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ÖZET 

Bu yazıda perkütan yöntem ile periton diyaliz kateteri takılma işlemi sonrasında methemoglobinemi gelişen 5 yaşındaki bir 
olgu sunulmuş olup; özellikle böbrek yetmezliği, anemi ve diğer sorunları olan hastalarda lokal anestezi dozlarına dikkat 
edilmesi gerektiğini vurgulamak istedik.  

Anahtar sözcükler: Methemoglobinemi, çocukluk çağı, periton diyalizi, prilokain 

SUMMARY 

Rheumatoid Arthritis (RA) and Ankylosing Spondylitis are two major representatives of inflammatory rheumatic diseases. 
Each one has different characteristics in terms of etiology, pathogenesis, spesific symptom, serological tests and radiological 
findings.Coexistence of these disease is uncommon.The aim of this study is to share two patient in whom both diseases exist. 

Ankylosing Spondylitis, Rheumatoıd Arthritis, Coexistence  

We here in, present a 5-year old child who developed methemoglobinemia after percutaneous placement of peritoneal 
dialysis catheter. We also wanted to emphasize that the dose of local anesthetics should be kept in mind especially in patients 
with renal failure, anemia and other problems.  
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GİRİŞ 

Methemoglobinemi (met-Hbnemi) çeşitli nedenlerden 
dolayı hemoglobin yapısındaki ferro (Fe+2) değerlikte-
ki demirin, ferri (Fe+3) değerlikte demire okside olma-
sı ile oluşur. Oksijen taşıyamayan methemoglobin 
(met-Hb), hemoglobin-oksijen ayrışma eğrisini sola 
kaydırarak dokulara daha zor oksijen verilmesine ne-
den olmaktadır (1,2). Oksidasyon ve redüksiyon ara-
sındaki bir denge bozukluğu olan met-Hbnemi 
konjenital olabileceği gibi, ilaç veya toksinlere maruz 
kalındığında edinsel olarak da karşımıza çıkabilmek-
tedir. Normal şartlarda kanda met-Hb düzeyi %1’in 
altındadır. Lokal anestezi ile yapılan işlemler esnasın-
da kullanılan prilokaine bağlı olarak da gelişebilen bu 
komplikasyon verilen doz, yaş, doku perfüzyonu ile 
ilişkili olup semptomlar genellikle prolikain 
hidroklorid dozu 8 mg/kg’ı aştığı zaman gözlenmek-
tedir (3,4). 

Bu yazıda nadir görülmesi nedeniyle, bir çocuk hasta-
da perkütan periton diyaliz kateteri takılma işlemi son-
rasında met-Hbnemi gelişen bir hastayı sunmak iste-
dik. 

OLGU  

Displastik böbreğe bağlı kronik böbrek yetmezliği 
(KBY) tanısı ile prediyaliz  programında  3 yıldır iz-
lenmekte olan 5 yaşındaki kız olgu son bir haftadır 
artan solunum sıkıntısı, vücudunda şişlik, idrar mikta-
rında azalma yakınmaları ile başvurdu. Olguya son 
dönem böbrek yetmezliği (SDBY) tanısı konularak 
periton diyalizi (PD) başlanmasına karar verildi.  

Olgunun 29 yaşında sağlıklı bir annenin ilk gebeliğin-
den, zamanında normal spontan vajinal yolla hastane-
de 2450 gr doğduğu, yenidoğan döneminde koanal 
atrezi nedeni ile opere olduğu, hipotiroidi, dilate 
kardiyomyopati, hidrosefali, bilateral katarakt ve 
immun yetmezlik nedenleri ile genetik ve metabolik 
açıdan izlendiği ve tekrarlayan hastane yatışları oldu-
ğu öğrenildi. Babanın 32 yaşında sağlıklı olduğu, aile-
de sistemik bir hastalık ile anne ve baba arasında ak-
rabalık olmadığı belirtildi.  

Kabulünde genel durumu kötü olan ve çevresiyle ilişki 
kuramayan olgunun Glaskow koma skalası 11 
(E4V2M5) olarak belirlendi. Vücut ağırlığı: 9.250 gr 
(SDS: -6.3), boy: 85 cm (SDS: -5.3), vücut kitle in-
deksi: 12.8 (SDS: -2.29), kalp tepe atımı (KTA): 
124/dk, solunum sayısı (SS): 22/dk, vücut sıcaklığı: 
36.50C, kan basıncı (KB): 105/60 mmHg (90-95 

persantil/50-90 persantil) idi. Oksijen saturasyonu 
(sO2) %96 olan olgunun cilt rengi soluk, derialtı cilt 
kalınlığı azalmış ve dismorfik yüz görünümü mevcut 
olup, siyanozu saptanmadı. Mezokardiak odakta  2/6 
sistolik üfürümü saptanan hastanın diğer sistem bakı-
ları olağan olarak değerlendirildi. Laboratuvar değer-
lendirmede BKH: 9.700/mm3 (%60 nötrofil, %34 len-
fosit, %6 monosit), KKH: 2.770.000/mm3, Hb: 8.2 
gr/dl, Hct: % 25.1, MCV: 90.7 fL, trombosit: 
223.000/mm3 olarak bulundu. Kan gazında pH: 7.28, 
PaCO2: 35 mmHg, PaO2: 198 mmHg, HCO3: 14.1 
mmol/L BE: -9.8 mmol/L saptandı. Kanda glukoz: 96 
mg/dl, Üre: 262 mg/dl, Kreatinin: 6.9 mg/dl, Ürik asit: 
3.8 mg/dl, Aspartat aminotransferaz: 11 U/L, Alanin 
aminotransferaz: 3 U/L, Alkalen fosfataz: 146 U/L, 
Sodyum (Na): 137 mmol/L, Potasyum (K): 5.43 
mmol/L, Klor: 80 mmol/L, Kalsiyum: 10.3 mg/dl, 
Fosfor (P): 8.1 mg/dl, Parathormon: 396 pg/ml olarak 
bulundu. Rutin idrar tetkikinde renk açık sarı-berrak, 
kokusuz, pH:7.5, dansite: 1016, protein:+3 olup, idrar 
mikroskopisinde her alanda 3-4 lökosit saptandı. 
Fraksiyonel Na atılımı  % 10.1, fraksiyonel K atılımı 
% 233, tübüler fosfor reabsorpsiyonu % 31.4, spot id-
rarda protein/kreatinin 39.8 olup, glomeruler 
filtrasyon hızı (Schwartz’a göre) 6.7 ml/dk/1.73m2 
olarak saptandı. Böbrek ultrasonunda sağ böbrek uzun 
aksı 70 mm (boya göre 50-90 persantil), parankim ka-
lınlığı 10 mm, ekojenite grade 2; sol böbrek 49 mm 
boyunda (boya göre 10-50 persantil), ekojenite grade 
2 olarak belirlendi. Olguya SDBY tanısı konularak 
renal replasman tedavisi planlandı. Yaşı ve vücut öl-
çüleri göz önüne alındığında öncelikle PD başlanması 
düşünüldü. Aile onamı alınarak olguya perkütan yön-
temle PD kateteri takılmasına karar verildi. İşlem ön-
cesi antiseptik solüsyon ile karın bölgesi temizlendi. 
Steril şartlar sağlandıktan sonra, girişim bölgesine ve 
kateter tüneli boyunca toplam 6 cc/doz (13 
mg/kg/doz) prilokain uygulandı. Kalıcı PD kateteri 
tarafımızdan sorunsuz olarak karın içine yerleştirildi. 
Girişim sırasında vital bulguları ve genel durumu 
normal seyretti. Kateterin çalıştığı gözlendikten sonra 
PD tedavisi başlatıldı. Kateter takılma işlemi bittikten 
15 dakika sonra perioral siyanozu gelişen olguda sO2 
değeri % 85 olarak belirlendi. Maske ile O2 desteği 
verildi. Kapiller sO2 değeri %92’ye çıkan olguda 
KTA, SS ve KB değerleri normal sınırlarda saptandı. 
Ancak perioral siyanozu düzelmeyen olguda arteriyel 
kan gazında pH:7.40, PaCO2: 32 mmHg, PaO2: 189 
mmHg, HCO3: 21 mmol/L BE: -5.5 mmol/L olarak 
bulundu. Girişim öncesi lokal anestezi dozu tekrar he-
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saplandığında 13 mg/kg/doz prilokain yapılmış olduğu 
belirlendi. Yüksek doz rilokain uygulamasına bağlı 
olabilecek met-Hbnemi’yi ekarte edebilmek için kan-
da met-Hb düzeyi çalışıldı. Met-Hb düzeyi % 18.2 
(Normal: <% 1) olarak saptandı. Olgu met-Hbnemi 
olarak değerlendirildi. Maske ile verilen O2 miktarı 
artırıldı. Damariçi sıvısının dekstroz içeriği yükseltil-
di. Anemisi olan olguya ışınlanmış eritrosit süspansi-
yonu 10 cc/kg doz olacak şekilde lökosit filtresi ile 
transfüze edildi. Tranfüzyondan 8 saat sonra kontrol 
kan gazı değerleri normal olarak saptandı.  Kan met-
Hb düzeyi ise % 6.6 değerine geriledi. İzleminde 
KTA, SS ve KB değerleri normal seyreden ve sO2 dü-
zeyi kademeli olarak artan hastanın O2 ihtiyacı azaldı. 
Perioral siyanozu da gerileyen hastada başka bir 
komplikasyon gözlenmedi. Kronik PD programının 
dördüncü ayında olan olgu halen sorunsuz olarak iz-
lenmektedir. 

TARTIŞMA 

Lokal anestezi ile ilişkili met-Hbnemi cerrahi girişim-
lerde karşılaşılan önemli problemlerden birisidir. En 
sık prilokain olmakla birlikte; benzokain, lidokain ve 
tetrakaine bağlı gelişen met-Hbnemi de gözlenmekte-
dir. (5,6,7). Ayrıca infant ve çocuklarda lokal 
anestezik olarak daha az toksisiteye neden olması ne-
deni ile tercih edilen uzun etkili bupivakainin met-
Hbnemiye neden olduğu bildirilmektedir (8,9).  Özel-
likle lidokain bupivakain ile birlikte kullanıldığında 
proteine bağlanması azalmakta, toksisitesi ve met-
Hbemi gelişme olasılığı artmaktadır (9,10). 

Lokal anestezik olarak prilokain kullanımı tedavi edici 
dozlarda siyanoza yol açmayacak kadar düşük düzey-
lerde met-Hb oluşumuna neden olurken, dozu arttıkça 
met-Hb’nin ölçülebilir düzeylere yükselme olasılığı 
artmaktadır. Prilokain ile oluşan met-Hb yüksek dü-
zeylere ulaştığında, met-Hb’i indirgeyen mekanizma-
ların kapasitesi aşılmakta ve siyanoz başta olmak üze-
re diğer klinik bulgular oluşmaktadır (5). 

Kazanılmış met-Hbnemi, oksidan ilaç veya toksinlerin 
yüksek düzeylerde alınması sonucu, yıkım kapasitesi-
nin aşılmasına bağlı olarak ortaya çıkmaktadır. Eritro-
sitlerde bulunan ve dokulara oksijen taşınmasını sağ-
layan hemoglobinin yapısında bulunan  Fe+2’nin   çe-
şitli nedenlerle Fe+3’e oksidasyonu sonucu met-Hb 
oluşmaktadır. Oksijen taşıyamayan met-Hb aynı za-
manda hemoglobin-oksijen ayrışma eğrisini sola kay-
dırarak dokulara daha zor oksijen verilmesine neden 
olmaktadır (1). Bu etkiler met-Hb konsantrasyonuna 

bağlıdır ve çoğu zaman geri döndürülebilmektedir. 
Koruyucu bir mekanizma olarak sitokrom b5 met-Hb 
redüktaz, indirgenmiş NADPH-met-Hb redüktaz ve 
indirgenmiş glutatyon met-Hb’ni Hb’e geri çevirerek 
met-Hb konsantrasyonunun %1-2 gibi düşük seviye-
lerde tutulmasını sağlamaktadır (11).  Met-Hb düzeyi 
ile klinik belirti ve bulgular arasında ilişki bulunmak-
tadır. Met-Hb düzeyi % 10-20 olduğunda siyanoz göz-
lenirken, % 20-30 olduğunda anksiyete, başağrısı ve 
taşikardi saptanmaktadır. Bu düzey % 50-70 olduğun-
da ise aritmi, koma, nöbet ve asidoz gelişmektedir. 
Değerin % 70’in üstünde olmasının fatal seyirli oldu-
ğu bildirilmektedir (11,12).   

Periton diyaliz kateteri takılması sırasında kullanılan 
prilokainin, lidokain gibi diğer lokal anesteziklere gö-
re daha az toksik ve daha hızlı etkili olduğu belirtil-
mekle birlikte, en önemli dezavantajı olan met-
Hbnemi açısından diğerlerine göre daha yüksek bir 
risk taşıdığı bildirilmektedir (3,4). Ana 
metabolitlerinden olan o-toluidin ve nitrosotoluidinin, 
met-Hbnemi gelişmesinden sorumlu olduğu düşünül-
mektedir (3,4). Altı aylıktan büyük çocuklarda 5 
mg/kg’a kadar kullanılabilen prilokainin %55’i plaz-
ma proteinlerine bağlanarak karaciğer ve böbrekte 
metabolize edilmekte ve idrarla atılmaktadır.  
Methemoglobinemi oluşumu verilen doz, yaş, doku 
perfüzyonu ile ilişkili olup, semptomlar genellikle 
prolikain hidroklorid dozu 8 mg/kg’ı aştığı zaman 
gözlenmektedir (3,4). Bunun yanında anemisi, kardi-
yak veya solunum yetmezliği olan ve sulfametoksazol 
gibi sulfonamid grubu ilaç kullanan olgularda daha 
dikkatli kullanılması önerilmektedir (4). 
Methemoglobinemili bir hastada kan kahverengi gö-
rünümde olup, sO2 değeri %90’nın altında iken 
PaO2’nin 70 mmHg’nın üzerinde olması beklenmek-
tedir (2,5,11). Tanı kan met-Hb düzeyinin yüksek sap-
tanması ile kesinleştirilir.  

Tedavide temel prensip, neden olan kimyasal  toksinin 
uygulanmasına derhal son verilmesidir. Metilen mavi-
si ve askorbik asit önerilen diğer tedavi yöntemleridir.  
Dekstroz ağırlıklı sıvı uygulanmasının, eritrositlerdeki 
NADH’ın majör kaynağı olan glikolitik yolu pozitif 
yönde etkilemesi yanısıra pentoz fosfat yolu ile 
NADPH oluşumunu artırması nedeniyle infüzyon ola-
rak tedaviye eklenebileceği önerilmektedir (11). 

Lokal anestezide kullanılan ilaçlar çoğu kez doz he-
saplamadan işlem alanına göre artan dozlarda uygula-
nabilen ilaçlardır. Ancak bizim  hastamızda olduğu 
gibi, uygulanan dozun terapotik dozunu aşması duru-
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munda met-Hbnemi gibi istenmeyen sonuçlar ile kar-
şılaşılabilmektedir. Olgumuz eşlik eden anemi, kardi-
yak sorunlar ve SDBY tablosu oluşan yüksek düzey-
deki met-Hb’nin elimine edilememesine katkıda bu-
lunmuş olabilir (13). İşlem sonrası yakın izlemde olan 
olguda gelişen perioral siyanoz hemen farkedilmiş 
olup, kapiller sO2’nin % 85 olması ve kan gazında 
PaO2’nin düşük saptanmaması üzerine siyanoza yol 
açan nedenin met-Hbnemi olduğu düşünülerek met-
Hb düzeyi çalışılmış ve düzeyin fizyolojik sınırın üs-
tünde olduğu saptanmıştır. Bunun üzerine hastaya 
maske ile verilen O2 miktarı arttırılarak, anemisi dü-
zeltilmiş ve verilen damariçi sıvıdaki dekstroz miktarı 
arttırılmıştır. Kontrol met-Hb düzeyinde azalma sap-
tanan olguya metilen mavisi ve askorbik asit tedavile-
rine gerek duyulmamıştır. 
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