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Özet
Methemoglobinemi, özellikle lidokain ve 

prilokain kullanılan durumlarda gözlenen, klinik 
olarak ağır seyreden bir durumdur. Prilokain, 
infiltrasyon anestezisinde kısa etki profilinden 
dolayı en sık kullanılan amid tipi lokal anestezik-
lerden biri olup, ayrıca edinsel methemoglobine-
miye en sık neden olan ajanlardan biridir.

Olgumuzda 2 ay 10 günlük çocuğa dorsal pe-
nil blokaj ile yapılan sünnet sonucunda görülen 
methemoglobineminin yönetiminden sunacağız.

Anahtar Kelimeler: Methemoglobinemi, 
prilokain, sünnet

Abstract
Methemoglobinemia, especially observed in 

cases used lidocaine and prilocaine, is a condition 
characterized severe clinical. Prilocaine, is one of 
the most commonly used amide-type local anest-
hetics in infiltration anesthesia, is also one of the 
most common causative agent of acquired met-
hemoglobinemia.

In our case, 2 months 10 days of the child, 
we will provide management of methemoglobi-
nemia as a results of circumcision with dorsal 
penile block.

Keywords: circumcision, methemoglobine-
mia, prilocaine

Olgu / Case

Giriş
Prilokain, amid yapılı bir lokal anestezik olup spinal, 

epidural anestezik ajan olarak ve ayrıca minör cerrahi gi-
rişimlerde infiltrasyon anestezisi anestezi sağlamak ama-
cıyla sıklıkla kullanılır(1). Analjezik özelliğini Sodyum 
(Na) kanallarını bloke ederek Na akışını engellemek yo-
luyla gerçekleştirir (2). Lokal anestezik ilaçların sistemik 
ve bölgesel yan etkileri genellikle aşırı doz, hızlı absorb-
siyon veya istemeyerek intravasküler injeksiyonlarından 
dolayı meydana gelmektedir. Buna bağlı olarak lokal 

anesteziklerin kanda yüksek düzeylere ulaşması sonu-
cunda sistemik yan etkiler özellikle santral sinir sistemi 
ve kardiyovasküler sistemde görülmektedirler (3,4). 

Methemoglobinemi özellikle lidokain ve prilokain 
kullanılan durumlarda nadiren gözlenen bir durumdur. 
(5,6). Prilokain, metaboliti olan orto-toluidin ile methe-
moglobinemiye yol açabilen ve yaygın kullanılan bir lokal 
anesteziktir (7). Methemoglobinemi kanda methemoglo-
bin (Met-Hb) düzeyinin %1 üzerine çıkmasıdır. Met-Hb 
hemoglobinin anormal bir formu olup hemoglobinlerde-
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ki demir ferröz durumdan (Fe2+) ferrik (Fe3+) duruma 
geçer. Bunun sonucunda oksijen hemoglobine bağlana-
maz ve dokulara taşınamaz. Bunun sonucunda klinik 
olarak ağır semptomlar gözlenir (8). Met-Hbredüktaz 
enzimi ile %1 civarında tutulan Met-Hb %10’un üzeri-
ne çıktığında siyanoz %20-50 arasında siyanozla birlikte 
anksiyete,yorgunluk ve taşikardi gözlenir.%50 üzerine 
çıktığı durumlarda koma ve ölüm gerçekleşebilir. (9, 10). 
Prilokain, infiltrasyon anestezisinde kısa etki profilinden 
dolayı en sık kullanılan amid tipi lokal anesteziklerden 
biri olup düşük doz prilokain infiltrasyonuna bağlı olarak 
görülen yan etkilerin ağırlıklı bir kısmını allerjik reaksi-
yonlar oluşturmaktadır (4)

Askorbik asit methemoglobini in vitro olarak non-
enzimatik yoldan indirger. Fizyolojik koşullarda met-
hemoglobinin askorbik asit ile redüksiyonu, NADH ba-
ğımlı methemoglobin redüktaz sistemine göre çok daha 
az önem taşır (11).Askorbik asit daha çok kalıtsal methe-
moglobinemi tedavisinde, uzun süreli ve oral kullanıma 
olanak sağladığı için tercih edilmektedir. Terapötik dozu 
300mg/kg/gün’dür. Toksik methemoglobinemi tedavisin-
de öncelikli ilaç metilen mavisi olduğu için, intravenöz 
askorbik asit kullanımına ilişkin klinik deneyim sınırlı-
dır. Prematüre bebeklerde intravenöz askorbik asit kul-
lanımı ile eritrositlerde Heinz-body oluşumu ve hemoliz 
bildirilmiştir (12)

Biz olgumuzda prilokain kullanımına bağlı gelişen 
methemoglobinemi yönetiminden bahsedeceğiz.

Olgu
Sünnet operasyonu planlanan 50 günlük erkek çocuk 

genel anestezi tercih etmemesi üzerine lokal anestezi al-
tında operasyon planlandı. Bilinen herhangibir hastalığı 
yoktu. Miadında 3250 gr olarak sezeryan ile doğumu ger-
çekleşmiş. Mevcut ağırlığı 6700 gr. olarak ölçüldü. Büyü-
me ve gelişme yönünden normal olarak değerlendirildi.

Operasyon odasında toplam 15 mg prilocain ve 2.5 
ml salin ile dorsal penil blokaj amacıyla infiltrasyon anes-
tezisi uygulandı. Yaklaşık 10 dakika süren operasyon 
sırasında herhangi bir problemle karşılaşılmadı. Hasta 
operasyon sonrası servise sorunsuz bir şekilde devredildi. 

Postoperatif 4. saatte servisteki takibi sırasında peri-
ferik siyanoz geliştiği gözlenen hasta monitorize edile-
rek3lt/dk ‘dan maske O2 tedavisi başlandı. Alınan venöz 
kan gazında pH: 7.38 pCO2: 38 pO2:129 MetHb: 31.9 

olarak ölçüldü. Aritmi saptanmadı. Solunum sıkıntısı 
yoktu. Solunum sayısı 25-30/dk idi. Mental değişiklik 
gözlenmedi. Takibinin birinci saatinde alınan arterial 
kan gazında MetHb 30.8 olarak ölçüldü. Hastaya metilen 
mavisi intravenöz (iv) enjeksiyonluk solüsyon verilmesi 
planlandı. Bulunmaması üzerine pediatri önerisiyle as-
korbik asit 300mg/kg dan iv infüzyon başlandı. Takipleri 
sırasında MetHb düzeyi tedricen düşen hastanın 16. saat 
sonunda MetHb düzeyi alınan kan gazında 6.4 olarak tes-
pit edildi. Hasta problemsiz olarak taburcu edildi.

Tartışma
Oksidasyon ve redüksiyon arasındaki denge oksidan-

ların artmasıyla, indirgenme kapasitesinin azalması veya 
anormal hemoglobin varlığına bağlı bozulduğunda met-
hemoglobinemi ortaya çıkar (13). Yaşamın ilk üç aylık 
döneminde, özellikle fetal hemoglobin varlığının devam 
ettiği ve Met-Hb redüktaz aktivitesi düşük olduğu için 
toksik maddelere bağlı methemoglobinemi riski daha 
çoktur (7,14). Literatürde bildirilen vakaların çoğu bu yaş 
grubunda görülmektedir. Vakamızda literatüre benzer 
olarak bu yaş grubunda görülmüştür.

Prilokain, metaboliti olan o-toluidin ile methemog-
lobinemiye yol açabilen ve yaygın kullanılan bir lokal 
anesteziktir. Terapötik dozlardaki (1-2 mg/kg) prilokain, 
genelde siyanoza yol açmayacak kadar düşük düzeylerde 
Met-Hb oluşumuna neden olmakta doz arttıkça methe-
moglobinemi riski de artmaktadır. Ancak bazı yayınlar-
da, hastamızda olduğu gibi, terapötik dozda kullanım 
neticesinde de methemoglobinemi gelişebileceği bildiril-
miştir (7). Bazı araştırmalar özellikle ilk üç aylık dönem-
de bupivakainin daha güvenilir bir lokal anestezik oldu-
ğunu belirtmiştir.(15,16)

CO oksimetre Met-Hb düzeyini en iyi saptayan yön-
temdir. Ayrıca arterial kan gazı da hızlı bir şekilde Met-
Hb düzeyini saptamakta kullanılabilir. Pulse oksimetre 
etkilenen bireyin parsiyel oksijen basıncı (PO2) normal 
olabileceğinden dolayı her zaman doğru bilgi vermeye-
bilir (17). Biz de hastanemizdeki imkanlar neticesinde 
arterial kan gazı ile hastayı takip ettik.

Met-Hb redüktaz enzimi ile %1 civarında tutulan 
Met-Hb %10’un üzerine çıktığında siyanoz %20-50 ara-
sında siyanozla birlikte anksiyete, yorgunluk ve taşikardi 
gözlenir.%50 üzerine çıktığı durumlarda koma ve ölüm 
gerçekleşebilir (9, 10). Olgumuzda belirti olarak siyanoz 
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gözlendi. 
Methemoglobinemi vakalarında arterial kan gazında 

PO2 normal olmasına rağmen hastada siyanozun olması 
ve bu siyanozun oksijen tedavisiyle düzelmemesi önemli 
bir bulgudur. Bazı vakalarda da hastanın oksijen saturas-
yonu düşebilir ve hastanın PO2 değeriyle arasında bir 
uyumsuzluk oluşabilir(18).Bizim olgumuzda da; PO2’si 
normal olmasına rağmen hastanın periferik siyanozu 
mevcuttu ve oksijen tedavisi verilmesine rağmen hasta-
nın periferik siyanozu düzelmedi. 

Methemoglobinemi tedavisinde; kan Met-Hb düzeyi 
%20 veya daha az olduğu konsantrasyonlarda methe-
moglobinemiye neden olan ajanları uzaklaştırmak tedavi 
için yeterli olmaktadır (19). Daha yüksek konsantrasyon-
larda 1-2 mg/kg dozunda metilen mavisi en az 5 dakika 
süreyle iv olarak kullanılabilir. Siyanoz gerilemezse aynı 
tedavi 1 saat sonra tekrarlanabilir. Maksimum toplam 
doz 7 mg/kg’dır. Oral solüsyonla tedavi de mümkündür.
(7,15,20). Bizim olgumuzda Met-Hb düzeyi % 31.8 idi ve 
etkenin uzaklaştırılması ve tekrar etkenlerle karşılaşması-
nın önlenmesi tedavi için yeterli olmuştur.

Metilen mavisi; ko-faktör olarak NADPH kullanan ve 
sitokrom b5 redüktaz enziminden ayrı olan bir başka re-
düktaz sistemini kullanarak Met-Hb düzeyini düşürür ve 
tedavinin en önemli bölümünü oluşturmaktadır. NADPH 
için normal heksoz-mono-fosfat şantı gerektiğinden, glu-
koz-6 fosfat dehidrojenaz eksikliğinde metilen mavisi 
methemoglobinemiyi arttırır ve dispne, tremor, siyanoz 
ve hemolitik anemiye neden olabileceğinden kontraendi-
kedir (13). Bu durumda metilen mavisi yerine askorbik 
asit kullanılabilir (7,19,21)

Olgumuzda hastanemizde bulunmamasından dolayı 
glukoz-6 fosfat dehidrojenaz enzimi bakılamadı. Bununla 
birlikte iv metilen mavisi solüsyonu da tedarik edilemedi. 
Tedavide aksama olmaması amacıyla ve son tercih olarak 
askorbik asit kullandık.

Sonuç
Günübirlik ve lokal anestezi altında yapılan girişim-

lerdeki artış, hastaları methemoglobinemi riskiyle karşı 
karşıya bırakmaktadır. Olgumuzda da görüldüğü gibi 
belirtilerin ortaya çıkması beklenenden daha uzun süre-
bilmektedir. Bu sebeple risk gruplarının ve lokal anestezi 
uygulanacak hasta grubunun iyi belirlenmesi gerekmek-
tedir. Pahalı laboratuar girişimlerinden kaçınmak adına 

ayrıntılı hasta öyküsü alınmalıdır. Uygun doz ayarlaması 
ve operasyon sonrası yakın takip amacıyla uygulayıcıya 
ve yardımcı sağlık personeline önemli görevler düşmek-
tedir. 
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