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Summary
Objectives: Peripheral and central nociceptive mechanisms are responsible for the development of Tension Type Headache (TTH). 
Analgesics are frequently used in the treatment of acute TTH. Antidepressants are used in prevention. In this study, the therapeutic 
efficacy of local application of lidocaine was investigated in Episodic Tension Type Headache (ETTH) patients.
Methods: ETTH patients with pericranial tenderness (n=20, Group 1) and without pericranial tenderness (n=20, Group 2) were 
included in our study. Three sessions of local injection of 1% lidocaine were performed in both groups. Two-sided intramuscular injec-
tions of 1 mL were applied for each patient. The muscles treated were the frontal, temporal, masseter, sternokloidomastoid, semispi-
nalis capitis, splenius capitis and trapezius muscles. Patients were evaluated in 1st, 2nd, and 3rd months. The number of painful days 
per month and pain intensities were recorded according to Visual Analog Scale (VAS) before and after the treatment.
Results: 11 male and 29 female patients were included in the study. The mean ages of Group 1 and Group 2 were 35.95±9.85 (18-
53) and 34.85±10.04 (20-54) years, respectively. There was no difference between the groups in terms of age, gender, pain frequency 
and pain intensity (p>0.05). The frequency and severity of pain was significantly lower in pericranial-sensitive ETTH patients at 
the 1st, 2nd, and 3rd months after local lidocaine injections compared to ETTH patients having pericranial tenderness (p<0.05).
Conclusion: Local lidocaine application can be used as an effective method in the treatment of ETTH patients with pericranial tenderness.
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Özet
Amaç: Gerilim Tipi Baş Ağrısı’nın (GTBA) gelişiminden periferal ve santral nosiseptif mekanizmalar sorumlu tutulmakta-
dır. GTBA’nın akut tedavisinde sıklıkla analjezikler, koruyucu tedavisinde ise antidepresanlar kullanılmaktadır. Bu çalışmada, 
Epizodik Gerilim Tipi Baş Ağrılı (EGTBA) hastalarda lokal lidokain uygulamasının tedavi edici etkinliği araştırıldı. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza perikranial hassasiyeti bulunan 20 EGTBA’lı hasta (Grup 1) ile perikranial hassasiyeti bu-
lunmayan 20 EGTBA’lı hasta (Grup 2) alındı. Her iki gruptaki hastalara üç seans lokal %1’lik lidokain enjeksiyonu uygu-
landı. Hastaların her birine iki taraflı olmak üzere frontal kaslara, temporal kaslara, masseter kaslarına, sternokloidomastoid 
kaslara, semispinalis capitis kaslarına, splenius capitis kaslarına ve trapezius kaslarına 1’er ml enjeksiyon uygulandı. Hastaların 
tedavi öncesi ve tedavi sonrası 1. 2. ve 3. aylarda değerlendirmeleri yapılarak, bir ay içerisindeki ağrılı gün sayıları ve ağrı şid-
detleri Vizüel Analog Skala (VAS) olarak kaydedildi.

Bulgular: Çalışmaya 11 erkek 29 kadın hasta alındı. Grup 1’in yaş ortalaması 35.95±9.85 (18-53) yıl, Grup 2’nin yaş ortala-
ması 34.85±10.04 (20-54) yıl idi. Gruplar arasında yaş ve cinsiyet ve tedavi öncesi ağrı sıklığı ve ağrı şiddeti açısından farklılık 
saptanmadı (p>0.05). Lokal lidokain uygulanan perikranial hassasiyeti bulunan EGTBA’lı hastaların hem ağrı sıklığı hem de 
ağrı şiddeti 1., 2. ve 3. ay kontrollerinde lokal lidokain uygulanan perikranial hassasiyeti bulunmayan EGTBA’lı hastaların aynı 
dönemdeki ağrı sıklığından ve ağrı şiddetinden istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşük olduğu saptandı (p<0.05).

Sonuç: Lokal lidokain uygulaması, perikranial hassasiyeti olan EGTBA’lı hastaların tedavisinde etkin bir yöntem olarak 
kullanılabilir.

Anahtar sözcükler: Gerilim tipi baş ağrısı; lidokain; lokal anestetik enjeksiyonu; perikraniyal hassasiyet.
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Giriş
Gerilim tipi baş ağrısı (GTBA) primer baş ağrıla-
rı içerisinde migrenden sonra ikinci sırada yer alır. 
Primer baş ağrısı bozuklukları içerisinde en sık gö-
rülen GTBA, ağrıların devamlı hal almasıyla da 
kronikleşebilen baş ağrısı tipidir.[1] Türkiye’de tıp 
fakültesi öğrencileri arasında yapılan baş ağrısı ça-
lışmasında seyrek epizodik gerilim tipi baş ağrısı 
(EGTBA) %43.3, sık EGTBA %3, kronik gerilim 
tipi baş ağrısı (KGTBA) %4.4 olarak tespit edilmiş-
tir.[2] GTBA prevalansı en sık 2. ve 5. dekatlarda 
görülmektedir. 30 ve 40 yaşlar arasında ise pik yap-
maktadır.[3,4]

GTBA’da ağrının periferal mekanizmalardan mı 
yoksa merkezi sinir sisteminden mi kaynaklandığı 
halen tartışma konusudur.[5,6] Periferal mekanizma-
larla artmış miyofasial ağrı hassasiyeti en önemli 
bulgulardandır. Baş ve boyun bölgesindeki miyofa-
sial tetik noktalar (iskelet kaslarına basmakla ağrıya 
yol açan bant alanları) ağrı oluşumuna katkıda bu-
lunmaktadır.[7] KGTBA’da santral nedenler daha ön 
plandadır. EGTBA hastalarında ağrı eşiği normal 
düzeyde iken KGTBA’lı hastaların uyaranlara karşı 
ağrı eşiği düşüktür.[8-10] Yapılan başka bir çalışmayla 
bu durum teyit edilmiştir. Perikranial deri ve kasta 
artmış ağrı hassasiyeti gösterilmiş ayrıca KGTBA’ya 
bağlı hastalarda ağrı odağının ekstremitelerde olma-
yıp kranial bölgede lokalize olması, meydana gelen 
hiperaljezinin kas ve derideki nosiseptörlerin peri-
feral sensitizasyonundan değil, merkezi sinir siste-
mindeki ağrı modülasyonunun anormalliğinden 
kaynaklandığını açıklayabilir.[11]

 
Kas afferentlerinden salınan substans P ve kalsito-
nin gen ilişkili peptid gibi nöropeptidler de miyofa-
sial ağrıda rol oynamaktadır.[12] Jensen ve Olesen,[13] 
KGTBA veya EGTBA’lı plasebo kontrollü çalışmada 
30 dakika sürekli diş sıkma ile GTBA’nın tetiklendi-
ğini göstermişlerdir. Ağrı toleransı, baş ağrısı gelişen 
kişilerde azalmış, diğer hastalarda değişmemiştir ve 
bu durum GTBA’lı hastalarda antinosiseptif sistem-
leri yeterince aktive edemediklerini göstermektedir. 

GTBA’da farmakolojik ve farmakolojik olmayan te-
davi yöntemleri olmak üzere iki tür yaklaşım vardır. 
Farmakolojik tedavi yöntemlerinde basit analjezik-
lerin, kombine analjezikler ve antidepresan ilaçlar 

kullanılmaktadır. Farmakolojik olmayan tedavi seçe-
nekleri olarak gevşeme egzersizleri, biofeedback, aku-
punktur, hipnoz ve fiziksel tedavi yöntemleri kulla-
nılabilmektedir. Farmakolojik tedavi yöntemlerinde 
kullanılan ilaçların yan etki profili çok geniş iken, 
farmakolojik olmayan tedavi yöntemlerinin yan et-
kilerinin daha az olmasına rağmen etkinlikleri konu-
sunda daha çok bilimsel veriye ihtiyaç vardır.[14,15]

GTBA’nın gelişim aşamalarında periferal mekaniz-
malar önemli bir yere sahiptir. Periferal uzamış ve 
artmış ağrı girdilerinin kontrol altına alınması ile 
ağrıya karşı verilen cevabın yeniden düzenlenmesi 
ve neticede ağrı kontrolünün sağlanması mümkün 
gibi görülmektedir. Bu çalışmanın çıkış noktası da 
bu görüştür. Bu çalışmada perikraniyal hassasiyeti 
olan ve olmayan EGTBA hastalarının perikraniyal 
kaslarına lokal lidokain uygulamasının tedavi edici 
etkinliğinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem
Bu çalışma baş ağrısı polikliniğine başvuran ve 2004 
yılında Uluslararası Baş Ağrısı Derneği tarafından 
yayınlanan rehberdeki tanı kriterlerine uygun olarak 
EGTBA tanısı konulan hastalarda yapılmıştır. 18-
60 yaş arasındaki hastaların öz geçmişleri, soy geç-
mişleri ve alışkanlıkları gözden geçirilerek baş ağrısı 
hikayeleri alındı. Genel fizik muayene ve nörolojik 
muayeneleri normal olan, başlangıçtan itibaren en 
az 3 aylık geçmişi olan ve baş ağrısı ayda 15 günden 
az bulunan EGTBA hastaları seçildi. 

Herhangi bir terapötik nedenden dolayı botulinum 
toksin kullananlar, hamile olanlar, lokal anestezik-
lere bilinen alerjik reaksiyonu olanlar, nöromüskü-
ler kavşak hastalığı hikayesi olanlar, nöromüsküler 
fonksiyonları etkileyen aminoglikozit grubu antibi-
yotik veya kürar benzeri farmakolojik ajan alanlar, 
gebe hastalar, malignite hikayesi olanlar, servikal ve 
kraniyal cerrahi uygulanmış hastalar, son 6 ay içeri-
sinde non-farmakolojik tedavi almış hastalar, anemi 
veya kanama diyatezi olan hastalar, majör psikiyatrik 
hastalığı olanlar (majör depresyon gibi), çalışmadan 
önceki son 3 aylık dönem içerisinde antipsikotik, 
antidepressan ve antiepileptik ilaç kullanan hastalar 
çalışma dışı bırakıldı. Çalışma öncesi ilaç aşırı kul-
lanım yönünden hastalar değerlendirildi. Ayda 15 
adetten fazla basit analjezik alanlar, ayda 10 adetten 
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fazla ergotamin veya dihidroergotamin ya da kom-
bine analjezik kullananlar çalışmaya alınmadı.

Sekonder nedenleri dışlamak amacı ile tüm hastalar-
da tam kan, rutin biyokimya, tiroid fonksiyon test-
leri incelendi. Gerek duyulan hastalarda bilgisayarlı 
beyin tomografisi (BBT) veya beyin manyetik rezo-
nans görüntüleme (MRG) incelemeleri yapıldı. 

Bu çalışma yerel etik kurulu tarafından onaylandı ve 
bütün katılımcılardan bilgilendirilmiş onam formu 
alındı. Çalışmaya dahil edilme ve çıkarılma kriter-
lerine göre perikraniyal kas hassasiyeti (perikranial 
kasların küçük dairesel hareketler ile palpasyonu sı-
rasında, sözlü olarak ağrı hissettiğini belirten ya da 
palpasyona bağlı oluşan ağrıya çekme tarzında yanıt 
alınan) olan 20 hasta ile perikranial kas hassasiye-
ti olmayan 20 hasta olmak üzere toplam 40 hasta 
çalışmaya dahil edildi. Bütün hastalarda uygulama 
öncesinde ağrı şiddetleri Vizüel Analog Skala (VAS) 
ile değerlendirildi ve ağrılı gün sayıları kayıt altına 
alındı.

Perikraniyal hassasiyeti olan EGTBA’lı (Grup 1) 20 
hasta ile, perikraniyal hassasiyeti olmayan EGTBA’lı 
(Grup 2) 20 hastaya lokal anestetik enjeksiyonu 
planlandı. Gün aşırı olacak şekilde 3 seans lokal 
%1’lik lidokain enjeksiyonu uygulandı. Hastaların 
her birine iki taraflı olmak üzere frontal kaslara, 
temporal kaslara, masseter kaslarına, sternokloido-
mastoid kaslara, semispinalis capitis kaslarına, sple-
nius capitis kaslarına ve trapezius kaslarına 1’er ml 
enjeksiyon yapıldı. Uygulamadan sonra gelişebile-
cek yan etkiler açısından hastalar yarım saat gözlem 
altında tutuldu. Baş ağrısı günlüklerine yaşamış ol-
dukları her baş ağrısı gününü, süresini, en yüksek 
ağrı şiddetini ve varsa yaşadıkları yan etkileri not 
ettiler. Hastaların tedavi sonrası 1. 2. ve 3. aylarda 
değerlendirmeleri yapılarak, bir ay içerisindeki ağrılı 
gün sayıları ve ağrı şiddetleri kaydedildi.

İstatistiksel analizler “SPSS for Windows ver. 16.0” 
kullanılarak yapıldı. Grupların kendi içerisindeki 
tedavi öncesi ve tedavi sonrası verileri Wilcoxon İşa-
ret Testi kullanılarak değerlendirildi, gruplar birbiri 
ile karşılaştırılırken Mann-Whitney U-testi kullanıl-
dı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi için p<0.05 olarak 
kabul edildi.

Bulgular
Çalışmaya 11 erkek 29 kadın hasta alındı. Grup 1’in 
yaş ortalaması 35.95±9.85 (18-53) yıl, Grup 2’nin 
yaş ortalaması 34.85±10.04 (20-54) yıl idi. Hasta-
ların demografik verileri Tablo 1’de sunulmuştur. 
Gruplar arasında yaş ve cinsiyet ve tedavi öncesi ağrı 
sıklığı ve ağrı şiddeti açısından farklılık saptanmadı 
(bütün parametreler için p>0.05).

Grup 2’nin tedavi öncesi ve sonrası karışılaştırma-
larında; ağrı şiddeti 1. ayda tedavi öncesine göre is-
tatistiksel olarak anlamlı derecede azalmış (p=0.04) 
fakat bu anlamlılık 2. ve 3. ay kontrollerinde orta-
dan kalkmış (sırasıyla p=0.135, p=0.921). Bununla 
beraber bu grupta ağrı sıklığı açısından tedavi öncesi 
ve sonrası verilerinde anlamlı farklılık gözlenmemiş-
tir (p>0.05) (Tablo 2).

Grup 2’nin tedavi öncesi ve sonrası karşılaştırma-
sında; ağrı sıklığı ve şiddeti 1. ayda tedavi öncesi-
ne göre istatistiksel olarak anlamlı derecede azalmış 
(p=0.006) bu anlamlılık 2. ayda (p=0.019) ve 3. 
ayda (p=0.021) devam etmiştir (Tablo 2).

Grupların birbiri ile karşılaştırmalarında tedavi son-
rası verileri incelendiğinde tedavi öncesi iki grup 
arasında hiçbir parametrede anlmalı bir farklılık 
saptanmadı (p>0.05). Tedavi sonrasındaki bütün 
ölçümlerde hem ağrı şiddeti hem de ağrı sıklığı 
açısından Grup 1’in skorları Grup 2’nin skolarına 
göre anlamlı derecede daha düşük olduğu saptandı 
(p<0.05) (Tablo 2).

Enjeksiyon uygulamaları esnasında, çalışmanın son-
landırılmasına neden olacak herhangi bir ciddi yan 
etki gözlenmemiştir. Uygulamalar sırasında görülen 
yan etkiler Tablo 3’de gösterilmiştir.

Epizodik gerilim tipi başağrısının başarılı tedavisinde perikraniyal kasların rolü
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Tablo 1.	Hastaların demografik verileri

Değişkenler 	 Grup 1 	 Grup 2	 P

Yaş	 35.95±9.85	 34.85±10.04	 0.912

Cinsiyet			   0.789

	 Kadın	 14 (%70)	 15 (%75)	

	 Erkek	 6 (%30)	 5 (%25)

Grup 1: Perikraniyal hassasiyeti olan EGTBA  

Grup 2: Perikraniyal hassasiyeti olmayan EGTBA



genel olarak çizgili kas, miyokard, düz kas gibi tüm 
eksitabl hücrelerde onların depolarize edilebilme 
özelliğini ve depolarizasyon dalgasının yayılmasını 
reversibl bir şekilde bozarlar. Ağrılı uyaranların pe-
riferden merkezi sinir sistemine iletimlerini geçici 
olarak engellerler.[17] 

Membranda sodyum kanallarının açılmasını engel-
leyerek içe yönelik hızlı sodyum akımını, konsant-
rasyona bağlı bir şekilde azaltırlar. Buna bağlı olarak 
sinir liflerinde ve diğer eksitabl hücrelerde; aksiyon 
potansiyelinin yükseliş hızını yani depolarizasyon 
hızını yavaşlatırlar, eksitasyon eşiğini yükseltirler 
ve impuls iletim hızını düşürürler. Sonuç olarak 
impuls üreten eksitabl hücrelerde üretim (spontan 
deşarj) yeteneği lokal anestetikler tarafından inhibe 
edilir.[18]

Baş ağrılarında lokal anestetik kullanımı ile ilgili 
çalışmalardan farklı sonuçlar elde edilmiştir. Ve-
nancio ve ark.,[19] miyofasial tetik noktalara lidoka-
in, kortikostreoid ve kuru iğne yöntemlerinin baş 
ağrısı üzerine olan etkilerini mukayese etmişler ve 
bu üç yönteminde baş ağrılarında etkin olduğunu 
bildirmişlerdir. Aynı yazar, bir diğer çalışmasında 
baş ağrısı olan hastalarda miyofasial tetik noktalara 
BoNT-A, lidokain ve kuru iğne uygulayarak etkin-
liklerini karşılaştırmış ve hem ucuz hem de etkin 
olması nedeni ile lidokain uygulamasının primer 
seçenek olması gerektiğini ifade etmiştir.[20] 

Garcia-Leiva ve ark.[21] 52 migren hastasına miyofa-
sial tetik noktalarına 10 mg ropivacaine enjeksiyonu 

Tartışma
Bu çalışma sonucunda perikraniyal hassasiyeti olan 
EGTBA’lı hastaların perikraniyal kaslarına lokal li-
dokain uygulamasının tedavi edici etkinliğinin 1. 
2. ve 3. ay kontrollerinde bir ay içindeki ağrılı gün 
sayısı ve ağrı şiddeti bakımından perikraniyal hassa-
siyeti olmayan EGTBA’lı hastalara göre istatistiksel 
olarak daha iyi sonuçlar ortaya koyduğu saptandı. 

Yapılan çalışmalarda, primer baş ağrıları, miyofasial 
ağrı sendromu gibi birçok ağrılı durumlarda tetik 
noktalarının önemi üzerinde durulmuş ve bu nok-
talara yönelik tedavi stratejileri geliştirilmeye çalışıl-
mıştır. Tetik noktaları, sefalik kan damarlarından ve 
perikranial kaslardan gelen girdileri alan trigeminal 
kaudal nükleus nöronlarının duyarlı hale gelmesine 
ve ağrı şiddetinin belirlenmesine aracılık edebilmek-
tedirler.[3,16]

Son zamanlarda baş ağrısı gibi birçok ağrılı du-
rumlarda popülarite kazanan lokal anestetikler, uy-
gun konsantrasyonlarda sinir liflerinde (akson veya 
dendritlerde) impuls iletimlerini geri dönüşümlü 
olarak bloke eder. Ayrıca nöronun gövdesinde ve 
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Tablo 3.	Yan etki sıklıkları

Yan etkiler	 Grup 1	 Grup 2

Enjeksiyon yeri ağrısı	 1	 2

Baş dönmesi	 1	 0

Servikal kas spazmı	 0	 1

Grup 1: Perikraniyal hassasiyeti olan EGTBA  
Grup 2: Perikraniyal hassasiyeti olmayan EGTBA

Tablo 2.	Grupların tedavi öncesi ve sonrası ağrı şiddeti ve ağrı sıklıkları

	 Grup 1	 Grup 2	 Grup 1 ve Grup 2 

	 Ort±SS	 p	 Ort±SS	 p	 p

VAS 1	 69.75±10.44		  69.25±10.29		  0.904

VAS 2	 55.75±14.98	 0.006 δ	 57.25±11.29	 0.04   δ	 0.398

VAS 3	 57.00±17.12	 0.019 β	 65.75±11.55	 0.135 β	 0.043

VAS 4	 63.25±16.72	 0.021 α	 67.00±13.70	 0.921 α	 0.021

Sıklık 1	 11.00±2.00		  11.05±2.01		  0.925

Sıklık 2	 6.25±2.82	 0.001 δ	 10.25±1.44	 0.133 δ	 <0.001

Sıklık 3	 6.70±2.71	 0.001 β	 10.65±2.13	 0.565 β	 <0.001

Sıklık 4	 6.80±2.85	 0.001 α	 10.60±2.21	 0.303 α	 <0.001

VAS: vizüel analog skala; δ: tedavi sonrası 1. ay; β: tedavi sonrası 2. ay; α: tedavi sonrası 3. ay.
Grup 1: Perikraniyal hassasiyeti olan EGTBA; Grup 2: Perikraniyal hassasiyeti olmayan EGTBA.



uygulamışlar, 9 hastada ağrı sıklığında %50’den faz-
la azalma, 19 hastada %11-49 arasında azalma sap-
tamışlardır. Otuz kronik migrenli hastanın 8’inde 
kronik migrenin epizodik migrene dönüştüğünü 
tespit etmişlerdir. 

Amerikan Başağrısı Derneğinin yaptığı çalışmada, 
baş ağrısı tedavisinde sinir blokları ve miyofasial te-
tik nokta enjeksiyonlarının çok yaygın kullanılma-
sına rağmen, bu uygulamalarda kullanılan yöntem, 
farmakolojik ajan ve dozajlarda büyük farklılıklar 
olduğu ve bu farklılıklara bağlı olarak elde edilen 
tedavi etkinliklerininde değişkenlik gösterdiği belir-
tilmiştir.[22] 

Tüm bu çalışmalar ile karşılaştırıldığında, çalışma-
mızın iki önemli farkı ortaya çıkmaktadır. Birincisi 
EGTBA perikraniyal hassasiyet olup olmamasına 
göre alt gruplarına ayrılmıştır. İkincisi perikraniyal 
kaslaradan gelen nosiseptif girdileri alan miyofasiyal 
tetik nokta varlığından bağımsız olarak, direk perik-
raniyal kaslara lokal lidokain uygulaması yapılmıştır.

GTBA’da asıl problemin, perikraniyal miyofasial 
hassas dokulardan, periferde algojenik maddelerin 
açığa çıkmasının yol açtığı, uzamış nosiseptif girdi-
lere bağlı olarak santral ara yolların duyarlılaşması 
olduğu belirtilmektedir.[16,23] Perikranial kaslara 
lokal anestetik enjeksiyonu ile elde edilen olumlu 
etkinin olası mekanizmaları, bu bölgelerde aljeziye 
neden olan mediatörlerin azaltılması, serbest sinir 
sonlanmalarının duyarsızlaştırılması, ağrı uyarısı-
nın ilgili kas bölgesinde yayılımının azaltılması ve 
sonuç olarak periferdeki uzamış ağrı algılama süre-
cinin baskılanması şeklinde açıklanabilir. Caputi ve 
Firetto migren hastalarının tekrarlayan lokal anes-
tetik enjeksiyonlarından oldukça fayda gördüklerini 
belirtmişlerdir.[24] Benzer şekilde çalışmamızda lido-
kain uygulamasının 3 seans olarak yapılmasının ne-
deni uzamış ağrı algılamasını baskılayarak etkinliği 
arttırmaktır. 

Bu çalışmanın en önemli sınırlaması, kontrol gru-
bunun olmamasıdır. Bu durum çalışma sonuçlarını 
etkileyebilmektedir. Ayrıca daha uzun süreli kontrol 
sonuçlarının olmaması diğer bir eksikliğidir. Bu ça-
lışmada enjeksiyon uygulamalarına bağlı, çalışmanın 
sonlandırılmasına neden olacak klinik olarak ciddi 
yan etki görülmemesi lokal lidokain uygulamasının 

GTBA  tedavisinde güvenirliliğini göstermektedir.

Bu çalışmada EGTBA alt gruplarının lokal lido-
kain tedavisine yanıtlarının farklı olduğu saptandı. 
EGTBA’lı hastalarada, perikraniyal hassasiyetin, lo-
kal lidokain tedavisine olumlu yanıtın bir belirteci 
olduğu görüldü. Bu veriler ışığında perikraniyal has-
sasiyetin lokal lidokain tedavisinde, tedavi sonuçla-
rını etkileyebilecek bir faktör olduğu sonucuna va-
rılabilir. Elde edilen sonuçlara göre de perikraniyal 
hassasiyetle ilişkili EGTBA tedavisinde lokal lido-
kain uygulamasının güvenli ve etkin olduğu söyle-
nebilir. 
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