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1. GIRIS

Genel anestezi uygulamalarinda entiibasyon, intraoperatif, ekstiibasyon ve
postoperatif donemlerinde vital organ ve sistem fonksiyonlarmin fizyolojik
siirlarda kalmasi, kompikasyonlarin olusmamasini veya azaltilmasini saglar.
Genel anestezide hava yolunu kontrol altina almak icin yapilan laringoskopi,
entiibasyon, mekanik ventilasyon ve ekstiibasyon baslica larinkste olmak iizere
trakea ve bronglarda bulunan reseptorlerin mekanik ve kimyasal etkenler ile
uyarilmasina neden olurlar (1). Entiibasyon esnasinda oldugu gibi ekstiibasyonda
da bu uyar1 sonucunda, kardiyovaskiiler ve solunum sistemlerinde refleks yanitlar
olusur (2). Kardiyovaskiiler sistemde; noradrenalin ile adrenalinin plazma
konsantrasyonlarinin yiikseldigi, bunun da kan basincinda artig, kalpte aritmiye
veya hizinda degisiklere neden oldugu, dolayisiyla miyokardmn oksijen sunum ve
tilketimini etkiledigi bilinmektedir (3). Solunum sisteminde ise; Oksiiriik, bogaz
agrisi, 1kinma, soluk tutma, ses kisikligi, laringospazm, bronkospazm, 6dem gibi
yanitlar ve aspirasyon da gozlenebilir. Bu yanitlarin 6nlenmesi veya minimalize
edilmesi i¢in simdiye kadar bir¢ok uygulama onerilmistir. Bu Oneriler; farkl
anestezi teknikleri, 6zel gelistirilmis degisik boyutlarda endotrakeal tiiplerin
kullanilmasi, derin ekstiibasyon, lokal anestezik, opioid, antiaritmik,
antihipertansif, steroid ve nonsteroid antiinflamatuar (NSAI) ilaclarin sistemik
verilmesi, endotrakeal tiip kafi etrafina veya icine lokal anestezik etkili ilaglar ve
kayganlastirict jellerin uygulanmasi, agiz iginde pastil, sprey veya gargara

kullanilmasi olarak 6zetlenebilir (4-7).



Ekstiibasyonda goriilen kardiyovaskiiler ve solunum sistemi yanitlarinin
olusmasindaki 6nemli nedenlerden digerleri de endotrakeal tiip (ETT) ve kafi
tarafindan trakeaya yapilan mekanik uyaridir. Endotrakeal tlip tarafina yapilan
mekanik uyartya karsi toleransi artirmada giivenilir, ancak hizli ve tam
derlenmeyi engellemeyecek metodlar halen arastirilmaktadir (8,9). Bu konudaki
arastirmalarda en sik yapilan onerilerden birisi farinkse veya endotrakeal tiip kafi
ici ile gevresine uygulanan lokal anestezik etkinlik gosteren ilaglardir (10). Ancak
trakeal entiibasyondan 6nce topikal yoldan uygulanan lokal anestezik veya diger
ilaglarin ag1z i¢i ve trakeobronsiyal mukozadan hizli emilimi nedeni ile etkilerinin
intraoperatif donemde azalmasi veya sonlanmasi, ekstiibasyon sonrasi déneme
kalan etkilerinin kisa siirmesi bu uygulamalarin kullanimini kisitlamaktadir (10).

Larinkoskopi ile endotrakeal tiip tarafindan yapilan mekanik ve kimyasal
uyartya kars1 gelisen yanitlar1 baskilamada farkli yollardan en ¢ok kullanilan ilag
lidokaindir (11). Ancak lidokainin yarilanma Omrii 1.5-2 saat kadardir (12).
Yarilanma omrii yaklasik 8 saat olan (13) antiinflamatuar ve lokal anestezik
etkinligi bulunan benzidamin de laringeal maske yiizeyine veya entiibasyon
oncesi agiz igine sprey olarak kullanildiginda ekstiibasyon sonrasi bogaz agrisini
azalttigr gosterilmistir (14,15). Temmuz 2011°e kadar yaptigimiz literatiir
taramasinda benzidamin ETT kafi c¢evresine sprey olarak kullanilarak
ekstiibasyondan sonra solunum sisteminde gelisebilecek olumsuz yanitlar
arastirilmis (8,9), ancak kardiovaskiiler sisteme etkileri arastirilmamustir.

Bu ¢alismada; hem antiinflamatuar ve lokal anestezik etkinligi olan hem de

uzun yarilanma Omrii olmast nedeniyle uygulama yerinde daha uzun etkili



olacagin1  diisiindiigiimiiz benzidamin ile o6nceden bu konudaki etkinligi
gosterilmis, intarvendz lidokaini ekstiibasyon sonrasi kardiyovaskiiler ve solunum

sisteminde gelisebilecek olumsuz yanitlara etkilerini arastirmayr amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Genel Anestezi Tamim

Anestezi, ilk olarak Dioscorides tarafindan mondragora bitkisinin narkotik
etkilerini tanimlamak icin kullanilmigtir. 1987 de Prys-Roberts agriyi, agrili
uyaranlarin bilingli olarak algilandigi durum olarak tanimlamis ve anesteziyi
hastalarin boyle bir uyarani hissetmedikleri ve hatirlamadiklart durum olarak ifade
etmistir (16).

Genel anestezi, yasamsal fonksiyonlarda bir degisiklik yapmadan, gecici
bir biling kayb1 ve refleks aktivitede azalma ile karakterize bir depresyon tablosu
geligsmesidir. Genel anestezi uygulamak i¢in intravendz, inhalasyon, intramuskiiler
ve rektal olmak {iizere cesitli yollar kullanilabilir. Inhalasyon ve intravendz
anestezik ilaglarin indiiksiyon ve idamede birlikte veya kombine kullanilmasi en
stk uygulanan tekniklerdir. Bunlarin yaninda kas gevsemesi de genel anestezinin

en 6nemli komponentlerindendir (17).

2.1.1. Genel Anestezide Havayolu A¢ikliginin Saglanmasi

Indiiksiyon sonrasi olusan bilincin kaybolmasi, havayolu kontroliiniin ve
koruyucu havayolu reflekslerinin ortadan kalkmasina neden olur. Hava yollari;
burun, agiz, farinks, larinks, trakea, bronslar, bronsioller ve alveollerden olusur.
Bir anestezistin en temel gorevi yeterli havayolu agikligini saglamak ve yeterli
solunumu yaptirmaktir. Bunun iginde basit bir maskeden endotrakeal entiibasyona

kadar ¢esitli islemler uygulanabilir. Bu amagla anestezide en sik kullanilan temel



yontemlerden biri endotrakeal entiibasyondur. Endotrakeal entiibasyon, trakea
icine 0Ozel kaniillerin yerlestirilmesi yoluyla havayolu agikliginin ve
devamliliginin saglanmasidir. Endotrakeal entiibasyonun en O6nemli amaci
havayolu agikligimin korunmasi, aspirasyonun Onlenmesi, ventilasyonun devami
ve gaz degisiminin saglanmasidir (18). Ibni Sina oratrakeal entiibasyonu ilk
tanimlayan kisidir(980-1037). Kirstein tarafindan laringoskop yardimiyla ilk
entiibasyon 1895, anestezi vermek amaci ile de Magill tarafindan 1920 yilinda

yapilmistir (19).

2.2. Ekstiibasyon Tanim ve Teknik

Hava yolu agikigini saglamak icin yerlestirilen endotrakeal tiipiin geri
¢ikartilmasi islemine ekstiibasyon denir.

Cerrahi islem bittikten sonra entiibasyona gerek kalmadigi durumda
solunum ve diger vital bulgular yeterli ise ektiibasyon yapilir. Ekstiibasyonda
temel kriter hastanin yeterli spontan solunum yapabilmesidir. Genel anesteziden
sonra ekstiibasyonu tolere edebilecegini tahmin edebilmek i¢in hastanin
solunumunun yaninda kardiyovaskiiler durumu, anestezinin artik etkisi ve kas
gevseticilerin etkinligi tam olarak bilinmesi gereklidir. Yine de ekstiibasyonu
tahmin etmek igin yeterli objektif kriterler yoktur (20). Genelde, solunum
frekansinin dakikada 35 kezden az olmasi, vital kapasitenin 10-15 (mL/kg)’dan
fazla olmasi, dakika ventilasyonunun 10 L/dk'dan kii¢iik olmasi, inspirasyon

giiciinin > -25 (cm H20)’ dan biiyiik olmasi, PaO,’nin FiO, 0.4 iken 60



(mmHg)’den biiyiik olmas1 ve pH’nin normal degerlerde olmas1 ekstiibasyon i¢in
minimum solunum kriterleri i¢inde sayilir (21).

Ekstiibasyon Oncesinde yeterli kas giiciinii belirleme i¢in agiz veya gozii
acma, dil ¢ikarma, Oksiirme, yutkunma, basini bes saniye yiiksekte tutabilme gibi
klinik gozlemler izlenmelidir. Bunun yaninda sinir stimiilatorleri veya solunum
fonksiyon testleri de kullanilabilir (17).

Trakeal ekstiibasyon uyanikken, yiizeyel veya derin anestezi altinda
yapilabilir. Genellikle uyanikken ekstiibasyon tercih edilir. Fakat Oksiirme,
ikinma, tiip varlig1 hastada solunumsal ve hemodinamik yan etkilere daha c¢ok
neden oldugundan derin anestezi altinda ekstiibasyonda da yapilabilir. Derin
anestezi altindaki ekstiibasyonun en onemli riski aspirasyondur. Reentiibasyon
giicliigii olasilig1 ve aspirasyon riski varsa hasta hava yolunu koruyacagina emin
oluncaya ve tam uyanincaya kadar hastanin entiibe kalmasi (17,22).

Noromuskiiler blok spesifik antagonistlerle antagonize edilerek, hasta
%100 oksijenle solutulmaya baslanir. Solunum sayisi, derinligi ve kas giicii yeterli
oldugunda trakeal ve orafaringeal aspirasyon yapildiktan sonra endotrakeal tiip
kafi indirilerek derin inspirasyonda tiip ¢ikartiltilir. Bir siire daha (yaklagik 10 dk)
maske ile oksijen solutulmaya devam edilir. Aspirasyon ve obstrilksiyona karsi
hava yolu titizlikle korunmalhdir (17,22,23).

Ekstiibasyonda temel strateji; hastaya minimal yan etkisi olmali, yeterli
oksijenizasyon ve ventilasyon saglanmalidir. Her ekstiibasyonun bir reentiibasyon
potansiyeli vardir ve zor entiibe edilmis hastalarin ekstiibasyonu da zor olacagi

distintilerek gerekli tetbirler alinmalidir (23,24).



2.3. Ekstiibasyon Sirasinda ve Sonrasinda Goriilebilecek Yan Etkiler

2.3.1. Genel yan etkiler

Endotrakeal tiip, 1sirilma, tiiplin ucunun trakeaya dayanmasi veya igine
kan, mukus dolmasi nedeniyle tikanabilir. Nazogastrik tiip yerlestirilenlerde
nazofarinkste ETT ile birbirine dolasarak ekstiibasyonu giiglestirebilir. Tip
balonunda yeterli olarak sisirilmemesi nedeniyle kacak olabilir veya kafin
indirilmesi unutulabilir. Tiipiin hareket etmesi, capinin biiylik olmasi, kafin fazla
sisirilmesi, tiipiin yapildigt maddeye ve fazla siire kalmasi nedeniyle laringeal
travma ve trakeal hasara neden olabilir. Tiip kazara yerinden ¢ikabilir, solunum
devresi veya birlesme yerlerinden ayrilabilir. Gastrik igerik yada yabanci cisim
aspirasyonu, erken hipoksemi, havayolu 6demi, laringospazm, bronkospazm,
trakeal kollaps, muskus tikaci, bogaz agrisi, oksiiriik, nefes tutma, bulanti, kusma,
kan basnnda ve kalp hizinda artis, kafa i¢i ve goz ici basincinda artis, pulmoner
0dem meydana gelebilir. Unutulmus tampon, protez, kan pihtisi, cerrahi
prosediiriin neden oldugu hematom havayolu obstriiksiyonuna neden olabilir

(17,22,23).

2.3.2. Kardiovaskiiler sistemde gdzlenen yan etkiler

Genel anestezide hava yolunu kontrol altina almak igin yapilan
laringoskopi, entlibasyon, mekanik ventilasyon ve ekstiibasyon baslica larinkste
olmak fizere trakea ve bronglarda bulunan reseptorlerin mekanik ve kimyasal
etkenler ile uyarilmasina neden olurlar (1). Olusan mekanik ve kimyasal uyarilar
sempatik ve sempatoadrenal aktivitede artis meydana getirir. Bunun sonucu
suprasegmental ve hipotalamik sempatik merkezler aktive olur ve periferik

sempatoadrenerjik yanit olusur. Sempatik sinir sisteminin kalbe giden T1-T5



dallar vaskiiler yataga giden T1-T2 dallarin1 ve adrenal bezleri innerve eden T6-
L2 dallar1 ile olusan efferent uyari ile adrenal medulladan sistemik katekolamin
salinimi gerceklesirerek glottik, néromuskiiler, kardiyak ve serebral yanit ortaya
cikar (25). Meydana gelen sempatik ve sempatoadrenerjik yanitlar sonucunda kalp
hiz1, miyokard kontraktilitesi ve sistemik vaskiiler rezistansta artig gibi fizyolojik
degisiklikler olusur. Bu degisikliklerin bazi1 calismalarda ekstiibasyon sonras1 5-15
dakika stirdiigii, kan basinci ve kalp atim hizinda yaklasik %10-30 oraninda gegici
bir artis oldugu belirlenmistir (23). Kalp atim hizindaki artis yani tasikardi
miyokardiyal oksijen sunumunu azaltip oksijen tiiketimini artirirken, diyastolik
dolumu da azaltarak, koroner akimi azalltig1 igin kalp tizerinde kan basincina gére
daha kotii etki gosterir (26).

Sempatoadrenerjik aktivitenin yanitina bagli hipertansiyon ve tasikardiye
ilave olarak; ekstrasistol, prematiir, bigemine ventrikiiler atimlar ve hatta arrest
meydana gelebilir. Bu etkiler, saglikli bireylerde sorun olusturmazken hipertansif
veya iskemik kalp hastalig1 olanlarda mevcut durumu dahada agirlastirabilir.

Hiz Basing Uriinii: Eksersiz esnasinda kan basinci, kalp hizi ve buna bagh
olarak miyokardin oksijen tiiketimi birbirine paralel olarak degisiklikler gosterir.
Sistolik kan basinct ile nabiz hizinin ¢arpilmasi sonucu elde edilen hiz basig tirlinii
(HBU); miyokardm oksijen tiiketimi, kalbin is yiikii ve metabolik ihtiyaglari
hakininda bilgi veren 6nemli bir gostergedir. Eriskinlerde 15.000-20.000 kabul
edilebilir list sinirdir. Bu deger, beta blokor ve diisiik doz nitrat kullananlarda
yiiksek olabilir. Bu durumda miyokardin oksijen tiiketimi kalbin kontaktilitesi ve

ventrikiil hacim degisikliklerine baglidir (27).



2.3.3. Solunum sisteminde gozlenen yan etkiler

Hava yollari, orofarinks ve nazofarinks proksimalinde bulunan duyusal
reseptorlerin  olusturdugu reflekslerle korunmaktadir. Bu bdlgelerden gelisen
refleksler suprasegmental ve hipotalamik sempatik merkezleri aktive ederek,
periferik sempatoadrenerjik yanitin olusmasina neden olurlar. Bogaz agrisi,
ekstiibasyon sonras1 %21-%66 oraninda goriilen en 6nemli ve en sik karsilasilan
yan etkidir (8,11). Postoperatif bogaz agrisinin baglica nedeni faringolarengeal
mukoza hasart olup, bunun yaninda mukozal kapiller perfiizyonun bozulmasi,
tiipiin vokal kord ve posterior faringeal duvara basi yapmasi sonucu olusan édem
ve diger lezyonlardir (28). Endotrakeal tiip yerlestirdikten sonra sonra krikoid
kikirdak iizerinde posteriorde ve aritenoid kikirdaklarin vokal progesleri tizerinde
uzun siire entilbe kalan hastalarda daha fazla olmak {iizere laringeal travma
gelisebilir (29). Mikroskopik olarak ise travma sonucunda submukoza hasar1 ve
epitelyal kayip olabilir. Olgular 1 saat gibi kisa bir siire i¢in bile entiibe edilse
mukozada fokal veya komplet epitel kayb1 goriiliir ve tiip yerinde oldugu siirece
stroma ve epitelin tamirinde yavaslama meydana gelir (30). Bunun yani sira ayni
nedenlerden dolayr oksiirik (%38-96) (31), ses kisikligi (%21-%65) (32),
laringospazm (%0.78-5) (33), bronkospazm, ikinma, soluk tutma, laringeal,
subglottik ve supraglottik 6dem, pulmoner 6dem ve aspirasyon buna bagl gec
dénemde bronkopnémoni, atelektazi, akciger absesi ve sol kordda daha fazla
olmak iizere glottik hematomlar da gelisebilir (11,15,17,22,23,29,34).
Ekstiibasyon sonrasinda bogaz agrisi, oksiiriik ve ses kisikligi devam edebilir. Alt

ve ist solunum yollarinda ekstiibasyona bagli travma olusabilir. Trakeada



enfeksiyon meydana gelebilir, nadirde olsa iilser, graniilom, polip, trakeal fibrozis

ve dilatasyon olusabilir (17,22,23,24).

2.3.4. Gastrointestinal sistemde gozlenen yan etkiler

Ekstlibasyon sonrasi en sik goriilen gastrointestinal sistem yan etkileri;
bulant1 ve kusmadir. Bulant1 ve kusmanin merkezi beyin sapindadir ve vucudun 4
bolgesinden kemoreseptor triger zone, vestibular merkez, korteks ve
intraabdominal organlardan sinyal alir. Ekstiibasyon sonrasi bu 4 merkezde
etkilenerek postoperatif donemde bulanti, kusma ve regiirjitasyona bagli olarak da
gastrik igerigin aspirasyonu geligebilir. Bulanti kusmanin goriilme sikligt
uygulanan anestezi teknigine bagl olmakla birlikte %2-45 arsinda gozlenir (35).

Regiirjitasyon; mide igeriginin gastro6zofageal sfinkteri gegerek 6zofagus
ve farinkse akmasidir. Regiirjitasyon pasif bir olay oldugundan belirti vermez, bu
nedenle bulant1 ve kusmadan daha tehlikelidir. Kusma aktif bir olaydir. Midenin
dolu olmast veya bosalmasinin gecikmesi indiiksiyon, laringoskopi ve
entlibasyonda oldugu gibi ekstiibasyon asamasinda da santral stimiilasyon, dil
kokii veya farenksin irrritasyonu, soluk tutma, oksiiriik, mideye gaz veya kan
kagmasi, bag, boyun, goz intraabdominal ameliyatlar, kullanilan ilaglar, obesite,
hamilelik gibi durumlar bulanti, kusma riskini artiran nedenlerdir. Regiirjitasyon
ve kusmanin en 6nemli sakincasi gastrik igerigin solunum yollarina aspirasyonu
olup oliimciil komplikasyonlara neden olabilir. Laringeal inkompetans yani
ozellikle 8 saat ve iizerindeki entiibasyonlardan sonra, larinksin yabanci cismi
tanima yetenegi bozulabilir ve koruyucu laringeal refleksler kalkabilir. Disfaji

sikayetleri olabilir (2,17,36,37).
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2.4. Ekstiibasyonda Gaoriilen Yan Etkileri Azaltma Yontemleri
Ekstiibasyon esnasinda goriilen yan etkilerin 6nlenmesi veya minimalize
edilmesi i¢in simdiye kadar birgok oneri yapilmistir. Bu 6nerileri farmakolojik ve

non famakolojik yontemler olarak iki baslik altinda toplanabilir.

2.4.1. Farmakolojik yontemler

Ekstlibasyon sonrasi goriilen solunumsal ve kardiovaskiiler yan etkileri
azaltmak i¢in bu giine kadar pek ¢ok Onerilerde bulunulmustur. Bu oneriler;
lidokain (9,11,38,39) basta olmak {iizere lokal anestezikler, opioidler (40),
antihipertansif, antiaritmik (41), streoid, NSAI (42) gibi ilaglar kullanilmasidur.
Bu ilaglar sistemik, topikal, gargara ve sprey seklinde kullanilmigtir. Daha 6ncede
belirtildigi gibi lokal anestezik etkili olan lidokain tek basina veya diger ilaglarla
kombine olarak intravendz, endotrakeal kaf icine ve ¢evresine uygulanarak, agiz
icinde sprey ve gargara olarak bu amacla, en sik olarak kullanimig ve arastirilmis
ilagtir. Yapilan arastirmalarda lidokainin intravendz olarak ekstiibasyondan 3-5 dk
once 1-2 mg/kg arasinda uygulandiginda diger kullanim sekillerine gore daha
etkili oldugu gosterilmistir (11,34). Yine endotrakeal tiip kafi igine uygulanan
lidokainin ise alkalinize oldugunda ve ETT kafi disina difiize olmasi i¢in belirli
bir siire beklendiginde daha etkili oldugu bidirilmistir (11,38). Ayrica lidokainin
ETT kaf cevresine kayganlastirici jel,agiz icine sprey veya gargara olarak
uygulanmas1 da plasebo ve serum fizyolojige gore daha etkili bulunmustur.
(8,11,38,39). Sodyum nitroprussid, a2-adrenerjik reseptdr agonistleri, hidralazin,
verepamil, esmalol, diltiazem gibi kardiovaskiiler sisteme etkili ilaglar da

ekstiibasyonun hemodinamik etkilerini azaltmada faydali oldugu gosterilmistir.
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Opioid grubundan morfin, alfentanil, sulfentanil ve fentanil, oral sprey
kortikosteroidler, ketamin, aspirin, benzidamin gibi ilaglar da ekstiibasyon sonrasi
goriilen yan etkileri azaltmada denenen ve kulanilan yontemlerdir. Ayrica
kapsium flasterin kore akupunktur noktasina uygulanmasi da post operatif bogaz

agrisi igin alternatif bir yontem olarak onerilmistir (43).

2.4.1.1. Lidokain

CH3

fUsz
NH-GU-GHrNR
CaHs

Sekil 1. Lidokainin yapisal formiilii (2)

2.4.1.1.1. Farmakodinamik Ozellikleri

Lidokain hidrokloriir, 1943 yilinda Lofgren tarafindan sentez edilmistir ve
kimyasal yapist N-dietilaminoasetil-2,6 ksilidin hidrokloriirdiir (Sekil-1).
Lidokain ilk amid grubu lokal anestezik ve klas 1B antiaritmik ilagtir.
Kolinesterazlar tarafindan parcalanmaz, sadece karacigerde hidrolize olur. Lokal
anestezik maddelerin birbiriyle karsilastirilmasinda altin standart olarak kabul
edilir. Etkisi 30-90 sn i¢inde baslar, yarilanma omrii alfa faz1 8 dakika, beta fazi
1.5-2 saattir. Etki siiresi doza ve uygulama yerine bagli olmakla beraber yaklagik
1,5-2 saat kadar olup, adrenalinle birlikte kullanildiginda 2,5 saate kadar

uzayabilir. Tekrarlanan enjeksiyonlardan sonra diger lokal anesteziklerde
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olabildigi gibi tasifilaksi gelisebilir. Lidokainin lokal anestezik etkinliginin
temelini hiicre membranindaki hizli sodyum kanallarini bir miktarda potasyum
kanallarim1 bloke ederek ndronal depolarizasyonu degistirmesi ve depolarize
olamayan membran aksiyon potansiyelin iletilememesi olusturur (12,44).

Ayni zamanda lidokain sinif IB antiaritmik(membran stabilizani) ajanlara
Ozgii elektrofizyolojik etki gosteren Purkinje liflerinde faz-4 diastolik
depolarizasyonu inhibe ederek otomatisiteyi azaltan, ventrikiil kasinda efektif
refrakter periyodu ve aksiyon potansiyeli siiresini kisaltan antiaritmik ilagtir.
Intravendz lidokain periferik ve santral etkilerini sodyum kanallarinin blokaji,
NMDA reseptor blokaji ile gosterir (45). Lidokainin, ekstiibasyon sonrasi
kardiovaskiilar sistem problemlerine kars1 olusan yararl etkisi kardiyak depresyon
ve periferik vazodilatasyon oldugu diisiiniiliir. Ekstiibasyon sirasinda solunum
yollarindaki tahris nedeniyle olusan oksiiriik hipertansiyon ve tasikardiye neden
olur (46,47). Ekstiibasyon sirasinda iv verilen lidokainin muhtemelen
kardiyovaskiiler etkileri, oksiiriigiin azalmasi ile iligkilidir. Ekstlibasyon eyleminin
gerceklestigi kisa siirede oOksiirigii baskilamak i¢in gerekli lidokain plazma
konsantrasyonun saglamanin zor iv lidokainin kullanimin1 sinirlar (48).

Lidokain intravendz uygulandiginda, analjezik etkisini medulla spinalisin
dorsal boynuz noéronlar1 iizerinden gosterir. Larinksin afferent C liflerinin
aktivitesinin baskilanmasi sonucu Oksiiriik refleksi baskilanir. Enjeksiyon yerine
gore degismekle birlikte adrenalinsiz soliisyonu erigkinde 500-600 mg’a (7-8
mg/kg) kadar giivenle kullanilir, fakat 5 mg/kg tizerindeki dozlarda santral sinir
sistemini etkileyerek kardiyovaskiiler ve solunumsal depresyona neden olabilir.

Klinikte kullanimi esnasinda kan pik konsantrasyonuna bagli olarak sedatif
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etkiden kardiyak arreste kadar yan etkiler gozlenebilir. Terapotik etkin plazma
konsantrasyonu 2-5 pg/ mL’dir. Bu smur asilirsa; bas donmesi veya sedasyon,
huzursuzluk, nistagmus ve tonik-klonik konviilziyonlar, perioral parestezi, metalik
tat, bas donmesi, konusma bozuklugu, ¢ift gérme, kulak ¢inlamasi, ajitasyon, kas
spazmlar1 goriilebilir. Konviilziyon ancak ileri dénemlerde goriliir, ciddi
konviilziyonlar sonras1 solunum ve kardiyovaskiiler depresyon gelisebilir (Sekil
2). Lidokain topikal uygulandiginda mukozadan hizli emilmekte ve lokal olarak
mekanik uyarilar1 baskilamaktadir. Entiibasyon, ekstiibasyon, laringoskopi
sirasinda olusacak hemodinamik ve solunumsal yanitin kontrolii amaciyla
onerilen doz 1.5 mg/kg i.v. olup, islemden 3 -5 dakika 6nce uygulanabilmektedir

(1,2,34,39,46,49).
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Sekil 2. Lidokainin kan pik konsantrasyonunlar1 gore sistemik etkileri
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2.4.1.1.2. Farmakokinetik Ozellikleri

Absorbsiyon ve dagilim

Lidokain ister lokal anestezi amaciyla kullanilsin, ister ventrikiiler
aritmilerin kontrolii veya Oksiiriiglin supresyonu i¢in intravendz olarak sistemik
kullanilsinlar, tiim uygulamalarda da ilacin dagilimi, metabolizmasi ve
eliminasyonu aynidir. Lidokain iv uygulamada tamamen emilir. Sistemik emilimi
doz, enjeksiyon yeri ve beraberinde vazokonstriiktor kullanilmasi ile dogrudan
iliskilidir. Lidokain viicut dokularma yiiksek oranda dagilir. intravenéz yiikleme
dozunu takiben, bobrekler, akcigerler, karaciger, kalp gibi perfiizyonu yiiksek
olan dokularda erken ve hizli bir plazma konsantrasyonuna ulasir. Bu dagilimin
ardindan iskelet kaslar1 ve adipoz dokuda redistriblisyona ugrar. Konjestif kalp
yetmezligi ve karaciger hastaligi olanlarda ilacin dagilim hacmi azalir. Lidokain
kan - beyin bariyerini asar ve plasentaya da geger. Ilag ayn1 zamanda anne siitiine
de gecer. Lidokainin plazma proteinlerine baglanmasi degiskendir ve doza
bagimhdir. 1-4 pg/mL’lik kan konsantrasyonlar1 saglandiginda, ilacin %60-80’1
plazma proteinlerine baglanir. Lidokain kismen a 1-asit glikoproteine (al1-AGP)

baglanir (50).

Eliminasyon

Lidokainin 7-30 dakikalik bir baslangi¢ yarilanma dmri ve 1,5 — 2 saatlik
bir terminal yarilanma omrii vardir. Aktif metabolitleri olan monoetilglisinksilidid
(MEGX) ve glisinksilididin (GX) eliminasyon yarilanma 6miirleri sirayla 2 ve 10

saattir. Lidokain eliminasyonu iizerine MEGX inhibitor etkisi varidir. Bu inhibitor
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etkisi, karacigerde enzim baglanma yerleri i¢in lidokain ve MEGX arasindaki
rekabetin bir sonucu olusur (51). Lidokain ve MEGX birlikte uygulandiginda,
lidokain klerensi énemli 6l¢iide azaldigr gosterilmistir (52). Lidokainin parenteral
dozunun yaklasik %90°1 karacigerde hizla metabolize olur. Dozun %10’undan azi
idrarla degismeden atilir. Emilim karaciger perfiizyonu ile yakindan iliskilidir.
Karaciger yetmezligi ve kalp yetmezligi olan hastalarda eliminasyonun
yavaglamasi nedeniyle lidokain ve metabolitleri monoetilglisinksilididin,
glisinksilididin yarilanma 6mrii uzamaktadir (53).

Lidokain  siirekli  inflizyon ile  verildiginde  kararli  durum
konsantrasyonlarina normal kisilerde 3 ila 4 saat sonra ve dolasim yetmezligi
olmayan miyokard enfarktiisii olan hastalarda 8 ila 10 saat sonra ulagtig1 gortliir.
Kalp yetmezligi olan hastalarda, kan lidokain konsantrasyonu 24 ila 48 saat
boyunca yiikselmeye devam edebilir (54).

Karaciger ve hepatik dokulardaki perflizyonun azalmasi nedeniyle
karaciger hastalig1 olanlarda ilacin metabolizmasi azalabilirken, bobrek yetmezligi
olan hastalarda lidokain ve MEGX metabolitinin dagilimi ve eliminasyonu normal
kalabilmektedir. Renal yetmezligi olan hastalarda birka¢ gilinlik intravendz

lidokain uygulamasini takiben ilacin GX metaboliti birikebilir (50).

2.4.1.1.3. Endikasyonlari
Santral Sinir Sistemi
Intravendz lidokain 1,5mg/kg dozunda serebral kan akimmi azaltir ve

intrakraniyal kompliyans1 azalmis hastalarda entiibasyonun neden olacag:
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intrakraniyal basing artisim1 diisiirtir. Reflekslerin supresyonu, intrakraniyal basing
artisin1 onlemek ve noropatik agr1 tedavisi amagli kulanilan tek lokal anesteziktir.
Noropatik ag1 tedavisinde ayrica topikal %5’lik lidokain patch’leri
kullanilmaktadir (55). Ayrica pétit mal ve grand mal epileptik nobetlerde

intravenoz olarak 2mg/kg bolus ve 2 mg/kg/sa dozunda kullanilmaktadir (39,56).

Solunum Sistemi

Lidokain hipoksinin yaptigi solunum uyarisini inhibe eder. Ayrica toksik
dozlarda frenik ve interkostal sinir paralizisi veya direkt etkisi ile olusan mediiller
solunum merkezi depresyonuna bagli olarak apne olusabilir. Brons kaslarinda
gevsemeye neden olur. 1,5 mg/kg lidokain intravendz olarak ekstiibasyondan 3
dakika once uygulandiginda olusacak bogaz agrisi, Oksiiriik, ses kisikligi gibi
solunum sistemi yanitlarini engelleyebilir. Bu amagla lidokain agiz iginde
(gargara, sprey vs.), endotrakeal tiip kafi i¢i ve ¢evresi, intravendz uygulama gibi
birgok uygulama yontemi ile de kullanilabilir. Bu uygulamalarin, plasebo
uygulamalarina gore daha etkili oldugu bildirilmistir (11). Lidokain ETT kafi
icerisine konularak uygulandiginda kaf disina difiize olarak etkili oldugu ve difiize
olabilmesi i¢in bir saatten fazla siire beklendiginde veya lidokain alkalilestirilip
kullanildiginda, o©ksiirlik bogaz agris1 gibi postoperatif solunum sistemi
yamtlarinin olugsmamasinda etkili oldugu gosterilmistir. Intravendz ve kaf igersine
uygulandiginda da kaf dis1 veya agiz i¢ine uygulanmalarina gore olusan
solunumsal yanitlarin anlamili sekilde az oldugu goriilmis ve kullanimi

Onerilmistir (2,9,11,34).
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Kardiyovaskiiler Sistem

Lidokain klinik olarak prematiir ventrikiiler kontraksiyon ve ventrikiiler
tasikardi tedavisinde de kullanilir. Ayrica vetrikiiler fibrilasyon sonucu olusan
kardiyak arrest tedavisinin temel ilaglardan biridir. Bunun disinda miyokard
enfarktiisiinde, kalp ameliyatlar1 esnasinda, kalp kateterizasyonu ve
angiyokardiyografi gibi diyagnostik miidahalelerde kullanilabilir. Ayrica
1,5mg/kg dozunda kullanilan iv lidokainin ekstiibasyon ve entiibasyona bagl

hemodinamik yanitin 6nlenmesinde etkili oldugu gosterilmistir (1,2,41).

Diger

Lidokainin yukaridaki etkileri disinda antiinflamatuar, antibakteriyel,
antifungal, antitrombotik, antikonviilzif, néroprotektif oksidatif stres ve hemoliz,
apoptosiz (57,58,59) etkileri {izerine de ¢alismalar yapilmaktadir. %0.5’lik
lidokain intramuskiiler ve tetik nokta enjeksiyonlar: ile 6zellikle miyofasiyal agri
sendromunda etkilidir (60). Polindropatisi olan kronik agrili hastalarda 3 mg/ kg
dozunda ve serum fizyolojik icinde bir saatin {izerinde ve kardiyovaskiiler

monitorizasyon altinda i.v. uygulanmaktadir (61).

2.4.1.1.3. Kontrendikasyonlar1

[lacin kendisine bagli asir1 duyarlilik reaksiyonu, ikinci ve iigiincii derece
kalp blogu ve agir sinoatriyal blok lidokain i¢in kontrendikasyon olusturmaktadir.
Lidokain kullanimina iliskin sistemik yan etkiler kardiyovaskiiler ve santral sinir

sistemi iizerinde ortaya ¢ikmaktadir (62).
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2.4.1.2. Benzidamin

~0-CH,CH,CH,N(CHz), » HCI

Sekil 3. Benzidamin hidrokloriiriin yapisal formiili (63)

2.4.1.2.1. Farmakodinamik Ozellikleri

Benzidamin hidrokloriir ilk defa 1960 yilinda G.Palazzo tarafindan sentez
edilmig, kimyasal yapisi 1-Benzil-3[3-(Dimetilamino) propoksi]-1 H-indazol
(Sekil 3) olan analjezik ve antiinflamatuar etkileri bulunan baz yapida bir ilagdir
(9,14,63-65). Benzidamin gosterdigi antiinflamatuar ve analjezik etkiyle cerrahi
islemlerden sonra olusan agr1 ve inflamasyonun azaltilmasinda topikal ve sistemik
yollarla kullanilmaktadir, Bunlarin yaninda antimikrobiyal, antihelmitik, antiddem
antipiretik, antitussif ve kas gevseticietkileri de bulunmaktadir (66-68).

Benzidamin yumusak doku zedelenmesi sonucu olusan akut (primer)
inflamasyonlarda, inflamasyonun lokal mekanizmalarimi etkileyerek (14),
prostaglandin sentezini inhibe etmeden (69), hiicre membranini stabilize ederek ve
damar permeabilitesini azaltarak (65), antiinflamatuar, anticdem ve analjezik etki
gosterir (64,65,70). Benzidamin, cilt ve yumusak dokulardaki agrili durumlarda
%3-5 konsantrasyonundaki farmasétik preparatlar ile topikal, agiz ve bogazdaki

inflamasyonlarda %0.15 konsantrasyonda gargara veya sprey, %0.1’lik ¢ozeltileri
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ile de vajina irigasyonu i¢in kullanilir. Ayrica oral, rektal ve parenteral uygulama
sekilleri vardir. Benzidaminin {lilkemizde sprey, gargara, jel ve tablet seklinde
preparatlart mevcuttur.

Benzidaminin pH’s1 4,5-5,0, yarilanma Omrii 7.7 saat, gastrointestinal
sistemden hizla emilen, lipid ¢oziiniirliigli yliksek ve klirensi diisiik olan bir
maddedir (71). Benzidamin antiinflamatuar 6zelligini, inflamasyona neden olan
medyatorlerin vazoaktif etkilerini inhibe ederek, serbest radikallerin ve litik
enzimlerin (hidrolazlar, proteazlar, lipazlar ve fosfatazlar gibi) salinimini
azaltarak ve eritrositlerin agregasyonunu oOnleyerek gosterdigi diisiiniilmektedir
(66,72,73). Benzidamin diger nonsteroidal antiinflamatuarlardan farkli bir
farmakodinamik ve  farmakokinetik  Ozelliklere  sahiptir.  Benzidamin,
siklooksijenazt ya da lipooksijenaz1 inhibe etmeden ve iilserojenik etki
gostermeden, diger nonsteroidal antiinflamatuarlarin aksine topikal yolla
uygulandiginda, sistemik uygulamaya gore daha fazla etki gotsen bir ilagtir.
Benzidamin, enfeksiyonun lokal mekanizmalarina bagli olarak gelisen agri, 6dem
ve graniilom olusumu tizerine de etkilidir (72).

Antiinflamatuar ilaglardan farkli olarak alkali pH’ya sahip olmasi
nedeniyle sistemik uygulamay: takiben inflamasyonlu dokuda, kan ve normal
dokulardan daha yiiksek konsantrasyonlara ulasir. Saglikli dokulardaki yogunlugu
ise daha azdir (72) Protein baglama kapasitesi %20’den daha diisiiktiir (65), bu
sebepten ve iyonize olmayan formda yiiksek lipit ¢oziiniirliiginden dolay1
dokulara serbestge diffiize olur. Benzidaminin sprey ve gargara i¢in dnerilen dozu

su igindeki hidrokloriir tuzunun 4 mmol/L soliisyonunun 15 ml’si benzidamin
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olacak sekildeki hesaplanan miktaridir. Agiz i¢i mukozaya uygulanan benzidamin
soliisyonu yiiksek konsantrasyondadir ve bu materyal tiikriikk tarafindan diliie
edilir. Yiiksek olan pH’s1 tiikriik tarafindan hemen tamponlanir ve pH ortalama 7
olur. Benzidaminin agiz i¢i uygulanmasinda bukkal doku i¢ine emilimi siirhdir.
Bu nedenle mukoza emilimi sonrasi sistemik yararlanim sinirlidir. Pik plazma
konsantrasyona (0,05 mmol/L) ulasmasi ortalama 3 saattir. 50 mg oral
benzidaminin alinmasi sonrasi 1,5 saatte plazma pik konsantrasyonu 1,5 mmol/L

olarak belirlenmistir (65).

2.4.1.2.2. Farmakokinetik Ozellikleri

Absorbsiyon ve Dagilim

Benzidaminin, baz formunda olmasi, proteinlere baglanma orani ve yliksek
lipit ¢Oziiniirliigli nedeniyle renal tiibiillerde pasif emilime ugrar. Viicutta
oncelikle oksidasyon, konjugasyon ve dealkilasyonla karacigerde metabolize olur
ve 4 inaktif okside metabolite ayrilir(Sekil-4) (71). Plazmadaki metabolitelerinin
yart Omrii ana bilesikten daha uzundur. Emilim sonrasi yiiksek lipit ¢oziintirliigii
nedeniyle dokulara serbestge difiize olur ve dagilimi genel olarak lipitte ¢ézilinen
ilaclara benzer. Topikal uygulamalarda doku tarafindan iyi absorbe olmasi ve oral
verilen dozdan daha diisiik dozla ayni doku konsantrasyonunu saglamasi,
benzidaminin lokal inflamasyonlarda topikal kullaniminin daha etkili olmasini

saglar ve buna karsilik sistemik toksik etki ihtimalini azaltir (65,74).
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Sekil 4. Benzidaminin metabolitleri (65)

Eliminasyon

Benzidamin yaklasik %50-651 (63,66), kismen degismeden, kismen de 5-
hidroksibenzidamin, 1-benzil-3-hidroksi-1H-indazol, benzidamin N-oksit, 5-
hidroksibenzidamin N-oksit metabolitleri seklinde bobreklerden atilir. Sistemik
absorpsiyondan 24 saat sonra, uygulanan dozun %50’si metabolitler ve
degismemis halde idrarda bulunur. Uriner atilim, ilag alimimi takip eden 3-4 giin
icinde tamamlanir. 7 giin boyunca tekrar edilen uygulamalarda plazmada 6nemli
miktarda birikme olmadigir belirtilmistir. Benzidaminin bildirilmis 6nemli bir

toksisitesi ya da alerjik reaksiyonu yoktur (64,71).
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2.4.1.2.3. Endikasyonlar1

Benzidamin, bir uyaran tarafindan olusan bdlgesel (lokal) primer
inflamasyonda etkili bir ilagtir(64,74). Histamin tarafindan olusturulan
vazodilatasyon ve artmis vaskiiler permeabilite de benzidamin tarafindan inhibe
edilir (68) Aspirin gibi asidik NSAI’lar prostaglandin sentezinin inhibisyonuyla
antiinflamatuar etkilerini gosterirler. Benzidamin bu ilaglarin aksine prostaglandin
sentez inhibisyonu etkisini sadece yiiksek konsantrasyonlarda gosterir, agiz i¢i
uygulamalarda bu konsantrasyona ulasamayacagi i¢in zayif bir inhibitrdiir
(65,74,75). Prostaglandin sentezini belirgin olarak inhibe edici etkisi
olmadigindan gastrointestinal sisteme toksik degildir (65,74). Goniilli sagikli
kisilerde, 4 mmol/L benzidamin gargara soliisyonu 90 dk’da lokal anestezik etki
olusturmaktadir (14,63). Benzidamin sprey ve gargara formlart; anjin, larenjit,
tonsillit, faranjit ve bunlarla iligkili agri ve disfajinin tedavisinde (uygun
antibakteriyel tedaviye yardimci olarak), radyoterapi, kemoterapi ve trakeal
entiibasyona bagli olusan mukozitlerdeki agriyr azaltir. Az ve dis eti
hastaliklarinda, gingivit, glossit, aft, paradental hastaliklar, yardime1 tedavi olarak
konservatif dis tedavileri, dis ¢ekimleri ve dental cerrahi sonrasi benzidaminin
lokal kullanim1 agr1 ve inflamasyonu azaltir Post travmatik agri, 6dem
tedavisinde, post operatif inflamatuar komplikasyonlarin tedavi ve dnlenmesinde,
tiregenital inflamatuar hastaliklarda(servisit, vulvo-vaginit, prostatit, metrit,
salpingo-ooforit, epididimo-orsit, sistit, piyelosistit, tiretrit) kullanilir (14,68).

Benzidamin gargara ve sprey olarak kullanilan konsantrasyonlarda

nonspesifik antibakteriyel ozellige sahiptir (14,65). Benzidamin 3 mmol/L
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konsantrasyonda, genis spektrumlu antibiyotiklere direngli suslara karsi da
etkilidir. Viral farenjit sonrasi enfeksiyon gelisimini Onleyebilir. Benzidamin

ozellikle tetrasiklin ve kloramfenikol ile sinerjistik etkiye sahiptir (66).

2.4.1.2.4. Kontrendikasyonlari
Benzidamin tedavisi ile bilinen spesifik bir kontrendikasyon tespit

edilmemistir (76).

2.5. Indiisiyon ve Idamede Kullanilan Diger ilaclar

2.5.1. Sodyum Tiyopental

Giinlimiizde en ¢ok kullanilan intravendz anestezik olup barbitiirik asidin
sodyum tuzudur. Barbitiirik asitin 2. karbondaki oksijen atomunun yerine bir
stilfiir atomu bag: ile olusur. Barbitiiratlar, retikiiler aktive edici sistemi deprese
ederler. Santral sinir sisteminde spesifik sinapslarda iki tip etki olusturur, bunlar
norotransmitterlerin  etkilerini  kolaylastirir  ve  arttirir  veya  eksitator
norotransmitterlerin iletimini baskilarlar. Bu kiiciik kimyasal degisiklikler
barbitiiratin santral sinir sistemindeki etkisinin ¢abuk baslamasin1 ve kisa
stirmesini saglar. Tiyopentalin anestezik dozunun intravendz verilmesini izleyen
30-40 sn. yani kol beyin dolasgim zamani i¢inde biling kayb1 olusur. Tiyopentalin
IV. uygulanmasi sonrasi santral sinir sistemindeki etkisinin baslangi¢ zamani,
ozellikle yiiksek lipid eriyebilirligi ve pKA degeriyle ilgilidir. Tiyopentalin santral
etkilerinin siddeti ise dozla iligkilidir. Yiiksek doz etki siiresini uzatir.

Tiyopentalin 3-5 mg/kg dozda uygulanmasi 10-15 dk. siiren biling kayb1 ve 5-10
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dk. siiren anestezik etki olusturur. Major metabolizma Yyolu oksidasyondur,
hepatik metabolizmasi yavastir ve %1’den az1 degismeden idrarla atilir.

Kalpte doza ve enjeksiyon hizina bagli miyokard depresyonu olusturur.
Koroner kan akimi, kalp hiz1 ve miyokardin oksijen tiiketimini artirir. Etki, doza
bagli olarak kan basinci, kardiyak output ve stroke voliimdeki diismedir.
Damarlarda direkt olarak damar diiz kaslarmi etkileyerek vazodilatasyona ve
vendz doOniiste azalmaya neden olur. Histamin salinimina neden olarak;
hipotansiyon, Tlrtiker ve allerjik reaksiyon olusturabilir. Barbitiiratlarin
kullanilmasindan sonra derlenme uzun siirer. Intravendz olarak enjeksiyonu ¢ok
nadiren vendz irritasyon veya tromboza neden olur.Akut intermitant porfiri ve
muhtemelen “hem” sentezinde yetmezlik gosteren diger porfirilerde

kontrendikedir (17-77).

2.5.2. Izofluran

Izofluran (1 klora 2,2,2 trifloretil diflora metil eter) molekiil agirhg 184
gr., kaynama noktas1 48.5°C ve ozgiil agiligi 1,5 olan enfluranin kimyasal
izomeri, eter tiirevi keskin kokulu yanici olmayan bir volatil anesteziktir. 37°C de
partisyon katsayist kan-gaz icin 1,4, beyin-kan i¢in 2,6 dir. MAC degeri %1,15
dir. Indiiksiyonu ve derlenmesi hizlidir. Anestezi idamesinde kullanilir. Minimal
kardiak depresyon etkisi vardir ve kardiak output karotis baroreseptorlerinin
kismen korunmasi nedeniyle kalp hizi artmasi ile idame ettirilir. Sistemik vakiiler
rezistansi azaltir, arteriyel basinci disiiriir, koroner damarlar1 genisletir. Normal

koroner arterlerin dilatasyonu nedeniyle stenotik alanlardan kan uzaklasir ve
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koroner steal sendrom olusur. Solunum depresyonu yapar. Bronkodilator etkilidir.
Serebral oksijen tliketimini azaltir en az metabolize edilen halojenli genel
anesteziktir. Metabolizasyonu enfluranin onda biri kadardir. Trifloroasetik asit son
metabolitidir. Serum floriir diizeyi yiikselsede nefrotoksisitesi azdir.

Nondepolarizan kas gevseticilerin etkilerini artirir (78).

2.5.3. Rokuronyum

Rokuronyum orta etkili ~monokuaternal yapida aminosteroidal
nondepolarizan noromiiskiiler bloker ajandir. Kimyasal formiili; 1-(17 beta
(asetiloxy)—3a-hidroksil 2 beta-(4-moronil)-5a andostan—-16 beta-yl)-1-(2-
propenyl) prolidinum bromiddir Rokuronyum iskelet kasinin nikotinik kolinerjik
reseptOrlerin kompetitif antagonizmasiyla etkisini gosterir. Hem kavsak sonrasi
hemde kavsak oncesi nikotinik reseptorleri etkiler, etkisi antikolinesteraz ilaglarla
antagonize edilebilir. Plazma proteinlerine %30 oraninda baglanir. Hizli dagilim
zamani 1-2 dk. ve yavas dagilim zamani 14-18 dk’dir. Karacigerde metabolize
olarak safrayla, %10 kadar1 da degismeden idrarla atilir. Hepatik disfonksiyon etki
baslama siiresini degistirmemekte, ancak etki siiresini uzatmaktadir. Bobrekten
atilimi1 24 saatte %30 dur ve etki siiresi bobrek yetmezliginde 6nemli derecede
etkilenmez. Metabolitleri olan “17-deasetil-rokuronyum” ve “16 N deasetil—
rokuronyum” farmakolojik olarak aktif degildir ve nadiren plazmada tespit edillir.
ED 95 dozu 0,3-0,4 mg/ kg’dir. Doz artirildiginda etki baslangic siiresi kisalir,
ancak etki siiresi doza bagimli olarak uzar. Etki baslangi¢ siiresi 0,6-1 mg/kg

dozda 60-90 sn’dir ve yeterli entiibasyon kosullar1 saglar. Rokuronyumun birikici
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ozelligi yoktur. Kardiyovaskiiler yan etkiler gézlenmemekle birlikte hafif vagolitik
etkisinden dolay1 kalp atim hizinda artisa neden olabilir. Histamin salinimina neden

olan giivenlik marji ¢ok yiiksektir (79-81).

2.5.4. Remifentanil

Remifentanil, anestezi indiiksiyonu ve idamesinde, rejyonel anestezide,
ameliyat sonrasi agr1 tedavisinde kullanilmaktadir. Selektif mii-opioid reseptor
agonisti aktivitesine sahip olan ¢ok kisa etkili 4-anilidopiperidin olan bir ajandir.
Kimyasal yapisi propiyonik asit metil esterin hidroklorik tuzu olan piperidin
derivesidir. pH’st £3,0 ve pKa 7,07°dir. Analjezik etkisi G proteinler
tizerindendir. Presinaptik olarak uyari norotransmitter saliniminin inhibisyonu ve
post sinaptik olarak siklik adenozin monofosfat inhibisyonu, voltaj duyarl
kalsiyum kanallarinin baskilanmasi ve artmig potasyum gecirgenliginden dolayi
postsinaptik membranin hiperpolarizasyonu ile birlikte olmaktadir. %92 oraninda
plazma proteinlerine baglanir (82,83).

Remifentanilin solunumu deprese edici 6zelligi vardir. Hemodinamik
etkileri diger fentanil benzeri opioidler gibi kalp hizi, kan basincit ve kalp
debisinde azalma seklindedir Bu kardiyovaskiiler etkilerini vagal sinirin santral
aktivitesini artirarak gosterir. Klinik olarak anlamli intrakranial basing artisina
neden olmaz. Etkileri yash hastalarda daha belirgindir. Remifentanilin yan
etkileri; doza ve verilis hizina bagli olarak, bradikardi, hipotansiyon, solunum

depresyonu, kas rijiditesi, bulanti ve kusma sayilabilir (84).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu caligma, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde, Saglhk
Bakanlig1 ilag Eczacilik Genel Miidiirliigii, 30 Eyliil 2010 tarih ve B-10-0-IEG-0-
15-00-01 sayil1 etik kurul onay1 alinarak, genel anestezi altinda opere olacak ASA
I veya Il grubunda, 18-65 yas arasi, supin pozisyonda operasyon siiresi 1 saatten
uzun siirecek 200 hastada prospektif, randomize, tek kor olarak planlandi.
Kullanilacak ilaglara allerjisi olanlar, entiibasyon giigliigii Ongoriilenler,
entiibasyonu birden fazla denemede yapilanlar, boyun, trakea ve toraks
operasyonlar1 gecirenler ve gecirecek olanlar, ameliyat Oncesi bogaz ve agiz
icinde agris1 olanlar, hemodinamik instabilitesi olanlar (sistolik kan basinc1 <90
mmHg, KAH <50 veya >120 vuru/dk.), intrakraniyal ve gbz i¢i basinci yiiksek
olanlar, {ist solunum yolu ve akciger enfeksiyonlar: olanlar, hamileler, morbid
obez hastalar, g¢alismaya katilmak istemeyen ve bilgilendirilmis goniillii onam
formunu imzalamayan hastalar ¢aligmaya dahil edilmedi.

Hastalar uygulanacak ilaclara gore 4 gruba ayrildi.

Grup 1: Kontrol Grubu (KG) (n:50)
Entiibasyondan sonra endotrakeal tiip (ETT) kafi sadece hava* (Kaf

basinc1 20-30 cm H»O olacak sekilde) ile sisirildi ve ekstiibasyondan 5 dk. once

10 mL serum fizyolojik intravendz verildi.
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Grup 2: Lidokain Grubu (LG) (n:50)
Entlibasyondan sonra ETT kafi sadece hava* ile sisirildi ve
ekstiibasyondan 5 dk. once 1,5 mg/kg lidokain 10 mL serum fizyolojik i¢inde

intravenoz verildi.

Grup 3: Benzidamin Grubu (BG) (n:50)
Entiibasyondan 6nce ETT kafi disina 4 puff benzidamin (1 puff 0.270 mg)
sprey sikilip entiibasyondan sonra kaf hava* ile sisirildi ve ekstiibasyondan 5 dk.

once 10 mL serum fizyolojik intravenoz verildi.

Grup 4: Lidokain +Benzidamin Grubu (LBG) (n:50)

Entlibasyondan 6nce ETT kafi disina 4 puff benzidamin (1 puff 0.270mg)
sprey sikilip entiibasyondan sonra kaf hava* ile sisirildi ve ekstiibasyondan 5 dk
once 1,5 mg/kg lidokain 10 mL serum fizyolojik i¢inde intravendz verildi.

Preoperatif vizit esnasinda tiim hastalara aragtirma hakkinda bilgi verildi,
hem s6zIlii hem de yazili onaylart alindi. Operasyon Oncesi en az 6 saat 6nce oral
alimlar1 engellenen hastalara premedikasyon uygulanmadi. Ameliyat giini
operasyon odasina alinan hastalarda; kalp atim hizlann (KAH), sistolik (SAB),
diyastolik (DAB) ve ortalama arterl basinglar1 (OAB) ve periferik oksijen

satiirasyonlar1 (SpO2) belirlenerek kaydedildi. Kas gevsemesi takibi i¢in TOF

monitdrizasyonu yapildi. Hastalarin el sirtindan 18-20 G intravendz kaniil ile iv
yol agikligi saglandiktan sonra %0,9 serum fizyolojik (SF) 6-10 mL/kg/st

infiizyonuna baslandi. Entiibasyonda erkek hastalar i¢in i¢ ¢ap1 8,5 mm, kadin
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hastalar i¢in 7,5 mm olan endotrakeal tiip kullanildi.Indiiksiyon 5-7 mg/kg
sodyum tiyopental (Pental Sodyum 1gr, I.E. Ulagay Ila¢ San. Tiirk A.S.-Istanbul)
ile yapilds, yeterli kas gevsekligi 0,6 mg/kg rokuronyum (Esmeron, Organon Iglari
A.S.-Istanbul) iv verilerek saglandiktan sonra endotrakeal entiibasyon
noromiiskiiler ileti monitdrizasyonu ile (TOF-WATCH® SX Organon, Ireland)
belirlenip TOF yaniti 0 oldugunda gerceklestirildi. Endotrakeal tiip kafi
inspiriyum sirasinda trakea etrafindan hava kagagi olmayacak sekilde gruplarda
daha 6nce belirtilen 6zelliklere uyularak sisirildi. Entiibasyon sonrasi endotrakeal
kaf basinci (ETKB) kafmetre (Mallinckrodt HiLo aneroid basing manometresi,

Ireland) ile belirlenerek ve operasyon siiresince kaf basmcinin 20-30 cm H2O

olmasma dikkat edildi. Anestezi idamesi %0,8-1 izofluran ve 0.2-0.05 pg/kg/dk
doz araliginda remifentanil (Ultiva 5 mg Flakon, Glaxo Smith Kline Ilaglar:
San.ve Tic.A.S) ve rokuronyum ile siirdiiriildii. Tiim hastalar; tidal voliim 8
mL/kg ve frekans end-tidal karbondioksid (ETCO;) basinct 20-30 mmHg olacak
sekilde, hava i¢inde %40 oksijen ile ventile edildi. Bu islemlerden sonra cerrahi
baglatildi. Operasyon esnasinda tiim gruplarda SAB, DAB, OAB, KAH, ETCO»,
SpOs ve ETKB parametreleri her 5 dakikada bir takip edildi. Operasyon
bitiminde ekstiibasyon kriterleri (TOF oran1 %70) olusunca kas gevsetici
neostigmin 0.05 mg/ kg ve atropin 0.02 mg/kg iv. yolla antagonize edildi. Bu
parametreler gruplardaki arastirma soliisyonlarinin intravendz uygulamasindan
once(ivd) ve uygulandiktan sonra eckstiilbasyon oncesi(ed) 5. ve 1. dk’larda
belirlendi. Ektiibasyon sonrasi(es) ayilma odasinda(AO) 1., 5., 10, 15., 20., 25.,

30.dk’larda ve Aldrette Skoru >9 olan hastanin servise (srv) yollanmasi (Tablo 1)
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esnasinda ETCO2 ve ETKB hari¢ hemodinamik parametreler belirlenerek

hazirlanan protokole kayit edildi. Bu donemdeki hemodinamik parametrelerin
verilerinden “Hiz Basing Uriinii” (HBU) skoru belirlendi. ETKB entiibasyon
sonrast (ens) 5.,15.,30.,45.,60.,75.,90. ve ekstiibasyon Oncesi(ed) bakilarak
kaydedildi. Bogaz agrisi, oksiiriik, ses kisikliginin yanisira dispne, laringospazm,
bronkospazm, stridor gibi solunum sistemi, bulanti-kusma ve agizda farkli tat
hissi gibi sindirim sistemi semptomlart hem ayilma odasindan(AO)servise
yollanirken (srv.) ve hem de postoperatif (PO) 1., 6., 12., 24., 48 ve 72 st’lerde
kontrol edilerek kaydedildi. Ekstiibasyon “Ekstiibasyon Kalitesi 5’li Skala”ya
(Tablo 2), bogaz agris1 “Postoperatif Bogaz Agrisi Degerlendirme Skalasi”na
(Tablo 3), oksiiriik “Pearson Skalasi”na (Tablo 4) ve ses kisikligi “Stout’s Ses
Kisikligi Skalasi”na (Tablo 5) gore degerlendirildi. Hastalarda postoperatif
donemde operasyon bolgesindeki agriya bagli olarak analjezik gereksinimleri
oldugunda 1mg/kg meperidin (Aldolan amp. Liba Laboratuarlar A.S.-Istanbul)
intramuskuler (im) olarak uygulandi. Tim gruplardaki hastalar ilk 72 saat
siiresince gerek servisde gerekse telefonla evlerinde izlendi. Yukaridaki
parametrelerin haricinde; hastalarin demografik verileri, ASA smiflamasi, ile

anestezi ve cerrahi siireleri belirlenerek protokole kaydedildi.

Degerlendirmede Kullanilan Skalalar
Hastalar ayillama odasindan servise goéndermek i¢in Modifiye Aldrete
Skoru kullanildi (Tablo 1) (85). Bu skora gore 9 ve iizerinde olana hastalar servise

gonderidi.
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Tablo 1. Modifiye Aldrete Skoru

4 Ekstremite
2 Ekstremite
0 Ekstremite
Derin soluk alabilme ve rahat 6kslirme

Aktivite (Emirle veya
Serbest Hareket)

Solunum Dispne yiizeyel sinirli soluk alip verme
Apneik
Kan Basinci + 20 mmHg preanestezik donem
Dolasim Kan Basinci + 20 — 50mmHg preanestezik donem
Kan Basinci = 50 mmHg preanestezik donem
Tam uyanik
Biling Seslenerek uyandiriliyor
Yanit yok
Oda havasinda > %92
SpO, %90 SpO; igin O, inhalasyonu gerekli
0, destegi ile < %90

O P N O FP NMNOFPDMNOPFMNMNMNOEFEDN

Ekstilibasyon kalitesi degerlendirilmesi ekstiibasyon kalitesi 5°1i Skalasi ile
(Tablo-2) (86); oksiiriik yok solunum rahatsa 1, olduk¢a yumusak hafif oksiiriik
varsa 2,orta derece oOksiriik varsa 3, siddetli oksiiriik ve zorlu solunum varsa 4,
cok siddetli oksiiriik varsa 5 puan verilerek degerlendirildi.

Tablo 2. Ekstiibasyon kalitesi 5°1i Skalasi

Oksiiriik yok solunum rahat
Olduk¢a yumusak hafif 6kstiriik
Orta derece Oksiiriik var

Siddetli 6ksiiriik ve zorlu solunum
Cok siddetli oksiiriik laringospazm

o A W N -

Bogaz agrisi1; bogaz agris1 (BA) yoksa 0, sadece sorunca bogaz agrisindan
sikayet varsa hafif siddette bogaz agris1 kabul edilerek 1, kendi basina bogaz
agrisindan sikayet varsa orta siddette bogaz agrisi kabul edilerek 2, seste

degisiklik kabalagma, boyun agris1 varsa siddetli bogaz agris1 kabul edilerek 3
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puan verilerek Postopertif Bogaz Agrisi Degerlendirme Skalasi (87) ile
degerlendirildi (Tablo 3).

Tablo 3. Postopertif Bogaz Agrisi Degerlendirme Skalasi

0 Bogaz Agrisi (BA) Yok

1 Hafif Siddette BA Sadece sorulunca BA’dan sikayet

2 Orta Siddette BA Kendi basina BA’dan sikayet

3 Siddetli BA Seste degisiklik, kabalagma, boyun agrisi

Oksiiriik; oksiiriik yoksa 0, Hafif dksiiriik ama klinik yoksa 1,yutma ile
beraber siddetli oksiiriik varsa 2, beraberinde akciger komlikasyonu varsa 3 puan
verilerek Pearson Oksiiriik Skalas1 (88) ile degerlendirildi (Tablo 4).

Tablo 4. Pearson Oksiiriik Skalsi

Oksiiriik yok

Hafif 6ksiiriik ama klinik yoksa
Yutma ile beraber siddetli oksiiriik
Beraberinde akciger komlikasyonu

w N = O

Ses kisikligr; ses kisikligi yoksa 0, hasta tarafindan kaydedilen ses kisikligi
icin 1, agikca anlasilan ses kisikligi icin 2, ses yoklugu (afoni) icin 3 puan
verilerek Stout’s Ses Kisikligi Skalasi (89) ile degerlendirildi (Tablo 5).

Tablo 5. Stout’s Ses Kisikligi Skalasi

Ses kisikligr yok (SK)

Hasta tarafindan kaydedilen SK
Acikca anlagilan SK

Afoni (Ses yok)

w N - O

3.1. Istatitiksel Analiz

Istatistiksel analizlerde SPSS for Windows version 15.0 programi
kullanild1. Sayisal degiskenler ortalama + standart sapma (Ort£SD), nitelik

degiskenler ise say1 (n) ve yiizde (%) ile gosterildi. Gruplar arasinda sayisal
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degiskenler bakimindan farklilik olup olmadigi, degiskenlerin normal dagilim
gosterip gostermedigine gore tek yonlii varyans analizi (ANOVA) veya Kruskal
Wallis testi ile nitelik degiskenler bakimindan farklilik olup olmadigi ise Ki kare

testi ile incelendi. KAH, SAB, DKB, OAB, HBU, Aldrete Skoru, ETKB, SpO2 ve
ET-CO2 degerlerindeki degisimler tekrarli Olglimlerde varyans analizi ile

incelendi. Bogaz agrist, ses kisiklig, oksiiriik, dispne, laringospazm, bronkospazm
ve bulanti varligi bakimindan gruplar arasinda farklilik olup olmadigina Ki kare
testi ile belirlendi. Anlamlilik diizeyi ekstiibasyon kalitesi p=0,05, digerleri ise

p=0,001 olarak belirlendi.
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4. BULGULAR

Calismamizda yer alan 200 hastanin demografik ve ASA verileri ile
anestezi ve operasyon siireleri bakimindan gruplar arasi karsilastirilmasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (Tablo 6).

Tablo 6. Gruplarin demografik, ASA verileri ile anestezi ve cerrahi siireleri
[Ort£SD, (En az — En ¢ok), (n,%)].

KG (n=50) LG (n=50) BG (n=50) LBG (n=50) p
Yas 36,4+12,2 38,4+12,2 37,4+12,8 35,1+13,4 0598
(y1l) (18-61) (18-62) (19-60) (18-62) '
Cinsiyet 22/28 22/28 18/32 22/28 0.805
(K/E) (%44/%56) (%44/%56) (%36/%64) (%44/%56) '
ASA 40/10 34/16 37/13 41/9 0.349
() (%80/%20) (%68/%32) (%74/%26) (%82/%18) '
Anestezi siiresi 135,4+14,2 132,6£10,8 133,4+10,6 132,1£10,6 0.762
(dk) (110-190) (120-150) (120-155) (115)-150) '
Cerrabhi siire 110,2+39,1 119,3£10,3 119,9+10,2 118,9£10,2 0.941
(dk) (105-180) (110-145) (110-140) (110-140) '

Gruplarin ortalama KAH degerlerinin zamana goére dagilimi Tablo 7°de
verildi. Kontrol Grubundaki KAH degerleri, KAHivo ile karsilastirildiginda;
ekstiibasyon oncesi 1. dk ile ektiibasyon sonrasi 1.,5., 10., 15. ve 20. dk’larda
istatistiksel olarak anlamli bir artma gozlendi (p<0.001). LG ve BG gruplarindaki
hastalarin KAH degerleri KAHivo degerleri ile grup i¢i karsilastirildiginda;
ekstiibasyon Oncesi 1. ve ekstiibasyon sonrasi 1., 5. ve 10. dk’larda istatistiksel
olarak anlamli bir artma oldugu belirlendi (p<0.001). LBG grubunda ise €6 1. ve
es 1. dk’larda anlaml bir artma oldugu belirlendi (p<0,001).

Ortalama KAH verileri gruplar aras1 karsilastirildiginda; KG ile LBG
gruplari arasinda ekstiibasyon oncesi 1. dk. ve 1., 5., 10.,15. ve 20. dk’larda LBG

lehine anlamli bir azalma oldugu belirlendi (p<0,001). KG ile BG gruplari
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arasinda ekstiibasyon sonrasi hastanin servise yollanmasina kadar tim oOlgiim

zamanlarinda BG lehine anlamli bir azalma oldugu goézlendi (p<0,001). KG ile

LG gruplan arasinda es 15. ve 20. dk’lardaki verileri LG lehine anlamli bir

azalma oldugu gozlendi (p<0,001).

Tablo 7.Gruplarin KAH degerlerinin (vuru/dk) zamana goére dagilimi [Ort+SD,
(En az-En ¢ok)].

KG (n=50) LG (n=50) BG (n=50) LBG (n=50) b
- 69,6+10,1 70,8£10,9 6949,1 69,9+11
KAH ivo (52-90) (50-88) (49-91) (51-85) 0,836
) 73,0+13 73,2+10 69,6492 70,8+11
KAH 5eb (55-111) (55-94) (48-90) (50-90) 0,167
a a a a,
KAH 1eé 98.3+16.8 94,5414 90,2+16.8 872415,8%% 0
(56-137) (70-139) (67-140) (65-146)
a. a a'l a'l
KAH Los 102,8+17,6 97,4+12,4 942412085 9L9sI2SAX (o
(67-139) (75-123) (80-124) (75-135)
a a a, 75,1£10,5*
AH Sec 96,5153 92,3+10,1 87,129,08,% 1210, 0,001
(57-124) (80-120) (79-115) (55-90)
a a a, 72,5+6,9*
K AH 106s 85,5133 82.4+8.1 75,84 78 ;325 0,001
(67-120) (70-120) (67-120) (60-90)
70.520.13 73,0£6,4* 71,57* 70,746,6*
KAH 15es (60-95) (58-100) (61-102) (55-90) <0,001
KAH 20 79,4+82 72,2+5,7* 68,4+5 5% 70,1+6,1* <0.001
€s (60-100) (60-97) (60-95) (58-90) ’
74,3471 71,746,9 70,526,6* 7247
KAH 25es (58-95) (55-85) (60-95) (62-92) 0,046
73,626,6 71,16.5 69,6:6,5* 73,5262
KAH 30es (55-90) (55-87) (58-90) (60-90) 0,004
7462 70,7+6,3 68,36,7* 72,245.6
N (55-90) (58-90) (55-90) (60-90) <0001

a; p<0,001 Grup ici veriler ivd ile karsilagtirildiginda

*; p<0,001 Kontrol grubu ile karsilagtirildiginda

Gruplarin ortalama SAB degerlerinin zamana gore dagilimi Tablo 8’de

verildi. Her dort grupdaki SAB degerlerinin grup i¢i SABivo degerleri ile

karsilastirildiginda; tim gruplarda e6 1.dk ile es 1.,5., 10., 15., 20., 25., 30.

dk’larda ve servise gonderilirken istatistiksel olarak anlamli bir artma oldugu

gozlendi (p<0.001).
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Ortalama SAB degerleri gruplar arasi karsilastirildiginda; KG ile LG ve
LBG gruplari arasinda es 1. ve 5. dk’larda LG ve LBG lehine anlamli bir azalma
oldugu belirlendi (p<0,001). KG ile BG gruplar arasinda tiim zamanlarda anlamli
bir fark gozlenmedi. LG, BG ve LBG gruplarmin kendi aralarinda
karsilastirilmasinda anlamli fark belirlenmedi (p=0.435).

Tablo 8. Gruplarin SAB degerlerinin (mm Hg) zamana gére dagilimi [Ort£SD,
(En az-En ¢ok)]

KG (1=50) LG (n=50) BG (n=50) ___ LBG (n=50) >
B 99.7413.2 98 4+11.1 97.7410.6 100£15.6
S (83-130) (78-136) (78-130) (76-145) 0.794
) 99,5411, 99,5411,1 98,2410.2 10,7415, 1
SAB Se6 (90-150) (78-137) (78-128) (78-142) 0.785
a a a a
SAB 1ed 121,1£16 118,6+16.4 118,8418.2 11824173 o
(90-145) (80-135) (87-185) (85-178)
a a, a a,
SAB les 131,2+19,9 116,9+23,3%* 120,8+15,2 116,7+£19,6 %* 0,003
(97-180) (98-180) (100-160) (100-180)
a a, a a,
SAB 5es 124651712 1154£1238%  118,8+12.7 1154414328% 000
(95-170) (105-175) (100-146) (95-156)
a a a a
SAB 10es 119,4+13,4 115,4+12,3 118,4+10,5 115+11,8 0177
(99-145) (100-154) (100-140) (99-140)
a a a a
SAB 1565 1184413 118,1211,7 117,3+10,7 1152411 En
(99-145) (100-154) (95-145) (99-144)
a a a a
SAB 206s 1174124 11824118 11754113 115410,5 0.534
(97-145) (100-145) (100-145) (99-135)
a a a a
SAB omes  115.6+117 11434115 11754113 113,7410,7 e
(98-145) (100-145) (90-140) (100-135)
a a a a
SAB 306s 1142113 117,1412,2 117.3+10 114,549.9 0,288
(95-145) (98-145) (98-142) (100-133)
a a a a
SAB srv 114,5+11,3 114+12 117+11 114,1£9,8 0,494
(95-145) (100-145) (93-135) (100-140)

a: p<0,001 Grup igi veriler ivo ile karsilastirildiginda
*; p<0,001 Kontrol grubu ile karsilastirildiginda

Gruplarin ortalama DAB degerlerinin zamana gore dagilimi Tablo 9°da
verildi. KG grubundaki DAB degerleri DABivo ile karsilastirildiginda; e6
l.dk’dan itibaren tiim Ol¢lim zamanlarinda ve servise gonderilirken istatistiksel

olarak anlamli bir artma gdzlendi (p<0.001). LG grubundaki hastalarin DAB
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degerleri grup ici DABiv6 degeri ile karsilastirildiginda; €6 1. ile es 1.,5., 10., 15.
ve 20. dk’larda istatistiksel olarak anlamli bir artma oldugu belirlendi (p<0.001).
BG ve LBG gruplarindaki hastalarin grup i¢i DAB degerleri ile DABiv6 degerleri
karsilastirildiginda; e6 1. ve es 1.,5., 10., 15., dk’larda istatistiksel olarak anlaml1
artma oldugu gozlendi (p<0.001).

Ortalama DAB degerleri gruplar arasi karsilastirildiginda; gerek KG ile
LG, BG ve LBG gruplar1 arasinda gerekse LG, BG ve LBG gruplar1 arasinda tiim
6l¢lim zamanlarinda anlamli fark belirlenmedi (p=0.674).

Tablo 9. Gruplarin DAB degerlerinin (mmHg) zamana gore dagilimi [Ort+SD,
(En az-En ¢ok)]

KG (n=50) LG (n=50) BG (n=50) LBG (n=50) b
o 62,1£10,7 65,1+11,1 64,9+£10,8 65,3+9,8
DAB ivo (44-89) (45-96) (44-90) (44-96) 0,387
. 63,6+10 65,3+10,8 64,6+10,5 66,6+9,7
DAB Sed (45-90) (44-96) (47-91) (44-97) 0523
a a a a
DAB 1eé 73,5€11,7 78,5124 74,8+13,6 76,912 0,196
(55-99) (44-98) (55-112) (55-112)
a a a a
DAB 1es 79+13,9 78,812 73,5+11,8 75,4+13,2 0,089
(55-116) (60-112) (53-102) (55-116)
a a a a
DAB 5es 76,6113 76,2+8,9 73+11,8 73,2+10,3 0,189
(60-100) (60-115) (53-100) (53-100)
a a a a
DAB 10es 73,149,1 76,148,8 71,111,1 71,4+9.7 0.042
(60-90) (60-96) (50-91) (50-96)
a a a a
DAB 15es 72,1£7,9 72,6+6,8 71,7+£11,4 70,8+8,6 0,781
(60-85) (69-95) (53-99) (53-99)
70.2+78 72.6+6.82 69,4+10,5 68,6+8,8
DAB 2 ’ 66, 0,101
Oes (56-85) (60-85) (50-91) (50-91) !
69,1+6,82 67+5,2 69,4+10,5 66,2+7,7
DAB 25es (55-82) (60-85) (50-90) (50-91) 0115
68,6+6,28 67+5,2 67,7£9,7 65,2+7,3
DAB 30es (60-81) (60-78) (48-90) (50-85) 0127
68,4+5,62 65,3+5,1 67,7£9,7 65,5+7,2
DAB srv (60-80) (60-78) (50-85) (50-85) 0,066

a; p<0,001 Grup ici veriler ivd degerleri ile karsilastirildiginda

Gruplarin ortalama OAB degerlerinin zamana goére dagilimi Tablo 10’da

verildi. KG ve BG gruplarinin OAB degerleri grup i¢ci OABivo ile
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karsilastirildiginda; e6 1. dk’dan itibaren tiim Ol¢lim zamanlarinda ve servise
gonderilirken istatistiksel olarak anlamli bir artma gozlendi. (p<0.001). LG
grubundaki hastalarin OAB degerleri OABivo degerleri ile grup igci
karsilagtirildiginda; €6 1. dk ve es 1.,5., 10., 15., 20.25. ve 30. dk’larda istatistiksel
olarak anlamli bir artma oldugu belirlendi (p<0.001). LBG’deki hastalarin OAB
degerleri de OABivo degerleri ile grup ici karsilastirildiginda; e6 1.dk ve es 1.,5.,
10., 15., 20. dk’larda istatistiksel olarak anlamli artma belirlendi (p<0.001).

Ortalama OAB verileri gruplar arasi karsilastirildiginda; gerek KG ile LG,
BG ve LBG gruplan arasinda gerekse LG, BG ve LBG gruplar1 arasinda tim
6l¢tim zamanlarinda anlamli fark belirlenmedi (p=0.806).

Tablo 10. Gruplarin OAB degerlerinin (mmHg) zamana gore dagilimi [Ort+SD,
(En az-En ¢ok)]

KG (n=50) LG (n=50) BG (n=50) LBG (n=50) P
. 74,6+11,2 76,2+10,7 75,8+10,2 76,9+10,2
S (55-104) (60-75) (55-103) (55-109) 0,757
) 75,6+10,1 76,7+10,4 75,8+9,9 77,9+9,5
OAB Sed (57-103) (55-109) (57-102) (57-109) 0,625
a a a a
OAB 1eb 89,4+11,6 91,9+13,3 89,5+14,8 90,7+12,8 0,756
(70-114) (64-109) (65-134) (65-134)
a a a a
OAB 1es 96,4+15,1 91,5+14,6 89,3+12,5 91,5+14,6 0,083
(74-133) (72-133) (70-119) (60-136)
a a a a
OAB 5es 92,6+12 89,3+9 88,3+11,3 87,9+10,7 0,124
(72-119) (41-131) (68-115) (41-133)
a a a a
OAB 10es 88,594 89,248,9 86,8+10 86+9,2 0,287
(73-108) (73-114) (66-107) (68-119)
a a a a
OAB 156s 87,6+8 87,846 86,9+10,2 85,647,4 0,535
(73-105) (73-114) (69-111) (66-114)
a a a a
OAB 20es 85,8+7,1 87,846,6 85,4+9,9 84,1478 0.131
(72-99) (76-101) (66-106) (69-111)
a a a
OAB 25es 84,6+6,9 82,8+4.4 85,4499 82+7,3 0,081
(72-98) (73-100) (65-105) (66-106)
a a a
OAB 306s 83,7+6,3 83,745 84,2488 81,7+6,7 0.238
(71-97) (73-100) (67-97) (66-106)
83,846,428 81,5+4.,9 84,1498 81,746,5
OAB srv FES 2 0,121
(71-96) (73-95) (66-100) (65-99)

a; p<0,001 Grup ici veriler ivd degerleri ile karsilastirildiginda
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Gruplarin ortalama HBU degerlerinin zamana gére dagilimi Tablo 11°de
verildi. Her dért grupdaki HBU degerleri HBU ivé ile karsilastirildiginda; tiim
gruplarda e6 1. dk ile es 1., 5., 10., 15., 20., 25., 30. dk’larda ve servise
gonderilirken istatistiksel olarak anlamli artma oldugu gézlendi (p<0.001).

Ortalama HBU degerleri KG ile LG ve BG gruplar, gruplar arasi
karsilastirildiginda; es 1., 5., 10., 15. ve 20. dk’larda LG ve BG gruplar1 lehine
anlamli bir diisme oldugu belirlendi (p<0.001). KG ile LBG grubu
karsilagtirildiginda; €6 1. ve es 1., 5., 10., 15., 20. dk’larda LBG grubu lehine
anlaml1 bir diisme oldugu gozlendi (p<0.001). LG, BG ve LBG gruplarinin kendi
aralarinda karsilastirilmasinda ise ortalama HBU degerleri agisindan anlamli fark
bulunmadi (p=0,618).

Tablo 11. Gruplarin HBU degerlerinin zamana gore dagilimi [Ort=SD, (En az-En

gok)]
KG (n=50) LG (n=50) BG (n=50) LBG (n=50) P
T 6932,8+1339,5 6980,1+1372,6 6723,541092,3 6996,3+1630 (4134- o0
(4399-9790) (4660-9990) (4410-10057) 12615) ’
HBU Sei 7226,5+1366 7283,9+1299,9 6826,1+1138,9 7133,71612,8 0.251
(4950-11100) (4664-10800) (4590-10235) (4000-12330) ’
HBU le5 1196544287212 11186,742150,72 10687,3+2504,82 10282+22252%8 () 5oc
(6440-18495) (4845-11280) (7000-17800) (6138-15805) ‘
HBU les 1351894317568 11391,742747%*  11374,942029,13*  113323+21184%* 59,
(7275-21600) (8000-17640) (8100-16350) (7140-18000) ’
HBU 5es 12033225642 10645,8£1603,63*  103259+1510,5%*  8776,9+1473,73*  _5 g0
(6912-20832) (9475-18870) (7504-14000) (6700-12312) ’
HBU 10es  10200,3+1916,13 90084139483 * 8973,4+982,8%* 8338,3+1171,9%* (901
(7000-14500) (8000-15000) (7280-11900) (6400-11200) ’
HBU 15es  9420,8+1508,82 8699,9+965,1%* 8375,8+1098,8%* 8152,7£1162,9%* 001
(6600-12780) (7590-13500) (6431-12410) (6018-11520) ’
HBU 20es (92724124862 8546,6+11433%*  8039,8+1019,1%* 8064,3+1028,7%* (901
6693-13490) (7200-11658) (6100-10960) (6136-10125) ’
HBU 25es 8603+1226,18 8213,3+£1271,72 8296,4+1211,12 8186,7+1136,22 0295
(6000-11250) (6000-11165) (6000-11200) (6480-11050) ’
HBU 30es  8386+1113,52 8335,8+1188,3% 8156,7+992,3% 843111033 0618
(6174-11600) (6000-11480) (6500-10640) (6000-11050) ’
HBU srv 8467+1091,72 7950,7+1177,12 7989,4+1105,62 8235,5+8912 0,060

(6000-11050)

(5900-10700)

(5900-11200)

(6240-10125)

a; p<0,001 Grup ici veriler ivd ile karsilagtirildiginda
*; p<0,001 Kontrol grubu ile karsilastirildiginda
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Gruplarin ortalama ETKB degerleri zamana goére dagumi Tablo 12°de

verildi. KG, LG, BG ve LBG gruplarinin kaf basinci degerleri hem grup i¢i ETKB

ent ile hem de gruplar arasi karsilastirildiginda degisimleri istatistiksel olarak

anlamli farklilik bulunmadi.

Tablo 12. Gruplarin ETKB degerlerinin (¢cmH20) zamana gore dagilimi [Ort£SD,

(En az-En ¢ok)].

KG (n=50) LG (n=50) BG (n=50) LBG (n=50) b
27,9+2.5 28,822 28,5+2.3 28,442 4
9 9 9’ 9 9 9 9’ bl 2
ETKBent (25-30) (25-30) (25-30) (25-30) 0.280
27,9+2.5 28,8+2.2 28,5+2.3 28,442 .4
942, 842, 542, 42, 0,300
ETKBS (25-30) (25-30) (25-30) (25-30) ‘
28+2.5 28,822 28,5+2.3 28,442 4
9 9’ 9 9 9 9’ bl O 391
ETKBIS (25-30) (25-30) (25-30) (25-30) ’
27,9425 28,8422 28,5423 28,4424
942, 842, 542, 42, 0,280
ETKB30 (25-30) (25-30) (25-30) (25-30) '
KBS 27,9425 28.842.2 28,5423 28,4424 0,320
(25-30) (25-30) (25-30) (25-30) !
ETKEGO 27.942.5 28.842.2 28,5423 28,442 4 0,320
(25-30) (25-30) (25-30) (25-30) '
KBTS 27,9425 28.842.2 28,5423 28,4424 0,320
(25-30) (25-30) (25-30) (25-30) !
279425 28,8422 28,5423 28,442 .4
ETKB 2, 822, 2, AL2, 0,280
%0 (25-30) (25-30) (25-30) (25-30)
279425 28,8422 28,5423 28,442 4
ETKB12 2, 822, 22, L2, 0,280
0 (25-30) (25-30) (25-30) (25-30)

Kaf basincinin zaman igindeki degisimi anlamli degil (p=0,445).

Kaf basinci degisimi bakimindan gruplar arasinda farklilik yok (p=0,306).

Gruplarin SpO9 ve ET-CO2 degerleri hem grup i¢i hem de gruplar arasi

tim zaman dilimlerindeki degerlerle karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p=0.510).

Gruplarda ekstiibasyon sonrasi servise gonderilinceye kadar ayilma

odasindaki (AQO) ortalama Aldrete skorlari Tablo 13’de verildi. Gruplarin

ekstiibasyon sonrasi 5.dk Aldrete skorlari ile diger zaman dilimdeki verileri grup

i¢i karsilastirilginda ektiibasyon sonrast 10.dk’dan itibaren servise gonderilirken
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dahil istatistiksel olarak anlamli bir artma goézlendi (p<0.001). Ancak Aldrete

skoru degisimi bakimindan gruplar arasinda farklilik belirlenmedi (p=0,906).

Tablo 13. Gruplarda ekstiibasyon sonrasi servise gonderilinceye kadar ayilma

odasindaki ortalama Aldrete skorlar1 [Ort+SD, (En az-En ¢ok)].

K G (n=50) LG (n=50) BG (n=50) LBG (n=50) b
8,9+0.5 9,1+0.4 9+0,5 9.2+0.5
A 2 bl 2 bl b b 9 0’017
O Ses (8-10) (8-10) (8-10) (8-10)
a a a a
AO 10es 9,4+0,5 9,3+0,5 9,3+0,4 9,3+0,5 0,558
(9-10) (9-10) (9-10) (9-10)
a a a a
AO 20es 9,9+0,2 9,8+0,4 9,8+0,4 9,8+0,4 0,122
(9-10) (9-10) (9-10) (9-10)
a a a a
AO 30es 10+0 10+0 10+0 10+0
(10-10) (10-10) (10-10) (10-10)
a a a a
AO srv 10+0 10+0 10+0 10+0
(10-10) (10-10) (10-10) (10-10)

a: p<0,001 Grup ici veriler AO Ses ile karsilastirildiginda

Ekstiibasyon kalitesi kriterleri agisindan gruplardaki dagilim Tablo 14’de
verildi. Gruplar aras1 degerlendirmede; LG, BG ve LBG gruplarinda birbirine
yakin oranlarda sirasiyla %90, %98, %96 oranlarinda KG (%76) grubuna gore
oksiiriik yok ve solunum rahat bir sekilde ve %10, %2, %4 oranlarinda KG (%16)
grubuna gore olduk¢a yumusak hafif oksiiriik ile ekstiibe edildi. Bu oranlar LG,
BG ve LBG gruplarinda KG grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde iyi
bulundu (p<0,05). Ayrica KG grubunda diger gruplarda goériilmeyen orta derecede

oOksiirtik ile birlikte yapilan ekstiibasyon %8 oraninda goriildi.

Tablo 14. Ekstiibasyon kalitesinin gruplara gére dagilimi [n, (%)].

KG (n=50) LG (n=50) BG (n=50) LBG (n=50)

1 38(%76) 45 (%90)* 49 (%98)* 48 (%96) *
) 2 8(%16) 5 (%10) 1 (%2) 2 (%4)
ﬁ‘;ji‘t‘(‘:s’iasyon 3 4 (%8) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
4 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
5 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)

* Kontrol grubu ile diger gruplar karsilastirildiginda(p<0,05)
1: Oksiiriik yok,solunum rahat, 2: Olduk¢a yumusak hafif oksiiriik, 3: Orta dercede oksiiriik 4:
Siddetli 6ksiiriik ve zorlu solunum, 5: Cok siddetli dksiiriik laringospazm
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Gruplar1 postoperatif donemde gozlenen bogaz agrisi (POBA) sikliginin
zamana gore dagilimi Tablo 15°de verildi. Postoperatif bogagrisi, gruplar arasi
servise gonderilirken KG, LG, BG ve LBG gruplarinda sirasiyla %28, %76, %94
ve %96 siklikta bogaz agrist goriilmedi. KG grubu ile LG, BG ve LBG gruplari
karsilastirildiginda PO48.st’de kadar anlamli olarak farklilik bulundu (p<0,001).
LG grubu BG ve LBG gruplariyla karsilastirildiginda PO24. saate kadar BG ve
LBG grublarinda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha az bogaz agrisi
goriildi (p<0,001). BG ve LBG gruplarn karsilastirildiginda bu gruplar arasinda
hicbir degerlendirme zamanlarinda farklilik bulunmadi. Ayrica bu iki grupta
sadece 1. derece bogaz agris1 belirlendi. Hicbir grubta 3. derece bogaz agrisina
rastlanmadi.

Postoperatif bogagrist grup ici degerlendirildiginde; KG grubunda PO72.
st’de kadar farkli derecelerde bogaz agrist gozlendi. KG grubunda POsrv
gonderilirken bogaz agris1 gozlenmeyenlerin siklig1 ile diger zaman dilimlerindeki
gozlenmeyenlerin siklig1r karsilagtirildiginda tlim zaman dilimlerinde anlamh
farklilik bulundu (p<0,001). Bu grupta sadece PO72. st’de higbir olguda bogaz
agrist belirlenmedi. LG grubunda PO48.saate kadar farkli derecelerde bogaz agrisi
gozlendi. LG grubunda POsrv gonderilirken bogaz agris1 gézlenmeyenlerin siklig
ile diger zaman dilimlerindeki gozlenmeyenlerin siklig1 karsilastirildiginda tim
zaman dilimlerinde anlamli farklilik bulundu (p<0,001). LG grubunda sadece
PO48.saatte bogaz agris1 belirlenmedi. Bu grupta en sik 1.derece bogaz agrisi
gozlendi, 2. derece bogaz agrisi POsrv gonderilirken %4 ve POI1. st’de %2

siklikta bulundu. BG grubunda PO6. saatten sonra bogaz agris1 gdzlenmedi ve
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POsrv ile POG6.saatten itibaren diger zaman dilimleriyle anlamli bir faklilik

belirlendi (p<0,001). Bu grupta sadece %6 siklikta 1. derece bogaz agrisi

gozlendi. LBG grubunda PO12. saatten sonra bogaz agrisi gézlenmedi ve POsrv

ile PO12. st’den itibaren diger zaman dilimleriyle anlamli bir faklilik belirlendi

(p<0,001). Bu grupta sadece %4 siklikta 1. derece bogaz agris1 gozlendi.

Tablo 15. Gruplarda postoperatif donemde gozlenen bogaz agrisi sikligi (n,%)

POBA Derece KG LG( BG LBG P
v (n=50) n=50) (n=50) (n=50)
0 14 (%28) 38 (76)* 47 (%94)* # 48 (%96)*#
1 25 (%50) 10 (%20) 3 (%6) 2 (%4)
PO Srv <0,001
2 11 (%22) 2 (%4) 0 (%0) 0 (%0)
3 0 (%0) 0 (%0) (%0) 0 (%0)
0 16(%32° 42 (%84)** 4T (%94)*# 48 (%96)* #
1 32 (%64) 7 (%14) 3 (%6) 2 (%4)
PO 1st <0,001
2 2 (%4) 1(%2) 0 (%0) 0 (%0)
3 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
0 23(%46)° 44 (%88)** 50 (%100)*# 48 (%96)* #
1 24 (%48) 6 (%12) 0 (%0) 2 (%4)
PO 6st <0,001
2 3 (%6) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
3 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
0 29(%58)°  45(%90)**  50(%100)*# 50 (%100)* #
1 20 (%40) 5 (%10) 0 (%0) 0 (%0)
PO12st <0,001
2 1(%2) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
3 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
0 40 (%807 48 (%96)**  50(%100)** 50 (%100)**
1 10 (%20) 2 (%4) 0 (%0) 0 (%0)
PO24st <0,001
2 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
3 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
0  48(%9)°  50(%100)° 50 (%100)° 50 (%6100)°
1 2 (%4 0 (%0 0 (%0 0 (%0
PO48st (%64) (%60) (%60) (%60) 0,003
2 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
3 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
0  50(%100F  50(%100)° 50 (%100)° 50 (%100)*
1 0 (%0 0 (%0 0 (%0 0 (%0
POT72st (%60) (%60) (%60) (%60) 0,425
2 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
3 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)

% p<0,001; Grup igi verilerin POsrv verileri ile kargilastirildiginda

*; p<0,001; Gruplarin KG ile karsilagtirilmasinda,

#; p<0,001;Gruplar aras1 LG ile BG ve LBG karsilastirildiginda
0:Bogaz agris1 yok, 1: Hafif siddette sadece sorunca bogaz agrisi sikayeti 2:Orta siddette kendi
basina bogaz agrisindan sikayet, 3:Siddetli bogaz agrisi seste degisiklik kabalagsma boyun agrisi
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Gruplarin postoperatif dénemde gdzlenen oksiiriik (POO) sikliginin
zamana gore dagilimi Tablo 16’da verildi. Postoperatif oksiiriik sikliginin gruplar
aras1 servise gonderilirken; KG, LG, BG ve LBG gruplarinda sirasiyla %74, %84,
%96 ve %94 siklikta Oksiiriik goriilmedi. KG grubu ile LG grubu
karsilastirildiginda; sadece PO1. sa’de bir farklilik belirlendi (p<0,001). KG grubu
ile BG ve LBG gruplar: karsilastirildiginda PO6. st’de kadar anlamli olarak farkli
bulundu (p<0,001). LG gruplart ile BG ve LBG gruplar1 karsilastirildiginda
sadece POsrv gonderilirken BG ve LBG grublari lehine anlamli olarak farklilik
bulundu (p<0,001). BG ve LBG grublari arasinda tiim zaman dilimlerinde anlamli
farklilik belirlenmedi. KG grubunda 1. ve 2. derece diger gruplarda ise sadece 1.
derece POO gozlendi. Tiim gruplarda higbir zaman diliminde 3.derece oksiiriik
gozlenmedi.

Postoperatif okstiriik sikligir grup i¢i degerlendirildiginde; KG grubunda
PO12. st’e kadar farkli derecelerde bogaz agris1 gozlendi. KG grubunda POsrv
gonderilirken Oksiiriik gdzlenmeyenlerin siklig1 ile diger zaman dilimlerindeki
gozlenmeyenlerin siklig1r karsilagtirildiginda tlim zaman dilimlerinde anlamh
farklilik bulundu (p<0,001). Bu grupta PO12. st’de higbir olguda oksiiriik
belirlenmedi. Postoperatif oksiiriik sikligi LG, BG ve LBG gruplarinda grup ici
degerlendirildiginde; PO12. st’e kadar sadece 1. derece Oksiiriik gozlendi. LG
grubunda POsrv gonderilme zamani ile kalan tiim zaman dilimleri arasinda
anlaml farklilik bulundu (p<0,001), ancak BG ve LBG gruplarinda ise anlamli
farklilik belirlenmedi. Tiim gruplarda PO12. st’de sonra hicbir hastada POO

goriilmedi.
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Tablo 16. Gruplarda postoperatif donemde gozlenen oksiiriik sikligr (n,%)

POO Derece Vv KG LG BG LBG p
(n=50) (n=50) (n=50) (n=50)
0 37 (%74) 42 (%84) 48 (%96)*# 47 (%94) *#
1 12 (%24) 8 (%16) 2 (%4) 3 (%6) 0,001
POsrv
2 1 (%2) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
3 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
0 42 (%84)* 48 (%96) * 49 (%98)* 49 (%98)*
1 8 (%16 2 (%4 1 (%2 1 (%2
PO1st (%16) (%4) (%2) (42) 0,001
2 0 (9%0) 0 (9%0) 0 (%0) 0 (%0)
3 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
0 47 (%94)* 48 (%96)* 49 (%98) 49 (%98)
1 3 (%6 2 (%4 1 (%2 1 (%2
POB6st (%6) (%4) (%2) (%2) 0,662
2 0 (9%0) 0 (9%0) 0 (%0) 0 (%0)
3 0 (%0) 0 (9%0) 0 (%0) 0 (%0)
0 50 (%100)* 50 (%100)* 50 (%100) 50 (%100)
1 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (9%0)
PO12st -
2 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (9%0)
3 0 (%0) 0 (9%0) 0 (%0) 0 (9%0)
0 50 (%100)* 50 (%100)* 50 (%100) 50 (%100)
1 0 (%0 0 (%0 0 (%0 0 (%0
PO24st (%0) (%0) (%0) (%0) .
2 0 (%0) 0 (9%0) 0 (%0) 0 (%0)
3 0 (%0) 0 (9%0) 0 (%0) 0 (%0)
0 50 (%100)* 50 (%100)* 50 (%100) 50 (%100)
1 0 (%0 0 (%0 0 (%0 0 (%0
PO48st (%0) (%0) (%0) (%0) )
2 0 (%0) 0 (9%0) 0 (%0) 0 (9%0)
3 0 (%0) 0 (9%0) 0 (%0) 0 (9%0)
0 50 (%100)* 50 (%100)* 50 (%100) 50 (%100)
1 0 (%0 0 (%0 0 (%0 0 (%0
— (%0) (%0) (%0) (%0) )
2 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
3 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)

#p<0,001;Grup igi verilerin POsrv verileri ile kargilastirildiginda,
*: p<0,001; KG ile diger gruplar karsilastirildiginda,

# p<0,001; Gruplar aras1 LG ile BG ve LBG karsilastirildiginda
0: Oksiiriik yok, 1: Hafif oksiiriik var, klinik problem yok, 2: Yutma ile beraber siddetli oksiiriik,
3: Beraberinde akciger komplikasyonu
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Gruplarda postoperatif donemde gozlenen ses kisikligi (POSK) sikliginin
zamana gore dagilimi Tablo 17°de verildi. POSK sikliginin gruplar arasi servise
gonderilirken; BG ve LBG gruplarinda hi¢ gozlenmezken KG ve LG gruplarinda
ise sirastyla %44 ve %47 siklikta 6kstiriik goriilmedi. Postoperatif ses kiskligi, LG
grubunda POG6. st’e kadar gozlenirken, KG grubunda ise PO24. st’e kadar
gozlendi. Gruplar arasi1 karsilastirmada; KG ile LG arasinda hicbir zaman
diliminde farklilik gézlenmezken, KG ile BG ve LBG gruplar arasinda ise POsrv
ve POl.saatte anlamli olarak farklilik bulundu (p<0,001). LG, BG ve LBG
gruplar1 arasinda hi¢ bir zaman diliminde farklilik belirlenmedi. KG grubunda 1.
ve 2. derece LG grubunda ise sadece 1. derece POSK gozlendi. Tiim gruplarda
higbir zaman diliminde 3. derece POSK go6zlenmedi.

POSK sikligi grup ici degerlendirildiginde; KG grubunda PO24.saate
kadar farkli derecelerde POSK gozlendi. KG grubunda POsrv gonderilirken ses
kisikligi gozlenmeyenlerin sikligr ile POlst hari¢ diger zaman dilimlerindeki
POSK go6zlenmeyenlerin siklig karsilastirildiginda bu zaman dilimlerinde anlamh
farklilik bulundu (p<0,001). Bu grupta sadece PO24. st’de hicbir olguda POSK
belirlenmedi. KG grubunda 1. ve 2. derece ses kisiklig1 gézlenirken LG grubunda
sadece 1. derece ses kisikligi belirlendi. POSK, LG grubunda POG6saate kadar
gozlendi. BG ve LBG gruplar grup i¢i degerlendirildiginde hi¢bir olguda POSK

gozlenmedi.
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Tablo 17. Gruplarda postoperatif donemde gozlenen ses kisikligi sikligi (n,%)

POSK Derecesi ¥ K G (n=50) LG (n=50) BG (n=50)

0 44 (%88) 47 (%94) 50 (%100)*
1 4 (%8 3 (%6 0 (%0
P (%8) (%6) (%0)
2 2 (%4) 0 (%0) 0 (%0)
3 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
0 46 (%92) 48 (%98) 50(%100)*
1 2 (%4 1 (%2 0 (%0
POLst (%4) (%2) (%0)
2 2 (%4) 0 (%0) 0 (%0)
3 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
0 48 (%96)° 50 (%100) 50 (%6100)
1 1 (%2 0 (%0 0 (%0
. (%2) (%0) (%0)
2 1(%2) 0 (%0) 0 (%0)
3 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
0 49 (%98)* 50 (%100) 50 (%100)
1 1 (%2 0 (%0 0 (%0
PO12st (*2) (*0) (*0)
2 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
3 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
0 50 (%100)° 50 (%100) 50 (%6100)
1 0 (%0 0 (%0 0 (%0
PO24st (%0) (%0) (%0)
2 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
3 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
0 50 (%100)° 50 (%100) 50 (%6100)
1 0 (%0 0 (%0 0 (%0
PO48st (%0) (*0) (*0)
2 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
3 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
0 50 (%100)* 50 (%100) 50 (%100)
1 0 (%0 0 (%0 0 (%0
PO72st (*0) (*0) (*0)
2 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
3 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)

& p<0,001; Grup igi verilerin POsrv verileri ile karsilastirildiginda
*; p<0,001; KG ile diger gruplar karsilagtirildiginda

LBG (n=50)
50 (%100)*
0 (%0)

0 (%0)

0 (%0)
50 (%100)*
0 (%0)

0 (%0)

0 (%0)
50 (%100)
0 (%0)

0 (%0)

0 (%0)
50 (%100)
0 (%0)

0 (%0)

0 (%0)
50 (%100)
0 (%0)

0 (%0)

0 (%0)
50 (%100)
0 (%0)

0 (%0)

0 (%0)
50 (%100)
0 (%0)

0 (%0)

0 (%0)

P

0,004

0,004

0,469

0,426

0: Ses kisikligr yok, 1: Hasta tarafindan kaydedilen ses kisikligi, 2: Ag¢ikg¢a anlagilan ses kisikligi,

3:Afoni ses kaybi
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Tim gruplarda; dispne, laringospazm, bronkospazm stridor, bulanti-kusma
ve agizda farkli tat hissi hi¢bir zaman diliminde ve grupta goériilmedi. Gruplar
postoperatif operasyon bolgesindeki agri1 nedeniyle gereken analjezik ihtiyaglari;
KG %44, LG %42, BG %38 ve LBG %46 oranlarinda bulundu ve gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik belirlenmedi (p=0.086). Ayni1
sekilde KG, LG, BG ve LBG gruplarinda siras1 ile %28,%20, %28, %22 oranlar1
ile bulant1 sikayetleri gbzlendi ve ilag ihtiyaci agisindan da anlamli bir fark

bulunmadi (p=0,811).
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5. TARTISMA

Bu calismada, entiibasyon oncesi ETT kafi disina uyguladigimiz
benzidamin sprey ve ekstiibasyondan once iv. verdigimiz lidokainin, Klinik
parametreler kullanarak ekstiibasyon sonrast kardiyovaskiiler ve solunum
sistemlerinde gelisebilen istenmeyen yan etkileri azaltip azaltmadiginin
arastirilmas1 amacglandi. Arastirma sonunda; entiibasyon oncesinde ETT kafi
yiizeyine uygulanan benzidamin sprey ile ekstiibasyondan 5 dk. once iv.
uygulanan 1,5 mg/kg lidokainin tek baslarina ve birlikte kullanilmasinin
ekstlibasyon sonrasi gozlenen kardiovaskiiler sistemdeki yan etkileri azaltmakla
birlikte tamamen 6nleyemedigini, ancak hem benzidamin uygulamasinin hem de
kombinasyonun solunum sistemindeki yan etkileri azaltmada etkili oldugu
belirlendi.

Ekstiibasyon sonrasinda mekanik ve kimyasal etkenler ile olusan
kardiyovaskiiler ve solunum istemindeki refleks yanitlar istenmeyen ve komplike
durumlarin meydana gelmesine neden olabilir (1-2). Ekstiibasyonda goriilen
refleks yanitlarinin olugsmasindaki dnemli nedenlerden biri de endotrakeal tiip ve
kafi tarafindan trakeaya yapilan mekanik uyaridir (90). Bu uyarilara bagl olarak
noradrenalin  ve adrenalinin plazma Kkonsantrasyonlar1 artar. Bu artis;
kardiyovaskiiler sistemde kalp hiz1 ve kan basicinda artisa neden olur, buna bagi
olarak da miyokarda oksijen sunumu ve tiiketimi etkilenir (3). Solunum sisteminde
ise; orofarinks ve nazofarinksde bulunan duyusal liflerin, mukoza hasari ve

mukozal kapiller perflizyonunun bozulmasi sonucu olusan iletilerle, supra
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segmental ve hipotalamik sempatik merkezleri aktive ederek, periferik
sempatoadrenerjik yanit olusmasi ile bogaz agrisi, Okstrik, ses kisikligi,
laringospazm, bronkospazm, 6dem ve aspirasyon gibi yan etkiler olusabilir. (8,11).
Giliniimlize kadar yapilan ¢alismalarda ekstiibasyon sonrasinda 1-2
dakikada iist seviyeye ¢ikan ve 5-6 dakikada normale donen katekolamin artisi
nedeniyle (91), ilk 5-15 dk. igerisinde kalp atim hiz1 ve arteryel kan basincinda
%10-30 arasinda bir artis oldugu (23) ve bu artisin saglikli kisilerde 6nemli bir
problem olusturmadigi, ancak serebrovaskiiler hastaligi, kardiyak iskemisi ve
hemodinamik instabilitesi olanlar i¢in istenmeyen sonuglara neden olabilecegi
bildirilmistir  (92-94). Ekstlibasyon esnasinda olusan bu hemodinamik
degisiklikler koroner arter hastalarinda miyokardin O ihtiyacinda tehlikeli artisa
neden olmaktadir (22,95). Lowrie ve ark.’larmin (3) yaptiklar1 calismada,
entiibasyon sonrasit plazma noradrenalin konsantrasyonlarinda artma ve buna bagh
olarak da kalp atim hiz1 ve diyastolik kan basincinda yiikselme, ekstiibasyon
sonrasinda ise sadece plazma adrenalin konsantrasyonunun arttig1 ve buna bagh
olarak da kalp atim hizinda artis meydana geldigi gosterilmistir. Bunun nedeninin
ise operasyon siiresince ve sonrasindaki adrenalin artiginin cerrahi travmaya
fizyolojik yanitin gdstergesi olabilecegini, noradrenalin cevabinin olmamasini ise,
ekstiibasyon sirasinda laringoskopiye bagli uyarilarin olmamasma ve trakeal
entiibasyona gore daha az uyar1 olmasina bagl olabilecegini ileri siirmiislerdir.
Tasikardi, arteryel kan basinci artigina gore kalbe daha fazla yiik getirmekte ve
kalbin miyokard oksijen tliketimini artirmaktadir. Bu da diyastolik dolum i¢in

gerekli zamani kisaltarak etkili koroner kan akimini engellemektedir. Ekstiibasyon
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oncesinde kas gevseticilerin geri dondiiriilmesinde kullanilan neostigmin ve
antikolinerjik ilaglarin ekstilbasyon esnasindaki hemodinamik parametrelere
etkileriyle de karistig1 diistiniilmektedir (3).

Ekstiibasyon sonrasi kardiyovaskiiler ve solunum sisteminde gozlenen
degisiklikleri 6nlemek amaciyla simdiye kadar bircok g¢alisma yapilmistir. Bu
calismalar, lokal anestezik, opioid, antiaritmik, antihipertansif, steroid ve NSAI
vb. ilaglarin sistemik verilmesi, farkli anestezi teknikleri, derin anestezi altinda
ekstliibasyon, 0©zel gelistirilmis degisik boyutlarda endotrakeal tiiplerin
kullanilmasi, endotrakeal tiip kafi etrafina veya i¢ine lokal anestezik etkili
ilaclarin ve kayganlastiric1 jellerin uygulanmasi, agiz iginde pastil, sprey veya
gargara kullanilmasi olarak 6zetlenebilir (4-7).

Lidokain, ekstiibasyon sonrasi kardiyovaskiiler ve solunum sistemindeki
degisiklikleri Onlemede en ¢ok kullanilan ilaglardan biridir. Lidokain, lokal
anestezik etkinligini hiicre membranindaki hizli sodyum kanallarin1 bloke ederek
ndronal depolarizasyonu degistirmesi ve depolarize olamayan membran aksiyon
potansiyelinin iletilememesi ile gergeklestirir (12,44). Ayrica purkinje liflerinde
depolarizasyonu inhibe ederek etki goOsteren Sinif IB antiaritmik (membran
stabilizan1) ilagtir. Lidokain, analjezik etkisini medulla spinalisin dorsal boynuz
ndronlart lizerinden gosterir ve larinksin afferent C liflerinin aktivitesini inhibe
ederek Oksiiriik refleksini de baskilar (1,2,8,39,46,49).

Fujii ve ark.’lart (96) 60 hipertansif hastada, iv 1 mg/kg lidokain, 0.2

mg/kg diltiazem ve her iki ilact beraber uyguladiklart ¢alismalarinda
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ekstiibasyonda tiim gruplarda kullanilan ilaglarin higbirinin kalp atim hiz1 ve
ortalama arter basinglarindaki artislara engel olamadigini bildirmislerdir.

Lee ve ark.’lar1 (97) 2011 yilinda 70 adet troidektomi yapilacak bayan
hastada anesteziden derlenme sirasindaki hemodinamik etkilere baktiklari
calismada cerrahi bitim zamaninda 1.5mg/kg lidokain verilen hasta grubu ile
ekstlibasyon yapilana kadar 2.0 ng/ml dozdan remifentanil infiizyonu devam eden
hasta grubu karsilatirildiginda remifentanil grubunun KAH ve OAB degerlerinin
lidokain grubuna gore anlamli sekilde daha az arttigin1 gézlemlemislerdir. Bu
calismada da lidokain grubundaki KAH ve OAB degerleri, ekstiibasyon
zamaninda ve ekstiibasyondan sonraki 5. dk da kontrol zamanindaki degerlere
gore anlaml derecede artmistir.

Mikawa ve ark.’lar1 (46) 100 hastada yaptiklari ¢alismada; 1mg/kg
lidokain, 0.1mg/kg verapamil ile her iki ilac1 birlikte ve kontrol grubu olarak salin
kullandiklar1 ¢aligmalarinda tiim gruplarda KAH, SAB, DAB degerlerini
ekstlibasyon sonras1 1.ve 5.dk’da artmis olarak bulunmustur. Bu artisin tiim
gruplarda kontrol grubuna gore daha az oldugu gozlenmistir. Ayrica bu artis
verapamil ve verapamil lidokain ortak gruplarinda tek basina lidokain grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha az olduguda tespit edilmistir.
Bunun sonucunda, ekstiibasyon oncesinde uygulanan iv lidokainin kalp atim
hizindaki ve sistemik arter basincindaki artisi baskiladigi, ancak ekstiibasyonda
genel sempatik cevabi baskilamada artmis plazma katekolamin konsantrasyonlari

nedeniyle yetersiz kaldig1 bildirmislerdir.
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Keskin ve Bilgin (98) yaptiklar1 ¢alismalarinda 150 hastayi, iv 200 ug/kg
esmolol, iv 1,5 mg/kg lidokain ve serum fizyolojik kontrol gruplarina ayirarak
indiiksiyon ve ekstiibasyon dncesinde bu ilaglar1 uygulamiglardir. Calismaya gore
esmolol ve lidokain entlibasyona bagi kalp hizi ve sistemik arter basincindaki
yanitin kontroliinde etkin olmakla beraber birbirlerine bir {istiinliiklerinin
olmadigi, ekstiibasyonda ise hemodinamik yanit1 baskilamada yetersiz olduklar
sonucuna varmiglardir. Ekstiibasyonda kalp hizi ve sistemik arter basincindaki
artist klinik olarak esmolol grubunda daha iyi baskilandigini, ancak ne lidokain,
ne de kontrol grubu ile aralarinda anlamli bir istatistiksel farkluk olmadigini
saptamiglardir. Entiibasyon sonrast esmolol ve lidokainin kalp hiz1 ve sitemik
arter basi ilizerine olan etkilerinin kontrol grubundan daha iyi olmasini, verilen
ilaglar1 etkilerinden cok anestezi indiiksiyonunda kullanilan tiim ilaglarin, bu
yanit1 baskilayici etkisine bagli oldugunu bildirmislerdir.

Sanikop ve Bhat (99) 2010 yilinda yaptiklar1 ¢caligmada ekstiibasyondan 2
dk once uyguladiklart 1,5 mg/kg iv lidokain ile serum fizyolojik gruplari
karsilagtirildiginda ekstiibasyondan sonraki ilk 1., 2., 5. ve 10.dk’lardaki kalp atim
hiz1 ve sistemik arter basincinda artis oldugunu, ancak bu artisin 1v lidokain
grubunda kontrol grubuna gore daha az oldugunu tespit etmislerdir.

Nishina ve ark.’lar1 (86) 100 ASA I grubu hastada 0.1 pg/kg/dk PG El1, 1
mg/kg lidokain, her iki ilact birlikte kullanarak ve salin kontrol grubuna karsi
yaptiklar1 calismada kan basincindaki artis {izerine olana etkinin iki ilacin birlikte
kullan1ldig1 grupta yalniz kullanilmalarina gore daha iyi oldugunu bildirmislerdir.

Caligmadaki lidokain grubunda 25 hastanin 12 tanesinde SAB ve DAB, diger 14
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tanesinde KAH degerlerinde bazal degerlere gore %20 den fazla artis tespit
edilmis, bu artig daha ¢ok ekstiibasyon esnasinda ve sonraki 1.dk da goriilmiistiir.

Venkatesan ve Korula (48) calismalarinda; 1,5 mg/kg iv lidokain ile ETT
kafi igerisine uygulanan %4 lidokainin ekstliibasyon sonrast hemodinami ve
Oksiiriik tizerine yaptiklar1 karsilastirmada ise her iki grubunda birbirlerine
anlamli bir Gstlinliigli bulunmamistir. Calismadaki KAH, SAB, DAB ve OAB
degerlerinde kontrol degerlerine gore ekstiibasyon sonrasi 1. dk dan itibaren 5.
dk’ya kadar artig gostermistir.

Calismamizda tiim gruplarda ekstiibasyon sonrasi olgiilen hemodinamik
degerlerde iv uygulama oncesi degerlere gore artis oldugunu tespit ettik. Bu artis
KAH ve SAB degerlerinde KG grubuna gore diger tiim gruplarda, DAB ve OAB
degerlerinde KG grubuna gore BG ve LBG gruplarinda istatistiksel olarak anlaml
sekilde daha az oldugu tespit edildi. Calismamizdaki KG ve LG gruplar: ile baska
caligmalardaki metod olarak yakin olan gruplarin hemodinamik degerlerindeki
ekstiibasyon sonrasi artis zamanlari birbirlerine benzerlik gostermektedir
(48,98,99). BG ve LBG gruplan ise literatiirde benzer calisma olmamasina
ragmen ekstiibasyon sonrasi degerlerindeki artis zamani agisindan birbirine benzer
ama diger gruplara gore daha iyi olduklari belirlendi. Bu olumlu etkiyi de
benzidaminin trakeal irritasyonu engellemesiyle ilgili oldugunu disiiniiyoruz.
Nitekim benzidamin, doku zedelenmesi sonucu olusan inflamasyonlarda, hiicre
membranint  stabilize ederek ve damar permeabilitesini azaltarak (65),
prostaglandin sentezini inhibe etmeden (69), antiinflamatuar, anticdem ve

analjezik etki gosterdigi bildirilmistir (65). Yaptigimiz literatiir taramasinda
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simdiye kadar benzidaminin ekstiibasyon sonrasi kardiyovaskiiler sistem iizerine
olan etkileri ile ilgili herhangi bir calismaya rastlanmadi.

Hiz basing iiriinii; kalbin is yiikii, miyokardin oksijen kullanimi ve kalbin
metabolik ihtiyaclar1 hakkinda bilgi veren bir gdstergedir (27). HBU, sistolik kan
basinci ile kalp atim hizinin ¢arpilmasi sonucu elde edilir. Hiz basing {irliniiniin
20,000’in istiindeki degerleri anjina pektoris ve miyokard iskemisi ile baglantili
oldugu bilinmektedir. Fujii ve ark.’lart (96) 1mg/kg iv lidokain ve 0.2mg/kg
diltiazemin ekstiibasyon yanitina etkilerini arastirdiklar1 bir galigmada, bu ilaglarin tek
baslarma kullanilmalarina gore birlikte kullamlmast halinde HBU bazal
degerlerindeki hizli bir degisikligin daha az goriildiiglinii bildirmislerdir.

Paulissian ve ark.’lar1 (100) koroner cerrahi gegirecek hastalar tizerinde
plasebo grubu ile 1 mg/kg iv lidokaini karsilagtirdiklari bir ¢alismada; HBU
yiikselmesinin ekstiibasyon esnasinda kontrol zamanina gére anlamli bir artis oldugu
ve bu artisin ekstiibasyon sonrasi 5.dk’dan itibaren azaldigin1 gostermislerdir. Ayrica
lidokain grubundaki artigin plasebo grubuna gore daha az oldugunu belirlemislerdir.

Van der Berg ve ark’larinin (101) katarakt cerrahisi gegirecek hastalarda
yaptiklari bir ¢alismada gruplarda; serum fizyolojik, 40 mg/kg iv magnezyum
stilfat, 4.0 mg/kg iv esmolol, 1,5 mg/kg iv lidokain ve 7.5 pug/kg iv gliseril nitrat
kullanmislar ve ekstiibasyondaki HBU’deki artisin tiim gruplarda anlamli olarak
kontrol grubuna gore daha az oldugunu gézlemlemislerdir.

Yaptigimiz literatiir taramasinda benzidaminin ekstiibasyon sonrast HBU
tizerine  etkilerini  aragtiran  herhangi  bir  calismaya  rastlamadik.
Calismamizda gruplarin ortalama HBU degerlerine bakildiginda tiim gruplarda

ekstiibasyon oncesi 1. dk ile ekstiibasyon sonrast 1., 5., 10., 15., 20., 25. ve
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30.dk’lar ile servise gonderilirken istatistiksel olarak anlamli bir artma oldugu
gozlendi. Bu artisin KG grubuna gore LG, BG ile LBG gruplarinda daha az
oldugu ve bu ii¢ grubun kendi aralarinda ise farklilik olmadigi belirlendi. KG
grubunda ekstiibasyon sonrasi 1.dk.’da bir hastada ve 5.dk.’da bir hastada 20.000
degerinin lizerine yiikseldigi goriildii. Diger gruplarda ise HBU’niin miyokard
iskemisi ile baglantili olabilecek degerlere yiikselmedigi gézlenmistir..

Nishina ve ark.’lar1 (86) 1mg/kg lidokain, 0.1 mg/kg diltiazem, 0.2 mg/kg
diltiazem ve salin kontrol gruplarini karsilastirdiklari ¢alismalarinda, ekstiibasyon
kalitesi degerlerine bakildiginda; lidokain grubundaki hastalar olduk¢a yumusak
hafif oksiiriikle beraber ekstiibe edildigini bildirmislerdir (ortalama ektiibasyon
kalitesi degerleri=2). Diger gruplarda ise orta derece Oksiiriikk ile beraber
ekstiibasyonu gergeklestirmislerdir (ortalama ekstiibasyon kalitesi degerleri=3).
Bu sonuglara gore lidokain grubunun istatistiksel olarak anlamli sekilde iyi bir
ekstlibasyon kalitesine sahip oldugu kanisina varmiglardir. Bizim ¢alismamizdaki
KG, LG, BG ve LBG gruplarinda sirasiyla %76, %90, %98 ve %96 oranlarinda
Oksiiriik yok ve solunum rahat bir sekilde (ekstiibasyon kalitesi degeri=1), %16,
%10, %2 ve %4 oranlarinda olduk¢a yumusak hafif oksiiriik ile (ekstiibasyon
kalitesi degeri=2) ekstiibe edilmislerdir. Bu oranlar LG, BG ve LBG gruplarinda
KG grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde iyi bulunmustur.
Calismamizdaki  bulgular ile Nishina ve ark’larinin(86)  bulgulan
karsilastirildiginda, calismamizdaki degerlerin daha iyi olmasini bu arastiricilarin

lidokaini 1 mg/kg iv kullanmalarina, ¢aligmamizda ise 1,5 mg/kg iv lidokain
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kullanilmasima bagladik. Benzidamin sprey ile ekstiibasyon kalitesi arasindaki
iliskiyi arastiran bir ¢alismaya literatiir taramamizda rastlamadik.

Ekstiibasyon sonrast Solunum sisteminde; bogaz agrisi, Oksiirlik, ses
kisikligi, ikinma, soluk tutma, laringospazm, bronkospazm, édem ve aspirasyon
seklinde yanitlar ve komplikasyonlar gozlenebilir (17,22). Postoperatif bogaz
agrist %21-%66 oraninda goriilen en 6nemli ve en sik karsilagilan bir yan etkidir
(8,11). Postoperatif bogaz agrisinin nedenlerine bakildiginda ilk sirada travmatik
laringoskopi yer alirken, daha sonra kapiller perfiizyonu bozabilecek kaf basinci,
trakeal tiipiin vokal kordlar ile posterior farengeal duvara olan basisina bagli 6dem
ve mukozal dehidratasyon yer almaktadir (28,102). Bu nedenlere ilave olarak
postoperatif bogaz agrisinin gelisiminde; entiibasyon siiresi, hastanin entiibe
kalma siiresi, endotrakeal tiipiin yapis1 ve kafinin basinci, kas gevsemesinin
derecesi ile entiibasyonu yapan anestezistin becerisi 6nemli faktorlerdir (103)
Yapilan ¢aligmalarda, solunum ve kardiovaskiiler sistemdeki yan etkileri azaltmak
icin entiibasyonun ortalama olarak 10-20 sn’de gerceklestirilmesi, erkek hastalar
icin i¢ ¢apt 8.5 mm ve kadin hastalar i¢cin 7,5 mm olan endotrakeal tiip
kullanilmasi onerilmistir (2,104,105). Calismamizda entiibasyonlar erkek hastalar
icin i¢ capt 8.5 mm ve kadin hastalar i¢in 7,5 mm olan endotrakeal tiipler
kullanildi. Entiibe kalma stiresinin uzun olmasi1 6zellikle 180 dk. {izerinde olmasi
postoperatif bogaz agrist riskini artirmaktadir (106). Trakea mukozasindaki
kapiller damarlarin ETT kafi tarafindan yapilacak basi ile iskemiye ugramasini ve
aspirasyonlart engellemek i¢in kaf basmncinin 20-30 cmH;O nun {izerine

¢ikmamasina dikkat edilmesi Onerilmektedir (107). ETT kafi basinct 22 cmH,0
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oldugunda dahi trakeal mukoza kapiller kan akimini azaltmakta ve bu basing 30
cmH,0 ulastiginda ise bu durum belirginlesmekte, kaf basinci 50 c¢cmH,0
ulastiginda ise 15 dakikada trakeal mukozada iskemik hasar olusacagi ileri
stirilmektedir (108). Ancak Doyle ve ark.’lar1 (109) yaptiklar1 ¢alismada trakea
duvarinin 30 cmH;0 basing ile ayarlanan ETT kafina kars1 iskemi gelismedigini
bildirmislerdir. Postoperatif ETT kaf basmcina bagli solunum sistemi yan
etkilerinin gelismemesi icin kaf basincinin diisiik tutulmasi ve operasyon
stiresince monitorize edilmesi Onerilmektedir (110). Calismamizdaki tiim
gruplarda kaf basinci1 25-30 cmH0 degerleri arasinda tutulmustur.

Lidokain lokal anestezik etkili bir ilag olup, POBA insidansini azaltmada
farkl1 farmakolojik form, uygulama yontemi ve dozlarda en c¢ok kullanilan ve
tizerinde calisilan ilagtir. Tanaka ve ark.’lar1 (11) 15 c¢alisma ve 1232 hasta
tizerinde yapilan lidokainin POBA iizerine etkilerinin arastirildigi bir sistematik
analizde; lidokain 13 ¢aligmada topikal, 1 ¢alismada sistemik, 1 ¢alismada da hem
sistemik hem de topikal olarak kullanilmis ve lidokainin her uygulama
yonteminde de POBA’y1 6nlemede etkili oldugunu belirlemislerdir

Soltani ve Aghadavoudi (34) 204 hastada yaptiklari bir ¢aligmada hastalar
6 gruba ayrilarak; 1. grupta %10 lidokain sprey entiibasyondan 6nce ETT kafina,
2.grupta %10 lidokain sprey laringoskopi sirasinda laringofaringeal bolgeye,
3.grupta ETT distalini kayganlastirmak i¢in lidokain jel, 4.grupta 1.5 mg/kg iv
lidokain cerrahi sonlanirken, 5.grupta %2 lidokain entiibasyondan 90 dk. once
ETT kaf igerisine 7-8 ml verilerek bekletilmis, 6.grupta ise ETT distaline

kayganlastirici olarak desitile su kullanmislardir. Gruplardan intravendz lidokain
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ile EET kaf igerisine lidokain uygulamasimin diger gruplara gore anlaml olarak
POBA sikligimmi azalttidigini belirlemislerdir. Nitekim bu gruplarda postoperatif
1.st’de POBA 1iv lidokain i¢in %23.5, ETT kaf i¢i lidokain i¢in %11.7 ve 24.st’de
stirastyla %8.8, %0 olarak gozlenmis ve kendi aralarinda fark olmadigini ileri
siirmiislerdir.

Takekawa ve ark.’lar1 (111) 80 hastada yaptiklart ¢alismalarinda;
entiibasyon Oncesi lidokaini Img/kg ile 1.5mg/kg iv uygularak karsilastirilmis ve
POBA acundan her iki dozun da etkili oldugunu, ancak aralarinda fark olmadigini
belirlemislerdir.

Honarmand ve Savafi’nin (112) iv 1 mg/kg ve 1,5 mg/kg lidokain, 50 pg
beklametazon inhaler ile iv serum kontrol grubunu karsilagtirdiklart 120 hastalik
calismada; ayilma odasindaki POBA sikliklarini sirastyla %40, %26.7, %26.7 ve
%39.3 olarak tespit etmislerdir. Buna bagli olarak 1,5 mg/kg iv lidokain ve
beklametazon inhaler kullanilan gruplardaki bogaz agrisi sikligmin 1 mg/kg
lidokain ve kontrol gruplarindan anlamli sekilde az oldugunu belirlemislerdir. Bu
calismadaki 1,5 mg/kg iv lidokain grubunun servise gonderilirken; %73.3 bogaz
agris1 yok, %20 hafif, %6.7 orta ve %0 siddetli bogaz agris1 seklindeki oranlart ile
bizim ¢alismamizdaki ortak grup olan LG grubundaki %76 bogaz agris1 yok, %20
hafif, %4 orta ve %0 siddetli bogaz agris1 oranlari ile benzerlik bulunmaktadir. Bu
benzerlik bizim LG grubumuzdaki 1 saatte sirasiyla %84, %14, %2, %0 degerleri
ile bu ¢aligmadaki %83.3, %13.3, %3.3, %0 degerleri ve yine bizdeki sirasiyla
24.saatte %90, %10, %0,%0 degerleri ve calismadaki %93.3, %6.7, %0, %0

degerleri ile benzerlik gostermektedir.
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Benzidamin POBA’y1 6nlemede hem sistemik hem de topikal kullanilan
analjezik ve anti-inflamatuar bir ilagtir. Yapilan bir c¢alismada 4 mmol/L
benzidamin gargara soliisyonunun agiz iginde 90 dakika lokal anestezik etki
olusturdugu bildirilmistir (113). Benzidamin sprey ve gargara formlar trakeal
entiibasyona bagli olusan mukozitlerde bogaz agisinin giderilmesinde basariyla
kullanilmigtir (103). Mazzarella ve ark.’lar1 (103) otorinolojik cerrahi gegirecek
40 hastada yaptiklar1  ¢alismalarinda; benzidaminin = %0.3’liik  lokal
konsantrasyonun lokal ve sistemik yan etki olusturmadan entiibasyona bagh
olusacak yan etkilerin dnlenmesinde ve tedavisinde etkili oldugunu, yaptiklari
sitolojik ¢aligmalar ile antiinflamatuar etkisinin bulundugunu tespit etmislerdir.
Kati ve ark.’lar1 (14) da 100 hastada laringeal maske yiizeyine benzidamin sprey
sikarak kullanmislar ve POBA’y1 azaltigin1 bildirmislerdir.

Benzidaminin POBA’ya etkisini arastiran Hung ve ark.’larmin (9) 372
hastada yaptiklar1 ¢caligmalarinda ise ETT kafina; benzadimin sprey, %10 lidokain
sprey, %2 lidokain sprey ve normal salin sprey kullanarak POBA sikligin1 4
grupta incelemislerdir. Benzidamin sprey grubunda POBA sikliginin 1.saatte
%10,6, 6.saatte %17, 12.saatte %5.3 ve 24.saatte %2,1 olarak belirlemislerdir
Calismalarinda %2 lidokaini %10 luk lidokainden daha etkin oldugunu ancak
lidokain gruplarinin POBA y1 tam olarak engellemedigini ve benzidamin spreyin
POBA’da daha etkili oldugunu tespit etmislerdir.

Huang ve ark.’lari (8) 380 hastalik ¢alismalarinda, benzidamini
entiibasyon oncesinde ETT kafi ¢cevresine ve oral mukozaya uygulamiglar ve ETT

kaft ¢evresine uyguladiklart grupta daha etkili oldugunu tespit etmislerdir.
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Calismalarinda servise gonderilitken gozlenen POBA sikligi %5 olarak
belirlenmis ve bu oran ¢alismamizdaki servise gonderilirken BG ‘de gozlenen %6
orani ile benzerlik gostermektedir. Calismamizdaki 24. saatte %0 gozlenen POBA
ile bu calismada gozlenen %8.3’liikk deger benzerlik gostermemistir. Biz bu
farklilig1 bizim kullandigimiz dozun (1.02 mg) onlara gore (0.75mg) daha fazla ve
calismamizin bu grubundaki ortalama anestezi siiresinin (134 dk.) onlara gore
(176 dk.) daha kisa olmasina bagladik.

Oksiiriik ekstiibasyon sonrasi sik rastlanan (%38-96) (31) bir yan etkidir.
POO nedeninin ETT kafinin trakeada yarattigi gerilim ve irritasyon oldugu ileri
siiriilmiistiir (48). Oksiiriige genel olarak kalp atim hizinda ve arteriyel kan
basincinda artis eslik etmekte ve bu durum da hem kafa i¢i hem de goz igi
basincinda artisa neden olabilmektedir (97). Intravenéz lidokain ciddi
komplikasyon riski olusturacak postoperatif Oksiiriigli azaltmada Onerilen bir
metoddur. Bir ¢ok calismada iv lidokainin Oksiiriikk refleksini baskiladigi
gosterilmistir (48,97). Lidokainin 1-2 mg/kg dozunda iv olarak uygulanmasi
gecici olarak Oksiriigii baskiladigi gosterilmesine karsin, Oksiiriik refleksini
tamamen baskilamak i¢in gerekli olan plazma lidokain konsantrasyonunun
oldukga yiiksek olmasi (3 pg /mL) ve yiiksek doz lidokainin de anesteziden
cikigint geciktirmesi, bu amagla lidokain kullanimini kisitlamaktadir (114,115).
Bununla birlikte Yukioka ve ark.’lar1 (114) lidokainin optimal dozunun
entiibasyondan 1 dk 6nce uygulanan 2 mg/kg dozunda ve serum konsantrasyonu

3ug/kg iizerinde oldugunda oOksiiriik refleksini baskiladigini bildirmislerdir.
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Lidokainin larenksin afferent C liflerinin aktivitesinin inhibe ederek Oksiirtigii
baskiladigi ileri stiriilmiistiir (46).

Zamora ve ark.’lar1 (116). yaptiklar1 arastirmada; lidokaini ETT kaf i¢inde
ve 1v. kullanarak, kontrol grubu ile karsilagtirmislar ve kontrol grubunda %65
diger gruplarda ise %3 POO gelistigini belirlemislerdir. Lee ve ark.’lar1 (97)
yaptiklar1 calismada 1v 1,5 mg/kg lidokain ile remifentanil inflizyonu
karsilastirilmus; ekstiibasyon sonrast POO siklig sirasiyla %72.7 ve %20.6 olarak
remifentanil inflizyonu lehine anlamli olarak daha az bulunmustur. Lidokainin
bolus verilmesinin Oksiiriikk refleksini baskilamak icin gerekli olacak plazma
Konsantrasyonunu korumada siirekli infizyon seklinde verilen remifentanile gore
yetersiz kaldig1 kanisina varilmistir. Bu ¢alismada lidokain kullanilan grupta POO
sikliginin (%72.7) bizim ¢alismamizdaki LG grubundan (%16) yiiksek olmasini
caligmalarinki hasta grubunun troid cerrahisi gecirmesine bagladik.

Venkatesen ve Korula (48) 83 adet beyin cerrahisi operasyonu gegiren
hastada iv ekstlibasyondan 6nce 1,5 mg/kg lidokain ile entiibasyondan dnce %4
lidokaini ETT kafi icerisine uyguladiklar1 gruplarda POO sikligmin her iki grubun
birbirlerine anlamli bir istiinliigi bulunmamistir Gruplarindaki POO’niin
ekstlibasyondan hemen sonra bakilmasi nedeniyle ¢alismadaki iv lidokain
grubundaki POO (%50) sikliginin bizim ¢alismamizdan yiiksek bulundugunu
diisiiniiyoruz.

Bidwai ve ark.’lar1 (49) tarafindan yapilan ¢alismada, ekstiibasyondan 2
dakika once iv salin verilen 40 olgunun 28’inde oksiiriik gézlenirken, iv 1 mg/kg

lidokain verilen 40 olgunun higbirinde 0ksiiriik gozlenmemistir.
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Honarmand ve Safavi’nin (112) iv 1 mg/kg ve 1,5mg/kg lidokain, 50 pg
beklametazon inhaler ile iv salin kullandiklar1 kontrol gruplarindaki hastalarda
ayllma odasindan servise yollanirken POO sikligimm karsilastirdiklarr  bir
arastirmada; iv 1,5 mg/kg lidokain grubunda %20, 50 pg beklametazon inhaler
grubunda %23.3 ve 1 mg/kg iv lidokain grubunda %30, kontrol grubunda ise
%43.3 oranlari ile en az POO yii 1,5 mg/kg lidokain grubunda bulmuslardir.

Yaptigimiz literatiir taramasinda benzidamin spreyin POO {izerine etkileri
ile ilgili az ¢alisma bulunmaktadir. Huang ve ark.’lar1 (8) benzidamini entiibasyon
oncesinde ETT kafi ¢evresine ve oral mukazaya uyguladiklari ¢aligmalarinda
POO oranim tiim gruplarda %20 civarinda tespit etmisler ve gruplar arasinda fark
olmadigini bildirmislerdir. Hung ve ark.’lar1 (9). da ETT kafinda benzidamin ve
lidokain sprey uygulamalarin1 karsilastirdiklart ¢aligmalarinda gruplar arasinda
fark bulamamuslardir. Giilhas ve ark’lar1 (15) calismalarinda 180 hastada
benzidamin ile dekspantenolii operasyon baslamadan 30 dk. ve 5dk. once
posterior faringeal duvara sprey olarak uygulamiglar, kontrol grubunda %5,
benzidamin ve dekspantenol grubunda ise hi¢ POO sikayetine raslamadigini
bildirmigler. Bizim ¢alismamizdaki BG ‘da ise servise gonderilikten %4 hastada
POO goriildii. Postoperatif 12.saatte ise bu ¢alismada belirlendigi gibi POO higbir
hastada gortilmedi.

Calismamizda POO goriilmeme sikligint servise gonderilirken; KG, LG,
BG ve LBG gruplarinda sirasiyla %74, %84, %96 ve %94 olarak belirledik. Bu
veriler BG ve LBG gruplarinda KG ve LG gruplarina gore anlamli diizeyde

yiiksekti ve tiim gruplarda postoperatif 12.saatten sonra POO goriilmedi.
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Genel anestezi uygulanan hastalarda POSK %21 ile %65 siklikta goriilen
solunumsal bir yan etkidir (32). Honarmand ve Savafi’nin (112) serum fizyolojik
uygulanan kontrol grubuna karsi iv 1 mg/kg ve 1,5 mg/kg lidokain, 50 ug
beklametazon inhaleri uyguladiklar1 ¢alismalarinda POSK sikligini1 1.saatte
strastyla %33.4, %33.4, %30 ve %23.3 olarak bulmuslar ve aralarinda istatistiksel
olarak fark olmadigini belirlemislerdir.

Behzadi ve ark.’larinm (117) v 1,5 mg/kg lidokain ile %2 lidokaini ETT
kaf igerisine vererek karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda; POSK sikligini sirastyla %0
ve %17 olarak bulmuslar ve iv lidokaini POSK sikligin1 azaltmasi agisindan
Onermislerdir.

Hung ve ark.’larinin (9) ETT kafi benzidamin sprey, %10 lidokain sprey,
%?2 lidokain sprey ve normal salin sprey kullanarak 372 hastada yaptiklar
caligmalarinda; postoperatif 1., 6. ve 24. saatlerde POSK’ ya rastlamadiklarin
bildirmislerdir.

Huang ve ark.’lart (8) yaptiklart ¢alismada agiz i¢ine veya ETT kafina
benzidamin sprey sikilan gruplarda POSK’n1 %4 oraninda goriildiigiini ve
aralarinda fark olmadigini bulmuslardi. Giilhan ve ark’larmin (15) yaptigi 180
hastada benzidamin ve dekspantenoliin POSK etkilerine de baktig1 ¢calismasinda;
bezidamin grubunda postoperatif 10.dk, 20.dk, 30.dk, 6.st, 12.st ve 24.st sirasiyla
%41.6, %45, %46.6, %5, %6.6 ve %0, dekspantenol grubunda sirasiyla %26,
%28.3, %33.3, %0,%3.3, %0 kontrol grubunda %55, %58.3, %60, %5, %3.3, %6
olarak tespit etmistir. Caligmada dekspantenol grubunun istatistiksel olarak

anlaml sekilde daha iyi oldugunu bildirilmistir. Calismamizda ise POSK; BG ve
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LBG gruplarinda hi¢ gézlenmezken, KG ve LG gruplarinda servise gonderilirken
strastyla %44 ve %47 siklikta goriilmedi. LG grubunda postoperatif 6.saate kadar,
KG grubunda ise 24.saate kadar gozlendi. Bu nedenle benzidaminin tek basina

veya kombine olarak kullanilmasinda POSK’da da etkin oldugu belirlendi.
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6. SONUC

Calismamizda ekstiibasyon sonrasi gbzlenen kardiyovaskiiler ve solunum

sistemlerindeki yan etkilere, entiibasyon 6ncesinde ETT kafi yiizeyine uygulanan

benzidamin sprey ile ekstiibasyondan 5 dk. dnce intravenéz uygulanan 1,5 mg

lidokainin tek baslarina ve birlikte uygulanmasindan elde edilen sonuglar;

Kalp atim hiz1 verilerinde en az LBG de, en fazla olarak da KG de
artma gozlendi.

SAB verilerinde en fazla olarak KG de artma gozlendi, diger gruplar
arasinda fark belirlenmedi. DAB ve OAB verilerinde en fazla KG de
olmakla beraber diger gruplarda da artma gozlendi.

HBU verilerinde tiim gruplarda kontrole gére artma gozlendi. Gruplar
arasi karsilastirmada KG ile diger gruplar arasinda azalma yoniinden
diger li¢ grup lehine anlamli farklilik belirlendi.

ETKB verilerinde hem grup i¢i hem de gruplar arasi karsilastirmada
farklilik belirlenmedi.

Ekstiibasyon kalitesi kriterleri yoniinden en kotii veriler KG de
gozlendi, diger gruplarda ise benzerdi.

POBA ve POO siklig1 yoniinden en sik KG grubunda en az ise BG ve
LBG nda gozlendi.

POSK sikligi KG ve LG de benzer bulundu, BG ve LBG de higbir

hastada POSK belirlenmedi.
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Sonug¢ olarak; calismamizin kontrol grubundaki hastalarda ekstiibasyon
esnasinda ve sonrasinda hem kardiyovaskiiler hem de solunum sistemlerindeki
yan etkilerin fazla oldugu goézlendi. Entiibasyon oncesinde ETT kafi yiizeyine
uygulanan benzidamin sprey ile ekstiibasyondan 5 dk. once iv. uygulanan 1,5
mg/kg lidokainin tek baslarina ve birlikte kullanilmasinin ekstiibasyon sonrasi
gozlenen kardiyovaskiiler sistemdeki yan etkileri azaltmakla birlikte tamamen
onleyemedigini, ancak hem benzidamin uygulamasinin hem de kombinasyonun

solunum sistemindeki yan etkileri azaltmada etkili oldugu belirlendi.

68



7. KAYNAKLAR

1. Hamaya Y, Dohi S. Differences in cardiovascular response to airway
stimulation at different sites and blockade of the responses by lidocaine.
Anesthesiology 2000; 93:95-103.

2. Morgan EG, Mikhail MS, Murray MJ. Airway management. In: Clinical
Anesthesiology. 3rd edition. New York: The McGraw-Hill Companies
2002; 59-85.

3. Lowrie A, Johnston PL, Fell D, Robinson W. Cardiovascular and plasma
catecholamine responses at tracheal extubation. Br J Anaesth 1992;
68:261-3.

4.  Crerar C, Weldon E, Salazar J, Gann K, Kelly JA. Comparison of 2
laryngeal tracheal anesthesia techniques in reducing emergence phenomena.
Anesth Analg 2008;76(6):425-31.

5. Derbent A, Demirag K, Balcioglu T, Kurdoglu E. The effects of lidocaine
and diltiazem and on haemodynamic changes during tracheal extubation.
Ege Tip Dergisi 2002;41 (4): 233 — 36.

6. Agarwal A, Nath SS, Goswami D, Gupta D, Dhiraaj S, Singh PK. An
evaluation of the efficacy of aspirin and benzydamine hydrochloride gargle
for attenuating postoperative sore throat: A prospective, randomized,single-
blind study. Anesth Analg 2006;103:1001-3.

7. Héhnel J, Treiber H, Konrad F, Eifert B, Hahn R, Maier B. A comparison of
different endotracheal tubes. Tracheal cuff seal, peak centering and the

incidence of postoperative sore throat. Anaesthesist 1993; 42:232-7.

69



10.

11.

12.

13.

14.

15.

Huang YS, Hung NK, Lee MS, CP, Yu CJ. The effectiveness of
benzydamine hydrochloride spraying on the endotracheal tube cuff or oral
mucosa for postoperative sore throat. Anesth Analg 2010;111(4):887-91.

Hung NK, Wu CT, Chan SM, Lu CH, Hang YS, Yeh CC, et al. Effect on
postoperative sore throat of spraying the endotracheal tube cuff with
benzydamine hydrochloride, 10%lidocaine, and 2%lidocaine. Anesth Analg
2010;111:882-6.

Gonzalez RM, Bjerke RJ, Drobycki T, Staepelfeldt WH, Green JN,
Janowitz MJ, et al. Prevention of endotracheal tube induced coughing

during emergence from general anesthesia. Anesth Analg 1994;79:792-5.

Tanaka Y, Nakayama T, Nishimori M, Sato Y, Furuya H. Lidocaine for
preventing postoperative sore throat. Cochrane Database of Systematic
Reviews 2009;3:1-33.

Thomson PD, Melmon KL, Richardson JA, Cohn K, Steinbrunn W,
Cudihee R, et al. Lidocaine pharmacokinetics in advanced hearth failure,
liver disease and renal failure in humans. Ann Intern Med 1973;78 (4):499-
508.

Baldock GA, Brodie RR., Chasseaud LF, Taylor T, Walmsley LM,
Catanese B. Pharmacokinetics of bezydamine After intravenous, oral and
topical doses to human subjects. Biophs & Drug Dispos 1991;12(7):481-92.

Kati I, Tekin M, Silay E, Hiiseyinoglu UA, Yildiz H. Does benzydamine
hydrochloride applied preemptively reduce sore throat due to laryngeal
mask airway. Anesth Analg 2004;99:710 2.

Gulhas N, Canpolat H, Cicek M, Yologlu S, Togal T, Durmus M.
Dexpanthenol pastille and benzydamine hydrochloride spray for the
prevention of post-operative sore throat. Acta Anaesthesiol Scand
2007;51(2):239-43.

70



16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Pyrs Roberts C. Anesthesia: A practical or impractical construct. Br J
Anaesth 1987;59(11):1341-5.

Esener Z. Endotrakeal entiibasyon. Klinik Anestezi, Istanbul: Logos
Yayncilik, 1991:107-116, 177-93.

Kayhan Z. Anesteziyolojiye giris ve tarihsel gelisim. Klinik Anestezi,
Istanbul: Logos Yaymcilik 1997; 239-40.

Kayhan Z. Entiibasyonun fizyopatolojik etkileri ve komplikasyonlari. Klinik
Anestezi. Genisletilmis 3. Baski. Istanbul: Logos Yaymcilik, 2004;243-4,

Miller KA, Harkin CP, Christopher P, Bailey PL. Postoperative tracheal
extubation (Review Article). Anesth Analg 1995; 80: 149-72.

Ozyurt G. Yogun Bakim. Uludag Universitesi Giiclendirme Vakfi. Bursa.
1992:71-80.

Stone DJ, Gal TJ. Airway Management. Miller R.D. Anesthesia. Fourth
Edition, NewYork: Churchill Livingstone 1994: 1403-35.

Cooper RM. Safe Extubation. Anesthesiology Clinics of North America-
The Difficult Airway Il. Philadelphia, 1995;13:3, 683-707.

Barash PG, Cullen BF, Stoelting RK, Cahalan MK, Stock MC. Management
of the Airway. Handbook of Clinical Anesthesia. Philadelphia: J.B.
Lippincott 1991:46-58.

Edwards ND, Alford AM, Dobson PM, Peacock JE, Reilly CS. Myocardial
ischaemia during tracheal intubation and extubation. Br J Anaesth
1994;73:537-9.

Oczenski W, Krenn H, Dahaba AA, Binder M, El Schahawi Kienzl I,
Jellinek H. Hemodynamic and catecholamine stress responses to insertion of

71



217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

the combitube, laryngeal mask airway or tracheal intubation. Anesth Analg
1999; 88: 1389-390.

Gobel FL, Norstrom LA, Nelson RR, Jorgensen CR, Wang Y. The rate-
pressure product as an index of myocardial oxygen consumption during

exercise in patients with angina pectoris. Circulation 1978;57:549-56.

Ozaki M, Minami K, Sata T, Shigematsu A. Transdermal ketoprofen
mitigates the severity of postoperative sore throat. Can J Anaesth 2001; 48:
1080-3.

Jones MW, Catling S, Evans E. Green DH, Green JR. Hoarseness after
tracheal intubation. Anaesthesia 1992; 47: 213-6.

Mc Hardy FE, Chung F. Postoperative sore throat: cause, prevention and
treatment. Anaesthesia 1999; 54: 444-53.

Minogue SC, Ralph J, Lampa MJ. Laryngotracheal topicalization with
lidocaine before intubation decreases the incidence of coughing on

emergence from general anesthesia. Anesth Analg 2004;99(4):1253-7.

Park SH, Han SH, Do SH, Kim JW, Rhee KY, Kim JH. Prophylactic
dexamethasone decreases the incidence of sore throat and hoarseness after
tracheal extubation with a double-lumen endobronchial tube. Anesth Analg
2008;107(6):1814-8.

Visvanathan T, Kluger MT, Webb RK, Westhorpe RN. Crisis management
during anaesthesia: laryngospasm. Qual Saf Health Care 2005;14(3):1-5.

Soltani HA, Aghadavoudi O. The effect of different lidocaine application
methods on postoperative cough and sore throat. J Clin Anesth 2002;
14(1):15-18.

Simanski C, Waldvogel HH, Neugebauer E. Postoperative nausea and
vomiting. Der Chirurg 2001;72(12):1417-26.

72



36.

37.

38.

39.

Apfel CC, Greim CA, Haubitz I. The discriminating power of a risk score
for postoperative vomiting in adults undergoing various types of surgery.
Acta Anaesthesiol Scand 1998; 42: 502-9.

Cohen MM, Duncan PG, De Boer DP, Tweed WA. The postoperative
interview: assessing risk factors for nausea and vomiting. Anesth Analg
1994; 78: 7-16.

Estebe JP, Dollo G, Le Corre P, Le Naoures A, Chevanne F, et al.
Alkalinization of intracuff lidocaine improves endotracheal tube-induced
emergence phenomena. Anesth Analg 2002;94(1):227-30.

Lev R, Rosen P. Prophylactic lidocaine use preintubation: a review. J Emerg
Med 1994;12(4):499-506.

73



40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

Kelsaka E, Barig S, Karakaya D, Karaguha R, Sarihasan B, Tiir A.
Laringoskopi ve trakeal entlibasyona bagli hemodinamik yanitin
onlenmesinde lidokain, magnezyum ve fentanilin karsilastirilmasi. Tiirk

Anest Rean Cem Mecmuasi 2002; 30:369-75.

Bansal S, Pawar M. Hemodynamic responses to laryngoscopy and
intubation in patients with pregnancy-induced hypertension: effect of
intravenous esmolol with or without lidocaine. Int J Obstet Anesth 2002;
11:4-8.

El Hakim M. Beclomethasone prevents postoperative sore throat. Acta
Anaesthesiol Scand 1993;37(3):250-2.

Park HS, Kim KS. Park HS, Kim KS, Min HK, Kim DW. Prevention of
postoperative sore throat using capsicum plaster applied at the Korean hand
acupuncture point. Anaesthesia 2004(7); 59: 647-51.

Malamed SF. New anesthetics. Revue Med Dent 2000;55(1):9-18.

Oliveira CM, Issy AM, Sakata RK. Intraoperative intravenous lidocaine.
Rev Bras Anestesiol 2010; 60(3): 325-33.

Mikawa K, Nishina K, Takao Y, Shiga M, Maekawa N, Obara H.
Attenuation of cardiovascular responses to tracheal extubation: Comparison
of verapamil, lidocaine and verapamil lidocaine combination. Anesth Analg
1997;85:1005-10.

Poulton TJ, James FM. Cough suppression by lidocaine. Anesthesiology
1979;50:470-2

Venkatesan T, Korula GA.Comparative study between the effectsof
4%endotracheal tube cuff lignocaine and 1.5 mg/kg intravenous lignocaine

on coughing and hemodynamics during extubation in neurosurgical patients:

74



49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

a randomized controlled double-blind trial. J Neurosurg Anesthesiol
2006;18:230-4.

Bidwai AV, Bidwai VA, Rogers CR, Stanley TH. Blood pressure and pulse
rateresponses to endotracheal extubation with and without prior injection of
lidocaine. Anesthesiology 1979; 51:171-3.

De Martin S, Orlando R, Bertoli M, Pegoraro P, Palatini P. Differential
effect of chronic renal failure on the pharmacokinetics of lidocaine in
patients receiving and not receiving hemodialysis. Clin Pharmacol Ther
2006;80(6):597-606.

Hsu YW, Somma J, Newman MF, Mathew JP. Population pharmacokinetics
of lidocaine administered during and after cardiac surgery. J Cardiothorac
Vasc Anesth 2011; 24: 1-6.

Thomson AH, Elliott HL, Kelman AW, Meredith PA, Whiting B. The
pharmacokinetics and pharmacodynamics oflignocaine and MEGX in
healthy subjects. J Pharmacokinet Biopharm 1987;15:101-5.

Walker 1A, Slovis CM. Lidocaine in the treatment of status epilepticus.
Acad Emerg Med 1997;4(9):918-22.

Benowitz NL, Meister W. Clinical pharmacokinetics of lignocaine. Clin
Pharmacokinet 1978;3:177-201.

Eti Z. Lokal Anestezikler. Tiiziiner F. Anestezi, Yogun Bakim, Agr. 1.
Baski: Nobel Tip Kitabevleri. Ankara 2010; 234.

Hattori H, Yamano T, Hayashi K, Osawa M, Kondo K, Aihara M, et al.
Effectiveness of lidocaine infusion for status epilepticus in childhood: a

retrospective multi-institutional study in Japan. Brain Dev 2008;30(8):504-12.

75



S7.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

Cook VL. Anti-inflammatory effects of intravenously administered
lidocaine hydrochloride on ischemia-injured jejunum in horses. Am J Vet
Res 2009;70(10):1259-68.

Johnson SM, Saint John BE, Dine AP. Local anesthetics as antimicrobial
agents: a review. Surg Infect 2008;9(2):205-13.

Quinteros VE, Borda E,Borda LS, Orman B. Lidocaine-induced apoptosis
of gingival fibroblasts. Participation of cCAMP and PKC activity. Cell Biol
Int 2011; 35: 783-88.

Ga H, Koh HJ, Choi, JH, Kim CH. Intramuscular and nerve root stimulation
vs lidocaine injection to trigger points in myofascial pain syndrome. J
Rehabil Med 2007;39(5):374-78.

Lauretti GR. Mechanisms of analgesia of intravenous lidocaine. Rev Bras
Anestesiol 2008; 58(3):280-6.

Berde CB, Strichartz GR. Local Anesthetics: Anesthesia Miller RD,
5.Baski1, Churchill Livingstone, Philaldelphia 2000; 491-521

Froom J, Boisseau V. Benzydamine oral rinse for sore throat. Curr Ther Res
1979; 26:856-61.

Cioli V, Corradino C, Barcellona PS. Review of pharmacological data on
benzydamine. Int J Tissue Reac 1985; V1I(3): 205-13.

Quane PA, Graham GG, Ziegler JB. Pharmacology of benzydamine.
Inflammopharmacology 1998; 6(2): 95-107.

Fanaki NH, EI-Nakeeb MA. Antimicrobial activity of benzydamine, a non-
steroid antiinflammatory agent. J Chemother 1992; 4: 347-52.

76



67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

Modéer T, Lindberg T. Benzydamine reduces prostaglandin production in
human gingival fibroblasts challenged with interleukin-1 beta or tumor
necrosis factor alpha. Acta Odontol Scand 1999;57(1):40-5.

Lisciani R, Barcellona PS, Silvestrini B. Researches on the topical activity
of benzydamine. Eur J Pharmacol 1968; 3: 157-62.

Riboldi E, Frascaroli G, Transidico P, Luini W, Bernasconi S, Mancini F, et
al. Benzidamine inhibits monocyte migration and MAPK activation induced
by chemotactic agonists. Br J Pharmacol 2003; 140: 377-83.

Mahon WA, De Gregorio M. Benzydamine: A critical review of clinical
data. Int J Tissue React 1985; 7(3): 229-35.

Chasseaud LF, Catanese B. Pharmacokinetics of benzydamine. Int J Tissue
React 1985; 7: 195-204.

Runti C, Baiocchi L. The chemistry benzydamine. Int J Tissue Reac 1985;
7: 175-86.

Turnbull RS. Benzydamine hydrochloride in the management of oral
inflamatory conditions. J Can Dent Assoc 1995; 61:127-34.

Landry RG, Turnbull RS, Howley T. Effectiveness of benzydamine HCI in
the treatment of periodontal post-surgical patients. Res Clin Forum 1988;
10: 105-17.

Segre G, Hammarstrom S. Aspects of the mechanisms of action of

benzydamine. Int J Tissue React 1985; 7(3): 187-93.

Morris GN, Marjot R. Laryngeal mask airway performance: effect of cuff
deflation during anaesthesia. Br J Anaesth 1996; 76: 456-58.

Morgan GE, Mikhail MS, Murray M. Babitiiratlar. Klinik Anesteziyoloji,
Appleton &Lange, Stamford: 2004: 156-60.

77



78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

Ter Riet MF, De Souza GJA, Jacobs JS, Young D, Lewis MC, Herrington
C. Which is most pungent: Isoflurane, sevoflurane or desflurane? Br J
Anaesth 2000;85:305-7.

Bevan DR, Donati F. Muscle Relaxants. Clinical Anaesthesia. 4th edition
Newyork, Lippmcot Williams &Wilkins 2001: 419-47.

Sparr HJ. Choice of the muscle relaxant for rapid-sequence induction. Eur J
Anaesthesiol 2001; 18(23): 71-6.

Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ. Noromuskiiler bloke edici ajanlar.
Klinik Anesteziyoloji. 4. Baski. Ankara: Giines Kitabevi 2008; 224.

Biirkle H, Dunbar S, Van Aken H. Remifentanil: a novel, short-acting, mu-
opioid. Anesth Analg 1996;83(3):646-51.

Glass PS, Gan TJ, Howell S. A review of the pharmacokinetics and
pharmacodynamics of remifentanil. Anesth Analg 1999;8:7-14.

Pitts MC, Palmore MM, Salpenmera MT. Haemodynamic effects of
intravenous GI87084B patients undergoing elective surgery. Anesthesiology
1992;77:A101.

Alderette JA, Kroulik DA. Postanesthetic recovery score. Anesth Analg
1970; 51: 543-6.

Nishina K, Mikawa K, Maekawa N, Obara H. Attenuation of cardiovascular
responses to tracheal extubation with diltiazem. Anesth Analg
1995:80:1217-22.

Canbay O, Celebi N, Sahin A, Celiker V, Ozgen S, Aypar U. Ketamine
gargle for attenuating postoperative sore throat. Br J Anaesth 2008;
100(4):490-3.

Pearson BW. Subtotal laryngectomy. Laryngoscope 1981;81:21-34.

78



89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

Stout DM, Bishop MJ, Dwersteg JF, Cullen BF.Correlation of endotracheal
tube size with sore throat and hoarseness following general anesthesia.
Anesthesiology 1987;67(3):419-21.

Fagan C, Frizelle HP, Laffey J, Hannon V, Carey M. The effects of intracuff
lidocaine on endotracheal tube induced emergence phenomena after general
anesthesia. Anesth Analg 2000; 91:201-5.

Tuncer S, Reisli R, Yosunkaya A.Trakeal entiibasyonda olusan
hemodinamik  yanitin  kontroliinde sulfentanilin  farkli  dozlarinin

karsilastirilmasi. Tiirk Anest Rean Cem Mecmuasi 2003; 31: 116-20.

Jin F, Chung F. Minimizing perioperative adverse events in the elderly. Br J
Anaesth 2001; 87:608-24.

Fuhrman TM, Ewel CL, Pippin WD, Weaver JM. Comparison of the
efficacy of esmolol and alfentaniyl to attenuate the hemodynamic responses
to emergence and extubation. J Clin Anesth 1992; 4: 444-7.

Dodds TM, Stone JG, Coromilas J, Weinberger M, Levy DG. Prophylactic
nitroglycerine infusion during noncardiac surgery does dot reduce
perioperative ischemia. Anesth Analg 1993;76:705-13.

Hartley M, Vaughan RS. Problems associated with tracheal extubation. Br J
Anaesth 1993; 71: 561-8.

Fujii Y, Saitoh Y, Takahashi S, Toyooka H. Diltiazem-lidocaine
combination for the attenuation of cardiovascular responses to tracheal
intubation in hypertensive patients. Can J Anaesth 1998;45(10):933-7.

Lee JH, Koo BN, Jeong JJ, Kim HS, Lee JR. Differential effects of
lidocaine and remifentanil on response to the tracheal tube during

emergence from general anaesthesia. Br J Anaesth 2011;106 (3): 410-5.

79



98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

Keskin HE, Bilgin H. Laringoskopi, entiibasyon ve ekstiibasyona bagl
hemodinamik yanitin 6nlenmesinde esmolol ve lidokainin etkilerinin

karsilastirilmasi. Tiirk Anest Rean Der Dergisi 2005; 33(6):463-70.

Sanikop C, Bhat S. Efficacy of intravenous lidocaine in prevention of post
extubation laryngospasm in children undergoing cleft palate surgeries.
Indian J Anaesth 2010;54(2):132-6.

Paulissian R, Salem RM, Joseph JN, Braverman B. Hemodynamic
responses to endotracheal extubation after coronary artery bypass grafting.
Anesth Analg 1991;73(1):10-5.

Van den Berg AA, Savva D, Honjol NM. Attenuation of the haemodynamic
responses to noxious stimuli in patients undergoing cataract surgery. A
comparison of magnesium sulphate, esmolol, lignocaine, nitroglycerine and
placebo given i.v. with induction of anaesthesia. Eur J Anaesthesiol
1997;14(2):134-47.

Navarro RM, Baughman VL. Lidocaine in the endotracheal tube cuff

reduces postoperative sore throat. J Clin Anesth 1997; 9: 394-7.

Mazzarella B, Macarone PA, Mastronardi P. Benzydamine for the
prevention ofpharyngo-laryngeal pathology following tracheal intubation.
Int J Tissue Reac 1987; 9(2): 121-9.

Bucx MJ, Scheck PA, Van Geel RT, Den Ouden AH, Niesing R.
Measurement of forces during laryngoscopy. Anaesthesia 1992;47:348-51.

Muslu B, Usta B, Gozdemir M, Yazicioglu RI, Sert H. Vokal kordlarin
degerlendirilmesinde ~ Truview  ile = Macintosh  laringoskoplarin

karsilastirilmasi. Tiirk Anest Rean Der Dergisi 2009; 37(6):359-65.

Biro P, Seifert B. Pasch T. Complaints of sore throat after tracheal

intubation: a prospective evaluation. Eur J Anaesthesiol 2005;22(4):307-11.

80



107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

Karasawa F, Takita A, Kodama M, Takahashi T, Wada H. Changes in gas
concentrations in the Brandt endotracheal tube cuff during and after
anaesthesia with nitrous oxide. Eur J Anaesthesiol 2003; 20:391-5.

Jianhui L, Xiaoging Zhang X, Gong W, Li S, Wang F, Fu S. Correlations
between controlled endotracheal tube cuff pressure and postprocedural
complications: A multicenter study. Anesth Analg 2010;111:1133-7.

Doyle A, Santhirapala R, Crowe M, Blunt M, Young P. The pressure
exerted on the tracheal wall by two endotracheal tube cuffs: A prospective
observational bench-top, clinical and radiological study. BMC Anesthesiol
2010; 9:10-21.

Curiel Garcia JA, Guerrero-Romero F, Rodriguez-Moran M. Cuff pressure
in endotracheal intubation: should it be routinely measured? Gac Med Mex
2001;137(2):179-82.

Takekawa K, Yoshimi S, Kinoshita Y. Effects of intravenous lidocaine prior

to intubation on postoperative airway symptoms. J Anesth 2006;20(1):44-7.

Honarmand A, Safavi M. Beclomethasone inhaler versus intravenous
lidocaine in the prevention of postoperative airway and throat complaints: a
randomized, controlled trial. Ann Saudi Med 2008;28(1):11-6.

Simard-Savoie S, Forest D. Topical anaesthetic activity of benzydamine.
Curr Ther Res 1978; 23: 734-45.

Yukioka H, Yoshimoto N, Nishimura K, Fujimori M. Intravenous lidocaine
as a suppressant of coughing during tracheal intubation. Anesth Analg 1985;
64: 1189-92

Di Fazio CA, Neiderlehner JR, Burney RG. The anesthetic potency of
lidocaine in the rat. Anesth Analg 1976;55(6):818-21.

81



116. Zamora L, Cruz V, Rodriguez R, Sanchez R, Briones C. Gallardo A.

117.

Comparison of topical, intravenous, and intracuff lidocaine for reducing
coughing after extubation during emergence from general anesthesia. Rev
Esp Anestesiol Reanim 2007;54(10):596-601.

Behzadi M, Hajimohamadi F, Alaghae, Abouzari M, Rashidi A.
Endotracheal tube cuff lidocaine is not superior to intravenous lidocaine in

short pediatric surgeries. Int J Ped Otorhinolaryngology 2010;74(5): 486-8.

82



8. OZET

Ekstiibasyon Sonrasi1 Goriilen Kardiyovaskiiler ve Solunum Sistemi
Yanitlarina Benzidamin ile Lidokainin Etkileri

Calismamizda; entiibasyon Oncesi endotrakeal tiip (ETT) kafi ¢evresine
uygulanan benzidaminin ve ekstilbasyondan 5 dk oOnce intravendz yoldan
uygulanan 1.5 mg/kg lidokainin ekstiibasyona bagl kardiyovaskiiler ve solunum
sistemlerinde gelisebilecek olumsuz yanitlara etkileri arastirildi.

Calismaya genel anestezi altinda opere olacak ASA I veya Il grubunda,
18-65 yas arasi, supin pozisyonda operasyonda siiresi 1 saatten uzun siirecek 200
hasta dahil edildi. Hastalar rastgele ekstiibasyondan 5 dk. énce 10 mL iv. serum
fizyolojik (SF) verilen Kontrol grubu (KG), ekstiibasyondan 5 dk. 6nce 10 mL SF
icinde iv. 1.5 mg/kg lidokain verilen Lidokain grubu (LG), entiibasyondan once
ETT kafi disma 4 puff benzidamin (1 puff 0.270 mg) sprey sikilan ve
ekstiibasyondan 5 dk. 6nce 10 mL iv. SF verilen Benzidamin grubu (BG),
entiibasyondan once ETT kafi disina 4 puff benzidamin sprey sikilan ve
ekstiibasyondan 5 dk. 6nce 10 mL iv. 1.5 mg/kg lidokain verilen Lidokain
+Benzidamin grubu (LBG) olarak 4 esit gruba ayrildi. Anestezi indiiksiyon ve
idamesinde ayni ilaglar kullanildi. Kontrol verileri alindiktan sonra operasyon
esnasinda tiim gruplarda sistolik arter basinci (SAB), diastolik arter basinci

(DAB), ortalama arter basinc1 (OAB), kalp atim hiz1 (KAH), ET-CO9, SpO2 ve

entiibasyon tiip kaf basinci (ETKB) parametreleri her 5 dakikada bir operasyon
sonuna kadar takip edildi, ekstiibasyon sonrasi ise hemodinamik parametreler

hastanin servise yollanmasina kadar 5 dk. araliklarla kayit edildi. Hemodinamik
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parametrelerin  verilerinden “Hiz Basmg¢ Uriinii”(HBU) skoru belirlendi.
Postoperatif bogaz agris1 (POBA), dksiiriik (POO), ses kisikliginin (POSK) yani
sira dispne, laringospazm, bronkospazm, stridor gibi solunum sistemi, bulanti-
kusma gibi sindirim sistemi semptomlari da hastalar servise yollanirken ve
postoperatif 1., 6., 12., 24., 48. ve 72. saatlerde belirlenerek kaydedildi. Tim
gruplardaki hastalar ilk 72 saat siiresince gerek serviste gerekse telefonla
evlerinden izlendi. Yukaridaki parametrelerin haricinde; hastalarin demografik
verileri, ASA smiflamasi ile anestezi ve cerrahi siireleri belirlenerek kaydedildi.

Kalp atim hiz1 verilerinde en az LBG de, en fazla da KG de artma
gozlendi. SAB verilerinde en fazla KG de artma gozlendi, diger gruplar arasinda
fark belirlenmedi. DAB ve OAB verilerinde en fazla KG de olmakla beraber diger
gruplarda da artma gdzlendi. HBU verilerinde tiim gruplarda kontrole gore artma
gozlendi. ET-CO,, SpO,, ETKB verilerinde hem grup i¢i hem de gruplar arasi
farklilik belirlenmedi. Ekstlibasyon kalitesi kriterleri yoniinden en kotii KG de
gbzlendi, diger gruplarda ise benzerdi. POBA ve POO siklig1 yoniinden en sik KG
grubunda, en az ise BG ve LBG de gozlendi. POSK sikligi KG ve LG de benzer
bulundu, BG ve LBG de hi¢bir hastada POSK gézlenmedi.

Entiibasyon oncesinde ETT kafi yiizeyine uygulanan benzidamin sprey ile
ekstilbbasyondan 5 dk. oOnce intravendz uygulanan 1.5 mg/kg lidokainin tek
baslarma ve birlikte kullanilmasinin ekstiibasyon sonrast gozlenen kardiovaskiiler
sistemdeki yan etkileri azaltmakla birlikte tamamen Onleyemedigini, ancak hem
benzidamin uygulamasinin hem de kombinasyonun solunum sistemindeki yan
etkileri azaltmada etkili oldugu belirlendi.

Anahtar Kelimeler: Lidokain, benzidamin, ekstiibasyon, hemodinamik

yanit, solunumsal yanit.
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9. SUMMARY

Effects of Benzydamine and Lidocaine on Cardiovascular and
Respiratory Responses to Extubation

In the present study, effectiveness of benzydamine hydrochloride puff to
the endotracheal tube (ETT) cuff with and or intravenous (iv) 1.5 mg/kg lidocaine
5 minutes before entubation, on cardiovascular and respiratory responses after
extubation were compared.

Patients with an ASA physical status of I or Il, between 18-65 years old,
scheduled for elective surgery in supine position lasting over an hour with
orotracheal intubation were enrolled. Enrolled patients were randomly assigned to
one of 4 groups: in control group (CG) 10 mL iv saline was administered 5 min.
before extubation, in lidocaine group (LG) 10 mL 1.5 mg/kg iv lidocaine was
administered 5 min. before extubation, in benzydamine group (BG) benzydamine
puff (4 puffs/each; 1 puff=0.270 mg) to the ETT cuffs with and 10 mL iv saline
was administered 5 min. before extubation, in lidocaine and benzydamine group
(LBG) benzydamine puff to the ETT cuffs and 10 mL 1.5 mg/kg iv lidocaine was
administered 5 min. before extubation. Anesthetic induction and maintenance
were standardized. After recording control parameters systolic arterial pressure
(SAP), diastolic arterial pressure (DAP), mean arterial pressure (MAP), heart rate,

ET-COjp, SpO2 and endotracheal cuff pressure (ETTCP) were measured and

recorded in 5 minute intervals throughout the surgery and after extubation
hemodynamic parameters were noted every 5 minute from the hemodynamic

parameters ‘“Heart pressure product” (HPP) score was determined. Patients were
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examined for postoperative sore throat (POST), coughing, hoarseness (POH), also
respiratory symptoms like dyspne, laryngospasm, stridor, and gastrointestinal
symptoms like nausea-vomiting before discharging to the ward and
postoperatively at the 1., 6., 12., 24., 48.and 72. hours in the ward or were
interviewed with telephone calls. Patients’ demographic features, ASA physical
status, and durations of anesthesia and surgeries were also recorded.

The increase in heart rate was the lowest in LBG, the highest in CG.
Increase in SAP was significant in CG but there was no difference among the
other groups. In all groups, but the most in the CG there was an increase in DAP
and MAP. Compared with control parameters in all groups there was an increase
in HPP. There were no significant difference between and within the groups in
terms of ET-CO,, SpO, and ETTCP. Extubation criteria were the worst in the
control group, the other groups were similar. The incidence of POST and POC
were highest in CG, lowest in BG and LBG. The incidence of POH was similar in
CG and LG, hence in BG and LBG none of the patients experienced POH.

In conclusion, benzydamine puff to the ETT cuff with before entubation
and administering intravenous 1.5 mg/kg lidocaine 5 minute before extubation
alone or together were found effective in reducing but not preventing
cardiovascular responses; however both technique effectively reduced respiratory
side effects.

Key Words: Lidocaine, benzydamine, extubation, hemodynamic response,

respiratory response.
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10. EKLER
10.1. Saghk Bakanhg ila¢ ve Eczaciik Genel Miidiirliigii Klinik Arastirma

Onam Belgesi
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7 SAGLIK BAKANLIGI
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Say1 ; B-10-0-IEG-0-15-00-01
Konu: Klinik Arastirma [ 1698]

50 Bdlil 200

pé6v o

GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
ANESTEZIYOLOJi VE REANIMASYON
ANABILIM DALI BASKANLIGI
ANKARA

Asagda bilgileri verilen klinik arastirma bagvuru dosyasi ve ilgili belgeler aragtirmanin
gerekge, amag, yaklagim ve yontemleri dikkate alarak 23.12.2008 tarih 27089 sayili Resmi
Gazetede yayinlanan Klinik Arastirmalar Hakkinda Yonetmelik (Degisik. 11.03.2010 tarih ve
27518 sayili Resmi Gazete) esaslarina gore incelenmis olup arastirmaya ait asagidaki belgeler
uygun bulunarak aragtirmanin Bakanlik evrak girig tarih 16.09.2010 ve 599893 sayih yazi
ekindeki Ilag Klinik Aragtirmalan Bagvuru Formunda belirtilen merkezlerde baglamas: fiag
Klinik Aragtirmalan Etik Damsma Kurulu [I’nin 23.09.2010 tarih ve 40sayili karan geregince
uygun bulunmustur,

Aragtirmanin ads : Ekstiibasyon sonrasi goriilen kardiyovaskiiler ve
solurum  sistemi  yanitlarina  benzidamin ile
lidokainin etkileri

Koordinatér merkez: Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi

Koordinatdr /Sorumlu arastirmaci: Prof.Dr.Kadir KAYA

Goniilliilerden alinacak numuneler iilke digina gikarilacaksa, biyolojik materyal transfer
formunda belirtilenlerin yerine getirilmesi,

Aragtirmada_kullamlacak tiim tirinlerin ve tetkiklerin destekleyici. destekleyici yoksa
trmaci tar: 1lanmasi

Aragtirma iiriinii ithal edilecek ise Bakanlifimiza miiracaat edilmesi,

fleride yapilmas: gerekebilecek analizler igin gahit numune olarak aragtirma iiriintinden
uygun miktar ve kogullarda saklanmast,

Arastirma sonunda artan aragtirma firiiniiniin imha islemlerinin ilgili mevzuata gore
yapilmasi ve imha ile ilgili tutanaklarin tarafimiza gonderilmesi,

Aragtirmanin  baglamamasi, iptali veya sonlandimlmasi halinde, ilgili mevzuatta
belirtilen siire iginde tarafimiza bilgi verilmesi,

Arastirmamin Helsinki Bildirgesi’nin son metni, fyi Klinik Uygulamalar Kilavuzu ve
ilgili mevzuata uygun olarak yiriitillmesi,

Sog0tszt Mah.2176,S0k, No:5 Cankaya/ANKARA Tel: (0 312) 218 30 00 Fax : (0 312) 218 34 60
Not : Cevaplarda yazamizin dosya bzel numaralari ile taribinin belirtilmesi
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