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OZET

Halothan-suxamethonium anestezisinde kalp-dolasim sisteminde mey-
dana gelen degisiklikler, olusan bu degisikliklerin anestezi kesildikten
sonra ne gsekilde gelisim gdsterdigi, hayati bir dnem tasyyip tasimadigi
iizerine yapian kiyaslamal klinik ¢aligmada; anestezi sirasinda kan
basinci ve nabiz sayisinda diisme oldugu atrial tipte ekstrasistellerin
gelistigi, ayrica % 10 vak’ada hiper, potaseml belirtilerinin varligi (mo-
nitorda) kaydedildi. »

Biitiin bu bulgular anestezi kesildikten sonra spontan olarak yada
oksijenizasyon esnasinda ge¢ olarak diizelmekteydi.

Bir vaka’da muhtemelen pseudokolinesteraz eksiklikgine bagh ola-
rak geligtigini zannettigimiz konvulsiyonlarla birlikte olan apnenintuze
kan transfiizyonu ile normale doniisii sagland.

Bulgularzr'mz‘ literatiir kayitlart ile kargilastuilarak, geligen ~ de,-
gisikliklerin olusmekanizmalart iizerinde duruldu. '

Caligmada bu tip anestezinin normal hastalarda kalp dolasim.
sistemi tizerinde bir tehlikesi olmadig1 sonuscuna varildr.

GIRIS
Emniyet sinir1 gok genis oldugun- tan’dir. Halothan ile birlikte uygula
dan modern anestezide kullanilan en nan, depolari zan tipteki adele gevseti-
miikemmel inhalasyon anestetegi Halo- cisi Suxamethoniumun istenmiyen baz,

x- Atatiirk Universitesi tip fatkiiltesi anestezi klinigi uzman asistani
xx- Aym klinigin Dogenti ve yoneticisi. )
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etkileri vardir. Bu relaksan madde
myokarda direkt etki etmemekle
birlikte, yiiksek dozlarda depressif bir
etki gdstermekte, otonomik gangli-
onlara stimulan tesir ile kan basincini
yiikseltmektedir. Halothan ise mer-
kezi bir etki 'ile hem sempatik hem

parasempatik sistemi baskilar kalp

debisi ve periferik direnci disiirerek
hipotansiyon yapar,. Viicut 1sisinda
vazodilatasyona bagli olarak bir diisme
goriiliir. Hiperpireksi fenomen daha
ziyade halotan ilé birlikte suxamet-
honium kullanmilmasina baglanmakta-
dir. Bu olay hastanin vucut 1sisinda gi-
derek bir artma sonucu ¢oju kez
fetal olarak sonuglanir. (1,2,3) Yine

halotan verilmesinde goriillen arit-
miler, halotanin kan kkatekolaniihlebrini
artirmasi ve myokard: katekolaminlere
karst hasssas kilmasi ile aiéﬂclannnstn.

(1,3).
Her iki ilacinda deginildigi gibi
ayri ayri kalp-dolasim sistemi iizerine

- etkisi 7' vardir. Birlikte - ulgulanma
“halinde bu sistemdeki degisikliklerin

sinirlarinin ne oldufunun, olusan de-
gismeler ne sekilde yeniden normal
degerlere dondigiiniin bilinmesi, son
zamanlarda genis Olgiide kullanilan
bu kombinasyonun klinik uygulama
degerinin ortaya koyacafl diisiince-
siyle, takdim edilen c¢alisma yapil-
mugtir.

MATERYEL VE METOT

Arastirmada kullanilan materyal

cinsiyet, agirhk gozetilmeksizin rasgele
olarak secilmis, kiiciikk ve biiylik ka-
nsik 100 ameliyatta anestetik madde-
pin etkileri incelenmistir. Vaka’lar
iki gruba ayrildi:

1. G up Elimizde yeteri kadar
halotan olmamasi ve ekonomik ne-
denlerle ekserisi ¢ocuk yasta olan va-
ka’lardi. Bunlara halotan-N,0-0, anes-
tezisi yaninda adele gevsetici olarak
suxamethonium (Esculin R), verildi.

2. Grup: Kontrol olarak segilen
degisik yaslardaki 50 hastada halotan
kullanilmadi. Bunlara N,0-0, karisim
ile birlikte pentothal verildi. Adele
gevsetici olarak yine suxamethonium
uygulandi. '

Degisik tiir ameliyatlarda anestezi

verildiginden halotanin verilis siireside

tabloda gosterildigi sekilde 15 dakika
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ile 120 dakika arasinda degismektey-

di.

ikinci gruptaki hastalarda anes-

‘tezi en az 40 en. fezla 260 dakika

idi. Esculinin verilis stiresi genel
olarak birinci grupta daha kisa oldu.
Anestetik yontemimiz su sekilde idi:
Gerekli premedikasyondan sonra a-
meliyat masasinda hastalarin kan ba-
sinci ve nabizlart bir siire izlendikten
sonra, monitora baglandi. Monitor-
daki EKG traseleri anesteziden once
takip edildi. I. grupta verilen halotan’in
en diisik konsantrasyonu ¢ 0,9,
en yiiksegi % 1,9 du. Bazi durumlarda
indiiksiyon ~ ve anestezinin idame
safhasinda pentothal vermek gerekti.
2. Grupta indiiksiyon pentothal ile
yapildi. Halotan ve pentothal ile in-
diiksiyondan sonra, hastalara viicut

_ apirhgma gére 1,5-2 mgr/kg esculin

1.V olarak uygulandi.



TABLO: 1

iki grubun yasla iliskisini gosteren tablo

Yas 1. Gurup 2. Gurup
0-5 17 —
6-10 25 1
11-15 4 6
16-20 3 5
21-30 — 7
31-40 , — 9
41-50 — 11
51-60 : 1 5
61-70 — 5
70 den yukari —_ 1
Yekiin , 50 50

TABLO: 2

Birinci gruptaki hastalarin aldiklar: halotan siiresi gdsterilmistir.

Dakika . Hasta sayis:
0-15 2
16-30 12
31-45 15
46-60 6
61-75 6

- 76-90 4
91-105 2
106-120 2
120 den yukan 1
Toplam 50

Diyastolik ve sistolik kan basinci
degerleri anesteziden 6nce indiiksiyon
ve anestezi siiresince Olgiildii. Nabiz
sayis1 stirekli olarak monitor ile iz-
lenerek kaydedildi.

Anesteziden sonra monitordaki
degisiklikler incelendi. Hastalara gere-
ken takip ve bakim yapildi, daha sonra
servise gonderildi. ' '
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BULGULAR

Anestezi  baslangicnda  KAN

BASINCI VE NABIZ SAYISINDA

DUSME kaydettik. Bu disiis birinci
grupta ikinci gruptakinden daha faz-
laydi. Halotan ilk verilmeye baslan-
diginda kan basinci ve nabiz sayisinda
banz bir disme oldu. Ilk 5 dakika
icinde belirli bir seviyeye kadar si-
rekli olarak inme oldu. Bir dakika
kadar stabil kaldiktan sonra tekrar
yiikselmeye basladi. Bu yiikselme hig
bir vaka’da preanestetik seviyeye

erisemedi. Kan basinci ve nabizsayi-

sindaki bu dilsme bir vaka haricinde
patolojik seviyede degildi. Bu vaka’da
(3 yasinda) nabiz 5 dakikada 68’¢
inmis, daha sonra spontan olarak
4 dakika iginde 120/ dak. yiikselmisti.
Bahsettigimiz bir vaka’da ayrica 40
dakika devam eden atrial tipte
ekstrasistoller kaydedildi. (Resim1) .-

Halotan kesildikten sonra kan -

basinct ve nabiz sayist preanstetik se-
viyelerine oldukg¢a yaklasmusti.

Bu degerlerle ilgili kayitlarimizin
degerlendirilmesi soyledir.

Sistolik basingtaki diigme: 12%,va-
ka’da Smm/Hg,, 17 vaka’da 10 mm/Hg,

TABLO : 3

Esculin verilmeden 6nce

ES. verildiktan
5 dakika sonra

3 vaka’da 15 mm/Hg, 4 vaka’da 20

mm/Hg. 2 vaka’da 25 mm/Hg. 1
vaka’da 30 mm/Hg idi. 10 vaka’da
sistolik basingta ditsme yoktu; bir va-
ka’da ise sistolik basinct 10 mm/Hg
Kadar yiiksek bulduk.

Diastolik basingta diigme: 19 vaka’-
da 5mm/Hg. 6 vaka’da 10 mm/Hg,
3 vaka’da 20 mm/Hg, 1 vaka’da 25
mm/Hg, 1 vaka’da 30 mm/Hg
diisme oldu, 19 wvaka’da diastolik
basingta her hangi bir - degisiklik
olmadi. 1 vaka’da ise 5 mm/Hg yiik-
selme oldu.

Nabiz sayisinda: 1 vaka’da 4/dk,
5 vakada 8/dk, 3 vaka’da 12/dk. 1
vaka’da 16/dk. 9 vaka vakada 20/dtk.
1 vaka’da 22/dk, 4 vaka’da 24/dk.
5 vaka’da 28/dk. 1 vaka’da 30 dk,
4 vaka’da 48/dk. 1 vaka’da 72/Dk.
diisme kaydedildi. 2 vakada nabiz
sayisinda her hangi bir degisiklik
olmadi. 1 vaka’da ise 10/dk. bir
artma oldu. '

Esculin Verilmesi ile biitiia va-
kalarin kan basinci ve nabiz sayi-
larindaki degisiklikler tablo: 3 de
gosterilmistir.

E. Kesildikten
5 dakika sonra

K.B.(mm/Hg) Nb.(dk) K.SB.(mm/Hg) Nb. (Dk) K.B(mm/Hg) Nb.(Dk.)

I- Grup 101/74 125 90/68
II-Grup 120/85 104 121/81

" Tablo 3 den acikca goriildiigii gibi

nabiz ve kan basicindaki diisme birin-
ci grupta digerinden daha fazla idi.
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118 97/72 119
102 - 121/85 97

EKSTRASISTOL: Birinci grupten
3 vaka’da entiibasyon sirasinda atrial
tipte ekstrasistol gordiik. Tkisinde en-



tubasyondan sonra ekstrasistol kaybol-
dugu halde, daha sonra tekrar or-
taya c¢ikarak birinde 70 digerinde 40
dakika devam etti. Halotan verilmesi
kesilince ekstrasistoller tamamen kay-
boldu.

ikinci grupta ise ekstrasistol hig
olmadi. Birinci gruptan bir vaka’da
ekstitbasyon sirasinda atrial tipte ekst-
rasistol goriildii, iki dakika siirerek
oksijenasyon sirasinda kayboldu.

Birinci grupta ANESTEZI SU-
RESINCE gériilen eksratsistolleri $6y-
le 6zetleyebiliriz: 30 vaka’da atrial tipte
ekstrasistol goriillmils, postanestezik
devre devamlilik g&stermemistir. Ekstra
sistoliin devam siiresi 2 dakika ile
70 dakika arasinda dcgismekteydi.

Entiibasyon ve ekstiibasyon si1-
rasindaki kan basinct ve nabiz degi-
siklikleri incelendiginde; birinci grupta
entiilbasyon sirasinda kan basmcinin
yitkselmedigi, ikinci grupta 6 vaka’da
kan basmct yiikselisi saptandi. Bi-
rinci grupta vakalarin yarisindan faz-

lasinda kan basincinda diisme, nabiz
sayisinda c¢ogunda azalma oldugu,
ikinci grupta ¢ogunlukla nabiz sayisinin
degismedigi kaydedildi. Ekstiibasyon
sirasinda her iki gruptada kan basin-
cinda diisme olmadi.

Monitor degisikliklerinden en fazla
dikkati ¢eken her iki gruptada % 10-6
arasinda tesbit edilen T dalgasi siv-
rilmeleri ve yiiksekliginin artmasiyd:.
Bu yiikselme ve . sivrilmeler hasta
spontan solunuma baglayinca - diizel-
meye baglayip uyanma periyodu so-
nunda normala déndii. (Resim 1)

Hastalar genel olarak normal
sekilde uyandi. Sadece birinci gruptan
1 vaka’da uzun siire spontan solunumu
kazanamadigi, devaml okéijen ve-
rilmesine ve agik havadan ambu ile
havalandirmaya ragmen fasikiilasyona
benzer konvulsiv hareketler - devam
etti. Bu ¢ocuga pseudokolinesteraz
defekti bulunacagmi diisiinerek 200
cc. taze kan transfiize ettik. Kisa
zamanda spontan solunumunu kazandi.
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a) Atrial ekstrasistol
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b) Hiperpoteseni tnrasesi

TARTISMA

Halotan indiiksiyonu yaptifimiz
birinci seride: %, 78 vaka’da sistolik-
basingta 5-30 mm Hg. arasinda, dias
tolik basincinda %, 60 vaka’da 5-30
mm Hg. arasinda, nabiz sayisinda
ise %, 94 vakada 4-72 dakika kadar
bir diisme kaydetmistik. Bu bulgumuz
bazi arastiricilarin bulgulariyla ben-
zemektedir. (4,5,6,7).

Kan basma ile nabiz sayisindaki
bu  azalmalari, kalp kasina gelen
sempatik impulslardaki depresyon ve

parasempatik aktivasyonun artmasi
ile agikliyabiliriz. ‘ :

"Roventes (3) ¢alismasinda diasto-
lik kan basincinin, sistolik basmgtan
daha fazla diistiiglinii kaydetmistir; Biz-
de 9 itibariyle daha az olmakla bir-
likte diastolik basingta deha fazla oldu-
gunu saptadik. Yine ayni aragtirici, ¢o-
cuklarda hipotansiyon insidanmmn bii-
yitklere gore dahba diisik oldugunu
bildirmistir. Bizim Bulgularlmmda ayni
sonucu vermekteydi.
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Cocuklarda kan basmcinin daha
az diismesini g¢ocuklarda kalp atim
sayisinin  bilyiiklere nazaran daha
fazla olusu. ile agiklayaplar bulun-
maktadir. (1,3)

Birinci grup vaka’larimn %, 30
unda ekstrasistol - gOrmiistiik. Hepsi
atrial tipte idi, bunlarin bir kism

halotan kesildikten sonra , bir kis-

miysa . oksijen - verilisinden sonra

kaybolmustu. Ikinci grupta ise ekstra-

sistoliin hi¢ bir tipine raslamadik. Su
halde goriilen ekstrasistoller tamamen
haloten - verilisine  baghydi.  Bir
¢ok arastirict halotanin ekstrasistol
yaptigini ve kan katekolaminlerinde
her hangi bir nedenle artisin bu atrial
tipteki  ekstrosistolii, ventrikiiler tipe
gevirerek tehlike doguracagini bil-
d1rm1§t1r (1,3,8).

Halotan-esculin anestez1smde gor-

diigiimiiz “ekstrasistolleri soqu agik-
lamak miimkiindiir. Halotan kreatinin
fosfokinaz enzimini artirmaktadir. Bu
enzim adele hiicresindeki potasyumun
hiicre disina ¢ikmasina sebeb olur.
Diger taraftan esculinden adeledeki
Kanin hiicre disina c¢ikmasina yol
acar. Bu iki mekanizmanin birlesme-
sinde hiicre i¢inde K daha ¢ok ¢ikmakta
ve hiperpotasemiye sebeb olmaktadir.
Ayrica halotan katekolamin desarj
yapar. Artan katekolaminler, hallo-
tanin hassas kildigimyokardda eks-
trasistollere sebeb olabilir. Biz bu hi-
per potesemi halini monitor ve EKG
deki T dalgas sivrilmesi ve T dalgas:
ylikselmesi ile saptadik. Hiperpotese-
miyi gosteren bu T dalgas: degisik-
likleri birinci grupta % 10, ikinci
grupta ise % 6 idi. Bir grup arastirma-
cida hiperpotesemi bulgularina ras-
ladiklarini bildirmislerdir.(9).
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Kalp-dolasim sistemi {izerine ha-

- lotanin depressif etkilerini en fazla
“halotan verilmesinden sonraki .5 da-
‘kika iginde gOrmiistiik, halofan ke-

silmeden tamameén ortadan kalkma-
must1. Bu bulgumuzda literatiirel jkayit-
lara aykiri = degildir. (9,10,11). Bu

- olayn agiklamasinda ilk anlarda ve-

rilen halotan konsantrasyonunun yiik-
sek, daha sonraki dakikalarda daha

- diisiik . olmas1 akla geleblhrse de;

biz halotan konsantrasyonunu devam-
I olarak. sabit tuttugumuzda yine

ayni bulgularn elde ettik. Bu nedenle
~bu mekanizmay: -ilk anlarda halo-
' tamn depressif etkisiyle kan basinct

ve nabiz sayisinda ani bir diisme oldu-

- gu, daha sonra viicudun kompansasyon
: 'mekamzmalarmm ¢alisarak kan ba-

sinc1 ve nabiz sayisini bir - dereceye
kadar yiikselttigi Sekhnde yorumlu-

, luyoruz

B1rmc1 grup vaka’lanmlida %
10 vaka’da lokal adrenalin uygula-

~mustik.  (1/1000 lik solusyona bati-

rilmis gazli bezle hemoztaz igin),
bazi arastiricilar halotan ile birlikte
adrenalin verilmesinin kan basinci veya
nabiz sayisinda 6nemsiz derecede art-

- ma olustugunu bildirdiklerinden (4,16)

bu iliskinin var olup olmadigini vaka-
larimizda aragtirdik, fakat belirli bir
farkhilik iki makalede (3,13) suxa-
methonimun 1.V enjeksionunun ventri-
kiiler aritmiye etkili olup olmadig
hususunda zit iki goriis bulundu-
gunu gordilkk. Biz vaka’larmizda
ventrikiiler aritmiye raslamadigimizdan
bu arastiricilardan Perez’in fikrine ka-
tilmaktayiz.

Postoperatif olarak yapilan la-
boratuvar tetkiklerinde hiperpota-
semi bulamadik. Bu durumu (escu-



lin’in 1.V enjeksiyonu ile baslangicta
adale hiicresinden K disa ¢ikmasina
baghh K artmast vardi), esculinin
hidrolizinden sonra etkisinin kalkmas:
ile K tekrar hiicre icine girmesiyle
agikliyabiliriz.

Bir vaka’da esculin verilmesinden
sonra hastanin 180 dakika apnede
kaldlglm, ancak taze kan verilmesinden
sonra solunumun geri geldigini sdy-
lemistik. 3 ayri arastiricinin suxamet-
honiumun bazi hastalarda uzun siire
apnenin olustugunu bildirdiklerini kay-
detmek isteriz. (9,14,15).

Biz bu hadiseyi yetersiz psédoko-
linesteraz seviyesi veya anormal pso-
dokolinesteraz varlifina baghyoruz.

Sonu¢ olarak normal hastalarda
bu tiir anestezinin tehlikeli olmadi-
digini, psddokolinesteraz eksikligine
rastlanabilecegini n hatirda tutularak
ilk dozdan sonra, hastaya yeni bir doz
vermemenin yada damla halinde idame
dozuna gegmenin yararl olacagmi séy-
liyebiliriz. Ameliyat sirasinda kan ba-
sinct ve nabiz sayistmin dikkatle iz-
lenmesi, diisme hallerinde ya halotanin
konsantrasyonu azaltilmali veya at-
ropin verilerek nabiz sayisinin yiik-
seltici tetbirler alnmalidir.

SUMMARY

The Effect of Suxakmethonium
and Halothame-Suxamethomium on
Candioveascular System

Ina clinical comparative study, the
changes in cardio-vascular system which
resulted from the administration of
halothane-suxomethonium compounds
in anesthesia, and their possible de-
velopmonss - after disappear ing the
anesthesia, - and arhether they may
produce a severe effect thought tobe
fatal in human life were investigated
puring the anesthesia, 1t was recorded
that blood pressure and pulse rate
decreased This was accompanied by
the existance of atrial extrasys toles
and ten per cent of the caser of hy-
perpotassemia cin monitor).

After, ceasing the anesthesia, reco-
very has become spontaneaus oc
through oxygenation , lately, cardio
vascular effects disappeared.

in one case, apnoea seen with
convulsions which  appeared to
be due to the lack of pseudocholi-
nesterase, became normal with the ai-
dof blood transfusion.

By comparing fidings of the study
with reports from the various inves-
tigators a considerable attention on
mechanism  of cardio-vascular effects.

in this study, it was concluded
that halothane suxomethonium anes-
thiesia in mnormal patienst has no
hozardous effect on  cardio-vas-
cular system.
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