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Özet
Otuz altı yaşında kadın hastada enfekte diş çekimi sonrası yarım saat içerisinde bilinçte tedrici ve hızlı şekilde kapanma ve tüm ekstremite-
lerde tonik kasılma gözlenmiş. Başvurusundaki nörolojik muayenesinde bilinci kapalı olan hasta santral ve periferden verilen ağrılı uyaran ile 
ekstansör kasılmaktaydı. Acil beyin MR incelemesinde akut serebrovasküler olay, parankimal ve meningeal enflamasyon ile uyumlu bulgu 
saptanmadı. Ayrıntılı biyokimyasal ve beyin omurilik sıvısı incelemesinde kliniği açıklayacak metabolik veya enfeksiyöz patoloji saptanmadı. 
Çekilen EEG’de zemin aktivitesi özellikle sentral alanlarda ileri derecede yavaştı. Konfüzyonu devam eden hasta dönem dönem opistotonus 
pozisyonu almaktaydı. İv. Diazem uygulanmasını takiben bilinçte hızlı ve tedrici şekilde düzelme izlendi. Nörolojik muayenesi normale dönen 
hastanın çekilen kontrol EEG’sinde zemin aktivitesi hızında belirgin düzelme olduğu gözlendi. Daha önce epilepsi öyküsü olmayan bir olguda 
dental girişim sırasında uygulanan lokal anestetik ilişkili mental değişiklik ve nöbet gelişimi sunulacaktır.
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Summary
We report a case of 36 years old female patient who had mental deterioration and generalized tonic seizure after removal of an infected tooth. 
During administration she was unconscious and she gave extensor response after painful stimulus. Urgent Cranial Magnetic Resonance Im-
age was applied and acute cerebrovascular disease, paranchymal and meningeal inflammation was ruled out. Detailed investigation of cere-
brospinal fluid didn’t show any metabolic or infectious pathology. EEG showed slow wave activity especially at the central regions. After 2-3 
hours the patient was still confused with episodic opisthotonos position. Diazepam infusion was applied and patient had a rapid recovery. 
She was conscious and her neurological examination was normal. Her repeated EEG showed dramatic improvement. We will discuss a case 
who didn’t have any history of epilepsy and had a tonic seizure and mental deterioration after lidocaine injection during a dental procedure..
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Giriş

Lokal anestetikler tipik olarak bölgesel anestezide kullanıl-
malarının yanısıra genel anesteziye destek, analjezi, bazı 
kardiyak aritmiler ve nöbetler için de kullanılmışlardır.[1] Epi-
leptik nöbetler için kullanılsalar da nöbetleri tetiklemesi de 
iyi bilenen yan etkileri arasındadır. Genel olarak lidokainle 
ilişkili nöbet insidansı 5.7/1000 hasta olarak belirtilmiştir.[2] 

Lidokainin sistemik kullanımı sırasında dozla ilişkili olarak 
nöbet eşiğini düşürebileceği bilinmektedir. Lokal uygulama 
sırasında da benzer riskler mevcut, ancak nadirdir.[3] Hem 
lokal hem de sistemik uygulama ile konfüzyondan komaya 
kadar giden bilinç değişiklikleri bildirilmiştir.[4] Burada epi-
lepsi öyküsü olmayan, dental girişim sırasında lokal lidokain 
uygulaması sonrası hızlı şekilde komaya kadar ilerleyen bi-
linç bozukluğu gözlenen bir olgu sunulacaktır.
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Olgu Sunumu

Otuz altı yaşında, 65 kg ağırlığında olan kadın hasta acil servi-
se enfekte diş çekimi sonrası yarım saat içerisinde gelişen, bi-
linçte tedrici ve hızlı şekilde kapanma ile tüm ekstremitelerde 
tonik kasılmayla getirildi. Diş çekimi sırasında toplam doz 40 
mg olacak şekilde ve 15 saniyede lokal lidokain uygulaması 
yapıldığı belirtildi. Başvurusundaki nörolojik muayenesinde 
bilinci kapalı olan hasta santral ve periferden verilen ağrılı 
uyaranlara ekstansör kasılma ile yanıt vermekteydi. Glaskow 
Koma Skoru 5 olarak hesaplandı. Acil beyin manyetik rezo-
nans (MR) incelemesinde akut serebrovasküler olay, paranki-
mal ve meningeal enflamasyon ile uyumlu bulgu saptanma-
dı (Şekil 1). Biyokimyasal incelemesinde amonyak düzeyi ve 
tiroid fonksiyonları dahil klinik tabloyu açıklayabilecek tüm 
metabolik incelemeleri normaldi. Başvurusunda ateşi olan 
hastanın yapılan beyin omurilik sıvısı (BOS) incelemesinde 
BOS biyokimyası normaldi. BOS yaymasında hücre izlenme-
di, kültüründe üreme olmadı, ARB ve viral panel negatif gel-

di. Kan kültürlerinde de üremesi olmadı. Acil tetkikler devam 
ederken eş zamanlı olarak fenitoin 20 mg/kg olacak sekilde 
iv. olarak 30 dakikada verildi. Bilincinde belirgin düzelme iz-
lenmedi. Fenitoin infüzyonu bitişi sonrası başvurusunun bi-
rinci saatinde çekilen EEG’de zemin aktivitesi özellikle santral 
alanlarda ileri derecede yavaştı (Şekil 2a). Hastanın uyanıklı-
lığı yavaş ve tedrici olarak artmakla birlikte konfüzyonu de-
vam etmekteydi. Kooperasyonu olmayan hastanın spontan 
konuşması da yoktu ve dönem dönem opistotonus pozisyo-
nu aldığı gözlendi. Başvurusunun 1,5. saatinde EEG çekimi 
sırasında iv. 10 mg Diazepam uygulanmasını takiben bilinçte 
hızlı şekilde düzelme izlendi. Nörolojik muayenesi normale 
dönen hastanın başvurusunun dördüncü gününde ve birinci 
ayında çekilen kontrol EEG’sinde zemin aktivitesinin hızında 
belirgin düzelme olduğu gözlendi (Şekil 2b, c).

Tartışma

Epilepsi öyküsü olmayan olgumuzda dental girişim sırasın-

(a)

(b) (c)

Şekil 1.	 (a) DWI’de akut iskemi yok. (b) T2’de parenkimal intensite değişikliği yok. (c) TOF’da ana serebral damarlarda akım normal.



da lokal lidokain uygulaması sonrası 30 dakika içinde ani 
olarak gelişen ve hızlı şekilde yerleşen konfüzyon ile bilinç 
kapalılığı gözlenmiştir. Bilinç bozukluğunu açıklayabilecek 
etiyolojiler açısından yapılan çok ayrıntılı radyolojik, serum 

ve beyin omurilik sıvısı incelemelerinde serebrovasküler 
olay, biyokimyasal patoloji ve santral sinir sistemi enfeksiyo-
nunu ile uyumlu bulgu saptanmamıştır. Hastanın konfüzyo-
nu iv. diazepam uygulanması ile birlikte hızlı şekilde düzel-

Şekil 2.	 (a) Klinik prezentasyon sırasında EEG; sentral alanlarda belirgin ağır yavaşlama. (b) Dör-
düncü gün EEG; zemin aktivitesi hızında belirgin düzelme. Dalga amplitüdleri düşük. (c) 
Birinci ay EEG; zemin aktivitesi hızında belirgin düzelme, (HPV sonrası belirginleşen iki 
taraflı frontal alanlarda belirgin teta frekansında paroksismal yavaş dalga aktiviteleri.).

Dental Girişim Sırasında Gözlenen Lidokain İlişkili Mental Durum Değişikliği ve Nöbet

95



96

Epilepsi 2014;20(2):93-97

miştir. Hastanın kliniği lidokain toksisitesi ile ilişkili mental 
durum değişikliği ve olası nöbet olarak yorumlanmıştır. Bir 
buçuk saat süren ve başlangıçta tonik kasılmanın da eşlik 
ettiği ağır konfüzyon kliniğine eşlik eden EEG incelemesin-
de ağır zemin aktivitesi yavaşlaması izlenmiş ve hastanın 
kliniğinin düzelmesi ile EEG zemin aktivitesi hızı tamamen 
normale dönmüştür.

Lidokain ile hem lokal hem de sistemik uygulama ile kon-
füzyondan komaya kadar giden bilinç değişiklikleri ile nö-
betler bildirilmiştir. Bildirilen olguların çoğunluğunu epilep-
tik hastalar oluşturmaktadır. Lokal anestetiklerin, kişi ister 
epileptik olsun ister olmasın doza bağımlı olarak nöbetleri 
tetikleyebildiği uzun yıllardır bilinse de santral etki mekaniz-
masıyla ilgili bilgiler yetersizdir. Ayrıca bu konudaki yazılar 
uzun yıllar öncesine aittir. Lokal anestetikler içinde prokain 
ile nöbet riskinin daha çok olduğu, lidokainin ise bu grup 
içinde nöbet açısından en düşük riske sahip olduğu bilin-
mektedir.[6]

Lidokainin lokal anestezisinin mekanizmaları santral etkile-
rine göre daha iyi bilinmektedir. Nosiseptif afferent sodyum 
kanallarını bloke ederek, nöronal iletimin inhibe edilmesine 
neden olarak lokal anestetik etkisini oluşturmaktadır. Eğer 
lidokain sistemik dolaşıma girerse çok hızlı şekilde kan be-
yin bariyerini geçebilen bir ajandır. Lokal anestetikler, yağda 
çözünürdürler ve kan beyin bariyerini kolayca geçerek hüc-
re membranları, nörotransmitter fonksiyonları ve nöronal 
eksitabiliteye etki edebilirler. Serebral inhibitör nöronları 
bloke ederek santral sinir sistemi eksitasyonuna yol açarlar. 
Nöbetler, lokal anestetiğin kan beyin bariyerini geçip sant-
ral reseptörlerine bağlanması belli eşiği geçince başlar ve 
düzeyi eliminasyon ile eşiğin altına inince kesilir. Lidokainin 
nöbetler üzerinde konsantrasyona bağımlı bir etkisi vardır. 
Düşük dozlarda antikonvülzan özellikleri olmasına rağmen, 
0.5 -5 μg/ml arasındaki dozlarda bilinçte ve EEG’de süpres-
yona neden olmakta, 5 μg/mL üzerindeki dozlarda ise sıklık-
la eksitabiliteyi ve nöbetleri tetiklemektedir.[2-5] 

Lokal anestetiklerin antikonvülzan özelliklerinin mekaniz-
ması da tam anlaşılabilmiş değildir. Bir hayvan çalışmasın-
da lidokainin intravenöz olarak verilmesinin glutamat ile 
indüklenen transkallozal iletimi inhibe ettiği ve bu etkinin 
GABA’dan bağımsız olarak supresyon sağladığı belirtilmiş-
tir. Supraterapötik dozlarda ise inhibitör kortikal nöronları 
selektif olarak bloke etmekte ve stimülasyona neden ol-
maktadır. Bu doza bağımlı bimodal cevap hem deney hay-

vanları ve hem de insanlarda gösterilmiştir.[4] Şimdiye kadar 
elde edilen ve ileride elde edilecek kanal patolojileri ile ilgili 
bilgiler lokal anestetiklere verilen klinik cevaplardaki kişisel 
varyasyonların açıklanmasına da yardımcı olabilecektir.

İntravenöz lidokain uygulamasının santral sinir sisteminin 
elektriksel aktivitesi üzerine etkilerinin araştırmaları ilk ola-
rak beyinlerine yüzeyel ve derin elektrodlar yerleştirilmiş 
kediler üzerinde başlatılmıştır. Bu çalışmalarda Santral sinir 
sistemi elektriksel aktivitesi ile davranışsal değişikliklerin 
ilişkili olduğu belirtilmiştir. Çalışmanın ilk aşamasında reti-
küler nöronal ateşlemede azalma sonucu difüz EEG yavaşla-
ması ile davranışlarda depresyon izlenmiştir. İkinci aşamada 
retiküler nöronal ateşlemede artış ile düşük voltajlı hızlı EEG 
aktivitesi saptanmış, üçüncü aşamada retiküler ateşlemede 
yeniden azalma ile yavaş dalga aktivitesi gözlenmiştir. Dör-
düncü evrede de eksitasyon ile EEG’de epileptiform aktivi-
teler gözlenmiş, bunlar kliniğe jeneralize tonik veya tonik-
klonik konvülziyon olarak yansımıştır.[8] Lokal anestetiklerin 
insanlardaki etkileri ile ilgili EEG çalışmaları literatürde azdır. 
Mevcut çalışmalarda hayvan çalışmaları ile benzer elektro-
fizyolojik bulgular bildirilmiştir. Prokain ve lidokainin klinik 
ve elektrofizyolojik etkilerinin incelendiği tek ve en geniş 
çalışmada, klinik nöbet tipi olarak üst ekstremitede fleksi-
yon altta ekstansiyon ile olan bir tonik fazı takiben klonik 
dönemin eşlik ettiği ataklar tariflenmiştir. Tümünde dakika-
lar süren nöbetler ve konfüzyonu tam düzelme takip etmiş-
tir. Lidokain ile prokainden belirgin olarak daha uzun EEG 
bozukluğu ve konfüzyon dönemi oluştuğu belirtilmiştir. 
Jeneralize diken dalgalar ile oluşan EEG değişikliğini bir bas-
kılama dönemi ve dakikalar süren yavaş dalgalar takip et-
miştir. Deneklerin büyük bir kısmında tabloya hipotansiyon, 
taşikardi ve solunum sayısında artış gibi kardiyorespiratuvar 
değişiklikler de eşlik etmiştir. Her iki grubun da uzun dönem 
takiplerinde nörokognitif hiçbir sekel saptanmamıştır.[6,7]

Bizim hastamızda olduğu gibi lidokainle ilişkili saatler süren 
uzamış konfüzyon literatürde belirtilmiştir. Ancak takiplerde 
hiçbir hastada kalıcı nörolojik sekel olmadığı not edilmiştir. 
Perioral uyuşmalar, tinnitus, görsel bozukluklar ve mental 
durum bozukluğu lidokain toksisitesi için öncül uyarıcı be-
lirtiler olabilmektedir.[3]

Lidokainle tetiklenen mental durum değişiklikleri ve nöbet-
ler genelde spontan olarak düzelmektedir fakat konfüzyon 
süresinin uzun olabileceği akılda bulundurulmalıdır. Ancak 
hastalar herhangi bir nörolojik sekel olmadan iyileşmekte-



dirler. Nöbetler için farmakolojik tedavi nadiren gerekmek-
tedir. Eğer gerekirse nöbetler intravenöz benzodiazepin, 
barbiturat veya propofole iyi cevap verirler.[3,6,9]

Lidokain 60 yıla yakındır kullanılmaktadır ve en güvenli lo-
kal anestetik olduğu düşünülmektedir.[1] Lokal uygulamalar-
da epinefrin ile verilmesi sistemik dolaşıma karışmasına en-
gel olup, jeneralize toksik etkilerini azaltmaktadır. Toksisitesi 
işlem öncesinde öngörülemezdir. Ancak doz ile sıkı ilişkili 
sistemik etkiler nedeniyle hasta için uygun dozun seçilmesi, 
sistemik dolaşıma karışmasını engeller önlemlerin alınması 
ve veriliş hızına dikkat edilmesi sistemik komplikasyonların 
önüne geçilmesi için en önemli ve etkili adımlardır.[3]

Lokal anestezide sıklıkla kullanılan lidokainin lokal uygula-
maları ile de nöbet, bilinç kayıpları ve uzamış konfüzyon ya-
pabileceği bu konular ile ilişkili hekimler tarafından mutlaka 
akılda bulundurulmalıdır. Önlemler ve etkili tedavi yakla-
şımları için literatürde paylaşılan bilgiler büyük çoğunlukla 
öngörülemez olan bu toksisiteye müdahale için önemlidir. 
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