
Peripartum dönemdeki hastalarda gecikmiþ gastrik
boþalma mevcuttur. Bu hastalarda genel anestezi indüksiy-
onu esnasýndaki mide içeriðinin artmýþ regürjitasyon ve
aspirasyon riski; hýzlý indüksiyon ve krikoid basý ile
azaltýlabilir. Süksinilkolin (Sch) bu durumlarda oldukça
yaygýn olarak kullanýlan, iyi entübasyon koþullarýný
çabukça saðlayan ve fetusa minimal yan etkileri olan bir
kas gevþeticidir (1).
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Özet
Amaç: Psödokolinesteraz (PChE) düzeyleri düþük olan ve

sezaryende farklý anestezi yöntemleri kullanýlan iki olgunun
sunumu.

Çalýþmanýn yapýldýðý yer: Gazi Üniversitesi Hastanesi,
Beþevler Ankara.

Materyal ve metod: PChE eksikliði olan iki olgunun birisinde
süksinilkolin kullanýlarak genel anestezi, diðerinde ise
spinal anestezi kullanýlarak postoperatif durumlarý
araþtýrýldý.

Bulgular ve sonuçlar: Sezaryen ameliyatý nedeni ile genel
anestezide süksinilkolin verilen olguda ameliyat sonrasý 4
saat süren apne durumu oldu. Bu olguda kan PChE düzeyi
798 U/L (normal deðerler 4300-11500 U/L) idi. Daha önce
geçirdiði sezaryende uzamýþ apne öyküsü öyküsü olan ikin-
ci olguda ise kan  PChE düzeyi 400 U/L bulunmuþ olup
spinal anestezi uygulanmýþtýr. Sonuç olarak sezaryen
ameliyatý geçirecek olgularda PChE eksikliði, nöromusküler
blokaj süresi daha da uzadýðý için özellikle homozigot enz-
im varlýðýnda en uygun anestezi yönteminin, apne geliþme-
si durumunda ise uygun tedavinin tam olarak verilmesi
gerekliliði gösterilmiþtir.

Anahtar Kelimeler: Psödokolinesteraz, Sezaryen, 
Süksinilkolin, Spinal anestezi
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Summary
Objective: To present two cesarean section cases with low serum

levels of pseudocholinesterase (PChE) who had different
types of anesthesia.

Institution: Gazi University Hospital, Beþevler Ankara.

Materials and methods: One of two cases with PChE deficiency
had succinylcholine during general anesthesia, the other case
had spinal anesthesia. Their postopeative conditions have
been investigated.

Results and Conclusion: There was prolonged apnea of 4 hours
in patient who had succinylcholine during general anesthe-
sia. In this case serum PChE level was 798 U/L (normal val-
ues 4300-11500 U/L). The other patient who had developed
prolonged apnea due to succinylcholine use during previous
cesarean section had serum level of 400 U/L. She had spinal
anesthesia during her repeat section. As a result, patients
with PChE, especially those with atypical homozygote en-
zyme, should have appropriate anesthesia during cesarean
section, and in case of prolonged apnea appropriate treat-
ment should be given. 

Key words: Pseudocholinesterase, Cesarean section, 
Succinylcholine, Spinal anesthesia
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Gebelikteki fizyolojik faktörlerden biri de plazma psö-
dokolinesteraz (PChE) aktivitesindeki belirgin bir düþme
olup (1,2), ilk trimesterin sonunda normal deðerin yaklaþýk
olarak %80'ine, 2. trimesterde %70-75'ine kadar olduðu ve
terme kadar bu düzeyde devam ettiði bildirilmektedir (2-5).
Gebeliðin yanýnda PChE aktivitesini düþüren çeþitli
hastalýklar ve ilaçlar bildirilmektedir (6-10).

Ýnsanlardaki PChE'ýn normal genotipi E1u E1u olup,
%95 oranýnda Sch duyarlýlýðý bulunmaz. Kalan %5
oranýnda ise, farklý derecelerde 10'a yakýn Sch du-
yarlýlýðý olan atipik homozigot ve heterozigot alellere rast-
lanmaktadýr (11).

Sch duyarlýlýðý önceden teþhis edilmeyen (1.olgu) ve
teþhis edilen (2.olgu) 2 olgu nedeniyle; sezaryen operasy-
onu için baþvuran hastalardaki taný yöntemleri ile tedavi ve
anestezik yaklaþýmýn nasýl olmasý gerektiðini belirlemeyi
amaçladýk.

Olgu 1: 26 yaþýnda, 74 kg aðýrlýðýnda ve miyadýn-
da olan gebe, baþ-pelvis uyumsuzluðu nedeniyle sezaryen
olmak üzere ameliyathaneye alýndý. Hastaya 5 mg kg’a
tiopental ve 1.5 mg kg’a Sch ile indüksiyon yapýldý.
Hastanýn operasyon esnasýnda spontan solunumu ol-

madýðýndan, ek olarak kas gevþetici verilmedi. Operasyon
sonunda da spontan solunumu geri dönmediði için, 1 saat
kadar kontrollü solunuma devam edildi. Bu esnada PChE
yetersizliðinden þüphelenilerek kan örneði alýndý ve has-
taya 2 ünite taze kan verildi. Hastanýn bir süre sonra spon-
tan solunumu geldi ve operasyon bitiminden 4 saat sonra
ekstübe edildi. Plazma PChE düzeyi 798 U/L olarak sap-
tanan (Tablo 2) hastaya geçirmiþ olduðu durum anlatýldý
ve bir kez daha anestezi yapýlmasý gerekirse nelere dikkat
edilmesi konusunda bilgi verilerek, bebeði ile birlikte
dördüncü günde saðlýklý olarak taburcu edildi.

Olgu 2: 28 yaþýnda, 80 kg aðýrlýðýnda ve ikinci
sezaryen için kliniðimize baþvuran gebenin öyküsünden,
1992 yýlýnda erken membran rüptürü nedeniyle birinci
sezaryen operasyonunda klinik dozlarda tiopental ve Sch ile
anestezi indüksiyonu yapýlmýþ olduðu ve operasyon biti-
minden ancak 3-4 saat sonra yeterli soluyabildiði öðrenildi.
O zaman alýnan kan örneðinde PChE düzeyi 580 U/L
olarak bulunmuþtu. 1998 yýlýndaki ikinci gebeliðinin son-
landýrýlmasý için sezaryen planlanan gebenin, 36. haftada-
ki PChE düzeyi 400 U/L olarak bulundu. 38.haftada
sezaryen operasyonuna alýnan gebeye, %2'lik lidokainden
3 ml ile spinal anestezi uygulandý. Anne ve çocuk prob-
lemsiz bir þekilde servise gönderildiler. Ýntraoperatif
çocuðun venöz kord kanýndan ve anneden alýnan kan
örnekleri PChE düzeyi saptanmasý için tetkike gönderildi.
Ayrýca postoperatif 2., 4., ve 11. günlerde anneden alýnan
kan örneklerindeki PChE düzeyleri Tablo 2'de verilmiþtir.

Her iki olgumuzun özgeçmiþ ve soygeçmiþ sorgula-
masýnda, PChE aktivitesini azaltacak herhangibir hastalýk
veya ilaç kullanýmý saptanmamýþtýr.

Tartýþma

Ýnsanlarda Sch'nin kýsa etkili olmasý; karaciðerde
sentezlenen PChE tarafýndan hýzlý hidrolize olmasýna
baðlýdýr. Ancak; düþük düzeyde PChE aktivitesi veya
genotip olarak bu enzimin anormal formu olan olgularda,
Sch nöromusküler blokajý uzamaktadýr. PChE düzeyini
düþüren çeþitli faktörler vardýr. Bunlar; karaciðer veya
böbrek hastalýðý, kanser, gebelik, phenelzine, echothio-
phate, sitotoksik ilaçlar, tetrahydroaminacrine, hexafluore-
nium, asetilkolinesteraz inhibitörleri, metoclopramide ve
astmada kullanýlan terbutalin'in ön maddesi olan bam-
buterol'dür. Ciddi karaciðer hastalýðýnda PChE düzeyi nor-
malin %20'sine indiði halde, Sch uygulamasýndan sonraki
apne süresi en çok 9 dk'ya kadar uzar. Glokoma tedavisinde
kullanýlan echothiophate PChE aktivitesini %49-0'a
düþürdüðü halde, nöromusküler blokaj süresi 10 dk'ya uzar;
hatta hiçbir hastada bu sürenin 23 dk'yý geçmediði
görülmüþtür. Düþük PChE düzeyi durumlarýnda rutin
olarak kullanýlan Sch dozu, blok süresini orta derecede
uzatmaktadýr (7,12,13).

Whittaker ve ark (14); kas gevþetici olarak Sch ile in-
düksiyon ve idame yaptýklarý 1593 sezaryen olgusunun
kas gücünün normale dönmesini geciken 7'sinde, atipik

Tablo 1. Homozigot ve heterozigot genlerin popülasyonda-
ki daðýlýmý ve süksinilkoline olan duyarlýlýk dereceleri

Oran Sch
Genotip Fenotip (%) duyarlýlýðý

Homozigot E1u E1u U 95 Yok
E1a E1a A 0.05 Ciddi
E1f E1f F 0.0005 Ciddi
E1s E1s S 0.001 Ciddi

Heterozigot E1u E1a U+A 3 Nadir
E1u E1f U+F 0.5 Nadir
E1u E1s U+S 0.5 Nadir
E1a E1f A+F 0.005 Orta
E1a E1s A+S 0.005 Orta
E1f E1s F+S 0.0005 Orta

Tablo 2. Olgularda belirli zamanlarda ölçülen Psödokoli-
nesteraz düzeyleri (U/L)

PChE düzeyi
PChE ölçüm zamaný (U/L)

Olgu 1 Postop. apneden sonra (anne) 798
Olgu 2 1. gebelik (postop. anne) 580

2. gebelik (36. hafta, anne ) 400
Ýntraop. (bebek) 3554
Ýntraop. (anne) 875
Postop. 2. gün (anne) 773
Postop. 4. gün (anne) 864
Postop. 11. gün (anne) 1143

(Normal PChE düzeyi: 4300 -11500 U/L)
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genotiplere rastlamýþlardýr. Bunlarýn 4'ünde atipik genoti-
pler (E1s, E1o, E1k) ve ciddi Sch duyarlýlýðý saptan-
mýþ t ý r. Durumu daha iyi olan diðer 3 olguda hafif ve orta
derecede bir duyarlýlýk saptanmýþ ve Sch'e duyarlý bir
grup olarak kabul edilmemiþlerdir. Ancak bu araþtýrmada,
atipik heterozigotlarýn hamilelikte Sch'e olan duyarlýlýk
artýþlarýna dikkat çekmiþlerdir.

Termdeki bir yenidoðanýn PChE düzeyi, yetiþkinlerin
yaklaþýk olarak %50'si kadar olup; ancak yaþamýnýn ikin-
ci haftasýnda normal deðere yükselmektedir (15-17). Bizim
2. olgumuzun bebeðinin venöz kord kanýndan alýnan
örnekteki PChE düzeyi de (Tablo 2), yukarýdaki saptamayý
doðrular niteliktedir.

Viby-Mogensen (18) yaptýðý bir çalýþmada; Sch'in
etki süresinin, PChE aktivitesi ile ters orantýlý olduðunu
belirtmiþtir. Daha sonra Whittaker ve Britten (2); sezaryen
ameliyatý için Sch kullanýlan 24945 gebenin 35'inde Sch'e
olan duyarlýlýðý ve postoperatif uzamýþ apne dönemini
saptamýþlardýr. Bunlarýn %20'sinde apne dönemi ortalama
36 dakika sürmüþ ve yapýlan incelemelerde homozigot
(E1a E1a) genotipine rastlanmýþtýr. Kalan %80'inde mak-
simum apne dönemi 15 dakika sürmüþ ve çeþitli heterozig-
ot genotipler saptanmýþtýr. Böylece apne süreleri ile PChE
aktivitesi arasýnda korelasyona rastlamazken, apne
sürelerinin gebe hastalarýn genotipleriyle yakýndan
baðlantýlý olduðu sonucuna varmýþlardýr. Leighton ve ark
(1) PChE aktivitesinde termdeki gebelerle postpartum
hastalar arasýnda belirgin bir farklýlýk bulmamýþlardýr.
Ancak bu aktiviteyi, gebe olmayanlara göre belirgin bir
derecede düþük bulmuþlardýr.

Kao ve ark (19) gebelikte PChE konsantrasyonun
1.trimesterden itibaren düþmeye baþlayýp, postpartum 2-7.
günlerde de düþük olarak kalabildiðini bildirmektedirler.
Whittaker ve ark (14) ise doðumu takiben 2-3. günlerde
PChE düzeyinin aþýrý düþük kaldýðýný ve 2-6. haftalar-
dan sonra rölatif olarak normal seviyelere geldiðini rapor
etmektedirler.

Ýkinci olgumuzda (Tablo 2) ölçülen PChE düzeyi; 36.
haftada 400 U/L, 38.haftada (intraoperatif) 875 U/L ve
postoperatif olarak 2., 4. ve 11.günlerde düþük, ancak
giderek yükselme eðiliminde (773, 864 ve 1143 U/L)
olduðundan ve belki de 6. haftaya kadar normal düzeye
ulaþabileceði açýsýndan literatürle (14,19) uyumludur.

Sapsford ve Bush (20) tarafýndan rapor edilen bir ol-
guda 100 mg Sch verilmiþ ve derin anestezi ile hipokapni
ekarte edilmesine raðmen 143 dakikalýk apne dönemine
rastlanýlmýþtýr. Ancak bu olguda normal PChE genotipi
(E1uE1u) ve düzeyi saptanmýþtýr ve hastanýn ailesinde de
atipik bir genotipe rastlanmamýþtýr.

Whittaker ve Britten (21) oldukça nadir rastlanýlan
E1k ve E1j gen varyasyonlarýnýn (Tablo 1'de belir-
tilmemiþtir), özellikle obstetrik hastalarda Sch'e hassasiyet
yaratmalarý açýsýndan önemli olduðunu belirtmiþ ve 653
Sch'e duyarlý hastanýn %3.5'inde E1a E1k ve %0.9'unda
E1a E1j genotipini bulmuþlardýr. Heterozigotlardaki enzi-

matik aktivitenin;  E1a E1k'da E1u E1a 'dakinden daha
düþük olduðunu, yine genotip olarak E1a E1k'nýn E1u
E1a'dan daha büyük bir risk olduðunu belirtmiþlerdir.

Baraka (16) tarafýndan rapor edilen ve 1.5 mg kg’a
Sch verildikten sonra yaklaþýk üç saatlik uzamýþ apne
dönemi olan bir olguda, PChE düzeyi sýfýr olarak
ölçülmüþ ve hastanýn atipik gen için homozigot (E1s E1s)
olduðu saptanmýþtýr. Bu hastanýn ikinci operasyonunda
kas gevþemesi için 0.25 mg kg’a nondepolarizan kas
gevþetici olan atrakurium kullanýldýðýnda, 7 dakika sonra
maksimal nöromüsküler blokaj saðlanýp entübasyon
gerçekleþtirilmiþ ve yapýlan TOF stimülasyonu ile nonde-
polarizan tabiatta normal nöromüsküler blokaj süreleri
kaydedilmiþtir.

Depolarizan kas gevþetici olan Sch'e olan duyarlýlýðý
daha önceden saptanan olgularda, nondepolarizan bir kas
gevþeticinin seçilmesinin uygun olacaðý belirtilmiþtir.
Buna karþýn; yine bir nondepolarizan kas gevþetici olan
mivakuryumun PChE ile hidrolize olmasýndan dolayý, bu
gibi olgularda bu ajanýn seçilmesi sakýncalýdýr ve Sch için
geçerli olan iþlemler bunun için de geçerlidir (22-27).

Laboratuvarda PChE düzeyi; kantitatif olarak litrede-
ki ünite cinsinden miktarý ile, kalitatif olarak ise dibukain
sayýsý ile belirlenmektedir. Dibukain bir lokal anestetik
olup, normal PChE aktivitesini %80, homozigot atipik enz-
im aktivitesini %20 ve heterozigot enzim aktivitesini ise
%40-60 inhibe etmektedir (28).

Avargues ve ark (24); mivakuryum kullandýklarý bir
olguda 250 dk uzamýþ apne gözlemiþlerdir. Bu hastada
PChE aktivitesi ve dibukain sayýsýný ölçerek, PChE'ýn
atipik genetik varyantýna rastlamýþlardýr. Bu gibi vakalar-
da; zamanýnda taný ve tedavi yönünden, nöromusküler ile-
timin monitorizasyonunun önemini vurgulamýþlardýr.

Yao ve Savarese (26); normal dozlarda verilen Sch ve
mivakuryuma karþý hastalarýn duyarlý veya dirençli olduðu
gözlendiðinde, PChE aktivitesinin belirlenmesi gerektiðini
belirtmiþlerdir.

Kaiser ve ark (27); mivakuryum kullandýklarý bir ol-
guda, nöromusküler bloðun 10 saate kadar uzadýðýný gö-
zlemiþlerdir. PChE aktivitesini 1800 U/L bulmuþlar ve edin-
sel bir yetersizlikten çok, muhtemelen homozigot genetik
mutasyon sonucu konjenital bir yetersizliðin olabileceðini
bildirmiþlerdir.

Atipik PchE'lý olgularýn tedavisinde, her ne kadar hu-
man plazma kolinesteraz, taze plazma veya taze kan kul-
lanýlsa da; bunun infeksiyon riski, oluþabilecek yarardan da-
ha fazladýr. Bu gibi olgularýn, kas fonksiyonu normale
dönünceye dek sürekli mekanik ventilasyon ve gerektiðinde
sedasyon yapýlarak tedavi edilmesi önerilir (28,29). 

Villeger ve ark (25); nöromusküler bloðu 280 dk'ya
kadar uzamýþ olan mivakuryum uygulanan bir hastayý, spe-
sifik bir tedavi yapmaksýzýn yalnýz mekanik ventilasyonla
tedavi etmiþlerdir. PChE yetersizliðine ait herhangi bir belir-
ti olduðunda, hastanýn kendisinde ve ailesinde konjenital en-
zimatik yetersizliðin araþtýrýlmasýnýn uygun olacaðýný
vurgulamýþlardýr.
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Sonuç

Sch'e veya mivakuryuma baðlý uzamýþ apneye çok
nadir rastlandýðýndan, tüm hastalarda bununla ilgili tetkik
yapýlmasý gerekmez. Ancak açýklanamayan Sch'e baðlý
uzamýþ apnenin ortaya çýktýðý durumlarda; hastada mut-
laka plazma PChE aktivitesi ve dubukain inhibisyonu
ölçülmeli, genotip olarak anormal PChE saptanýrsa has-
tanýn ailesi de inceleme altýna alýnmalýdýr. Bu gibi hasta-
larda, kan veya kan ürünleri kullanýmý yüksek infeksiyon
riski taþýdýðýndan; hastanýn solunumu geri dönünceye
kadar, sadece mekanik ventilasyon ve gerektiðinde sedasy-
on yapýlmalý, hastaya bu potansiyel risk hakkýnda bilgi
verilmelidir. Ayrýca PChE eksikliði bilinen hastalarda
anestezi yapýlmasý gerektiði zaman; olanak varsa, uygun
rejiyonel anestezik yöntemin amid tipi lokal anestezik ile
uygulanmasýnýn daha doðru olduðunu düþünmekteyiz.

KAYNAKLAR
1. Leighton BL, Cheek TG, Gross JB, Apfelbaum JL, Shantz BB,

Gutsche BB, Rosenberg H. Succinylcholine pharmacodynamics in
peripartum patients. Anesthesiology 1986; 64: 202-5.

2. Whittaker M, Britten JJ. Analysis of suxamethonium sensitivity fol-
lowing termination of pregnancy. Br J Anaesth 1987; 59: 1157-59.

3. Evans RT, Wroe JM. Plasma cholinesterase changes during preg-
nancy their interpretation as a cause of suxamethonium induced ap-
noea. Anaesthesia 1980; 35: 651-4.

4. Conklin KA. Maternal physiologic considerations during pregnancy
and delivery. In: Pain relief and anesthesia in obstetrics. (Eds) A
Van Zundert, GW Ostheimer. New York: Churchill Livingstone,
1996: 61-88.

5. Bonica JJ. Maternal anatomic and physiologic alterations during
pregnancy and parturition. In: Principles and practice of obstetric
analgesia and anesthesia. (Eds) JJ Bonica, JS McDonald. 2'nd Edi,
Baltimore: Williams and Wilkins, 1995: 45-82.

6. Nelson TC, Burritt MF. Pesticide poisoning, succinylcholine-in-
duced apnea and pseudocholinesterase. Mayo Clin Proc 1986; 61:
750-5.

7. Ritter DM, Rettke SR, Ilstrup DM, Burritt MF. Effect of plasma
cholinesterase activity on the duration of action of succinylcholine
in patients with genotypically normal enzyme. Anesth Analg 1988;
67: 1123-26.

8. Giurini JM, Hopkins WE, Redner T, Santopietro F. Succinylcholine
sensitivity and plasma cholinesterase deficiency. Journal of Foot
Surgery 1986; 25: 382-6.

9. Milligan KR, Hayes TC, Huss BKD, Beattie B. Atypical plasma
cholinesterase. Anaesthesia 1986; 41: 841-3.

10.De Peyster A, Willis WO, Liebhaber M. Cholinesterase activity in
pregnant women and newborn. J Toxicol Clin Toxicol 1994; 32:
683-96.

11.Rosalki SB. Genetic influences on diagnostic enzymes in plasma.
Enzyme 1988; 39: 95-109.

12.Elhairy A; Leber H. Prolonged curarization with suxamethonium
caused by pseudocholinesterase plasma deficiency during the im-
mediate postpartum period. Ann Fr Anesth Reanim 1995, 14: 533.

13.Savarese JJ, Miller RD, Lien CA, Caldwell JE. Pharmacology of
muscle relaxants and their antagonists. In: Anesthesia. (Ed) RD
Miller, 4th ed, New York: Churchill Livingstone, 1994: 424-5.

14.Whittaker M, Crawford JS, Lewis M. Some observations of levels
of plasma cholinesterase activity within an obstetric population.
Anaesthesia 1988; 43: 42-5.

15.Benzer A, Luz G, Oswald E, Schmoigl C, Menardi G. Succinylcholine-
induced prolonged apnea in a 3 week old newborn: Treatment with
human plasma cholinesterase. Anesth Analg 1992; 74: 137-8.

16.Baraka A. Neuromuscular blockade of atracurium versus succinyl-
choline in a patient with complete absence of plasma cholinesterase
activity. Anestesiology 1987; 66: 80-1.

17.Gregory GA. Pharmacology. In: Pediatric anesthesia. (Ed) GA
Gregory. 3rd ed, New York: Churchill Livingstone, 1994: 27.

18.Viby-Mogensen J. Correlation of succinylcholine duration of action
with plasma cholinesterase activity in subjects with genotypically
normal enzyme. Anesthesiology 1980; 53: 517-20.

19.Kao YJ, Tellez J, Turner DR. Dose-dependent effect of metoslopi-
ramid on cholinesterase and suxamethonium metabolizm. Br J
Anaesth 1990; 65: 220-4.

20.Sapsford DJ, Bush GH. Prolonged neuromuscular blockade follow-
ing suxamethonium in a patient with a normal genotype.
Anaesthesia 1986; 41: 844-6.

21.Whittaker M, Britten JJ. Phenotyping of individuals sensitive to
suxamethonium. Br J Anaesth. 1987; 59: 1052-55.

22.Rosenberg MK, Lebenbom Mansour M. Markedly prolonged paral-
ysis after mivacurium in a patient apparentlyheterozygous for the
atypical and usual pseudocholinesterase alleles by conventional
biochemical testing. Anesth Analg 1997; 84: 457-60.

23.Villeger JL, Skrobala D; Pujol A; Robin R; Leroy G. Prolonged neu-
romuscular block after mivacurium injection. Cah Anesthesiol
1997; 45: 139-41.

24.Avargues P, Cros AM; Dardel E; Darriet M; Biteau N. Value of the
monitoring of curarisation during prolonged mivacurium induced
neuromuscular block. Ann Fr Anesth Reanim 1995, 14: 511-3.

25.Villéger JL, Skrobala D; Pujol A; Robin R; Leroy G. Prolonged neu-
romuscular block after mivacurium injection. Cah Anesthesiol
1997; 45: 139-41.

26.Yao FS, Savarese JJ. Pseudocholinesterase hyperactivity with suc-
cinylcholine resistance: an unusual cause of difficult intubation. J
Clin Anesth, 1997; 9: 328-30.

27.Kaiser E, Petit D, Quinot JF, Suppini A, Sallaberry M. Prolonged
neuromuscular block after administration of mivacurium caused by
plasma pseudocholinesterase deficiency. Ann Fr Anesth Reanim
1995; 14: 505-7.

28.Morgan GE, Mikhail MS. Muscle relaxants. In: Clinical anesthesi-
ology. (Eds) GE Morgan, MS Mikhail, 2nd ed, London: Prentice
Hall, 1996: 154.

29.Viggiano M, Soler C, Dumont JC, Pellissier D, François G.
Prolonged neuromuscular block after mivacurium injection. Ann Fr
Anesth Reanim 1995; 14: 502-4.

242 T Klin Jinekol Obst 2001, 11

Ahmet MAHLÝ ve Ark. SÜKSÝNÝLKOLÝN SONRASI UZAMIÞ APNE ÝLE PSÖDOKOLÝNESTERAZ DÜZEYÝNÝN


