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Miyastenik kriz: 3 olgu sunumu ve literatiiriin gézden gegirilmesi
Myasthenic crisis: 3 case reports and review of the literature
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Ozet

Son bir yil igerisinde miyastenik kriz epizodlari gegiren lg¢ olgunun kayitlari gézden gegirildi. Krize eslik eden diger
nedenler, tedaviye yanitlari ve prognozlari incelendi. Tim olgular Miyastenia gravis tanisini klinik, farmakolojik ve
elektrofizyolojik calismalar neticesinde aldi. Olgularimizda krizi tetikleyici bir enfeksiyon odadi mevcuttu. Miyastenik
krizdeki olgular iki gruba ayrilarak, daha 6éncesinde Miyastenia gravis tanisi alanlar ile ilk klinik tablosu miyastenik kriz
olarak baslayan olgular seklinde degerlendirildi. Olgularimizin iki tanesinin Miyastenia gravis tanisi mevcuttu. Bir
olgumuzda diizensiz ila¢ kullanimi ve artan fiziksel stres, bir olgumuzda da ilag dozunun azaltiimasina bagli gelisen
krize eslik eden baziler arter tepe trombozu saptandi. Diger olgumuz ise myastenik kriz olarak degerlendirilen tablo
neticesinde yapilan incelemeler ile miyastenia gravis tanisi aldi. Miyastenik kriz tanili olgularimizin hepsine
intraven6z immunglobilin tedavisi uygulandi. Krizi ortaya c¢ikarabilecek sekonder nedenlerin saptanarak erken
dénemde kontrol altina alindidi, entiibasyon ihtiyacinin kisa surede ortadan kaldirildigi ve medikal komplikasyonlarin
gelismemesi icin etkin tedavi uygulanan olgularimizda kriz tedavisinin daha basarili oldugu goéralda.

Anahtar Sozciikler: Miyastenik kriz, solunum yetmezlidi, intravendz immuinglobulin, prognoz.

Summary

Within the last year, records of three cases of patients who had episodes of a myasthenic crisis were reviewed. A
crisis accompanied by other causes, treatment response and prognosis were analyzed. The diagnosis of myasthenia
gravis was a result of clinical, pharmacological and electrophysiological studies. Patients had infection triggers. Our
patients with myasthenic crisis were divided into two groups. Patients were treated as patients with the diagnosis of
myasthenia gravis or the patients who first presented with myasthenic crisis. Two of our patients had a diagnosis of
myasthenia gravis. In one of our patients, irregular drug usage and physical stress was determined. In one patient,
the top of the basilar syndrome accompanied by a myasthenic crisis that occured because of a reduction in the
patient’s drug dose. Another case of myasthenic crisis was a patient who was diagnosed with myasthenia gravis
previously. All of our patients with the diagnosis of myasthenic crisis took IVIG treatment. Controlling the secondary
reasons that may cause the myasthenic crisis, short intubation period, and effective treatment to avoid medical
complications proved to be more successful.

Key Words: Myasthenic crisis, respiratory insufficiency, intravenous immunoglobulni, prognosis.

Bu durum Amerika Miyastenia Gravis Vakfinin (AMGV)
klasifikasyonuna goére Klas V derecesine karsilik
gelmektedir (3). AMGV'ye gore Klas IV ve Klas V
olarak degerlendirilen olgularda siddetli miyastenik

Girig
Miyastenia gravis (MG) noéromuskuler bileskenin
alevlenmeler ve remisyonlar ile seyreden otoimmun bir

bozuklugudur. Miyastenik kriz, MG’nin dogdal seyrinde
6nemli olan ve yasami tehdit eden ciddi bir
komplikasyonudur ve agresif sekilde tedavi edildiginde
iyi sonuglar alinabilmektedir (1). Miyastenik kriz
neticesinde gelisen solunum yetersizligi siklikla
entlibasyon ihtiyaci olusturur (2).
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tablo mevcuttur. Miyastenik kriz MG'li olgularda
%15-20 oraninda bir komplikasyon olarak gortlebil-
mektedir  (4,5). Burada miyastenik kriz olarak
degerlendirilen, erken evrede intravendz immiinglo-
bulin (IVIG) tedavisi sonuglari incelenen ve eslik
edebilen sekonder nedenler tespit edilen olgular
literatur bilgileri esliginde sunulmaktadir.
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Olgu Sunumu
Olgu 1

Solunum yetersizlidi tablosu ile yogun bakim Unitesinde
acil olarak entlibe edilen 58 yasinda erkek hasta
myastenik kriz olarak degerlendirildi. Oykiisiinde iki hafta
Once agir fiziksel aktiviteden sonra solunum sikintisi
gelistidi 6grenildi. Poliklinigimizde takip edilen olgunun
elektronéromiyografisinde (ENMG) repetetif sinir uyarimi
ile anlamli dekrement ve inkrement yaniti vardi. Ayrica
tek lif ENMG bulgulari néromuskiler bileske bozuklugu
ile uyumlu idi. Asetilkolin reseptor antikorlari pozitif
saptanan olgunun iki yildir MG tanisi mevcuttu.
Pridostigmin 240 mg/giin ve metilprednizolon 8 mg/giin
kullandig1 ifade edilen olgunun son bir aydir ayni
zamanda ila¢ kullaniminda dulzensizlik oldugu ifade
edildi. Ozgegmisinde kronik obstriiktif akciger hastalgi
(KOAH), koroner arter hastaligi ve diabetes mellitusu
mevcuttu. Romatoid artrit ve osteoporoz tanilari bulunan
olgunun leflunamid 20 mg/giin ve Alendronate 70 mg
/glin olarak tedavileri dizenlendi. Soy gec¢misinde
kardesinde MG tanisi vardi. Norolojik muayenesinde
bilinci agik ve igbirligi kurabiliyordu. Sol gbézde hafif
pitozu bulunan hastanin g6z dibi normaldi, pupilleri
normoizokorikti. G6z hareketleri her yéne tamdi. Kas
glcl boyun kaslarinda 4+/5 ve bilateral Ust ekstremite
proksimal kaslarinda 4+/5 olarak saptandi. Derin tendon
reflekleri hiperaktif olarak degerlendirilen olgunun diger
norolojik muayene bulgulari olagan idi. Spontan
solunumu olmamasi nedeni ile entlibe edilen hastaya
0.4 gr/kg/gin IVIG ve neostigmin inflizyon tedavileri
verildi. Ates ylksekligi, I6kositozu ve CRP ylkseklidi
bulunan olgu enfeksiyon hastaliklari tarafindan degerlen-
dirildi. KOAH zemininde gelisen pdnomoni tanisi ile
seftriakson tedavisi baslandi. Klinik izleminde mevcut
bulgulari geriledi. Takiplerinde spontan solunumu
gelisen ve ekstiibe edilen olgunun nérolojik muaye-
nesinde kas glcl boyun kaslarinda 5-/5 ve bilateral Ust
ekstremite proksimal kaslarinda 5-/5 olacak sekilde
dlzeldi. Pridostigmin tedavisi 300 mg/glin olarak
kademeli sekilde arttirilan olgunun, metilprednizolon
tedavisi 16 mg/gln olarak diizenlendi.

Olgu 2

60 yasinda erkek hasta solunum yetmezIigi tablosuyla
yogun bakim iinitesinde degerlendirildi. Oykiisiinde son
10 gundir yutma gugligu ile birlikte konusma gugliga
gelistigi son iki gundur ise giderek artan siddette
solunum sikintisinin belirdigi 6grenildi. Ozgegmisinde
hastanin 5 yildir MG tanisiyla takip edildigi pridostigmin
240 mg/gun kullanir iken son 3 aydir ilag dozunu 120
mg/gin olarak azalttidi bilgisi edinildi. Ayni zamanda
metilprednizolon 8 mg/giin olarak kullandigi 6grenildi.
ENMG’sinde repetetif sinir uyarimi ile anlamli dekrement
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ve inkrement yanit alinamadidi, ancak tek lif ENMG
bulgularinin néromuskdler bileske bozuklugu ile uyumlu
oldugu ayrica asetilkolin reseptdr antikorlarinin pozitif
oldugu 6grenildi. Hipertansiyonu bulunan olgunun soy
gecmisinde baska bir o6zellik saptanmadi. Fizik
muayenesinde genel durum ortaydi, tagikardisi ve
terlemesi mevcuttu, solunum sikintisi vardi. ik nérolojik
muayenesinde biling acik, koopere ve oryante olan
olgunun sol gbzde pitozisi vardi. Sag gdzde pupil ¢api 2
mm sol gbézde ise 3 mm olarak degerlendirildi. Goz
hareketleri bilateral disa ve asagi yonde kisitlydi. Kas
glici kraniyal kaslardaki 5-/5'lik zaaf diginda diger
ekstremitelerde olagan olarak degerlendirildi. Derin
tendon refleksleri tim ekstremitelerde hiperaktif idi.
Diger norolojik muayene bulgulari olagandi. Klinik
izleminde spontan solunumunu kaybeden olgu entibe
edildi. 0.4 gr/kg/gun IVIG ve 1000 cc serum fizyolojik
icerisinde 24 saatte verilecek sekilde 4 mg neostigmin
inflizyon tedavileri uygulandi. Lokositozu saptanan ve
ates ylksekligi gelisen olguya enfeksiyon hastaliklari
tarafindan aspirasyon pndmonisi tanisiyla imipenem
tedavisi baglandi. Takip eden norolojik muayenelerinde
bilinci kapanan olgunun direkt ve indirekt isik refleksleri
alinamadi. Motor muayenesinde agrih uyarana c¢ekme
yanitinin  alt ekstremitelerde bilateral kayboldugu
gorilda. 1IVIG ve neostigmin inflizyon tedavilerine yanit
alinamayan ve genel durumu giderek kétllesen olguda
miyastenik krize eslik edebilecek intrakraniyal patolojiler
disunllda. Kranial BT'sinde bilateral oksipital lobda,
temporoparietal bdlgeye uzanim goésteren akut infarkt
bulgusu saptanan olguda mevcut bulgular, baziler arter
tepe trombozu ile uyumlu olarak degerlendirildi.
Enoksaparin sodyum 0,3 ml 2X1 tedavisi diizenlenen
olgunun yogun bakim izlemlerinde genel durumunda
belirgin dizelme goérilmedi. Hasta yodun bakimda
entlbe olarak takip edilmektedir. Exitus ile sonuglanmasi
beklenmektedir.

Olgu 3

79 yasinda erkek hasta, konusma ve yutma gugligi
yakinmalariyla degerlendirildi. Oykiisiinde, iki ay 6nce
baslayan konusma bozuklugunun giderek artig
g6sterdigi ve kelimeleri c¢ikartmakta belirgin guglik
cekmeye basladigr 6grenildi. Olgunun son bir aydir artis
gbsteren yutma glcligld oldugu bu nedenle 10 kg
kaybettigi belirtildi. Ozgegmis ve soy gegmisinde 6zellik
saptanmadi. Noérolojik muayenesinde biling acik,
koopere ve oryante idi. Pupiller normoizokorikti ve 1g1k
refleksi aliniyordu. Goéz sikmasi zayifti. Sol gbzde
yukari-disa ve asagl bakista, sag gozde ise yukari
bakista kisithligi vardi. Konusmasi ileri derecede nazone
idi. Uvula deviasyonu yoktu, palatal arklar yukari dogru
kalkmiyordu ve &6gurme refleksi alinlyordu. Kas guicu
bilateral st ekstremite proksimalinde 4-/5 olarak
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saptandi. Kas tonusu normal olarak degerlendirilen
olgunun derin tendon refleksleri alt ekstremitelerde
bilateral hipoaktif iken Ust ekstremitelerde normoaktif idi.
Sfinkter kusuru yoktu. Dider nérolojik muayene bulgular
olagandi. Hastanin tam kan sayimi, biyokimya ve
sedimentasyon degerleri normal idi. Tiroid fonksiyon
testleri incelenen (TSH:12,3mIU/mL, free T3:1,3 pg/ml,
free T4:0,40 ng/ml) ve tiroid otoantikorlar yiksek (Anti
TG Ab: 8.46 IUml) saptanan olguda tiroid ultrasonunda
parankimin heterojen olup vaskdilaritesinin azaldigi
gérildu. Tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi planlandi.
Multikranial sinir tutulumu yapabilen enfeksiyoz silregler
acisindan herpes simpleks virus, Sitomegalovirus,
VDRL, Lyme, Brusella, anti HIV, EBV antikorlari ayrica
ANA, Anti-DNA, SS-A, SS-B, ACE otoantikorlarini igeren
vaskulit belirtegleri negatifti. Paraneoplastik antikor
paneli, idrar ve serum immun elektroforezi normal idi.
Multikraniyal sinir tutulumuna neden olabilen porfiri
acisindan bakilan Delta Aminolevulinik Asit ayrica Paget
Hastaligi 6ntanisiyla incelenen ALP duizeyleri normaldi.
Kafa grafilerinde litik lezyon yoktu. Kilo kaybi ve kranial
tutuluma yol acabilen nazofarengial karsinom gibi bir
lezyonu saptayabilmek amaciyla gekilen nazofarenks BT
normal olarak rapor edildi. Oral alimi olmayan ates
yuksekligi ve solunum zorlugu bulunan olgunun balgam
kultirinde Kilebsiella uUremesi Uzerine antibiyoretapi
uygulandi. 3,5,7,9 Hz ardisik sira uyarimla nazal kas,
orbikllaris okilide anlamli dekrement ve inkrement yanit
elde edilemeyen olgunun tek lif EMG’si hastanin genel
durumu stabilize edilemediginden suboptimal kosullarda

gerceklestirildi. N6romuskdler iletide anormallik
dusundurmeyen bulgular elde edilir iken hastanin
durumu stabilize oldugunda tekrari planlandi. Hastada
optimal kosullar saglandiktan sonra yapilan incelemede
ise néromuskiler bileske bozuklugu ile uyumlu bulgular
saptandi. Guillain Barre'nin polikranial varyanti ayirici
tanida dusundlen olgunun ENMG'sinde sensoriyel
tutulum ile uyumlu elektrofizyolojik bulgular elde edildi.
Ancak pirostigmin testine yanit alinan ve asetil kolin
reseptor antikoru pozitif (42.5nmol/L) saptanan olgu MG
tanisi aldi. Toraks BT'sinde timoma veya timik hiperplazi
ya da herhangi bir kitle ile uyumlu bulgular saptanmaz
iken ¢ikan aortada 45 mm ¢apinda anevrizma saptanan
olgunun genel durumu stabillesince  operasyon
acisindan ilgili boélimce rekonsultasyonu planlandi.
Olguda erken ve etkin bir bigcimde uygulanan
0.4gr/kg/gin  IVIG tedavisine dramatik bir yanit
alindigindan entibasyona  gereksinim kalmadi.
Metilprednizolon tedavisi kademeli sekilde arttirilarak, 80
mg/gun olacak sekilde planlandi. Antibiyoterapi ve IVIG
tedavileri ile genel durumu ve ndrolojik muayene
bulgularindan g6z sikmasi dulzeldi. Her iki gbézde
saptanan disa bakis kisithlihgr ve nazone konusmasi
geriledi. Kas glicl ise st ekstremite proksimalinde 5-/5
seklinde diizeldi. Olgunun pridostigmin tedavisi kademeli
sekilde arttinlarak 240 mg/giin olarak diizenlendi.

Tdm olgularimiz, klinik bilgilerinin bilimsel calismalarda
kullanilmasi  konusunda bilgilendirildi. Her birinden
“bilgilendirilmis olur’ alindi. Olgulara ait klinik bilgiler
Tablo-1'de 6zet olarak verilmisgtir.

Tablo-1: Olgularin klinik ve laboratuar 6zellikleri ile tedaviye yanitlar ve prognozu.

Olgu-1 Olgu-2 Olgu-3
Hastanin yasi 58 60 79
Hastalik suresi 2yl Syl Yeni tani

EMG bulgular Repetetif ve tek lif emg Repetetif : anlamli yanit yok, Repetetif ve tek lif emg
bulgulari pozitif tek lif emg: pozitif bulgulari pozitif

AChR antikor varhgi + + +

IVIG tedavisinin baslama zamani 1.gln 1.gln 2.gun

Timoma veya timik hiperplazi -

varligi

Myastenik krizi tetikleyen Agrr fiziksel aktivite, Diizensiz ilag kullanimi, eslik Tani ve tedavi almamasi
nedenler dizensiz ilag kullanimi eden hastalik

Eslik eden otoimmun veya Romatoid artrit, diabetes Baziler arter tepe trombozu Hipotiroidi

sistemik veya ndrolojik hastalik mellitus, KOAH

varligi

Bulber tutulum + + +

Prognoz Dizelme Duzelme yok Duzelme
Tartigma (6). MG'li hastalarin %12-16's1 hayatlarinin bir done-

Miyastenik kriz siklikla hastaligin baslangicindan sonraki
ilk iki yil icerisinde gorulmektedir (4). Hastalarin beste
birinde ise kriz epizodlar ilk yil igerisinde olabilmektedir
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minde miyastenik kriz gegirebilmektedir. Miyastenik kriz
siklikla jeneralize miyastenili olgularda bildiriimektedir.
Nadiren bazi hastalarda jeneralize kuvvetsizlik
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olmaksizin solunum vyetersizligi gelisebilmektedir (7).
Literatiirde timomasi bulunan MG'li olgularda miyastenik
krizin daha sik olustugu bildirilmektedir (4,5). Erken MG
tanisi alan ve timektomi olmayan olgularda kriz daha
agir olusmaktadir. Ancak ge¢ MG tanili hastalar igin
timektomili ve timektomisizler arasinda fark yoktur (8).
Kolinerjik kriz ise daha az gorilirken klinikte iki krizin
kombinasyonuyla siklikla kargilasilabilmektedir (5).

Miyastenik  kriz oldugu duslndlen bir olguda
degerlendirme (ic asamada yapilmalidir. ilk asamada
MG tanisi dogrulanmali, ikinci asamada miyastenik kriz
nedeni arastirlmali, son asamada ise respiratuar
fonksiyonlar ve mekanik ventilasyon ihtiyaci degerlen-
dirilmelidir  (9). Miyastenik krizlerin en sik nedeni
enfeksiyonlardir. Ust ve alt solunum yolu olmak lzere
tim  miyastenik  krizlerin  %30-40'iInda  nedenin
enfeksiyonlar oldugu bildirilmistir (4, 5). Aspirasyon
pnoémonisi vakalarin %10'unda bulunmaktadir. Olgularin
%30-40'Inda ise bir neden saptanamamaktadir (4).
Bizim olgularimizin hepsinde krizi tetikleyici neden
olarak altta yatan bir enfeksiyon klinigi mevcut iken
ilacini duzensiz ve yetersiz kullanan iki olgumuzdan bir
tanesinde ek olarak artmis fiziksel efor mevcut idi. Bir
digerinde ise ilging olarak blylk damar
aterosklerozunun kaniti olarak baziler arter tepe
trombozu saptandi. Yeni MG tanisi alan diger
olgumuzda ise yaygin polindropatinin eslik ettigi
polikraniyal tutulumun 6n planda oldugu bir tablo izlendi.
Olgularimizin her birinde eslik eden akciger enfeksiyonu
mevcuttu. Akcider tutulumuna ait respiratuar semptomlar
genellikle miyastenik kriz sirasinda veya hastaligin
ilerleyen evrelerinde komplike olabilmektedir. Kim ve
arkadaslar (10) ilk semptomu izole respiratuar yetmezlik
tablosu seklinde gelisen MG tanisi alan olgu
bildirmiglerdir. Bu durum néromuskdiler hastaliklarda ve
miyastenik kriz sirasinda solunum yetmezlIiginin prognoz
acisindan Onemine isaret etmektedir. Enfeksiyon
disinda, travma ve cerrahi gibi fiziksel stresler, tedavi
degisiklikleri (pridostigmin ve kortikosteroid dozunda
degisiklik yapiimasi), yeni baslanan gesitli ilaglar (kinidin,
prokainamid, aminoglikozidler, kinolonlar, beta blokerler,
kalsiyum kanal blokerleri, magnezyum sdlfat, suksinil
kolin ve kurar) miyasteni krizine neden olabilmektedir.

Panda ve arkadaglar (11) ciddi bulber semptomlarin
MG'li hastalarda miyastenik kriz olusumunu tetikleyici bir
faktér oldugunu bildirmislerdir. Bizim olgularimizin da
timinde bulber semptomlarin tetikledigi bir kriz tablosu
izlenmistir.

MG’de tedavi protokoli kisa ve uzun suireli olarak
ayrilabilir. Kisa sireli tedavi, hastaligin alevlenme yani
kriz donemlerinde erkenden midahale edip hastanin
hayatini tehdit eden durumu en kisa slrede ortadan
kaldirmak i¢in kullanilan yéntemlerdir (12). Yogun bakim
hekimlerini ilgilendiren ve bizim ¢alismamizda énemi ve
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ivedilikle uygulanmasinin gerekliligi Uzerinde durdu-
gumuz tedavi bigimidir. Uzun sireli tedavi ise MG’li
olgularin yasam standartini ylikseltmek ve miyastenik
kriz gelisimini dnlemek amaciyla uygulanan yontemleri
kapsamaktadir.

Literatirde miyastenik kriz tedavisinde hasta oral ylksek
doz pridostigmin kullanmiyor ise 6-12 mg/kg/giin veya 1-
2 mg/saat Uzeri pridostigmin dozlarina baslangi¢ igin
genellikle gereksinim  duyulmadigr  bildirilmektedir.
Bazen tehlikeli kardiyak aritmilere neden olabilmek-
tedirler. Ayrica asiri sekresyon artisina neden olarak
endotrakeal tipln mukis plaklariyla tikanmasina ya da
atelektazilere yol agabilirler (13, 14). Asetilkolinesteraz
inhibitdrleri'nin  (AChEI) yuksek dozlari MG'deki kas
gligsuliguni depolarizan blogu nedeniyle arttirabilirler.
Bu ilaglar ayni zamanda uygulanan diger tedavilerin
etkisini degderlendirmeyi de zorlastirirlar. Bu nedenlerle
kriz tanisi sonrasi 24 saat siire ile AChEI kesilmeli ya da
mumkun oldugunca disik doza inilmelidir. Bizim
olgularimizin da higbirinde miyastenik kriz sirasinda
kademeli ve kontrolli bir bigimde baslanan
pridostigminin yliksek dozlarina gereksinim olmadi. Bu
durum miyastenik krizli olgularda asetilkolinesterazlara
baslanma  zorunlulugunun genellikle  bulunmadigi
seklinde degerlendirildi.

Lisak ve arkadaslari (15) hormonal olarak tirotoksikoz ve
hipotroidinin de krizi tetikleyebildidini bu nedenle kontrol
altina alinmasi gerektigini bildirmislerdir. Bizim tgtincu
olgumuzda da benzer sekilde daha 6ncesinde tani
almadigi ve yapilan incelemeler ile tespit edilen ayrica
myastenik krizi tetikledigi dusindlen hipotiroidi tespit
edildi.

Plazmaferez ve IVIG miyastenik krizli hastalarda
kullanilan, hizli imminoterapi sonrasinda semptomatik
diizelme elde edilen tedavi yontemleridir. Plazmaferez
ve IVIG etkinliginin karsilastinldigi ¢alismalarda ikisinin
esit derecede etkiye sahip oldugu bildiriimektedir. Ancak,
IVIG tedavisinin anlamli derecede daha az ve duslk
siddette yan etkiler olusturdugu gdsterilmigtir. Agir
gligsuzligl  olan  hastalarin  %75'inde  dluzelme
saglayabilen plazma degisiminin daha yuksek oranda
hipotansiyon, paresteziler, tromboz, pnémotoraks,
kateter yeri enfeksiyonu gibi komplikasyonlara neden
oldugu bildiriimektedir (16). Duzelme genellikle
tedaviden sonra birka¢ gln icerisinde baslamaktadir (17,
18, 21). ik olarak 1984 yilinda yiiksek doz IVIG'in MG'li
hastalarda miyastenik kriz sirasinda yararli olabilecegi
konusunda calismalar yayimlanmigtir. Literatirde kas
glicinin IVIG kullanimi ile kisa surede geri geldigi
bildiriimektedir (17). Bizim olgularimizdan baziler arter
tepe trombozu saptanan olgumuz disinda diger
olgularimizda IVIG tedavisiyle yaklasik bir hafta
icerisinde kas gugclerinde belirgin dizelme g6ruldu.
Dolayisiyla miyastenik kriz dislnilen olgularda erken
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evrede IVIG baslanmasi prognoza olumlu katkilarindan
dolayl g6z 6nunde bulundurulmalidir. Ancak altta yatan
enfeksiyon ve diger sekonder nedenlerin tedavisinin en
az kriz tedavisi kadar 6nemli oldugu ve mortalitenin
baslica nedeni olabilecekleri akilda tutulmahdir.

Miyastenik krizin mortalitesi gecmiste son derece
yuksekti. Son 15-20 yil igerisinde gelisen mekanik
ventilasyon teknikleri ve yodgun bakim sartlarindaki
dizelme ile myastenik kriz mortalitesi %80’lerden, %5-
10 dizeyine kadar inmistir (4, 19, 20). Bu nedenle erken
entibasyon ve mekanik ventilasyon miyastenik kriz
tedavisindeki en 6nemli basamagi olusturmaktadir

Sonug

Miyastenik kriz tablosu ile degerlendirilen olgularda
yogun bakim Unitelerinde solunum paremetrelerinin
dikkatli takibi, uygun yasam desteginin saglanmasi ve
komplikasyonlar ile micadele tedavinin en ©6nemli
basamagini olusturmaktadir (11). Ayrica MG'ye eslik
eden diabetes mellitus, tiroid hastaliklari, romatoid artrit
gibi otoimmiin durumlar bilinmekle birlikte prognozu
kotulestiren baslica faktértin enfeksiyon oldugu bilinmek-
tedir. Ilk olgumuzda MG'ye romatoid artrit, diabetes
mellitus ve KOAH eslik ederken, ikinci olgumuzda baziler
arter tepe trombozu saptandi. Son olgumuzda ise MG’ye
eslik eden otoimmun slre¢ olarak hipotroidi mevcuttu.

Kaynaklar

Bizim olgularimizin da hepsinde akciger enfeksiyon
klinigi mevcuttu. Bunun vyanisira miyastenik kriz
sirasinda gelisen her bulgu miyastenik krize
atfedilmemelidir. Agiklanmayan biling bozuklugu ve
nérolojik muayene bulgular tespit edilen ikinci
olgumuzda oldugu gibi blyik damar aterosklerozu gibi
sekonder nedenlerin de miyastenik kriz olusumunu
tetikleyebilecegi ya da miyastenik krize eslik edebilecegi
g6rulmustir. Olgularimizin hepsinde bulber tutulum ve
ense kaslarinda glgsuzlik saptandigindan  bu
semptomlarla gelen olgularda miyastenik krizin g6z
onunde bulundurulmasi  6nemlidir. IVIG tedavisi
miyastenik kriz olarak degerlendirilen olgularda etkili ve
genellikle daha kolay tolere edilebilen bir tedavi
yontemidir. Bununla birlikte IVIG'in etkinliginin krizin
hemen baslangicinda verilmesiyle arttigi ve mortaliteyi
de azaltabilecegi 06ngorulebili. Bu durumun krizi
tetikleyici  enfeksiydz ~ etmenlerin  hizlh  gekilde
uzaklastirlmasi icin ayni zamanda uygulanan
antibiyoterapi ve sekonder nedenlerin tedavisiyle
baglantili olabilecegi dusunilmektedir.
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