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Prilokaine Bagh Methemoglobunemi: Olgu

Sunumu
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Ozet

Methemoglobinemi kalitsal veya edinsel nedenlerle gelisebilen ciddi bir hematolojik hastaliktir. Edinsel
nedenler arasinda bircok ila¢ ve kimyasal madde bildirilmis olup prilokain bunlardan biridir. Prilokain sik
kullanilan bir lokal anesteziktir. Bu yazida prilokain sonrasi gelisen ve intravendz askorbik asit tedavisi ile
diizelen yenidogan dénemine ait bir methemoglobinemi vakasi sunulmustur.
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Methemoglobinemi  kalitsal veya edinsel
nedenlerle gelisebilir. Edinsel methemoglobinemi
yaptig1 bilinen bir¢ok ila¢ ve kimyasal madde
mevcuttur. Lokal anestezik olan prilokain de
methemoglobinemiye neden olan ilaglardandir.
Tedavi dozunda methemoglobinemi gelismesi
nadirdir; ancak hayatin ilk 3 ayinda sitokrom b5
rediiktaz aktivitesi eriskin degerinin %50’si kadar
oldugu i¢in tedavi dozunda bile prilokaine bagl
methemoglobinemi gelisebilir (1). Prilokaine
bagli methemoglobinemi bilinen bir durum
olmakla birlikte tedavide intravendz askorbik asit
kullanimi konusunda bilgiler sinirlidir. Bu olgu
nedeniyle yiiksek methemoglobin diizeyine sahip
bir olguya uygulanan askorbik asit tedavisi
sunulmustur.

Olgu Sunumu

Term, 3200 gram, sezaryenle dogan erkek
hastaya 15 giinlik iken idrar yolu enfeksiyonu
gecirmesi ve fimozis nedeni ile erken siinnet
onerilmis. Hasta 26 giinliik iken siinnet edilmis ve
siinnetten 10 dakika sonra agiz g¢evresinde
goriillen morarma, emmede azalma ve hipoaktivite
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nedeniyle siinnetten 1 saat sonra c¢ocuk acil
poliklinigine getirildi. Genel durumu koéti ve
siyanotikti; oksijen satiirasyonu (SpO2) % 70
saptandi. Kan gazinda pH:7.32 pCO2:31 mmHg

pO2: 105 mmHg ve methemoglobin (metHb)
diizeyi %59 saptandi. Tam kan sayiminda
hemoglobin  (Hb): 11.5 gr/dL, 16kosit

12.000/mm3 (periferik yaymada %70 pargali,
%30 lenfosit) idi. Oykiisiinden siinnetin iiroloji
doktoru tarafindan yapildig1 ve siinnet Oncesi
yiiksek doz (yaklasitk 20 mg/kg) prilokain
uygulandig1 ogrenildi. Tedavide %100 oksijen
verildi; metilen mavisinin intravenéz formu
bulunamadigi icin hastaya metilen mavisi
verilemedi. Nazal oksijen ve intravendz sivi
destegi ile 300 mg/kg intravendz askorbik asit
tedavisi uygulandi. Askorbik asitin verilmesinden
1 saat sonra genel durumda belirgin diizelme
gozlendi; siyanoz kayboldu. Onbes saat sonra
bakilan methemoglobin diizeyi %3 olarak
saptandi.

Tartisma

Hemoglobin, eritrositlerde bulunan ve dokulara
oksijen taginmasini saglayan bir molekildiir.
Bunun igin yapisindaki demirin Fe +2 (ferro)
formda olmas1 gerekir. Cesitli oksidatif streslerle
bu demir +3 degerli olursa, oksijen tagiyamayan
methemoglobinemi olusur. Fizyolojik sartlarda
methemoglobin total hemoglobinin %1°1 kadardir
ve % 2-3° i gecmez. % 15’1 gecerse siyanoz
gelisir. %70’in Ustiindeki degerler fatal seyirlidir
(2).

Lokal anestezide sik kullanilan prilokain o-
toluidin metaboliti ile methemoglobinemiye
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neden olur (3). Tedavi edici dozlarda (1-2mg/kg)
kullanilan  prilokain genelde siyanoza yol
acmayacak kadar disik diizeylerde
methemoglobinemiye neden olur, doz arttik¢a
methemoglobin riski de artar (4). Methemoglobin
rediiktaz aktivitesinin daha diisiik olmasi ve fetal
hemoglobinin oksitlenmeye hemoglobin A’dan
daha duyarli olmast nedeni ile yenidogan ve siit
¢ocuklar1 toksik methemoglobinemiye daha
duyarlidir (5).

Normal kosullarda, kanda az miktarda olusan
methemoglobin, NADH methemoglobin rediiktaz
ile hizla yikilir. NADH olusumu i¢in Glukoz 6
fosfat-dehidrogenaz enzim diizeyinin normal
olmast gerekir. Erirosit NADH methemoglobin
rediiktaz eksikligi ve HbM varligina bagli olarak
kalitsal methemoglobinemi geligebilir.
Eritrositlerde NADPH’1 kofaktor olarak kullanan
bagka bir methemoglobin rediiktaz sistemi daha
bulunur. Bu enzim fizyolojik olarak inaktiftir.
Metilen mavisi tedavide bu yolu kullanarak etkili

olur (6).

Toksik methemoglobinemide oncelikle
uygulamaya son verilmesi ve miimkiinse
maddenin viicuttan uzaklastirilmast  gerekir.
Methemoglobin  dilizeyi %20’nin  altindaysa

genellikle neden olan ilacin kesilmesi yeterlidir,
ancak yenidogan ve siit cocuklarinda tedavi

gerekebilir.  Methemoglobin  diizeyi  %40’1n
istindeyse metilen mavisi 1-2 mg/kg intravendz
verilebilir. Methemoglobin diizeyi %70’den
fazlaysa ek olarak hiperbarik oksijen ve kan
degisimi gerekebilir. Glukoz 6-fosfat
dehidrogenaz  eksikliginde  metilen mavisi
methemoglobinemiyi artirip  klinik  durumu

kotiilestirebilir (6).

Metilen mavisi yoklugunda tedavide askorbik
asit de kullanilabilir (7,9). Askorbik asit
methemoglobini invitro olarak enzimatik olmayan
yolla indirger. Fizyolojik kosullarda bu yol
NADH  bagimli  methemoglobin  rediiktaz
sistemine gore daha az dnem tasir (10).

Sonug olarak lokal anestezik olarak kullanilan
prilokain oOzellikle infant ve 3 ayliktan kiigiik
¢ocuklarda tedavi edici dozlarda bile toksik
methemoglobinemiye  neden  olabilir.  Bu
yaglardaki hastalarda goriilen siyanozda lokal
anestezi Oykiisii de varsa methemoglobinemi
disinilmelidir. Methemoglobin diizeyi %40’tan
fazla olan ve metilen mavisi bulunamadigi
durumda tedavide askorbik asit verilebilecegi de
akilda tutulmalidir.

Methemoglobinemia Due to Prisocaine: A
Case Report

Abstract

Methemoglobinemia is a serious hematological
disorder, that can be hereditary or acquired. A lot of
causes have been reported, such as use of drugs and
chemicals. Prilocaine is one of them. This is a
commonly used local anesthetic agent. We report a
newborn who became methemoglobinemia after use
of prilocaine and recover with intravenous ascorbic
acid treatment.
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