
anesteziyoloji 

Suxamethonium'a Bağlı 
Adale Ağrılarının Etiyolojisi 

Suxamethonium, insanda asetilkolin gibi etki 
ederek depolarizan tipte sinir-kas bloku yapan sente­
tik bir quarterner amonyum bileşiğidir. Kimyasal ya­
pısı succinylcholine chloride'dir ve asetilkoline benzer 
yapıda o luşundan diaeetylcholine adı ile de anılır 
(Şekil-1) . 

Şeki l -1 . Suxamethonium'un açık formülü 

Suxamethonium; endotrakeal entübasyon, endos-
kopi, ortopedik manipülasyonlar ve elektrokonvülsif 
şok tedavisi gibi kısa süreli girişimler için kullanılması 
tercih edilen bir ilaçtır. İnsanda ortalama tek doz 
60-80 mg veya 1-2 mg/kg 'dır . % 0.1-0.2 (mililitrede 
1-2 mg) suxamethonium ihtiva eden solüsyonlar, kon-
tinü veya intermittant drip şekl inde de kullanılabilir. 

Suxamethonium normal olarak intravenöz yolla 
uygulanır ama doz yeterli o lduğu takdirde, intramüs-
külcı hatta cilt altı yolu ile de verilebilir (1). İntrave­
nöz yolla verildiğinde herhangi bir kas grubuna vardı­
ğını kısa fakat gözle görülür seyirmeler ya da fasikülas-
yonlar şeklinde belli eder. Fasikülasyonlarm başlama 
anı: 

— Kan akımına, 
— İlacın konsentrasyonuna ve 
— Enjekte ediliş hızına 

bağlıdır. Bu fasikülasyonlar muhtemelen depolarizas-
yon hadisesi sırasında ilacın intrafüzal kas liflerini ka­
sarak kas iğciği afferentlerinde deşarj frekansını artır­
masına bağlı bir refleks nedeni ile oluşurlar . 

İlkin kaş ve göz kapağı adalelerinde, sonraları 
omuz başlan ve karın kaslarında, en sonra da el ve 
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ayaklarda gözlenirler (14). İkinci enjeksiyonlarda fa-
sikülasyon oluşması nadirdir. Bu durum ameliyat son­
rası adale ağrılarının o luşmasında önemli bir rol 
oynar. Ağnn ın kesin etiyolojisi bilinmemektedir. 

Ekseri suxamethonium verildikten sonra gözle­
nen adale fasikülasyonlarıyla ilgili olabileceği ileri SU­

rülmüştür. 1959'da Mayrhofer postoperatif adale ağ­
rısının oluş şekli hakkında dört ihtimal ileri sürdü 
(10): 

a) Adale fasikülasyonlarının o luş tu rduğu mikro 
lezyonlar nedeniyle adalenin mekanik olarak yaralan­
ması, 

b) Fasikülasyonlar sırasında laktik asit açığa 
çıkması — apne dolayısıyla oluşan hipoksinin laktik 
asit serbestleşmesini kolaylaştırması — fasikülasyon­
larm önemini ar t ı rmaktadı r . 

c) Succinyl bis-choline ve özellikle succinyl-
monocholine'in yıkım ürünleri, 

d) Adale liflerinden potasyum iyonu açığa çık­
masının ar tması . 

Suxamethonium'un o luş tu rduğu adale ağrıları 
hakkında ileri sürülen diğer teoriler de şu şekildedir 
(18): 

a) İndirekt etki : 
1. Potasyum liberasyonu yoluyla 
2. Diğer metabolitler yoluyla (laktik asit) 

b) Direkt etki: 
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Şekil-2. Nöro-müsküler aktiviteyi aç ıklayan şekil 

1. Ekstrafüzal motor sistemin st imülasyonu 
— Bu st imülasyonun presinaptik bölgede 

başlaması 
— Postsinaptik bölgede başlaması 

c) Tiroid glandı fonksiyonundaki anormallikler. 

Suxamethonium'a bağlı fasikülasyonlar ve daha 
sonradan ağnnın ortaya çıkması arasındaki ilişkinin 
anlaşılabilmesi için adaledeki fasikülasyon olayının 
daha detaylı olarak düşünülmesi gerekir (Şekil-2) . 

Fasikülasyonlar Granit, Skoglant ve Thesleff tara­
fından tanımlanan adale iğciklerinin, suxametho-
nium'un stimülan tesirine karşı refleks bir cevabıdır 
ve nöro-müsküler blokun başlaması ile sonlanırlar (19). 

1970'de Gissen ve Lastuk (6), bilinci açık gönül­
lülerde bir diğer depolarizan ajan olan Decametho­
nium ile yaptıkları çal ışmalarda, enjeksiyondan sonra 
çene ve baldır adalelerinde 12 ila 24 saat süreyle de­
vam eden karakteristik bir gerginlik o lduğuna dikkati 
çekti ler . 

1975'te Baraka, atipik plazma kolinesterazı olan 
hastalarda suxamethonium'a bağlı fasikülasyonların 
görülmediğini bildirdi (2). 

Yine massif hiperkalemisi olan travmatize hasta­
lardan bazılarında fasikülasyon gözlenmemesi (7) ve 
nörolojik hastalıklarda fasikülasyonlarla birlikte ağrı 
olmaması ilgi çekicidir (1). 

Bir diğer depolarizan ajan olan Decamethonium -
un meydana getirdiği fasikülasyonlar, suxamethonium 

fasikülasyonları ile karşılaştırılır ise, daha zayıf ve sey­
rek olduğu görülür. Diğer yandan Edrophonium ve 
Neostigmin'in meydana getirdiği fasikülasyonlar suxa­
methonium fasikülasyonlarına göre daha şiddetli ola­
bilirler ve bu ilaçlarla nadiren ağrıya rastlanılmakta­
dır. 

Suxamethonium, neostigmin ve edrophonium'un 
fasikülasyon periyodu sırasında koordine olmayan 
müsküler aktiviteye neden olarak adale hasarı yapabil­
dikleri bilinmektedir (4). Volonter adale aktivitesi es­
nasında beliren aksiyon potansiyeli bir motor ünitede-
deki yaklaşık olarak 1000 tane adale lifinin senkron 
depolarizasyonuna ve kontraksiyonuna sebep olur. 
Buna karşın suxamethonium, neostigmin ve edrop-
honium'a bağlı depolarizasyon esnasında oluşan du­
rum bundan tamamen farklıdır. Suxamethonium en­
jeksiyonunu takiben depolarizasyon için gerekli eşik 
konsentrasyonu çeşitl i adale liflerinde farklı zaman­
larda o luşmaktadı r . Hadise muhtemelen şu şekilde ol­
maktadı r : Bir adale lifine k o m ş u l i f halen rölakse iken 
bir lifte kontraksiyon henüz başlamışt ır . İlk l i f rölak­
se olurken diğer adale lifleri kontrakte olmaktadır . 

Asenkronize depolarizasyon ve kontraksiyon sıra­
sında adale hücreleri bir diğer adale hücresinde injüri-
ye neden olacaklarından bu teoriye uygun olarak 
suxamethonium verilmesini takiben oluşan adale ağrı­
larının açıklanması kolaydır. 

Suxamethonium verilmesini takiben, adale hücre­
lerinin duvarlarında oluşan mekanik hasar nedeniyle 
potasyum iyonu salıverildiği ve bu nedenle de hiper-
kalemi o luş tuğu uzun zamandan beri bilinmektedir 
(9). 

1965 te Dottori ve arkadaşları bir molekül asetil-
kolinin yaptığı depolarizasyon sırasında 5 ila 10 tane 
potasyum iyonu serbestleşiyorsa, bir molekül suxa-
methonium'un yapt ığı depolarizasyon esnasında 1500 
adet potasyum iyonu serbestleştiğini iddia ettiler (5). 
Plazma potasyum k onsen trasy on unda küçük fakat 
anlamlı bir ar t ış olmakta (0.25-0.8 mEq/li tre ortala­
ma olarak 0.5 mEq/litre) kardiyovasküler kollaps, 
asistolü, bradikardi gibi arzu edilmeyen durumlarla 
karşı laşı lmaktadır (13). 

1978'de Collier suxamethonium verilmesini taki­
ben ilk beş dakika içerisinde plazma kalsiyumunda 
0.2 mg/100 mililitrelik bir düşüş o lduğunu , plazma 
sodyumunda da 1. dak ikadabi rdüşüş görüldüğünü, fa­
kat buna bütün hastalarda rast lanmadığını belirtti (4). 
Ağrıların şiddetiyle kalsiyum seviyesindeki düşüş ara­
sında da bir ilişki kuramadı . 

1966 ve 1967 de Tammisto ve Airaksinen suxa-
methonium'un intermittant verilmesinden sonra krea-
tin fosfokinaz aktivitesinin art t ığını , en yüksek krea-
tin fosfokinaz aktivitesi olan hastalarda aynı zamanda 
anesteziden sonra miyoglobinüri görüldüğünü, depola­
rizasyon esnasındaki fasikülasyonların ve fibrilasyon-
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ların adalede incinmeye ya da injüriye neden olabile­
ceklerini ileri sürdüler (16, 17). Post-operatif periyot­
ta plazma kreatin fosfokinaz seviyesinin yükselmesi, 
kanda ve idrarda miyoglobin mevcudiyeti adale ha­
sarı bulguları olarak kabul edilmektedir. 

Bu nedenle suxamethonium kullanılmasını taki­
ben post-operatif periyotta görülen adale ağrı lar ından 
adale hasarı sorumlu t u t u l m u ş , fakat adalede mikros-
kopik değişiklik o lduğu gösteri lememişt ir . Aynı za­
manda ağrı sıklığı ile kreatin fosfokinaz seviyeleri ara­
sında önemli bir ilişki yoktu (16). İlaveten kreatin 
fosfokinaz seviyelerinin bir hayli ar tmasına ve miyo-
globinemiaya rağmen çocuklar nadiren adale ağrısın­
dan ş ikayet ederler (3). 

Fasikülasyonlar adale hasan meydana getirebil­
melerine rağmen, suxamethonium ağrılarının bu hasa­
ra bağlı olmadığı kabul edilmektedir. Fasikülasy onlar 
adalede oluşan diğer değişikliklerin bir belirtisi olabi­
lir. 

Elektromiyografik çal ışmalarda (111 suxanietho-
nium'dan sonra görülen fasikülasyonlarla. diğer ilaç­
lardan sonra görülen fasikülasyonlar arasındaki en bü­
yük farkın, bazı motor ünitelerde tetani gelişmesiyle, 
adale aksiyon potansiyellerinin ateşleme hızının daha 
büyük olduğu demonstre edildi. 

Hayvanlarda yapılan çal ışmalardan: insanlarda 
kullanılan dozlara yakın dozlarda intravenöz suxa­
methonium verilmesini takiben adale iğciği fonksiyo­
nunda irreversibl değişiklikler olduğu anlaşılmıştır 
(11). Bu değişikliklerin iğclk strüktürünün bazı kısım­
larındaki mekanik hasar nedeniyle olabileceği zanne­
dilmektedir. İğ şeklindeki intrafüzal adale liflerinde 
uzun süreli bir kontraksi;. on veya merkezde ya da 
nükleer kesede veyahut iğclk bölgesinde bulunan esas 
afferent uçlarda güçlü bir eksitasyon yapan suxa­
methonium nedeniyle hasar oluşması muhtemeldir. 
Hayvanlarda suxamethonium enjeksiyonundan sonra, 
bu nükleer kese bölgesinde devamlı bir gerilim oldu­
ğundan bahsedilmektedir. 

Bilinen birkaç durumla açıklanabildiği gibi, adale 
iğciği hasar oluşmasına müsait bir bölgedir. Birinci 
olarak; ense ve alt torasik bölge gibi adale ağrısının en 
sık rastlandığı yerlerdeki adalelerde adalenin her bir 
"gramına düşen iğcik dansitesinin yüksek olduğu bilin­
mektedir. İnsanda küçük laringeal adalelerde birçok 
iğcik vardır ve bu özellik boğazdaki hassasiyetin nede­
nini açıklayabilir. İkinci olarak; iğeikler iskelet adale-
sindeki hareketlerin kontrolünde ve düzenlenmesinde 
önemli rol oynarlar, zira iğcik hasarı ya da iğciklerin 
fonksiyon dışı kaldığı durumlarda, adalenin hassas 
kontrol mekanizması kaybolmaktadı r . Hasta post-
operatif olarak hemen fiziksel aktiviteye başlarsa, 
adalelerden biri aşırı derecede gerilmiş olabileceğin­
den bi rkaç saat sonra adalede bilinen katılık ve ağrı 
ortaya çıkacakt ı r . Bu durum suxamethonium ağrıları 
ile, egzersize uygun iğcikleri bulunmayan kişilerdeki 

egzersiz sonrası ağrılar arasında büyük bir benzerlik 
bu lunduğunu göstermektedir (15). Üçüncü olarak; 
suxamethonlurn'dan önce verilen küçük dozlardaki 
non-depolarizan müskülo-rolaksanların ağrı sıklığında 
olduğu gibi, fasikülasyonları, hiperkalemiyi, kreatin 
fosfokinaz ve miyoglobin serbestleşmesini azaltma 
kabiliyeti iğcikteki intrafüzal adale liflerinin aynı doz­
lardaki non-depolarizan ajanlarla bloke edilebilmesi 
yukarıdaki teoriyi desteklemektedir. 

Diğer yandan, fasikülasyon esnasında potasyum 
iyonları serbestleşmesi de olmaktadır (5. 9, 13). Hüc­
re meınbranının bir yanından diğer tarafına oluşan bu 
iyon değişimi de iğcik hasarı olup olmayacağını ta­
yin eden en önemli faktörlerden biri olabilir. Yine 
hücre membranlar ındaki iyonik permeabilitenin dü­
zenlenmesinde kalsiyum ve magnezyum iyonlarının 
önemli rolleri vardır (8-12). Bu iyonlar depolarizas-
yona karşı adale hücresi membran ım stabil hale geti­
rirler. Bu iyonlardaki düşüş de hastanın atipik ceva­
bından sorumlu bir faktör olabilir. 

Travmatize hastalarda yapılan çalışmalar: kalsi­
yumun hücre membran ı üzerindeki bağlandığı bölge­
lerden ayrıldığını, böylece hücrenin geçirgenliği arta­
rak potasyum iyonlarının dışarı çıktığını ve hücre içe­
risinde potasyumdan boşalan yerin, tamamen sodyum 
iyonları ile do lduru lduğunu düşündürmektedir (11). 
Kalsiyum se rbes t l eşmes inden ar tmanın fasikülasyon-
ların şiddetini ve hızını ayrıca intrafüzal lif kontraksi-
yonlarını artırdığı da düşünülebilir, böylece iğcik ha­
sarı ve ağrı o luşma ihtimali de artacaktır . 

Yine şu anda, kimyasal mediyatör teorisini des­
tekleyen spesifik bir bulgu yoktur. 

Günümüze kadar yapılan çalışmalarda, suxamet­
honium kullanımını takiben ortaya çıkabilen adale 
ağrılarının oluş mekanizması kesin olarak izah edile­
memişt i r . Bu konuda daha detaylı çalışmaların yapıl­
ması gerekmektedir. 
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