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Miyastenia Gravis ve Sugammadeks Kullanımı

Mehmet SARGIN *, Hale BORAZAN *, Tuba Berra SARITAŞ *, Şeref OTELCİOĞLU *

ÖZET

Myastenia gravis, nikotinik asetilkolin reseptörlerinin 
otoimmün yıkımı sonucu gelişen bir kas hastalığıdır. 
Myastenik hastalarda depolarizan kas gevşeticilere 
genellikte direnç ve nondepolarizan kas gevşeticilere 
ise duyarlılıkta artış söz konusudur. Yeni bir ajan olan 
sugammadeks steroid yapıdaki roküronyum ve vekü-
ronyumu bağlayarak etkilerini ortadan kaldırır. Bu 
makalede roküronyum kullanılan biri erişkin diğeri 
pediatrik timektomi planlanan iki myastenik hastada 
kas gücünün geri dönüşümünü sağlamak için sugam-
madeks kullanımı sunulmuştur.

Anahtar kelimeler: Myastenia gravis, sugammadeks, 
    roküronyum

SUMMARY

Myasthenia Gravis and Sugammadex Use

Myasthenia gravis is a muscle disease which results 
from autoimmune destruction of the nicotinic acetylcho-
line receptors. Patients with myasthenic has resistance 
to depolarizing muscle relaxants and usually increased 
sensitivity to nondepolarizing relaxants. A new agent 
sugammadex binds to steroid structured rocuronium 
and vecuronium and vanishes their affects.In this ar-
ticle presented usage of sugammadex for patients who 
are planned;one adult and one pediatric, timectomy.
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GİRİŞ

Miyastenia gravis (MG) 1/20-40000 sıklıkta görülen, 
istemli kasların yineleyen aktivitesi ile artan, dinlen-
mekle ve antikolinesterazlarla tamamen ya da kısmen 
düzelen anormal kas yorgunluğu ile karakterize, oto-
immün kökenli nöromusküler bir hastalıktır (1). Bu 
hastalık Ig G antikorlarının neden olduğu nikotinik 
asetil kolin reseptörlerine karşı nöromusküler sistem-
de parsiyel ya da destüriktif bir bozukluktur.

En önemli klinik bulgu iskelet kaslarında zayıflık ve 
yorgunluktur. Hastalık çoğu zaman oküler belirtilerle, 
en sık olarak da pitozis ile başlar ve buna diplopi eşlik 
eder. Miyastenia gravisli hastaların % 10’unda timo-
ma, % 70 kadarında timus hiperplazisi bulunur. Bu tür 
hastaların büyük çoğunluğu timektomiden yarar gö-
rürler (2). MG tedavisine genellikle anti-kolinesteraz 
ilaçlarla başlanır, fakat orta şiddetli ve ciddi olgularda 

steroid ve timektomi tedavisi uygulanır. Konservatif 
tedavi başarısız olursa immunsupresif ilaçlar ve plaz-
maferez uygulanır (3). 

Miyastenia gravisin anestezik yönetimi zordur. Ola-
bildiğince rejyonel ve lokal anestezi tercih edilme-
lidir, ancak birçok cerrahi işlem için nöromusküler 
blokaj gerekli olmaktadır. MG hastalarında; tedavi 
için kullanılan antikolinesteraz ilaçlar ve hastalığın 
patogenezi nedeniyle kas gevşeticilere karşı değişmiş 
yanıt anestezi yönetimindeki zorluğun nedenini oluş-
turmaktadır. MG hastalarında süksinilkoline rezistans 
ve nondepolarizan kas gevşeticilere karşı artmış du-
yarlılık mevcuttur (4). MG hastalarının nondepolarizan 
kas gevşeticilere karşı duyarlılıkta büyük değişkenlik 
göstermesi nedeniyle ek dozlar titre edilerek dikkat-
lice kullanılmalıdır. Nöromusküler iletimin anestezi-
den çıkmadan önce nöromüsküler bloğun tam olarak 
tersine çevrilmesini sağlamak amacı ile nöromuskü-
ler ileti monitörizasyonu sağlayan cihazlar tarafından 
sürekli izlenmesi gerekir (5). Bu sayede nöromüsküler 
blokta uzama ve rezidüel bloktan kaçınılarak meka-
nik ventilatör gereksiniminde azalma sağlanabilir. 
Sugammadeks, roküronyum ve veküronyum gibi ste-
roid yapılı nondepolarizan kas gevşelticilerin etkisini 
geri çevirmede kullanılan modifiye γ-siklodekstrin 
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yapıda bir ilaçtır. Dolaşımdaki ve sinir kas kavşağın-
daki steroid yapılı kas gevşeticileri bağlayarak bir 
kompleks oluşturur ve metabolize olmadan böbrek 
yolu ile atılımını sağlar (6).

Bu olgu sunumunda, timektomi nedeniyle ameliyat 
edilen MG’li iki olgudaki anestezi yönetimimizi lite-
ratür eşliğinde sunmayı amaçladık. 

OLGU SUNUMLARI

İlk olgumuz 56 yaşında erkek hasta (vücut ağırlığı; 
84 kg, boyu; 170 cm) ve 2. olgumuz 14 yaşında ka-
dın hasta (vücut ağırlığı; 56 kg, boyu; 158 cm) olup, 
ilk olgumuzda 7 ay ve 2. olgumuzda 6-7 ay önce göz 
kapaklarında düşme, güçsüzlük ve genel vücut güç-
süzlüğü yakınmaları sonucu MG tanısı konularak 
medikal tedavi başlandı. Birinci olgumuz tanı aldık-
tan yaklaşık 5,5 ay sonra miyastenik krizle yoğun ba-
kımda mekanik ventilatöre bağlı olarak takip edildi 
ve yoğun bakımdan taburculuk sonrası timektomi 
planlandı, 2. olgumuza ise medikal tedavi başlandığı 
andan itibaren cerrahi tedavi planlandı. 

Her 2 olgumuzda da preoperatif değerlendirmede 
fizik muayene, biyokimya, hemogram ve solunum 
fonksiyon testleri normal bulundu. Preoperatif ba-
kılan asetilkolin reseptör antikor değerleri sırasıyla 
1. ve 2. olgumuzda şu şekildeydi; 100.00 nmol L-1, 
>150.00 nmol L-1 (negatif < 0.25, sınırda 0.25-0.40, 
pozitif > 0.40). Birinci olgumuz nörolojinin önerisiy-
le preoperatif 5 gün IVIG tedavisi aldı, pridostigmin 
300 mg gün-1, prednol 16 mg gün-1 kullanıyordu. İkin-
ci olgumuz ise çocuk nörolojinin önerisiyle pridostig-
min 300 mg gün-1 kullanıyordu. Her 2 olgumuzunda 
preoperatif Leventhal skoru 0 olarak hesaplandı ve 
postoperatif ventilatör gereksinim riski düşük olarak 
değerlendirildi. Her 2 olgumuzunda başka bir ek has-
talığı yoktu ve Genişletilmiş Transsternal Timektomi 
planlanan hastalara, gerekli bilgiler verildikten sonra 
1. olgu için hastadan ve 2. pediatrik olgumuz için ba-
basından aydınlatılmış anestezi onamı alındı. Hasta-
lar preoperatif 8 saat açlık süresi ile premedikasyon 
uygulanmadan ve MG tedavisi için kullandıkları me-
dikal tedavilerinin sabah dozları verilerek ameliyata 
alındılar. Anestezi indüksiyonu öncesinde noninvaziv 
arteryel kan basıncı, EKG, kalp atım hızı (KAH) ve 
periferik oksijen saturasyonu (SpO2) monitörize edil-
di. Nöromüsküler ileti monitörizasyonu için TOF-

Watch®-S (Organon, Dublin, İrlanda) cihazı kullanıldı. 
Ulnar sinir stimülasyonu için 2 adet yüzey elektrodu 
sağ el bileğine ulnar sinir trasesi üzerine yerleştirildi. 
Başparmak serbest kalacak şekilde el sabitlendi. Baş-
parmağın ulnar sinir uyarısına olan addüksiyon ya-
nıtını değerlendirecek olan akselerasyon transdüseri 
başparmağın geniş yüzeyine yerleştirildi. Anestezi 
indüksiyonunda propofol (2 mg kg-1) ve fentanil (1,5 
μg kg-1) kullanıldı. İndüksiyon sonrası kas gevşetici 
kullanılmadan önce TOF-Watch®-S cihazının kalib-
rasyonu yapıldı. Kalibrasyon sonrası nöromüsküler 
monitörizasyona başlandı. Her 2 olguda da buraya 
kadarki monitorizasyon ve anestezi indüksiyonu aynı 
şekilde planlandı, ancak kas gevşetici dozu her 2 has-
tada farklı şekilde uygulandı. İlk olgumuzda hastanın 
vücut ağırlığına göre hesaplanıp, roküronyumun % 
95 blok sağlayan dozu olan 25 mg (0,3 mg kg-1) uygu-
landı. İkinci olgumuzda ise hastanın vücut ağırlığına 
göre 0.2 mg kg-1 dozu olan 17 mg roküronyum uygu-
landı. Birinci olguda roküronyum uygulamasından 1 
dk. 40 sn sonra, ikinci olgumuzda ise 18 sn sonra ek 
doz gerekmeksizin T1 normal kalibrasyon değerine 
göre % 0 olarak ölçüldü. Entübasyon 1. olguda 8 nu-
mara, 2. olguda ise 7,5 numara endotrakeal tüp ile vi-
deolaringoskop kullanılarak gerçekleştiridikten sonra 
her 2 hastada da anestezi idamesi % 50 oksijen+% 
50 hava, sevofluran % 2 ve remifentanil (0,1-0,2 μg 
kg-1 sa-1) infüzyonu ile sağlandı. Entübasyon sonrası 
özefagiyal ısı probu yerleştirilip ameliyat boyunca 
vücut ısısı monitörize edildi ve her 2 olguda da vücut 
ısısı ameliyat boyunca stabil seyretti. Aynı zamanda 
ameliyat boyunca invaziv arter monitörizasyonu ile 
kalp atım hızı, arter basınçları; TOF-Watch®-S cihazı 
ile TOF takibi (Tablo 1, 2) ve kan gazı takibi yapıldı. 
Hastaların hemodinamik parametreleri ameliyat bo-
yunca stabil seyretti. Analjezik olarak tramadol (1,5 mg 
kg-1) ve parasetamol (1 mg kg-1) kullanıldı. Ameliyat 
sonunda sevofluran ve remifentanil infüzyonu kesilip 
% 100 oksijen ile ventile edildi. İndüksiyonda yapı-
lan roküronyum dozlarından sonra her 2 olguda da ek 
doz roküronyum yapılmadı ve 1. olguda 240 dk. geç-
mesine rağmen, TOF T4/T1 oranı % 51, ikinci olguda 
ise 120 dk. geçmesine rağmen TOF T4/T1 oranı % 47 
idi. Birinci olgumuza 168 mg sugammadeks iv uygu-
landı (2 mg kg-1), 4 dk 49 sn sonra TOF T4/T1 oranı 
% 95 olduğunda hasta ekstübe edildi. İkinci olgumu-
za ise 112 mg sugammadeks (2 mg kg-1) iv uygulandı 
ve 4 dk. 23 sn sonra TOF T4/T1 oranı % 95 olduğunda 
hasta ekstübe edildi. Ekstübasyon sonrası her 2 hasta-



138

GKDA Derg 19(3):136-140, 2013

da başını 5 sn’den fazla yukarıda tutabiliyor, spontan 
gözlerini açabiliyor ve kooperasyon kurabiliyordu. 
Hastalar postoperatif takip için yoğun bakıma devre-
dildi. Servisteki takiplerinde de sorun yaşanmadı. 

TARTIŞMA

MG iskelet kaslarında gün boyunca veya egzersiz 
sonrası artan güçsüzlükle karakterize otoimmün sinir 
kas kavşağı hastalığı olup, kadınlarda 3. dekatta, er-
keklerde ise 6. dekatta artış göstermektedir (7).

MG’li hastalar çeşitli cerrahi nedenler nedeniyle ve 
tedavi amaçlı timektomi ameliyatı için anestezi al-
mak zorunda kalabilirler. Hem peroperatif yönetim 

için hem de postoperatif mekanik venitlatör ihtiyacı-
nı tespit etmek ve azaltmak için preoperatif hazırlık 
bu hastalarda en uygun şartlarda yapılmalıdır. Preo-
peratif değerlendirmenin bir parçası olarak MG’de 
semptomların kontrolünde ilk tercih olarak kullanı-
lan antikolinesterazların ameliyat sabahına kadar de-
vam ettirilmesi gerekmektedir. Olgularımızda detaylı 
bir bir preoperatif değerlendirme ve hazırlık sonucu 
ameliyat sabahı antikolinesteraz dozu devam edildi. 
Ayrıca bu hastalarda sıkça görülen timoma varlığının 
trakeal kompresyona ve hava yolu kollapsına neden 
olabileceği unutulmamalıdır ve bu tür hastalarda in-
düksiyon ve entübasyon sırasında gerekli tedbirler 
alınmalıdır. Biz de olgularımızın başlangıcında vide-
olaringoskop hazırlığımızı yaptık ve videolaringos-

Tablo 1. Anestezi süresince nöromusküler blok monitörizasyonu (Olgu I).

Roküronyum
25 mg

1 dk. 40 sn.

Sugammadeks 168 mg

TOF % 100 olma 
zamanı 4 dk. 49 sn

Tablo 2. Anestezi süresince nöromusküler blok monitörizasyonu (Olgu II).

Roküronyum
17 mg

18 sn.

Sugammadeks 112 mg

TOF % 100 olma 
zamanı 4 dk. 23 sn

T

O

F

(T4/T1)
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kop eşliğinde entübasyonu gerçekleştirdik.

MG’de temel patoloji nöromüsküler iletimde oldu-
ğundan dolayı her koşulda nöromusküler iletimin 
objektif monitörizasyonu zorunludur. Volatil ajanlar 
presinaptik Ach salınımı inhibe ederek ve postsinap-
tik yanıtı etkileyerek nöromüsküler iletimi deprese 
ederler (8). Ayrıca volatil ajanlar nöromüsküler ileti-
min düzelmesini ve neostigminin antagonist etkisini 
geciktirerek postoperatif derlenmeyi geciktirebilirler. 
MG’de fonksiyonel asetilkolin reseptör (AchR) sayı-
sındaki azalmaya bağlı olarak hem depolarizan hem 
de nondepolarizan kas gevşeticilere anormal yanıt 
görülebilir. Bu anormal yanıt depolarizan ajanlarda 
yanıtta genellikle azalma, daha ender olarak da uza-
mış etki ve anormal yanıt (Faz II blok) olarak, non-
depolarizan ajanlarda ise duyarlılıkta artma olarak 
kendini göstermektedir (9). 

Nondepolarizan kas gevşeticilerin etkilerinin geri 
döndürülmesinde klasik olarak asetilkolinesteraz in-
hibitörleri kullanılmaktadır. Kolinesteraz inhinitörleri 
indirekt olarak sinir kas kavşağındaki sinaptik aralık-
ta bulunan asetilkolinesteraz enzimini inaktive eder 
ve asetilkolin konsantrasyonu dramatik olarak artar, 
postsinaptik nikotinik reseptörlerde nondepolarizan 
kas gevşeticilerle yarışırlar (10). Yaygın olarak sinir 
kas bloğu antagonisti olarak neostigmin, pridostig-
min ve edrofonyum kullanılır. Kolinesteraz inhibi-
törleri aynı transmitteri kullanan diğer sinapslarda 
da; özellikle muskarinik reseptörlerde etki gösterir. 
Bunun sonucu olarak, antikolinesterazlara bağlı bra-
dikardi, hipersalivasyon ve bronkospazm gibi yan et-
kiler görülebilmektedir. Ayrıca derin bloklarda yeterli 
süre antagonistik etki gösteremediklerinden dolayı 
rekürarizasyona neden olabilmeleri kullanımlarını 
sınırlamakatadır. MG’li hastalarda antikolinesteraz-
lar tedavide kullanılmalarına rağmen, yüksek dozda 
kullanımı, artmış kas güçsüzlüğü, hipersalivasyon, 
diyare, miyozis ve bradikardi gibi muskarinik etkiler-
le karakterize kolinerjik krizi tetikleyebilir. Modifiye 
bir siklodekstrin olan sugammadeks yüksek affinite 
ile steroid yapıdaki nondepolarizan kas gevşeticilere 
bağlanır, kas gevşeticileri inaktif hâle getirir (11). Ro-
küronyumun steroid yapıda 4 halkası sugammadek-
sin lipofilik kavitesi içinde enkapsüle edilir. Sugam-
madeksin yüksek suda çözünürlüğü vardır. Vücutta 
metabolize olmaz ve böbreklerden atılır. Kan beyin 
bariyerini ve plasentayı geçişi minimaldir. Sugam-

madeks steroid yapıdaki kas gevşeticilerle inklüzyon 
kompleksi oluşturarak etkilerini sonlandırır. İntrave-
nöz uygulama sonrası roküronyum ile birleşir, serbest 
formun konsantrasyonunu azaltır. Bu yolla sinir kas 
kavşağı ve santral kompartman arasında konsantras-
yon farkı oluşur ve bu sayede roküronyum sinir kas 
kavşağından plazmaya hareket eder, sinir bloğu hızla 
sonlandırılır. Özellikle miyastenik hastalarda sorun 
olan kas gevşetici kullanımı, sugammadeks kulla-
nımından sonra daha kolay aşılabilir hale gelmiştir. 
Sungur Ülke ve ark.’nın (12) timektomi ameliyatı ge-
çiren miyastenik hastalarda yaptığı çalışmada, kas 
gevşeltici zorunluluğu olan ameliyatlarda sugamma-
deks kullanımının rasyonel bir alternatif olabileceği 
belirtilmiştir.

MG’de nondepolarizan ajanlara duyarlılıkta artma söz 
konusu olduğundan daha güvenli ve objektif bir nöro-
musküler iletim monitörizasyonu için TOF-Watch®-S 
cihazı peroperatif 15 dk. aralıkla sürekli kullanıldı. 
Olgumuzda kas gevşemesi intraoperatif kesinlikle 
gerekli olmasa da kas gevşemesinin kesin gerekli 
olduğu batın ameliyatları gibi diğer ameliyatlarda 
özellikle kas gevşetici ajan eklenmesi ve takibi için 
nöromusküler iletim monitörizasyonu çok önemlidir. 
İndüksiyon dozu dışında ek roküronyum yapılma-
masına ve indüksiyonda 1. olguda ED95 dozu ve 2. 
olguda bu dozdan daha düşük bir doz kullanılmasına 
rağmen, olgu I’de 4 saat süren ameliyat sonunda ha-
len TOF T4/T1 oranı % 51 ve olgu II’de 2 saat süren 
ameliyat sonunda TOF T4/T1 oranı % 47 olmasından 
dolayı hastaya sugammadeks uygulandı. 

Birinci olgumuzda ED95 dozu olan 0.3 mg kg-1 rokü-
ronyum, 2. olgumuzda ise 0.2 mg kg-1 dozunda rokü-
ronyum kullandık. Ameliyatlar intraoperatif kas gev-
şetici gereksinimi olmayan ameliyatlar olduğu için 
ikinci olgumuzda dozu 0.2 mg kg-1 vermeyi ve 0.3 mg 
kg-1 ile kıyaslamayı düşündük. Buna göre 1. olguda 
0.3 mg kg-1 dozunda 1 dk. 40 sn sonra ED95 dozuna 
ek doz gerekmeksizin T1 normal kalibrasyon değeri-
ne göre % 0 olarak ölçüldü ve 2. olguda 0.2 mg kg-1 
dozunda 18 sn sonra ek doz gerekmeksizin T1 normal 
kalibrasyon değerine göre % 0 olarak ölçüldü.

Uygulamamıza benzer şekilde Takeda ve ark. (13) ti-
mektomi ameliyatı olan miyastenik bir olguda 0.2 
mg kg-1 dozunda roküronyum kullanmış ve cerrahi 
sonunda TOF % 32 iken 2 mg kg-1 dozunda sugam-
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madeks uygulamasından 120 sn sonra % 100 TOF de-
ğeri elde etmişlerdir. Timektomi ameliyatı dışında bil-
dirilen olgular arasında; Garcia ve ark.’nın (14) sezaryen 
planlanan bir miyastenik hastada uzamış paraliziden 
kaçınmak amaçlı süksinilkolin uygulaması yerine 
roküronyum kullanımı ve ameliyat sonunda sugam-
madeks kullanımı ile Rudzka-Nowak ve ark.’nın (15) 
abdominal cerrahi geçirecek 1 olguda sugammadeks 
deneyimi dikkati çekmektedir. Uygulamamıza benzer 
şekilde Rudzka-Nowak ve ark. (15) da kas gevşetici 
kullanımında rutin indüksiyon dozu dışına çıkmış; 
indüksiyonda veküronyumu tercih edip, TOF ile 
kontrol ederek kas gevşemesi sağlanana kadar 1 mg 
veküronyum aralıklı dozlarla eklenerek indüksiyonu 
tamamlamışlar ve cerrahi sonunda 3 mg kg-1 dozun-
da sugammadeks uygulamasının ardından 5. dk.’da 
hasta etkin bir şekilde solumaya başlamış ve 6. dk.’da 
ekstübe edilmiştir.

Sonuç olarak, MG gibi nöromusküler kavşağı etki-
leyen hastalıklarda sugammadeks tarafından etkileri 
sonlandırılan roküronyumun ve veküronyum gibi ste-
roid yapıdaki nondepolarizan kas gevşeticilerin kulla-
nılmasının uygun olacağı düşüncesindeyiz. Ayrıca bu 
tür hastalarda roküronyumun etkin dozunun altında 
olan ED95 dozundan daha da az kullanılabileceği ve 
etkilerinin geri çevrilmesinde sugammadeksin etkili 
ve güvenli bir ajan olduğunu düşünüyoruz.
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