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Sistemik Lokal Anestezik (LA) toksisitesi, periferik sinir
blogu tekniklerinin mortalitesi en yiiksek komplikasyonu-
dur. LA lerin yanhshkla intravaskiiler uygulanmasi ya da
maksimum dozun asilmast sistemik LA toksisitesinin en stk
nedenleridir. Son yillarda standart resiisitasyon uygulama-
larina yanit vermeyen sistemik lokal anestezik toksisite-
sinde intravenoz lipit emiilsiyonunun kullamildigi bildiril-
mektedir. Amacimiz, parsiyel kal¢a protezi operasyonu igin
lomber pleksus+siyatik sinir blogu uygulanmasi sonrasin-
da gelisen sistemik lokal anestezik toksisitesinin, intravenoz
lipit emilsiyonu infiizyonuyla tedavisini sunmaktir.

Anahtar kelimeler: lokal anestezik toksisitesi, intravenéz
lipid emiilsiyon infiizyonu, periferik sinir blogu

ABSTRACT

Treatment with Intravenous Lipid in Systemic Toxicity of
Local Anesthetics Caused by a Mixture of Bupivacaine-
Lidocaine

Systemic local anesthetic (LA) toxicity is the most fatal com-
plication of peripheral nerve block techniques. LA was acci-
dentally applied to intravenous or exceeding maximum dose
of LA is the most frequent causes of systemic LA toxicity. In
recent years, use of intravenous lipid emulsions in cases that
have not responded to standard resuscitation applications
have been reported in systemic LA toxicity. Our aim is to re-
port systemic LA toxicity which was treated with intravenous
lipid emulsion infusion.

Keywords: local anesthetic toxicity, infusion of intravenous
lipid emulsions, pheripheral nerve block

GIRiS

Literatiirde tanimlanan ilk LA toksisitesi olgusu 58
yasinda bir erkek hasta olup, rejyonel anestezi sonrasi
asistolik kardiyak arrest gelismis ve o giinden sonra
yapilan yayinlarda, kisa siireli cerrahi girisimler ve
ozellikle solunum sistemi hastaliklar1 nedenli genel
anestezi almasi yiiksek riskli hastalarda sik¢a kul-
lanilan PSB larinda, mortaliteye en ¢ok neden olan
komplikasyon LA toksisitesi olarak belirtilmistir .
Sistemik LA toksisitesine genellikle LA’in yanliglikla
sistemik dolagima verilmesi veya giivenlik sinirlari-
nin tizerindeki miktarlarda kullanimi yol agmaktadir
@, Lokal anestezikler plazmada esas olarak alfa-1 asit
glikoproteine (al1-AGP) baglanmaktadir. Proteine
baglanma lidokainle % 65 iken, uzun etkili ajanlar-
da (bupivakain, levobupivakain, ropivakain) bu oran
%095’lere ¢ikmaktadir. Bupivakain kardiyotoksisite-
si yiiksek olan bir LA’dir, bupivakainle gerceklesen
sistemik LA toksisitesinde kardiyovaskiiler kollaps

gelismekte ve bu durum resiistasyona yaniti engel-
leyerek yiiksek oranda mortaliteye neden olmaktadir
™, Lidokain klinik kullanima ilk sunulan amid grubu
LA’lerden biridir. Etkisi hizla baslar ve orta uzunluk-
tadir. Lidokain toksisitesi durumunda, santral sinir sis-
teminde, sersemlik, dilde ve agiz ¢evresinde uyusma,
ataksi, ajitasyon, konviilziyon, solunum depresyonu
ve koma, kardiyovaskiiler sistemde, kollaps goriile-
bilir ®. LA’ler sodyum kanallarinda bulunan alfa alt
iinitesinin 6zel bir bolgesine baglanir ve voltaj kapili
sodyum kanallarinin kanal aktivasyonu ve membran
depolarizasyonuyla iligkili hiicreye sodyum girigini
onlerler @. Toksisite durumunda sodyum kanal blogu
yapan tiim LA’ler etki dereceleri farkli olsa da ben-
zer kardiyovaskiiler ve SSS belirtilerine yol agarlar
@, Parenteral beslenme amaciyla kullanilan intrave-
noz lipit emiilsiyonlarinin LA’lerin yol ac¢tig1 direngli
fatal kardiyak etkileri geriye ¢evirdigi ¢esitli hayvan
deneylerinde bildirilirken, literatiirde de basariyla te-
davi edilen olgu sunumlart bulunmaktadir @9,
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A. Yektas, Bupivakain-Lidokain Karisiminin Neden Oldugu Sistemik Lokal Anestezik Toksisitesinde Intravendz Lipid ile Tedavi

Biz bu olgu sunumunda, femur boyun kirig1 nedeniy-
le parsiyel kalga protezi uygulanacak hastaya yapilan
lomber pleksus blogu ve siyatik sinir blogu sonrasi ge-
lisen sistemik LA toksisitesinin, intravendz lipid emtil-
siyonu inflizyonuyla tedavisini sunmay1 planladik.

OLGU SUNUMU

Sag femur boyun kirig1 nedeniyle parsiyel kalga prote-
zi ameliyati planlanan, gecirilmis santral vaskiiler ola-
y1 (sag hemiparazi), konjestif kalp yetmezligi ve atrial
fibrilasyonu bulunan, 89 yasinda, 76 kg agirhgmdaki
kadin hastaya (ASA III) lomber pleksus blogu+siyatik
sinir blogu uygulanmasina karar verildi. Cerrahi ve
anestezi iglemleri i¢in hasta ve hasta yakinlarina bil-
gi verildi ve yazili aydinlatilmig onam alindi. Hasta
varfarin 5 mg tb 1X1 po, digoksin 0,25 mg tb 1X1
po, perindapril+indapamid 10+2,5 mg tb po 1X1 kul-
lantyordu. Operasyondan 5 giin 6nce varfarin kesildi
ve operasyondan 12 saat 6ncesine kadar enoksaparin
0.6 mL 2X1 sc kullanildi. Daha 6nceden sivi tedavi-
si amagli sag internal juguler venden ii¢ yollu kaniil-
le kateterize edilen hasta, operasyon odasina alindi.
Elektrokardiyogram, periferik pulsoksimetre ve lokal
anestezi esliginde sol radial arter (kan gazi takibi (kan
gazi cihazi: Simens Rapidlab 1265. USA) ve invaziv
tansiyon arteryel takibi yapmak amagcli kaniilasyonu
sonrast tansiyon arteryel monitorize edildi. Hastaya
maskeyle 4mL dk-1 dan serbest oksijen tedavisine
baslandi. Hastadan alinan preoperatif arter kan ga-
zinda PH=7,36, PCO,=47 mmHg, PO,=120 mmHg,
K+=4,4 mmol L"!, Na+=127 mmol L', Ca++=4,01 mg
dL, Laktat=2,1 mmol L', BE=+2,3, Glukoz=135 mg
dL" idi. Hastaya 1 mg midazolam ve 50 ug fentanil-
le intravenoz yolla sedoanaljezi uygulandiktan sonra,
sol lateral dekiibitus pozisyonu verildi. Steril hazirlik
ve ortiinmeden sonra lomber pleksus blogu igin sinir
stimiilatori rehberliginde 120 mm, 22 G sinir stimiila-
tor ignesi (Stimuplex D, Braun Melsungen, Almanya)
kullanilarak 0,5 mA’lik elektriksel uyariyla uygun kas
yanitt alindiktan sonra, 20 mL %0,25 konsantrasyon-
da bupivakain (Marcaine flakon, Astra Zeneca Ilag,
Istanbul) ve 20 mL %1 konsantrasyonda lidokain ka-
ristminin (Aritmal amp, Osel ilag, Istanbul) 20 mL si
lomber pleksusa, negatif aspirasyon teknigi ile uygu-
landi. Siyatik sinir blogu i¢in, ayn1 igneyle sinir sti-
miilatorii esliginde uygun kas yaniti alindiktan sonra
LA karisiminin kalan 20 mL si transgluteal (Posterior)
yaklasimla siyatik sinire negatif aspirasyon teknigi ile

uygulandi. Vital bulgulari stabil seyreden hastada pe-
riferik sinir blogu yapildiktan 8 dk. sonra ani biling
kaybr gelisti ve hasta konviilziyon gegirdi. Bunun tize-
rine hastaya 5 mg yavas IV midazolam verildi ve ayni
anda solunumu yiizeyellesen hastaya, anestezi maki-
nastyla yliz maskesi kullanilarak 10 L dk.”" oksijenle
asiste kontrollii solunum uygulandi, konviilziyonlart
duran hastada, hipotansiyon ve beraberinde EKG’de
QRS komplekslerinde genisleme ve kalp atim hizin-
da azalma meydana geldi, 0,5 mg atropin IV uygu-
land1, hastanin atropine cevap vermemesi lizerine 50
pg adrenalin IV uygulandi ve 10 pg kg' dk' dopamin
inflizyonuna baglandi. Bu sirada ¢alisilan arter kan ga-
zinda PH=7,32, PCO,=36 mmHg, PO,=451 mmHg,
K+=4,7 mmol L', Na+=130 mmol L, Ca++=4,43
mg dL! Laktat=2 mmol L! ve BE=-6,5, Glukoz=128
mg dL' idi. Hastanin vital bulgular: bu tedavilere rag-
men, fizyolojik sinirlara ddnmedi ve respiratuar arrest
gelisen hasta entiibe edildi. Kontrollii solunum uygu-
lanan hastada kardiyopulmoner arrest gelisti. Asisto-
lik arrest gelisen hastaya 1 mg adrenalin intravendz
puse edilerek kardiyo-pulmoner resiisitasyona (CPR)
baslandi. CPR sirasinda 225 mg kalsiyum glukonat
monohidrat ve 572 mg kalsiyum leviilinat dihidrat
iceren 10 mL %10’luk Ca++ glukonat yavas olarak, 8
tinite kiristalize insiilin+25 g glukoz karigimi1 100 mL
saat’!, %8,4’liik (0,84 g) 10 mL 2 ampul NaHCO* ve
8 mg lasix IV uygulandi. Bu sirada arter kan gazinda
PH=7,16, PCO,=55 mmHg, PO,=128 mmHg, K+=5,9
mmol L', Nat=128 mmol L', Ca++=4,8 mg dL",
Laktat=1,7 mmol L', Glukoz=271 mg dL', BE=-8
idi. CPR uygulamasina yanit vermeyen hastada CPR
uygulanmasinin 3. dk.’sinda sistemik LA toksisitesin-
den siiphelenilenilerek %20’lik lipit soliisyonundan
IV 1,5 mL kg bolus uygulanmasini takiben toplam
12 mL kg olacak sekilde 1,5 mL kg-1 dk."’dan infiiz-
yona baslandi. Yonteme uygun CPR yapilan hastada,
kalp atimlart resiisitasyonun 5. dk.’sinda yeniden si-
niis ritmine dondii. Kontrollii solunuma devam edilen
hastada siniis ritmine dondiikten 10. dk. sonra biling
acilmaya baslad1 ve uygulanmis PSB’nun cerrahi is-
lem i¢in yeterli motor ve duyusal blogu saglamis ol-
dugu distiniilerek operasyonun gergeklestirilmesine
izin verildi. Hastaya operasyon sirasinda olan kana-
may1 karsilamak i¢in 1 {nite eritrosit siispansiyonu
verildi. Hastanin solunumunun yeterli olmasi iizerine
45 dk. stiren operasyonun 30. dk.’sinda hasta ekstiibe
edilerek, dopamin infizyonu 2 pg kg' dk' diizeyine
diisiirtildii ve operasyon bitiminde yogun bakim tinite-
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sine alind1. Yogun bakim iinitesinde 2 giin takip edilen
hasta 1. haftanin sonunda servisten taburcu edildi.

TARTISMA

Son 10 yildir LA’lerin kardiyotoksisitesinin tedavi-
sinde intravendz lipid emiilsiyonlarinin kullanilmasi
onerilmektedir. Kircher ve ark. © lidokainin neden
oldugu EEG degisiklikleri ve stibjektif toksisite bul-
gularina, intravendz lipid soliisyonlarinin etkisinin
olmadigimi gostermistir. Aminiahidashti ve ark. @
lidokain toksisitesi gelisen ¢ocuk bir hastay1, konser-
vatif tedavi yaklasimiyla intravendz lipid emiilsiyon
inflizyonu yapmadan tedavi etmislerdir. Goniilli ve
ark. ® yaptig1 bir olgu sunumundaysa, intravenoz ve-
rilen lidokaine bagli gelisen toksisite, intravenoz lipit
emiilsiyonu infiizyonuyla tedavi edilmistir. Varela ve
ark. @ yaptig1 bir ¢aligmada, intravendz lipit emilsi-
yonlarinin sistemik LA toksisitesinde uygulanabilir
bir adjuvan olabilecegini bildirilmislerdir.

LA’lerin toksisite yapan dozlari birgok faktdrden et-
kilenir, ilacin verilis yolu ve hizi ¢ok 6nemlidir. Ger-
cekten de ayni dozu yavas vermek toksisite olusumunu
zorlagtirmaktadir. Sundugumuz olguda, LA ilacin bir
kismi lomber pleksus blogu i¢in verildi ki bu yolla LA
verilmesi toksisite riskini arttirmaktadir. Sistemik LA
toksisite caligmalari genellikle hayvanlar {izerinde ya-
pilmakta ancak koyunlar, fareler ve tavsanlarda yapi-
lan hayvan ¢aligmalarini insana uyarlamak ¢ok zor gibi
goriinmektedir. Toksisite ¢alismalarini insanda yapmak
ise etik degildir. Bu nedenle LA’lerin toksik etkileri ile
ilgili insan caligmalar1 goniilliiler iizerinde ve toksisite
sinirina kadar doz verilerek yapilabilmistir 19,

Davis ve ark. !V tarafindan bupivakainin kardiyak re-
septorlerden ayrilmasinin lidokaine gére on kez daha
uzun oldugu bildirilmistir. Anestezi pratiginde uzun
etkili LA’lerin kisa etkili olanlar ile karigiminin kulla-
nilmasi ¢ogunlukla yeglenen bir yontemdir. Béylece
etkinin baslama siiresinin daha hizli olmasi saglanir-
ken, uzun siireli bir blok olusturulmaya calisilmak-
tadir. Bupivakainin, 6zellikle periferik sinir blokla-
rinda lidokain ile birlikte kulanimi yeglenmektedir.
Biz de bu olguda bupivakain ve lidokain karigimini
kullandik. Bupivakain, lidokainin tersine kardiyak
sodyum kanallarina hizli girmekte ancak diyastolde
ve yavas sekilde sodyum kanallarindan ayrilmaktadir.
Son zamanlarda bazi yayinlarda lidokainin reseptor
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diizeyinde bupivakainle yer degistirdigi bildirilmistir.
Bu bilgiden yola ¢ikarak bazi arastiricilar bupivaka-
in toksisitesinin tedavisinde lidokainin kullanilabi-
lecegini diistinmiislerdir. Ancak bu calismalar izole
hayvan kalbinde gergeklestirilmis olup, bunun insan
kalbinde ne derece dogrulanabilecegi bilinmemekte-
dir. Bu baglamda, Krikava ve ark. 1? izole rat kal-
binde gergeklestirdikleri ¢alismalarinda, yiiksek doz
bupivakain verilen rat kalbinde beraberinde lidokain
bulunmasinin etkilerini arastirmiglar ve karisim uy-
gulamanin tek basina bupivakain uygulamasina ki-
yasla bir dereceye kadar QRS intervali uzamasi ile
saptanan ventrikiiler ileti parametrelerini bozdugu
sonucuna varmislardir.

Bupivakain uzun etki siiresi ve etkin klinik profili
ile genis kullanim alan1 olan bir LA’tir. Ancak kardi-
yotoksisitesine ait olgu bildirimleri {izerine yapilan,
hayvan deneyleri ve goniilliiler iizerinde yapilan ¢a-
lismalarda kardiyotoksisitesi agik ve net bir sekilde
ortaya konmugtur ¥,

LA iliskili kardiyovaskiiler kolapsdan muzdarip olan
hastalarin resiisitasyonunda umut verici olan ilging bir
arastirma intravenoz lipit emilsiyonlarinin kullanimi-
dir. Ticari olarak tiretilen intravendz lipit emiilsiyon-
larmin %20’lik formiilasyonlari; %20 oraninda soya
yag1, yumurta sarisinin fosfolipidleri (%1,2), gliserin
(%2,25) ve su bulundurmaktadir. intravendz lipit
emiilsiyonunun lipit partikiilleri silomikronlara ben-
zer bir sekilde kandan temizlenirler, Silomikronlardan
farki kolesterol yerine fosfolipit vezikiiller icermesi-
dir ve fosfolipidler iki katli triagilgliserol ile ¢evre-
lenmistir. Intravendz lipit emiilsiyonlarmin LA’lerin
toksik etkilerini geri ¢evirmeleri iizerine bir ¢ok teori
vardir. Bir teoriye gore intravendz lipit emiilsiyonlari
serumdaki genis bir lipit fazinda bir lipit lavobo ola-
rak hizmet vermekte ve plazmadan LA leri uzaklas-
tirmaktadir. intravendz lipit emiilsiyonlari, lipitlerin
inhibe olmus mitokondrial metabolizmalarina meta-
bolik etkilere sahiptir, doku asidozisini diizenlerler ve
miyokardiyal iskemi olusum siiresinde karbondioksit
olusumunu azaltirlar, LA igeren bozuk yag asitlerini
mitokondriye iletirler, bozuk yag asitlerini doyurarak
gelecekte enerji iiretiminde kullanilmalarini saglarlar,
ayrica intravendz lipit emiilsiyonlarinda bulunan yag
asitlerinin, LA’e bagli kardiyotoksisite ile iliskili kal-
siyum ve potasyum kanallarimi da aktive ettigi goriil-
mistiir &9,
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izole rat kalbinde lipit emiilsiyonlar1 bupivakain ilis-
kili asistoliden iglesmeyi hizlandirirken, kardiyak
dokudan bupivakainin kaybini da hizlandirir 9. Li-
pit infiizyonu ratlardaki bupivakain iliskili asistolide
doz-yanit1 degistirir ve bupivakainin 6liimciil dozunu
arttirtr, asistoli olusum sonrasinda da uygulandiginda
resiisitasyona yanit1 arttirir 19,

Intravendz lipit emiilsiyonu endikasyonu igin, siste-
mik LA toksisite bulgularmin uygulayici tarafindan
iyi bilinip hizlica tanisinin konmas: gerekmektedir.
intravendz lipit emiilsiyonlarinin komplikasyonlari,
yag metabolizmasi bozukluklari, anemi ve karaciger
hastaliklarinda dikkatle kullanilmasi, irritasyon ve
kontaminasyonu 6nlemek i¢in genis capli bir venden
uygulanmasi 6nerilmektedir ©.

Leone ve ark. " LA lerin kazayla yiiksek dozda ve-
rilmesinin %0,01-0,2 oraninda goriildiigiinii bildir-
misglerdir. Vasques ve ark. 1® yaptig1 ¢alismada, PSB
larinda ultrasonografi (USG), negatif aspirasyon tek-
nigi ve sinir stiimiilasyonu tekniklerinin birlikte kulla-
nilmasinin sistemik LA toksisitesini énemli derecede
azalttigin1 gostermislerdir. Sistemik LA toksisitesi en
yiiksek oranda sinir stiimiilatorii ve negatif aspirasyon
tekniginin birlikte kullanildig: olgular da goriilmiistiir.
Ayni ¢alismada Mart 2010-2014 tarihleri arasinda ya-
yinlanmis sistemik LA toksisitesi raporlart incelenmis,
sistemik LA toksisitesinin gelisimi ve tedavisi hakkin-
da klinik bilgiler verilmistir. Sistemik LA toksisitesi-
ni olusturan olgulart %23 ile 2. sirada bupivakain ve
%22 ile 3. sirada lidokain olusturur. Farkli LA’lerin
karisiminin neden oldugu sistemik LA toksisitesi, tek
enjeksiyonluk rejyonel anestezi sirasinda raporlan-
mistir ve bu olgularin 8’1 lidokain igermektedir. Ayn
caligmada, klinik belirtilerin %26 1 dk. altinda, %20
1-5 dk. arasinda, %10 6-10 dk. arasinda, %20 11-30
dk. arasinda, %12 31-60 dk. arasinda ve %10 60 dk.
iistiinde gelistigini gdstermislerdir. izole santral sinir
sistemi belirtileri olgularin %50’sinde goriilmiis, ol-
gularin %36°sinda kardiyovaskiiler sistem ve santral
sinir sistemi belirtileri birlikte goriilmiistiir, %14 izole
kardiyovaskiiler sistem bulgulari goriilmiistiir. Sundu-
gumuz olguda, EKG degisiklikleri (kalp atim hizinda
azalma ve genis QRS kompleksi) ile baglayan siste-
mik LA toksisite belirtileriyle devam eden ve kardi-
yopulmoner arrestle sonuglanan olgunun 89 yasinda
ve dormikum, fentanille sedoanaljezi yapilmis olmasi
klinik bulgularin hasta tarafindan anlamlandiriimasi

ve bize ulastirilmasini engellemis olabilir. Vasques ve
ark. 1® yaptiklar1 calismada, sitemik LA toksisitesinin
klinik bulgularmnin baslangi¢ zamaninin %10 oraninda
tek doz rejyonel anesteziden sonraki 6-10 dk. icinde
oldugunu sdylemislerdir. Bizim olgumuzda da klinik
bulgular periferik sinir blogu yapildiktan sonraki 8.
dk.’ya denk gelmektedir. Sundugumuz olguda sinir
stiimiilatorii ve negatif aspirasyon teknigini birlikte
kullandik. Ayrica biz de tek doz PSB yaptik ve LA ka-
risiminda lidokain kullandik.

Nishiyama ve ark. ¥ yaptiklar1 bir olgu sunumun-
da, iki olguda hemodinamik komplikasyon olmadan,
lidokain 300 mg+bupivakain 50 mg ve lidokain 150
mg+ropivakain 112,5 mg ile ndrolojik komplikas-
yonlar olustugunu gdstermiglerdir, ancak bu olgular-
da intravendz lipit emilsiyonu kullanmamis ve kon-
vansiyonel yontemlerle hastalar1 tedavi etmiglerdir.
Bu olgu sunumlarinda hastalarda kardiyopulmoner
arrest gelismemistir. Olgumuzda ise hastada kardi-
yopulmoner arrest gelismis ve konvansiyonel tedavi
yontemlerine hasta yanit vermedigi i¢in intravendz
lipit emilsiyonu infiize edilmistir.

Shih ve ark. @” yaptig1 bir olgu sunumunda, hastaya
USG esliginde infraklavikular brakial pleksus blogu
uygulamis ve hastaya 225 mg lidokain+37.5 mg bu-
pivakain vermiglerdir. Hastada junctional bradikardi
gelismis ve hasta konvansiyonel tedaviye yanit ver-
memistir, bu nedenle hastaya yalnizca 50 mL %20
lipit enjekte edildikten sonra hastanin bradikardisi
diizelmistir. Olgumuzda hastada kardiyopulmoner ar-
rest gelismis ve konvansiyonel tedavi yontemlerine
hasta yanit vermemistir.

Chhabra ve ark. @V sundugu olguda, peribulber yol-
dan hastaya 140 mg lidokain ve 35 mg bupivakain
karisimi verdikten sonra hastada pulmoner 6dem ge-
lismis ve bu durum LA intoksikasyonuna baglanmis-
tir. Hasta konvansiyonel yontemlerle tedavi edilmis-
tir. Pulmoner 6demin nérojenik mekanizmalarla olma
olasiligr yiiksektir. Sundugumuz olguda ise pulmoner
6dem gelismemisdir.

Marwick ve ark. @? brakial pleksus blogu sirasinda
bupivakainin kazara intravaskiiler verilmesi sonucun-
da ortaya ¢ikan konviilziyon ve asistoliyi intravenoz
lipid emiilsiyonu inflizyonu kullanarak tedavi etmeye
calismislar, ancak lipid uygulamasindan yaklasik 40
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dk. sonra toksisite tekrarlamis ve ilave yeni soliisyon
bulunamadigindan hastanin tedavisine inotropik des-
tek ve amiodaron ile devam edilmistir. Arastirmacilar,
intravendz lipid emiilsiyonun bupivakain kardiyotok-
sisitesinde hangi mekanizmayla etkili oldugunun tam
olarak anlagilamadigin1 ve olasilikla multifaktoriyel
oldugunu bildirmislerdir. Intravenéz uygulanan bu-
pivakainin yarilanma siiresi diger LA lerden belirgin
olarak daha uzundur. Kardiyak arrestten sonraki do-
nemde, hepatik perfiizyonun bozulmasindan sonra bu
stire daha fazla uzamaktadir. Bu arada LA’in pulmo-
ner up-take’i de bozulmaktadir.

Sistemik LA toksisitesinde Biiyiik Britanya Anes-
tezistler Birligi (AAGBI) %20’lik intravendz lipid
emiilsiyonunun baglangicta 1,5 mL kg dozunda kul-
lanimmi 6nermektedir. Dolasgimin geri donmemesi
durumunda ayni dozun 5 dk. araliklar ile yinelenebi-
lecegi belirtilmektedir. AAGBI intravendz lipid emiil-
siyonu infiizyon hizini 0,25-0,5 mL kg dk! seklinde
onermektedir. Ayrica toplam dozun 8 mL kg iizerine
ctkmamast gerektiginin alt1 ¢izilmistir.

Neal ve ark.’nin @ ¢alismasinda, ASRA (Amerikan
Rejyonel Anestezi Cemiyeti) intravendz lipit emiilsi-
yon tedavisinde 1,5 mg kg bolus dozu sonrasi 0,25
mg kg! dk! inflizyonuna kardiyovaskiiler stabilite
gelistikten sonra en az 10 dk. devam edilmesini dner-
mektedir. Kardiyovaskiiler stabilite gelismezse bolu-
sun yinelenmesi ve infiizyon hizinin 0,5 mg kg dk!
¢ikilmasini 6nermektedir. Toplam doz 30 dk. ig¢inde
10 mg kg olarak belirlenmistir. Ancak bu tedaviden
sonra serum amilazinin ytikselmesi pankreatik hasa-
ra isaret edebilmektedir. 2010°da ASRA sistemik LA
toksisite tedavisi igin bir algoritma yaynlamistir ve
intravendz lipit emiilsiyonunu bu algoritmada Ila:B
diizeyinde 6nermisgtir 3.

PSB lar1 i¢in kullanilan tekniklerin uygulanabilmesi
icin gerekli klavuz noktalarinin hepsi damarsal yapi-
lara komsudur ve bu duruma damar-sinir ve pleksus
komsulugu neden olmaktadir. Grek USG esliginde
gerek klavuz noktalar esliginde yapilan PSB’larinda
kullanilan LA’ler damar igine verildiklerinde LA tok-
sisitesine neden olabilmektedir 9.

LA’lerin damar i¢ine verilmesini engellemek i¢in asa-

gidaki yontemlerin olabiliyorsa birlikte kullanilmasi
onerilmektedir:
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1. Yavas ve aralikli ila¢ uygulanmasi,

2. Aspirasyon yapilmasi,

3. Diisiik konsantrasyonda epinefrinin LA soliisyonu
ile beraber uygulanarak kalp hizi ve kan basincin-
da olusan degisikliklerin gdzlenmesi,

4. USG kullanilmas1 ve

5. Enjeksiyon basmcinin kontrol edilmesidir V.

Sinir stimtilatori ile birlikte gercek zamanl blok ig-
nesi ilerleyisiyle, LA yayilisinin gozlenebildigi USG
veya floroskopi kullanimina karsin LA lerin intravas-
kiiler uygulanmasi gelisebilmektedir (#2329, Olgularin
cogunda yerlestirilen kateterlerden veya blok ignele-
rinden kan aspire edilememis, ancak LA toksisitesi
gelismistir 8%, LA in verilis yoluna bagl olarak
hizli emilimi 6zellikle yasli hastalarda sistemik LA
toksisitesine neden olabilmektedir ?”. Sundugumuz
olguda da sistemik LA toksisine bagli olarak gelisen
kardiyopulmoner arrest sonrasinda baglanan intrave-
noz lipit emiilsiyon infiizyonu resiisitasyonun basari-
ya ulagsmasinda etkili olmustur. Ancak Soltesz ve ark.
@ sundugu bir olguda, bupivakaine bagl kardiyo-
pulmoner arrest gegiren bir hastaya intravendz lipit
emiilsiyonu yiiklemesi ve infiizyonuna ragmen, resii-
sitasyon basariya ulasmamis ve hastaya uygulanan 70
dk.’lik bir kardiyopulmoner bypas sonrasi hastanin
ritmi normal siniis ritmine donmis, post-op 2. giinde
ekstiibe edilerek, 10. giinde evine gonderilmistir. Bu
olgu bize bupivakain toksisitesinde her zaman intra-
vendz lipit emiilsiyonu inflizyonunun basarili olama-
yacagint ve hastaya daha baska uygulamalar gereke-
bilecegini akilda tutmamiz gerektigini gosterdi.

Sonug olarak, LA kullaniminda uzun etkili bir LA
olan bupivakainle orta etkili bir LA olan lidokainin
kombinasyonun kullanilmasini, sistemik LA toksi-
sitesine erken dénemde miidahale edilebilmesi i¢in
toksisiteden siliphelenildiginde, en kisa zamanda int-
ravendz lipit emiilsiyonlart ile tedaviye baglanmasini
(1829 kardiyopulmoner resiisitasyon esnasinda teda-
viye devam edilmesi ve eger resiisitasyona yeterli
dozda intravendz lipit emiilsiyon inflizyonuyla yanit
alinamazsa kardiyopulmoner by-pasin segenek olarak
bulundurulmasini, yiiksek dozda LA kullaniminin bu
miidahalelerin yapilabildigi merkezlerde gercekles-
tirilmesini ve LA karisimlariyla yapilan PSB uygu-
lamalarinda gelisebilen sistemik LA toksisitesinin
intravendz lipit emiilsiyon infiizyonuyla basarili bir
sekilde tedavi edilebilecegini diisinmekteyiz.
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