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ÖZ

Genel anestezide steroid yapıdaki nöromüsküler bloker 
ajanlar (NMBA); hızlı ve kolay endotrakeal entübasyon ve 
ventilasyon uygulamasındaki etkilerinden dolayı kullanımı 
artmaktadır. NMBA’ın kullanımından kaynaklanan 
postoperatif rezidüel blok; hipoventilasyon, havayolu 
obstrüksiyonu, hipoksi ve ölüm gibi komplikasyonlara 
neden olmaktadır. Sugammadeks steroid yapıda NMBA’ın 
etkisini geri çeviren, gamma-siklodektrin yapıda ve 
sekiz glukoz molekülü içeren ilk seçici bağlayıcı ajandır. 
Sugammadeks uygulamasının kolay, etkisinin yüksek ve 
hızlı olması ve yan etkisinin az olması sebebiyle kullanımı 
yaygınlaşmaktadır. Sugammadeksin yapısı, uygulama 
dozu, yan etkisi ve terapotik etkisi hakkında bilği vermeyi 
amaçladık.

Anahtar Kelimeler: Nöromüsküler bloker; postoperatif 
rezidüel blok; sugammadeks.

ABSTRACT

In general anesthesia, steroidal neuromusculer blocking 
agents(NMBAs), use increasing of guickly and facilitate 
endotracheal intubation and effects of ventilation 
application. The use of NMBAs may be associated 
with complications attributable to the development 
of postoperative residual curarisation, resulting in 
hipoventilation, airway obstruction, hypoxia, and death. 
Sugammadex is the first selective relaxant-binding 
agent designed to reverse the efffect of steroidal NMBAs, 
is gamma-cyclodextrins and have got eight glucose 
molecule. Sugammadeks the effect of high and fast and 
have less side effects and easy application, due to the 
usage is exploding. We aimed to give information about 
sugammadex, dosage, side effects and therapeutic 
effects.

Keywords: Neuromuskuler blocking agents (NMBAs); 
postoperative residual block; sugammadex.
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GİRİŞ

Modern teknoloji, anestezi uygulamasının ka-
litesine katkısı yanında, güvenirliğinin artması 
için çaba harcarken kas gevşeticiler ile ilgili ol-
dukça önemli ilerleme kaydedilmiştir. Kas gev-
şeticiler, anestezi uygulamasında analjezik ve 
anestezikler gibi çok özel ayrı bir konuma sa-
hiptir. Kas gevşeticiler, anestezide kullanılan ilaç 
gereksinimini çok azaltmaktadır. Orta ve uzun 
etkili kas gevşetici ajanların klinik kullanımının 
yaygınlaşmasıyla bunların etkisini antogonize 
edecek ajanlara gereksinim artmıştır. Özellikle 
postoperatif erken dönem rezidüel blok oluş-
maktadır buna bağlı olarak havayolu obstrüksi-
yonu, bronkospazm, solunum yetmezliği ve as-
pirasyon (kan, gastrik ve sekresyon) gibi önemli 
komplikasyonlara neden olmaktadır. Antogoni-
ze ajanlar etkilerini asetilkolininin (Ach) yıkımını 
engellenmesi, salınımın artırılması veya resep-
tördeki engelin ortadan kaldırılması gibi yollar-
la sağlamaktadır. Bu yollardan en yaygın olarak 
kullanılan uygulama kolinesteraz inhibitörleri-
nin (antikolinestesteraz) verilmesidir. Non-de-
polarizan bloğun bu ilaçlarla geri döndürül-
mesi, kolinerjik reseptörlerde kas gevşeticilerle 
yarışacak kadar Ach konsantrasyonun oluşma-
sına bağlıdır (1). Kolinesteraz inhibitörleri ile 
santral asetilkolin artışı kolinesteraz inhibitör-
lerinin yan etkiler oluşturmasına neden olur. Bu 
yan etkiler, bradikardi veya sinüs arresti, bron-
kospazm, peristaltizm (özafagial, gastrik, intes-
tinal) ve glanduler sekresyon artışıdır. Periope-
ratif bağırsak anostomoz kaçağı, bulantı, fekal 
inkontinans olabilir. Bu yan etkilerden özellikle 
muskarinik etkilerin önlenebilmesi amacıyla an-
tikolinesterazlar ile birlikte glikoprilat veya atro-
pin kullanılmaktadır. Sonuçta kullanılan her ilaç 
uygulamaya bağlı olarak yan etki ve komplikas-
yon görülme sıklığını artırmaktadır (2).

İdeal bir kas gevşetici antogonisti hızlı derlen-
me sağlamalıdır. Kas gevşetici uygulandıktan 
sonraki herhangi bir zamanda, yüzeyel ya da 
derin her seviyedeki bloğu tamamen ortadan 
kaldırabilmelidir. Muskarinik etkileri olmama-
lıdır. Son çalışmalar nöromüsküler kavşaktan 
steroid nöromüsküler blokerleri (rokuronyum, 
vekuronyum ve pankuronyum) çıkarmak, ase-
tilkolin miktarını artırarak etkisini hafifletmek 
için siklodekstrin yapılara odaklanmıştır (3, 4). 
Siklodekstrinler yemeklerde, kozmetikte ve far-
mokoloji alanında 1970’den beri güvenle kulla-

nılmaktadır. Gamma-siklodektrin lipofilik iç yüz 
ve hidrofilik dış yüze sahiptir, dolayısıyla suda 
çözünebilir ve hidrofobik ilaçlar için hidrofilik 
taşıma ayrıca hidrofilik ilaçların geçirgenliğini 
artırarak etki gösterebilmektedir (5).

Sugammadeks, modifiye gamma-siklodekstrin 
yapıda nöromüsküler geri döndürücü ajanların 
ilk üyesidir. 2009 yılında ülkemizde kullanıma 
girmiştir (4).

FARMAKODİNAMİK ÖZELLİKLERİ

Sugammadeks (organon 25969) gamma-
siklodekstrin ve sekiz glukoz molekülünden 
oluşan dairesel bir yapıdadır (şekil 1) (4). 
Sugammadeks genel anestezide yaygın olarak 
kullanılan amino steroid yapıda nöromüsküler 
bloker olan rokuronyum ve vekuronyumu 
çevreleyecek şekilde dizayn edilmiştir (6). 
Sugammadeksin yan zinciri rokuronyumu 
içine hapsetmek için santral kaviteye almakta 
bu sırada zincir sonu negatif karboksil grupları 
rokuronyumun pozitif nitrojen atomları ile 
elektrostatik bağlanma yapmaktadır (4). 
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Şekil 1: Siklodekstrin: A) modifiye olmamış gamma-
siklodekstrin. B) modifiye gamma-siklodekstrinler 
(sugammadeks) (6)



Bu bağlanma sonucunda nöromüsküler 
bileşkedeki nikotinik reseptörlere bağlanan 
rokuronyum ve vekuronyum miktarı 
azalmaktadır. Nöromüsküler bileşkede meydana 
gelmiş olan blok geri döndürülmektedir. Oluşan 
sugammadeks ve rokuronyum kompleksi 
inaktive olup sugammadeksin farmokokinetik 
özellikleri ile vücuttan elimine edilmektedir 
(7, 8). Faz 2 ve 3 çalışmalarda sugammadeksin 
karaciğer ve böbrek fonksiyonları üzerine klinik 
yan etkisi belirtilmemiştir (9).

Gönüllülerde yapılan çalışmalarda sugamma-
deks kullanımının düzeltilmiş QT aralığını (QTc) 
uzatmadığı gösterilmiştir (9). Sugammadeks ile 
yapılan klinik çalışmalarda ise propofol ve se-
vofluran verilmiş cerrahi hastalarda (bu iki ajan 
Qtc uzatma potansiyeli mevcuttur) QTc interva-
linin çok az hastada uzadığı görülmüştür, fakat 
klinik olarak anlamlı bulunmamıştır (10- 12).

İLAÇ REAKSİYONLARI

Toremifen, fusidik asit veya flukloksasilin 
kullanımı sugammadeksin etkisini değiştirebilir. 
Tromifen, rokuronyum ve vekuronyuma göre 
plazma konsantrasyonunun ve afinititesinin 
yüksek olmasından dolayı sugammmadekse 
daha çok bağlanma gösterir. Tromifen kullanan 
hastalarda aynı gün sugammadeks kullanılması 
gerektiğinde nöromüsküler blokajı geri 
çevirme süresi uzamaktadır (10). Postoperatif 
fusidik asit veya yüksek doz flukloksasilin 
(>500 mg) kullanımı sugammadeksin bağladığı 
rokuronyum ve vekuronyum yerini almaktadır. 
Bu yüzden bu ilaçlar sugammadeks kullanılan 
vakalarda postoperatif 6 saat içerisinde 
kullanılmamalıdır. Fusidik asit ve flukloksasilin 
kullanımından sonra 15 dak içinde nöromüsküler 
blokerlerin tekrar etki ettiği gösterilmiştir, bu 
sebepten sugammadeks kullanımdan sonra bu 
ilaçlardan kaçınılmalıdır (11, 12).

Progesteronlu oral kontraseptif (kombine 
veya tek progesteron) kullanan kadınlarda 
sugammadeks kullanımından sonra o 
günkü dozu atlanmış gibi davranılmalıdır. 
Sugammadeks 4 mg/kg dozunda kullanımı 
progesteron düzeyini % 34 azaltmaktadır 
ve progesteron etkinliğinin azalmasına yol 
açmaktadır. Sugammadeks yapılan genel 

laboratuvar testlerinde serum progesteron 
analizlerini ve koagülasyon parametrelerini 
etkilememekte olup çalışmalarda klinik olarak 
ilişkileri tam olarak değerlendirilmemiştir (11, 
12).

FARMAKOKİNETİK ÖZELLİKLER

Sugammadeksin 1mg/kg’dan 16mg/kg’a kadar 
artan uygulama dozlarında cevapta doğrusal 
bir artış göstermektedir (12, 13).

İnsan plazma ve tam kan çalışmalarında (ser-
best form veya rokuronyum ile bağlı formlarda) 
plazma proteinlerine veya eritrositlere bağlan-
mamaktadır. Sugammadeksin metabolizmaya 
uğramadığı veya çok az metaboliti olduğu farz 
edilmektedir (12, 14).

Sugammadeks değişime uğramadan renal 
olarak atılmaktadır. Sağlıklı erişkinlerde 
sugammadeksin yarılanma zamanı 1.8 
saattir. Sugammadeksin uygulanan dozunun 
çoğunluğu (% 90) 24 saat içinde vücuttan 
atılmaktadır, atılan kısmın % 96’lık kısmı üriner 
yolla, özellikle metabolize olmayan şekilde, çok 
az bir kısmı ise dışkı ve hava yolu ile atılmaktadır. 
Normal renal fonksiyonları mevcut bireylerde 
sugammadeks klirensi 84-138 mL/dakikadır 
(12, 14).

Sugammadeks veya sugammadeksle beraber 
rokuronyum kompleksinin atılımı ciddi renal 
yetmezliği olan hastalarda (kretatinin klirensi 
(CLcr) < 30 mL/dak.) normal renal fonksiyonu 
mevcut hastalara göre ( CLcr > 80 mL/dak.) 
önemli biçimde azalmaktadır ve azalan 
kreatinin klirensi yarılanma zamanı ve ortalama 
etki süresini uzatmaktadır. Bu durum hastalarda 
sugammadeksin etkinliğini değiştirmemektedir 
ve rekürarizasyon oluşmamaktadır. Ciddi renal 
yetmezliği olan özellikle diyaliz gereksinimi 
mevcut hastalarda sugammadeksin plazma 
konsantrasyonunda azalan değişkenlik 
göstermektedir. Bu yüzden ciddi renal 
yetmezliği olan hastalarda kullanımı yaygın 
değildir (11, 12).

Sugammadeksin metabolizma ve atılımı hepa-
tik bir yol izlememektedir. Bu sebepten hepatik 
yetmezliği olan hastalar değerlendirilmemiştir. 
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Sugammadeks kullanımı yaygınlaşmasıyla he-
patik yetmezlikli hastalarda dikkatli olunmalıdır 
(12).

Sugammadeksin farmakokinetik özelliği yoğun 
bakım hastalarında değerlendirilmemiştir (13, 
15).

Pediatrik hastalarda plazma konsantrasyonu 
erişkin hastalardaki gibi değişikler göstermek-
tedir. Sugammadeksin iki yaş altında yeterli veri 
bulunmadığından şu anki kullanımı kısıtlıdır 
(12, 16).

Sugammadeksin gebe kadınlarda kullanıma dair 
yeterli veri bulunmamaktadır. Sugammadeksin 
anne sütüne geçişi tam olarak bilinmemektedir, 
ama siklodekstrinlerin absorbsiyonu düşüktür 
bu yüzden sugammadeksin tek dozluk 
uygulaması emziren anneler için çocuklarda 
herhangi bir yan etki oluşturmamaktadır (12).

DOZ, UYGULAMA VE TERAPÖTİK ETKİSİ

Sugammadeks tek doz şeklinde intravenöz 
olarak on saniye içinde uygulanmalıdır. Eğer 
sugammadeks kullanımı sonrası rokuronyum 
ve vekuronyumun tekrarlanan uygulamaları 
gerekli ise bu uygulamalar 24 saat sonra 
yapılmalıdır, fakat 24 saat öncesinde kas 
gevşetici uygulaması gerekiyorsa steroid 
yapıda olmayan (atrakuryum cis-atrakuryum) 
kas gevşetici ajanlar kullanılmalıdır (10, 12).

Faz 2 ve 3 çalışmalar sugammadeksin etkin dozu 
üzerine odaklanılmıştır Eğer train of four (TOF) 
en az iki kasılma veriyorsa 2 mg/kg, posttetanik 
sayım (PTC) 1-2 ye ulaşıyorsa 4 mg/kg, PTC 0 ise 
16 mg/kg dozda kullanılması önerilmektedir 
(Tablo 1) (9, 17- 19).
Rokuronyumla oluşturulmuş derin ve orta dü-

zeydeki bloğun geri çevrilmesi, sugammadeks 
kullanımı ile neostigmin+atropine göre daha 
belirgin ve hızlı olmaktadır. Rokuronyum 0.6 mg 
/kg kullanımı ile oluşmuş nöromüsküler blok 
sonrası T2’nin oluşmasından (orta blok) sonra 2 
mg/kg sugammadeks uygulamasıyla TOF≥0.9 
yaklaşık olarak 2 dak. iken bu oran 50 µg/kg 
neostigmin ve 10µg/kg glikoprilat ile yaklaşık 
olarak 12 dak. sürmektedir. Aynı şekilde PTC 1-2 
(derin blok) oluşmasıyla sugammadeksin 4 mg/
kg dozunda uygulanması, 70 µg/kg neostig-
min ve 14 µg/kg glikoprilat uygulamasına göre 
TOF’un 0.9 oluşu 17 kat daha hızlı olmaktadır 
(20-22).

Rokuronyumun yüksek doz (1.2 mg/kg) kullanıl-
masından sonra (PTC=0) nöromüsküler bloğun 
geri çevrilmesi için sugammadeksin 16 mg/kg 
dozunda kullanılması, suksemetonyum klorid 
1 mg/kg kullanılmasıyla karşılaştırıldığında; 
T1’nin % 10’dan % 90’a ulaşımı % 40 daha kısa 
sürede olmaktadır. Rokuronyumun özellikle 
yüksek doz (1.2 mg/kg) kullanımı suksemeton-
yum klorid ile benzer entübasyon süresi oluş-
turmaktadır. Yüksek doz rokuronyum kullanımı 
sonrası TOF’un 0.9 ulaşması yaklaşık olarak 2.5 
dakikadan kısa sürmektedir (23).

Renal fonksiyon kaybı veya ciddi renal yetmezliği 
bulunan hastalarda rokuronyumun oluşturduğu 
nöromüsküler bloğun geri çevrilmesinde 
sugammadeksin etkinliğnde herhangi bir 
değişme olmamaktadır fakat ciddi renal 
yetmezliği olan hastalarda (kretatinin klirensi 
(CLcr)<30 mL/dak.) kullanımı yaygın değildir 
(11, 12, 14). Kardiyak ve pulmoner hastalığı 
olanlarda veya obez hastalarda sugammadeks 
etkinliğinde herhangi bir değişme olmamakla 
birlikte güvenli şekilde kullanılmaktadır (24, 25). 

TOLERASYON

Faz 2 ve faz 3 çalışmalarda sugammadeksin ge-
nellikle iyi tolere edildiği görülmektedir. Plase-
bo–kontrollü ve aktif karşılaştırmalı kontrollü 
çalışmalarda elde edilen verilerden en yaygın 
görülen yan etkiler; ağrı, bulantı ve kusmadır, 
fakat bunların cerrahi uygulamaya bağlı olabi-
leceği de göz önünde bulundurulmalıdır (14,  
24, 26).

Tablo 1: Tavsiye edilen sugammadeks dozu (10)

Orta blok
(T2’nin tekrar 
ortaya çıkması)

Derin blok
(PTC = 1-2 TOF = 0)

Acil geri 
döndürme
(1.2 mg/kg 
rokuronyum 
uyguladıktan 3 
dk sonra)

2.0 mg/kg 4.0 mg/kg 16.0 mg/kg
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Ağızda metalik veya acı tat sağlıklı gönüllülerde 
sugammadeksin 16 mg/kg altındaki uygulama-
ları sonrası çok fazla görülmeyen (% 0.07- 1) bir 
yan etki olarak değerlendirilmektedir, fakat yük-
sek doz (32- 96 mg/kg) uygulamalardan sonra 
bu oran artmaktadır (% 15.4- 66.7) (25). Sağlıklı 
gönüllülerde yapılan çalışmalarda sugamma-
deksin 16, 20, 32, 64 ve 96 mg/kg uygulamaları 
sonrası doz bağımlı, herhangi ciddi yan etkiye 
rastlanmamıştır (9).

Artmış ve tekrarlayan nöromüsküler bloklar 
sugammadeks kullanımına bağlı olarak çok sık 
görülmemektedir. Plasebo kontrollü çalışma-
lardan elde edilen verilerden sugammadeks 2- 
16 mg/kg kullanımı sonrası % 1.7 olarak rapor 
edilmiştir, plasebo uygulananlarda ise bu oran 
% 0.0’dır. Özellikle sugammadeksin suboptimal 
dozlarda (< 2mg/kg) uygulaması sonrası görül-
mektedir (9).

Sugammadeksin farklı dozlarda uygulama son-
rası aşırı duyarlılık ve alerjik reaksiyon oluşumu 
% 1’in altındadır. Faz 3 çalışmalarda hipersensi-
tive ve alerjik reaksiyon ( kontakt dermatit, aler-
jik kaşıntı, ilaç aşırı duyarlılık ve tranfüzyon reak-
siyonları ) yansımaları sugammadeks kullanıma 
bağlı olarak gerçekleşmemektedir (9).

Neostigmin+glikoprilat ve sugammadeksin, 
gaz ve postoperatif gastrointestinal rahatsızlık-
lar karşılaştırmalı olarak değerlendirildiğinde; 
sırasıyla ağız kuruluğu % 8.2 ve % 2.2, gastroin-
testinal bulgular % 5.6 ve % 0.0 anksiyete % 4.8 
ve % 1.7’ dir (27). 
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