
Gün cel Pe di at ri 2014;1:54-754

The Journal of Current PediatricsGüncel Pediatri

OLGU SUNUMU CASE REPORT

Prilokain Kullanımı Sonrası Gelişen Edinsel 
Methemoglobinemi
Acquired Methemoglobinemia After Application of Prilocaine
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Abstract

Özet
Prilokain, pek çok alanda kullanılan lokal anestetik bir ajandır, ancak hayatı
tehdit edebilen bir yan etki olan methemoglobinemiye neden olabilmektedir.
Methemoglobinin O2 taşıma kapasitesi düşüktür ve doku düzeyinde hipoksiye
nedenolabilir. Sünnet operasyonundan iki saat sonra ağız bölgesinde, ellerinde
ve ayakparmaklarındamorarmayakınması ile acil servise başvuran 54 günlük
bebeğin fizik muayenesinde mevcut durumu açıklayacak patoloji saptanmadı.
Oksijentedavisineyanıtsızolanhastayoğunbakımünitesinealındı.Sünnetişlemi
öncesi2mg/kgprilokainyapıldığıöğrenilen,oksijentedavisinerağmensatürasyon
değerleridüşükseyredenvekangazıincelemesindemethemoglobindüzeyi%24,7
saptanan hastaya methemoglobinemi tanısı konuldu. Hastaya 300 mg/kg/doz
askorbikasitbaşlandıve24saatlikizlemsonrasışifailetaburcuedildi.Cerrahi
girişimsonrasındasiyanozgelişenveSaO2ilepO2değerleriarasındauyumsuzluk
saptananhastalardamethemoglobinemidüşünülmelivegelişebilecekproblemler
açısındantamdonanımlıçocukyoğunbakımünitelerindeizlenmelidirler.(Güncel
Pediatri2014;1:54-7)

Prilocaine isa localanestheticagentand iswidelyused inmostofambulatory
procedures, but it can cause methemoglobinemia which is a life-threatening
condition. Methemoglobinemia may cause hypoxia of tissue because
methemoglobinhaslessoxygencarryingcapabilitythanhemoglobin.A54-day-
oldboywhodevelopedcyanosis aroundhismouth, onhis hands and toes two
hoursafterthecircumcisionoperationwasadmittedtotheemergencydepartment.
Noabnormalitywasestablishedonhisphysicalexaminationexceptforcyanosis.
Cyanosisdidnotimprovewithoxygenadministrationandthepatientwasadmitted
to intensivecareunit.Hishistoryrevealedthatprilocainehydrochloride(2mg/
kg) was administered subcutaneously as local anesthesia prior to circumcision
operation. Diagnosis of methemoglobinemia was established in the patient in
whom saturation levelswere low in spite of the oxygen therapy and inwhom
methemoglobinemia level was 24.7%. His cyanosis completely disappeared
after administration of intravenous ascorbic acid (300mg/kg/dose) and hewas
dischargedaftera24-hourfollow-upperiodwithrecovery.Methemoglobinemia
shouldbeconsidered incaseswithcyanosisand inconsistencybetweenoxygen
saturationandpartialarterialoxygenpressure.Thesecasesshouldbemonitored
inpediatricintensivecareunitsforlethalcomplications.(TheJournalofCurrent
Pediatrics2014;1:54-7)
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Giriş

Normal koşullarda hemoglobinde bulunan demir
iki değerlidir (Fe++). Hemoglobindeki demirin
okside olup, üç değerli (Fe+++) duruma geçmesiyle
methemoglobinemi oluşur (1). Methemoglobin, O2 
taşıyamazvehemoglobin-oksijendissosiasyoneğrisini
sola kaydırarak dokulara daha zor O2 verilmesine
yol açar. Fizyolojik şartlarda methemoglobin total
Hb’nin%1’ikadardırve%2-%3’ünügeçmez.Sağlıklı
bireylerde de bazen bir takım oksidan maddelerle
temassonrasımethemoglobinoluşabilmektedir,ancak
alyuvarlarda bulunan sitokrom b5 redüktaz enzim
sistemi sayesinde methemoglobin düzeyleri düşük
tutulabilmektedir (2). Hafif olgular asemptomatik
olabilmeklebirlikte;ciddiolgulardasiyanoz,takipne,
taşikardi, hipotansiyon, konfüzyon ve hatta ölüm
görülebilir. Methemoglobinemi olgularında kan
methemoglobindüzeyleriileilişkilideğişenderecede
siyanoz saptanabilmektedir. Methemoglobin düzeyi
%10’u aşınca periferik siyanoz saptanmaya başlar,
%35 ve üzeri değerlerde doku hipoksisi ile birlikte
yaygınsiyanozgörülüriken;düzey%70’eulaştığında
komaortayaçıkarvebudurumtedaviedilmediğinde
ölümlesonuçlanabilir(2,3).

Bu çalışmada, sünnet sırasında analjezik amaçlı
prilokainiledorsalpenilsinirbloğu(DPSB)uygulanan,
akut methemoglobinemi gelişen ve iki saat sonra
morarmayakınmasıileçocukyoğunbakımünitemize
sevkedilen54günlükbirerkekhastasunulmuştur.

Olgu Sunumu

Sünnetyapıldıktanikisaatsonraağızbölgesinde,
ellerindeveayakparmaklarındamorarmayakınması
ile acil servise getirilen 54 günlük bebeğin ilk
muayenesinde genel durumunun kötü olduğu,

huzursuzluğununve siyanozununolduğugörülmüş,
ancak yapılan fizik muayenede mevcut durumu
açıklayabilecekkardiyakveyasolunumsalbirpatoloji
saptanmamıştı.Maskeileoksijenuygulanmasına(8
L/dk) rağmen siyanozunda düzelme olmayan hasta
konsülte edildi ve çocuk yoğun bakım ünitesine
transferi sağlandı. Çocuk yoğun bakım ünitesine
alındığındayapılanilkdeğerlendirmedehuzursuzluk,
peroralveperiferik siyanozdışındapatolojikbulgu
saptanmadı. Hastaya maske ile oksijen verilmeye
devam edildi (10 L/dk) ancak pulse oksimetre ile
ölçülenoksijensatürasyonu%85’inüstüneçıkmadı.
İlkbakılankapillerkangazındapH:7,39,pCO2:34,2
mmHg, pO2: 76,4 mmHg, HCO3: 21,4 mEq/l ve
methemoglobin: %24,7 saptandı. Operasyonu
gerçekleştiren hekim ile görüşüldüğünde DPSB
uygulaması için preoperatif olarak 2 mg/kg
prilokain (Citanest%5)yapıldığıöğrenildi.Mevcut
bulgularla hastaya akut methemoglobinemi tanısı
konuldu.Çekilenelektrokardiyografi(EKG)sinüzal
taşikardi dışında normaldi.Arka-ön akciğer grafisi
ve telekardiyografisi normal olarak değerlendirildi.
Rutin laboratuar incelemelerinde biyokimyasal
veya hematolojik patoloji saptanmadı. Kalitatif
olarak glukoz-6-fosfat-dehidrogenaz (G6PD) enzim
eksikliği saptanmadı. Hastaya 10 lt/dk maske ile
oksijen,300mg/kg/dozaskorbikasitve%5dekstroz
içeren mayi tedavisi başlandı. Hasta monitörize
edildi,yakınvitalbulgu takibive4saataraylakan
gazı izlemine alındı (Tablo 1). Tedavinin ikinci
saatindeperoralbölgede, sekizinci saatinde ise tüm
vücuttasiyanozkaybolduveoksijentedavisikesildi.
On altıncı saatinde ise methemoglobin düzeyleri
%2’ninaltınadüşenhasta24saatlikyatışsonrasışifa
iletaburcuedildi.
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Tablo 1.Hastanınkapillerkangazıölçümsonuçları
YatışSüresi
(saat)

pCO2
(mmHg)

pO2
(mmHg)

Oksijensatürasyonu
(%)

Methemoglobindüzeyi
(%)

0 34,2 76,4 85 24,7
4 33,8 80,2 94 14,7
8 37,6 76,3 99 7,4
12 37,4 78,7 98 2,8
16 35,2 84,7 99 1,9
20 34,3 83,1 100 1,7
24 37,7 79,2 99 1,2
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Tartışma

Siyanozilebaşvurandolaşımvesolunumsistem
bulguları normal olan hastada methemoglobinemi
ayırıcı tanılar arasında düşünülmelidir.Yaşamın ilk
aylarında sitokrom b5 redüktaz enzim aktivitesinin
geçici olarak eksik olması da yenidoğan ve süt
çocuklarının methemoglobinemiye daha yatkın
olmalarına yol açmaktadır (4). Klinik pratikte
methemoglobinemi konjenital veya akkiz olarak
görülebilir. Akkiz methemoglobineminin en sık
nedenleri sülfonamidler, lokal anestezik ilaçlar
ve nitrat içeren sebzelerdir (5). Lokal anestezik
ilaçlardanprilokainklinikteyaygınkullanımalanına
sahiptir ve kolaylıkla methemoglobinemiye neden
olur(6).

Methemoglobinemide klinik bulgular kan
methemoglobindüzeylerinebağımlıolarakdeğişkenlik
gösterir. Siyanoz, methemoglobin seviyesi 1,5 g/dl
veya toplam hemoglobinin %8-%12’sini aştığında
belirginhalegelirveoksijendesteğinerağmeniyileşme
görülmez.Methemoglobinyüzdesi%30-%50arasında
olduğundayorgunluk,konfüzyon,takipnevetaşikardi,
%50’ninüzerindekoma,konvülziyon,aritmiveasidoz
olurve%70’inüzerindekikonsantrasyonlariseölümle
sonuçlanabilir (7-9). Hastamızda başvuru anında
methemoglobindüzeyi%24,7idiveklinikbulguolarak
huzursuzluk,peroralsiyanoz,periferiksiyanoz,taşipne
vetaşikardimevcutidi.Tedavininikincisaatindetüm
klinik bulgular normale geldi. Literatürde taşipne ve
taşikardi için methemoglobin düzeyinin biraz daha
yüksekolmasıgerektiğibildirilmişolmasınarağmen;
hastamızdaki bu durum methemoglobin düzeyi ile
ilişkili olabileceği gibi hastamızın huzursuzluğu ve
ajitasyonuileilgilideoluşmuşolabilir.

Kimyasal maddelere bağlı toksik
methemoglobinemide,öncelikliolarak,uygulamaya
son verilmesi ve mümkünse maddenin vücuttan
uzaklaştırılmasıgereklidir.Methemoglobindüzeyi
%20’den düşükse genelde neden olan ilacın
kesilmesiyledüzelmegörülür,ancakyenidoğanve
erkensütçocukluğudönemindetedavigerekebilir
(1,10). Daha yüksek konsantrasyonlarda ise
metilen mavisi, 1-2 mg/kg dozunda, en az beş
dakika süreyle intravenöz olarak kullanılabilir
ve gerekirse bir saat sonra doz tekrarlanabilir.
Metilen mavisi, kofaktör olarak nikotinamid
adenin dinükleotit fosfatın (NADP) indirgenmiş
hali olan NADPH kullanan ve sitokrom b5

redüktazenzimindenayrıolanbirbaşka redüktaz
sistemini kullanarak methemoglobin düzeyini
düşürür.NADPH için normal heksozmonofosfat
şantı gerektiğinden, G6PD eksikliğinde metilen
mavisi kullanılmamalıdır. Bu durumda metilen
mavisiyerineaskorbikasitkullanılabilir (2,6,11).
Prilokainebağlıtoksikmethemoglobinemigelişen
veintravenözaskorbikasit tedavisiuygulananiki
hastanın değerlendirildiği bir çalışmada, toksik
methemoglobinemi vakalarında metilen mavisi
bulunamadığında veya G6PD eksikliği şüphesi
varsa, intravenözaskorbik asit kullanımınınetkin
olduğu bildirilmiştir (12). İzlemde klinik yanıtla
eş zamanlı olarak saatler içinde methemoglobin
seviyesinindedüşmesibeklenir.KantitatifGlukoz-
6-fosfat-dehidrogenaz(G6PD)enzimdüzeyiölçme
veintravenözmetilenmavisisolüsyonueldeetme
imkanımız olmadığı için hastamıza tek doz 300
mg/kgaskorbikasitverildivetedavinin8.saatinde
klinik, 24. saatinde ise laboratuvar bulgularında
tamdüzelmesağlandı.

Prilokain özellikle çocuklarda tedavi dozlarında
dahimethemoglobinemiyenedenolabilenbirajandır.
Literatürdealtıaydanküçükbebeklerde2mg/kg’dan
verilen prilokainin methemoglobinemiye neden
olduğubildirilmişvebuhastalardaprilokainkullanımı
önerilmemektedir(13).Küçükçocuklardaözellikleilk
üçaylıkdönemdebupivakainindahagüvenilirbirlokal
anestezik olduğu birçok çalışmada bildirilmiştir (14-
16).Hastamızda2mg/kgprilokainuygulanmasından
ikisaatsonramethemoglobinemibulgularıgörülmeye
başlanmıştı.

Sonuç

Küçük cerrahi girişim sonrasında siyanoz gelişen
ve SaO2 ile pO2 değerleri arasında uyumsuzluk
saptanan hastalarda methemoglobinemi düşünülmeli
ve ilaç kullanımı sorgulanmalıdır. Bu hastalar,
methemoglobineminin ağırlaşması, hipoksemi ve
gelişebilecek ek problemler açısından tamdonanımlı
çocukyoğunbakımünitelerindeizlenmelidirler.Çocuk
hastalardalokalanestezikmaddekullanımındadikkatli
olunmalıdır.
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