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GIRIS VE AMAC

Lokal anestezikler, cerrahi basta olmak iizere klinik pratikte en yaygin kullanilan ilaglar
arasindadir. Cerrahlar neredeyse 100 yil 6nce dis ¢ekimi i¢in enjekte edilen kokain gibi lokal
anestezikleri kullanmiglardir. Kokainin bagimlilik yapici 6zellikleri ve olimciilligii, daha
giivenli secenekler arayisina girilmesine ve bunlarin gelistirilmesine yol agmustir. Lignokain bu
gelistirilen yeni anestezikler arasindadir. Lokal anestezikler, cesitli tekniklerle (topikal,
infiltrasyon, bdlgesel) uygulanarak motor ve agri duyusu blogu i¢in 6zel sinir yollarmni
etkilemek amaciyla kullanilmaktadir (1). Genel olarak esterler (kokain, benzokain, prokain vb.)
ve amidler (lignokain, bupivakain, ropivakain vb.) olarak smiflandirilmaktadirlar. Ayrica etki
siiresine gore de (kisa, orta veya uzun etkili) gruplandirilmaktadirlar. Ayrica epinefrin gibi bir
vazokonstriktor ile kombinasyon halinde bulunabilmektedirler. Bu da etki siiresini artirmakta

ve hemostazi desteklemektedir (2).

Amidler, esterlere kiyasla alerjik reaksiyon egilimi nedeniyle daha popiiler hale
gelmistir. Clinkii hizl1 anestezi etkisi gosterirler. Lokal anestezikler, temel olarak voltaj kapili
sodyum kanallarinda sodyum girisini inhibe ederek etki ederler, boylece aksiyon potansiyelini
kesintiye ugratarak iletimin engellenmesine ve dolayisiyla ndron blokajmnin olusmasina neden
olurlar (3). Lokal anestezikler genellikle dogru teknik ve doz hesaplama ile kullanildiginda
givenlidir. Ancak uygun olmayan bir yaklasimla lokal ve sistemik yan etkilere neden
olabilirler. Yaygin lokal belirtiler arasinda enfeksiyon, hematom, parestezi ve alerjik

reaksiyonlar bulunmaktadir (4; 5).



Lokal anestezik sistemik toksisite (LAST), genellikle 1000 hastada 1 insidansla nadir
goriilse de, hastalarin ciddi morbidite ve mortalite ile karsilagmalarina neden oldugu i¢in 6nem
verilmesi gereken bir komplikasyondur. Gelisen lokal anestezik sistemik toksisite riskini
etkileyen faktorler tiir, enjekte edilen bolge, teknik ve dozdur. Asir1 doz, hipotansiyon,
bradikardi, apne, hipoksi ve nobetlere yol agabilmektedir. Biotransformasyon karacigerde,

eliminasyon ise bobreklerde gergeklesmektedir. Bu nedenle karaciger ve bobrek profillerini

bozabilmektedir. (6; 7)

Lokal anestezik sistemik toksisite belirtilerinin baslangici genellikle 1-5 dakika arasinda
olmaktadir. En erken belirtiler arasinda agiz ¢evresinde uyusukluk, metalik tat, oryantasyon
kayb1 ve bas donmesi yer almaktadir. Bunu ndbetler, solunum depresyonu, biling kaybi, ritim
bozukluklari, dolagim ¢okmesi ve sonunda kardiyak arrest ve 6liim izlemektedir (8; 9). Anestezi
sirecinin yonetilmesinde cerrahi ekibin titiz takibi hayati 6nem tasimaktadir. Aninda miidahale,
lokal anestezik uygulamasmin durdurulmasi, solunum yolunun korunmasi, %100 oksijen ile
birlikte intravendz erisim saglanmasi, ndbetler i¢in farmakoterapi baglatilmas1 ve
kardiyovaskiiler destegin saglanmas1 gerekmektedir. Ileri kardiyak destek protokolii, kardiyak
arrestin bagladig1 anda uygulanmaktadir. AABGI (Association of Anesthetists of Great Britain
and Ireland) glvenlik yénergelerine gore lipid emulsiyon, dramatik sonuglar tiretebilecegi i¢in
hasta resiisitasyonunda hemen uygulanmalidir. Ayrica lipid emiilsiyon terapisinin belirgin

etkiler gostermesi bir saate kadar strebilmektedir (10).

T1bbi uygulamalarda lokal anestezikler, agrinin kontrol edilmesi ve cerrahi islemlerin
rahatca gergeklestirilmesi amaciyla yaygin bir sekilde kullanilan 6nemli ilaglardir. Bu ilaglarin
etkin ve giivenli bir sekilde kullanimi, saglik profesyonellerinin genis bir yelpazedeki cerrahi
ve agr1 yonetimi durumlarmda yeterli bilgiye sahip olmalarmi gerektirir. Ancak lokal anestezi
toksisitesi gibi potansiyel komplikasyonlar, bu ilaglarm kullanimini riskli hale getirebilir. Lokal
anesteziklerin doz agimi veya yanlig uygulanmasi sonucu ortaya ¢ikan lokal anestezi toksisitesi,
ciddi ve potansiyel olarak hayati tehdit eden bir durum olabilir. Lokal anestezi toksisitesi,
merkezi sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistemde cesitli semptomlara neden olabilir. Bu
semptomlar arasinda ajitasyon, konviilsiyonlar, kalp ritminde bozukluklar ve solunum
yetmezligi bulunabilir. Lokal anestezi toksisitesinin etkileri hizli bir sekilde gelisebilir ve
zamaninda miidahale gerektirir. Bu nedenle, lokal anestezi toksisitesinin dnlenmesi, erken
taninmasi ve etkili tedavisi biiyiik 6nem tasir. Bu nedenle, lokal anestezi toksisitesi ve tedavisi
hakkinda tipta uzmanlik seviyesindeki hekimlerin bilgi diizeyini anlamak ve degerlendirmek,

hastalarin giivenligini ve saglik hizmetlerinin kalitesini artirmak agisindan biiyiik 6nem tasir.
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Bu ¢aligmanin temel amaci, anestezi ve diger cerrahi brang hekimlerinin lokal anestezi
toksisitesi ve tedavisi konusundaki bilgi diizeylerini arastirmaktir. Lokal anestezi toksisitesi
riskinin farkinda olmanin ve gerektiginde etkili bir sekilde miidahale edebilmenin, hasta
giivenligini artirmada kritik bir rol oynadig1 diigiiniilmektedir. Bu tez, hekimlerin lokal anestezi

toksisitesi ve tedavisi hakkindaki mevcut bilgi diizeylerini degerlendirmeyi amaglamaktadir.



GENEL BILGILER

LOKAL ANESTEZIKLER
Tamim ve Tarihce

Lokal anestezinin kokenleri, genellikle sinir blokaji iiretme c¢abalarmin erken
donemleriyle i¢ ice ge¢mistir. 1845 yilinda Francis Rynd (1801-1861), noraljik agriyi
hafifletme amaciyla periferik sinirleri morfin ¢dzeltisine maruz birakma iglemini tanimlayarak
bu alandaki ilk girisimlerden birini ger¢eklestirmistir (11). Birkac yil sonra, 1848'de iskogyali
obstetrisyen James Simpson (1811-1870), sivilar ve buharlar1 kullanarak uyusukluk olusturan

deneyler gergeklestirmis ve bu durumu yanlislikla lokal anestezi olarak tanimlamustir (12).

1853°te Alexander Wood (1817-1884), igneyi hipodermik siringa ile birlestirerek
morfini dokulara enjekte etmeyi diisinmiistiir. Lokal enjeksiyon tekniklerini kullanarak
ndraljiyi tedavi etme girisimi basarisiz olmustur. Ancak bir ilac1 lokal olarak enjekte etme fikri
kavramsallagsmistir. Yaklasik bes yil sonra Benjamin Ward Richardson (1828-1896), sinir
sikistirma, elektrik, sicaklik gibi yontemleri kullanarak lokal anestezi olusturmaya ¢aligmistir
ve sonunda eter spreyinin gelistirilmesi ile bagar1 saglamistir (13). Bununla birlikte, 19. yiizyilin
ortalarma gelindiginde, Erythroxylon coca adli koka yapraginin ¢ignenmesiyle ortaya ¢ikan
sistemik etkilerin haberi Avrupa'ya yayilmigtir. 1860 yi1linda Alman kimyager Albert Niemann
(1834-1861), Gottingen Universitesi'nde koka yapragindan bir alkaloit ¢ikararak armdirmustir.
Bu bilesik kokaindir ve Niemann, bitki alkaloitinin etkisini onaylamak amaciyla tozun tadina

baktiktan sonra dil uyusuklugunun meydana geldigini belirtmistir. Kokain daha sonra morfin



bagimliligim tedavi etmek i¢in kullanilmistir. Bu haberi alan Avusturyali psikolog Sigmund
Freud (1856-1939) haberden etkilenerek arkadasi Carl Koller (1857-1944) adina bagvuruda
bulunmustur. Koller, yetenekli bir goz hastaliklar1 uzmani olarak, kokainin goze topikal olarak
uygulandiginda lokal anestezi tirettigini fark etmistir (14). Koller'm kendisi, hayvanlar ve
meslektaslar1 lizerinde yaptigi deneysel sonuclar, 15 Eyliil 1884 tarihinde lokal anestezinin
baglangicini ifade ederek bilimsel toplulukla paylasilmistir (15). Ayrica kokainin infiltrasyon,
spinal ve intravendz anestezi gibi baz1 6nemli bolgesel tekniklerde de kullanildig: bilinmektedir
(16; 17; 18).

Modern lokal anesteziklerin gelistirilmesi Isveg'te devam etmistir ve hala kullanimda
olan uzun etkili lokal anestezikler mepivakain ve bupivakain, takip eden on yil iginde
gelistirilmistir (19). Kisa siire sonra klinik olarak da kullanilmaya baslanmistir. Diger uzun
etkili lokal anesteziklerle ayni donemde sentezlenmelerine ragmen, daha az toksik olan
ropivakain ve levobupivakain, swrasiyla 1996 ve 2000'lerin basinda klinik uygulamaya

sunulmustur (20).
Klinik Farmakoloji

Lokal anestezikler, lipofilik ve hidrofilik bolgeler arasindaki baglama tipine gore
esterler ve amidler olarak ayrilabilen amin molekiilleridir. Her iki tip lokal anestezik de lipofilik
ve zayif bazlardir ve pKa degerleri (molekiillerin yar1 ayristig1 pH) yaklasik 8'dir. Bu nedenle,

asidik bir ortamda molekiiller iyonlasir ve hidrofilisiteleri artar.

Klinik kullanim i¢in hidrofilisitelerini ve ¢oziiniirliiklerini artirmak amaciyla, lokal
anestezikler genellikle hidroklorit tuzlar1 olarak formiile edilir. Lokal anesteziklerin temel
isleme mekanizmasi, voltaj kapili sodyum kanallarinin blokajidir. Bu kanallar, 6rnegin aksonlar
ve kardiyomiyositler gibi hiicre zarinda bulunur (21). Lokal anestezik varligi, iyon kanali
gozeneklerini tikar ve Na+ iyonlarmmin hizli akigini hiicreye engelleyerek membran
depolarizasyonunu onler. Bu sodyum kanallarindaki baglanma yeri, hiicre zarmin i¢ tarafinda
bulunur (22). Lokal anesteziklerin baglanma yeri olan bu sodyum kanallarma ulasabilmek igin
lipofilik yiiksliz formda hiicre zarmi ge¢meleri gerekir. Hiicreye girdikten sonra, lokal
anestezikler asidik hiicre i¢i ortam nedeniyle iyonlasirlar ve sodyum kanalina baglanabilirler
(21). Bu sirada kanallar agik veya inaktif durumdadir ve bu nedenle agik aktivasyon kapisindan
erigilebilirler (21; 22). Sodyum kanalmin dinlenme durumunda lokal anesteziklerin kanala

afinitesi daha diisiiktiir. Clinkii bupivakain diginda aktivasyon kapisi kapalidir (23).



Sistemik absorpsiyonun ardindan lokal anestezikler ¢ogunlukla serum proteinlerine
baglanir (24). Bagli olmayan ilag fraksiyonu, ila¢ baglama proteinleri doydugunda artan toplam
ilag konsantrasyonu ile artar (25). ilag aktivitesi, sistemik toksisite de dahil olmak iizere,
cogunlukla bagli olmayan konsantrasyonuna baghdir ve lokal anestezikler arasinda yaklagik
%S5 ile %45 arasmda degisir (26). Amid lokal anestezik ajanlarinin sadece kii¢iik bir ylizdesi
degismeden atilir (27; 28). Metabolizma genellikle karacigerde sitokrom P450 bagimli karisik
fonksiyon oksidaz sistemi tarafindan gergeklesir (29; 30).

Metabolizmanin ardindan farkli metabolitler degisen miktarlarda idrara salmir (27).
Idrar pH’min asidifikasyonu, degismemis ajanlarm atilim miktarm artirr (31). Amid lokal
anesteziklerinin nispeten kisa terminal eliminasyon yar1 dmiirleri vardir ve lidokain i¢in 1.6 saat
ile bupivakain i¢in 2.7 saat arasinda degisir. Amid tipi lokal anesteziklere kiyasla, ester tipi
lokal anestezikler hizla plazma psddokolinesterazlari, kirmizi kan hiicreleri ve karaciger
esterazlar1 tarafindan hidrolize edilir (32). Bu nedenle, yar1 omiirleri son derece kisadir.
Ornegin, kloroprokainin tiim kan iginde yar1 dmrii sadece 21-25 saniyedir (33). Hidroliz dagilim
fazindan once basladig1 i¢in, biiyiik dozlarda kullanildiginda bile LAST riski 6nemli lciide
diistiktiir (34). Amid tipi ajanlar gibi, ester tipi lokal anesteziklerin metabolitleri de idrara salinir
(33).

Etki Mekanizmasi

Lokal anestezik ajanlar, periferik sinir sistemi (PSS) ve santral sinir sistemi (SSS)
sinirlerini engellemek amaciyla kullanilmaktadir. Elektriksel uyarilarin sinir lifleri boyunca
iletilmesi, temelde sinyal iletimini olusturan bir siirectir (35). Elektriksel uyarinimn iletimi ve
stirekliligi, hiicre membrani iizerindeki yar1 gecirgen yap1 nedeniyle olusan iyon dengesizligi
ile saglanir. Sinirlerde yaklasik olarak -60 mV ile -70 mV arasinda degisen membran istirahat
potansiyeli, 0zellikle intraselliler ve ekstraselliiler K+ ve Na+ konsantrasyonlar1 arasindaki
farktan kaynaklanir. Iyonik gradient, Na+ (yiiksek ekstraselliiler, diisiik intraselliiler) ve K+
(yliksek intraselliiler, diisiik ekstraselliiler) i¢in sinir i¢gindeki Na+ / K+ pompasi tarafindan elde
edilir. Dinlenme durumunda, sinirler potasyum sizinti kanallar1 sayesinde potasyum iyonlarina
sodyum iyonlarindan daha gegirgendir ve siirekli olarak sinir hiicresi i¢inden disariya K+
iyonlar1 kagar. Duyusal sinirlerin distal u¢larindaki reseptorler, ¢esitli mekanik, kimyasal ve 1s1
stimuliyle uyaranlar1 algilayarak elektriksel akima dontstiiriiliir, bu da membran
depolarizasyonuna yol agar. Bu olusan uyar1 esik degerini astiginda, voltaj kapili Na+ kanallar1

aktivasyon gosterir ve Na+ iyonlar1 hizla hiicre igine girer. Na+ iyonlarinm hiicre i¢ine girisiyle



artan depolarizasyon, daha fazla Na+ kanalinin a¢ilmasmi ve daha fazla Na+ iyonunun hiicre

icine girmesini tetikler (36).

Her voltaj kapili sodyum kanali, bir a alt birimi ve birden fazla yardimci B alt biriminden
olusan bir yapiya sahiptir (37). Voltaj kapili Na+ kanallari, sinir hiicresi zarnin dis yiizeyi ile
aksoplazma arasinda iletisim kurarlar. Lokal anestezikler, a alt biriminin 6zel bir bolgesine
baglanarak voltaj kapili Na+ kanallarinin aktivasyonunu inhibe eder, bu da kanalin membran
depolarizasyonuyla iligkili Na+ girisini engeller. Nat+ kanalmin blokaji, uyar: iletimini
yavaslatir, aksiyon potansiyelinin biiyiikliigiinii ve hizin1 azaltir, eksitasyon esigi ve uyari
iletimi ileri diizeyde artar. Yeterli miktarda lokal anestezige bagli Na+ kanali fraksiyonuyla,
aksiyon potansiyeli olusturulamaz ve uyar1 iletimi engellenir. Lokal anestezikler, acik veya
inaktif durumda olan kanala dinlenim durumundakinden daha yuksek bir affinitiye sahiptir.
Acik veya inaktif kanallara veya her ikisine birden lokal anestezik baglanmasi, sinir uyarimini
kolaylastirir. Bu olaya kullanim-bagimli blok adi verilir. Bagka bir ifadeyle, lokal anestezik
inhibisyonu hem voltaj bagimli hem de frekans bagimlidir ve hizli sinir liflerinde yavas
depolarize olanlara kiyasla daha fazla etkilidir (38). Sinir liflerinin lokal anesteziklerle
inhibisyon duyarliligi, akson ¢api, miyelinlenme derecesi ve diger anatomik ve fizyolojik
faktorlere bagli olarak degisir. Kiiciik ¢apli lifler lokal anesteziklere daha duyarlidir. Biiyiik ve
hizli ileten Aa lifleri, daha kiigiik ve daha yavas ileten Ad liflere gore daha az duyarhidir. Ayni
sekilde biiyiik miyelinsiz lifler, kiiciik miyelinsiz liflere gore daha az duyarhdir. Kiiciik
miyelinsiz C lifleri ise biiylik miyelinsiz liflere gore lokal anesteziklere karsi géreceli olarak
daha direnclidir (39). Spinal sinirlerdeki lokal anestezik inhibisyonu genellikle otonomik >
duyusal > motor sirasini izler, ancak kararli durumda duyusal anestezi varsa tiim lifler inhibe

olur.



Fizikokimyasal Ozellikler

Lokal anesteziklerin klinik etkinlikleri, fizikokimyasal 6zelliklerine dayandigi kabul
edilmektedir (40). Bu ozellikler, etki glicii ve etki suresini belirleyen faktorlerdir. Tim lokal

anestezikler kimyasal olarak ii¢ boliimden olusur.

Sekil 1. Lokal Anesteziklerin Kimyasal Y apisi

1. Hidrofobik aromatik halka, lipid ¢oziinilirliiglinii arttiran bir bilesen olarak islev goriir.
Lipid ¢6ziiniirligiindeki artig, sinir liflerine diflizyonu kolaylastirir. Bu 6zellik, lokal
anestezigin etki potansiyeli ve siiresi ile iliskilendirilir. Sinir membranlar1 ve bag
dokusu membranlar1 lipoprotein yapiya sahiptir. Yiiksek yagda erirlik 6zelligine sahip
olan lokal anestezikler, membrani daha rahat gecer ve daha az molekiile ihtiya¢ duyar.
Lokal anesteziklerin yagda erirlik siralamasi bupivakain-tetrakain>lidokain-

mepivakain>prokain seklindedir (41).

2. Hidrofilik tersiyer amin grubu, lokal anestezik maddenin suda veya yagda ¢oziinme

yetenegini belirler.

3. Baglantiy1 saglayan yapi, bir ester veya amid zinciridir (42). Ara zincirin kimyasal
yapisi, lokal anesteziklerin ester veya amid gruplarma ayrilmasinin temelini olusturur

(43).

Lokal anestezikler genellikle zayif bazik oOzellik gosterirler ve suda oldukca az
coziiniirler. Enjekte edilen lokal anestezikler, genellikle HCI asidi ile birlestirilerek hafif asidik

hidroklorit tuz formunda ve suda ¢6ztnebilir halde piyasaya surilirler (44). Tasiflaksi, yani



tekrarlayan dozlarda etkinligin hizla azalmasi durumu, asidik lokal anestezik soliisyonunun
yerel ekstraselliler tamponlama kapasitesinin tiikenmesi sonucu meydana gelir. Iyonizasyon,
lokal anesteziklerin temel bir 6zelligidir. Fizyolojik pH seviyelerinde, tersiyer amin gruplar1
pozitif yik tasir. Lokal anesteziklerin pKa degeri, iyonize olmus suda ¢6ziinen form ile
noniyonize yagda ¢oziinen formunun esit oldugu pH degerini ifade eder. Bu pKa degeri, lokal
anesteziklerin etki baslangicini belirleyen bir faktordiir. Iyonize form, reseptdr proteinine
baglanarak sodyum kanallarindan sodyum iyonlarmin gecisini engellerken, noniyonize form

sinir membranindan gegisten sorumlu olur (38).

Lokal anesteziklerin pKa degerleri genellikle 7,6 ile 8,9 arasinda degisir. Ortam pH
degerini lokal anestezigin pKa degerine yaklastirmak, lipitte ¢oziinen ndtral formun miktarini
artrrarak sinir membranindan gegisi hizlandirir ve etki baslangicini hizlandirabilir. Ancak,
enfekte dokularda gibi asidik ortamlarda, notral formun iyonize forma orani diiser ve bu da etki
baslama siiresinin gecikmesine neden olur. Ortamin alkalize edilmesi, pH degerini pKa'ya
yaklagtirarak iyonize formu azaltir ve diffiize olabilen bazik formu artirir. Bu da lokal
anesteziklerin hedef dokuya ulasma miktarin1 artirir. Ote yandan, soliisyonun asitlestirilmesi ile
pH ile pKa arasindaki fark artar, bu da iyonize formun artmasina ve diflizyonun azalmasina yol

acar (45).

Lokal anesteziklerin plazma konsantrasyonu arttik¢a proteinlere baglanma orani azalir.
Bu durumda serbest form miktar1 artar ve bu da etkinlik ve toksisite riskini artirir. Plazma pH'1
diistiikge, proteinlere bagl lokal anestezik miktar1 azalir (46). Lokal anestezik toksisitesi
nedeniyle meydana gelen kardiyak arrest durumlarinda, metabolik asidozun derinlesmesi ile
birlikte proteine bagl lokal anestezik formunun azalmasi, ilag toksisitesinin artmaya devam

etmesine neden olur (47).
LOKAL ANESTEZI TOKSISITESI
Lokal Anestezik Sistemik Toksisitesi (LAST)

LAST, lokal anesteziklerin ciddi bir komplikasyonudur (48). Genellikle yanlislikla
yiiksek dozda lokal anestezik uygulamasi veya lokal anestezik maddenin intravendz veya
intraarteriyel yolla uygulanmasi sonucunda hizla sistemik dolasima ge¢mesi nedeniyle
meydana gelir. LAST, santral sinir sistemi ve kardiyovaskiler sisteme etki ederek c¢esitli
bulgulara yol acabilir. Bu nedenle, herhangi bir tiir lokal anestezik uygulamasi sirasinda

LAST'un 6nlenmesi ve tedavisi i¢in gerekli hazirliklarin yapilmasi gerekmektedir (49).

9



Tum lokal anestezikler lokal ve sistemik toksisite yoluyla zarar verme potansiyeline
sahiptir. Lokal toksisite, enjeksiyon sirasinda lokal anestezik bilesiklerine maruz kalan
dokularin hasar gormesini ifade eder (50). Lokal anesteziklerin uygulandiginda en ¢ok
etkiledigi iki doku tiirii kaslar ve sinirlerdir. Bazen lokal doku toksisitesi, enjeksiyon sirasinda
hastanin kotii konumlanmasi veya igne, kateter veya prosediirden kaynaklanan travmadan
kaynaklanabilir. Bununla birlikte, tim LA'larin miyotoksik ve norotoksik ajanlar oldugu
bilinmektedir (51).

Lidokainin spinal enjeksiyonunun gegici radikuler irritasyona ve cauda equina
sendromuna neden oldugu bulunmustur (52). Tiim lokal anestezikler tarafindan kaslara verilen
zarar doza baghdir ve histopatolojik degisiklikler, hiperkontrakte miyofibrillerin belirgin bir
deseni, sarkoplazmik retikulumun lityum dejenerasyonu, miyosit 6demi ve kalsifiye nekrozunu
takip eder. Hiicresel kalsiyumun bozulmasi kas lifleri i¢in maksimum zarara yol agmaktadir
(50; 53).

Lokal anestezikler ayn1 zamanda sistemik toksisiteyi de iiretebilirler, bu genellikle
yanlislikla intravaskiiler enjeksiyon veya asir1 doz sonucu sistemik absorpsiyondur (54).
Sistemik dolasimdaki konsantrasyonlar toksik esiklere ulasirsa, lokal anestezikler kalp ve beyin
hiicrelerinin iyon kanallarini inhibe ederler. Kan-beyin bariyeri gibi anatomik engeller, merkezi
sinir sistemi icine absorpsiyonu smirlamaya yardimei olur. Lokal anestezik kaynakli sistemik
toksisitenin klinik belirtileri dil uyusmasi, bas donmesi, kulak ¢inlamasi, akut uyarilma, diisiik
sesle konusmadir. Bunlar uyuklama, biling kaybi, nobetler, kardiyorespiratuvar ¢okiis ve 6liim
seklinde ilerler (55). Hizli bir bolus intravendz enjeksiyon durumunda, belirtilerin baslangici
dakikalar icinde meydana gelebilir (56). Sistemik toksisite, aminoesterler i¢in periferde hizli
metabolizma nedeniyle daha az gorilir. Ancak, Klinik olarak ilgili lokal anestezikler genellikle
daha yavas metabolize olan aminoamidlerdir. Bu nedenle, aminoamidlerin neden oldugu
sistemik toksisitenin Onlenmesinin en iyi yolu, uygulama sirasinda tekrarlayan enjeksiyon
aspirasyonu, amaclanan dozun dikkatli artan sekilde uygulanmasi, siirekli hasta izlemi veya

sistemik dolagima kolayca absorbe olmayan lokal anestezi bilesiklerinin gelistirilmesi olacaktir
(57).

Lokal anestezikler ester veya amid yapisina sahiptir ve lipid ve su ortamlarmna kars1 ilgi
gosterirler. Bu amfipatik kimyasal 0Ozellik, bu anesteziklerin sitoplazmik ve hicresel
membranlar1 gecebilmesine olanak tanir. Lokal anestezikler yiiklii hedeflerle etkilesime girer,

bunlar arasinda yapisal proteinler ve sinyal sistemleri bulunur. Kimyasal 6zellikleri nedeniyle
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lokal anestezikler, 6zellikle kalp ve beyin gibi birgok dokuda cesitli toksik etkiler {iretebilme
potansiyeline sahiptirler (58).

Tiim lokal anesteziklerin belli bir 6l¢tide benzer toksisiteleri vardir. Ancak, toksisitenin
yogunlugu, kimyasal yapiya gore lokal anestezikler arasinda degisir. Ester tipi lokal
anestezikler, amid tipi lokal anesteziklerle karsilastirildiginda daha fazla alerji olusturma
egilimine sahiptir. Lokal anesteziklerin farmakolojik ve toksikolojik etki alanlar1 gerilim kapili
sodyum kanallar1 olsa da, birgok alternatif hedefin diger hedefler olarak kabul edildigi
diistiniilmektedir. Anestezide bupivakainin giiclii toksisiteye sahip oldugu bilinmektedir. Hem
metabotropik hem de iyonotropik sinyal iletimini keser. Bupivakainin toksisitesi, yiksek
aerobik talep ve hipoksiye diisiik toleransa sahip dokularda daha belirgin goriiliir. Lokal
anestezik toksisitesinin klinik belirtileri nobetler, kalp ritim bozukluklar1 ve hipotansiyondur.
Bu klinik o6zelliklerden yola ¢ikarak, lokal anestezik toksisitesinin mitokondriyal islev

bozuklugundan kaynaklandigi diisiiniilmektedir (59).

Cesitli klinik formlarda uygulanan bdlgesel anestezinin sistemik lokal anestezik
toksisitesi ile iligkili insidans oranlarmi belirleyen birka¢ kohort ¢alismasi bulunmaktadir (60).
Cogu calismada ciddi toksisite vakalarinin oranlari, kardiyak olaylarla birlikte nobetli nobetler
veya nobetsiz, epidural analjezi i¢in yaklasik 1:10.000 ve periferik sinir bloklar1 i¢in yaklagik
1:1000'dir (59). Bu kohort verileri, boyle risklerin olasi oldugunu diisiindiirse de, bircok
karistiric1  faktoriin bulunmasi nedeniyle bilimsel yorum yapmanm zor oldugu dikkate
almmalidir. Ornegin, spinal anesteziyi takiben olusan kalp durmasi, vazodilatatif reaksiyon ve
siddetli hipotansiyon sonucu ortaya ¢ikabilir. Epidural anesteziyi takiben hemen olusan kalp
durmasinm insidansi, servikal veya torasik otonom sinyal blokajina bagh siddetli sempatoliz
gibi fiziksel reaksiyonlar nedeniyle benzer sekilde karistirilabilir olabilir. Ancak, ndbetlerin
ardindan gelisen yiiksek yiizdeyle kardiyak durmalarm lokal anesteziklerin sistemik toksisitesi
tarafindan provoke edildigi diisiiniilmektedir (61). Bu toksik olaylar, ilacin dogrudan vaskiiler
alanlara enjekte edilmesi veya c¢evresel dokulardan emilimi sonucu meydana gelir. Dogrudan
vaskiiler alana enjekte edildiginde, belirtiler birka¢ dakika icinde ortaya ¢ikar. Buna karsin

cevresel dokulardan emilim durumunda belirtiler bircok dakika veya hatta saatlerce gecikebilir.

Bircok epidemiyolojik ¢alisma c¢ogunlukla tek merkezde incelemis olsa da, lokal
anestezik toksisitesinin bir¢ok vakasi kliniklerde veya poliklinik cerrahi merkezlerinde
meydana gelmektedir. Ciddi bir endige kaynagi, potansiyel olarak toksik reaksiyonlar1 provoke

edebilecek anesteziklerin siklikla anestezi uzmani olmayan kisiler tarafindan verilmesidir. Bu
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durum, lokal anestezikle iliskili komplikasyonlarn yanlis teshis edilmesi veya
bildirilmemesinin kagmilmaz oldugu anlamimma gelmektedir. Tlimesan analjezi i¢in lidokain
toksisitesi tarafindan provoke edilen, 6zellikle liposuction igin uygulanan birkag 6limcil lokal
anestezik toksisitesi vakasinin ardindan soruna yonelik farkindalik artmuistir. En fazla dikkat
¢eken rapor 1999 yilinda yayimlanan ve dliimciil vakalar1 bildiren rapor olmustur (62). Uygun
acil tedavinin miimkiin olmadig1 yerlerde, 6zellikle anestezi uzmanmin dahil olmadigi
kliniklerde hala boyle 6limciil olaylar meydana gelebilmektedir. Son zamanlarda, biyik cilt
alanlarma uygulanan lokal anestezik igeren epidermal riski de s6z konusudur. Ozellikle cilt bant
gibi gereclerle hava almayacak sekilde sarildiginda sistemik olarak emilebilmekte ve serum

lokal anestezik konsantrasyonunda toksik seviyelere neden olabilmektedir (63).

Lokal anestezik toksisitesi riski bazi 6zel hastalarda yiiksek oldugundan, zayif veya akut
hasta olan hastalarda, kii¢lik cocuklarda veya ileri yash hastalarda, karaciger hastalig1 ve/veya

kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalarda diisiik doz kullanim1 6nerilmektedir (61).
Sistemik Toksisite
Santral Sinir Sistemi

Santral sinir sistemi, lokal anestezik toksisitesine karst duyarli bir bolgedir. Lokal
anestezik maddeler kolayca kan-beyin bariyerini asabilirler (64). Santral sinir sistemi
toksisitesi, genellikle sistemik emilim veya yanliglikla intravaskiiler enjeksiyon sonucunda
meydana gelir. Ayrica, yliksek miktarlarda lokal anestezik kullanimi nedeniyle plazma
diizeylerinin hizla yiikselmesi sonucu da ortaya ¢ikabilir (65). Lokal anesteziklerin plazma

diizeylerini etkileyen faktorler sunlardir (66):
a) Kullanilan madde miktar1, konsantrasyon, doz ve etkinlik
b) Kullanilan lokal anestezik tiirti
c) Enjekte edilen bdlgenin damarlanma durumu

d) Katki maddeleri; vazokonstriktorler, lokal anestezi miktarmi azaltarak plazma

diizeyini diistirebilirler.

Hizla ytikselen plazma diizeyi, hem santral sinir sisteminde hem de kardiyovaskiiler

sistemde Once uyar1 fazini, ardindan inhibisyon fazimni gosterir. Eger plazma diizeyi ¢ok hizli
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yiikselirse, uyar1 fazini atlayarak dogrudan inhibisyon fazina gecebilir. Santral sinir sistemi
toksisitesinin erken doneminde, agiz ¢evresinde uyusma, dilde karincalanma, kulak ¢inlamasi,
bas donmesi gibi belirtiler goriilebilir. Uyarict belirtiler arasinda ajitasyon, huzursuzluk,
konugma hizinin artmasi, sinirlilik ve kotii hisler bulunur. Ge¢ donem belirtilerinde, goriis
bulanikligi, biling kaybi, kas kasilmalar1 goézlemlenirken ilerleyen vakalarda nobetler,

solunumun baskilanmas1 ve 6liim riski olabilir (67).

Kardiyovaskuler Sistem

Sekil 2. Lokal Anestezik Sistematik Toksisiteye Katkida Bulunan Temel Hiicresel Hedefler

Yukarida bahsedilen ¢ok sayidaki lokal anestezik molekiiler hedef, KVS'de karmasik
toksik 6zellikler tiretir, bu da iletim bozukluklar1, miyokard disfonksiyonu ve periferik vaskiiler
tonun degiskenligi gibi etkileri icerir. Temel etkilerin muhtemelen ritim bozuklugundan
kaynaklandig diistiniilmektedir ve diger KVS etkileri ikincil olarak ortaya ¢ikar. Normal iletim,
ozellikle His demetinde dogrudan sodyum kanal blokaji ile bozulur. Dinlenme membran
potansiyelini daha negatif bir seviyeye ¢ekerek, aksiyon potansiyeli yayilmasi engellenir ve PR,
QRS ve ST araliklar1 uzar. Yeniden giris tasiaritmiler ve bradiaritmiler meydana gelir, bunlar
QT araligmi uzatarak daha fazla potasyum kanal blokaj1 ile koétiilestirilebilir. Miyokard

disfonksiyonunun ¢esitli katki mekanizmalar1 vardir. Kalsiyum kanali ve Na+—Ca2+ degisim

13



pompasi blokaji, hiicresel kalsiyum depolarini azaltir ve bu nedenle kontraktiliteyi azaltir. Akt
ve AMPK'nin kesilmesinin, bu da insiilin tarafindan siiriilen hiicresel glikoz metabolizmasini
kesmesinin sonucunda, intraselliiler adenozin trifosfat rezervlerinin azalmasi ve siklik adenozin
monofosfat iiretiminin bozulmasinin net sonucu olarak miyokard kontraktilitesi azalir. Lokal
anesteziklerin dogrudan pH ile iliskili baskilayici etkisi, baroreseptorlerin néronal kontrol
mekanizmalari tizerinde uygulanir, ayn1 zamanda sistemik vaskuler ton tizerinde olumsuz etki

yapar (68).
Solunum Sistemi

Lidokain, hipoksiye verilen cevabi baskilayabilir. Interkostal ve frenik sinirlerin felci
veya mediiller solunum merkezinin dogrudan lokal anesteziklere maruz kalmasi, solunum
durmasma yol acabilir. Bunun yam sira, bronsiyal diiz kaslarda gevsemeye neden olabilir.
Entiibasyon sonucu olusan refleks bronkokonstriiksiyonunu engellemek icin intravendz

lidokain (1,5 mg/kg) kullanmak etkili olabilir (69).
Alerjik Reaksiyonlar

Lokal anesteziklere bagl olarak gelisen immiinolojik reaksiyonlar olduk¢a nadirdir. Bu
reaksiyonlar genellikle Tip 1 veya Tip 4 immiin aracili hipersensitivite reaksiyonlar1 seklinde
olabilir. Tip 1 hipersensitivite reaksiyonlari, immunglobulin E aracili reaksiyonlar olarak
bilinir. Bu tiir reaksiyonlarda anafilaksi meydana gelebilir, ki bu durum potansiyel olarak hayat1
tehdit eden bir durumdur ve acil miidahale gerektirir. Ancak, bu tiir reaksiyonlarm goriilme
siklig1 oldukca diisiiktiir. Tip 4 hipersensitivite reaksiyonlar1 ise T lenfositler aracili geg tip
reaksiyonlaridir. Semptomlar genellikle enjeksiyondan 12-48 saat sonra ortaya ¢ikar. Bu tiir
reaksiyonlarda en yaygin semptom temas dermatiti olarak bilinirken, daha az siklikla kasinti,
papiil, vezikiil ve dermal eritem gibi belirtiler goriilebilir. Hipersensitivite reaksiyonlarinin
onemli nedenlerinden biri PABA'ya bagli amino ester ajanlardir. Ayrica lokal anestezik
icerisinde bulunan koruyucu maddelerden metabisiilfit ve metilparaben de alerjik reaksiyonlara

yol acabilirler (70).
Kas Iskelet Sistemi

Lokal anestezikler, doza bagh olarak kaslarda toksik etki gosterebilen maddelerdir. Bu
etkiler, kas hiicresindeki RNA'nin amino asilasyonunu engelleyerek ve protein sentezini

bozarak meydana gelir. Bu durum, miyofibril hiperkontraksiyonuna, litik dejenerasyona,
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o0deme ve hiicresel 6liime (nekroz) neden olabilir. Kaslarin yeniden yapilmasi genellikle 3-4

hafta strebilir (71).
Hematolojik Sistem

Lidokain, trombositlerin bir araya gelmesini ve trombozu hafifce engelleyerek
pihtilasmayi hafifletirken, fibrinolizi artirir. Prilokainin pargalanmasi sonucu olusan o-toluidin,
Fe+2 degerli hemoglobini Fe+3 degerli methemoglobine okside eder. Lokal anestezik olarak
kullanilan sprey formundaki benzokain de methemoglobinemiye yol agabilir. Methemoglobin
seviyesi 3-5 mg/dl'yi astiginda, hastada siyanoz goriilebilir ve kan rengi ¢ikolata rengine doner.
Methemoglobinemi genellikle 24 saat i¢inde kendiliginden diizelir. Ancak ciddi dolasim
bozuklugu veya anemi durumunda, intravendz olarak metilen mavisi verilerek tedavi edilebilir

(72).
TEDAVI VE LIiPiT EMULSIYONU

Tedavinin temelini, hava yolu kontrolii ve solunumun desteklenmesi seklindedir.
Nobetleri durdurmak icin tercih edilen yontem, intravendz benzodiazepinler veya kigik bir
propofol dozu kullanmaktir. Daha onceden benzodiazepinlerin kullanilmasi, ndbet esigini
yiikseltebilir; ancak asir1 sedasyon solunum hizini diisiirebilir ve asidoza neden olabilir, bu da
serbest ilag miktarmni artirabilir (73). ASRA 2010 yilinda lokal anestezik sistemik toksisite
yonetimi i¢in bir kilavuz yayinladi ve 2012 ve 2017 yillarinda revize etti. Bu kilavuz, 6nlemler
arasinda en diisiik etkili dozun kullanimini, adrenalin ile test dozu uygulamayir ve her
enjeksiyondan Once aspire ederek ilacin verilmesini Onerir. Lokal anestezik toksisitesinin
tedavisinde, solunum yolu saglanmasi, nébet durumunda benzodiazepinle tedavi 6nerilir. Lokal
anestezik, kalsiyum kanal blokeri, beta bloker ve vazopressin gibi ilaglarin kullanimindan
kacinilmasi gerektigini vurgular. Kardiyak arrest gelisirse ileri yasam destegi saglanmali,
verilen adrenalin dozu azaltilmali, lipid emiilsiyon tedavisi uygulanmali ve yanit alinamazsa

kardiyopulmoner bypass diistiniilmelidir (74).

%20 lipid inflizyonu, ilk kez 1962 yilinda parenteral beslenme i¢in giivenli bir sekilde
kullanilan intravendz lipit emiilsiyonudur. Lipid emiilsiyonu baglica soya yagi, gliserol,
yumurta fosfolipidi, omega-3 ve omega-6 esansiyel yag asitlerinden olugmaktadir. Intralipid
%20, genellikle 5 giinden uzun sureli parenteral beslenme gerektiren hastalar i¢in ve esansiyel
yag asitleri ve kalori kaynag1 olarak kullanilmak iizere FDA tarafindan onaylanmis bir lipit

emiilsiyonudur. Bu iirlin, %20 soya yagi, %1.2 yumurta saris1 fosfolipid, %2.25 gliserin ve
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enjeksiyonluk su igerir. Ana yag asidi bilesenleri arasinda linoleik asit, oleik asit, palmitik asit

ve stearik asit bulunmaktadir (75).

Weinberg ve ark. (76), intravendz lipid inflizyonlarmin sadece siganlarda bupivakain
dozunu arttirmakla kalmayip, ayn1 zamanda bupivakain intravendz bolus doz uygulamalarindan
sonra sagkalimi artirdigini gozlemlemistir. Bu gozlem sonucu, daha insanlara yakimn bir tiir
modeli olarak kdpekler {izerinde de test edilmis ve bupivakain ile indiiklenen kardiyak arrest
sonrasinda lipid soliisyonu inflizyonunun resiisitasyon sonucu sagkalimi artirdigi tespit
edilmistir (77). Rosenblatt ise 2006 yilinda ILE'nin klinikte basarili bir sekilde uygulandigini
ve yapilan bir¢ok ¢alismanin da bupivakain, levobupivakain ve ropivakain kardiyotoksisitesi

i¢in ILE kullanimini destekledigini belirtmistir (78; 79).

Intravendz lipid emiilsiyonu, Ingiltere'de 2007'de ve ABD'de 2008'de lokal anestezik
kaynakli kardiyotoksisitenin yonetimi i¢in giivenlik kilavuzlarina dahil edildi (80). 2010
yilinda, Amerikan Rejiyonal Anestezi ve Agr1 Tibb1 Dernegi (ASRA), ILE tedavisinin solunum
yolu yonetimi ve erken kardiyopulmoner resusitasyonun dnemini vurgulayan bir uygulama
kilavuzu yaymladi (81). Aym yil, Amerikan Kalp Dernegi (AHA) de ileri yasam destegi
kurallarinin 6zel durumlar boliimiinde lokal anesteziklere bagl kardiyak arrest igin lipit
emiilsiyonunun kullanilmasini 6nerdi (82). ILE'nin kardiyotoksisiteyi tedavi etme mekanizmas1
tam olarak agiklanmamis olsa da, in vitro caligmalarda bir "lipit havuzu" olusturarak
dolasimdaki lipofilik toksini bagladig: diistiniilmektedir. Bu sayede genis bir intravaskiiler lipit
havuzu, serbest toksin miktarmi azaltarak molekiil baglayarak etki gdosteriyor gibi

gorinmektedir (83).

Ingiltere ve irlanda Anestezi Uzmanlar1 Dernegi (AAGBI), LAST'a bagh kardiyak
arrest gelistikten sonra, %20 lipid emiilsiyonunun kullanimini 6nermektedir. Bu dneriye gore,
ilk olarak biiyiik bir baslangi¢c intravendz bolus enjeksiyonu olarak 1.5 mL/kg %20 lipit
emiilsiyonu verilmelidir. Ardindan, 15 mL/kg/saat'lik bir infiizyon hiz1 kullanilarak tedavi
devam etmelidir. Bu siire¢ boyunca kardiyopulmoner resiisitasyon devam etmelidir. Eger
spontan dolasim veya diizelme 5 dakika i¢inde gerceklesmezse, her 5 dakikada bir iki ilave doz
(1.5 mL/kg) daha verilebilir ve intravendz infiizyon hizi 30 mL/kg/saat'e iki katina
cikarilmalidir. Toplamda ii¢ bolus verilebilir ve toplam 12 mL/kg doz asilmamalidir. ASRA
kilavuzlari, bir ek bolus Onerisini igermesi bakimindan farklidir ve hemodinamik stabilite
saglandiktan sonra, 10 dakika boyunca maksimum 10 mL/kg dozunda inflizyonun devam

etmesini dnermektedir (80; 81).
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Intravendz lipid inflizyonlar,, mononiikleer beyaz hiicrelerin sitokin iiretimini
etkileyerek kandida enfeksiyonu riskini artirabilir. Ayrica periferik yoldan ILE uygulamasi
tromboflebiti tetikleyebilir. Uzun sireli tedavi, retikiiloendotelyal sistem fonksiyonunda
bozulma ve inflamatuar yamitlarda degisikliklere yol acabilir. Ozellikle soya fasulyesi yag1
iceren ILE, alerjik reaksiyonlar dahil olmak iizere ¢esitli alerjik yanitlara neden olabilir. Yag
partikiilleri 5 mikrondan biiyiikse pulmoner, splenik, plasental ve serebral yag embolisine yol
acabilir. Ayrica 100 mg/kg/saat'ten daha yiiksek dozlarda uygulandiginda pulmoner
hipertansiyona ve warfarin direncine yol agma potansiyeli vardir (84; 85). Lipit emulsiyon
tedavisinin komplikasyonlar1 arasinda tromboflebit, pulmoner, splenik, plasental ve serebral
yag embolisi, pulmoner hipertansiyon ve pankreatit bulunmaktadir. Uzun siireli tedavi sirasinda
inflamatuvar yanitlar degisebilir. Kisa siireli kullanimda ise yenidoganlarda ve yetigkinlerde
gecici olarak PaO2/FiO2 diislisii ve alerjik reaksiyon potansiyeli gibi riskler bulunmaktadir
(86).
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GEREC VE YONTEMLER

Lokal anestezik toksisitesi; agizda metalik tat, agiz ¢cevresinde uyusma, kulak ¢inlamasi,
kotilesme hissi, konusma bozuklugu, c¢ift gorme gibi bulgularla baslayabilir. Mudahale
edilmedigi takdirde mental depresyon, koma, apne, kardiyak arreste kadar gidebilen bulgular
gordlebilir. Toksisite gelistiginde erken tan1 ve tedavi ¢cok onemlidir. Toksisite tedavisinde;
enjeksiyonun sonlandirilmasi, hava yolu kontroliiniin saglanmasi, konvilziyon gelisiminin
onlenmesi, kardiyak toksisite durumunda lipid soliisyonlarmin kullanilmasi1 onerilmektedir.
Tedavi kilavuzu, sik kullanilan lokal anesteziklere karsi toksisite gelistiginde belirtilerin erken

fark edilip midahale edilmesi amaciyla ¢ikarilmustir.

Lokal anestezik kullaniminin nadir goériilen ancak élimciil olabilen komplikasyonu
LAST olup toksisitesinin belirtilerinin bilinmesi tedaviye erken baslamak, kardiyak toksisiteyi
onlemek ve 6lim dahil olmak tzere tim olumsuz sonuglardan ka¢inmak i¢in onemlidir.
Toksisite tedavisinde, hava yolu kontroliiniin saglanmasi, konviilsiyon gibi semptomlarin
tedavisi ve son yillarda kardiyak toksisitenin tedavisinde lipit solusyonlarmin kullanilmasi

onerilmektedir.

Arastirmamizda Trakya Universitesi T1p Fakiiltesi Ameliyathanesinde gorevine devam
eden anestezi ve diger branslardan hekimlerin lokal anestezik toksisitesi hakkinda bilgi
diizeylerinin 0lglilmesini amagladik. Caligmaya katilanlarin lokal anestezi toksisitesi
hakkindaki bilgi diizeyleri 16 soruluk bir anket ile 6l¢iildii. Anket sorular1 daha onceden yapilan

calismalar dikkate alinarak hazirlandi.
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Cahismamiz Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali’nda gerceklestirildi. Calisma i¢in dncelikle 28.08.2023 tarih ve TUTF-GOBEK
2023/302 protokol nolu Trakya Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurul onay1 (Ek-1) alindi.

Etik kurul onay1 alindiktan sonra Trakya Universitesi T1p Fakiiltesi Ameliyathanesinde
calisan ve arastirmaya katilmayr kabul eden 104 hekim calismaya alindi. Katilan hekimlere
lokal anestezi toksisitesi ve tedavisi hakkindaki bilgi diizeyini 6l¢cmek i¢in hazirlanan 16
soruluk bir anket sunuldu. (Ek-2) Lokal anestezik ilaglar1 kullanan anestezi ve cerrahi brans

hekimleri ¢alismaya dahil edildi.

Orneklem 2 grup olarak incelendi: Grup 1°de anestezi hekimleri, Grup 2’de diger cerrahi

brans hekimleri bulundu.

Calismada veri toplama araci olarak anket yontemi kullanildi. Anket sorulari daha
onceden yapilan ¢alismalar dikkate alinarak hazirlandi. Calisma gonillillik esasina bagl
kalinarak yiiritildi. Onceden c¢alisma ile ilgili bilgi verilip yazili onaylar1 alman, Trakya
Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi’nde cerrahi branslarda ¢alisan goniilliiler calismaya dahil
edildi. Anket goniilli katilimcilara yazili olarak verildi ve sakin bir dinlenme odasinda,
gizliligin korunmasma dikkat edilerek anket doldurma islemi gerceklestirildi. Anket, katilan
herkesin anlayabilecegi sekilde hazirlandi ve 16 adet sorudan olusturuldu. Yaklasik olarak 10-
15 dk. siirmesi planlandi. ilk birka¢ soru demografik bilgiler ilgili olup sonraki sorular lokal
anestezik toksisitesi ve tedavisi hakkindaki bilgi ve deneyimlerini 6lgmeye yoneliktir. Elde
edilen veriler istatistiksel olarak degerlendirildi. Veriler anestezi ve diger cerrahi brang

hekimleri i¢in frekans analiziyle gruplara ayrilarak sunuldu.
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BULGULAR

Arastirmamiza Trakya Universitesi Tip fakiiltesi hastanesinde gorev yapmakta olan
asistan hekimler dahil edilmistir. Fakiltemizde gorev yapmakta olan 139 cerrahi brans asistan

hekimi vardir. Bunlarin toplam 104°i ¢alismaya dahil edilmistir.

Anestezi hekimlerinin %46,2'si erkek, %53,8’1 kadindir. Bu hekimlerin %94,9°u 25-35
yas, %2,6’s135-45 yas, %2,6’s145-55 yas araligindadir. Ayrica %17,9’u bir yildan az, %53,8’1
1-3 y1l, %28,2's1 3-5 yi1l galigma siiresine sahiptir.

Diger branslardan hekimlerin ise %69,2’si erkeklerden, %30,8'1 kadinlardan olusmaktadir. Yas
dagilimma gore, %83,1'1 25-35 yas araligindayken, %15,4i 35-45 yas araligindadir.
Hekimlerden 55 yas ve tistii katilimeilarin oran1 %1,5’tir. Calisma siliresine gore, diger
branglardan hekimler arasinda %23,1'i bir yildan az, %47,7'si 1-3 yil, %26,2's1 3-5 yil, %3,1'1 5

yil iizeri ¢aligma siiresine sahiptir
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Tablo 1. Kisisel Bilgiler

Anestezi (n=39) Diger (n=65)

f % f %
Cinsiyet
Erkek 18 46,2 45 69,2
Kadin 21 53,8 20 30,8
Yas
25-35 37 94,9 54 83,1
35-45 1 2,6 10 15,4
45-55 1 2,6 0 0
55 ve uisti 0 0 1 1,5
Cahsma siiresi
1 yildan az 7 17,9 15 23,1
1-3 y1l 21 53,8 31 47,7
3-5yil 11 28,2 17 26,2
5 yil lizeri 0 0 2 3,1

Arastirma sonuglaria gore katilimcilardan anestezi hekimlerinin %79,5’1 LA egitimi
almistir. En sik kullandiklar1 LA ajanlar1 lidokain (%97.,4), bupivakain (%87,2) seklindedir. LA
kullanim sikliklar1 haftada 2’den fazladir (%53,8). Bunu her giin kullanim (%28,2), haftada 1
kullanim (%17,9), ayda 1 kullanim (%2,6) izlemektedir. En sik LA uygulama sekli spinaldir
(%69,2). Bunu subkutan ve IV (%64,1), epidural (%56,4), IM (%23,1), topikal (%12,8)

izlemektedir.

Anestezi digindaki branglardan hekimlerin %53,8’1 LA egitimi aldigin belirtmektedir.
En sik kullandiklar1 LA ajanlar1 lidokain (%89,2), bupivakain (%43,1), prilokain ve
proparakaindir (%3,1). LA kullanim sikliklar1 haftada 2’den fazla (%46,2), haftada 1 (%38,5),
her giin (%12,3), ayda 1 (%3,1) seklindedir. En sik LA uygulama sekli subkutan (%92,3),
topikal (%27,7), IM (%26,2), IV ve intranazal (%#4,6), epidural ve spinaldir (%3,1).
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Tablo 2. Lokal Anesteziye (LA) Yo6nelik Bulgular

Anestezi (n=39)

Diger (n=65)

f % f %
LA egitimi
Evet 31 79,5 35 53,8
Hayir 7 17,9 28 43,1
Hatirlamiyorum 1 2,6 2 3,1
En sik kullamlan LA ajam
Bupivakain 34 87,2 28 431
Lidokain 38 97,4 58 89,2
Prilokain 0 0 2 3,1
Proparakain 0 0 2 3,1
LA kullamm s1khg1
Her giin 11 28,2 8 12,3
Haftada 2'den fazla 21 53,8 30 46,2
Haftada 1 7 17,9 25 38,5
Ayda 1 1 2,6 2 3,1
Yilda 1 0 0 0 0
En sik LA uygulama sekli
Subkutan 25 64,1 60 92,3
M 9 23,1 17 26,2
Topikal 5 12,8 18 27,7
v 25 64,1 3 4,6
Intranazal 0 0 3 4.6
Epidural 22 56,4 2 3,1
Spinal 27 69,2 2 3,1
Diger 0 0 0 0
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Anestezi bransinda gorev yapan hekimlerden toksisite Onlemlerinden hangilerini
bildikleri sorulmustur. %97,4’i monitorizasyon, %94,9’u uygun dozda kullanma, %66,7’si
adrenalin test dozu, %53,81 aralikli enjeksiyon, %53,8°1 aspirasyon, %43,6’s1 USG kullanimi,

%?2,6°s1 hepsi yanitini vermistir.

Anestezi digsindaki branglardan hekimlerin toksisite 6nlemlerine verdikleri yanitlar %40
monitorizasyon, %90,8 uygun dozda kullanma, %15,4 adrenalin test dozu, %41,5 aralikli
enjeksiyon, %73,8 aspirasyon seklindedir. Anestezi bransinda gorev yapan hekimlerin %10,3’1
LA toksisitesi ile karsilastiklarini belirtmiglerdir. Anestezi disindaki branglarda gorev yapan
hekimlerde bu oran %9,2’dir.

Anestezi bransindan hekimlerin LA toksisitesi erken bulgular1 hakkinda verdikleri
yanitlar incelenmistir. Alerji yanitin1 verenlerin oran1 %38,5, hipotansiyon %66,7, anafilaksi
%33,3, aritmi %64,1, dilde metalik tat %84,6, tinnitus %61,5, diger %7,7 olarak belirtilmistir.
Diger branslardan hekimlerin yanitlar1 %56,9 alerji, %64,6 hipotansiyon, %55,4 anafilaksi,
%50,8 aritmi, %58,5 dilde metalik tat, %38,5 tinnitus seklindedir. “Diger” yanitin1 veren hekim

olmamustir.

Anestezi hekimleri LA toksisitesi ge¢ bulgularindan kardiyak arrest %76,9,
hepatotoksisite %66,7, suur kayb1 %53,8, iskemi %41, enfeksiyon %12,8 ve diger bulgular
%S5,1 olarak belirtmislerdir. Diger branslardan hekimler kardiyak arrest %69,2, hepatotoksisite
%66,2, suur kayb1 %50,8, iskemi %40, enfeksiyon %13,8 seklindedir.
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Tablo 3. Toksisiteye Yonelik Bulgular

Anestezi (n=39)

Diger (n=65)

f % f %
Toksisite dnlemi
Monitorizasyon 38 97,4 26 40,0
Uygun dozda kullanma 37 94,9 59 90,8
Adrenalin test dozu 26 66,7 10 15,4
Aralikl enjeksiyon 21 53,8 27 41,5
Aspirasyon 21 53,8 48 73,8
USG kullanimu 17 43,6 0 0
Hepsi 1 2,6 0 0
Bilgim yok 0 0 0 0
LA toksisitesi ile karsilasma
Evet 4 10,3 6 9,2
Hayir 33 84,6 57 87,7
Hatirlamiyorum 2 5,1 2 3,1
LA toksisitesi erken bulgular:
Alerji 15 38,5 37 56,9
Hipotansiyon 26 66,7 42 64,6
Anafilaksi 13 33,3 36 55,4
Aritmi 25 64,1 33 50,8
Dilde metalik tat 33 84,6 38 58,5
Tinnitus 24 61,5 25 38,5
Diger 3 7,7 0 0
LA toksisitesi ge¢ bulgular:
Kardiyak arrest 30 76,9 45 69,2
Hepatotoksisite 26 66,7 43 66,2
Suur kayb1 21 53,8 33 50,8
Iskemi 16 41,0 26 40,0
Enfeksiyon 5 12,8 9 13,8
Diger 2 5,1 0 0
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Anestezi brangindan hekimler LA toksisitesi tedavisine iliskin olarak %12,8 metilen
mavisi kullanimi, %38,5 antihistaminik kullanimi, %82,1 yiizde 20 lipit tedavisi, %74,4 KPR,
%79,5 destek tedavisi derken, %10,3’l bilgim yok demistir. Diger branslardan hekimlerin
%27,7’s1 metilen mavisi kullanimi, %53,8’1 antihistaminik kullanim1, %41,5°1 yiizde 20 lipit
tedavisi, %72,3’0 KPR, %63,1°1 destek tedavisi demistir. Hekimlerin %16,9’u ise “bilgim yok™

secenegini isaretlemistir.

Anestezi brangindan hekimlerde %20 lipit soliisyonu kullanildigmni duyma orani
%384,6’dir. Hekimlerin %20,5’1 hastanede %20 lipit soliisyonu bulundugunu ifade ederken
%51,3’1 bulunmadigmni, %28,2’si1 ise bu konuda bilgilerinin olmadigmi belirtmistir. Anestezi

hekimlerinin %2,6’s1 %20 lipit soliisyonu kullandiklarini ifade etmistir.

Anestezi disindaki branslardan hekimlerde %20 lipit soliisyonu kullanildigi duyma
oran1 %55,4°tir. Hekimlerden %7,7’si %20 lipit soliisyonunun hastanelerinde oldugunu
belirtirken %30,8’1 olmadigini, %61,5’1 bilgilerinin olmadigini ifade etmislerdir. Bu gruptaki

hekimlerin hicbiri %20 lipit solisyonu kullanmamustir.
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Tablo 4. Tedaviye Yonelik Bulgular

Anestezi (n=39) Diger (n=65)

f % f %
Tedavi
Metilen mavisi kullanimi 5 12,8 18 27,7
Antihistaminik kullanimi 15 38,5 35 53,8
%20 lipit tedavisi 32 82,1 27 41,5
KPR 29 74,4 47 72,3
Destek tedavisi 31 79,5 41 63,1
Bilgim yok 4 10,3 11 16,9
%20 lipit soliisyonu kullamldigim duyma
Evet 33 84,6 36 55,4
Hayir 5 12,8 20 30,8
Hatirlamiyorum 1 2,6 9 13,8
%20 lipit soliisyonu hastanenizde var mm?
Evet 8 20,5 5 7,7
Hayir 20 51,3 20 30,8
Bilgim yok 11 28,2 40 61,5
%20 lipit soliisyonu kullandimz nm?
Evet 1 2,6 0 0
Hayir 38 97,4 65 100,0

Asagida Tablo 5 ile anestezi hekimleri ve diger brans hekimlerinin LAST hakkindaki
bilgi diizeyleri genel olarak karsilagtirilmistir. Genel karsilastirma yapilabilmesi i¢in 6nlemler,
erken bulgular, ge¢ bulgular, tedavi ve %20 lipit solisyonunu duyma kapsaminda verilen

yanitlari ortalamalar1 sunulmustur.

Tablo 5°te goriildiigii iizere her grupta anestezi hekimlerinin bilgi diizeylerinin daha
yiiksek oldugu goriilmektedir. Toksisite onlemleri kapsaminda anestezi hekimlerinin genel
olarak bilgi durumlar1 %51,6 oranindadir. Diger brang hekimlerinde ise bu oran %32,6’dir.
Erken bulgular kapsaminda anestezi hekimlerinin bilgi diizeyleri %50,9; diger brans
hekimlerinin bilgi diizeyleri %46,3 oranindadir. Geg bulgularda ise anestezi hekimlerinde bu
oran %42,7 iken diger brang hekimlerinde %40’tir. Tedavi kapsaminda anestezi hekimlerinin

bilgi diizeyi oran1 %57,4 iken diger brans hekimlerinde bu oran %51,6’dir. En biiyiik fark %20
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lipit soliisyonunu duyma grubunda ortaya ¢ikmistir. Anestezi hekimlerinin duyma orani %84,6
iken diger brans hekimlerinde bu oran %55,4’tiir. Yapilan analizlere gére anestezi hekimlerinin
toksisite dnlemleri ve %20 lipit soliisyonunu duyma konularindaki bilgi diizeyleri diger brang

hekimlerine kiyasla istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksektir (p<,05)

Tablo 5. Anestezi Hekimleri ve Diger Brang Hekimlerinin Bilgi Diizeyleri Oranlarinin Genel

Olarak Karsilastirilmasi

Anestezi (n=39) Diger (n=65) p
Onlemler %51,6 %32,6 ,044
Erken Bulgular %50,9 %46,3 ,380
Geg Bulgular %42,7 %40 ,438
Tedavi %57,4 %51,6 ,420
%20 Lipit Solusyonunu Duyma %84,6 %55,4 ,002
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TARTISMA

LAST oldukca nadir gorulen bir toksisite olmakla beraber 6nlenmesi icin hekimlerin
onemli Glciide bilgi sahibi olmasi gereken bir konudur. Calismamizda, anestezi ve diger
branglardan hekimlerin LAST hakkindaki bilgi diizeylerini ele almayr amagladik.
Arastirmamiza katilan anestezi hekimlerinin %46,2'si erkek, %53,8’1 kadindir. Anestezi
disindaki branglarda gorevli hekimlerin  %69,2°si  erkeklerden, 930,81 kadinlardan
olugmaktadir. Buran’in (87) arastirmasinda katilimcilarin %73,1°1 erkek, %26,9’u kadin olarak
tespit edilmistir. Sert’in (88) ¢alismasinda ise erkek hekimlerin orani %49,8 bulunurken kadin

hekimlerin orani %50,2 tespit edilmistir.

Anestezi hekimlerinin %94,9’u 25-35 yas, %2,6’s1 35-45 yas, %2,6’s1 45-55 yas
araligindadir. Anestezi branst disindaki branslardan hekimlerin  %83,1'1 25-35 yas
araligindayken, %15,4'i 35-45 yas araligindadir. Hekimlerden 55 yas ve iistii katilimcilarin
oran1 %1,5’tir. Lokal anestezi toksisitesi ile ilgili yapilan bir arastirmada katilime1 hekimlerin
%65,6’s1 25-34 yas araliginda tespit edilmistir (87). Bir diger arastrmada ise katilimci
hekimlerin yas ortalamasi 29,99 olarak saptanmustir (88).

Anestezi hekimlerinin %17,9’u bir yildan az, %53,8’1 1-3 yil, %28,2'si 3-5 yil ¢alisma
stiresine sahiptir. Anestezi disinda ¢alisan hekimlerin %23,1'1 bir yi1ldan az, %47,7'si 1-3 yil,
%26,2'si 3-5 yil, %3,1'i 5 yil lizeri ¢aligma siiresine sahiptir. Benzer bir aragtirmada hekimlerin
%39,4’1iniin 5 y1l iizerinde ¢aligma siiresine sahip oldugu, %31,9’unun 2-5 y1l siiredir calistigi,
%?20’sinin ise 6 ay-2 yil siiredir ¢aligtigi belirlenmistir (87). Kiling’mn (89) ¢alismasinda ise
hekimlerin ¢aligma siireleri %82 oraninda 2-5 yil, %16 oraninda 1-2 yil, %2 oraninda 0-6 ay

olarak belirlenmistir.
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Arastirmaya katilan anestezi hekimlerinin %79,5’1 LA egitimi almisken anestezi
disindaki branslardan hekimlerde bu oran %53,8’dir. Turhan ve ark.(90) c¢alismasinda
hekimlerin LA egitimi alma durumlar1 sorgulanmistir. Arastirma sonuglarina gére hekimlerin
yalnizca %29,7’si LA egitimi almistir. Bu ¢aligmada da bizim arastirmamiza benzer sekilde
anestezi brangindan hekimlerde oranin daha yiiksek oldugu saptanmistir. Bagaranoglu ve ark.
(91) arastrmalarinda LA egitimi alma oranini %34,3 olarak bulmuslardir. Sert’in (88)
aragtrmasinda katilimcilarm %57,6’sinin LA egitimi aldig1 goriilmektedir. Buran’in (87)
calismasinda bizim arastirmamiza benzer sekilde LA egitimi aldigini belirten hekimlerin orani
%55,6’dwr. Bu calismada da anestezi hekimlerinin diger hekimlere kiyasla daha yiiksek diizeyde

egitim alma oranlarina sahip olduklar1 goriilmiistiir.

Anestezi hekimlerinin en sik kullandiklar1 LA ajanlar1 lidokain (%97,4), bupivakain
(%87,2) seklindedir. Anestezi brans1 disindaki branslardan hekimlerin en sik kullandiklar1 LA
ajanlar1 lidokain (%89,2), bupivakain (%43,1), prilokain ve proparakaindir (%3,1). Bir
arastirmada bizim bulgularimiza benzer sekilde en sik kullanilan LA ajanmi lidokain olarak
saptanmustir (91). Arastirma gorevlileriyle yiiriitiilen bir galismada da en sik kullanilan ajanlar
sirasiyla lidokain, prilokain ve bupivakain olarak belirlenmistir (92). Anestezi teknikerlerine en
sik kullanilan LA ajanlarmin soruldugu bir arastirmada ajanlar sirasiyla bupivakain, lidokain
ve prilokain olarak belirlenmistir (88). Anestezi hekimleri ile ger¢eklestirilen bir arastirmada
ise en sik kullanilan LA ajanlar1 sirasiyla lidokain, bupivakain ve prilokain olarak tespit

edilmistir (89). Arastirma sonug¢larimiz literatiirle paralellik gostermektedir.

Anestezi hekimlerinin LA kullanim sikliklar1 haftada 2’den fazladir (%53,8). Bunu her
giin kullanim (%28,2), haftada 1 kullanim (%17,9), ayda 1 kullanim (%2,6) izlemektedir.
Anestezi digindaki branglardan hekimlerin LA kullanim sikliklar1 haftada 2’den fazla (%46,2),
haftada 1 (%38,5), her giin (%12,3), ayda 1 (%3,1) seklindedir. Kiling’in (89) arastirmasinda
hekimlerin LA kullanim sikliklar1 %81,4 oraninda her giin, %15,6 oraninda haftada 3’ten fazla,
%3 oraninda ayda bir olarak belirlenmistir. Buran’in (87) ¢alismasinda ise LA kullanim siklig1

sirasiyla her giin, haftada 2’den fazla, haftada bir olarak tespit edilmistir.

Anestezi hekimlerinin en sik LA uygulama sekli spinaldir (%69,2). Bunu subkutan ve
IV (%64,1), epidural (%56,4), IM (%23,1), topikal (%12,8) izlemektedir. Anestezi disindaki
branglardan hekimlerin En sik LA uygulama sekli subkutan (%92,3), topikal (%27,7), IM
(%26,2), IV ve intranazal (%4,6), epidural ve spinaldir (%3,1). Bir arastirmada hekimlerin en
sik yaptiklar1 noroaksiyel teknik tek doz spinal anestezi olarak saptanmistir (89). Sert’in (88)
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yaptig1 aragtirmada da LA uygulama sekli en sik spinal olarak belirtilmistir. Farkli branslardan
hekimlerin katildig1 bir arastirmada ise en sik kullanilan LA uygulama yolu subkutan olarak

saptanmustir (87). Arastirma bulgularimiz literatiirle paralellik gostermektedir.

Anestezi hekimlerin %97,41 toksisite 0nlemlerinden monitorizasyon, %94,9’u uygun
dozda kullanma, %66,7’si adrenalin test dozu, %53,8’1 aralikli enjeksiyon, %53,8’1 aspirasyon,
%43,6’s1 USG kullanimi, %2,6’s1 hepsi yanitini vermistir. Anestezi disindaki branslardan
hekimlerin toksisite 6nlemlerine verdikleri yanitlar %40 monitorizasyon, %90,8 uygun dozda
kullanma, %15,4 adrenalin test dozu, %41,5 aralikli enjeksiyon, %73,8 aspirasyon seklindedir.
Bir arastirmada toksisite dnlemlerinden monitorizasyon %29,4, aspirasyon testi uygulamasi
%10,8, epinefrin ile test dozu uygulamasi %15,7, uygun dozda kullanma %65,7, aralikli
enjeksiyon yapma %17,6 oraninda tespit edilmistir (92). Bir bagka arastirmada ise 6nlemlerden
en sik belirtilenleri uygun dozda kullanim (%81,9) ve monitorizasyon (%63,1) olmustur (87).
USG kullanimi, toksisitenin azaltilmasma katki saglayabilecek bir yontem olarak son
dénemlerde one ¢ikmaktadir (93). USG kullaniminin periferik sinir blogunda toksisite
gelismesi riskini 6nemli 6l¢iide diisiirdiigiinii ortaya koyan arastirmalar literatiirde mevcuttur

(94; 95; 96).

Arastrmamizda en sik  kullanilan toksisite ©Onlemi anestezi hekimlerinde
monitorizasyon, diger brans hekimlerinde uygun dozda kullanma olarak belirlenmistir. Lokal
anestezi toksisitesinin Onlenmesinde en Onemli uygulamalarin basinda monitorizasyon
gelmektedir. Uygulama Oncesinde mutlaka monitorizasyon yapilmalidir. Bdylece toksisite
kapsaminda erken tant mUmkin olabilmektedir (7). Uygun dozda kullanim da oldukga
onemlidir. Ajanin yiiksek plazma konsantrasyonuna ulagsmasi sonucunda toksisite ortaya
¢ikabilmektedir. Bu nedenle dogru doz kullanimi 6zellikle komplikasyonlar1 ve toksisite riskini

en aza indirme ag¢isindan 6nem tagimaktadir (97).

Anestezi hekimlerinin %10,3’ii LA toksisitesi ile karsilastiklarmi belirtmislerdir.
Anestezi disindaki branglardan hekimlerde bu oran %9,2’dir. Urfalioglu ve ark. (98) tarafindan
yapilan arastirmada uzmanlik alanlar1 farkli hekimlerin LAST ile karsilasma oranlar1 %13,4
olarak tespit edilmistir. Karasu ve ark. (92) tarafindan yapilan ¢aligmada ise bu oran %6,1’dir.
Kiling’in (89) ¢aligmasinda anestezi hekimlerinin LAST ile karsilagsma oranlar1 %43,71 gibi
yiiksek bir oranda bulunmustur. Sert’in (88) yaptig1 arastirmada bu oran anestezi teknikerleri
icin %14,7 olarak saptanmistir. Basaranoglu ve ark. (91) tarafindan yapilan ¢aligmada ise

hekimlerin toksisite ile karsilasma orani %20,7°dir. Arastirmamizda toksisite ile karsilasma
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oranlar1 literatiirdeki calisma bulgularina kiyasla daha diisik saptanmistir. Bu durum
aragtirmamizin tek merkezde gerceklestirilmesi ve hekimlerin LA egitimi alma oranlarmnin

diger ¢aligmalara gore daha yiiksek olmasi ile iliskili olabilir.

Anestezi hekimlerinin LA toksisitesi erken bulgular1 hakkinda verdikleri yanitlar
incelenmistir. Alerji yanitin1 verenlerin oran1 %38,5, hipotansiyon %66,7, anafilaksi %33,3,
aritmi %64,1, dilde metalik tat %84,6, tinnitus %61,5, diger %7,7 olarak belirtilmistir. Anestezi
disindaki branglardan hekimlerin LA toksisitesi erken bulgular1 hakkinda yanitlar1 %56,9 alerji,
%64,6 hipotansiyon, %55,4 anafilaksi, %50,8 aritmi, %58,5 dilde metalik tat, %38,5 tinnitus
seklindedir. “Diger” yanitin1 veren hekim olmamistir. Anestezi hekimlerinde siralama dilde
metalik tat, hipotansiyon, aritmi, tinnitus, alerji, anafilaksi ve diger bulgulardir. Diger
branglardan hekimlerde ise bu siralama hipotansiyon, dilde metalik tat, alerji, anafilaksi, aritmi,
tinnitus seklindedir. Sert’in (88) arastirmasinda hekimler sirasiyla alerji, hipotansiyon,
huzursuzluk bulgularini ifade etmislerdir. Bizim arastirmamiza benzer sekilde Kiling’in (89)
calismasinda erken donem bulgularindan en sik belirtilen bulgu dilde metalik tat olmustur. Bir

diger arastirmada benzer sekilde en sik belirtilen bulgular aritmi, anaflaksi seklindedir (87).

Anestezi hekimleri LA toksisitesi ge¢ bulgularindan kardiyak arresti %76,9,
hepatotoksisiteyi %66,7, suur kaybini %53,8, iskemiyi %41, enfeksiyonu %12,8 ve diger
bulgular1 %5,1 olarak belirtmislerdir. Anestezi brans1 disindaki hekimlerin LA toksisitesi geg
bulgular hakkinda yanitlar1 kardiyak arrest %69,2, hepatotoksisite %66,2, suur kayb1 %50,8,
iskemi %40, enfeksiyon %13.8 seklindedir. Benzer bir arastirmada ge¢ bulgular sirasiyla
kardiyak arrest ve suur kaybi olarak belirtilmistir (88). Kiling’in (89) ¢alismasinda da benzer
sekilde hekimler ge¢ donem LA toksisitesi bulgularina ilk sirada kardiyak arresti ifade
etmislerdir. Bir aragtirmada belirtilen bulgular hepatotoksisite ve kardiyak arrest seklindedir

(87).

Anestezi hekimleri LA toksisitesi tedavisine iliskin olarak %12,8 metilen mavisi
kullanimi, %38,5 antihistaminik kullanimi, %82,1 yiizde 20 lipit tedavisi, %74,4 KPR, %79,5
destek tedavisi derken, %10,3’0 bilgim yok demistir. Tedaviye yonelik bilgilerde anestezi
disindaki branslardan hekimlerin %27,7’si metilen mavisi kullanimi, %353,8’1 antihistaminik
kullanimi, %41,5°1 yilizde 20 lipit tedavisi, %72,3’ii KPR, %63,1’1 destek tedavisi demistir.
Hekimlerin %16,9’u ise “bilgim yok™ segenegini isaretlemistir. Buran’in (87) yaptigi
arastirmada en sik belirtilen yontemler sirasiyla semptomatik yaklasim, %20 lipid infizyonu,

kardiyopulmoner resiisitasyon, antihistaminik kullanimi, metilen mavisi kullanimi seklindedir.
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Anestezi hekimlerinin %20 lipit soliisyonu kullanildigin1 duyma orani %84,6’dir. Bu
oran anestezi disindaki branslardan hekimlerde %55,4’tiir. Sert’in (88) ¢alismasinda anestezi
teknikerlerinin %20 lipit soliisyonu kullanilacagini bilme orani %36,8 bulunmustur. Buran’in
(87) calismasinda ise hekimlerin %38,1’i higbir bilgiye sahip olmadiklarmni, %25,6’s1
duyduklarm1 ama hatirlamadiklarini, %17,5°1 bildigini ama dozu hatirlamadigmi, %18,1°1
tedaviyi tamamen bildiklerini belirtmislerdir. Ingiltere’de anestezi hekimleriyle gerceklestirilen
bir arastirmada hekimlerin %55’ LA toksisitesine bagli kardiyovaskuler kollaps ile ilgili bir
yonergelerinin oldugunu, bu yonergelerin ise sadece %40’ mnin lipit tedavisinden bahsettigini
belirtmiglerdir (99). Basaranoglu ve ark. (91) tarafindan yapilan arastirmada da hekimlerin
%65,7’sinin lipit soliisyonunu hi¢ duymadiklar1 saptanmistir. Ancak bu oran anestezi hekimleri
arasinda %70,4 bulunmustur. Lipit soliisyonu ile tedavide kardiyak arrest gelisen ve gelismeyen
LA toksisitesi olgularinda, bulgularda ciddi diizelme oldugu ortaya konulmustur (92; 98).
Foxall ve ark. (78) ¢alismasinda da LA toksisitesi gelisen bir hastada arrest gelismeden once
lipit inflizyonu tedavisiyle kalp ritminin sintise dondurilebildigi belirlenmistir. Bu durum lipit

soliisyonu hakkinda bilgi diizeyinin artirilmasi gerektigini 6n plana ¢ikarmaktadir.

Anestezi hekimlerinin %20,5’i hastanede %20 lipit soliisyonu bulundugunu ifade
ederken %51,3’1 bulunmadigini, %28,2’s1 ise bu konuda bilgilerinin olmadigini belirtmistir.
Anestezi disindaki branglarda gorevli hekimlerin  %7,7’si %20 lipit soliisyonunun
hastanelerinde oldugunu belirtirken %30,8’1 olmadigini, %61,5°1 bilgilerinin olmadigin1 ifade
etmislerdir. Bir arastirmada hekimlerin %31,9’u hastanelerinde %20 lipit soliisyonu
bulundugunu belirtmistir. Buna karsin bulunma durumunu bilmediklerini belirtenler %63,7
oraninda olup, bu oran oldukca ylksektir (87). Danimarka’da gerceklestirilen bir ¢alismada,
hekimlerin %65’inin lipit soliisyonu tedavisini bildigi ortaya konulmustur (100). Almanya’da
gerceklestirilen bir calismada ise hastanelerin %66’sinda %20 lipit soliisyonu varligi
belirtilmektedir (101). Arastirmamizda anestezi hekimlerinin %2,6’s1 %20 lipit soliisyonu
kullandiklarim ifade etmistir. Anestezi digindaki branslardaki hekimlerden higbiri, %20 lipit
solisyonunu kullanmamustir. Kiling’m (89) c¢alismasinda hekimlerin  %41,9’unun LA
toksisitesi gelisen hastalarda lipit soliisyonu kullandiklar1 ortaya konulmustur. Bizim
arastirmamizda oranin oldukg¢a diisiik olmas1 LA toksisitesi ile karsilasma oraninin da ¢ok

diistik olmasiyla iliskilendirilebilir.

Aragtirmamizda, anestezi hekimlerinin LAST hakkindaki bilgi diizeyleri genel olarak
diger brang hekimlerinden yiiksek tespit edilmistir. Bu durum oldukga beklenen bir sonug

olmakla beraber, diger ¢aligmalarda da karsimiza ¢ikmaktadir. Buran’in (87) arastirmasinda,
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genel bilgi diizeyi en yiiksek grup anestezi hekimleri olarak saptanmistir. Bagsaranoglu ve ark.
(91) tarafindan yapilan ¢alismada da anestezi hekimlerinin LAST hakkindaki bilgi diizeyleri
daha yiiksek tespit edilmistir. Karasu ve ark. (92) tarafindan yapilan ¢aliymada da anestezi
hekimlerinde bilgi diizeyi daha fazladir. Arastrma bulgularimiz literatiirle uyumludur. Bu
sonug anestezistlerin lokal anestezikleri daha fazla kullanmalariyla ve diger branslarin toksisite
belirtilerini ¢ok iyi tanimamalariyla iligkilendirilebilir. Bunun yaninda anestezistlerin egitim
stireglerinde lokal anestezikler hakkinda daha fazla bilgi sahibi olmalar1 da 6nemli bir faktordiir.
Anestezi hekimleri beklendigi lizere diger branglara kiyasla daha fazla uygulama sikligina
sahiptirler. Bunun yaninda siirekli mesleki gelisim de anestezistlerde lokal anesteziklere
yonelik bilgi diizeyi kapsaminda Onem tagimaktadir. Ayrica lokal anestezi toksisitesi
anestezistlerin yonetmesi gereken risklerden biridir ve bu durum da anestezistlerin bilgi

diizeylerinin daha yiiksek olmasini saglamistir.
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SONUCLAR

Lokal anestezik sistemik toksisitesi (LAST), ciddi morbidite ve mortaliteye neden
olabilen 6nemli bir komplikasyondur. Lokal anestezi toksisitesi riskinin farkinda olmanin ve
gerektiginde etkili bir sekilde miidahale edebilmenin, hasta gilivenligini artirmada kritik bir rol
oynadig1 diisiiniilmektedir. Bu c¢ahismada amacimiz Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi’nde gorev yapmakta olan anestezi ve diger cerrahi brang hekimlerinin lokal anestezi
toksisitesi ve tedavisi konusundaki bilgi diizeylerini arastirmaktir. Elde ettigimiz sonuglar

asagida belirtilmistir.

Anestezi hekimlerinin;

o %46,2'si erkek, %53,8’1 kadindir.

o  %94,9°u 25-35 yas, %2,6’s1 35-45 yas, %2,6’s145-55 yas araligindadir.

e  %17,9’u bir yildan az, %53,8’1 1-3 yil, %28,2'si 3-5 y1l ¢aligma siiresine sahiptir.

e %79,5°1 LA egitimi almistir.

¢ En sik kullandiklar1 LA ajanlar1 lidokain (%97,4), bupivakain (%87,2) seklindedir.

e LA kullanim sikliklar1 haftada 2’den fazladir (%53,8). Bunu her giin kullanim (%28,2),
haftada 1 kullanim (%17,9), ayda 1 kullanim (%2,6) izlemektedir.

e En sik LA uygulama sekli spinaldir (%69,2). Bunu subkutan ve IV (%64,1), epidural
(%56,4), IM (%23,1), topikal (%12,8) izlemektedir.

e Hekimlerin %97,4’1 toksisite dnlemlerinden monitorizasyon, %94,9’u uygun dozda
kullanma, %66,7’si adrenalin test dozu, %253,8’1 aralikli enjeksiyon, %53.8’1
aspirasyon, %43,6’s1 USG kullanimi, %2,6’s1 hepsi yanitini vermistir.

e %10,3’l LA toksisitesi ile karsilastiklarini belirtmislerdir.

e LA toksisitesi erken bulgular1 hakkinda verdikleri yanitlar incelenmistir. Alerji yanitini
verenlerin orani %38,5, hipotansiyon %66,7, anafilaksi %33,3, aritmi %64,1, dilde
metalik tat %84,6, tinnitus %61,5, diger %7,7 olarak belirtilmistir.

e LA toksisitesi ge¢ bulgularindan kardiyak arrest %76,9, hepatotoksisite %66,7, suur
kayb1 %353,8, iskemi %41, enfeksiyon %12,8 ve diger bulgular %35,1 olarak

belirtmislerdir.
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LA toksisitesi tedavisine iliskin olarak %12,8 metilen mavisi kullanimi, %38,5
antihistaminik kullanimi, %82,1 yiizde 20 lipit tedavisi, %74,4 KPR, %79,5 destek
tedavisi derken, %10,3’1 bilgim yok demistir.

%20 lipit soliisyonu kullanildigini duyma oran1 %84,6’dr.

Hekimlerin %20,5’1 hastanede %20 lipit soliisyonu bulundugunu ifade ederken %51,3’i
bulunmadigini, %28,2’si ise bu konuda bilgilerinin olmadigini belirtmistir.

%2,6’s1 %20 lipit soliisyonu kullandiklarini ifade etmistir.

Anestezi disindaki branglarda gorevli hekimlerin;

%69,2’si erkeklerden, %30,8'1 kadinlardan olugmaktadir.

%83,1'i 25-35 yas araligindayken, %15,4'1 35-45 yas araligindadir. Hekimlerden 55 yas
ve ustli katilimcilar orani %1,5 tir.

%23,1'1 bir yildan az, %47,7'si 1-3 yil, %26,2'si 3-5 yil, %3,1'1 5 yil iizeri ¢alisma
siresine sahiptir.

%53,8’1 LA egitimi aldigini belirtmektedir.

En sik kullandiklar1 LA ajanlar1 lidokain (%89,2), bupivakain (%43,1), prilokain ve
proparakaindir (%3,1).

LA kullanim sikliklar1 haftada 2°den fazla (%46,2), haftada 1 (%38,5), her gun (%12,3),
ayda 1 (%3,1) seklindedir.

En sik LA uygulama sekli subkutan (%92,3), topikal (%27,7), IM (%26,2), IV ve
intranazal (%4,6), epidural ve spinaldir (%3,1).

Toksisite onlemlerine verdikleri yanitlar %40 monitorizasyon, %90,8 uygun dozda
kullanma, %15,4 adrenalin test dozu, %41,5 aralikli enjeksiyon, %73,8 aspirasyon
seklindedir.

LA toksisitesi ile karsilagtiklarini belirtenlerin oram %9,2°dir.

LA toksisitesi erken bulgulari hakkinda yanitlar %56,9 alerji, %64,6 hipotansiyon,
%55,4 anafilaksi, %50,8 aritmi, %58,5 dilde metalik tat, %38,5 tinnitus seklindedir.
“Diger” yanitin1 veren hekim olmamustir.

LA toksisitesi ge¢ bulgular hakkinda yanitlar kardiyak arrest %69,2, hepatotoksisite
%66,2, suur kayb1 %50,8, iskemi %40, enfeksiyon %13,8 seklindedir.
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Tedaviye yonelik bilgilerde hekimlerin %27,7’°si metilen mavisi kullanimi, %53,8’1
antihistaminik kullanimi, %41,5°1 yiizde 20 lipit tedavisi, %72,3’i KPR, %63,1°1 destek
tedavisi demistir. Hekimlerin %16,9’u ise “bilgim yok” secenegini isaretlemistir.

%20 lipit soliisyonu kullanildigi duyma oran1 %55,4 tiir.

%7,7’si %20 lipit solisyonunun hastanelerinde oldugunu belirtirken %30,8’1
olmadigini, %61,5’1 bilgilerinin olmadigini ifade etmislerdir.

Hekimlerden higbiri, %20 lipit solisyonunu kullanmamustir.
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OZET

Bu arastirmada, lokal anestezi toksisitesi ve tedavisi hakkinda hekimlerin bilgi diizeyleri
anestezi ve diger cerrahi brans hekimleri kapsaminda degerlendirilmistir. Bu amag kapsaminda,
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi’nde gdrevli anestezi ve diger brans hekimlerinden veri
toplanmistir. Hekimler iki gruba ayrilmis, 16 soruluk bir anket uygulanmistir. Elde edilen
veriler analiz edilmistir. Arastirma sonuclarma gore anestezi bransindaki hekimlerin lokal
anestezi toksisitesi hakkindaki genel bilgi diizeyleri, diger cerrahi brans hekimlerinin bilgi
dizeyinden anlaml sekilde yiiksek bulunmustur. Ayrica anestezi hekimlerinin lokal anestezik
toksisitesi erken bulgulari, ge¢ bulgulari, tedavi yontemleri, %20 lipit soliisyonu hakkindaki
bilgi diizeyleri de diger cerrahi brans hekimlerine kiyasla daha yiiksektir. Anestezi
hekimlerinin, diger hekimlere kiyasla lokal anestezik egitimi alma oranlar1 da daha fazla

bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Anestezi hekimleri, Lokal anestezi, Lokal anestezik toksisitesi
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ANESTHESIA AND OTHER SURGICAL SPECIALISTS' LEVELS OF
KNOWLEDGE ABOUT LOCAL ANESTHETIC TOXICITY AND TREATMENT

SUMMARY

In this study, the levels of knowledge of physicians regarding local anesthetic toxicity and
treatment were evaluated within the scope of anesthesia and other surgical specialties. For this
purpose, data were collected from anesthesia and other specialty physicians working at the
Trakya University Faculty of Medicine. The physicians were divided into two groups, and a
16-question survey was administered. The obtained data were analyzed. According to the
research results, the general knowledge levels of physicians in the field of anesthesia about
local anesthetic toxicity were found to be significantly higher than those of physicians in other
surgical specialties. Additionally, the knowledge levels of anesthesia physicians about early
symptoms, late symptoms, treatment methods, and 20% lipid solution related to local anesthetic
toxicity were also higher compared to physicians in other surgical specialties. The rates of
anesthesia physicians receiving local anesthetic education were found to be higher than those

of other physicians.

Keywords: Anesthesia physicians, Local anesthesia, Local anesthetic toxicity
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Ek 2

Anket sorulari

1) Cinsiyetiniz?

O Erkek
O Kadin

2) Kag yasindasimz?

0O 25-35
O 35-45
O 45-55
O 55 dstu

3) Cahsma siirenizi litfen isaretleyiniz.
O 1 yildanaz
O 1-3yil
O 35yl
O 5 yildan fazla

4)Hangi cerrahi bransta gorev yapiyorsunuz

O Anestezi O Genel cerrahi

O Uroloji [0 Kulak burun bogaz
O Ortopedi [0 Go6z hastaliklar1

O Cocuk cerrahisi [ Beyin cerrahisi

[0 Kalp ve damar cerrahisi
[ Gogiis cerrahisi

[J Kadin dogum

O Plastik cerrahi

5) Cahstiginiz siire igerisinde veya oncesinde lokal anestezikler hakkinda egitim

aldimiz m?

O Evet
O Hayrr
O Hatirlamiyorum

6) En sik hangi lokal anestezik ajanlan tercih ediyorsunuz?

(Birden fazla madde isaretlenebilir.)

O Bupivakain
O Lidokain,
O Prilokain

O Diger .....cccovneee. (Lutfen etken madde ismini yaziniz)



7)Lokal anestezik kullanim sikhgimz nedir?

O Hergin

O Haftada ikiden fazla
O Haftada bir

O Ayda bir

O Yilda3

8)En sik tercih ettiginiz lokal anestezik uygulama sekli nedir? (birden ¢ok cevaph soru)

Subkutan
intramuskiiler
Topikal
Intravensz
Intranazal
Epidural
Spinal

Diger

OO0OoOoOoooan

9)Lokal anestezik toksisitesini onlemek igin hangi onlemleri ahyorsunuz? (birden ¢ok
cevaph soru)

Monitorizasyon

Uygun dozlarda kullanma
Adrenalin ile test dozu
Aralikl1 enjeksiyon
Aspirasyon
Ultrasonografi kullanimi
Bilgim yok

OoOoOoOooon

10)Cahstigimiz siire icerisinde hi¢ lokal anestezik toksisitesi ile karsilastiniz nm?

O Evet
O Haywr
O Hatirlamiyorum



11) Lokal anestezik toksisitenin erken donem bulgular nelerdir? (birden ¢ok cevaph
soru)

Allerji
Hipotansiyon
Anaflaksi

Aritmi

Dilde metalik tat
Tinnitus

Diger

OO0O0O0oOooOo0

12) Lokal anestezik toksisitenin ge¢ donem bulgular: nelerdir? (birden ¢ok cevaph soru)

Kardiyak arrest
Hepatotoksisite
Suur kaybi
Iskemi
Enfeksiyon
Diger

OO0O0O0oOon0

13) Calhstigimiz kurumda lokal anestezi toksisitesi gelistiginde tedavide neler yapilabilir
liitfen isaretleyiniz. (Birden fazla madde isaretlenebilir.)

Metilen mavisi kullanimi
Antihistaminik kullanimi

% 20 lipid tedavisi

Kardiyopulmoner resusitasyon
Destek tedavisi

Bu konu hakkinda yeterli bilgim yok.

OoooOooo

14)Lokal anestezi toksisitesi tedavisinde % 20 lipid soliisyonu kullanimim1 daha once
duydunuz mu?

O Evet
O Haywr
O Hatirlamiyorum

15)% 20 lipid soliisyonu ¢ahstigimz kurumda var mi?
O Evet
O Hayrr
O Bilgim yok

16)Daha 0nce Lokal anestezi toksisite tedavisinde % 20 lipid soliisyonu kullandiniz mi?

O Evet
O Haywr
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