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OLGU SUNUMU

COCUKTA PERKUTAN PERITON DIYALIZ
KATETERIZASYONUNDA KULLANILAN
PRILOKAIN INJEKSIYONUNA BAGLI
METHEMOGLOBINEMI

RARE COMPLICATION IN A CHILD AFTER PERCUTANEOUS PLACEMENT OF A
PERITONEAL DIALYSIS CATHETER: Prilocaine Related Methemoglobinemia
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OZET

Bu yazida perkiitan yontem ile periton diyaliz kateteri takilma iglemi sonrasinda methemoglobinemi gelisen 5 yagindaki bir
olgu sunulmus olup; 6zellikle bobrek yetmezligi, anemi ve diger sorunlari olan hastalarda lokal anestezi dozlarina dikkat
edilmesi gerektigini vurgulamak istedik.

Anahtar sézciikler: Methemoglobinemi, ¢ocukluk ¢agi, 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, Rheumatoid 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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GIRiS

Methemoglobinemi (met-Hbnemi) gesitli nedenlerden
dolay1 hemoglobin yapisindaki ferro (Fe*?) degerlikte-
ki demirin, ferri (Fe™) degerlikte demire okside olma-
st ile olusur. Oksijen tasiyamayan methemoglobin
(met-Hb), hemoglobin-oksijen ayrisma egrisini sola
kaydirarak dokulara daha zor oksijen verilmesine ne-
den olmaktadir (1,2). Oksidasyon ve rediiksiyon ara-
sindaki bir denge bozuklugu olan met-Hbnemi
konjenital olabilecegi gibi, ilag veya toksinlere maruz
kalindiginda edinsel olarak da karsimiza ¢ikabilmek-
tedir. Normal sartlarda kanda met-Hb diizeyi %1’in
altindadir. Lokal anestezi ile yapilan islemler esnasin-
da kullanilan prilokaine bagli olarak da gelisebilen bu
komplikasyon verilen doz, yas, doku perfiizyonu ile
iliskili olup semptomlar genellikle prolikain
hidroklorid dozu 8 mg/kg’1 astig1 zaman gézlenmek-
tedir (3,4).

Bu yazida nadir goriilmesi nedeniyle, bir cocuk hasta-
da perkiitan periton diyaliz kateteri takilma iglemi son-
rasinda met-Hbnemi gelisen bir hastay1 sunmak iste-
dik.

OLGU

Displastik bobrege bagli kronik bobrek yetmezligi
(KBY) tanisi ile prediyaliz programinda 3 yildir iz-
lenmekte olan 5 yasindaki kiz olgu son bir haftadir
artan solunum sikintisi, viicudunda sislik, idrar mikta-
rinda azalma yakimmalar1 ile basvurdu. Olguya son
donem bobrek yetmezligi (SDBY) tanist konularak
periton diyalizi (PD) baslanmasina karar verildi.

Olgunun 29 yasinda saglikli bir annenin ilk gebeligin-
den, zamaninda normal spontan vajinal yolla hastane-
de 2450 gr dogdugu, yenidogan doneminde koanal
atrezi nedeni ile opere oldugu, hipotiroidi, dilate
kardiyomyopati, hidrosefali, bilateral katarakt ve
immun yetmezIlik nedenleri ile genetik ve metabolik
acidan izlendigi ve tekrarlayan hastane yatiglar1 oldu-
gu Ogrenildi. Babanin 32 yasinda saglikli oldugu, aile-
de sistemik bir hastalik ile anne ve baba arasinda ak-
rabalik olmadig belirtildi.

Kabuliinde genel durumu koétii olan ve gevresiyle iligki
kuramayan olgunun Glaskow koma skalast 11
(E4V2M5) olarak belirlendi. Viicut agirlig: 9.250 gr
(SDS: -6.3), boy: 85 cm (SDS: -5.3), viicut kitle in-
deksi: 12.8 (SDS: -2.29), kalp tepe atimi (KTA):
124/dk, solunum sayist (SS): 22/dk, viicut sicakligt:
36.5°C, kan basincit (KB): 105/60 mmHg (90-95
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persantil/50-90 persantil) idi. Oksijen saturasyonu
(sOy) %96 olan olgunun cilt rengi soluk, derialt1 cilt
kalinlig1 azalmis ve dismorfik yliz goriinlimi mevcut
olup, siyanozu saptanmadi. Mezokardiak odakta 2/6
sistolik tifliriimii saptanan hastanin diger sistem baki-
lar1 olagan olarak degerlendirildi. Laboratuvar deger-
lendirmede BKH: 9.700/mm’ (%60 nétrofil, %34 len-
fosit, %6 monosit), KKH: 2.770.000/mm?, Hb: 8.2
gr/dl, Hct: % 25.1, MCV: 90.7 fL, trombosit:
223.000/mm’ olarak bulundu. Kan gazinda pH: 7.28,
PaCO,: 35 mmHg, PaO,: 198 mmHg, HCO;: 14.1
mmol/L BE: -9.8 mmol/L saptandi. Kanda glukoz: 96
mg/dl, Ure: 262 mg/dl, Kreatinin: 6.9 mg/dl, Urik 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 acik sari-berrak,
kokusuz, pH:7.5, dansite: 1016, protein:+3 olup, idrar
mikroskopisinde her alanda 3-4 16kosit saptandi.
Fraksiyonel Na atilimi % 10.1, fraksiyonel K atilim1
% 233, tiibiiler fosfor reabsorpsiyonu % 31.4, spot id-
rarda protein/kreatinin  39.8  olup, glomeruler
filtrasyon hiz1 (Schwartz’a gore) 6.7 ml/dk/1.73m*
olarak saptandi. Bobrek ultrasonunda sag bobrek uzun
aks1 70 mm (boya gore 50-90 persantil), parankim ka-
linligr 10 mm, ekojenite grade 2; sol bdbrek 49 mm
boyunda (boya gore 10-50 persantil), ekojenite grade
2 olarak belirlendi. Olguya SDBY tanist konularak
renal replasman tedavisi planlandi. Yasi ve viicut 6l-
ciileri goz oniine alindiginda 6ncelikle PD baslanmasi
diistiniildii. Aile onami alinarak olguya perkiitan yon-
temle PD Kkateteri takilmasima karar verildi. Islem 6n-
cesi antiseptik soliisyon ile karmn bdlgesi temizlendi.
Steril sartlar saglandiktan sonra, girisim bolgesine ve
kateter tiineli boyunca toplam 6 cc/doz (13
mg/kg/doz) prilokain uygulandi. Kalict PD kateteri
tarafimizdan sorunsuz olarak karm icine yerlestirildi.
Girisim sirasinda vital bulgular1 ve genel durumu
normal seyretti. Kateterin ¢alistigi gézlendikten sonra
PD tedavisi baglatildi. Kateter takilma islemi bittikten
15 dakika sonra perioral siyanozu gelisen olguda sO2
degeri % 85 olarak belirlendi. Maske ile O, destegi
verildi. Kapiller sO2 degeri %92’ye ¢ikan olguda
KTA, SS ve KB degerleri normal sinirlarda saptandi.
Ancak perioral siyanozu diizelmeyen olguda arteriyel
kan gazinda pH:7.40, PaCO,: 32 mmHg, PaO,: 189
mmHg, HCO;: 21 mmol/L BE: -5.5 mmol/L olarak
bulundu. Girisim 6ncesi lokal anestezi dozu tekrar he-
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saplandiginda 13 mg/kg/doz prilokain yapilmis oldugu
belirlendi. Yiiksek doz rilokain uygulamasina bagh
olabilecek met-Hbnemi’yi ekarte edebilmek i¢in kan-
da met-Hb diizeyi ¢alisildi. Met-Hb diizeyi % 18.2
(Normal: <% 1) olarak saptandi. Olgu met-Hbnemi
olarak degerlendirildi. Maske ile verilen O, miktar1
artirlldi. Damarigi sivisinin dekstroz igerigi yiikseltil-
di. Anemisi olan olguya 1sinlanmis eritrosit siispansi-
yonu 10 cc/kg doz olacak sekilde 16kosit filtresi ile
transfiize edildi. Tranfliizyondan 8 saat sonra kontrol
kan gazi degerleri normal olarak saptandi. Kan met-
Hb diizeyi ise % 6.6 degerine geriledi. Izleminde
KTA, SS ve KB degerleri normal seyreden ve sO, dii-
zeyi kademeli olarak artan hastanin O, ihtiyaci azaldi.
Perioral siyanozu da gerileyen hastada baska bir
komplikasyon goézlenmedi. Kronik PD programinin
dordiincii ayinda olan olgu halen sorunsuz olarak iz-
lenmektedir.

TARTISMA

Lokal anestezi ile iligkili met-Hbnemi cerrahi girigim-
lerde karsilasilan 6nemli problemlerden birisidir. En
sik prilokain olmakla birlikte; benzokain, lidokain ve
tetrakaine bagl gelisen met-Hbnemi de gbzlenmekte-
dir. (5,6,7). Ayrica infant ve c¢ocuklarda lokal
anestezik olarak daha az toksisiteye neden olmasi ne-
deni ile tercih edilen uzun etkili bupivakainin met-
Hbnemiye neden oldugu bildirilmektedir (8,9). Ozel-
likle lidokain bupivakain ile birlikte kullanildiginda
proteine baglanmasi azalmakta, toksisitesi ve met-
Hbemi gelisme olasilig1 artmaktadir (9,10).

Lokal anestezik olarak prilokain kullanimi tedavi edici
dozlarda siyanoza yol agmayacak kadar diisiik diizey-
lerde met-Hb olusumuna neden olurken, dozu arttik¢a
met-Hb’ nin odl¢iilebilir diizeylere yiikselme olasiligi
artmaktadir. Prilokain ile olusan met-Hb yiiksek dii-
zeylere ulagtiginda, met-Hb’i indirgeyen mekanizma-
larin kapasitesi asilmakta ve siyanoz basta olmak iize-
re diger klinik bulgular olusmaktadir (5).

Kazanilmis met-Hbnemi, oksidan ila¢ veya toksinlerin
yiiksek diizeylerde alinmasi sonucu, yikim kapasitesi-
nin asilmasina bagl olarak ortaya ¢ikmaktadir. Eritro-
sitlerde bulunan ve dokulara oksijen taginmasini sag-
layan hemoglobinin yapisinda bulunan Fe+2’nin ¢e-
sitli nedenlerle Fet+3’e oksidasyonu sonucu met-Hb
olusmaktadir. Oksijen tasiyamayan met-Hb ayni za-
manda hemoglobin-oksijen ayrisma egrisini sola kay-
dirarak dokulara daha zor oksijen verilmesine neden
olmaktadir (1). Bu etkiler met-Hb konsantrasyonuna

baghdir ve ¢ogu zaman geri dondiiriilebilmektedir.
Koruyucu bir mekanizma olarak sitokrom b5 met-Hb
rediiktaz, indirgenmis NADPH-met-Hb rediiktaz ve
indirgenmis glutatyon met-Hb’ni Hb’e geri gevirerek
met-Hb konsantrasyonunun %1-2 gibi diisiik seviye-
lerde tutulmasini saglamaktadir (11). Met-Hb diizeyi
ile klinik belirti ve bulgular arasinda iliski bulunmak-
tadir. Met-Hb diizeyi % 10-20 oldugunda siyanoz goz-
lenirken, % 20-30 oldugunda anksiyete, basagrist ve
tagikardi saptanmaktadir. Bu diizey % 50-70 oldugun-
da ise aritmi, koma, nobet ve asidoz gelismektedir.
Degerin % 70’in Ustiinde olmasinin fatal seyirli oldu-
gu bildirilmektedir (11,12).

Periton diyaliz kateteri takilmasi sirasinda kullanilan
prilokainin, lidokain gibi diger lokal anesteziklere g6-
re daha az toksik ve daha hizli etkili oldugu belirtil-
mekle birlikte, en Onemli dezavantaji olan met-
Hbnemi agisindan digerlerine gore daha yiiksek bir
risk tagidigi bildirilmektedir (3.4). Ana
metabolitlerinden olan o-toluidin ve nitrosotoluidinin,
met-Hbnemi gelismesinden sorumlu oldugu diisiiniil-
mektedir (3,4). Alt1 ayliktan biiyiik ¢ocuklarda 5
mg/kg’a kadar kullanilabilen prilokainin %55’i plaz-
ma proteinlerine baglanarak karaciger ve bobrekte
metabolize edilmekte ve idrarla atilmaktadir.
Methemoglobinemi olusumu verilen doz, yas, doku
perfiizyonu ile iliskili olup, semptomlar genellikle
prolikain hidroklorid dozu 8 mg/kg’1 astigi zaman
gozlenmektedir (3,4). Bunun yaninda anemisi, kardi-
yak veya solunum yetmezligi olan ve sulfametoksazol
gibi sulfonamid grubu ila¢ kullanan olgularda daha
dikkatli kullanilmasi onerilmektedir (4).
Methemoglobinemili bir hastada kan kahverengi go-
riniimde olup, sO2 degeri %90’nin altinda iken
PaO2’nin 70 mmHg nin {izerinde olmas1 beklenmek-
tedir (2,5,11). Tan1 kan met-Hb diizeyinin yiiksek sap-
tanmasi ile kesinlestirilir.

Tedavide temel prensip, neden olan kimyasal toksinin
uygulanmasina derhal son verilmesidir. Metilen mavi-
si ve askorbik asit 6nerilen diger tedavi yontemleridir.
Dekstroz agirlikli s1vi uygulanmasinin, eritrositlerdeki
NADH’in major kaynagi olan glikolitik yolu pozitif
yonde etkilemesi yanisira pentoz fosfat yolu ile
NADPH olugumunu artirmasi nedeniyle infiizyon ola-
rak tedaviye eklenebilecegi onerilmektedir (11).

Lokal anestezide kullanilan ilaglar ¢ogu kez doz he-
saplamadan islem alanina gore artan dozlarda uygula-
nabilen ilaglardir. Ancak bizim hastamizda oldugu
gibi, uygulanan dozun terapotik dozunu asmasi duru-
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munda met-Hbnemi gibi istenmeyen sonuglar ile kar-
silasilabilmektedir. Olgumuz eslik eden anemi, kardi-
yak sorunlar ve SDBY tablosu olusan yiiksek diizey-
deki met-Hb’nin elimine edilememesine katkida bu-
lunmus olabilir (13). Islem sonras1 yakin izlemde olan
olguda gelisen perioral siyanoz hemen farkedilmis
olup, kapiller sO2’nin % 85 olmasi ve kan gazinda
PaO2’nin disiik saptanmamasi lizerine siyanoza yol
acan nedenin met-Hbnemi oldugu diisiiniilerek met-
Hb diizeyi ¢alisilmis ve diizeyin fizyolojik sinirin s-
tinde oldugu saptanmistir. Bunun {izerine hastaya
maske ile verilen O2 miktar1 arttirilarak, anemisi dii-
zeltilmis ve verilen damarigi sividaki dekstroz miktari
arttirtlmigtir. Kontrol met-Hb diizeyinde azalma sap-
tanan olguya metilen mavisi ve askorbik asit tedavile-
rine gerek duyulmamustir.

Tiirkiye’den bildirilen akut met-Hbnemi’li olgularda
genellikle siinnet sonrasinda bu tablonun gelistigi bil-
dirilmektedir (14,15). Bizim hastamizda ise PD
kateteri takilma islemi sonrasinda met-Hbnemi go6z-
lenmistir. Bu nedenle, cerrahi girisim ne olursa olsun,
ozellikle kronik hastalig1 olan olgulara uygulanan lo-
kal anesteziklerin kullanimina dikkat edilmesinin bu
tablodan korunmada en 6nemli yontem olacagini dii-
stinmekteyiz.

Sonug olarak, lokal anestezikler 6zellikle ¢ocukluk
caginda mutlaka uygun dozlarda kullanilmalidir.
Prilokain, hastaya verilen doz miktarina ve eslik eden
hastaliklara bagli olarak edinsel met-Hbnemi’ye neden
olabilmektedir. Bu nedenle 6zellikle bobrek yetmezli-
gi, anemi ve diger sorunlari olan hastalarda lokal anes-
tezi kullanimint gerektiren cerrahi islemler sirasinda
ila¢ kullaniminda doza dikkat edilmesi bu tiir kompli-
kasyonlarin olugmasini 6nleyebilecektir.
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