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ABSTRACT 
Lidocaine has been used for more than 50 years for spinal anesthesia and has a remarkable safety 
record. In 1993, a new adverse effect, transient neurologic toxicity was described in patients 
recovering from spinal anesthesia with lidocaine. Transient neurological symptoms have been defined 
as pain in the lower extremities (buttocks, thighs and legs) after an uncomplicated spinal anesthesia 
and after an initial full recovery during the immediate postoperative period (less than 24 h). The 
incidence of transient neurological symptoms reported in prospective, randomized trials varies from 
4% to 37%. The etiology of transient neurological symptoms remains unkonwn. Despite the transient 
nature of this syndrome, it has proven to be difficult to treat effectively. Drug or some interventional 
therapy may be necessary.  
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ÖZET 
Lidokain 50 yıldan fazla spinal anestezide kullanılan ve güvenli olan bir lokal anesteziktir. Lidokain ile 
yapılan spinal anesteziden derlenen olgularda 1993 yılında yeni bir istenmeyen etki olarak geçici 
nörolojik toksisite bildirilmiştir. Geçici nörolojik semptomlar olaysız bir spinal anesteziden derlenmeyi 
takiben birkaç saatten 24 saate kadar sonra görülebilen alt ekstremitede (bacak, uyluk ve kalça) ağrı 
olarak tanımlanır. Geçici nörolojik semptom insidansı %4-37 arasında değişmektedir, etyolojisi 
belirsizdir. Bu sendromun geçici özelliği olmasına rağmen, etkin olarak tedavi etmek zordur. İlaç veya 
bazı girişimsel tedaviler gerekebilir.  
Anahtar kelimeler: Spinal anestezi, nörolojik semptomlar, lidokain 
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Giriş 
Spinal anestezi, 1898 yılında ilk kez Agust Bier tarafından kokain kullanılarak gerçekleştirlmiş 
olup, lokal anestezik solüsyonun subaraknoid aralığa verilmesi ile sinir iletisinin geçici süreli 
blokajı olarak tanımlanır. Spinal anestezi güvenli, birçok avantajı nedeniyle yaygın kullanım 
alanı bulan bir bölgesel anestezi yöntemidir. Lokal anestezik seçiminde cerrahinin tipi ve 
süresi ve motor blokaj gerekip gerekmediği rol oynamaktadır. Hızlı etki başlangıcı, kısa etki 
süresi ve  hızlı derlenme nedeniyle lidokain günübirlik olgularda özellikle tercih edilmektedir.   

Son yirmi yıldır spinal anestezide kullanılan lidokaine bağlı geçici ve kalıcı nörolojik 
komplikasyonlarda bir artış dikkati çekmektedir. İlk kez 1991 yılında Rigler ve arkadaşları 
mikrobor spinal kateter kullanılarak oluşturulan  kontinyu spinal anestezi sonrası 4 olguda 
kauda equina sendromundan bahsetmiş olup lokal anesteziklerin nörotoksisitesine dikkati 
çekmişlerdir1.   

Daha sonra 1993 yılında yeni bir advers etki olan geçici radiküler irritasyon tanımlanmıştır2. 
Önceleri “geçici nörolojik toksisite” veya “geçici radiküler irritasyon”olarak tanımlanan ve 
postoperatif erken devrede oluşan bu durum son zamanlarda geçici nörolojik semptomlar 
(GNS) olarak adlandırılmaktadır3. Spinal anestezi uygulanan bazı olgularda tam iyileşme 
sonrasında bel, gluteal bölge ve her iki alt ekstremiteye yayılan ağrı ve disestezi 
gelişmektedir3,4. Kauda equina sendromunun aksine GNS’de alt ekstremite güçsüzlüğü, barsak 
veya mesane disfonksiyonu gözlenmez, nörolojik muayene, manyetik rezonans görüntüleme 
ve elektropatolojik testlerde  anormallikler bulunmamaktadır. Semptomlar genellikle 5. gün 
kendiliğinden kaybolmaktadır.  

İnsidans  
İlk kez Snhnedier ve ark. 1993 yılında hiperbarik lidokain ile spinal anestezi uygulanan 4 
olguda kısa süreli nörolojik semptomlar tanımlamışlardır2. Spinal anestezi sonrası gelişen 
geçici nörolojik semptomların insidansı çalışmalara göre değişiklik göstermektedir. Bazı anket 
ve geriye dönük çalışmalarda seyrek görüldüğü ifade edilmesine rağmen son zamanlardaki 
ileriye dönük çalışmalarda oldukça yüksek insidans (%10-37)  belirtilmektedir5-11. Spinal 
anestezide lidokain kullanılması GNS riskinde artış göstermektedir. Pollack ve ark.11 
artroskopiler veya unilateral inguinal herni onarımında spinal anestezide  %5’lik adrenalinli 
hiperbarik lidokain, izobarik %2’lik adrenalinsiz lidokain ve adrenalinsiz 0.75’lik bupivakaini 
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karşılaştırmıştır. Lidokain verilen gruplarda %16 oranında GNS olduğu %5’lik  hiperbarik 
lidokain ile izobarik %2’lik  lidokainin benzer oranda GNS’ye neden olduğunu  
vurgulamışlardır. Bu prospektif çalışmaların aksine Morisaki ve ark.’nın 12  1045 hasta üzerinde 
yaptığı bir çalışmada %3’lük lidokain kullanılmış ve sadece 4 hastada (%0.4) geçici radiküler 
irritasyon geliştiği bildirilmiştir. Hayvan çalışmalarında lokal anesteziklere bağlı 
nörotoksisitenin, konsantrasyona bağımlı olduğu düşünülmesine rağmen, klinik raporlarda 
lidokain konsantrasyonunun azaltılmasının GNS insidansını değiştirmediği gösterilmiştir10,11,13.  

Eberhart ve ark.14  tarafından yayınlanan bir meta analizde toplam 29 çalışmada 2813 olgu  
geçici nörolojik semptomlar açısından değerlendirilmiştir. GNS insidansı lidokainden sonra 
%16.9, mepivakainden sonra %19.1 gözlenirken bupivakainle %1.1, prilokainle %1.7 
oranında gözlenmiştir. Freedman ve ark.15  1863 spinal anestezi uygulanan olguların %47’de 
lidokain, %40’da  bupivakain ve %13’nde tetrakain kullanıldığını ve bupivakain ve tetrakain 
kullanılan olguların lidokain kullananlardan çok farklı karakteristik özelliğe sahip olduklarını 
belirtmişlerdir. Çoğunlukla erkek olan ve litotomi pozisyonunda  ürolojik, rektal ve inguinal  
cerrahi geçiren günübirlik hastalarda spinal anestezide lidokain kullanılmıştır. Lidokain verilen 
873 olgudan 104’de (%11.9), bupivakain verilen 744 olgudan 10’da (%1.3) ve tetrakain 
verilen 246 olgudan 4’de (%1.6) ağrı gelişmiştir. Ağrı genellikle hafif veya orta şiddetlidir, 
ancak bazen dayanılmaz olabilmektedir.  

Onaltı ayrı çalışmanın incelendiği bir derlemede, 1467 spinal anestezi uygulanan olguda 25 
adet geçici nörolojik semptom tanımlanmıştır.  Lidokainle oluşturulan spinal anestezide 719 
hastanın 102’de GNS gelişmiştir.  Semptomlar bir nörolojik patoloji ile ilişkili olmayıp 
genellikle spinal anesteziden sonra 24 saat içerisinde gelişmiş olup postoperatif beşinci gün 
kendiliğinden kaybolmuştur.  Spinal anestezi sonrası GNS gelişimi açısından diğer lokal 
anestezikler (Bupivakain, prilokain, prokain, levobupivakain, ropivakain, kloroprokain) 
karşılaştırıldığında lidokain ile riskin yüksek olduğu (relatif risk 4.62) belirlenmiştir. Lidokain 
ve mepivakainin karşılaştırıldığı 3 çalışmada GNS açısından bir fark belirlenmemiştir16.  

Son yıllarda klinik kullanıma giren kardiyotoksik ve santral sinir sistemi toksisitesi bupivakaine 
göre daha az olan levobuvakaininde GNS’e yol açabileceği bildirilmiştir. Gözdemir ve 
arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada, levobupivakain uygulanan hastaların sadece 
birinde (%3,33), lidokain uygulanan hastaların ise sekizinde (%26,6) GNS geliştiği 
belirtilmiştir17. 
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Gebelikte Geçici Nörolojik Semptomlar  
Heavy bupivakain (%0.5) ile spinal anestezi uygulanan 120 gebede %10 oranında GNS ile 
karşılaşılmış olup en erken 6-12 saatte en geç ise 24-48 saat içerisinde semptomlar 
gözlenmiştir18. Postpartum tubal ligasyon uygulanan obstetrik olgularda %5’li hiperbarik 
lidokain ile %0.75’lik hiperbarik bupivakain ile sağlanan spinal anestezide GNS oranı 
lidokainle %3, bupivakain ile %7 olarak bildirilmiştir. Semptomlar 24 saat içerisinde gelişmiş 
olup, 48 saat içerisinde gerilemiştir. Bu çalışmada obstetrik olgularda GNS görülme oranının az 
olması gebeliğin koruyucu faktör oynaması ve girişimlerin supin pozisyonda yapılmasına 
bağlanmıştır19.  

Benzer olarak Aouad  ve arkadaşları tarafından yapılan bir başka çalışmada hiperbarik lidokain 
(%5’lik  75 mg ) ve hiperbarik bupivakain (%0.75’lik 12 mg) ile spinal anestezi uygulanarak 
sezeryan operasyonu yapılmıştır20. Tüm olgulara oturur pozisyonda uygulanan spinal 
anestezide 25 G spinal iğne kullanılmıştır. Cerrahi, tüm olgulara supin pozisyonda 
uygulanmıştır. Bu çalışmada hem lidokain hem de bupivakain ile GNS oranı %3’ü aşmamıştır. 
Wong ve Slavenas ise  intratekal hiperbarik lidokain veya bupivakain ile oluşturulan spinal 
anestezide gebelik sırasında, termde gebede veya erken postpatum dönemde uygulanan  
girişimlerde GNS tanımlamamışlardır21. Ancak bu çalışmanın gruplar ve cerrahi tipi açısından 
randomize olmadığı dikkati çekmektedir. Zaric ve arkadaşları 258 gebeden sadece 3 tanesinde 
GNS geliştiğini bildirmişlerdir16.   

Epidural Anestezi Sonrasında Geçici Nörolojik Semptomlar 
İlk kez 1996 yılında Wong ve arkadaşları tarafından  epidural anestezi sonrasında GNS 
tanımlanıştır22. Bu olguda kısa süreli bir laparoskopik girişim için epidural anestezi uygulanmış 
ve test dozu olarak 1/100.000 oranında adrenalinli 3 ml %1.5 lidokain verilmiştir. Ardından 
%2’lik lidokain ile (600 mg)  T7 seviyesinde bir blok sağlanmıştır.  Blok ortadan kalktıktan 
sonra 3 gün süresince süren GNS ‘ları gözlenmiştir.    

Daha sonra doğum analjezisi nedeniyle epidural uygulanan iki gebe kadının birinde 
doğumdan 1 saat sonra, diğerinde ise 25 saat sonra GNS bulguları ortaya çıkmış, asetominofen 
ve kodein tedavisi önerilen olgularda yaklaşık 24 saat sonra semptomlar gerilemiştir. Her iki 
olguda da test dozu olarak 3 ml %1.5 lidokain uygulanmış ve ardından bupivakain ile analjezi 
sağlanmıştır. Doğumlar ise  litotomi pozisyonunda gerçekleştirilmiştir. Bu olgularda GNS 
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görülme sebebi tam olarak açıklanamamakla birlikte epidural mesafeye verilen lokal 
anesteziklerin subaraknoid alana difüze olabilmesi, obstetrik olgularda epidural uygulanan 
lokal anestezik injeksiyonunun genellikle kauda equina seviyesinde yapıldığı ve bu bölgedeki 
sinirlerin koruyucu bağ dokusundan yoksun olduğu ve gebelerin sinirlerinin toksisiteye daha 
hassas olduğu, tekrarlayan enjeksiyonlarla intratekal lokal anestezik konsantrasyonlarının 
arttığı olası nedenler arasında sıralanmıştır23.   

Radikal prostatektomi yapılan bir olguda, L3-L4 seviyesinden takılan epidural kataterden 
postoperatif analjezi için uygulanan ropivakain sonrası GNS gelişmiştir. Üç gün uygulanan 
epidural analjezi kesildikten 12 saat sonra hastanın sırt bölgesinde ve uyluktan bacağa yayılan 
şiddetli yanması ve ağrısı olmuştur. Tedavide 10 mg subkutan morfin ve 100 mg iv ketoprofen 
uygulanmış olup semptomların 12 saat içerisinde gerilediği, herhangi bir sekelin kalmadığı 
bildirilmiştir24. 

Bronkojenik kist nedeniyle sağ torakotomi uygulanan ve postoperatif analjezi amacıyla T12/L1 
seviyesinden epidural kateter takılan 5 yaşındaki bir çocukta da 3. günün sabahında GNS 
gelişmiştir. Asetominofen (60 mg/kg) 2 gün süresince uygulanmış ve ağrılı semptomlar 12 
saat içerisinde kaybolmuş ve yürümeye başlamıştır. Bu olguda epidural analjezi yüksek 
seviyede yapılmış olmasına rağmen uzamış epidural infüzyonun L5-S1 seviyesindeki 
bupivakain konsantrasyonunu artırdığı ( 1. günde oluşan motor blok)  ve bununda GNS lehine 
sonuçlanabileceği belirtilmiştir25. 

Etiyoloji  
GNS etyolojisi tam olarak aydınlatılamamış ancak hafif ve kalıcı olmayan nörotoksik hasar 
göstergesi olarak tanımlanmaktadır26-28. İlk çalışmalarda litotomi pozisyonu uygulanan 
olgularda kauda equinanın sinir rotlarının baskı altında  kaldığı, kan akımının azalmasıyla 
toksisitenin potansiyelize  olduğu düşünülmüştür. Ready ve arkadaşları tavşanlarda spinal 
nörotoksisite üzerine çalışmışlar ve normal histopatolojik değişikliklerin gözlendiği, klinik 
konsantrasyonlarda kalıcı nörolojik hasar oluşmadığını rapor etmişlerdir28. Bununla birlikte 
yüksek konsantrasyonlarda uygulanan tetrakain (%1) ve lidokain (%8) ile histopatolojik 
değişiklikler ve nörolojik hasar tanımlanmıştır. 

Yamashita ve ark. intratekal değişik konsantrasyonlarda uygulanan lokal anestezik sonrasında 
serebrospinal sıvıda glutamat konsantrasyonunun arttığını göstermişlerdir29. Aynı zamanda 
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lomber spinal kordun motor nöronlarında hasarı destekleyen histopatolojik değişiklikler tespit 
etmişlerdir. Bu araştırmacılar lidokainin en çok, ropivakainin ise en toksik olduğunu 
vurgulamışlardır. Bu sonuçlar Kasaba ve arkadaşları tarafından da desteklenmiştir30. 
Lidokainin, bupivakain ve ropivakaine göre hasar riskinin daha yüksek olduğu belirtilmiştir. 
Lidokain özellikle klinikte uygulanan dozlardan daha yüksek dozlarda ve konsantrasyonlarda 
nörotoksik etki göstermektedir. Ancak altta yatan mekanizmanın tam olarak aydınlatılması 
için daha geniş çalışmalara gereksinim vardır. Nörotoksisitenin mekanizmasında, sitoplazmik 
kalsiyum ve mitokondrial membran potansiyelinin hemostazındaki değişiklikler rol 
oynayabilir3. 

 Lokal anesteziklerin spinal kord kan akımı üzerine etkisi bulunmaktadır ve bu etki benign 
kabul edilir. Spinal uygulanan lidokain, bupivakain, tetrakain ve mepivakain vazodilatasyon 
yapar ve spinal kord kan akımını arttırır. Ropivakain ise konsantrasyon bağımlı olarak 
vazokonsrüksiyona neden olur ve kan akımını azaltır. Bununla birlikte in vitro periferik sinir 
modellerinde lidokainin kan akımı üzerine etkileri net değildir.  

Geçici Nörolojik Semptomlarda Risk Faktörleri  
Cerrahi Pozisyon   

Çok merkezli çalışmalarda özellikle günübirlik hastalarda litotomi pozisyonunun GNS 
oluşumuna katkısı olduğu belirtilmiştir15.  Bu çalışmada lidokain uygulanan olgularda litotomi 
pozisyonunda %24.3 oranında GNS gelişirken, diğer pozisyonlarda %3.1 oranında gelişmiştir.  
Litotomi pozisyonunda  lumbosakral sinir liflerinin gerilmesi ile lidokaine maruz kalan sinir 
liflerinin açığa çıkmasına neden olabilir. Hampl ve ark.31  litotomi pozisyonundaki obstetrik 
olgularda hiperbarik bupivakain ile GNS insidansı % 0.7 iken, hiperbarik lidokain ile % 37 
olduğunu bildirmişlerdir.  

Supin pozisyonununda S1’in sensoryal liflerinin, hiperbarik lokal anesteziğe maruz kalmasını 
arttırdığı belirtilmiştir2. Supin pozisyonda, hiperbarik lidokain ve bupivakainin karşılaştırıldığı 
bir çalışmada  lidokain grubunda %26, bupivakain grubunda %3 olguda GNS gelişmiştir32. 
Pollock ve arkadaşları da  supin pozisyondaki olgularda epinefrinli %5 hiperbarik lidokain,  %2 
izobarik lidokain  veya  hiperbarik %0.5 bupivakaini GNS açısından karşılaştırmışlardır11. 
İzobarik ve hiperbarik lidokain ile oranın %16,  hiperbarik bupivakain ile ise %0 olduğunu 
vurgulamışlardır. 
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Cerrahinin Tipi 

Pollock ve ark.  spinal anestezi ile inguinal herni operasyonu uygulanan olguların % 5’de, yine 
spinal anestezi ile diz artroskopisi uygulanan olgularda ise  %13 oranında GNS 
tanımlamışlardır11. Elde edilen bu sonucu opere olmayan bacağın pozisyonu ile 
ilişkilendirmişlerdir.  

Diğer Predispozan Faktörler 

Obezite, diz artroskopisi, günübirlik hasta,  iğnenin yapmış olduğu travma, nöronal iskemi, 
sekonder maldistribüsyon sonucu sinir liflerinin etrafındaki lokal anestezik havuzu, kas 
spazmı, faset eklem irritasyonu sonucu aşırı kas relaksasyonu, miyofasiyal ağrı, dorsal kök 
irritasyonu sayılabilir32-37. Obezite, GNS gelişmesi açısından borderline bir faktör olarak kabul 
edilmektedir. Yüksek konsantrasyonda lokal anestezik kullanılması ve obezlerde serebrospinal 
volümün azlığının rol oynadığı düşünülmektedir15. 

Tek orifisli spinal iğnelerde (Atraucan)  çift orifisli iğnelere (Eldor) oranla daha yüksek oranda 
GNS görüldüğü bildirilmiştir. Atraucan spinal iğne kullanılan ve litotomi pozisyonu uygulanan 
hastaların tamamında, Eldor tipi kullanılanların %50’nde GNS gelişmiştir38.  Lidokain 
konsantrasyonunun %5’den %0.5’e düşürülmesi insidansı etkilemediği gibi, glukoz 
eklenmesi, hiperbarisite ve hiperosmoraritede etkilemeyen faktörlerdendir (26,36,39). 
Eberhart ve ark.14 barisite, konsantrasyon değişikliği veya vazokonsrüktör ilavesinin GNS 
gelişiminde rol oynamadığını belirtmişlerdir. Konsantrasyon veya lidokain dozunun arttrılması 
ve vazokonsrüktör ilavesi nörotoksisiteyi arttırırken, GNS’in ortaya çıkmasında etkili değildir. 

Daha önce yapılan bir çalışmada tetrakaine fenilefrin (%12,5 - %1.3) ilave edilmesinin GNS 
insidansını artırdığı gösterilmiştir40. Freedman ve ark.’nın15 yapmış olduğu çalışmada ise 
tetrakainle GNS gelişen olguların hepsinde epinefrin kullanılmışlardır. Oysaki lidokaine 
epinefrin eklendiğinde GNS riskinde bir artış ile karşılaşılmamıştır.  

Klinik 
Spinal anesteziden tam iyileşme sonrasında bel, gluteal bölge ve her iki alt ekstremiteye 
yayılan ağrı ve disestezi bulunmaktadır, ağrının şiddeti hafiften şiddetliye kadar değişebilir. 
Lidokain kullanılan %30.1 olguda VAS değeri 8 ve üzerinde, %48.2’de 4-7 arasında 
saptanmıştır. Oysaki bupivakain kullanılan sadece 1 olguda ağrı düzeyi 8 ve üzerinde 
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belirlenmiştir15. Hastalar bilateral olan ağrının yanma, kramp veya yayılan ağrı  (%50 oranında 
alt eksremiteye, %50-100 oranında da alt sırt bölgesine ) olduğunu ifade etmektedir26.  

Ayırıcı Tanı  
Spinal anestezi sonrasında görülen GNS’nin ayırıcı tanısında aşağıdaki klinik tabloların gözden 
geçirilmesi gerekir41.  

a. Klorprokaine bağlı ağrı: Epidural bloğun ortadan kalkmasından 1-4 saat sonra ortaya çıkar. 
Epidural kloroprokain 30 cc’den fazla verilirse alt sırtta ağrı oluşur.  

b. Epidural hematom:  0-2 günde semptomlar başlar, Kas güçsüzlüğü, radiküler ağrı ve 
sensoryal defisit vardır. Eğer bir hastada motor güçsüzlük veya anormal nörolojik muayene 
sonuçları varsa GNS dışında örneğin epidural hematom elimine edilmelidir.41  

c.  Epidural abse:   2-7 günde gözlenir. Başağrısı, ateş ve ilerleyici nörolojik semptomlar vardır.  

d. Spinal sinir hasarı:  0-2 günde semptomlar ortaya çıkar.  Kateter veya iğnenin yerleştirilmesi 
sırasında ağrı, enjeksiyon sırasında ağrı ve parestezi gözlenir. 1-/12 hafta sürebilir.  

e. Anterior spinal arter sendromu:   Acil durumdur. Postoperatif  ağrısız parapleji olur.  

f.Adeziv araknoidit:  Enjeksiyon sırasında ağrı, değişik derecelerde nörolojik 
disfonksiyon,sıklıkla progressif ağrı ve parapleji 

g. Kauda Equina sendromu; Mesane ve barsak fonksiyon kaybı,parapleji, motor güçsüzlük, 
sensoryal kayıp   

h. Lokal anestezik dışı ilaçlara bağlı GNS : Lokal anestezik özelliklerine sahip bir opioid olan 
meperidinin de GNS  semptomlarına neden olduğu göterilmiştir42.  

 Tedavi 
Spinal anestezi sonrasında geçici nörolojik semptomların gözlenmesi klinik olarak oldukça 
önemlidir. Genellikle 5 günden daha kısa sürede kendiliğinden geçmesine rağmen uzayabilir, 
ağrı şiddetli olduğunda geleneksel tedavi yöntemleri veya bazı girişimsel yaklaşımlar 
önerilebilir. Nonsteroidal ilaçlar, opioidler, kas gevşeticiler önerilen tedavi 
yöntemlerindendir2,15,26. Başarı elde edilen ilaç grupları arasında en çok non-steroidal anti 
inflamatuarlar yer almaktadır, Cox- 2 inhibitörleri, Ibuprofen, Naproxen ve Ketorolac’da 
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kullanılabilir. Eğer kas spazmı varsa beraberinde kas relaksanları, siklobenzaprin (flexeril) 
önerilebilir. Bacak elevasyonu veya ısıtıcı pedler semptomatik tedavide uygulanan 
yöntemlerdendir. Tetik nokta enjeksiyonu da tedavide denenmiştir. Kas spazmını 
önleyebileceği veya bölgedeki kan akımını artırabileceği belirtilmiştir41.  

Son zamanlarda antioksidan etkiye sahip ve koruyucu içermeyen 2-kloroprokain yeniden 
kullanıma sunulmuştur43.  Şimdiye kadar yapılan çalışmalar lidokain ile karşılaştırıldığında, 2-
kloroprokainin ambulatuar spinal anestezide olumlu olduğunu göstermiştir ve GNS olgusu 
tanımlanmamıştır44,45.  

Sonuç 
Sonuç olarak, spinal anestezide etki başlangıcı hızlı ve kısa etki süreli olan lidokainden 
vazgeçmek mümkün olmayabilir ancak, uygun hasta seçimi ile spinal anestezide lidokain 
kullanılması GNS gelişiminde önleyici bir tedbir olabilir.   
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