrom gibi ciddi yan etkiler goriilebilmektedir. Bu nedenle
gelismis giivenlik profilli, derin blok icin etkili, etkisi ¢abuk baglayan ve yan etkileri

olmayan yeni GDAlara ihtiyag vardir 2 .

Yeni bir GDA olan sugammadeks, yeni jenerasyon, selektif, kas gevsetici
baglayan siklodekstrin tiirevi ajandir. Rokuronyum ile kompleksler olusturan modifiye
gamasiklodekstrin bilesigidir. I¢ ylizeyi lipofilik, dis yiizeyi suda ¢oziinebilen siklik
oligosakkaridlerdir. Siklodekstrinler steroid bilesiklerle kompleks olusturduklarindan,
sugammadeksin yapist steroid ndromiiskiiler blokerleri igine alacak sekilde modifiye
edilmistir. Steroid kas gevsetici igin sentetik bir reseptér gibi davramir, molekiilii i¢ine
alir ve asetilkolin (ACh) reseptoriine birlesmesini engeller °. Sugammadeksin sistemik
yan etkilerinin ¢ok az olmasi ve rezidiiel blogu biiyiik 6l¢iide engellemesi avantaj olarak

gorilmektedir.



Oftalmik cerrahi gecirenlerde GIB n1 yiikseltmeyen, aksine gerektiinde diistiren
anestezi teknigi veya ilaglarin kullanmu tercih edilmelidir. Ozellikle yash ve sistemik
hastaliklart olan popiilasyonda kisa siiren cerrahi nedeniyle néromuskuler blogun tam
olarak antagonize edilmesi ve GDA’a baglt yan etkilerin minimal olmast istenmektedir.
Sugammadeksin etkinligini ortaya koyan bilimsel ¢aligmalara sik rastlanmakla birlikte,
literatiirde GIB ve oftalmik cerrahi ile iliskisini degerlendiren bir 6zgiin arastirmaya
rastlanmamustir. Yalnmzca Yamamoto ve arkadaslarimin yayinladigi bir olgu sunumunda,
dar agili glokomu olan bir hastada genel anestezi sonrasi GDA olarak sugammadeks

kullamlmis ve GIB’nda artis olmadigs belirtilmistir. *.

Biz bu calismada oftalmik cerrahi geg¢iren hastalarda giincel geri dondiiriicli ajan
olan sugammadeks’in GIB’na, hemodinamik yanit ve derlenme {izerine olan etkilerini,

geleneksel GDA olan neostigmin-atropin kombinasyonu ile karsilastirmay: amagladik.



2. GENEL BILGILER
SINIR -KAS KAVSAGI FIZYOLOJISI

Sinir-kas kavsag bir motor sinirin kas hiicresine yaklastig1 bslgedir (Sekil 1). Ug

ana boltimden olusur.

1. Presinaptik bolge
2. Sinaptik aralik
3. Postsinaptik bolge

PRESINAPTIK BOLGE

(SNR TERMINAL]
SINAPTIK
ARALIK
& ACh
& @
f 11 . . «
(V) postsinapTikeoLee
B = (SON PLAK)

Sekil 1: Sinir-kas kavsagi

Presinaptik alan motor sinir aksonun miyelinsiz distal béliimiinden olusur. Bu
bolim sinaptik yariga nérotransmitter salinimzi, geri alimimi ve kavsak yapr mimarisinin
korunmasindan sorumludur. Sinaptik aralik yaklasik 50 nm kadardir. Bu alandaki
ekstraseliiler matrikste adezyona ve ndrotransmisyona yardimci olan maddeler bulunur.
ACh aralikta asetilkolinesteraz ile parcalanmir. Postsinaptik alan, presinaptik alanin
karsisinda yer alan ylizeyel ve derin katmandan olusur. Bu alanda yer alan nikotinik

ACh reseptérleri norotransmitter ile birlestiginde yapisal degisiklik gosterir.

Motor sinir uglarini aksonu elektriksel uyarilart spinal korddan kaslara tasirken,
elektriksel uyarilar1 kimyasal hale getirebilecek biitiin biyokimyasal alt yapiya sahiptir.
ACh salinimu, tiretimi, depolanmast i¢in komponentler hiicre gévdesinde sentezlenir ve
aksonal transportla sinir u¢larina taginirlar. Sinir ucu ¢evresinden elde edilen kolin ve

asetat, ACh transferaz enzimi ile sitoplazmada ACh’e gevrilerek, salinmasinin daha



kolay olacag: vezikiillere tasmir. Kavsakta hemen salinma havuzu ve rezerv havuzu
olmak tizere iki ACh havuzu bulunmaktadir. Rezerv havuz vezikiilleri sinir ucundan
daha derinlerde yer alirlar ve sinir uc¢larn ¢ok fazla uyarildiginda, hazir stok

tiikkendiginde devreye girerler. Salinim, sinir kalsiyum iyon girisi ile ortaya ¢ikar.

Sinir aksiyon potansiyeli, sinir ucunu depolarize ettiginde, kalsiyum iyonlar
volta] bagiml kalsiyum kanallarindan sinir sitoplazmasina salinir ve depo vezikdiller
terminal membrana yapisarak ACh’i ortama salarlar. ACh sinaptik alandan difiize olur
ve kas membraninin &zellesmis bolgelerindeki ACh reseptorleri baglanarak resepttrde
yapisal degisiklik olusmasina ve katyonlarin agik kanallardan gegerek son plak

potansiyeli olusturmasina neden olur.

Sinirden salman ACh kavsak boyunca difiize olur ve kas kontraksiyonu
olusturacak sekilde son plaktaki Ozellesmis reseptorler ile reaksiyona girer.
Reseptorlerle hemen etkilesmeyen veya reseptére baglandiktan sonra salmanlar,
kavsakta hemen asetilkolinesteraz ile imha edilirler. Asetilkolinesteraz tip B
karboksielestaz enzimidir, kaslardan salinir, potent bir transmitter olan ACh’i 1

milisaniyenin altinda stirelerde pargalar.

Post sinaptik nikotinik ACh reseptérleri 5 alt tiniteden olusur. Kavsakta yer alan
matilir reseptér 2 a, B, €, & alt tnitelerinden olusurken, ACh o alt iinitesine baglanir,

reseptor agonist ve antagonistleri de bu alt tiniteye baglanmak i¢in yarisirlar.

ACh reseptériiniin kanallar1 normalde kapali halde iken, agonistin alfa alt {initeye
baglanmasiyla protein molekiillerinde ortaya c¢ikan yapisal degisikliklerle birlikte
merkezinde iyonlarin konsantrasyon farkina bagl olarak gecisine izin veren kanal agilir.
Hiicre i¢ine sodyum ve kalsiyum girigi olurken hiicre disina potasyum ¢ikisi olur.
Iyonlar tarafindan olusturulan akim depolarizasyona sebep olarak son plak potansiyeli
olusturup kas kontraksiyonuna yol acar. Agonistin reseptdrden ayrilmasiyla kanal
kapanir. Non depolarizan kas gevseticiler alfa alt {initelerine baglanarak ACh’nin

baglanmasini engellerler 3
Noromiiskiiler Monitérizasyon

Noromiiskiiler fonksiyon bir periferik motor sinirin supramaksimal uyarisina kas
yamitim degerlendirerek monitérize edilir. Tek bir kas lifinin bir uyariya reaksiyonu ya

hep ya hi¢ modelini takip eder. Eger bir sinir yeterli yogunlukta uyarilirsa sinirden
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ikmal alan ttim lifler tepki verecektir ve maksimal cevap tetiklenmis olacaktir. Bir
ndromiiskiiler bloker ilacin uygulanmasindan sonra kasin yaniti bloke olan lif sayisina
paralel olarak azalir. Sabit uyan sirasinda yamittaki azalma n&romfiskiiler blokaj
derecesini yansitir. Uygulanan elektriksel uyan genellikle maksimal yanit igin

gerekenden en az % 20-25 daha fazladir.

Noéromiiskiiler fonksiyonu degerlendirmek i¢in en sik kullanilan elektriksel sinir

stimiilasyonu modelleri;
Tek uyar
Dortlii uyar: (TOF)
Tetanik uyari
Post-tetanik sayim (PTC)
Double-burst stimiilasyondur (DBS).
Dortli Uyari

Dortlii uyarida her 0.5 saniyede dort supramaksimal uyar1 verilmektedir (2 Hz).
Kontinii olarak kullanildiginda her bir uyar: zinciri normal olarak her 10./20. Saniyede
tekrar edilir. Zincirdeki her uyar: kasin kontrakte olmasina neden olur ve yanittaki
“sonme” degerlendirmenin temelini olusturur. Yani dérdiincli yamitin yliksekliginin
birinci yamitin yiiksekligine boliinmesi TOF oranini saglar. Kontrol yanitta dort yanit da
ideal olarak aymidir: TOF 1.0’dir. Parsiyel bir nondepolarizan blok sirasinda oran azalir
(soner) ve blokaj derecesiyle ters orantilidir. Parsiyel bir depolarizan blok sirasinda
TOF yanitinda sénme goriilmez; ideal olarak TOF oranmi yaklagsik 1.0°dir. Stiksinilkolin
enjeksiyonu sonrast TOF yanitinda sénme goriilmesi faz II blok gelisimini gsterir.
TOF stimiilasyonunun avantajlart en fazla nondepolarizan blokaj sirasindanidr, ¢linki
her ne kadar preoperatif degerler bilinmese de blogun derecesi TOF yamtindan direkt

olarak okunabilir.
Tetanik Uyan

Tetanik stimulus ¢ok hizli verilen elektriksel uyaridan meydana gelir (50 Hz).
Klinik pratikte en sik kullanilan model 5 saniye boyunca verilen 50 Hz’lik uyaridir.

Normal néromiiskiiler iletim ve saf bir depolarizan blok sirasinda tetanik uyariya verilen
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yanit aynt seviyede devam eder. Nondepolarizan bir blok ve siiksinilkolin enjéksiyonu
sonrast bir faz II blokta yanit ayni seviyede devam etmez, sénme olusur. Tetanik uyar1

cok agrilidir ve bu ylizden anestezi altinda olmayan hastalarda uygun degildir.
Post-Tetanik Sayim

Yogun néromiiskiiler blokajda TOF veya tekli uyariya yamt olusmaz, blokajin
derecesini saptamak i¢in tetanik uyari (5 sn stire ile 50 Hz) verip bu tetanik uyarinin
bitiminden 3 sn sonra verilen 1 Hz’lik tek uyariya post-tetanik yamti gézlemlenir. Cok
derin blokaj sirasinda ne tetanik ne de post tetanik uyatiya yamit alinmaz. Ancak derin
blokaj ylizeyellesince ve TOF uyarisina ilk yanit olugsmadan 6nce post-tetanik uyariya

ilk yamt ortaya cikar.
Double-Burst Stimiilasyon

DBS 750 msn aralikla verilen iki kisa stireli 50 Hz’lik tetanik stimiilasyondan
meydana gelir. Patlamadaki her bir uyar1 dalgasimin siiresi 0.2 msn’dir. Paralizi olmayan
kasta DBS’a yanit esit kuvvette iki kas kontraksiyonudur. Kismen paralitik kasta ikinci
yanit birinciden daha zayiftir. Derlenme sirasinda ve cerrahiden hemen sonra DBS

yanitlariin taktil degerlendirilmesi, TOF degerlendirilmesinden daha iistiindiir °.
KAS GEVSETICILER

16. yiizyilda Avrupali kasifler Chondrodendron tomentosum isimli kauguk
agacindan elde edilen zehirle kapli oklarla iskelet kaslarini paraliz ederek hayvan
avlayan Amazon yerlileriyle karsilastilar. 1914 yilinda Dale bu zehirin derivesi olan
tubokiirarin ve noromuskiiler kavsaktaki transmitter olan ACh’i kullandi. 1912°de
Lawen peritoneal cerrahide abdominal gevgeme i¢in intramuskiiler kiirarin klinik olarak
kullanisl: oldugunu gosterdi. 1942°de Griffith ve Johnson tarafindan kiirar klinik
anesteziye sokuldu. 1946’da néromuskiiler ajanlar klinik anestezi uygulamasina

yerlesmis oldu. .

Kas gevseticiler depolarizanlar ve non-depolarizanlar olmak tizere iki simifa
ayrilirlar. Bu aynim etki mekanizmasi, periferik sinir uyarilarina cevap ve blogun geri

cevrilmesindeki belirgin farkliliklar: yansitmaktadir.

Kas gevseticilerin hepsi pozitif yiikli azotlarin nikotinik ACh reseptorlerine

afinite gosteren ACh benzeri kuarterner amonyum bilesikleridir. Ajanlarin ¢ogunun iki
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kuarterner amonyum atomu olmakla birlikte bir kacinin tek bir kuarterner amonyum

katyonu ve fizyolojik pH’da protonlanmig olan bir tersiyer azotu vardir.

Depolarizan kas gevseticiler ACh’e ¢ok benzerler ve bu nedenle de ACh
reseptdriine kolayca baglanarak bir kas aksiyon potansiyeli olugtururlar. Bununla
beraber, bu ilaclar ACh’den farkli olarak asetilkolinesteraz tarafindan metabolize
edilmezler ve sinaptik yariktaki konsantrasyonlari da hizla azalmadigindan sinir-kas
kavsaginda uzamis bir depolarizasyon olustururlar. Kavsak etrafindaki sodyum
kanallarimin agilmast zamanla simirli oldugundan, son-plagin stirekli depolarizasyonu
kas gevsemesine yol agar ve son-plak repolarize oluncaya kadar da yeniden acilamaz.
Depolarizan kas gevseticisi ACh reseptoriine baglanmaya devam ettigi siirece de son-
plak repolarize olamaz; buna faz I blok adi verilir. Bir siire sonra, uzayan son—plak
depolarizayonu ACh reseptdrlerinde iyonik ve konformasyonal degisikliklere yol
acabilir ve bu degisiklikler ise klinik olarak nondepolarizan kas gevseticilerinkine

benzeyen bir faz II blok gelismesi ile sonuglanir.

Nondepolarizan kas gevseticiler ACh reseptorlerine baglanirlar ancak iyon
kanallarinin agilmasi ig¢in gerekli olan konformasyonal degisikligi olusturmazlar.
Boylece ACh’nin kendi reseptérlerine baglanmasi dnlendiginden son-plak potansiyeli

olusamaz. Sadece bir « alt tinitesi bloke olsa bile ndromiiskiiler blok gelisir.

Nondepolarizan kas gevseticiler kompetetif antagonistler gibi davramirken
depolarizan kas gevseticiler ACh reseptér agonisti gibi davramrlar. Inhalasyon
anestezikleri, lokal anestezikler, ketamin gibi bazi ilaglar agonist veya antagonist gibi

davranmadan da ACh reseptériiniin fonksiyonunu etkileyebilirler.
Depolarizan Kas Gevseticiler

Guntimiizde klinik kullanimda olan tek tiyesi stiksinilkolindir. Birlesik iki ACh
molekiilinden olugur. Etkisi hizli basalar (30-40 sn) ve kisa stirer (10 dk’dan az).
Stiksinilkolinin entiibasyon i¢in eriskin dozu iv olarak 1-1.5 mg/kg’dir. Distik dozlari
negatif kronotropik ve inotropik etkiler olusturabilir ancak yiiksek dozlarda ¢ogu kez
kalp hizima ve kontraktiliteyi artirir ve dolasimdaki katekolamin diizeylerini ytikseltir.
Cocuklar siiksinilkolin uygulanmasindan sonra derin bradikardi gelismesine yatkindir.
Normal kas siiksinilkolinin olusturdugu depolarizasyon sirasinda serum poyasyumunu

0.5 mEqg/L ylkseltmeye yetecek kadar potasyum salgilar. Daha 8nce hiperkalemisi olan



hastalarda bu durum yasami tehdit edebilir. Ekstrackiiler kaslarin kontraksiyonlari ve
membran depolarizasyonunun uzamasit GIB’n1 gegici olarak artirr. Malign hipertermiye

yatkin hastalarda stiksinilkolin gii¢lii bir tetikleyici ajandir.
Nondepolarizan Kas Gevseticiler

Benzilizokuinolinler (atrakuryum, sisatrakuryum, mivakuryum, doksakuryum)
ve steroid yapilt olanlar (pankuronyum, pipekuronyum, vekuronyum, rokuronyum)

olmak tizere iki ana gruptur. Steroid bilesikler vagolitik olma egilimi gosterirken

benzilizokuinolinler histamin saliverirler.

Rokuronyum

Vekuronyumun monokuvatener steroid analogudur (Sekil 2).
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Sekil 2 : Rokuronyum

Yapisal olarak (2B, 3a, 5a, 16B, 17B)- 17 —(asetiloksi)- 16 — (I-
allilpirrolidinyum-1-il)- 3 — hidroksi- 2 —morfolin- 4-ilandrostan’dir. Ik kez 1994
yilinda kullanilabilir hale gelmistir. Metabolize olmaz ve baslica karacigerden ve bir
miktar da bobreklerden elimine edilir. Etki sliresi bobrek hastaliklarindan &nemli
derecede etkilenmez ancak ciddi karaciger yetmezligi ve hamilelikte hafifce uzar.
Yikim tirlinGi oldugu diistinlilen 17-deasetilrokuronyum az miktarda bulunur, aktif
metaboliti yoktur. Entlibasyon i¢in iv olarak 0.45-0.9 mg/kg, idame i¢in ise 0.15 mg/kg
bolus uygulanir. Yart émrii 60-70- dk’dir. Rokuronyum giicii ve etki stiresi kadinlarda
erkeklere gére daha fazladir. Bazi wklarda da, érnegin Cinlilerde, potensi daha fazladir.
Ayrica bebeklerde ¢ocuklara gére daha potenttir. Yaslilarda ise genglerle potens aymidir

fakat etki siiresi biraz uzayabilir '.



Noromiiskiiler Blogun Geri Dondiiriilmesi

1900°de Viyanali fizyolojist Pal kiirar verilerek paralize edilmis kopeklerde
peristaltizm lizerine fizostigminin etkisini aragtirdigi deneyler gerceklestirdi.
Fizostigmin verildikten sonra spontan solumaya basalayan kopeklerde peristaltizmin
arttigini gdzlemledi. Kiirarin antidotu oldugundan stiphelendi ve onaylamak igin baska
deneyler yapti. Gray pridostigmin kullamimini eger gerekli ise rezidiiel blokta dnerdi.
1950’lerin ortalarinda cerrahi sonu tam olmayan derlenmelerin rapor edilmesi nedeniyle

neostigmin anestezi teknigi ile biitiinlesti °.

Nondepolarizan noromuskiiler bloker ilaglarin verilmesinden sonra normal
néromuskiiler fonksiyonun tam olarak déndtgiinden emin olmak gerekir. Bu derlenme

derecesinin TOF oram olarak %70, %80 veya %90 mi1 oldugu tartigmalidur.

Nondepolarizan néromuskiiler blokerlerin neden oldugu kas gevsekliginden
derlenme ¢esitli faktorlere baghdir. Esas olarak kompetitif néromuskiiler blogun
iistesinden gelebilecek sekilde ACh konsantrasyonundaki artiga baghdir. ACh
konsantrasyonundaki rélatif artis ilk olarak kas gevseticinin motor son plaktan merkezi
dolasima dogru hareketine ve ikinci olarak da sinaptik boslukta serbest hareketine izin
vermeyecek sekilde dolasan kan hacminden eliminasyonuna; son olarak da viicuttan
atilmina baghdir. Cesitli ¢alismalar kendi derlenme parametrelerini kullanarak,
ndromiiskiiler fonksiyonun spontan derlenmesinde hastalar arasinda genis ¢apta bir
degiskenlik tariflemislerdir. Bobrek veya karaciger yoluyla elimine olan bir ilag
tekrarlayan dozlarda verildiginde, noromiiskiiler fonksiyonun derlenmesi sirasinda
ilacin plazma konsantrasyonu artmaktadir. Bu artig olasilikla néromiiskiiler fonksiyonun
derlenmesinin kas gevseticinin eliminasyonu sirasinda degil de, bilesigin depolama
alanlarina redistribiisyonu sirasinda olusmasina baghdir. Bu durumda néromiiskiiler

blogun plazma konsantrasyonu tutarh olarak ayni seviyeye dénmektedir.

Antikolinesterazlar kolinesteraz enzimini inhibe ederek etkilerini gosterirler. Ug
kolinesteraz inhibitérii, neostigmin, edrofonyum ve pridostigmin rezidiiel néromiiskiiler

blokaj1 antagonize etmek i¢in kullanilirlar.

Nondepolarizan blokajin antagonizmas1 zamana baglidir. Tersine doniisiin hiz

esas olarak beg faktére dayanir:

1. Antagonistin verilim zamaninda blogun derinligi



Verilen antagonist
Antagonistin dozu
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3
4. Noromiiskiiler blokerin spontan derlenme hizi
5. Tesine doniis sirasinda var olan inhaler anestezigin konsantrasyonu ° .

Kolinesteraz inhibitorleri

Kolinesteraz inhibitorleri klinikte primer olarak non-depolarizan kas blogunu
antagonize etmek icin kullambirlar. ACh sentezi, sinir u¢larinda kolinasetiltransferaz
tarafindan yapilir. Bu enzim asetil-koenzim A ile kolin arasindaki reaksiyonu katalize
eder. Serbestlestikten sonra ACh, asetilkolinesteraz tarafindan hizla asetat ve kolin’e
hidrolize edilir. Biitiin parasempatik sistemde, sempatik sistemin bir boéliimiinde
(sempatik ganglionlar, adrenal medulla ve ter bezleri), merkezi sinir sisteminin baz

noronlarinda, iskelet kasini innerve eden somatik sinirlerde iletim ACh ile saglanir.

Kolinerjik reseptorler muskarinik ve nikotinik olmak tizere ikiye ayrilir. Nikotin
otonom ganglionlar: ve iskelet kasindaki reseptorleri stimiile eder. Muskarin ise brong
diiz kasinda, tiikiiriik bezlerinde ve sinoatrial nodiilde terminal effektor hiicreleri aktive
eder. Non-depolarizan kas gevseticiler nikotinik reseptorleri, antikolinerjik ilaglar
muskarinik reseptorleri bloke eder. Blokajin kalkmasi non-depolarizanlarin etkilerinin;
diffiizyon, redistriblisyon, metabolizma, atilim veya 6zel maddelerle yok edilmesi ile
olasidir. Kolinesteraz inhibit6érleri ACh’in sinir-kas kavsagindaki miktarini indirekt

olarak arttirir ve non-depolarizan kas gevseticiyi etkisiz hale getirir.

Kolinesteraz inhibitérleri asetilkolinesteraz enzimine baglanarak onu inaktive
ederler. Edrofonyum, neostigmin, fizostigimn ve pridostigmin reversible; organik

fosfatlar irreversible olarak inaktive ederler.

Asetilkolinesteraz inhibitorleri yiiksek dozlarda paradoks olarak non-
depolarizanlarin etkilerini giiclendirebilirler, ayrica siiksinilkolinin depolarizasyon
blogunu da uzatirlar. Neostigmin yiiksek dozda kendisi zayif bir néromiiskiiler blokaj

yapabilir.

Kolinesteraz inhibitorleri néromiiskiiler kavsak disinda baska organ sistemlerini
de etkiler: Kalpteki predominant muskarinik etki bradikardidir, sinils arrestine kadar

gidebilir. Muskarinik stimiilasyon bronkospazm ve solunum yolu sekresyonlarin
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artmasima neden olur. Ozefagus, mide ve barsakta peristaltizm, sekresyonlar artar;

bulanti1, kusma ve fekal inkontinans izlenebilir.

Kolinesterazlarmn klirensi hepatik metabolizma (%25-50) ve renal atilimina
(%50-75) baghidir. Renal ya da hepatik yetersizlikten kaynaklanan, nondepolarizan kas
gevseticilerin etkisindeki uzama muhtemel bir kolinesteraz inhibit6r etki siiresinin artigi

ile birlikte goriiliir.

Neostigmin

Kuarterner bir amonyum grubu ve karbamat bilesimidir (Sekil 3).

Sekil 3 : Neostigmin

Karbamat asetilkolinesteraza baglanir, amonyum grubu molekiilin yagda
erimesini onler dolayisiyla kan-beyin bariyerini gegemez. Onerilen maksimum dozu
0,08 mg/kg (eriskinlerde 5 mg’a kadar) olup ¢ogu kez daha diislik dozlar yeterli olur
(cocuklarda ve yaglhilarda). 0,04 mg/kg’lik dozun etkisi 5-10 dakikada izlenir ve bir
saatten fazla devam eder. Onceden antikolinerjik ila¢ verilerek muskarinik yan etkileri

en aza indirilir °.
Antikolinerjikler

Aromatik asitlerin organik bazla birlesmis esterleridir. Ester bagi ACh
reseptoriine baglanabilmeleri icin gereklidir. ACh’in hiicresel etkisi siklik guanozin

monofosfat gibi ikinci haberciler araciliiyla gergeklesir. Antikolinerjikler ACh’in bu
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aksiyonuna engel olur. Atropin, skopolamin ve glikopirolat bu grubun baglica

molektlleridir.

Antikolinerjiklerin ¢esitli sistemlere etkileri sunlardir: Sinoatrial muskarinik
reseptorlerin blokaji tasikardi yapar, vagal reflekslere bagli bradikardinin 6nlenmesinde
yararlidir, ventrikiil fonksiyonlarin1 ve periferik damarlan etkilemez, yiiksek dozlarda
cilt damarlarinda vazodilatasyon yapar. Tiim solunum yolunda sekresyonlar azalir,
brons kaslarint gevseterek havayolu direncini azaltir. Santral sinir sisteminde uyari ve
depresyon olusabilir, hallusinasyonlar, eksitasyonlar, huzursuzluk, sedasyon ve amnezi
izlenir. Gastrointestinal sekresyonlari azaltir, barsak motilitesinin ve peristaltizmin
azalmasi mide bosalmasini geciktirir. Pupillalar genisler, akomadasyon azalir, 6zellikle
dar agili glokomda dikkatli kullanilmalidir. Ureter ve mesane tonusu azalir, 6zellikle
prostat hipertrofisi olanlarda idrar retansiyonu olabilir. Terlemenin 6nlenmesiyle viicut

15181 artabilir.

Atropin

Bir aromatik asit ve organik bazdan olugmus tersiyer bir amindir (Sekil 4).

O 5;:?\
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Atropin

Sekil 4 : Atropin

Premedikasyon olarak 0,01-0,02 mg/kg uygulanir. Agir bradikardinin
tedavisinde vagal refleksi bloke edebilmek i¢cin 2 mg’a kadar varan dozlar gerekli
olabilir. Non-depolarizan blokajin geri dondiiriilmesi swrasinda, kolinesteraz

inhibitdrlerinin yan etkilerini azaltmak i¢in kullanilir.

Kalp ve brons kasina olan etkisi 6zellikle giicliidiir ve bradikardilerin tedavisi

icin uygundur. Kan-beyin bariyerini gegmesine ragmen mutad dozlarda santral etkisi
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Onemsizdir, amnezi yapabilir, toksik dozlari eksitasyon yapar 10 Tris sfinkter kasi
{izerinden parasempatik biiziicli tonusu kaldirarak sempatik etkinligin egemen duruma
gecmesine neden olduklarindan midriyazis yaparlar. Siliyer kasi gevsetirler ve
akomodasyon felci yaparlar. Midriyazis sonucu irisin kenarlara toplanmasi ve
kalinhiginin artmasi, iris ile kornea arasindaki ag¢inin daralmasma ve akdz hiimoriin
kornea ¢evresindeki Schlemm kanalina gegisinin gliclesmesine neden olur. Siliyer kasin
gevsemesi de s6zii edilen a¢inin daralmasina katkida bulunur. Bunlarnin sonucu olarak
normal gdzde ve acik acili glokomlu hastanin GIB’nda bir miktar, dar agili glokomlu
hastada ise asir1 derecede artisa neden olarak akut konjestif glokom krizi ortaya
cikabilir. Sayilan etkiler atropinin soliisyon olarak géze lokal uygulandiginda belirgin
bir sekilde olusur ve ¢ok uzun siirer. Sistemik olarak verilen atropin ufak dozlarda gozii

. 11
etkilemez ",

Sugammadeks

Siklodekstrin tiirevi olan sugammadeks, néromuskiiler blogun derlenmesinde

kullanilan yeni jenerasyon selektif kas gevsetici baglayan bir ajandir (Sekil 5).

Sl
P

-
Halho

oy
i
H

T Ha

Sekil 5 : Sugammadeks
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Rokuronyum ile kompleksler olusturan modifiye gamasiklodekstrin bilesigidir.
Ic yiizeyi lipofilik, dis yiizeyi suda coziinebilen siklik oligosakkaridlerdir.
Siklodekstrinler steroid bilesiklerle kompleks olusturduklarindan, sugammadeksin
yapisi steroid néromiiskiiler blokerleri i¢ine alacak sekilde modifiye edilmistir. Steroid
kas gevsetici icin sentetik bir reseptdr gibi davranip, molekiili i¢ine alir ve ACh
reseptériine birlesmesini engeller. Bununla birlikte kas gevsetici ajanmin plazma
konsantrasyonunu azalti1i i¢in sinir-kas kavsagindaki yiiksek kas gevsetici
konsantrasyonundan plazmaya diffiizyonla akisi olur ve bu nedenle sinir-kas

kavsagindaki ilag miktar1 azalir.

Doza bagh olarak etki baslamasi 1-3 dk.’dir. Derin blokta 4 mg/kg; ylizeyel
blokta 2 mg/kg; blogun c¢ok hizli dondiiriilmesi i¢in 16 mg/kg iv olarak kullanir.

Bobreklerden atilir. Eliminasyon yar1 6mrii 100 dk.’dar.

Simdiye kadar herhangi bir ilag ile etkilesimi bildirilmemistir. Bilgisayar
simiilasyonlarina gore flukloksasilin, fusidik asit ve toremifen ile muhtemel etkilesim
ihtimali gézardi edilemez. Ancak 1000°den fazla ilag ile etkilesimi test edilmis ve higbir

olay rapor edilmemistir.

Sugammadeks ile rekiirarizasyon sadece sub optimal dozlarda kullanildiginda

bildirilmistir. Nadiren allerjiye benzer kizariklik bildirilmistir.

Sugammadeks herhangi bir derinlikte blogu hizli bir sekilde dondiirebilme

yetisine sahiptir. Bu nedenle entiibe edilemez-ventile edilemez durumlan igin idealdir 7,

Sugammadeks anestezi uygulamasina dahil olan son yillardaki en heyecan verici
ilaglardan biridir. Hizli anestezi indiiksiyonu ve rezidiiel paralizinin tam olarak ortadan
kalmast amaci i¢in rokuronyum-sugammadeks kombinasyonu siiksinilkolinin yerini
alabilir. Sugammadeks, steroid yapili néromuskiiler ilaglara selektif olarak baglanarak
etki gosteren ilk ilagtir. Yapisinda gamma-klordextrin bulunur. Sugammadeks adi
'sugar' ve 'gamma-klordekstrin' kelimelerinden tiiretilmistir. Dogada mevcut {i¢ tip
siklodekstrin vardir. Kimyasal yapilarinda 6, 7 ve 8 siklik oligosakkarit igerirler ve
sirastyla alfa, beta ve gamma siklodekstrin olarak adlandirilirlar. Ug boyutlu yapilari ici
bos huniye benzer. Yapilarinda hidrofobik bir kavite ve hidrofilik bir dig ytizey bulunur.
Hidrofobik etkilesim, steroid yapili néromuskiiler blokérii siklodekstrin kavite igine

hapseder ve bir misafir-ev sahibi kompleksi olusur. Bu kompleks suda ¢8zlinebilir
P ¢

14



Ozelliktedir. Saf haldeki gamma siklodekstrin molekiilii, diger siklodekstrinlere gére
daha biiyiik bir hidrofobik bir kavite icermesine ragmen (7,5-8,3 A% rokuronyum
molekiiliinii kapsayacak kadar biiyiik bir kaviteye sahip degildir. Bu ylizden 8 yan
zicirine negatif yiiklii karboksil gruplart eklenerek kavite modifiye edilir ve kavite
biiyiikliigti 11 A e arttinlir. Bu sayede rokuronyumun 4 hidrofobik steroid grubu daha
iyi zaptedilir. Rokuronyum-sugammadeks kompleksinin stabilitesinde molekiiller arasi
kuvvetlerin etkilegimleri (van der Waals baglart), termodinamik (hidrojen baglari) ve

hidrofobik etkilesmeler rol oynar.

Sugammadeks etkisini steroidal néromuskiiler bloker ajanlarla 1:1 oraninda ¢ok
sitki kompleksler olusturarak gosterir (rokuronyum > vekuronyum > pankuronyum).
Rokuronyum ile uygulanan noéromuskiiler blokaji takiben sugammadeks verilmesi
serbest rokuronyum molekiillerinin plazma diizeyinin hizla azalmasina sebep olur.
Bunun takibinde, néromuskiiler kavsakta mevcut olan serbest rokuronyum molekiilleri
de konsantrasyon orami farkina baglt olarak plazmaya gecerler ve onlar da
sugammadeks tarafindan 'tutuklanirlar'. Sugammadeks molekiilleri dokulara da gegerek
rokuronyum ile kompleksler olustururlar. Sonugta néromuskiiler kavsakta rokuronyum
miktar1 hizla azalir ve blokaj sonlanir. Sugammadeks molekiil baglayici bir ajandir ve
asetilkolinesteraz veya herhangi baska bir reseptor sistemi lizerine etkisi yoktur. Bu
sayede rezidiiel noromuskiiler blokajin geri ¢evrilmesi amaciyla antikolinerjik ilag

kullanimina gerek kalmaz ve bu ilaglarin yan etki ihtimalleri ortadan kalkmis olur.

Saglikli gontilliiler {izerinde yapilan ¢alismada, noéromuskiiler bloker ajan
verilmeden, 0,1-8 mg/kg dozunda sugammadeksin klirens hizinin 120 ml/dk,
eliminasyon yari Omriiniin yaklasik 100 dakika, ve dagilim hacminin 18 L oldugu
gosterilmistir. Verilen dozun %75 idrarla atilmistir. Sugammadeksin farmakokinetigi
doz bagimhidir ve eliminasyon yari omrii sugammadeks dozu 0,15'ten 1 mg/kg'a
cikarildiginda azaldigi, klirens hizinin ise arttifi gosterilmistir. Sugammadeks
yoklugunda rokuronyum esas olarak safra ile (%75), daha az olarak da bdbrek yoluyla
(%10-25) elimine edilir. Sugammadeksin plazma klirensi, rokuronyumun plazma
klirensinden 3 kat daha yavastir. Rokuronyum-siklodekstrin kompleksinin ¢6zlinebilir
yapisindan dolayi renal atilim, bu kompleksin ana eliminasyon yoludur. Daha 6nce de
belirtildigi gibi, sugammadeks verilmesinden sonra, serbest rokuronyumun plazma
konsantrasyonu hizlica azalir fakat toplam rokuronyum konsantrasynu (serbest ve

sugammadeksle bagl) yiikselir ®.

15



Erkek hastalarda yapilan bir calismada'? 0,6 mg/kg rokuronyumdan 3 dakika
sonra 8 mg/kg sugammadeks uygulanmasinin TOF oranmm 2 dakika icinde %90'a
yiikselttigi gosterilmistir. Sugammadeks dozunu 4 mg/kg'a diistirtildtigiinde ise TOF
oran1 4 dakikadan kisa bir siire iginde %90'a cikmistir. Ayrica yapilan baska bir
caligmada bir grup cerrahi hasta 0,6 mg/kg rokuronyum uygulandiktan sonra total iv
anestezi uygulanmis ve derlenme esnasinda TOF'ta 2 segirme cevabi alindiktan sonra
bir gruba plasebo, diger gruba ise 4 mg/kg sugammadeks uygulanmis ve derlenme
zamaninin plasebo grubunda ortalama 21 dakika, sugammadeks grubunda ise 1,1 dakika

oldugu gozlenmistir.

Antikolinesterazlarin birer tavan etkileri mevcuttur ve bu ylizden derin
néromuskiiler blokaji antagonize edemezler fakat sugammadeks bunu basarabilir.
Sugammadeksin etki giicti doz bagimlidir. Yapilan diger bir calismada, 0,6 mg/kg
rokuronyum ve 0,1 mg vekuronyumu takiben uygulanan 4 mg/kg sugammadeks
ardindan derlenme siiresi sirastyla ortalama 1,1 dakika ve 1,5 dakika bulunmustur. 0,5

mg/kg sugammadeks dozunun biiyiik oranda yetersiz oldugu diisiiniilmektedir'.

Sugammadeksi farmakodinami agisindan diger antikolinesterazlardan olduke¢a
farkli kilan &zelliklerinden birisi de etkisinin neostigmin ve edrofonyuma nazaran ¢ok

"nin yaptiklan calismada 4 mg/kg

hizl1 baglamasi ve kuvvetli olusudur. Sacan ve ark.
sugammadeksin 70 mcg/kg neostigmine veya 1 mg/kg edrofonyuma gore rokuronyum
blokajin1 daha hizli antagonize ettigi gosterilmistir. Bu calismada TOF'un %90 olma
stiresi neostigmin grubunda ortalama 1044 saniye, edrofonyum grubunda 331 saniye,
sugammadeks grubunda ise 107 saniye bulunmustur. Sugammadeks, daha derin
néromuskiiler blokajda da hizli ve etkin reverse saglayabilir. Bir calismada ' 1,2 mg/kg
iv rokuronyum verilmesinden 5 dakika sonra 16 mg/kg'a kadar artan dozlarda

sugammadeks TOF oranim %90'a getirme stiresini 122 dk'dan 2 dk'dan kisa siireye

indirdigi gosterilmistir.

Sugammadeks, siiksinilkolin ve Dbenzilizokinolon grubu non-depolarizan
noromiiskiiler blokerlere karsi etkisizdir ¢iinkii bu ilaglar ile birlesme kompleksleri
olusturamaz. Bu yiizden, eger nromuskiiler blok sugammadeks ile geri dondiirtilmiisse
ve vyeniden bir noéromuskiiler blokaj saglanmast ihtiyaci ortaya c¢tkmigsa,

benzilizokinolon grubu bir bloker kullanilmas: énerilir ;.
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Sugammadeks, steroid yapili olan veya olamayan bazi ilaglarla da kompleksler
olusturabilir fakat bu etkilesimleri muhtemelen hi¢bir klinik 6nemi yoktur ve
rokuronyumla olandan ytizlerce kat daha azdir 16 Sugammadeksle yapilan faz 1 ve 2
calismalarda en sik rastlanan yan etkilerin hipotansiyon, ¢kstiriik, bulanti, kusma, kuru
ag1z, parozmi, 1sida degisme hissi ve idrar N-asetil-glukozaminidaz diizeylerinde artig

oldugu bildirilmigtir >'2.

GOZ ICI BASINCI

On ve arka kamaray1 dolduran humor akéziin goz kiiresinde meydana getirdigi
basmgtir . GIB diizeyi, humor akéziin olusum hz ile gozii terk etmesindeki direng
miktar1 arasindaki dengeyi gosterir. GIB, humor akdziin yapim hizi ve episkleral venéz
basing ile dogru, disa akim kolayligi ve uveaskleral akim hiz ile ters orantilidir. Hemen
hemen her glokom olgusunda GIB artisi, gz i¢i sivisinin fazla salgilanmasindan ¢ok

g6zii terk etmesindeki bir anormallige bagh olarak gelismektedir '®.

Humor Akéz Yapim Mekanizmasi

Humor ak6z siliyer proseslerden devamli olarak yapilip arka kamaraya
salgilanirken, ayni oranda disa akim ile gozii terk etmektedir. Humoér akéz yapimi
degisik basamaklardan olusan kompleks bir olaydir. Bu olayda ii¢ mekanizma rol
oynamaktadir.

1. Aktif tasima

2. Ultraflitrasyon

3. Diffiizyon

Siliyer cismin pigmente olmayan epiteline vaskiiler dolasimdan gelen iyon ve
besinler aktif olarak arka kamaraya tasinir. Aktif transport yoluyla olusan bu osmotik
gradient, suyu da siiriikler. Buna ek olarak, humér akéziin bir kismu da interstisyel
sivinin ultrafiltrasyonundan kaynaklanir. Béylece ortaya berrak ve renksiz bir s1vi ¢ikar
ve iris ile lensin 6n yiizeyi arasindan akarak pupilla yoluyla 6n kamaraya ulasir 19

Arka kamara hacmi 0,06 ml, 6n kamara hacmi ise 0,2 ml’dir. Humor akéz yapim
hiz1 giin igerisinde degismektedir. Gece 1,2 pl/dk iken, sabah saatlerinde 3 pl/dk

olabilmektedir .

17



Humor Akéz Disa Akinm
Pupilla araligindan 6n kamaraya ulasan humor akéz %80-90 oraninda trabekiiler

agdan, %10-20 oraninda da uveoskleral yoldan gozii terk etmektedir.

Trabekiiler ag yolu: Humor akoziin disa akimi GIB ile orantilidir. Humor akéz
trabekiiler agda sirasi ile uveal, korneaskleral ve jukstakanalikiler aglardan gegerek
Schlemm kanalina ulagir. Schlemm kanalindan episkleral venler ile 6n silyer ve superior
oftalmik vene gecerek kaverndz siniise drene olur. Disa akimda en biiyiik direng
jukstakanalikiiler dokuda ortaya ¢ikar. Trabekiiler ag yolu ile humor akéz disa akiminin

normal degeri 0.28 + 0.05ul/dk/mmHg’dir.

Uveaskleral yol: Humor akéziin yaklagsik %20°si iris stromasi ve silyer kas igine
girerek suprakoroidal bosluk yolu ile 6n kamaray: terk eder. Uveaskleral yol ile disa

akim sikloplejikler ile artarken, miyotikler ile azalir .
GIiB’nin Normal Degerleri

Yapilan galigmalarda ortalama GIB 15.5 + 2.57 mm Hg olarak saptanmustir ve
ortalamanin 2 standart sapma {istli olan 20.5 mmHg’ y1 normalin tist sinir1 olarak kabul

edilmistir 2.
GIB’m Etkileyen Genel Faktorler

1.Genetik: Yiiksek GIB muhtemelen poligenik, multifaktéryel herediter gegis
gdstermektedir. GIB, cup/disk orani artmus ve aile Sykiisii olanlarda daha yiiksektir 2°.

2.Yas: GIB yas ile birlikte artmaktadir. Bircok calisma cocuklarn eriskinlere
gore daha diisiik GIB’na sahip olduklarm g@stermistir. Bununla birlikte; uyamk
olduklarinda kooperasyon diistikliigliniin, anestezik ilaglar ile sedatize edildiklerinde ise
kullanilan anestezik ilaglarm GIB’mi etkilemesi ¢ocuklarda giivenilir 6l¢iim yapmay:
zorlagtirmaktadir. Topikal anestezi ile yapilan bir ¢calismada yeni doganlarda ortalama
GIB 11.4 + 2.4 mmHg, 4 ayliktan kii¢iik infantlarda 8,4 + 0.6 mmHg saptanmistir. 0-16
yas arasi 460 cocukta nonkontakt tonometre kullanilarak yapilan bir bagka calismada
ortalama GIB’nin yenidoganda 9,59 + 2,3 mmHg iken 3-4 yaslarma dogru 13,73 + 2,05

mmHg diizeylerine ¢iktif1 saptanmaistir.
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20-40 yas arasi populasyonda GIB dagilimi can egrisi seklindedir. Bu nedenle
ilerleyen yaslarda dalga daha yiiksek degerlere dogru kayar. Bazi aragtirmacilar bu
durumun GIB ve yas arasmdaki bagimsiz pozitif korelasyona bagl olabilecegine
inanmaktadirlar. Fakat diger arastirmacilar yas ile GIB arasinda zayif pozitif veya
negatif korelasyon bulmuslar ve bunun artmis yasla birlikte GIB artisim agiklayabilecek
nabiz orami, obesite ve kan basincina bagh olabilecegine diistinmiislerdir. Eger GIB ve
yas arasinda pozitif korelasyon varsa bu durum akéz disa akimiyla ilgili olmalidir ¢linkii
artan yagsla ak6z yapum azalmaktadir.

3.Cinsiyet: 20-40 yas aras1 GIB diizeyleri cinsiyet farki gdzetmez. Ileri yaslarda
GIB kadmnlarda daha fazla artmakta ve bu artis menopoz baslangiciyla birliktelik
gostermektedir.

4.Kirma kusuru: GIB ile globun aksiyel uzunlugu ve miyopinin diizeyi
arasinda pozitif korelasyon oldugu saptanmistir. Ayrica miyoplarda kronik a¢ik acihi
glokom insidansiin artmis oldugu da saptanmaistir.

5.Irk: GIB dagilimm etkileyebilir. Mesela; New Mexico yerlilerinde GIB
kontrol populasyonuna gore belirgin sekilde diisiik saptanmistir. Siyah wkta GIB’in
daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Afrika veya Asya kokenli insanlarda, Avrupa veya

Amerika kokenli insanlara gore daha yiiksek GIB’ye sahip oldugu saptanmstir *.
GIB’m Kisa Siireli Etkileyen Faktorler

Asagidaki faktorler GiB’nda kisa siireli degisimlere (saniyeler-aylar) neden
olabilirler.

1.Giin i¢i degisimler: Bircok biyolojik parametre gibi GIB’nda giin ici
dalgalanmalar gosterir. Giinliikk dalgalanma amplitidii yaklastk 3-6 mmHg’dir. 10
mmHg’dan daha yitksek amplitiild genellikle patolojiktir ve glokomatdz gbézlerde bu
dalgalanmanin 30 mmHg’ya kadar ¢iktig1 bildirilmistir. Glinlikk dalga patterni klasik
olarak sabahlart pik yapar. Fakat bazi ¢aligmalarda 6zellikle 6gleden sonra pik yaptigi
ve glin boyu kisa dénemli dalgalanmalar gosterdigi saptanmistir. Bu nedenle glokom
olgularinda GIB yiiksekligini saptamak icin GIB’nm giinde bir kez &lciimii yeterli
olmamaktadir.

Diurnal varyasyonun mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Plazma kortizol
seviyelerinin GIB artisindan yaklasik 3-4 saat 6nce pik yaptign ve dalgalanmalarla

paralel oldugunun saptanmasi tizerine adrenokortikal steroidler ile diurnal GIB
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dalgalanmalar1 arasinda iligki oldugu one siirlilmiisttir. Hatta kortikosteroid diizeyinin
degistirilmesi diurnal GIB dalgalanmasim etkilemis, kortizol sentez inhibitdrii olan

metyropan’in oral kullanimi sonras1 GIB’ nda diisme oldugu gozlenmistir.

2.Postural pozisyonun etkileri: Bas asagida olacak sekilde yapilan 6l¢timlerde
GIB’nda artis oldugu ve bu artisin inversiyon derecesiyle iligkili oldugu saptanmustir.
Glokomlu gozlerde postural pozisyonun GIB iizerine etkisi daha fazla olmaktadir. Bu

sonucun episkleral vendz basing artisi ile iligkili olabilecegi diistiniilmiistiir.

3.Egzersizin etkileri: Uygulanan egzersizin tiriine gére GIB azalabilir veya
artabilir. Kosma ve bisiklete binme gibi uzun siireli egzersizlerin GIB’m diistirdiigii
rapor edilmistir. Mekanizmay1 agiklayan teoriler arasinda serum ozmolaritesinin artmasi

ve metabolik asidoz sayilabilir.

4.Goz kapag ve goz hareketleri: Goz kirpmanin GIB’m 10 mmHg yiikselttigi
hatta géz kapagmin sikica kapatilmasinin GIB’m1 90 mmHg’ya kadar ¢ikartabildigi
gosterilmistir. Goz kapaginin istemli agilmasi ise GIB’nda yaklagik 2 mmHg’lik artiga
neden olmaktadir. Bu durum, orbita tizerine {ist g6z kapaginin uyguladig: retraksiyonun

yarattigi artmis orbital volum ile meydana gelmektedir.

5.Intraokiiler nedenler: Birgok okiiler hastalik sekonder glokom olusturarak
GIB'nda artisa neden olurken, bazilar1 GIB’nda azalmaya neden olabilir. Akut &n
tiveitte humor akéz yapimimda azalma sonucu GIB’nda diisiis meydana gelmektedir.
Regmatojen retina dekolmaninda salgilanan akéziin vitre ve yirtiktan arka segmente

yonelmesi sonucu olusan akdz akimin azalmas: da GIB’nda diisiise neden olmaktadir.

6.Sistemik hastahiklar: Calismalarin ¢ogunda sistemik hipertansiyonla,
6zellikle sistolik basimng ile GIB arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. GIB’nin
diurnal ~ varyasyonu  iizerine  hormonal  etkilerin  oldugu  bilinmektedir.
Adrenokortikotropin hormon, glukokortikoid ve Growth hormon seviyelerindeki
artmanin ve progesteron, Ostrojen, koryonik gonodotropin ve relaksin diizeylerindeki

azalmanin GIB’nin diurnal varyasyonu iizerine etkileri oldugu saptanmustir.

GIB’nin hipotiroidi olanlarda yiiksek, hipertiroidi olanlarda diisiik oldugu tesbit
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edilmistir. Akromegalisi olan olgularda yapilan tonometrik 6l¢limlerde santral kornea
kalinliginin artmasina bagh olarak artmis GIB diizeyleri saptanmustir.

Diyabetli hastalarda genel popiilasyona gére daha yiiksek GIB degerleri
saptanmasina ragmen, insiilin bagimli diyabeti olan hastalarda akut hipoglisemi

sirasimda GIB’nda hafif bir diisiis gézlenmistir.

7.Cevresel faktorler: Soguk havaya maruz kalma episkleral vendz basingta

azalmaya neden olarak GIB’n1 azaltmaktadir.

8.Yiyecekler ve ilaclar:

1.Alkol: GIB’mu azaltir gosterilmistir. Etki mekanizmasimin, dolasimdaki
antidiliretik hormon diizeyini diisiirerek akéz sekresyonunu azaltmasi ile oldugu
distintilmektedir.

2.Tiitiin: GIB’nda gecici bir artisa neden olabilmektedir ve sigara igenlerde
ortalama GIB, igmeyenlere gore daha yiiksek saptanmigtir.

3.Yagsiz diyet: GIB’m azalthgi gosterilmisti. Bu durumun plazma
prostaglandin seviyesindeki azalmayla iligkili olabilecegi diistiniilmektedir.

4.Sistemik vazodilatatorler: Bir ¢alismada perflizyon yoluyla kullanilan
nitrogliserin ve izosorbid dinitratin normal bireylerle birlikte primer agik a¢ili glokomda
GIB’n1 azalttif1 gosterilmistir.

5.Sistemik antikolinerjikler: Atropin, propanthelin ve pizotifen’in 6zellikle kisa
stireli kullaniminda normal veya primer agik agili glokomu olan gézlerde GIB iizerine
etkileri olmadig1 g6sterilmistir. Bununla birlikte, primer acik acili glokomu olan bazi
hastalarda topikal siklopentolatin GIB’n1 arttirdig1 saptanmistir 21

9.Genel anestezi: G6z rijit duvarli ¢ukur bir kiire olarak diisliniilebilir. Eger
kiirenin icerigi artarsa, GIB yiikselmelidir. Bu g6z igi sivisinin akmasindaki tikaniklik
sebebi ile olabilecegi gibi kiire i¢indeki kan hacmi artisi ile de olabillir. Vendz basingta
artis GIB’m1 s1v1 drenajimi azaltarak ve koroidal kan voliimiinii artirarak yiikseltecektir.
Arteriyal kan basinci ve ventilasyondaki asir artislar da GIB’m etkileyebilir (Tablo I).
Bu parametreleri degistiren anestezik olaylar (laringoskopi, entiibasyon, havayolu

obstriiksiyonu, skstirme, trendelenburg pozisyonu) GIB n1 etkileyebilir.
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Tablo I : GIB’m Etkileyen Fizyolojik Etkenler

Etken Etki
Santral ventz basing
Artig 11
Diislis Ll
Arteryal kan basict
Artig 1
Dustis !
PaCQO2
Artig 1
Diisiis 1l
PO2
Artig 0
Diisiis 1

Alternatif olarak kiire igeriginin voliimiinde orantil1 bir degisme olmaksizin kiire
boyutlarinin azalmas1 GIB’m yiikseltecektir. Siki bir sekilde baglanmis maske ile goz
listline baskr yapilmasi, uygun olmayan pron pozisyon veya retrobulber kanama
basingta belirgin artisa yol agabilir. Kiire cerrahi girisim igin agildiginda veya travmatik
perforasyondan sonra GIB atmosferik basinca yaklasir. Normal bir gézde GIB’n1 artiran
herhangi bir faktor, agik konumdaki bir gdzde cerrahi veya travmatik yaradan géz ici
stvisinin akmasina veya vitreusun digsart ¢ikmasina neden olarak intraokiiler voliim
azalisina egilim yaratacaktir. Vitreusun disari ¢ikmasi goriisii kalict olarak kotiilestiren
ciddi bir komplikasyondur.

Bircok anestezik ajan GIB’n1 diistiriir veya hig etkilemez (Tablo II).

Tablo I : GiB’m Etkileyen Anestezik Ilaclar

ilac Etki
Inhalasyon ajan
Volatil ajanlar L
Nitréz oksit l
IV anestezikler
Barbitiiratlar 1
Benzodiazepinler 1
Ketamin ?
Narkotikler l
Kas gevseticiler
Siiksinilkolin ™
Nondepolarizanlar !
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Inhalasyon anestezikleri GIB’n1 anestezini derinligi ile orantili olarak diistiriirler.
Dististin birgok nedeni vardir: Kan basincindaki diisme koroidal voliimii azaltir,
ekstraokiiler kaslarin gevsemesi duvar basmcini diigtiriir ve pupillerin kii¢tilmesi gozici
stvinin digar1 akmasim kolaylastirir. Iv anestezikler de GIB’ 1 diistiriirler. Arteriyel kan
basincin ylikselten ve ekstraokiiler kaslar1 gevsetmeyen ketamin olasi bir istisnadir.
Topikal olarak uygulanan antikolinerjik ilaglar, kapali a¢ili glokomu hazirlayabilen
midriyazis ile sonuglanir. Bununla birlikte, sistemik olarak uygulanan atropin
premedikasyon dozlar glokomlu hastalarda bile intraokiiler hipertansiyon olugturmaz.
Glikoprolatin biiytik hacimli quarterner amonyum yapisi, onun santral sinir sistemine
gecisini engelleyerek daha da biiyiik giivenlik marj1 saglayabilir. Siiksinilkolin GIB’ni,
esas olarak ekstraokiiler kaslarda uzun siireli kontraksiyon olusturarak,
uygulanmasindan 5-10 dk sonra 5-10 mmHg kadar yiikseltir. Iskelet kaslarindan farkli
olarak, ekstraokiiler kaslar bir ¢ok noromuskiiler baglanti hiicreleri igerirler. Bu
hiicrelerin siiksinilkolin ile tekrarlanan depolarizasyonu uzun stireli kasilmalara neden
olur. Sonugta olagsan GIB yiikselmesinin bir ¢ok etkisi vardir. Bu glokomlu hastalarda
anestezi altindaki incelemeler sirasinda sahte gézigi basinci dlgiimlerine ve muhtemel
gereksiz ameliyatlara neden olacaktir. Bundan baska, GIB’nda bir yiikselme okiiler
icerigin cerrahi veya travmatik yaradan disann g¢ikmasina sebep olabilir. Uzun siireli
kontraktiiriin son etkisi 20 dk i¢inde anormal kanallama testi olarak gosterilir. Bu
manevra ekstraokiiler kas dengesizliginin nedenini degerlendirir ve uygulanan sasilik
cerrahisinin tipini etkileyebilir. Koroidal damarlarm konjesyonu da GIB yiikselisine
katkida bulunur. Nondepolarizan kas gevseticiler GIB yiikseltmez .

Tonometreler

Goz igi basmecm Olgen aletlere tonometre denir. Klinik uygulamalarda GIB,
globu ¢dkerten ve diizlestiren kuvvetlerin olusturdugu giiciin saptanmasi ile él¢iiliir. En
basit klinik uygulama yontemi dijital 6l¢imdiir. Bu y&ntemde; hasta asagi dogru
bakarken iki elin isaret parmaklan ile iist g6z kapag tizerinden g6z kiiresine basi

7 Tonometreler dlciim

yapilarak Kkarsilasilan dirence gére GIB tahmin edilir
yontemlerine gore asagidaki sekilde simiflandirilabilir;
Goldmann Aplanasyon Tonometresi
Calgyma prensibi: Goldmann tonometresinin calisma prensibi Imbert-Fick
kanununa dayanmaktadir. Bu kanuna gore; bir kiireye disardan uygulanan gii¢ (W), kiire
i¢indeki basing (Pt) ile kiire yiizeyinde diizlegen alanin (A) ¢arpimina esittir (W=P, x A).
Olgiim teknigi: Goze topikal anestezik damla damlatilir ve sodyum floresinle
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g6zyast film tabakasi boyanir. Kobalt mavisi filtresi ile aydinlatilan biprizma komeanin
tepesine hafif bir sekilde dokundurulur. Gozyasinin floresini kornea ve biprizma
birlesimindeki godzyasi meniskiistintin goériilmesini saglar. Floresin yarim daireleri
biprizmadan goriiltir ve bu iki yarim dairenin i¢ noktalarn iist {iste gelene kadar korneaya
kuvvet uygulamr. Okiiler pulsasyonlar izlenebilir ve aplanasyon cihazi tizerindeki
dlgekten GIB degeri okunur.

Mackay - Marg Tonometresi

Orijinal alet artik kullamilmiyor olsa da ayni prensibi kullanan yeni modeller
gelistirilmistir.

Calisma prensibi: Olciilen gii¢, cihazin ucundaki pistonun diizlestirdigi yeri diiz
tutabilmek i¢in korneanin deformasyon basincina karsi gosterdigi basingtir. Korneaya
ait rijiditenin etkisi kilifa transfer edildiginden pistonun tabam sadece GIB’m
6lgmektedir.

Olciim teknigi: Aletin ucu korneaya dokununca giic trasesi, alan ¢apt 1,5 mm
olana kadar yiikselir. Bu anda tabana kars1 olan basing GIB n1 ve korneay: diizlestirmek
icin gerekli olan giicti gosterir. Okiiler rijidite kilifa transfer edildik¢e gili¢ trasesi
azalmaya baslar. Korneanin diizlesen alan ¢ap1 3 mm oldugunda cihazin sadece GIB m
olettigii diistintilmektedir.

Tono — Pen: Mackay-Marg tipi bir tonometreler arasinda, kolay tasinmasi ve
kullanimi nedeniyle en sik kullanilan tonometredir. Tono-Pen ucundaki diiz tabanin
korneayr diizlestirmesi esnasinda germe sayaci elektriksel impuls olusturur. Bir
mikroiglemci uygun kuvvet egrilerini algilar. 4-10 &lgtimiin ortalamasini hesaplar ve
degiskenlik yiizdeleriyle son bir dijital ¢ikti olusturur. Cogu arastirmact normal
sirlarda tutarli GIB 6lciim yaptigimi diisiinmektedir. Fakat GIB’m diisiik simirlarda
olmas1 gerekenden yiiksek ve yiliksek simirlarda olmasi gerekenden disiik
dlcebilmektedir. Tono-Pen yumusak kontakt lens iizerinden de GIB’m1 tutarli bir sekilde
6lgmektedir ve skarli veya diizensiz kornea nedeniyle aplanasyon tonometresi ile GIB
olgtimiiniin imkansiz oldugu olgularda da kullanilabilmektedir. Cihazin ucuna tek
kulanimlik steril kilif takildig1 i¢in, infeksiyon bulasma riski yoktur 20,

Dinamik Kontiir Tonometre

Dinamik Kontiir Tonometre (DKT) ii¢tincii kusak, dijital, kontakt tonometredir.

Calisma prensibi: Silindirik bir tonometre ucundan meydana gelmektedir.
DKT’nin yiizey kontiirli, korneamin her iki ylizeyindeki basinglarin esit oldugu

durumdaki hayali kornea kontlirline ¢ok benzemektedir. Cihaz kornea lizerine sabit ve
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kiigtik bir ‘F* kuvveti ile tutuldugu zaman, gap1 ‘d’ olan sirkiiler bir alanda kornea ile
temas eder. DKT’nin kurvatiir yaricap1 kornea kurvatiir yarigapindan biiyliktiir. Béylece
6letim esnasinda kontirler tam olarak temas ederek korneanin her iki ylizeyinde basing
dengelenir ve tonometre ucunun icine yerlestirilmis olan basing sensérii ile GIB 6lgtiliir.

Olgiim teknigi: Cihaz biomikroskoba monte edilir. DKT ucuna steril kilif takilir
ve kilifin uygunlugu kontrol edilir. DKT ucu tasiyict yuvaya yerlestirilir. Kontrol
diigmesi saat yontinde 10 derece ¢evrildiginde ekranin ikinci satirinda ‘recording’ yazisi
cikar. Olctim yapmaya hazir olan cihaz korneanin tepesine dogru yaklastirilir. Hasta
g6zlinl birka¢ defa kurptiktan sonra yandan bakarak DKT’nin ucu korneaya tepesine
dokundurulur. Ug¢ santralize oldugu zaman temas alani koyu, sirkiiler bir sekil alir ve
cihazdan diizenli, stirekli, artip azalan sekilde sinyal sesi gelir. Bu seslerden 5 ila 7 adet
sayildiktan sonra cihaz gézden cekilir. GIB, okiiler pulse amplitiidii ve yapilan &l¢iime
ait kalite degeri ekrandan okunur.

Okiiler pulse amplitiidii, DKT tarafindan GIB ile birlikte dlgiilen bir diger
parametredir. Okiiler pulse amplitiidii pulsatil GIB’nin en yiiksek (sistolik) ve en diisiik
(diastolik) degerler arasindaki farkidir. DKT, ile yapilan ol¢timiin kalitesi cihaz
tarafindan 1-5 arasinda skorlanmaktadir. kalite degeri =1; optimum 6l¢iim, kalite degeri
=2-3; kabul edilebilir 6l¢tim, kalite degeri =4-5; giivenilir olmayan ve tekrarlanmasi

gereken 6lciim olarak siiflandirlmistir 2.

GOZ CERRAHISINDE ANESTEZI

Anestezi yonetimi gbz cerrahisinin basarili veya basarisiz olmas: iizerinde rol
oynayabilir %, Gild ve arkadaslar: tarafindan yapilan bir analizde, anestezi ile ilgili goz
yaralanmalarinin %30’unun, g6z cerrahisi sirasinda hastanin hareketi ile meydana
geldigi bulunmustur 2. Sorunlarin cogunun genel anestezi sirasinda meydana gelmis
olmasina karsin, her dért sorundan biri monitdrize anestezi bakimi sirasinda meydana
gelmistir. Dolayisiyla g6z cerrahisi sirasinda hastanin hareketsizligini saglayan klinik
stratejiler esastir. Anestezik yonetim kararlari alimrken anesteziklerin GIB ve goz
fizyolojisi tizerindeki etkilerinin kavranmas: énemlidir %

Genel ve lokal anestezi arasindaki secim hasta, anestezist ve cerrah tarafindan
ortak yapilmalidir. Baz1 hastalar cerrahi girisim sirasinda farkinda olma korkusu veya
Onceki rejiyonel teknikler sirasindaki agrinin hatirlanmasi ytizlinden lokal anesteziyi

reddederler. Bir anestezi seklinin digerine gore daha giivenilir oldugunu gosteren kesin
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deliller yoksa da, lokal anestezi daha az stresli gibi goriinmektedir. Mikrocerrahi
sirasinda kiictik bas hareketleri dahi giiclik olusturdugu igin ¢ocuklarda ve koopere
olamayan hastalarda genel anestezi endikedir.

Goz cerrahisi uygulanacak hastalar korku icinde olabilirler ve kalici korlitk
olasilignr vardir. Pediatrik hastalarda siklikla konjenital bozukluklar vardir. Eriskin
hastalar ¢ogunlukla sayisiz sistemik hastalig1 olan yashlardir. Premedikasyon se¢iminde
biitiin bu faktdrler géz 6niinde tutulmahdir.

Goz cerrahisi i¢in indiiksiyon tekniginin se¢imi hastanin géziindeki hastalik ve
planlanan cerrahinin tipinden ¢ok hastanin diger tibbi problemlerine baglidir. Agik goz
kiiresi hasart olan bir hastada anestezi uygulamasinin anahtar1 sakin bir indiiksiyon ile
GIB’nin kontrol edilmesidir. Entiibasyon sirasindaki &kstiriik derin bir anestezi diizeyi
ve paralizi olusturarak Onlenmelidir. Laringoskopi ve endotrakeal entiibasyona GIB
yanmtt daha 6nceden iv lidokain veya bir opioid ile bir dereceye kadar koreltilebilir.
Siiksinilkolinin GIB iizerine etkileri nedeniyle onun yerine bir nondepolarizan kas
gevsetici kullamlmalidir. Gozde agik yaralanma olan hastalarin cogunda mide doludur
ve hizli-seri indiiksiyon teknigi gerekir.

G06z cerrahisi anestezistin hastanin havayolundan uzak kalmasini gerekli kilar ve
bu tiim oftalmik girisimlerde puls oksimetri ve kapnograf monitdrizasyonunu zorunlu
hale getirir. Endotrakeal tiiptin biikiilmesi, solunum devresini ayrilmasi veya istemeden
olusan ekstitbasyon siktir. Endotrakeal tiiptin biikiilmesi veya tikanmasi olasihigi,
giiclendirilmis veya dik acili endotrakeal tiip uygulamas: ile en aza indirilebilir.
Okiilokardiyak refleksin neden oldugu disritmi olasili1 stirekli olarak dikkatle izlenen
EKG’m Onemini artirir. Birgok pediatrik cerrahinin aksine, bebegin bastan ayaga kadar
ortiilmesi ve viicut ylizeyinden 1s1 kaybinin 6nemsiz diizeyde olmasi nedeni ile infantin
viicut 1s1s1 genellikle yiikselir. End-tidal CO; analizleri bu durumu malign hipertermiden
ayirmaya yardimei olur.

Gz cerrahisi ile olusan agr1 ve stres biiylik girisimlere gére énemli oranda daha
azdir. Pekcok gz girisiminde dogal kardiyovaskiiler uyarimin eksik olmasi ve yeterli
anestezi derinligi ihtiyacinin birlesmesi yash kisilerde hipotansiyon ile sonug¢lanabilir.
Bu problem genellikle yeterli iv hidrasyon saglanarak, kiiciikk dozlarda efedrin
uygulayarak veya nondepolarizan kas gevseticilerle 6nlenebilir.

Vagal stimiilasyonun neden oldugu kusma, 6zellikle sasilik cerrahisinden sonra

stk goriilen bir postoperatif problemdir. Kusma sirasindaki valsalva etkisi ve santral
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vendz basing artigi cerrahi sonuglart kottlestirebilir ve aspirasyon riskini arttirabilir.
Metaklopramid intraoperatif olarak verilmesi postoperatif bulanti kusma (POBK)
insidanstm azaltir. Opioid uygulanmis ve POBK hikayesi olan hastalara antiemetik
verilmelidir.

Modern dikis materyalleri ve yara kapama teknikleri postoperatif yara agilmasi
riskini azaltmis olsa da, genel anesteziden sakin bir sekilde uyanma hala tercih
edilmektedir. Endotrakeal tiipiin trakeada bulundugu dénemde olusan ¢ksiirme hastanin
orta derecede derin bir anestezi seviyesinde oldugu bir sirada ekstiibe edilmesi ile
Onlenebilir. Cerrahi girisimin sonu yaklastiginda, kas gevsemesi geri ¢evrilir ve spontan
solunum geri déner. Oksiirik refleksini gegici olarak koreltmek icin iv lidokain
verilebilir. Ekstiibasyon lidokainden 1-2 dk. sonra %100 oksijen ile spontan solunum
sirasinda yapilir. Hastanin 6kstirtik ve yutkunma refleksleri geri dénene kadar hava yolu
kontrolii hayati 6nem tastr.

Goz cerrahisini takiben siddetli postoperatif agri olagan degildir. Sklera
yaklastirma girisimleri, eniikleasyon ve gtz kiiresi yutiklarimin tamiri en agrili
ameliyatlardir. Kiiciik dozlarda iv narkotikler genellikle yeterlidir. Siddetli agrnn GIB

artig1, kornea agimmasi veya diger komplikasyonlarin isareti olabilir L

ANESTEZI SONRASI DERLENME

Hastanin anesteziden uyandigi, koruyucu reflekslerini ve motor aktivitesini
kazandig1 zaman dilimine erken derlenme dénemi denir. Bu dénemde hastalar
monitérize edilerek vital bulgulart ve oksijen satiirasyonu takip edilir. Postanestezik
bakim {initesi (PABU) genel , rejyonal veya monitorize anestezik bakim uygulanan
hastalarin anestezi sonrasi bakimlarmin yapildig1 birimlerdir. PABU’ne gelen hastalar
burada aralikli olarak degerlendirili. PABU’nde amag¢ postoperatif istenmeyen
olaylardan kag¢inmaktir. Hasta uyanik, oryante, vital bulgular stabil oldugunda,
solunumsal ve kardiyolojik depresyon yoniinden risk ortadan kalktigi zaman hasta
servisine gonderilebilir. Derlenme odasmda minimum kahs stiresi gibi bir kavram
yoktur; bu siire hastaya 06zel olarak belirlenmelidir. Yasl hastalar, konjestif kalp
yetersizligi olan hastalar, intraoperatif kardiyak bir olay yasanan hastalar, uzun bir
cerrahi girisim gegirenler, kulak-burun-bogaz, sasilik cerrahisi gegirenler, agri ve

bulanti kusmasi olan hastalar derlenme odasinda daha uzun siire izlenmeliler.
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Hastanmn PABU’nden taburculugu icin Modifiye Aldrete Derlenme Skoru

(MADS) kullanulir (Tablo III). 1970 yilininda tanimlanan bu sistem motor aktivite,

solunum, dolasim, biling durumu ve cilt rengi olmak tizere bes fizik bulguyu

degerlendirir. 1995 yilinda modifiye edilerek cilt rengi yerine oksijen satiirasyonu

degerlendirilmeye alinmistir. Hastalar MADS 9-10 oldugunda PABU’nden ayrilabilir 2
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Tablo III : Modifiye Aldrete Derlenme Skoru

Aktivite 4 Ekstremite aktif 2
2 ekstremite aktif 1
Hareket yok 0
Solunum Derin soluk alabilme, rahat 6ksiirme 2
Hizli yiizeyel solunum 1
Apne 0
Dolasim Tansiyon, bazal degerden <%20 farkl 2
Tansiyon, bazal degerden %20-50 farkli | 1
Tansiyon, bazal degerden > %50 farkl 0
Suur Tam uyanik 2
Sesle uyaniyor 1
Yanitsiz 0
SpO2 Oda havasinda>%92 2
% 90 SpO, i¢in O, inhalasyonu gerekli 1
O, destegi 1le<%90 0

Hastalarin sedasyon durumlarinin degerlendirilmesinde Ramsay Sedasyon Skoru

(RSS) kullanilir(Tablo IV). Bu skorlama sisteminde ii¢ uyanik hastada ve lic uyuyan

hastada kullanilan 6 sedasyon seviyesi vardir: Uyamklik seviyesi 1,hasta endigeli ve

ajite veya huzursuz 2, koopere, oryante ve sakin 3, sadece emirle yanit veriyor; uyuyan

hastanin glabellaya sert vuru veya yliksek sese yamtina gore 4, canh yanit 5, zayif yanit

6, yanitsiz’.

Tablo IV : Ramsay Sedasyon Skoru

Anksiy6z, ajite hasta

Oryente, sakin hasta

S6zel uyaranlara yanit

Glabelleya vuruyla veya yiiksek sesle yanit

Yiksek sese zayif yanit

Yanitsiz

AN |||
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Postoperatif Rezidiiel Kiirarizasyon

Postoperatif rezidiiel blok ile ilgili meta-analiz ¢alismalar1 postoperatif rezidiiel
kiirarizasyon (PORK) sikliginda siirekli artig oldugu ve bu komplikasyon sikliginin
zamanla azalmayacag1 sonucunu vermistir. Anestezi sirasinda néromiiskiiler bloker ilag
kullamlmis hastalarda PABU’ndeki {ist solunum yolu obstriiksiyonlarinda rezidiiel blok
diistiniilmelidir. Ust solunum yolunun dilatér kaslarnin zayiflifn obstritksiyona yol
acarken, nondepolarizan kas gevsetici ilaglarin karotis cisminde nikotinik reseptor
inhibisyonu karotis cisminde kemoreseptdr fonksiyonu ve hipoksik ventilatdr yaniti
bozmaktadir. PABU’nde hasta dis uyaranlardan uzak kaldi1 zaman volatil anestezikler
veya opioidlerin rezidiiel depresan etkilerine bagh gelisen iist solunum yolu
obstriiksiyonu belirginlesir. Operasyon salonunda standart farmakolojik antagonizasyon
(2.5 mg neostigmin) yapilan hastalarin %42’sinde derlenme odasinda TOF orani %70
olarak goézlenmistir. Rezidiiel paralizi orta etki stireli ilaglarla uzun etki streli kas
gevseticilere gbre daha az gelismekle beraber tamamen &nlenemez. Rezidiiel blokdan
kurtulus i¢in >%90 TOF oranmi altin standart olarak kabul edilmistir. Uyanik hastada
néromiiskiiler blogun geri doniisiiniin klinik degerlendirmesinin TOF veya tetanik
uyarilar ile yapilmasi tercih edilmektedir. Klinik degerlendirmeler, en az 5 saniye
stireler ile eli stkma kuvveti, dili disart ¢ikartmak, bacag: yatakta yukan kaldirmak ve
bast kaldirmak seklinde yapilmaktadir. Bu manevralardan standart olarak uygulamasi
gereken 5 saniye siire ile bas1 yukar tutabilmektir. Bu manevra genel olarak motor
kuvvetin yeterliligi yaninda, hastanin hava yolunun agiklifin1 devam ettirerek
sekresyonlardan koruyabilme yeteneginin geri dondiigiinii gbsterir.

Hastanin 1sitilmasi, hava yolunun desteklenmesi elektrolit bozukluklarinin
duizeltilmesi gibi basit tedbirler, noromiiskiiler blogun diizelmesinde Gnemlidir.
Neostigmin yerine sugammadeks kullammminin rezidiiel néromiiskiiler blok sikligini

azaltacag: distiniilmektedir .
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3.GEREC VE YONTEM

Deneysel tipteki bu ¢alisma, Ondokuz Mayis Universitesi (OMU) Rektérliigii
Bilimsel Arastirma Proje Yonetim Ofisi tarafindan PYO.TIP.1904.13.014 proje
numarasi ile desteklenmistir. Arastirmamiz OMU Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurul Onay:
alindiktan sonra, 2013 yilinda OMU Tip Fakiiltesi Egitim Arastirma Hastanesi’nde
yapildi. GIB normal olan 18-80 yaslar1 arasinda, fiziksel durumu American Society of
Anesthesiologists (ASA) I-II sinifinda, karacier ve bobrek yetmezligi olmayan, Viicut
Kitle Indeksi (VKI) <30 olan, sugammadeks’e allerjisi bulunmayan, unilateral oftalmik
cerrahi planlanan (katarakt, pars plana vitrektomi, unilateral sasilik, keratoplasti vb.) ve
cerrahi stiresi 30-90 dk. arasinda olan hastalar, bilgilendirilmis onam ve izinleri alinarak
calismaya dahil edildi. Calisma disi birakilma kriterleri; hastanin ya da vasisinin
reddetmesi, giic entiibasyon Ongériisii veya hikayesi olmasi, néromuskiiler hastalig
olmasi, ¢aligmadaki ilaglardan herhangi birine karsi allerjisi 6ykiisti olmas: ve daha
once ge¢ derlenme Gykiisti olmasi olarak belirlendi.

Goz i¢i basmng artisgm®, 2 standart sapma ile %95 giiven arahiginda, a=0.05,
B=0.20 olacak sekilde saptamak i¢in Minitab programi ile “gli¢ analizi” yapildi,
caligmaya alinmasi gereken asgari olgu sayist her grup i¢in 25 olarak saptandi. Bunun
lizerine toplam 60 olgunun ¢alismaya alinmasi planlanda.

Hastalar merkezi randomizasyon listesi sistemi ile 2 esit gruba (Grup S:
Sugammadeks, Grup N: Neostigmin-atropin) ayrildi. Hastalara premedikasyon
uygulanmadi. T{m hastalara el sirtindan 22 G iv kantll ile damar yolu agildi. Operasyon
odasinda hastalara ti¢ yollu elektrokardiografi (EKG), noninvazif kan basinci dl¢timii,
pulse oksimetri ve entiibasyon sonrast kapnograf ile standart monitdrizasyon uygulandi.
Hastalara anestezi indiiksiyonu i¢in 0,5 mg/kg lidokain HCl (Jetmonal %2 ampul,
Adeka Ilag Sanayi, Samsun, Tiirkiye) iv, 2-3 mg/kg propofol (Propofol Lipuro %1
ampul, B.Braun, Melsungen, Almanya) iv, remifentanil HC1 0.1-0.2 mcg/kg/h (Ultiva 5
mg enjektabl toz iceren flakon, GlaxoSmithKline, Italya) infiizyon sonrasi 0,6 mg/kg
rokuronyum (Esmeron 50 mg/5 ml enjeksiyon i¢in soliisyon igeren flakon, Organon,
Oss, Hollanda) iv verilerek ardisik stimiilasyon ile TOF orant %0 oldugunda
entiibasyon yapildi. Anestezi idamesinde Desfluran (Suprane Volatil Soliisyon, Baxter

Healthcare Corporation, Porto Riko) 1 MAC (%4-6 ) + %50 O+ % 50 Hava ve 0,1-0,2
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mcg/kg/h remifentanil iv infiizyon kullamldi. Intraoperatif ek rokuronyum gereksinimi

kayit edildi.

Hastalarin géz polikliniginde yapilan muayenelerinde 6lgiilmiis olan GIB’lar
bazal 6l¢lim olarak kayit edildi. Ameliyathane odasinda, supin pozisyonda, %0.5’1lik
propakain HCI (Alcaine %0.5 steril oftalmik sollisyon, Alcon-Couvreur, Puurs, Belcika)
ile topikal anestezi saglanarak, Tono-Pen AVIA® Aplanasyon Tonometresi (Reichert
Inc. Depew, NY, USA) (Sekil 6) ile preoperatif, operasyon sonunda, GDA’dan sonra 1.
dk ve ekstiibasyondan sonra 1., 5., 10. ve 20. dakikalarda GIB &lgtimleri yapilarak kayit
edildi. GIB’nin 20.5 mmHg’ dan yiiksek olmast artmis GIB olarak degerlendirildi *°.

Sekil 6 : GIB Ol¢iim Cihazi Tono-Pen AVIA® Aplanasyon Tonometresi;
Reichert Inc. Depew, NY, USA.

GIB degisim ylizdesini hesaplamak igin asagidaki formiil kullamld:
((t2 - t1)/t1) x 100

t1= Operasyon sonu deger

t2= Degisim ylizdesi bakilan zamandaki deger

Kalp atim hizi (KAH), sistolik arter basinct (SAB), diastolik arter basinct
(DAB), ortalama arter basinci (OAB), periferik oksijen saturasyonu (SpO,) ve end-tidal
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CO, gibi hemodinamik parametreler preoperatif, operasyon sonunda, GDA sonras: 1.dk

ve ekstiibasyondan sonra 1., 5., 10. ve 20. dk’da 6lgiilerek kayit edildi.

Noromuskiiler iletinin monitérizasyonu TOF Watch SX (Organon, Oss,

Hollanda) cihazi ile yapild: (Sekil 7).

Sekil 7 : TOF Watch SX (Organon, Oss, Hollanda)

Hastanin sag kolu supinasyonda ameliyathane masasina yerlestirildi, 4 ulnar
parmak kol tahtasina flaster ile sabitlendi, cilt alkol ile temizlendikten sonra EKG
elektrotlart ulnar sinir {izerine bilekten 3-5 cm yukariya negatif elektrot pozitifin
distalinde olacak sekilde yerlestirildi. Akselerasyon transduseri bagparmak distal
falanksiin palmar ylizeyine yerlestirildi. Palmar cilt 1s1s1 6l¢iildii ve 32°C tizerinde
tutuldu. Noromuskiiler monitérizasyona anestezi indiiksiyonundan sonra, kas gevsetici
verilmesinden 6nce, CAL2 modu ile cihaz kalibre edilerek baslandi. 0.5 saniyede 2
Hz’lik dort supramaksimal uyari verilerek ardisik TOF &lgtimleri kayrt edildi. Kas
gevsetici ajan sonrast TOF oran1 %0 oldugunda hasta entiibe edildi. TOF %0 olma

zamani kaydedildi.

Operasyon bitiminden 15-30 dk. 6nce hastalara POBK’y1 6nlemek i¢in 10 mg
metoklopramid HCI (Metpamid ampul, Mefar Ila¢ Sanayi, Istanbul, Tiirkiye) i.v yavag
enjekte edildi. Fkstiibasyona refleks yamti azaltmak, ikinma ve GIB artisini nlemek

icin cerrahi bitiminde 0.5 mg/kg lidokain i.v verildi.

Operasyon sonunda TOF orani kaydedildi. T2 cevabi goriildiigtinde GDA
olarak Grup S’de 2mg/kg sugammadeks (Bridion 200 mg/2 ml enjeksiyonluk ¢ozelti
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iceren flakon, Organon, Oss, Hollanda) iv, Grup N’de 0.05 mg/kg neostigmin
(Neostigmine, 0.5mg/ml ampul, Adeka Ilag, Samsun, Tiirkiye) ile 0.02 mg/kg atropin
(Atropin 0.5 mg/ml ampul, Osel Ilag, Istanbul, Tiirkiye) iv uygulandi. Ardisik olarak
TOF oram 6l¢iilerek, GDA sonras1 TOF %90 olma zamani kaydedildi. Hastalar, TOF >
%75 olunca, koruyucu refleksleri ve tidal voliimii yeterli oldugunda ekstiibe edildi.
Operasyon sonu ile ekstlibasyon aras: siire ekstiitbasyon zamani olarak kaydedildi. TOF

>%90 ve hemodinamisi stabil olan hastalar PABU’ne alindu.

Intraoperatif ve postoperatif yan etkiler (bradikardi, hipotansiyon, hipertansiyon,
bulanti—kusma, allerjik reaksiyon, kasinti, 6ksiiriik, agizda metalik tat, rekiirarizasyon
vb.) kaydedildi. SAB’da bazal degere gbére %20°den fazla diisme hipotansiyon kabul
edildi ve tedavisinde 5 mg efedrin HC1 (Efedrin 0.05 gr ampul, Osel Ilag, Istanbul,
Tiirkiye) kullanildi. Yiizeyel anestezi belirtisi yok iken SAB’da bazal degere gore
%20’den fazla artig hipertansiyon olarak kabul edildi ve tedavisinde KAH
degerlendirilerek 0.1 mg gliserol trinitrat (Perlinganit ampul, Adeka Ilag, Samsun,
Tirkiye) veya 10 mg esmolol HCI (Brevibloc 10 mg/ml flakon, Eczacibagi-Baxter,
[stanbul, Tiirkiye) kullanildi. KAH< 50 atim/dk bradikardi kabul edildi ve 0.5 mg
atropin ile tedavi edildi. KAH>100 atim/dk tasikardi olarak kabul edildi, 10 mg esmolol

HCl ile tedavi edildi.

Ekstiibasyon sonrasti ve PABU’nde derlenmenin ve sedasyonun
degerlendirilmesi i¢cin MADS (Tablo III) ve RSS (Tablo IV) kullanildi. Operasyon
odasinda ekstiibasyon sonrast MADS ve RSS kayit edildi. PABU’ye geliste MADS
degerleri, MADS>9 olma zamani, RSS ve PABU 30.dk TOF degerleri kayit edildi.
PABU’de 30. dk TOF degeri < %90 olan hastalar PORK olgusu kabul edildi 2*%.

Postoperatif donemde SpO2<%90 olanlar kayit edildi.

33



Istatistiksel Analiz:

Veriler SPSS 15.0 ( Statistical Package for the Social Sciences; Chicago, USA)
programina aktarildi. Niceliksel parametrelerin  normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov Testi ile arastirildi. Normal dagilima uyan parametrelerin gruplar
arasi karsilagtirmasinda Student’s T Testi, grup i¢i karsilagtirmasinda Paired T Testi;
normal dagilima uymayan parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmasinda Mann-
Whitney U Testi, grup i¢i karsilastimasinda Wilcoxon Testi kullanildi. Niteliksel
parametrelerin gruplar arasi karsilastimasinda Ki-Kare Testi kullanildi. Niteliksel
veriler say1 ve ylizde, niceliksel verilerin normal dagilima uyanlart ortalama =+ standart
sapma (ort=SS), normal dagilima uymayanlar1 ortaca (minimum-maksimum) olarak

ifade edildi. p< 0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya katilan hastalarin demografik 6zellikleri Tablo V, Sekil 8 ve Sekil

9°da gosterilmistir. Bu 6zellikler agisindan iki grup karsilagtinldiginda gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlaml farka rastlanmad: (p> 0.05).

Tablo V : Gruplarim Demografik Ozelliklerinin Dagilim

Grup S Grup N P
Yas (y1l) ort+S.S 50.56+16.86 55.20£15.17 0.268
Cinsiyet (K/E) n (%) | 13(%43.3)/17(%56.7) | 17(%56.7)/13(%43.3) 0.439
ASA (/ID n (%) 16(%53.3)/14(%46.7) | 10(%33.3)/20(%66.7) 0.193
VKI (kg/m”) ort+SS 25.30+£2.54 25.16£2.15 0.704
> @ Kadin
(%]
# Erkek
Grup S Grup N
Sekil 8 : Gruplarin Cinsiyet Oranlarmin Dagihim
BGrupS
# Grup N

ASA |
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Gruplarda yapilan operasyon tiirlerinin dagilimi Tablo VI’da gsterilmistir.
Operasyon tlirleri agisindan karsilagtirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmadi (p> 0.05). Cerrahi ve anestezi stireleri Grup S’de 56.40+17.89
ve 67.33+19.01dk, Grup N’de 65.964+21.62 ve 74.73+22.85 dk olarak bulundu (Sekil
10). Bu degerler agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p=0.076, p=0.177).

Tablo VI : Gruplarin Operasyon Tiirlerinin Dagilimi, n (%)

Operasyon Tiirii Grup S Grup N
Vitrektomi 13 (%43.3) 16 (%53.3)
Sasihk 5 (%16.7) 1 (%3.3)
Perforasyon 5 (%16.7) 1 (%3.3)
Katarakt 2 (%6.7) 3 (%10.0)
Amnion Membran Transferi 2 (%6.7) 3 (%10.0)
Dakriosistorinostomi 2 (%6.7) 3 (%10.0)
Silikon Cikarma 0 (%0.0) 2 (% 6.7)
Eniikleasyon 0 (9%0.0) 2 (% 6.7)

80
— 60 -
% 20 A #Grup S
:é 20 - @ Grup N
0

cerrahi slire anestezi stire

Sekil 10 : Gruplarim Cerrahi ve Anestezi Siirelerinin Dagilimi, (ort=SS)
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Olgularin  operasyon &ncesi g6z polikliniginde Goldman Aplanasyon
Tonometresi ile GIB 6l¢timleri yapildi. GIB ortalamalar: Grup S’de 13.70+1.76 mmHg,
Grup N’de 13.83+2.73 mmHg olarak o6l¢tildii, iki grup arasinda istatistiksel anlamlt
farka rastlanmadi (p> 0.05). Operasyon odasinda Tonopen ile yapilan GIB 6l¢iimlerinin
gruplara gore dagihmi Tablo VII ve Sekil 11°de gosterilmistir. Gruplar arasi
karsilastirmada tiim &lciim zamanlarinda GIB agisindan iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamlhi fark saptanmadi (p> 0.05). Grup i¢i karsilastirmada Grup S’de
preoperatif deger ile operasyon sonu, GDA sonrasi 1. dk, ekstiibasyon 1. ve 20. dk
arasinda; operasyon sonu ile ekstiibasyon 1., 5., 10. ve 20. dk arasinda; GDA sonras1 1.
dk ile ekstiibasyon 1., 5., 10. ve 20. dk arasinda; ekstiibasyon 1. dk ile ekstiibasyon 10.
ve 20. dk arasinda; ekstiibasyon 5. dk ile ekstiibasyon 10. ve 20. dk arasinda;
ekstiibasyon 10. dk ile ekstiibasyon 20. dk arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptand1 (p<0.05). Grup N’de preoperatif deger ile operasyon sonu, GDA sonrasi 1. dk,
ekstiibasyon 1., 10. ve 20. dk arasinda; operasyon sonu ile GDA sonrast 1. dk,
ekstiibasyon 1., 5., 10. ve 20. dk arasinda; GDA sonrasi 1. dk ile ekstlibasyon 1., 5. ve
10. dk arasinda; ekstiibasyon 1. dk ile ekstiibasyon 10. ve 20. dk arasinda; ekstiibasyon
5. dk ile ekstiibasyon 10. ve 20. dk arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptand:
(p<0.05).
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Tablo VII : Gruplarm GIB Ol¢iimlerinin Dagilimi, (ort+SS)

GIB (mmHg) Grup S Grup N p

Preoperatif 17.90+2.99" 18.63+3.28" 0.372
Operasyon sonu 13.63+2.87" 13.53+4.46" 0.952
GDA sonrasi 1. dk 14.33+3.74" 14.90+4.38" 0.397
Ekstiibasyon 1.dk 20.20+3.74% 21.13+5.20" 0.292
Ekstiibasyon 5. dk 19.10+2.83° 19.60+4.35° 0.645
Ekstiibasyon 10.dk 17.20+£3.27° 17.23£3.75 0.988
Ekstiibasyon 20.dk 15.90+2.32 16.86+4 .33 0.665

*:p<0.05 operasyon sonu, GDA sonrasi 1. dk, ektiibasyon 1. ve 20. dk degerlerine gore

*:p<0.05 ekstiibasyon 1., 5., 10. ve 20. dk degerlerine gore

P:p<0.05 ektitbasyon 1., 5., 10. ve 20. dk degerlerine gére

*:p<0.05 ektiibasyon 10. ve 20. dk degerlerine gbre

8:p<0.05 ektiibasyon 10. ve 20. dk degerlerine gore

*:p<0.05 ektiibasyon 20. dk degerine gore

*:p<0.05 operasyon sonu, GDA sonrast 1. dk, ektlibasyon 1., 10. ve 20. dk degerlerine

gore

*:p<0.05 GDA sonras1 1. dk, ektiibasyon 1., 5., 10. ve 20. dk degerlerine gore

#:p<0.05 ektiibasyon 1., 5. ve 10. dk degerlerine gore

¥:p<0.05 ektiibasyon 10. ve 20. dk degerlerine gore

é:p<0.05 ektiibasyon 10. ve 20. dk degerlerine gére

GiB (mmHg)
= = N N
o (%] o (03]

u

o

Poliklinik

Preop
Opsonu
GDA1.dk
Ekst1.dk

Ekst5.dk

Ekst10.dk

Ekst20.dk
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GIB ¢lgtimlerinin operasyon sonu degerine gére degisim yiizdeleri Tablo

VIII'de gésterilmistir. Gruplar arasi karsilastirmada GIB degisim ylizdeleri agisindan

istatistiksel anlaml fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo VIII : Gruplarm GIB Degisim Yiizdelerinin Dagihmi, ortanca (minimum-

maksimum)

GIB Degisim Yiizdesi Grup S Grup N p
GDA sonras1 1. dk 2.77 (=27.78-53.33) 7.69 (-23.81-188.89) 0.394
Ekstiibasyon 1.dk 48.07 (=16.67-177.78) | 66.66 (-30.77-188.89) | 0.162
Ekstiibasyon 5. dk 43.07 (=10.00-133.33) | 51.92(-33.33-214.29) 0.399
Ekstiibasyon 10.dk 29.02 (-15.79-100.00) | 29.67 (-33.33-216.67) 0.888
Ekstiibasyon 20.dk 21.11 (=26.32-111.11) | 20.91 (-42.86-157.14) 0.451

Artmis GIB olgularmin gruplara gére dagilim Tablo IX’da gosterilmigtir.

Gruplar arasi karsilastirmada artmis GIB olgu sayis1 yéniinden istatistiksel olarak

anlaml farka rastlanmadi (p>005).

Tablo IX: Gruplarda Artms GiB’li Olgularin Dagilim, n (%)

Olgularin sayisi (%) Grup S Grup N p

GDA sonrasi 1. dk 2 (%6.7) 3 (% 10.0) 1.000
Ekstiibasyon 1.dk 13 (%43.3) 17 (%56.7) 0.439
Ekstiibasyon 5. dk 10 (%33.3) 11 (36.7) 1.000
Ekstiibasyon 10.dk 4 (%13.3) 5 (%16.7) 1.000
Ekstiibasyon 20.dk 2 (%6.7) 6 (9%20.0) 0.255

Gruplarin TOF &lglim degerleri Tablo X’da goOsterilmistir. Gruplar aras:

karsilastirmada TOF %0 olma siiresi ve operasyon sonu TOF orani degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamhi fark saptanmadi (p>0.05). Gruplarda indiiksiyon dozu

disinda hi¢bir hastada rokuronyum ek doz gereksinimi olmadi. GDA sonrast TOF %90

olma zaman1 Grup S’de Grup N’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede kisa

bulundu (p<0.001).

Tablo X : Gruplarim TOF Olciimlerinin Dagilimi, (ort£SS)

Grup S Grup N p
TOF %0 olma zamani (sn) 167,80+£34.05 156.30+£29.55 0.068
Operasyon sonu TOF oram (%) 27.43£36.36 32.20+33.57 0262
12.00 (0-100)* 24.00 (0-113)* )
TOF %90 olma zamani (sn) 111.16+60.18 318.88+196.78 <0.001

100.00 (30-300)*

300.00 (40-840)*

*ortanca (minimum-maksimum)
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Gruplarin ekstiibasyon zamanmi Grup S ve Grup N’de sirasiyla 4.18+1.47 ve
6.25+2.60 dk. olarak bulundu (Sekil 12). Grup S’de bu deZer Grup N’ye gbre

istatistiksel olarak anlaml derecede kisaydi (p<0.001).

[ay
o
i

Ekstubasyon Zamani {dk)

Grup S

Grup N

*: p<0.001

Sekil 12 : Gruplarin Ekstiibasyon Zamanlan

Gruplarm Hemodinamik Parametreleri

Kalp atim hizi 6l¢iimlerinin gruplardaki dagilimlar: Tablo XI’de gdsterilmistir

(Sekil 13 ). Gruplar aras1 karsilagtirmada KAH GDA sonras: 1. dakikada Grup N’de

Grup S’e gore istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek bulundu (p<0.05).

Ekstiibasyon sonras1 10. ve 20. dakikalarda ise,

Grup S’de KAH Grup N’ye gére

anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0.05). Diger tiim 6l¢iim zamanlarinda gruplar

arasinda KAH acisindan istatistiksel olarak anlaml farka rastlanmadi (p>0.05).

Tablo XI : Gruplarin KAH Olciimlerinin Dagilimi, (ort+SS)

KAH (atim/dk) Grup S Grup N p

Preop 80.50+16.94 72.70+£14.54 0.077
Op. Sonu 67.83+10.41 67.10+9.86 0.877
GDA sonrasi 1.dk 71.53+12.18 78.5610.98* 0.034
Ekstiibasyon sonrasi 1.dk 82.36£16.67* 83.06+13.45% 0.701
Ekstiibasyon sonrasi S.dk 80.46+11.84 74.80+11.90 0.076
Ekstiibasyon sonrasi 10.dk 77.96+£10.94 69.66+10.48 0.004
Ekstiibasyon sonrasi 20.dk 78.03+11.64 68.83+8.57 0.003

*: p<0.001, Op. sonu degere gore

40




Grup i¢i karsilastirmada KAH acgisindan Grup S’de operasyon sonu ile GDA

sonrast 1. dk dlgtimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yok iken (p=0.225)

Grup N’de GDA sonrast 1. dk degeri operasyon sonu degere gore istatistiksel olarak

anlaml1 yiiksek bulundu (p<0.001). Her iki grupta da ekstiibasyon sonrast 1. dk KAH

degeri operasyon sonu degerine gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu

(p<0.001).

100
g5
80
85
80
75
70
65
60
55

KAH atim/dk

50

Preop
Opsonu

GDA1l.dk

Ekstl.dk
Ekst5.dk

Ekst10.dk
Ekst20.dk

*p<0.05, *#p<0.01

Sekil 13 : Gruplarin KAH Ol¢iimlerinin Dagilimi (ort+SS)

Sistolik arter basinct Olglimlerinin gruplardaki dagilimlart Tablo XII’de

gosterilmistir (Sekil 14). Gruplar aras1 karsilastirmada tim 6l¢lim zamanlarinda SAB

degerleri agisindan istatistiksel anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo XII : Gruplarin SAB Ol¢iimlerinin Dagilimi, (ort£SS)

SAB (mmHg) Grup S Grup N P

Preop 143.234+18.97 142.20+21.94 0.846
Op. Sonu 107.80+11.74 113.30+£21.70 0.491
GDA sonras1 1.dk 116.90+16.69 119.03£21.50 0.631
Ekstiibasyon sonrasi 1.dk 138.00+19.83 146.90+20.51 0.093
Ekstiibasyon sonrasi 5.dk 146.30£17.48 146.90+23.40 0.911
Ekstiibasyon sonrasi 10.dk 140.63+16.63 140.40+19.68 0.961
Ekstiibasyon sonras: 20.dk 139.46+19.73 140.80£16.57 0.778
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Grup i¢i karsilagtirmada SAB agisindan her iki grupta da preoperatif ile

operasyon sonu ve GDA sonrasi 1.dk 6l¢timleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunurken (p<0.001), preoperatif ile ekstiibasyonun 1. 5. 10. ve 20. dk SAB 6lgtimleri

arasinda istatistiksel anlaml fark bulunmadi (p>0.005).

160
150
140
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110
100
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SAB mmHg

80

Preop
Opsonu

GDA1.dk

Ekstl.dk
Ekst5.dk

Ekst10.dk

Ekst20.dk

wadpeas QrUp S

Sekil 14 : Gruplarm SAB Ol¢iimlerinin Dagilimi, (ort£SS)

Diastolik arter basmnci Sl¢timlerinin gruplardaki dagilimlann Tablo XIII’de
gosterilmistir (Sekil 15). Gruplar arasi karsilastirmada tiim 6lgtim zamanlarinda DAB

acismdan istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo XIII : Gruplarin DAB Ol¢iimlerinin Dagilimi, (ort+SS)

DAB (mmHg) Grup S Grup N P

Preop 83.23+13.16 80.13+11.98 0.344
Op. Sonu 64.43+7.97 69.36+14.65 0.112
GDA sonrasi 1.dk 70.56£14.42 73.30+£11.98 0.428
Ekstiibasyon sonrasi 1.dk 82.06+15.61 88.10+13.48 0.115
Ekstiibasyon sonrasi 5.dk 83.43+13.11 81.30+£11.08 0.499
Ekstiibasyon sonrasi 10.dk 82.40+£11.49 80.169.32 0.412
Ekstiibasyon sonrasi1 20.dk 81.66+11.25 80.10+9.76 0.567
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Grup i¢i karsilastrmada DAB agisindan her iki grupta da preoperatif deBer
operasyon sonu ve GDA sonrast 1.dk degerlerinden istatistiksel olarak anlaml ytiksek
bulunurken (p<0.001), preoperatif ile ekstibasyonun 1. 5. 10. ve 20. dk o&lgtimleri

arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi (p>0.005).
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Sekil 15 : Gruplarin DAB Ol¢iimlerinin Dagilimi, (ort+SS)

Ortalama arter basmci &lglimlerinin gruplardaki dagilimlarn Tablo XIV’de
gésterilmistir (Sekil 16). Gruplar arast karsilastirmada tim 6lgtim zamanlarinda DAB

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo XIV : Gruplarm OAB Olgiimlerinin Dagilim, (ort+SS)

OAB (mmHg) Grup S Grup N p

Preop 103.80+16.50 105.10+16.50 0.761
Op. Sonu 79.03+9.18 87.00+19.60 0.051
GDA sonras: 1.dk 86.90+14.92 90.30+15.84 0.396
Ekstiibasyon sonrasi 1.dk 104.50+£18.06 111.50+17.91 0.137
Ekstiibasyon sonrasi 5.dk 107.76+£15.06 108.36%17.15 0.886
Ekstiibasyon sonrast 10.dk 106.50+13.66 102.60+£22.78 0.534
Ekstiibasyon sonrasi 20.dk 104.60+£14.68 104.80+14.87 0.958
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Grup i¢i karsilastirmada OAB agisindan her iki grupta da preoperatif deger

operasyon sonu ve GDA sonrasi 1.dk degerlerine gore istatistiksel anlamh yiiksek

saptanirken (p<0.001), preoperatif deger ile ekstiibasyonun 1. 5. 10. ve 20. dk dl¢timleri

arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi (p>0.005).

OAB mmHg
(s
(o]

Preop
Opsonu

GDA1.dk

Ekst1.dk

Ekst5.dk

Ekst10.dk
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s GrUP S

Sekil 16 : Gruplarin OAB Ol¢iimlerinin Dagilmi, (ort£=SS)

Periferik oksijen satiirasyonu dl¢timlerinin gruplardaki dagilimlari Tablo XV’°de

gosterilmistir (Sekil 17). Gruplar arasi karsilagtirmada tiim Olglim zamanlarinda

istatistiksel olarak anlamh farka rastlanmadi (p>0.05).

Tablo XV : Gruplarin SpO; Ol¢iimlerinin Dagihmi, (ort+SS)

SpO; (%) Grup S Grup N p

Preop 98.13+2.09 97.23+2.19 0.083
Op. Sonu 99.20+1.06 99.10+0.80 0.364
GDA sonras: 1.dk 99.46+0.73 99.40+0.62 0.508
Ekstiibasyon sonrasi 1.dk 09.06+1.14 99.16+1.14 0.643
Ekstiibasyon sonrasi 5.dk 08.53+1.83 08.43+1.99 0.847
Ekstiibasyon sonrasi 10.dk 98.93+1.01 08.20+2.02 0.276
Ekstiibasyon sonrasi 20.dk 99.13+0.97 98.73+1.17 0.187
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Grup ici karsilastirmada SpO, agisindan her iki grupta da preoperatif ile tiim

olciim zamanlarinda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p<0.05).
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Sekil 17 : Gruplarm SpO; Olciimlerinin Dagilimi, (ort+SS)

Operasyon sonu ve GDA sonrast 1.dk end-tidal CO, &lgtimleri sirasiyla Grup

S’de 25.83+2.66 ve 25.66+£2.74 mmHg, Grup N’de 27.00+2.22 ve 26.33+£1.95 mmHg

olarak bulundu (Sekil 18). Bu degerler agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli farka rastlanmadi (p>0.05). Grup i¢i kargilagtirmada her iki grupta da End-tidal

CO; degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad: (p>0.005).
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o u

End-tidal CO2 (mmHg)

Operasyon sonu

GDA sonrasi 1. dk

aGrup S
#Grup N

Sekil 18 : Gruplarin End-tidal CO; Degerleri (ort£SS)
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Derlenme ve Sedasyon Skorlan

Gruplarin Ramsay Sedasyon Skorlari ve Modifiye Aldrete Derlenme Skorlari

Tablo XVI’da gosterilmistir. Grup S’de operasyon sonu MADS ve PABU MADS

degerleri Grup N’ye gore istatistiksel olarak daha yiiksek, MADS >9 olma zamam

istatistiksel olarak daha kisa bulundu (p<0.05). Gruplarin operasyon sonu ve

PABU’deki RSS’lar arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo XVI : Gruplarm RSS ve MADS Degerlerinin Dagilimi, (ort+SS)

Grup S Grup N p
Operasyon sonu RSS 2,06+0.78 2.20+0.80 0.498
Operasyon sonu MADS 8,23+0.67 7,93£0.52 0.031
PABU RSS 2,06+0.25 2,00£0.26 0.321
PABU MADS 8,66+0.60 8,20+0.48 0.003
MADS >9 olma siiresi (dk) 2,04+2.86 4,43+4.62 0.023

Postoperatif rezidiiel kiirarizasyonun degerlendirilmesinde, PABU’deki 30.dk
TOF degeri bakildiginda, Grup S’de %103.26+6.56 Grup N’de %95.23+£6.56 olarak
slciildii (Sekil 19). PABU 30. dk TOF degeri Grup S’de Grup N’ye goére anlaml

derecede yiiksek bulundu (p<0.001). Gruplarda postoperatif dénemde higbir hastada

rekiirarizasyon gdzlenmedi ve PABU nde SpO,< %90 olan hasta tespit edilmedi.
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Yan Etkiler

Gruplarda intraoperatif ve postoperatif yan etkilerin gériilme sikliklart Tablo
XVII'de gosterilmistir. Iki grup arasinda yan etkilerin insidanslar1 agisindan istatistiksel

olarak anlaml fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo XVII: Gruplarda Intraoperatif ve Postoperatif Yan Etki ve
Komplikasyonlarin Dagilimi, n (%)

Yan Etkiler Grup S Grup N p
Intraoperatif | Bradikardi 4 (%13.3) 1 (%3.3) 0.350
Tagikardi 0 (%0.0) 0 (%0.0) 1.000
Hipotansiyon 2 (%6.7) 0 (9%0.0) 0.472
Hipertansiyon 0 (90.0) 3 (%10.0) 0.236
Postoperatif Bradikardi 0 (%0.0) 0 (%0.0) 1.000
Tasikardi 0 (%0.0) 0 (%0.0) 1.000
Hipotansiyon 0 (90.0) 0 (%0.0) 1.000
Hipertansiyon 1 (%3.3) 5 (%16.7) 0.197
Bulanti-Kusma 0 (%0.0) 0 (%0.0) 1.000
Allerjik Reaksiyon 2 (%6.7) 0 (%0.0) 0.472
Oksiiriik 2 (%6.7) 0 (%0.0) 0.472
Rekiirarizasyon 0 (%0.0) 0 (%0.0) 1.000
Metalik Tat 2 (9%6.7) 0 (%0.0) 0.472

Grup S’de 2 (%6.7) hastada agizda metalik tat hissi oldugu belirtildi. Higbir
hastada postoperatif hipotansiyon, bulanti-kusma ve rekiirarizasyon goriilmedi. Iki
hastada alerjik reaksiyon goriildii, ancak kendiliginden diizeldigi i¢in medikal tedaviye

gereksinim olmadi.

Yan etki ve komplikasyonlar i¢in uygulanan tedavilerin dagilim: Tablo XVIII’de
gosterilmistir. Iki grup arasinda tedaviler acisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0.005).

Tablo XVIII : Gruplarda Yan Etkiler icin Uygulanan Tedavilerin Dagilimi, n (%)

Tedavi Grup S Grup N p
Intraoperatif | Atropin 4 (%13.3) 1 (%3.3) 0.350
Efedrin 2 (%6.7) 0 (%0.0) 0.472
Perlinganit 0 (%0.0) 3 (%10.0) 0.236
Postoperatif Soguk Buhar 1 (%3.3) 0 (%0.0) 1.000
Perlinganit 1 (%3.3) 5(%16.7) 0.197
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5. TARTISMA

Oftalmik cerrahide lokal anestezi en sik tercih edilen yontemdir. Ingiltere’de
yapilan bir calismada® intraokuler cerrahide %70 lokal anestezi, %5.8 lokal anestezi ile
sedasyon, %24.2 genel anestezi kullanildigi saptanmustir. Lokal veya genel anestezi
tercihi zaman zaman her iki yone de kaymakla beraber, genel anesteziye daima ihtiyac
duyulacaktir. Hastalar lokal anesteziyi reddedebilir, hareketsiz duramayabilir, sirtiistit
yatamayabilir ya da mental retardasyondan dolayr kooperasyon kurulamayabilir.
Kanama diatezi, lokal anesteziklere allerjisi olanlar ve ¢ocuk hastalarda genel anestezi
gerekli olabilir *'. Oftalmik hastalarda operatif risk, dzellikle kardiovaskiiler sistem
hastalig1 olanlarda artmaktadir. Hasta i¢in 6nemli risk olusturmayan bir durum g6z icin
onemli olabilir; 6kstiriik gz cerrahisinde géziin tahribine kadar giden olumsuz etkiler
yapabilir. Hipertansiyon 0zellikle diabetiklerde géz i¢ine kanama riskini arttir.
Oftalmik girisimlerde dikkat edilmesi gereken konularin basinda GIB gelmektedir. Goz
kiiresi, sklera gibi esneme yetenegi olmayan bir kilif iginde oldugundan ve sekil olarak
zaten maksimum voliim igerdiginden, voliimdeki daha fazla artiglar veya asimetrik
basilar GIB’nda belirgin artisa neden olacaktir. Intraokiiler cerrahi basta olmak lizere
oftalmik cerrahide en 6nemli konu GIB’nda artisa neden olmamak, hatta miimkiinse
diislirmektir. GIB’m1 santral sinir sistemi, hormonal etkiler, plazmanin ozmotik basinci
ve hemodinamik durum tarafindan kontrol edilir. GIB uyku, gdzde hareketsizlik,
karbondioksit birikmesi ve yatar pozisyonda artar, bu artig trendelenburg pozisyonunda
daha belirgindir ve santral ventz basing artisina paralel seyreder. Arteriyel basing artisi
GIB’m santral vendz basing kadar olmasa da artirir. PCO; artist koroidal damarlarda
vazodilatasyon ile intraokiiler kan voliimiinti artirarak GIB’im yiikseltir. Ikinma,
okstirme, kusmanin orbital venlerde neden oldugu konjesyon ve gz kapaklarinin
kapatilmas: ile GIB artar. Anestezi maskesi, anestezistin parmaklarinmn basisi, pron

pozisyon, retrobulber kanama gibi eksternal nedenler de GIB’m artirabilir®”.

Anestezinin GIB {izerine olan etkisi ilaclar, dolasim, solunum ve kan
gazlarmdaki degisiklikler yoluyla olur. Inhalasyon ajanlar1 ve ketamin dismdaki iv
anesteziklerin etkisi minimaldir, genellikle dolayl1 olarak GIB’m: diistiriirler. Halotan,
enfluran ve izofluran doza bagiml olarak GIB’m1 ilk 10 dk. iginde %40-50 oramnda
azaltmakta, daha sonra giderek artirmakta; ancak girisim sonunda yine de indiiksiyon
oncesi degerin altinda kalmaktadir. Ketamin ise GIB’m artinr. Kas gevseticiler ve

entiibasyon da GIB’n1 etkiler. Stiksinilkolin 2-4 dk. i¢inde maksimum diizeye varan ve
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10 dk icinde diizelen GIB artisina neden olmaktadir. Bu etki, siiksinilkolinin gdziin
eksternal kaslarinda yaptift yavas, tonik kasilma sonucu ortaya ¢ikmakta ve anestezi
derinligi ne kadar ylizeyelse o kadar fazla olmaktadir. Buna laringoskopi ve
entiibasyonun GIB’m artiric1 etkisi de eklenmektedir. Nondepolarizan kas gevseticiler

GIB’n1 etkilemez veya biraz diigtirtirler *2.

Genel anestezi sonrasi ndromukiiler derlenme igin geleneksel GDA olarak
kolinesteraz inhibitérleri ve antikolinerjik kombinasyonu kullanilmaktadir. Kolinesteraz
inhibitorleri néromuskiiler kavsakta asetilkolinesteraz enzimini inhibe ederek inaktif
yoldan etki gdsterirler. ACh konsantrasyonu dramatik artar ve postsinaptik nikotinik
reseptorlerde néromuskiiler blokér ajan ile yarigir. Noromuskiiler blokdr ajanlar

inaktive edilmez ya da yikilmaz.

Antikolinesterazlarla indiiklenen ACh konsantrasyon artisi néromuskiiler
kavsakta sinirli kalmaz. ACh’nin nérotransmitter oldugu muskarinik reseptorlerde de
goriiltir.  Antikolinesterazlarin  bulanti-kusma, bradikardi, QT interval uzamasi,

bronkokonstriiksiyon, salgi artist ve miyozis gibi muskarinik yan etkileri vardir © .

Neostigminin yan etkilerini énlemek i¢in eklenen bir muskarinik antagonist olan
atropin, silier kasi paralize ederek ve muhtemelen trabekiiler direnci artirarak akoz
hiimor akisim1 Schlemm kanalinda engeleyebilir. Pupiller dilatasyon glokom igin
predispozan faktérdiir. Atropin veya diger antikolinerjik ajanlar GIB artisma neden
olabilir ve glokom hastalarinda kontrendikedir. Sistemik atropin normal yetiskinlerin
%8’inde, GIB’nda 6 mmHg’dan fazla artis yapabilir. Atropin ile glokom gelisimi
genellikle kisa hiperopik goz, dar ag1 ve akéz humér akis: tikanikligi olan hastalarda
goriiliir .

Cerrahi esnasmdaki GIB yiikselmesi; fakoemiilsifikasyonla yapilan katarakt
cerrahisi ve trabekiilektomi gibi glokom cerrahisi basta olmak tizere g6z icine girilen
tim cerrahilerde 6nemli bir faktérdiir. Bu cerrahiler sirasinda yasanan; sig n kamara,
6n kamaranin ani bogalmasi, iris prolapsusu, arka kapstil perforasyonu veya vitreus
kaybi gibi komplikasyonlar GIB degisikliklerinden kaynaklanabilirler .

Yamamoto ve ark.*nm sundugu bir olguda 86 yasinda daha oénce dar agih
glokomu oldugu bilinen, femur fraktiirii olan bayan hasta genel anestezi altinda opere
edilmistir. Anestezi propofol indiiksiyonu ile baslamis, ardindan 0.9 mg/kg rokuronyum

ile hasta entiibe edilmig; idamede propofol ve remifentanil inflizyonu uygulanmis, TOF
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monitdrizasyonu esliginde rokuronyum ile néromuskiiler blokaj saglanmistir. 150 dk.
stiren operasyon sonunda 2 mg/kg sugammadeks ile 8 dk. sonra TOF %80°e ulagilmus, 1
mg/kg ek sugammadeks ilavesinden 3 dk. sonra TOF oram1 %100 olmustur.
Sugammadeks uygulandiktan sonra ekstiibe olana kadar gegen siirede GIB 20
mmHg nin altinda seyretmistir. Bizim c¢aligmamizda sugammadeks verilen grupta
operasyon sonu GIB ile GDA sonras: 1. dk’daki GIB arasinda fark yokken, neostigmin-
atropin verilen grupta GDA’dan sonraki degerde istatistiksel anlamli artisa rastlandi.
Ancak tiim 6l¢lim zamanlarinin gruplar arast karsilastirmasinda anlamli fark bulunmad.
Yine operasyon sonrasi deZer ile diger zamanlar arasindaki artig yiizdelerinde de
istatistiksel anlamli fark bulunmadi. Grup S’de 2 (%6.7) Grup N’de 3 (%10.0) olguda
GDA sonrasi 1. dakikada artnus GIB saptandi, bu acidan iki grup arasinda fark
bulunmadi. Yamamoto ve arkadaglarn ile uyumlu olarak sugammadeksin erken
dénemde (operasyon sonu degerine gore) GIB’n1 arttirmadigim diistinmekteyiz.

Ates ve ark.>>’min sundugu 2 olguda genel anestezi sonrasi gelisen bilateral akut
ac1 kapanmasi ve GIB artis1 incelenmistir. Intrakranial kitle ve kolesistektomi nedeniyle
opere edilen 54 ve 57 yaglarindaki bayan hastalarda postoperatif periorbital agri,
hiperemi gelismesi tizerine yapilan muayenede korneal ddem, gérme kaybi ve GIB
artigt tespit edilmistir. Anestezi kayitlannin incelenmesi sonucu, kullamilan sistemik
atropinin akut a¢i kapanmasma neden oldugu diisiintilmiistiir. Ates ve arkadaslarinin
sundugu olgularin birisi ameliyat dncesi bazen periorbital g6z agris1 ve 1giklar etrafinda
haleler goérdiigiinden yakindiguu bildirmistir. Tam1 almamis glokom hastast olmasi
muhtemel olan bu olguda GIB artis1 atropin ile tetiklenmis olabilir. Jaroudi ve ark.**nin
sundugu olguda, daha énce lipom igin genel anestezi altinda komplikasyonsuz opere
olmus, bilateral hipermetropisi olan, 59 yasinda erkek hastaya genel anestezi altinda
servikal disk hastaligi i¢in laminektomi uygulanmis. Lokal anestezi yapildiktan sonra
uyanik nazal entiibe edilen hasta, midazolam, propofol indiiksiyonu ve rokuronyum ile
kas gevsemesi saglanarak, géz pedi ve flaster uygulandiktan sonra pron pozisyonda
opere edilmistir. Operasyon boyunca remifentanil ve sisatrakuryum inflizyonu yapilan
ve yaklasik 5.5 saat siiren ameliyat sonunda GDA olarak 0.05 mg/kg neostigmin (4.5
mg) ve 0.01 mg/kg glikopirolat (0.9 mg) iv. verilerek uyandirilip servise génderilmistir.
Erken postoperatif dénemde hicbir géz sikayeti olmayan hastamin 12 saat sonra
analjeziklere yamit vermeyen, ilerleyici, bilateral frontal agrist ve bulantisi olmus.
Yaklagik 20 saat sonra bas agrist ile birlikte gérmesi bulaniklagmis ve géz servisine

konstilte edilmis. Isik refleksi zayif, korneal édemi ve bilateral GIB 65 mmHg olarak
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6lciilen hastaya, “bilateral akut a¢1 kapanmasi1™ tanisi konarak medikal tedavi baglanmus,
tedavi sonrast GIB normale donmiistiir. Arastirmacilar gelisen glokom atagma neden
olabilecek iki neden diistinmiislerdir. GIB artisma neden oldugu bilinen pron
pozisyonun indiikledigi yercekimi etkisi ve iridokorneal agty1 kapatan midriazise neden
olan glikopirolattan stiphelenilmigtir. Borahay ve ark.’”’nin minimal invazif jinekolojik
cerrahi geciren, asu1 trendelenburg pozisyonunda tutulan 10 hastada yaptiklar
¢alismada, 1. ve 2. saat GIB 6l¢iimlerini bazal degere gore anlamli olarak yiiksek
bulmuslar, glokom riski olan yash hastalarda operasyon éncesi géz degerlendirilmesi
yapilmasimnmi 6nermislerdir. Lokal uygulamada kolinesteraz inhibittrleri miyozis ve
akomodasyon felcine yol acan pupil sfinkteri ve silier kaslarda kasilmaya neden olur.
Bu etkileri genellikle hiimér akoz akisimi kolaylastirarak eger yiiksek ise GIB’mi
diistiriir’®. Normal gozlerde GIB’mi arttirmayan atropin, glokomatdz gdzlerde GIB
arisma neden olabilir®. Kovalcuka ve ark.*“mn kopekler iizerinde yaptiklar:
¢alismada, hem topikal hem de intramuskiiler uygulanan atropinin GIB’nda artisa neden
oldugu bulunmugtur. Bizim ¢alismamizda neostigmin-atropin verilen grupta operasyon
sonu GIB ile GDA sonras: 1. dk GIB arasinda istatistiksel anlamli artis varken, Grup
S’de bu zamanlar arasinda GIB degisikligi saptanmadi. Ancak diger 6lglim
zamanlarinda artisa rastlanmasinin aspirasyon, airway ve endotrakeal tiipe reaksiyon,
ekstiibasyon, anestezi maskesi basisi gibi faktrlere bagh olabilecegini diistinmekteyiz.
Ekstiibasyon sonu 20. dk o6l¢limlerinde Grup S’de 2(%6.7) Grup N’de 6 (%20.0)
hastada GIB 20.5 mmHg iizerinde 6lgiildii. Bu degerler agisindan iki grup arasmnda
istatistiksel anlaml fark saptanmasa da Grup N’de GIB yiiksek seyreden hasta sayisi
daha fazlaydi. Bizim calismamiza aldigimiz hastalarin tamami glokom tanist olmayan,
normal GIB’na sahip hastalardi. Ancak GIB normal olanlarda bile sistemik
antikolinerjik ilaglarla GIB artis1 olabilecegini belirten ¢alismalar meveuttur > *°. GIB
yiiksek seyreden hastalarda bu durum atropinin etki stiresiyle iligkili olabilir.

Chatrath ve ark.*’nin yaptii, rokuronyum ile vekuronyumun entiibasyon
sartlarinin karsilagtinldigi calismada, 0.6 mg/kg rokuronyum ile 109.44£21.60 saniyede
TOF degerinin %0 oldugu bulunmustur. Rokuronyumun ED95 dozu (0.305 mg/kg)
sonrasinda adduktor pollisiste %95 blok olusturma stiresi 10536 saniye bulunmustur 5,
Sagir ve ark.*nin 60 yas tistii 60 hastada rokuronyum, vekuronyum ve sisatrakuryumun
etkilerini karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda, rokuronyum ile entiitbasyon zamanim 3.2 dk
olarak l¢miislerdir. Lee ve ark.*’nin entiibasyon i¢in rokuronyum ile sisatrakuryumu

karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda 0.9 mg/kg rokuronyum verilen grupta TOF %0 olma
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“onm farkli dozlarda

zamanint 102449 saniye olarak 6lemiislerdir. Dogruel ve ark.
vekuronyum ve rokuronyumun etkilerini karsilagtirdiklar1 ¢alismalarinda 0.6 mg/kg
rokuronyum ile TOF %0 olma zamanin 125+45.1 saniye olarak bulmuslardir. Kog ve
ark.*>’run 18-65 yas arasi kisa siireli cerrahi gecirecek 33 hasta iizerinde yaptiklari,
sugammadeks ile neostigminin klinik etki ve maliyetlerini aragtirdiklar ¢alismalarinda
0.6 mg/kg rokuronyum ile TOF %0 olma zamanini 174449 saniye olarak bulmuslardir.
Bizim ¢alismamizda TOF %0 olma zamani Grup S’de 167.80+£34.05 saniye Grup N’de
156.30429.55 saniye olarak ol¢lildii. Bu degerin bazi yayinlara goére daha uzun
olmasinin ¢aligma dizayni ve hasta popiilasyonundaki cinsiyet dagilimi, yas grubu, ek
sistemik hastalik gibi farkliliklardan kaynaklanabilecegini diistinmekteyiz.

Pongréacz ve ark.*’nin yaptigi sugammadeksin 3 farkli dozu (0.5-1.0-2.0 mg/kg)
ile neostigmin-atropin (0.05 mg/kg-0.015mg/kg) kullanarak néromuskiiler derlenmeyi
TOF cihaz ile karsilagtirdiklan ¢alismada; 2.0 mg/kg sugammadeks verilen grupta TOF
%100 olma zamani (1.8+0.9 dk) neostigmin verilen gruba (8.5+3.5 dk) gore istatistiksel
olarak anlamli kisa bulunmustur. Gaszynski ve ark.*”’min yaptigi, morbid obezite
cerrahisi geciren 70 hastada rokuronyum blogunun sugammadeks ve neostigmin ile geri
dontistiniin karsilagtirildigi ¢alismada; 2.0 mg/kg sugammadeks ile TOF %90 olma
stiresi (2.7 dk) neostigmine (9.6 dk) gore 3.5 kat daha hizli olarak Sl¢tilmustiir. Woo ve
ark.**’nin yaptig1, 0.6 mg/kg rokuronyum ile kas gevsemesi saglanan, genel anestezi
altinda cerrahi gegiren 120 hastada geri dondiiriicii ajan olarak 2.0 mg/kg sugammadeks
ve 0.05 mg/kg neostigmin ile 0.01 mg/kg glikopirolat kullanilmig, TOF %90 olma
zamanlar1 6l¢iilmiistir. Sugammadeks verilen grupta TOF %90 olma zamani 1.8 dk,
neostigmin verilen grupta 14.8 dk olarak bulunmugtur. Della Rocca ve ark.*’mn 12
merkezde 359 hastada sugammadeks ile neostigmin karsilastirdiklan ¢aligmada TOF
%90 olma stiresini sirasiyla 2.3 dk ve 7.8 dk olarak bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda
da literatiir ile uyumlu olarak sugammadeks verilen grupta TOF %90 olma zamam
(1.85+1.00 dk) neostigmin grubuna (5.31£3.27 dk) gore istatistiksel olarak anlamli
derecede kisa bulunmustur.

Von Quillfeldt ve ark.’”nmm 39 PPV ve keratoplasti hastasinda yaptiklari
calismalarinda, rokuronyum ile néromuskiiler blok olusturulan ve sugammadeks ile geri
dondiiriilen grup (Grup R/S) ile mivakuryum verilerek spontan ndéromuskiiler geri
doniistin  saglandigt iki grup (Grup M) karsilastirilmis. Cerrahinin  bitiminden
ekstlibasyona kadar gegen silire (ekstiilbasyon zamani) kayit edilmis. Ekstiibasyon

zamanlar1 Grup R/S’de (8.0, min-maks 6.0-12.0 dk) bu silire Grup M’ye (10.5, min-
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maks 6.0-13.25 dk) gore anlamli olarak kisa bulunmustur. Kog¢ ve ark *’min yaptigi
calismada neostigmin verilen grupta ekstiibasyon zaman 12.99+2.04 dk, sugammadeks
verilen grupta ise 6.64+1.66 dk olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda sugammadeks
grubunda ekstiibasyon zamam 4.18+1.47 dk, neostigmin grubunda 6.254+2.60 dk olarak
bulundu. Bu c¢aligmalarla uyumlu olarak bizim ¢aligmamizda da sugammadeks
grubundaki hastalar daha kisa stirede ekstiibe edilebildi.

Kog ve ark.*’mmn rokuronyum ile olusturulan blogun geri dondirilmesinde
sugammadeks ile neostigminin klinik etkilerini karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda; KAH
acisindan gruplar arasi fark bulamamiglar, neostigmin grubunda GDA sonras: 6. dk
KAH’nn 0. dk KAH’dan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugu
bulunmustur. Gaszynski ve ark.*”’nin yaptigi, sugammadeks ile neostigmin-atropin
kombinasyonunu karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda; neostigmin grubunda 3 (%8.5)
olguda atropin ek dozu ile tedavi gerektiren derin bradikardi gézlenmis, sugammadeks
grubundaki olgular ise hemodinamik agidan stabil seyretmistir. Kolinesteraz
inhibitdrleri ACh birikimi ile bradikardi, kardiak output ve kan basincinda diigtise sebep
olabilir. Neostigminin ytiksek dozlarndan sonra kardiak arrest gelistigi bildirilmistir.
Antikolinerjik ilaglar sinoatrial diiglim tizerine vagusun etkisini bloklayarak kalp
hizinda artisa neden olurlar®®. Peeters ve ark.’’nmn yaptigi, sugammadeksin saglikli
yetigkinlerde yiksek doz (96 mg/kg) uygulanmasimn giivenligi ve tolerasyonu
arastirildigr ¢alismada, klinik agidan anlamli vital bulgu degisikligine rastlanmamuastir.
Sacan ve ark.”mmn yaptizi ¢aligmada, sugammadeks, neostigmin-glikopirolat ve
edrofonyum-atropin kombinasyonlarinin etkilerinin karsilagtirmasinda, neostigmin-
glikopirolat grubunda kalp hiz1 ila¢ verilisinden 2. ve 5. dk 6l¢iimlerinde digerlerine
goére istatistiksel anlamli yitksek bulunmustur. de Boer ve ark.**nmn maymunlar
lizerinde yaptigi, sugammadeks ile salin soliisyonu karsilastirdigi c¢alismada KAH
acisindan iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark bulamamuslardir. Dahl ve ark.’*’nin
yaptig1 calismada, 2 mg/kg ve 4 mgkg sugammadeks ile plasebonun gilivenlik ve
etkinligi arastirilmig, 2 mg/kg sugammadeks grubunda 2. ve 5. dk KAH’ i diger
gruplara gore istatistiksel anlamli diisiik oldugu bulunmustur. Bizim g¢alismamizda
GDA sonrast 1. dk KAH sugammadeks grubunda (71.53+12.18 atim/dk) neostigmin-
atropin grubuna (78.56+10.98 atim/dk) gore istatistiksel olarak diisiik bulundu.
Ekstiibasyon sonrast 10. ve 20. dk.’lardaki KAH sugammadeks grubunda (sirasiyla
77.96£10.94 ve 78.03£11.64 atum/dk) neostigmin-atropin grubuna goére (sirasiyla
6.66+£10.48 ve 68.83+8.57 atim/dk) istatistiksel olarak yiiksek bulundu. Grup i¢i
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karsilastirmada Grup N’de GDA 1. dk KAH operasyon sonu degerine gore istatistiksel
anlamli yiiksek bulunurken, Grup S’de fark gozlenmedi. Neostigminin bradikardik
etkisini tedavi etmek icin eklenen atropinin GDA 1. dk’daki KAH artisindan sorumlu
oldugunu diisiinmekteyiz. Ekstiibasyon sonrast 10. ve 20. dk.’larda sugammadeks
grubunda KAH’min daha yiiksek olmasi, GDA’dan ziyade hastalarin daha hizh
derlenmesi, hareketlilik ve postoperatif agr1 gibi diger uyaranlarin farkinda olunmasiyla
iliskili olabilir.

Peeters ve ark.>’min 13 saglikli yetiskin iizerinde yaptigi, sugammadeksin
yiiksek dozlarinda giivenlik, tolerabilite ve farmakokinetigini arastirdiklart ¢alismada;
deneklere 32 mg/kg, 64 mg/kg, 96 mm/kg sugammadeks ve plasebo birer hafta arayla
verilmis, yan etkiler kayit edilmigtir. En sik karsilagilan yan etki metalik tat olmus,
plasebo uygulamasindan sonra rastlanmamasina karsin, sugammadeksin 3 doz
uygulamasindan sonra, sirasiyla 2 (%15) 1 (%8) ve 8 (%88) oraninda goriilmiistiir.
Sugammadeksin 6nerilen dozlarinda (<16 mg/kg) metalik tat goriilme siklign %0.0-7.1
arasindadir™®. Benzer olarak bizim caligmamizda da 2 mg/kg sugammadeks uygulamasi
ile %6.7 oramnda metalik tat goriildii. Hastalar metalik tat hissini ifade etmekte glicliik
cekmis olabilecekleri gibi, ¢alismamzda diisiik doz sugammadeks kullanilmis olmasi
nedeniyle bu yan etki beklenen oranlardan daha az goriilmiis olabilir.

Fuchs-Buder ve ark.>’nin yaymladig1 derlemede faz II ve faz III ¢alismalarinda
gozlenen spesifik olmayan yan etkilerden birisi hipotansiyondur. Kokki ve ark.’®’min
sundugu vakada, 33 yasinda laparoskopik tiip ligasyonu uygulanacak hipertansif bir
hasta 30 mg rokuronyum ile entiibe edilmis, 30 dk siiren islem sonrast GDA olarak 50
mg sugammadeks verilmistir. {lag verildikten 2 dk sonra TOF orani %90 {izerinde
olciilmiis ve hasta ekstiibe edilmistir. Ancak, sugammadeks verilisinden 10 dk sonra
hastada ciddi hipotansiyon gelismis; sempatomimetik ila¢ ve siv1 tedavisi ile 15 dk
icinde diizelmistir. Arastirmacilar hastamin hipertansiyon tedavisinde kullandig:
anjiotensin konverting enzim inhibitérii ile sugammadeksin etkilesebilecegini
diigtinmiiglerdir. Rex ve ark.””’nin 4 merkezde 52 hastada yaptiklari galigmalarinda;
rokuronyum infiizyon verilen, anestezi idamesi sevofluran ve propofol ile saglanan iki
grupta 4 mg/kg sugammadeksin etkinligi ve yan etkileri arastirilmis, sevofluran verilen
grupta 1 hastada sugammadeks uygulandiktan 2 dk. sonra hipotansiyon gelistii ve
tedavi uygulanmadan 5. dakikada hipotansiyonun diizeldigi goriilmiistiir. Bizim
calismamizda hicbir hastada sugammadeks sonrast postoperatif hipotansiyon

goriillmemistir. Ilmli bir yan etki olan hipotansiyonun bizim ¢alismamizda
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goriilmemesinin nedeni, literatirde oldugu gibi nadir rastlanmast ve diisiik dozlarin
kullanimi olabilir.

Della Rocca ve ark.*’nm 359 hastada yaptiklann sugammadeks ile neostigmini
karsilagtirdiklar1 ¢aligmada her iki grupta da 24 saat boyunca herhangi bir yan etkiye
rastlamadiklarini  bildirmiglerdir. Peeters ve ark.’’mmn yitksek doz (96 mg/kg)
sugammadeks kullanarak yaptiklar1 ¢alismada metalik tat, bitkinlik, bulanti, bas
donmesi, abdominal agr1 gibi yan etkiler gézlenmigtir. Calismaya alman bir hastada 8
mg/kg inflizyondan sonra ellerde ve yiizde parestezi, bulanik gérme, metalik tat, bulanti,
tagikardi ve mide rahatsizlig1 gibi yan etkiler gériilmiis; inflizyon kesilmis ve tedaviye
ihtiyag duymadan semptomlar gerilemistir. Menendez-Ozcoidi ve ark.”®’nm sundugu,
17 yasinda ayak bilegi operasyonu gec¢iren hastada, operasyon sonunda verilen 200 mg
sugammadeks sonrasi goglis 6n duvarinda eritem, dudak ve gozkapaginda Gdem
gelismis; tagikardi, hipotansiyon, desatlirasyon ve wheezing tespit edilmis ve hasta
tekrar entiibe edilmistir. Sugammadekse karsi gelistigi diigtiniilen anaflaktik/allerjik
reaksiyon i¢in steroid, antihistaminik ve bronkodilatér inhaler tedavisi uygulanmuis,
yaklasik 3 saat sonra wheezing ve eritemin diizelmesi, 6demin azalmasiyla hasta
ekstiibe edilmistir. Bizim ¢alismamizda da sugammadeks grubunda siddetli Sksiiriik (2
%6.7), kendiliginden diizelen kasinti ve kizariklikla kendini gosteren alerjik
reaksiyonlara (2 %6.7) rastlandi, tedaviye gerek duyulmadan bu semptomlar diizeldi.
Bu reaksiyonlarin oram literatiirle uyumlu bulundu.

Postoperatif bulanti kusma ¢ogunlukla kendi kendini sinirlamasi ve fatal
olmamasina karsin, dehidratasyondan hayati tehdit eden havayolu problemlerine kadar
degisik komplikasyonlara yol agabilmektedir. Hastanin yasi, cinsiyeti, sigara-alkol
kullamm 6ykiisti, volatil ajanlar, opioid kullamimi, 30 dakikadan uzun siiren
operasyonlar, nitréz oksit kullanimi, intraabdominal girisimler, yiiksek doz neostigmin
kullammi — gibi  cesitli faktorler POBK  goriilme sikligimu  etkilemektedir™.
Antikolinesteraz uygulamasinin postoperatif bulant1 ve kusma {izerine etkisi hakkindaki
raporlar celiskilidir. Baz1 yayinlarda neostigmin verilmesi POBK’nin bir nedeni olarak
gosterilirken *“®! bazilarinda neostigminin antiemetik 6zelliklere sahip oldugu ve POBK
iizerine etkisi olmadifn da soylenmistir®. Ledowski ve ark.*’nin 1444 hastada geri
dondiiriicii ajanlarin  postoperatif sonuglarmi arastirdifi c¢alismada POBK  oram
neostigmin verilen grupta (%21), sugammadeks verilenlere (%16) gdre daha yiiksek
bulunmustur. Cosar ve ark."’mmn 40 hastada kisa siireli artroskopi olgularinda geri

dondiirticti ajan olarak 1.5 mg neostigmin ve 0.5 mg atropin kullanilan grup ile spontan
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derlenme saglanan gruplar postoperatif bulanti kusma yoéniinden degerlendirilmis;
sirastyla kusma oranlarn %25 ve %15 olarak bulunmus, iki grup arasinda anlamli fark
saptanmamstir.  Von Quillfeldt ve ark.’”mmn 39 vitrektomi ve keratoplasti hastasinda
yaptiklarn calismada, rokuronyumun sugammadeks ile geri dondiiriildigii grup ile
mivakuryum verilen grup karsilastirildifinda, rokuronyum-sugammadeks grubunda
POBK 1(%6) hastada gériilmiis, diger grupta ise POBK goriilmemistir. Frizelle ve
ark.*mn yaptig1 calismada, genel anestezi altinda katarakt cerrahisi geciren 70 hastada
neostigminin POBK tizerine olan etkisi arastirilmis; fentanil, propofol ile indiiksiyon
sonrast mivakuryum uygulanarak laringeal maske yerlestirilmis, izofluran ve nitrdz
oksit ile anestezi idamesi saglanmugtir. Hastalar randomize olarak iki gruba ayrilmis;
GDA olarak kontrol grubuna salin soliisyon, ¢alisma grubuna 0.05 mg/kg neostigmin ve
0.01 mg/kg glikoprolat kombinasyonu verilmis ve postoperatif 0.5, 1, 2, 4 ve 24.
saatlerde POBK yoniinden hastalar sorgulanmistir. POBK yoniinden her iki grup
arasinda istatistiksel farka rastlanmamis, neostigmin verilen grupta 1 (%2.6) hastada
kusma goriilmistiir. Nelsykla ve ark.®’mn 100 laparoskopik jinekolojik cerrahi
vakasinda yaptiklar1 calismalarinda; GDA olarak salin soliisyon ile neostigmin-
glikopirolat kargilastirilmusg, her iki grupta da POBK oranlart benzer bulunmus (sirastyla
%43, %44) ve neostigminin POBK’y1 arttrmadigi kanmisina vardmistir.  Bizim
calismamizda her iki grupta da POBK gériilmemistir. Pek cok faktoriin POBK {izerine
etkisi oldugu bilinmekle beraber, operasyon stiresinin kisa olmasi, nitréz oksit
kullanilmamasi, kisa etkili opioid (remifentanil) kullanilmasi nedeniyle ¢alismamizda
beklenen oranda POBK’ya rastlanmamig olabilir. Klinigimizde g6z cerrahisinde
POBK’nin GIB’na ve cerrahi sonuglarina olumsuz etkileri nedeniyle rutin olarak
proflaktik antiemetik kullanilmaktadir, ¢alisma hastalarimizda operasyon bitiminden 30
dk énce 10 mg metoklopramid uygulanmasi da POBK gériilmesini engellemis olabilir.
Gaszynski ve ark.*”’min  yaptigi calismada néromuskiler derlenmenin
degerlendirilmesi i¢in, PABU’nde TOF oranlari 30. dakikada incelenmis, sugammadeks
ve neostigmin gruplarinda sirasiyla %109.8+18.1 ve %85.5+18.2 olarak &l¢lilmiistiir.
Sugammadeks grubunda PABU’ndeki TOF orani, neostigmin grubuna gére istatistiksel
olarak anlaml: yiiksek bulunmustur. Murphy ve ark.*nim jinekolojik ve genel cerrahi
uygulanan 120 hastada yaptiklar1 c¢aligmada; néromuskiiler blokaj 0.6-0.8 mg/kg
rokuronyum ile saglanmis, operasyon sonunda GDA olarak 0.05 mg/kg neostigmin ve
0.01 mg/kg glikopirolat kullamlmis. Hastalar PABU’ne geldiklerinde TOF oram
%95+15 olarak oliilmiistiir. Bizim calismamizda PABU’ndeki 30. dk TOF oram
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sugammadeks grubunda %103.26+6.56, neostigmin grubunda %95.23+6.56 olarak
bulundu. Murphy’nin ¢alismasiyla uyumlu olarak bizim ¢alismamizda da sugammadeks
grubunda neostigmin grubuna gére PABU 30. dk TOF oranlar1 anlamli olarak yiiksektir.

Dabaha ve ark.®”’min 48 hastada yaptigi c¢alismada; rokuronyum ile
néromuskiiler blokaj sonrasi propofol ve remifentanil inflizyonu ile genel anestezi
uygulanmus, ortopedik ve abdominal cerrahi sonrast GDA olarak verilen sugammadeks
ve neostigminin bispektral indeks (BIS) {izerine olan etkisi incelenmis, gruplar arasi
BIS degerlerinde fark bulunamamistir. Illman ve ark.®nin 30 hasta iizerinde yaptig
sugammadeks ile anestezi derinligini inceledikleri c¢alismada; rokuronyum ile
néromuskiiler blokaj sonrasi propofol ve remifentanil inflizyonu ile genel anestezi
altinda kulak burun bogaz operasyonu ge¢irmis hastalara cerrahi bitiminden sonra 5.
dakikada 2 mg/kg sugammadeks verilmis propofol ve remifentanil uygulamasina devam
edilerek 10 dk boyunca BIS sl¢timleri yapilmistir. Sugammadeks uygulamasindan sonra
5 dakika icinde tim hastalarda néromuskiiler blok ortadan kalkmis ancak BIS
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli degisiklige rastlanmamistir. Mondello ve
ark.5 nin 980 hastada BIS ile RSS arasindaki korelasyonu inceledikleri calismada BIS
ile RSS’nu korele bulmuslardir. Biz baslangicta galismamizda BIS monitérizasyonu
yapmay1 planladik, ancak calisma ilaglar: ve GIB &l¢iimii i¢in kullandigimiz Tono-Pen
cihazinm vyikksek maliyetleri nedeniyle BIS elektrotlarimi ilave biitge olarak
karsilayamadigimizdan vazgectik. BIS yerine, korelasyonu olabilecek RSS ve
MADS’m degerlendirdik. Anestezi derinligi hakkinda fikir beyan edemesek te,
derlenme skorlari sugammadeks grubunda neostigmin grubuna gore daha iyiydi.
Operasyon odasinda ve PABU’de RSS ile sedasyon degerlendirmesi yaptik ve gruplar
arasi anlamli fark bulamadik. Bu nedenle literatiir ile uyumlu olarak sugammadeksin
biling durumu tizerine etkisinin olmadiguu diistinmekteyiz. Yine hastalarin ektiibasyon
sonrast MADS ortalamalar1 sugammadeks grubunda neostigmin grubuna (sirasiyla
8.23+0.07 ve 7.93+0.52) gore istatistiksel anlamli olarak yiiksek bulundu. PABU’ne
geliste MADS ortalamalar1 da sugammadeks grubunda daha yiiksekti (sirasiyla
8.66+0.60 ve 8.20+0.48); MADS >9 olma zamani da sugammadeks grubunda
(2.04+2.86 dk) neostigmin grubuna (4.43+4.62 dk) gore daha kisaydi. Bu veriler
1s1iginda sugammadeks ile anesteziden derlenmenin daha hizhi oldugunu, kas giictiniin
erken ve tam olarak geri gelmesinin hastalarin suuru agisindan da derlenmelerine

olumlu katkilar yaptigini diistiniiyoruz.
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Postoperatif rezidiiel kiirarizasyon (PORK), operasyon sonrast adduktor pollisis
kasmda &lgiilen TOF oranimin %90’dan az olmasidir 2829 Respiratuar ve farengial kas
fonksiyonlar1 minimal néromuskiiler blokajda bile etkilenebilir. TOF oraninin %70-
%90 olmast bozulmus koruyucu havayolu refleksleri, fist havayolu obstritksiyonu,
hipoksiye azalmig solunum yamti ve postoperatif hipoksi ile iligkilidir. Bu nedenle
ekstiibasyon sirasinda néromuskdiler fonksiyonun tam diizelmis olmasi &nerilmektedir.
Tespit edilmemis postoperatif rezidiiel kirarizasyon PABU’nde yaygindir. PABU’ne
gelen, orta etkili kas kevsetici almig hastalarda %16 ile %42 arasinda degisen oranlarda
PORK ’ya rastlanmistir ™ Murphy ve ark.®mn yaptig1 jinekolojik ve genel cerrahi
uygulanan 120 hastadaki aragtirmalarinda, hastalar neostigmin uygulanmasmndan 11 dk
sonra ekstiibe edilmis ve PABU’ne geldiklerinde TOF oram %95, PORK orani ise %8
olarak bulunmustur. Cammu ve ark.”®’mn 624 hastada yaptiklar retrospektif gézlemsel
bir arastirmada noromuskiiler blogun geri dondiiriilmesinde 3 yontemi karsilagtirmiglar
(sugammadeks, neostigmin ve spontan diizelme) ve postoperatif rezidiiel kiirarizasyon
oranlarini arastirnuglardir. PORK  oranlant swrasiyla %2, %15 ve %15 olarak
bulunmustur. Esteves ve ark.’’nm sekiz hastanede gergeklestirdikleri ¢aligmada,
nondepolarizan kas gevsetici uygulanarak genel anestezi altinda opere edilen 350
yetiskinin PABU’ne geldiklerindeki TOF<%90 olanlan ve PORK oranlan
arastirilnustir.  Hastalarin %66°sinda GDA kullanilmis, %97°sine neostigmin, %3’iine
sugammadeks uygulanmus, toplam PORK oran: %30 olarak bulunmustur. Pietraszewski
ve Gaszynskinin’® 415 abdominal, endokrin, vaskiiler ve laparoskopik cerrahide yaptigi
calismada rokuronyum ile néromuskiiler blokaj saglanmas, cerrahi stiresi ortalama 2 saat
stiren ve operasyon sonunda GDA uygulanmayan olgular PABU’de degerlendirilmis;
TOF<%70 olan hastalarin oran1 %31 olarak bulunmusg, 65 yas tistli grupta ise bu oranin
%44 oldugu saptannustir. Bizim ¢alismamizda ne sugammadeks alan ne de neostigmin
alan grupta PORK’a rastlanmamisgtir, SpO, <90 olan hasta gériilmemistir. Optimal
dozda néromuskiiler bloker ajan kullanmamiz, operasyon boyunca ek doza ihtiyag
duyulmamasi, tiim hastalarin néromuskiiler monitérizasyon ile izlenmesi ve yeterli

dozda GDA verilmesi nedeniyle PORK ’a rastlamadigimizi diigiinliyoruz.
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6. SONUC

Noromuskiiler derlenme icin kullamilan giincel GDA olan sugammadeks ile
geleneksel GDA olarak kullamlan neostigmin-atropin kombinasyonunun GIB,
hemodinami ve derlenme {izerine etkilerinin kargilastirildig1 bu ¢alismada; her iki ajanin
GIB iizerine olan etkilerinin benzer oldugu, ancak neostigmin grubunda GDA
uygulamasindan sonraki 1. dakikadaki GIB’min operasyon sonu degere gére daha fazla
artis gosterdigi bulundu. Hemodinamik parametreler agisindan degerlendirildiginde
benzer etkiler gdzlenmesine ragmen, sugammadeksin Ozellikle KAH’nda stabilite
saglamasi, noromuskiiler blogun daha hizli geri dondiirtilmesi ve derlenmenin daha hizli
olmas1 yasli, kardiovaskiiler hastaligi olan ve kisa stiren oftalmik cerrahi olgularinda
GIB artis1 ve PORK ’na yol agmamasi nedeniyle ek avantaj saglayabilir.

Erken dénemde GIB’nda artis olmamasi sugammadeksin &zellikle glokomlu
hasta gruplarinda giivenli bir segenek olacagm akla getirmektedir. Ancak galigmamiza
katilan olgular glokom tanis1 almamis (GIB’lart normal sinirlarda) hastalar oldugu igin,
benzer bir calismanin glokomlu hasta grubunda tekrarlanmasinin, kullanilan GDA’larin
GIB iizerine etkilerinin anlasilmasi ve oftalmik anestezide sugammadeksin yerinin

belirlenmesi agisindan yararli olacagi kanaatindeyiz.
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