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ÖZ

Sistemik Lokal Anestezik (LA) toksisitesi, periferik sinir 
bloğu tekniklerinin mortalitesi en yüksek komplikasyonu-
dur. LA’lerin yanlışlıkla intravasküler uygulanması ya da 
maksimum dozun aşılması sistemik LA toksisitesinin en sık 
nedenleridir. Son yıllarda standart resüsitasyon uygulama-
larına yanıt vermeyen sistemik lokal anestezik toksisite-
sinde intravenöz lipit emülsiyonunun kullanıldığı bildiril-
mektedir. Amacımız, parsiyel kalça protezi operasyonu için 
lomber pleksus+siyatik sinir bloğu uygulanması sonrasın-
da gelişen sistemik lokal anestezik toksisitesinin, intravenöz 
lipit emilsiyonu infüzyonuyla tedavisini sunmaktır.

Anahtar kelimeler: lokal anestezik toksisitesi, intravenöz 
lipid emülsiyon infüzyonu, periferik sinir bloğu

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
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GİRİŞ

Literatürde tanımlanan ilk LA toksisitesi olgusu 58 
yaşında bir erkek hasta olup, rejyonel anestezi sonrası 
asistolik kardiyak arrest gelişmiş ve o günden sonra 
yapılan yayınlarda, kısa süreli cerrahi girişimler ve 
özellikle solunum sistemi hastalıkları nedenli genel 
anestezi alması yüksek riskli hastalarda sıkça kul-
lanılan PSB larında, mortaliteye en çok neden olan 
komplikasyon LA toksisitesi olarak belirtilmiştir (1). 
Sistemik LA toksisitesine genellikle LA’in yanlışlıkla 
sistemik dolaşıma verilmesi veya güvenlik sınırları-
nın üzerindeki miktarlarda kullanımı yol açmaktadır 
(2). Lokal anestezikler plazmada esas olarak alfa-1 asit 
glikoproteine (α1-AGP) bağlanmaktadır. Proteine 
bağlanma lidokainle % 65 iken, uzun etkili ajanlar-
da (bupivakain, levobupivakain, ropivakain) bu oran 
%95’lere çıkmaktadır. Bupivakain kardiyotoksisite-
si yüksek olan bir LA’dir, bupivakainle gerçekleşen 
sistemik LA toksisitesinde kardiyovasküler kollaps 

gelişmekte ve bu durum resüstasyona yanıtı engel-
leyerek yüksek oranda mortaliteye neden olmaktadır 
(1). Lidokain klinik kullanıma ilk sunulan amid grubu 
LA’lerden biridir. Etkisi hızla başlar ve orta uzunluk-
tadır. Lidokain toksisitesi durumunda, santral sinir sis-
teminde, sersemlik, dilde ve ağız çevresinde uyuşma, 
ataksi, ajitasyon, konvülziyon, solunum depresyonu 
ve koma, kardiyovasküler sistemde, kollaps görüle-
bilir (3). LA’ler sodyum kanallarında bulunan alfa alt 
ünitesinin özel bir bölgesine bağlanır ve voltaj kapılı 
sodyum kanallarının kanal aktivasyonu ve membran 
depolarizasyonuyla ilişkili hücreye sodyum girişini 
önlerler (4). Toksisite durumunda sodyum kanal bloğu 
yapan tüm LA’ler etki dereceleri farklı olsa da ben-
zer kardiyovasküler ve SSS belirtilerine yol açarlar 
(4). Parenteral beslenme amacıyla kullanılan intrave-
nöz lipit emülsiyonlarının LA’lerin yol açtığı dirençli 
fatal kardiyak etkileri geriye çevirdiği çeşitli hayvan 
deneylerinde bildirilirken, literatürde de başarıyla te-
davi edilen olgu sunumları bulunmaktadır (1,5).
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Biz bu olgu sunumunda, femur boyun kırığı nedeniy-
le parsiyel kalça protezi uygulanacak hastaya yapılan 
lomber pleksus bloğu ve siyatik sinir bloğu sonrası ge-
lişen sistemik LA toksisitesinin, intravenöz lipid emül-
siyonu infüzyonuyla tedavisini sunmayı planladık.

OLGU SUNUMU

Sağ femur boyun kırığı nedeniyle parsiyel kalça prote-
zi ameliyatı planlanan, geçirilmiş santral vasküler ola-
yı (sağ hemiparazi), konjestif kalp yetmezliği ve atrial 
fibrilasyonu bulunan, 89 yaşında, 76 kg ağırlığındaki 
kadın hastaya (ASA III) lomber pleksus bloğu+siyatik 
sinir bloğu uygulanmasına karar verildi. Cerrahi ve 
anestezi işlemleri için hasta ve hasta yakınlarına bil-
gi verildi ve yazılı aydınlatılmış onam alındı. Hasta 
varfarin 5 mg tb 1X1 po, digoksin 0,25 mg tb 1X1 
po, perindapril+indapamid 10+2,5 mg tb po 1X1 kul-
lanıyordu. Operasyondan 5 gün önce varfarin kesildi 
ve operasyondan 12 saat öncesine kadar enoksaparin 
0.6 mL 2X1 sc kullanıldı. Daha önceden sıvı tedavi-
si amaçlı sağ internal juguler venden üç yollu kanül-
le kateterize edilen hasta, operasyon odasına alındı. 
Elektrokardiyogram, periferik pulsoksimetre ve lokal 
anestezi eşliğinde sol radial arter (kan gazı takibi (kan 
gazı cihazı: Simens Rapidlab 1265. USA) ve invaziv 
tansiyon arteryel takibi yapmak amaçlı kanülasyonu 
sonrası tansiyon arteryel monitorize edildi. Hastaya 
maskeyle 4mL dk-1 dan serbest oksijen tedavisine 
başlandı. Hastadan alınan preoperatif arter kan ga-
zında PH=7,36, PCO2=47 mmHg, PO2=120 mmHg, 
K+=4,4 mmol L-1, Na+=127 mmol L-1, Ca++=4,01 mg 
dL-1, Laktat=2,1 mmol L-1, BE=+2,3, Glukoz=135 mg 
dL-1 idi. Hastaya 1 mg midazolam ve 50 µg fentanil-
le intravenöz yolla sedoanaljezi uygulandıktan sonra, 
sol lateral dekübitus pozisyonu verildi. Steril hazırlık 
ve örtünmeden sonra lomber pleksus bloğu için sinir 
stimülatörü rehberliğinde 120 mm, 22 G sinir stimüla-
tör iğnesi (Stimuplex D, Braun Melsungen, Almanya) 
kullanılarak 0,5 mA’lik elektriksel uyarıyla uygun kas 
yanıtı alındıktan sonra, 20 mL %0,25 konsantrasyon-
da bupivakain (Marcaine flakon, Astra Zeneca İlaç, 
İstanbul) ve 20 mL %1’konsantrasyonda lidokain ka-
rışımının (Aritmal amp, Osel İlaç, İstanbul) 20 mL si 
lomber pleksusa, negatif aspirasyon tekniği ile uygu-
landı. Siyatik sinir bloğu için, aynı iğneyle sinir sti-
mülatörü eşliğinde uygun kas yanıtı alındıktan sonra 
LA karışımının kalan 20 mL si transgluteal (Posterior) 
yaklaşımla siyatik sinire negatif aspirasyon tekniği ile 

uygulandı. Vital bulguları stabil seyreden hastada pe-
riferik sinir bloğu yapıldıktan 8 dk. sonra ani bilinç 
kaybı gelişti ve hasta konvülziyon geçirdi. Bunun üze-
rine hastaya 5 mg yavaş IV midazolam verildi ve aynı 
anda solunumu yüzeyelleşen hastaya, anestezi maki-
nasıyla yüz maskesi kullanılarak 10 L dk.-1 oksijenle 
asiste kontrollü solunum uygulandı, konvülziyonları 
duran hastada, hipotansiyon ve beraberinde EKG’de 
QRS komplekslerinde genişleme ve kalp atım hızın-
da azalma meydana geldi, 0,5 mg atropin IV uygu-
landı, hastanın atropine cevap vermemesi üzerine 50 
µg adrenalin IV uygulandı ve 10 µg kg-1 dk-1 dopamin 
infüzyonuna başlandı. Bu sırada çalışılan arter kan ga-
zında PH=7,32, PCO2=36 mmHg, PO2=451 mmHg, 
K+=4,7 mmol L-1, Na+=130 mmol L-1, Ca++=4,43 
mg dL-1 Laktat=2 mmol L-1 ve BE=-6,5, Glukoz=128 
mg dL-1 idi. Hastanın vital bulguları bu tedavilere rağ-
men, fizyolojik sınırlara dönmedi ve respiratuar arrest 
gelişen hasta entübe edildi. Kontrollü solunum uygu-
lanan hastada kardiyopulmoner arrest gelişti. Asisto-
lik arrest gelişen hastaya 1 mg adrenalin intravenöz 
puşe edilerek kardiyo-pulmoner resüsitasyona (CPR) 
başlandı. CPR sırasında 225 mg kalsiyum glukonat 
monohidrat ve 572 mg kalsiyum levülinat dihidrat 
içeren 10 mL %10’luk Ca++ glukonat yavaş olarak, 8 
ünite kıristalize insülin+25 g glukoz karışımı 100 mL 
saat-1, %8,4’lük (0,84 g) 10 mL 2 ampul NaHCO3- ve 
8 mg lasix IV uygulandı. Bu sırada arter kan gazında 
PH=7,16, PCO2=55 mmHg, PO2=128 mmHg, K+=5,9 
mmol L-1, Na+=128 mmol L-1, Ca++=4,8 mg dL-1, 
Laktat=1,7 mmol L-1, Glukoz=271 mg dL-1, BE=-8 
idi. CPR uygulamasına yanıt vermeyen hastada CPR 
uygulanmasının 3. dk.’sında sistemik LA toksisitesin-
den şüphelenilenilerek %20’lik lipit solüsyonundan 
IV 1,5 mL kg-1 bolus uygulanmasını takiben toplam 
12 mL kg-1 olacak şekilde 1,5 mL kg-1 dk.-1’dan infüz-
yona başlandı. Yönteme uygun CPR yapılan hastada, 
kalp atımları resüsitasyonun 5. dk.’sında yeniden si-
nüs ritmine döndü. Kontrollü solunuma devam edilen 
hastada sinüs ritmine döndükten 10. dk. sonra bilinç 
açılmaya başladı ve uygulanmış PSB’nun cerrahi iş-
lem için yeterli motor ve duyusal bloğu sağlamış ol-
duğu düşünülerek operasyonun gerçekleştirilmesine 
izin verildi. Hastaya operasyon sırasında olan kana-
mayı karşılamak için 1 ünite eritrosit süspansiyonu 
verildi. Hastanın solunumunun yeterli olması üzerine 
45 dk. süren operasyonun 30. dk.’sında hasta ekstübe 
edilerek, dopamin infüzyonu 2 µg kg-1 dk-1 düzeyine 
düşürüldü ve operasyon bitiminde yoğun bakım ünite-
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sine alındı. Yoğun bakım ünitesinde 2 gün takip edilen 
hasta 1. haftanın sonunda servisten taburcu edildi.

TARTIŞMA

Son 10 yıldır LA’lerin kardiyotoksisitesinin tedavi-
sinde intravenöz lipid emülsiyonlarının kullanılması 
önerilmektedir. Kircher ve ark. (6) lidokainin neden 
olduğu EEG değişiklikleri ve sübjektif toksisite bul-
gularına, intravenöz lipid solüsyonlarının etkisinin 
olmadığını göstermiştir. Aminiahidashti ve ark. (7) 

lidokain toksisitesi gelişen çocuk bir hastayı, konser-
vatif tedavi yaklaşımıyla intravenöz lipid emülsiyon 
infüzyonu yapmadan tedavi etmişlerdir. Gönüllü ve 
ark. (8) yaptığı bir olgu sunumundaysa, intravenöz ve-
rilen lidokaine bağlı gelişen toksisite, intravenöz lipit 
emülsiyonu infüzyonuyla tedavi edilmiştir. Varela ve 
ark. (9) yaptığı bir çalışmada, intravenöz lipit emilsi-
yonlarının sistemik LA toksisitesinde uygulanabilir 
bir adjuvan olabileceğini bildirilmişlerdir. 

LA’lerin toksisite yapan dozları birçok faktörden et-
kilenir, ilacın veriliş yolu ve hızı çok önemlidir. Ger-
çekten de aynı dozu yavaş vermek toksisite oluşumunu 
zorlaştırmaktadır. Sunduğumuz olguda, LA ilacın bir 
kısmı lomber pleksus bloğu için verildi ki bu yolla LA 
verilmesi toksisite riskini arttırmaktadır. Sistemik LA 
toksisite çalışmaları genellikle hayvanlar üzerinde ya-
pılmakta ancak koyunlar, fareler ve tavşanlarda yapı-
lan hayvan çalışmalarını insana uyarlamak çok zor gibi 
görünmektedir. Toksisite çalışmalarını insanda yapmak 
ise etik değildir. Bu nedenle LA’lerin toksik etkileri ile 
ilgili insan çalışmaları gönüllüler üzerinde ve toksisite 
sınırına kadar doz verilerek yapılabilmiştir (10).

Davis ve ark. (11) tarafından bupivakainin kardiyak re-
septörlerden ayrılmasının lidokaine göre on kez daha 
uzun olduğu bildirilmiştir. Anestezi pratiğinde uzun 
etkili LA’lerin kısa etkili olanlar ile karışımının kulla-
nılması çoğunlukla yeğlenen bir yöntemdir. Böylece 
etkinin başlama süresinin daha hızlı olması sağlanır-
ken, uzun süreli bir blok oluşturulmaya çalışılmak-
tadır. Bupivakainin, özellikle periferik sinir blokla-
rında lidokain ile birlikte kulanımı yeğlenmektedir. 
Biz de bu olguda bupivakain ve lidokain karışımını 
kullandık. Bupivakain, lidokainin tersine kardiyak 
sodyum kanallarına hızlı girmekte ancak diyastolde 
ve yavaş şekilde sodyum kanallarından ayrılmaktadır. 
Son zamanlarda bazı yayınlarda lidokainin reseptör 

düzeyinde bupivakainle yer değiştirdiği bildirilmiştir. 
Bu bilgiden yola çıkarak bazı araştırıcılar bupivaka-
in toksisitesinin tedavisinde lidokainin kullanılabi-
leceğini düşünmüşlerdir. Ancak bu çalışmalar izole 
hayvan kalbinde gerçekleştirilmiş olup, bunun insan 
kalbinde ne derece doğrulanabileceği bilinmemekte-
dir. Bu bağlamda, Krıkava ve ark. (12) izole rat kal-
binde gerçekleştirdikleri çalışmalarında, yüksek doz 
bupivakain verilen rat kalbinde beraberinde lidokain 
bulunmasının etkilerini araştırmışlar ve karışım uy-
gulamanın tek başına bupivakain uygulamasına kı-
yasla bir dereceye kadar QRS intervali uzaması ile 
saptanan ventriküler ileti parametrelerini bozduğu 
sonucuna varmışlardır.

Bupivakain uzun etki süresi ve etkin klinik profili 
ile geniş kullanım alanı olan bir LA’tir. Ancak kardi-
yotoksisitesine ait olgu bildirimleri üzerine yapılan, 
hayvan deneyleri ve gönüllüler üzerinde yapılan ça-
lışmalarda kardiyotoksisitesi açık ve net bir şekilde 
ortaya konmuştur (13).

LA ilişkili kardiyovasküler kolapsdan muzdarip olan 
hastaların resüsitasyonunda umut verici olan ilginç bir 
araştırma intravenöz lipit emilsiyonlarının kullanımı-
dır. Ticari olarak üretilen intravenöz lipit emülsiyon-
larının %20’lik formülasyonları; %20 oranında soya 
yağı, yumurta sarısının fosfolipidleri (%1,2), gliserin 
(%2,25) ve su bulundurmaktadır. İntravenöz lipit 
emülsiyonunun lipit partikülleri şilomikronlara ben-
zer bir şekilde kandan temizlenirler, Şilomikronlardan 
farkı kolesterol yerine fosfolipit veziküller içermesi-
dir ve fosfolipidler iki katlı triaçilgliserol ile çevre-
lenmiştir. İntravenöz lipit emülsiyonlarının LA’lerin 
toksik etkilerini geri çevirmeleri üzerine bir çok teori 
vardır. Bir teoriye göre intravenöz lipit emülsiyonları 
serumdaki geniş bir lipit fazında bir lipit lavobo ola-
rak hizmet vermekte ve plazmadan LA leri uzaklaş-
tırmaktadır. İntravenöz lipit emülsiyonları, lipitlerin 
inhibe olmuş mitokondrial metabolizmalarına meta-
bolik etkilere sahiptir, doku asidozisini düzenlerler ve 
miyokardiyal iskemi oluşum süresinde karbondioksit 
oluşumunu azaltırlar, LA içeren bozuk yağ asitlerini 
mitokondriye iletirler, bozuk yağ asitlerini doyurarak 
gelecekte enerji üretiminde kullanılmalarını sağlarlar, 
ayrıca intravenöz lipit emülsiyonlarında bulunan yağ 
asitlerinin, LA’e bağlı kardiyotoksisite ile ilişkili kal-
siyum ve potasyum kanallarını da aktive ettiği görül-
müştür (1,14).
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İzole rat kalbinde lipit emülsiyonları bupivakain iliş-
kili asistoliden iğleşmeyi hızlandırırken, kardiyak 
dokudan bupivakainin kaybını da hızlandırır (15). Li-
pit infüzyonu ratlardaki bupivakain ilişkili asistolide 
doz-yanıtı değiştirir ve bupivakainin ölümcül dozunu 
arttırır, asistoli oluşum sonrasında da uygulandığında 
resüsitasyona yanıtı arttırır (16).

İntravenöz lipit emülsiyonu endikasyonu için, siste-
mik LA toksisite bulgularının uygulayıcı tarafından 
iyi bilinip hızlıca tanısının konması gerekmektedir. 
intravenöz lipit emülsiyonlarının komplikasyonları, 
yağ metabolizması bozuklukları, anemi ve karaciğer 
hastalıklarında dikkatle kullanılması, irritasyon ve 
kontaminasyonu önlemek için geniş çaplı bir venden 
uygulanması önerilmektedir (4).

Leone ve ark. (17) LA lerin kazayla yüksek dozda ve-
rilmesinin %0,01-0,2 oranında görüldüğünü bildir-
mişlerdir. Vasques ve ark. (18) yaptığı çalışmada, PSB 
larında ultrasonografi (USG), negatif aspirasyon tek-
niği ve sinir stümülasyonu tekniklerinin birlikte kulla-
nılmasının sistemik LA toksisitesini önemli derecede 
azalttığını göstermişlerdir. Sistemik LA toksisitesi en 
yüksek oranda sinir stümülatörü ve negatif aspirasyon 
tekniğinin birlikte kullanıldığı olgular da görülmüştür. 
Aynı çalışmada Mart 2010-2014 tarihleri arasında ya-
yınlanmış sistemik LA toksisitesi raporları incelenmiş, 
sistemik LA toksisitesinin gelişimi ve tedavisi hakkın-
da klinik bilgiler verilmiştir. Sistemik LA toksisitesi-
ni oluşturan olguları %23 ile 2. sırada bupivakain ve 
%22 ile 3. sırada lidokain oluşturur. Farklı LA’lerin 
karışımının neden olduğu sistemik LA toksisitesi, tek 
enjeksiyonluk rejyonel anestezi sırasında raporlan-
mıştır ve bu olguların 8’i lidokain içermektedir. Aynı 
çalışmada, klinik belirtilerin %26 1 dk. altında, %20 
1-5 dk. arasında, %10 6-10 dk. arasında, %20 11-30 
dk. arasında, %12 31-60 dk. arasında ve %10 60 dk. 
üstünde geliştiğini göstermişlerdir. İzole santral sinir 
sistemi belirtileri olguların %50’sinde görülmüş, ol-
guların %36’sında kardiyovasküler sistem ve santral 
sinir sistemi belirtileri birlikte görülmüştür, %14 izole 
kardiyovasküler sistem bulguları görülmüştür. Sundu-
ğumuz olguda, EKG değişiklikleri (kalp atım hızında 
azalma ve geniş QRS kompleksi) ile başlayan siste-
mik LA toksisite belirtileriyle devam eden ve kardi-
yopulmoner arrestle sonuçlanan olgunun 89 yaşında 
ve dormikum, fentanille sedoanaljezi yapılmış olması 
klinik bulguların hasta tarafından anlamlandırılması 

ve bize ulaştırılmasını engellemiş olabilir. Vasques ve 
ark. (18) yaptıkları çalışmada, sitemik LA toksisitesinin 
klinik bulgularının başlangıç zamanının %10 oranında 
tek doz rejyonel anesteziden sonraki 6-10 dk. içinde 
olduğunu söylemişlerdir. Bizim olgumuzda da klinik 
bulgular periferik sinir bloğu yapıldıktan sonraki 8. 
dk.’ya denk gelmektedir. Sunduğumuz olguda sinir 
stümülatörü ve negatif aspirasyon tekniğini birlikte 
kullandık. Ayrıca biz de tek doz PSB yaptık ve LA ka-
rışımında lidokain kullandık.

Nishiyama ve ark. (19) yaptıkları bir olgu sunumun-
da, iki olguda hemodinamik komplikasyon olmadan, 
lidokain 300 mg+bupivakain 50 mg ve lidokain 150 
mg+ropivakain 112,5 mg ile nörolojik komplikas-
yonlar oluştuğunu göstermişlerdir, ancak bu olgular-
da intravenöz lipit emilsiyonu kullanmamış ve kon-
vansiyonel yöntemlerle hastaları tedavi etmişlerdir. 
Bu olgu sunumlarında hastalarda kardiyopulmoner 
arrest gelişmemiştir. Olgumuzda ise hastada kardi-
yopulmoner arrest gelişmiş ve konvansiyonel tedavi 
yöntemlerine hasta yanıt vermediği için intravenöz 
lipit emilsiyonu infüze edilmiştir. 

Shih ve ark. (20) yaptığı bir olgu sunumunda, hastaya 
USG eşliğinde infraklavikular brakial pleksus bloğu 
uygulamış ve hastaya 225 mg lidokain+37.5 mg bu-
pivakain vermişlerdir. Hastada junctional bradikardi 
gelişmiş ve hasta konvansiyonel tedaviye yanıt ver-
memiştir, bu nedenle hastaya yalnızca 50 mL %20 
lipit enjekte edildikten sonra hastanın bradikardisi 
düzelmiştir. Olgumuzda hastada kardiyopulmoner ar-
rest gelişmiş ve konvansiyonel tedavi yöntemlerine 
hasta yanıt vermemiştir. 

Chhabra ve ark. (21) sunduğu olguda, peribulber yol-
dan hastaya 140 mg lidokain ve 35 mg bupivakain 
karışımı verdikten sonra hastada pulmoner ödem ge-
lişmiş ve bu durum LA intoksikasyonuna bağlanmış-
tır. Hasta konvansiyonel yöntemlerle tedavi edilmiş-
tir. Pulmoner ödemin nörojenik mekanizmalarla olma 
olasılığı yüksektir. Sunduğumuz olguda ise pulmoner 
ödem gelişmemişdir.

Marwick ve ark. (22) brakial pleksus bloğu sırasında 
bupivakainin kazara intravasküler verilmesi sonucun-
da ortaya çıkan konvülziyon ve asistoliyi intravenöz 
lipid emülsiyonu infüzyonu kullanarak tedavi etmeye 
çalışmışlar, ancak lipid uygulamasından yaklaşık 40 
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dk. sonra toksisite tekrarlamış ve ilave yeni solüsyon 
bulunamadığından hastanın tedavisine inotropik des-
tek ve amiodaron ile devam edilmiştir. Araştırmacılar, 
intravenöz lipid emülsiyonun bupivakain kardiyotok-
sisitesinde hangi mekanizmayla etkili olduğunun tam 
olarak anlaşılamadığını ve olasılıkla multifaktöriyel 
olduğunu bildirmişlerdir. İntravenöz uygulanan bu-
pivakainin yarılanma süresi diğer LA lerden belirgin 
olarak daha uzundur. Kardiyak arrestten sonraki dö-
nemde, hepatik perfüzyonun bozulmasından sonra bu 
süre daha fazla uzamaktadır. Bu arada LA’in pulmo-
ner up-take’i de bozulmaktadır. 

Sistemik LA toksisitesinde Büyük Britanya Anes-
tezistler Birliği (AAGBI) %20’lik intravenöz lipid 
emülsiyonunun başlangıçta 1,5 mL kg-1 dozunda kul-
lanımını önermektedir. Dolaşımın geri dönmemesi 
durumunda aynı dozun 5 dk. aralıklar ile yinelenebi-
leceği belirtilmektedir. AAGBI intravenöz lipid emül-
siyonu infüzyon hızını 0,25-0,5 mL kg-1 dk-1 şeklinde 
önermektedir. Ayrıca toplam dozun 8 mL kg-1 üzerine 
çıkmaması gerektiğinin altı çizilmiştir. 

Neal ve ark.’nın (23) çalışmasında, ASRA (Amerikan 
Rejyonel Anestezi Cemiyeti) intravenöz lipit emülsi-
yon tedavisinde 1,5 mg kg-1 bolus dozu sonrası 0,25 
mg kg-1 dk-1 infüzyonuna kardiyovasküler stabilite 
geliştikten sonra en az 10 dk. devam edilmesini öner-
mektedir. Kardiyovasküler stabilite gelişmezse bolu-
sun yinelenmesi ve infüzyon hızının 0,5 mg kg-1 dk-1 

çıkılmasını önermektedir. Toplam doz 30 dk. içinde 
10 mg kg-1 olarak belirlenmiştir. Ancak bu tedaviden 
sonra serum amilazının yükselmesi pankreatik hasa-
ra işaret edebilmektedir. 2010’da ASRA sistemik LA 
toksisite tedavisi için bir algoritma yayınlamıştır ve 
intravenöz lipit emülsiyonunu bu algoritmada IIa:B 
düzeyinde önermiştir (23).

PSB ları için kullanılan tekniklerin uygulanabilmesi 
için gerekli klavuz noktalarının hepsi damarsal yapı-
lara komşudur ve bu duruma damar-sinir ve pleksus 
komşuluğu neden olmaktadır. Grek USG eşliğinde 
gerek klavuz noktalar eşliğinde yapılan PSB’larında 
kullanılan LA’ler damar içine verildiklerinde LA tok-
sisitesine neden olabilmektedir (24). 

LA’lerin damar içine verilmesini engellemek için aşa-
ğıdaki yöntemlerin olabiliyorsa birlikte kullanılması 
önerilmektedir: 

1. Yavaş ve aralıklı ilaç uygulanması, 
2. Aspirasyon yapılması, 
3. Düşük konsantrasyonda epinefrinin LA solüsyonu 

ile beraber uygulanarak kalp hızı ve kan basıncın-
da oluşan değişikliklerin gözlenmesi, 

4. USG kullanılması ve 
5. Enjeksiyon basıncının kontrol edilmesidir (1).

Sinir stimülatörü ile birlikte gerçek zamanlı blok iğ-
nesi ilerleyişiyle, LA yayılışının gözlenebildiği USG 
veya floroskopi kullanımına karşın LA lerin intravas-
küler uygulanması gelişebilmektedir (18,25,26). Olguların 
çoğunda yerleştirilen kateterlerden veya blok iğnele-
rinden kan aspire edilememiş, ancak LA toksisitesi 
gelişmiştir (18,14). LA in veriliş yoluna bağlı olarak 
hızlı emilimi özellikle yaşlı hastalarda sistemik LA 
toksisitesine neden olabilmektedir (27). Sunduğumuz 
olguda da sistemik LA toksisine bağlı olarak gelişen 
kardiyopulmoner arrest sonrasında başlanan intrave-
nöz lipit emülsiyon infüzyonu resüsitasyonun başarı-
ya ulaşmasında etkili olmuştur. Ancak Soltesz ve ark. 
(28) sunduğu bir olguda, bupivakaine bağlı kardiyo-
pulmoner arrest geçiren bir hastaya intravenöz lipit 
emülsiyonu yüklemesi ve infüzyonuna rağmen, resü-
sitasyon başarıya ulaşmamış ve hastaya uygulanan 70 
dk.’lık bir kardiyopulmoner bypas sonrası hastanın 
ritmi normal sinüs ritmine dönmüş, post-op 2. günde 
ekstübe edilerek, 10. günde evine gönderilmiştir. Bu 
olgu bize bupivakain toksisitesinde her zaman intra-
venöz lipit emülsiyonu infüzyonunun başarılı olama-
yacağını ve hastaya daha başka uygulamalar gereke-
bileceğini akılda tutmamız gerektiğini gösterdi. 

Sonuç olarak, LA kullanımında uzun etkili bir LA 
olan bupivakainle orta etkili bir LA olan lidokainin 
kombinasyonun kullanılmasını, sistemik LA toksi-
sitesine erken dönemde müdahale edilebilmesi için 
toksisiteden şüphelenildiğinde, en kısa zamanda int-
ravenöz lipit emülsiyonları ile tedaviye başlanmasını 
(18,29), kardiyopulmoner resüsitasyon esnasında teda-
viye devam edilmesi ve eğer resüsitasyona yeterli 
dozda intravenöz lipit emülsiyon infüzyonuyla yanıt 
alınamazsa kardiyopulmoner by-pasın seçenek olarak 
bulundurulmasını, yüksek dozda LA kullanımının bu 
müdahalelerin yapılabildiği merkezlerde gerçekleş-
tirilmesini ve LA karışımlarıyla yapılan PSB uygu-
lamalarında gelişebilen sistemik LA toksisitesinin 
intravenöz lipit emülsiyon infüzyonuyla başarılı bir 
şekilde tedavi edilebileceğini düşünmekteyiz.
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