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1. GİRİŞ 
 

Genel anesteziden çıkış dönemi olan ekstübasyonda, entübasyonda 

görülebilen; öksürük, boğaz ağrısı, ses kısıklılığı, laringospazm, bronkospazm ve 

ödem gibi pulmoner problemler yanında, kan basıncı ve kalp hızında artma, ritim 

bozukluklarıgibi kardiyovasküler refleks yanıtlar da gözlenebilir(1-3). Bu nedenle 

ekstübasyonda oluşabilecek yan etkileri azaltmak için şimdiye değin 

nonfarmakolojik ve farmakolojik birçok yöntem önerilmiştir. Non farmakolojik 

olanlar; farklı anestezi teknikleri, derin anestezi altında ekstübasyon ve özel 

geliştirilmiş değişik boyutlarda endotrakeal tüplerin kullanılması gibi 

yöntemlerdir. Farmakolojik yöntemler iselokal anestezik, opioid, antiaritmik, 

antihipertansif, steroid veya nonsteroid antiinflamatuar (NSAİ) gibi ilaçlardır(4-

7). 

Endotrakeal tüp (ETT) tarafından yapılan mekanik ve kimyasal uyarılara 

karşı gelişen yanıtları baskılamada sıklıkla, sprey, jel ve solüsyon gibi farklı 

formlarda lidokain uygulanır(8). Ancak trakeal entübasyondan önce topikal yol ile 

uygulanan lidokainin trakeobronşiyal mukozadan hızlı emilimi nedeniyleetkilerinin 

intraoperatif dönemde azalması veya sonlanması, postoperatif döneme kalan 

etkilerinin kısa sürmesi bu uygulamaların kullanımını kısıtlayabilmektedir(9). 

Lidokainin endotrakeal tüp kafı içine verilmesi halinde de lidokainin kaftan diffüze 

olabilmesi için belirli bir süreye ihtiyaç göstermektedir(10). Nitekim lidokainin 

farklı formlarıfarklı yollardan bu amaçla kullanımı hakkında Soltani ve 

Aghadavoudi (11) tarafından yapılan geniş bir araştırmada entdotrakeal tüp kafının 

entübasyondan 90 dakika önce %2 lidokainle doldurulmasının etkili bir yöntem 
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olduğu bildirilmiştir. Literatürde Ocak 2013’e kadar hem endotrakeal tüp kafının 

etrafına lidokain sprey kullanılması hem de endotrakeal tüp kafının lidokain ile 

doldurulmasına ait ayrı ayrı çalışmalar bulunmakla birlikte (1,8,9,11,12), ikisinin 

kombine edilmesine ait bir araştırma bulunmamaktadır.  

Araştırmamızda entübasyon öncesi endotrakeal tüp kafının çevresine %10 

lidokain sprey uygulaması veya entübasyon sonrası endotrakeal tüp kafının oda 

ısısındaki %2 lidokain ile doldurulması ve bu iki yöntem kombine kullanıldığında 

ekstübasyon sonrası kardiyovasküler ve solunum sisteminde gelişebilen olumsuz 

yanıtlara etkilerini araştırmayı amaçladık. 

  



3 
 

2. GENEL BİLGİLER 

 

 2. 1. Genel Anestezi  

 Genel anestezi; yaşamsal fonksiyonlar stabilken geçici bilinç kaybı, 

reflekslerin baskılanması ve gerektiğinde kas gevşemesi ile karakterize bir 

durumdur.  Genel anestezi için intravenöz anestezikler ile inhalasyon 

ajanlarıindüksiyon ve idamede ayrı veya kombine olarak en sık uygulanan 

ajanlardır. Genel anestezide bu ajanlar intravenöz, intramuskuler, inhalasyon ve 

rektal yollardan uygulanabilirler(13). Kas gevşetici de kullanılarak yapılan 

indüksiyon sonrası oluşan bilincin kaybolması, solunum merkezinin deprese 

olması nedeniyle havayolu açıklığının kontrolü entübasyon yapılarak sağlanır. 

 

  2. 2. Entübasyon 

Endotrakeal entübasyon,  havayolu açıklığının güvenliği ve solunumun 

kontrolü için trakea içine bir tüp yerleştirilmesidir(14).Endotrakeal entübasyon ile 

havayolu açıklığı korunur, solunum ve gaz değişimi devam ettirilir, aspirasyon 

önlenir (15). 
Genel anestezi sırasında hastanın havayolunun güvenliği ve solunumunun 

devamı anestezistin en önemli görevlerindendir. Havayolunun güvenliği maske, 

laringeal maske, kombitüp gibi supraglottik havayolu cihazları veya endotrakeal 

entübasyon ile sağlanabilir, bunların içinde havayolu açıklığını en güvenle sağlayan 

endotrakeal entübasyondur (16). 

Endotrakeal entübasyonun tarihsel gelişiminde metal trakeal tüpler 18. 

yüzyılda boğulmalar sonrasında ve difteri hastalarında kullanılmaktaydı ve kör 
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olarak yerleştiriliyorlardı, ardından fleksibl metal tüpler tasarlandı. Sir William 

Macewen ise oral trakeal entübasyonu ilk yapan hekimdir. Ivan W. McGill ve 

Edgar S. Rowbotham kör nazal entübasyonu denemişler, karşılaştıkları zorluk 

Magill’in tasarladığı farinkste tüpü yönlendirmek için kullanılan alet sayesinde 

atlatılmıştır. Arthur Guedel ve Ralph M. Waters balonlu endotrakeal tüpü 1928 

senesinde tasarlamış ve kullanmışlardır. Elle tutulabilen laringoskop ise ilk Alfred 

Kirstein, Chevalier Jackson ve Gustav Killian’ın birlikte çalışmaları ile 

bulunmuştur(17). 

Entübasyon anestezi eşliğinde veya uyanık hastalarda oral, nazal veya 

trakeostimi üzerinden gerçekleştirilebilir. Bu amaçla direk laringoskopi veya 

indirek laringoskopi, fiberoptik bronkoskopi entübasyon için kullanılabilir ya da 

entübasyon kör veya yarı kör teknikle yapılabilir. Bu tekniklerde uygulayıcının 

parmakları, Magill forsepsi, fleksibl stileler ve ışıklı stileler de yardımcı olabilir. 

Günümüzde entübasyon için kullanılan endotrakeal tüpler polivinil kloridden 

üretilmiştir ve düşük basınç, yüksek volümlü kafları mevcuttur ve tüpün iç çapına 

göre adlandırılırlar(18). 

 

  2. 3. Ekstübasyon  

Hastanın solunumunun yeterli olduğu belirlendikten sonra entübasyon için 

yerleştirilmiş endotrakeal tüpün çıkartılması ekstübasyon olarak adlandırılır. 

Entübasyonun tersine ekstübasyon acil değildir, uygun koşullar oluşturulana kadar 

ertelenebilir(19). 
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 2. 3. 1. Ekstübasyonun gerçekleştirilmesi  

Ekstübasyon dört aşamada gerçekleştirilir; ekstübasyon kararının verilmesi, 

ekstübasyon öncesi hazırlık, ekstübasyon ve ekstübasyon sonrası bakımdır (Tablo 1) 

(19).Ekstübasyon planı genel ve havayolu risk faktörlerini içermelidir. Zor 

havayolu derneği[DAS (Difficult Airway Society)], trakeal ekstübasyon için 

yayınladığıyönergede(Tablo 1)  ekstübasyonu risk faktörlerine göre düşük riskli / 

rutin veya riskli olarak iki gruba ayırmıştır(19).  

Entübasyonun “Düşük Riskli” olarak değerlendirilmesinde; hastanın aç 

olması, komplike olmayan havayolunun bulunması ve hastada genel risk 

faktörlerinin bulunmaması önemli kriterlerdir. 

Entübasyonun “ Riskli” olarak değerlendirilmesinde ise; hastanın 

oksijenasyon yeteneğinin belirsiz olması, hastada reentübasyonun zor ve/veya genel 

risk faktörlerinin bulunması önemli rol oynar(19). 
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Tablo 1: Zor havayolu derneğinin trakeal ekstübasyon için önerdiği temel 

algoritma(19). 

 

DAS (Difficult Airway Society = Zor Havayolu Derneği) 
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2. 3. 2. Düşük riskli hasta grubunda ekstübasyon 

Anestezi indüksiyonu öncesinde hasta aç ise, havayolu normalse, havayolu 

cerrahi işlem ile değişmemişse ve hastada genel risk faktörleri yoksa ekstübasyon 

düşük risklidir(Tablo: 2) (19). 

 

Tablo 2: Zor havayolu derneğinin düşük riskli trakeal ekstübasyon için önerdiği 

algoritma(19). 

 

DAS (Difficult Airway Society = Zor Havayolu Derneği) 
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Düşük riskli ekstübasyon hasta derin anestezi altındayken veya hasta 

uyandırılarak gerçekleştirilebilinir. Ekstübasyon düşük riskli olarak değerlendirilse 

de %0,19 sıklıkla acil reentübasyon gerekebilir ve reentübasyonların sebepleri de 

sıklıkla önlenilebilir anestezi ilişkili faktörlerdir bu nedenle reentübasyon şartları 

mutlak hazır bulundurulmalıdır(20). 

 

                2. 3. 3. Yüksek riskli hasta grubunda ekstübasyon  

Anestezi indüksiyonu sırasında havayolu denetiminde zorluk yaşanmışsa ve 

operasyon sonrasında havayolu kötüleşmişse, cerrahi işlem ile anatomi bozulmuş, 

havayolunda kanama, ödem, hematom oluşmuşsa veya cerrahi ile baş ve boyun 

hareketleri kısıtlanmışsa havayolu risk altında demektir. Hastada hipotermi, 

hipertermi, elektrolit, asit baz, pıhtılaşma bozuklukları, solunum sistemi ve 

kardiyovasküler sistem fonksiyonlarında bozukluk, nörolojik ve nöromuskuler 

hastalık varlığı da genel risk faktörleridir. Hastada genel risk faktörleri ve havayolu 

riskleri tek başlarına veya birlikte varsa bu gruptaki hastalarda ekstübasyon 

risklidir, ekstübasyon sonrası da reentübasyon gerekebilir. Burada önemli olan 

hastadaki entübasyon tüpünün çıkarılmasının güvenli olup olmamasına karar 

verilmesidir. Eğer güvenli olacağı öngörülüyorsa; uyanık ekstübasyon veya ileri 

teknikler (laringeal maske ile değiştirmek, remifentanil tekniği, airway exchange 

catheter)uygulanabilir(Tablo 3). Ekstübasyon öncesinde hastaya ait genel faktörler 

en uygun duruma getirilmeli, uygun ekip ve ekipman sağlanmalı, yoğun bakım 

ünitesi ile iletişime geçilmelidir. Hastayı ekstübe etmek güvenli ise uyanık 

ekstübasyon tercih edilmelidir.  Eğer hastadan endotrakeal tüpün çıkarılması 

güvenli olarak değerlendirilmiyorsa; ekstübasyon ertelenebilir, trakeostomi 
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açılabilir veya profilaktik subglottik kanül yerleştirilebilir. Bu durumdaki hastalar 

işlem sonrası 24 saat düşük bakımlı rekoverilerde veya yoğun bakım ünitelerinde 

takip edilmelidir(19, 21). 

 

Tablo 3: Zor havayolu derneğinin yüksek riskli hastalarda trakeal ekstübasyon için 

önerdiği algoritma(19). 

 

DAS (Difficult Airway Society = Zor Havayolu Derneği) 
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 2. 3. 4. Ekstübasyon teknikleri 

Ekstübasyon hasta uyanıkken veya derin anestezi etkisi altındayken 

gerçekleştirilebilir. Uyanık ekstübasyon havayolu kas tonusunun ve reflekslerinin 

geri dönmesi açısından daha güvenlidir. Derin ekstübasyon ise, öksürük, ıkınma ve 

hemodinamik etkileri azaltırken havayolu obstrüksiyonu ve aspirasyon riskini artırır 

(22, 23). Havayolu kontrolü zor, tok, obez, aspirasyon riski olan hastalar uyanık 

ekstübe edilmelidir(24, 25).Uyanık veya derin ekstübe edilen pediatrik hasta 

grubunda laringospazm, öksürük arasında fark bulunmamıştır (22). 

Klasik enkstübasyon yöntemlerinin yanısıra, endotrakeal tüpü laringeal 

maske ile değiştirmek (Bailey manevrası) veya dokunmama ‘no touch’ teknikleri de 

uygulanabilmektedir. 

Anestezi sonlandırılmadan önce endotrakeal tüpü laringeal maske ile 

değiştirmek (Bailey manevrası) havayolu obstrüksiyonunu giderir, öksürük, ıkınma, 

ekstübasyona hemodinamik cevabı azaltır, oral airway kullanımından üstündür. Bu 

teknikte,  anesteziden uyanma dönemi derin ve uyanık ekstübasyona göre 

ekstübasyona cevap açısından dahaılımlıdır(26-33). 

Tonsillektomi sonrası dokunmama ‘no touch’ tekniğinde operasyon 

sonrasında ağızdaki kan, tükürük aspirasyonunun ardından hasta yan çevrilerek 

uyanana kadar uyarı verilmeden beklenir, uygulanan vaka serilerinde laringospazm 

gösterilmemiştir(34). 

 

 2. 3. 5. Ekstübasyon sonrası bakım 

Ekstübasyon sonrasında hastanın ayılma ünitesine taşınması sırasında 

hastaya oksijen verilmeli, hastanın hemodinamisi stabil değil, havayolu risk altında 
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veya ameliyathane ile ayılma arasında mesafe uzun ise hasta monitörize edilerek 

ayılmaya götürülmelidir. Tüm ekstübasyonlar ve hasta transportu anestezistin eşliği 

altında gerçekleştirilmelidir.  

Ayılmada hastanın bilinci, solunum ve kalp hızı, kan basıncı, periferik 

oksijen satürasyonu, ağrı skorları, havayolu obstrüksiyonu belirtileri, hastanın 

drenlerinden gelen kanama, opere edilen serbest flep perfüzyonu, havayolundaki 

kanama, hematom ve ödem takip edilmelidir. Yeterli analjezi sağlanmalı, post 

operatif bulantı ve kusma engellenmelidir.  

Her hasta için en az bir ayılma hemşiresi bulunmalı, anestezist acil 

durumlarda ayılma ünitesine ulaşabilir mesafede olmalıdır(35, 36). 

 

 2. 4. Ekstübasyonda Gözlenen Yan Etki ve Komplikasyonlar 

Ekstübasyonda solunum, kardiyovasküler ve gastrointestinal sistemlerde 

yan etki veya komplikasyonlar gelişebilir. 

  

 2. 4. 1. Solunum sisteminde görülebilen yan etki ve komplikasyonlar 

Trakeal ekstübasyon sonrası solunumu sürdürememe, havayolunda 

obstrüksiyon, bronkospazm, aspirasyon gibi solunumla ilişkili komplikasyonlar %7 

sıklıkla oluşabilir. Bunlar da hastada morbidite ve mortaliteyi artırır(37). 

Ekstübe edilmiş bu hastalarda %0,19 sıklıkla acil reentübasyon gerekebilir 

ve reentübasyonların sebebi sıklıkla önlenilebilir anestezi ilişkili faktörlerdir(38). 

Hastalarda postoperatif dönemde solunum sisteminde; postoperatif havayolu 

havayolu obstrüksiyonu, hipoksi, hava yolu yaralanmaları, havayolu refleksleri ile 

ilişkili görülebilen ciddi yan etki ve komplikasyonlar olabileceği gibi, boğaz ağrısı, 
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öksürük ve ses kısıklığı da gelişerek hastaların postoperatif dönemdeki konforlarını 

azaltabilir(39). 

 

 2. 4. 2. Havayolu obstrüksiyonu 

Postoperatif havayolu obstrüksiyonu;  gevşemiş havayolu kasları, 

laringospazm, yumuşak doku ödemi, servikal hematom, vokal kord paralizisi, vokal 

kord disfonksiyonu ve yabancı cisim aspirasyonuna bağlı gelişebilir(39). Cerrahinin 

süresi, pron pozisyon, uzamış Trendelenburg pozisyonu, hastaya aşırı sıvı verilmesi 

ve oluşabilecek anafilaksi havayolu ödemini kötüleştirir(19).Havayolu 

obstrüksiyonu gelişen hastalarda ekstübasyon ve ventilasyonu zorlaştırabilir,  

hastayı ventile edilemez ve entübe edilemez durumuna getirerek hayatı tehlike 

oluşturabilir.  Obstrükte havayolunun açılması için ise head tilt ve jaw trust 

manevraları kullanılır(40). 

 

 2. 4. 3. Hipoksi 

Oksihemoglobin satürasyonunun %90’ın altına inmesi hipoksemi olarak 

adlandırılır, genel anestezi sonrası çocuklarda %24, erişkinlerde %32 sıklıkla 

gözlenebilir(41). 

Ekstübasyon ve ayılma sırasında sık gözlenen solunumla ilişkili 

komplikasyonlar(42, 43) postoperatif hipoksemi ile sonuçlanabilir, morbidite 

(39),hipoksik beyin hasarı ve ölüm nedeni olabilir(44-49). Obezlerde ve obstrüktif 

uyku apneli hastalarda ekstübasyon sonrası hipoksiye daha sık rastlanmaktadır.
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 Postoperatif hipokseminin erken dönemsebepleri yetersiz dakika 

ventilasyonu, havayolu obstrüksiyonu, artmış ventilasyon/perfüzyon oranı, artmış 

alveoloarteriyel gradyent, difüzyon hipoksisi, hiperventilasyon sonrası 

hipoventilasyon, titreme, hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon inhibisyonu ve 

kardiyak outputtaki düşüştür(50-58). Nöromuskuler bloker ajanlar, opioidler ve 

rezidüel anestezikler postoperatif hipokseminin farmakolojik sebeplerindendir. 

Azalmış fonksiyonel rezidüel kapasite, atelektazi, bozulmuş havayolu refleksleri, 

havayolu hasarı, hasta pozisyonu, hasta transferi sırasında oksijen verilmemesi veya 

hastanın oksijen desteğini kullanmaması diğer postoperatif hipoksemi 

nedenlerindendir(19). Tedavide sebebe yönelik tedbirlerin yanısıra O2 verilmesi ve 

gerekirse ekstübasyonun ertelenmesi söz konusudur.  

 

 2. 4. 4.  Havayolu refleksleri ile ilişkili yan etki ve komplikasyonlar  

Genel anestezinin ardından ekstübasyon sonrası havayolu reflekslerinin 

artması veya azalması ile disfonksiyonu yan etki ve komplikasyonlara neden 

olabilir(59). 

Havayolu reflekslerinin artmasında soluk tutma, öksürük, ıkınma ve 

laringospazm, azalmasında ise faringeal tonusun azalması ve havayolunda 

obstrüksiyon gelişebilir.  

Soluk tutma, öksürük, ıkınma abartılmış laringeal reflekslerdir ve 

ekstübasyon sırasında arter kan basıncı, venöz basınç ve kalp hızında artışa neden 

olur. Laringospazm vagus sinirinin dalı olan superior laringeal sinirle uyarılan 

glottik kapanma refleksinin aşırı artmış halidir, vokal kordların uzamış addüksiyonu 

ile sonuçlanır(19, 60-63).Laringospazm üst havayolu obstrüksiyonu belirtileri 
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oluşturur, post-obstrüktif pulmoner ödem ve hipoksik kardiyak arreste neden 

olabilir. Bronkospazm ise laringospazma benzeyen fakat alt havayolunda oluşan 

yanıttır(21, 64-67).Hastanın anestezinin derin fazında uyandırılması, anestezi 

indüksiyonunda vokal kordların üzerine lidokain spreylenmesi, gereksiz havayolu 

uyarısından kaçınılması, havayoluna daha az irritan olan sevofluran ve propofol 

gibi anestezik ajanların kullanılması laringospazmı azaltır(68).Laringospazm 

tedavisinde intravenöz lidokain, doksapram, magnezyum, ketamin ve akupunktur 

da kullanılmıştır(69-71).Ekstübasyon sırasında laringospazm gelişirse; %100 

oksijen verilerek mandibulanın çıkan kolu ve mastoid arasında bulunan 

laringospazm noktasına her iki elin orta parmağı ile medial ve sefale doğru yapılan 

basının (Larson’sManevrası) ve krikotiroid kasını gererek etki eden jaw thust 

manevrasının spazmı çözebilir(72).Uygulanan manevralara rağmen laringospazm 

düzelmez ve oksjen satürasyonu yükselmezseindüksiyon dozunun %20’si kadar 

intravenöz anestezik ajan veya 1-2 mg/kgpropofol ile anesteziyi derinleştirmek 

tedavide etkili olabilir ancak spazm düzelmezse 1 mg/kg süksinilkolin ile vokal 

kordların gevşemesi sağlanmalıdır, bu dönemde reentübasyon gerekebilir(73, 19). 

Havayolu reflekslerinin azalması halinde faringeal tonus azalır ve 

havayolunda obstrüksiyona sebep olabilir.Yutkunma refleksi, hava yolunu 

koruyucu reflekslerdendir.  Topikal anestezi, trakeostomi, trakeal entübasyon, 

nörolojik hasar, havayolu hasarı, bilinçli intravenöz sedasyon, %50 nitröz oksit 

inhalasyonu, nöromuskuler blokerler yutkunma refleksini baskılar(38, 74-

76).Obstrüksiyon sonrasında negatif intratorasik basınçta artışın sebebi inspiratuar 

efordur. Artmış intratorasik basınç özofagusun açılması ile regürjitasyona sebep 

olabilir(77).Zorlu pozitif basınçlı ventilasyon sonrasında mide distandü olabilir. 
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Havayolu disfonksiyonel laringeal reflekslerinden olan vokal kordların 

paradoksal hareketi kordların inspirasyonda adduksiyonudur ve genç kadınlarda 

sıktır, emosyonel stresle oluşabilir, ekstübasyon sırasında stridora sebep olabilir. 

Tanısı vokal kordların inspirasyonda kapalı olduğunun görülmesi ile konulur, 

anksiyolitik, sedatif veya opioidlerle tedavi edilebilir(78-81). 

 

 2. 4. 5.  Havayolu yaralanmaları 

Anestezi sırasında havayolu yaralanmalarının %33’ü larinkste, %19’u 

farinkste, %18’i özofagusta, %15’i trakeada, %10’u temporomandibular eklemde, 

%5’i burunda oluşmaktadır. Larinks yaralanmalarının %80’i zor olmayan 

entübasyonlarda olup, %85’i de kısa süreli entübasyonlar sonrasında 

gerçekleşmektedir. En sık gözlenen larinks hasarı %34 sıklıkla vokal kord 

paralizisidir,  %17 sıklıkta gözlenen granülom, %8 sıklıkta aritenoid dislokasyonu 

ve %3 sıklığında gözlenen hematom diğer larinks hasarlarındandır(82). 

Anestezi kaynaklı havayolu hasarı laringoskopi, endotrakeal tüp veya diğer 

havayolu araçlarıyla oluşabilir. Transözofageal ekokardiyografi probları, orogastrik 

ve nazogastrik tüpler, geniş, yüksek kaf basınçlı ve yanlış yerleşimli endotrakeal 

tüpler periglottik travma yapabilir. Havayolu hasarı krikoaritenoideklem 

disfonksiyonu, vokal kord paralizisi gibi direkt olabilirken, hematom basısına bağlı 

ödem veya mediastinit gibi indirekt de olabilir(83). 

Farinks ve özofagus yaralanmalarının sadece yarısı pnömotoraks, amfizem 

şeklinde belirti verir. Mediastinit zor entübasyonu takiben oluşabilir, belirtileri 

boğaz ağrısı, göğüs ağrısı, disfaji, ateş ve krepitasyondur(82). 

Havayolundaki inflamatuar ödem steroidlerle tedavi edilebilir(84-86). 
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 2. 4. 6.  Solunum sistemindeki diğer yan etkiler 

Ekstübasyon sonunda hastalarda boğaz ağrısı, öksürük ve ses kısıklığı 

gelişerek hastaların postoperatif dönemdeki konforlarını azaltabilir. 

Hava yolları, orofarinks ve nazofarinks proksimalinde bulunan duyusal 

reseptörlerin oluşturduğu reflekslerle korunmaktadır. Entübasyon ve ekstübasyonda 

bu bölgelerden gelişen refleksler suprasegmental ve hipotalamik sempatik 

merkezleri aktive ederek, periferik sempatoadrenerjik yanıtın oluşmasına neden 

olurlar. Bu sempatoadrenerjik yanıt nedeniyle; öksürük, boğaz ağrısı, ıkınma, soluk 

tutma, ses kısıklığı, laringospazm, bronkospazm, ödem ve aspirasyon da gelişebilir. 

Boğaz ağrısı ekstübasyon sonrasında %24-60 sıklığında, özellikle 

kadınlarda gözlenir. Postoperatif boğaz ağrısının başlıca nedeni faringolarengeal 

mukoza hasarı olup, bunun yanında mukozal kapiller perfüzyonun bozulması, 

tüpün vokal kord ve posterior faringeal duvara bası yapması sonucu oluşan ödem ve 

diğer lezyonlardır (87).Geniş trakeal tüpler, düşük volüm ve yüksek basınçlı 

endotrakeal tüp kafları, süksinilkolin, kuru anestezik gazlar ve travma boğaz 

ağrısını artırır. Mukoza hasarı, mukozada dolaşımın bozulması ve ödem sonucunda 

oluşur, 48 ila 72 saat içinde spontan düzelir(8,88,89). Ses kısıklığı %21-65 sıklıkta 

gözlenebilir, tüpün çapı ile ilişkilidir(90). 

Ekstübasyonda boğaz ağrısının dışında öksürük (%38-96)(91), ses kısıklığı 

(%21-65)(90),ıkınma ve soluk tutma da gelişebilir(8, 11, 13, 92-96). Ekstübasyon 

sonrasında boğaz ağrısı, öksürük ve ses kısıklığı genellikle geçici olmakla beraber, 

nadirde olsa trakeada enfeksiyon, ülser, granülom, polip, trakeal fibrozis ve 
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dilatasyon gelişmesi halinde uzun süreli tedavilere ihtiyaç duyulabilir. 

 

 2. 4. 7. Kardiyovasküler sistemde gözlenen yan etki ve komplikasyonlar 

Ekstübasyonda da entübasyondaki gibi larinkste olmak üzere trakea ve 

bronşlarda yerleşik reseptörlerin mekanik ve kimyasal etkenler ile uyarılmasına 

sebep olurlar (1).  Bunlara bağlı olarak sempatik ve sempatoadrenal aktivitede artış 

meydana gelir.  Sempatik sinir sisteminin kalbe giden T1-T5 dalları, vasküler 

yatağa giden T1-T2 dalları ve adrenal bezleri innerve eden T6-L2 dalları ile oluşan 

efferent uyarı adrenal medulladan sistemik katekolamin salınımı gerçekleştirerek 

kardiyak sistemde yanıt oluşur (97). Bu sempatik ve sempatoadrenal aktivite 

sonucunda oluşan sempatoadrenerjik yanıta bağlı olarak; hipertansiyon, taşikardi, 

aritmiler, myokardiyal iskemi ve kardiyak arrest gelişebilir(97). Bunlara bağlı 

olarak göz içi ve kafa içi basınçlarında da artış oluşabilir(98-102). Bu durum sağlıklı 

bireylerde sorun oluşturmazken beyin ve göz cerrahisi geçiren hipertansif veya 

iskemik kalp hastalığı olan hastaların durumunu daha ağırlaştırabilir (103). 

Endotrakeal ekstübasyon kan basıncı ve kalp hızında  %10-30 oranında ve 

5-15 dk süren artışlara sebep olur(3).Taşikardi kalbin diyastol süresini kısaltarak 

koroner kan akımını azaltır. Koroner arter hastalarında ekstübasyon sonrası 

elektrokardiyografide myokardiyal iskemi bulguları gözlenmeden ejeksiyon 

fraksiyonunu belirgin şekilde azaltabilir (%55’den %45’e) (104).Gestasyonel 

hipertansiyonlu gebelerde trakeal ekstübasyonun ardından ortalama arter basıncı ve 

pulmoner arter basıncı 20-45 mmHg artmaktadır, bu basınçlardaki artış serebral 

hemoroji ve pulmoner ödem riskini artırır(105).Öksürük;sistolik, diyastolik arter 

basınçlarını artırırken kalp hızını değiştirmez(106). 
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 2. 5. Diğer sistemlerdeki yan etki ve komplikasyonlar  

Ekstübasyon sonrası sıklıkla gastrointestinal sistemde yan etkiler 

gözlenebilir, bunlardan bulantı ve kusma, regürjitasyon en sık görülebilen yan 

etkilerdir. Bulantı kusmanın görülme sıklığı uygulanan anestezi tekniğine bağlı 

olmakla birlikte  %2-45 arasındadır(107). 

Regürjitasyon; mide içeriğinin gastroözofageal sfinkteri aşarak özofagus ve 

farinkse geçmesidir. Regürjitasyon belirti vermeyen pasif bir olay olduğu için 

bulantı ve aktif bir olay olan kusmadan daha tehlikelidir. Dolu mide, mide 

boşalmasının geciktiği durumlar, obezite ve gebelik ekstübasyon sırasında oluşan 

santral stimülasyon, öksürük, soluk tutma, dil kökü ve farinksin irrite edilmesi, 

zorlu ventilasyon sonucu midenin hava ile dolması baş, boyun, göz ve karın içi 

ameliyatlar, çeşitli ilaçlar bulantı kusma riskini artırır(108, 109).Regürjitasyon ve 

kusma mide içeriğinin aspirasyonu ile ölümcül komplikasyonlara sebep olabilir.  

Disfaji şikayetleri olabilir(2, 13). 

  

 2. 6. Ekstübasyonda Görülen Yan etkileri Azaltma Yöntemleri 

Ekstübasyon esnasında gelişebilen yan etki ve komplikasyonların önlenmesi 

için yapılan öneriler farmakolojik ve non famakolojik yöntemler olarak iki başlık 

altında toplanabilir.  
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2. 6. 1. Nonfarmakolojik yöntemler  

Nonfarmakolojik olanlar; farklı anestezi teknikleri, derin ekstübasyon, 

endotrakeal tüpü laringeal maske ile değiştirmek ve özel geliştirilmiş değişik 

boyutlarda endotrakeal tüplerin kullanılması gibi yöntemlerdir(4, 7, 110-114). 

Aspirasyon riski olmayan hastalarda, derin anestezi altında yapılan 

ekstübasyon veya endotrakeal tüpün hasta uyandırılmadan önce LMA ile 

değiştirilmesi, intravenöz anestezi kullanılması ekstübasyon sırasında 

gerçekleşebilecek öksürük, ıkınma ve hemodinamik cevapları azaltabilir(27-29, 

115). 

 

2. 6. 2. Farmakolojik yöntemler  

Ekstübasyon sonrasında solunum sisteminde ve kardiyovasküler sistemde 

görülebilen yan etkileri azaltmak için farmakolojik yöntemlerden faydalanılmıştır. 

Bu amaçla en sık kullanılan ilaçlar; lokal anesteziklerden lidokain olmak (8, 116-

118) üzere, opioidler (119),antihipertansif, antiaritmik  (120), streoid ve NSAİ’dır 

(121). 

 

2. 6. 3. Lidokain dışı farmakolojik yöntemler  

Opioidler bu amaçla kullanılan ilaçlardandır, 0.014 µg/kg/dk dozunda 

infüze edilen remifentanilin ekstübasyonda oluşan öksürük ve hemodinamik 

cevapları azalttığı gösterilmiştir(122).Ayrıcaekstübasyon öncesinde bolus verilen 
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15 µg/kg alfentanilin de ekstübasyona karşı oluşan hemodinamik cevabı baskıladığı 

bildirilmiştir(123). 

Araştırmalardakalsiyum kanal blokerlerinden verapamil ve diltiazem 

kullanılmış, 0.1 mg/kg verapamilin ekstübasyona karşı oluşan hipertansiyon, 

taşikardi gibi yanıtları baskılamada diltiazemden daha etkili olduğu 

gösterilmiştir(124). 

Beta blokerlerden esmolol ve labetalolün sistolik kan basıncını aynı oranda 

düşürdüğü (125),ayrıca beta blokerlerin kalp hızı ve kan basıncı üzerine etkilerinin 

opioidlerden daha iyi olduğu bildirilmiştir(126). 

Magnezyum, propofol ve ketamin, prostaglandin E1 de ekstübasyona karşı 

oluşan yanıtları baskılamak için denenmiştir(127-130). 

Nitrogliserin infüzyonunun ekstübasyonda oluşan ejeksiyon 

fraksiyonundaki düşüşü engellediği ancak kalp hızı ve sistolik kan basıncında 

oluşan değişikliklere etki etmediği bildirilmiştir(131). 

Ekstübasyon sonrası boğaz ağrısı oluşmasını engellemek için transdermal 

ketoprofen, ketamin, aspirin ve benzidaminin gargara ve spreylerinin kullanımları 

da denenmiştir(6, 87, 132, 133). 

 

2. 7. 4. Lidokain 
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2. 7. 4. 1.Farmakodinamik özellikleri 

 

Şekil 1. Lidokainin kimyasal formülü   

Lidokain 1943’te Löfgren tarafından sentez edilmiş ve 1948’te klinikte 

kullanılmaya başlanmıştır. Kimyasal formülü C14H22N2O olup, kimyasal adıN-

dietilaminoasetil-2,6 ksilidin hidroklorürdür, molekül ağırlığı 234.34 g/mol, pKa’sı 

7.72’dir.  Amid grubu lokal anestezik ve klas 1B antiaritmik ilaçtır. Lokal anestezik 

etkisini hızlı sodyum kanallarını ve potasyum kanallarını bloke ederek yapar, 

sonuçta aksiyon potansiyeli iletilemez.  

Uygulama yerine bağlı olmak üzereetkisi 30-90 saniyede başlar ve 10-15 

dakikada maksimuma ulaşır, 1.5-2 saat sürer, yarı ömrünün alfa fazı 8 dakika, beta 

fazı 1,5-2 saattir. Lidokainin damarlar üzerine vazodilatör etkisi vardır, adrenalinle 

birlikte kullanıldığında ise sistemik emilimi azalır, etki süresi 2,5 saate kadar uzar. 

Mukoza ve iv. dışı maksimum dozu adrenalinsiz olarak 5 mg/kg, adrenalinli 

kullanımda ise 7 mg/kg’dır. Mukoza ve iv. kullanım dozu ise 0.5-1 mg’dır. 

Tekrarlanan uygulamalarında taşiflaksi gelişebilir(134-136). 

Lidokain antiaritmik etkisini diastolik depolarizasyonu yavaşlatarak yapar. 

Ancak etkisi sinoatriyel hücrelerde değil, purkinje lifleri ve ventrikül miyokardında 

belirgindir. Dar spektrumludur, atriyel kaynaklı aritmilerde etkisizdir, ventriküler 
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taşikardilerde, ventriküer ekstrasistollerde, özellikle digitale bağlı ventriküler 

aritmilerin tedavisinde kullanılır(137). 

Lidokainin etkisini ekstübasyon sonrası oluşan kardiyovasküler sistem 

yanıtlarına kardiyak depresyon ve periferik vazodilatasyonla, solunum sisteminde 

oluşan yanıtlara ise öksürüğü baskılayarak yaptığı ileri sürülmektedir(138). 

İntravenöz verilen lidokain de larinksin afferent C liflerini baskılayarak öksürüğü 

azaltır. Ancak intravenöz verilen lidokainin etki edebilmesi için ekstübasyondan 1-

3 dakika önce ve etkin konsantrasyonda (1-1,5 mg/kg) verilmesi gereklidir, lidokain 

düşük dozda verilirse veya konsantrasyonu ekstübasyondan önce düşerse etkili 

olmaz (138-143). Topikal olarak uygulandığı zaman ise mukozadan hızla emilerek 

mekanik uyarıları baskılamaktadır(1). 

Lidokain depolarizan kas gevşetici olan süksinilkolinin etkisini bilinmeyen 

bir yolla artırır. Non-depolarizan kas gevşetici olan rokuronyumdan önce 

uygulandığında ise derlenmeyi uzatmadan roküronyumun etki süresini artırdığı 

gösterilmiştir(137, 144). 

 

  2. 7. 4. 2. Farmakokinetik özellikleri 

Lidokain hangi amaçla kullanılırsa kullanılsın tüm uygulamalarda ilacın 

dağılımı, metabolizması ve eliminasyonu aynıdır. Sistemik emilimi verilen ilacın 

dozuna, uygulama yerine ve vazokonstriktör eklenip eklenmemesine bağlıdır. 

İntravenöz yükleme dozu sonrası böbrek, akciğer, karaciğer, kalp gibi çok kanlanan 

dokularda hızla plazma konsantrasyonuna ulaşır, sonra iskelet kası ve yağ 

dokusunda redistribüsyona uğrar. Kalp ve karaciğer yetmezliklerinde ilacın dağılım 

hacmi azalır.  Lidokain kan-beyin bariyerini ve plasentayı pasif difüzyonla aşar, 
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anne sütüne geçer. Plasenta yolu ile fetüse geçip fetal asidoza sebep 

olabilir.Lidokain 1-4 µg/mL’lik konsantrasyonlarında %60 ile 80 plazma proteinine 

bağlanır, bu bağlanmada alfa-1-asit glukoproteinin plazma konsantrasyonları da 

etkilidir(145). 

Lidokainkaraciğerde mikrozomal enzimlerle yıkılır, metabolitleri ve 

değişmemiş ilaç idrarla atılır. Biyotransformasyon sonucu oluşan aktif metabolitler 

monoetilglisinksilidid (MEGX) ve glisinksilididdir (GX). MEGX’in yarı ömrü 2, 

GX’in yarı ömrü 10 saattir. MEGX lidokanin eliminasyonunda lidokain ile rekabet 

ederek inhibe edici etki gösterir(144, 145). 

 Karaciğer perfüzyonu bozuk olan ve karaciğer yetmezliği olan hastalarda 

eliminasyon yavaşlar,  lidokain ve metabolitlerinin yarılanma ömürleri uzar(146). 

Böbrek yetmezlikli hastalarda ise lidokainin metaboliti olan GX birikebilmektedir 

(145). 

  

  2. 7. 4. 3. Endikasyonları 

Lidokain sprey farinksteki küçük girişimlerde, parasentez sırasında, 

doğumda epizyotomi öncesinde, solunum yolları ve üst gastrointestinal sistem 

endoskopik girişimlerinde, entübasyon öncesinde hemodinamik cevapları 

baskılamak için, diş hekimliğinde enjeksiyon, diş taşlarının temizlenmesinden önce 

uygulanır.  

Çocuklarda aşılama, kan alınması ve diğer venöz girişimlerden önce EMLA 

(Eutectic Mixture of Anesthetics)krem topikal olarak uygulanır(147).  
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Göz cerrahisinde topikal olarak, retrobulber ve peribulber bloklarda, 

subkonjuntival ve intrakameral anestezide, ürolojik girişimlerde, ESWL’de 

kullanılmaktadır(148, 149). 

Spinal, epidural anestezide ve periferik sinir bloklarında %1,5-2 

konsantrasyonda, sıklıkla üst ekstremite operasyonlarında intravenöz rejyonal 

anestezide %0.5 konsantrasyonda en fazla 3 mg/kg, 40 mL kullanılmaktadır(150). 

Kardiyovasküler sistemde ventriküler taşikardilerin tedavisinde, miyokard 

enfarktüsünde, kateterizasyon ve anjiografi gibi tanısal işlemlerde kullanılabilir, 

entübasyona karşı oluşan hemodinamik cevabı baskıladığı gösterilmiştir(1, 2, 120). 

Lidokain entübasyondan 3 dakika önce 1,5 mg/kg intravenöz 

uygulandığında boğaz ağrısı, ses kısıklığı, öksürük sıklığını azalmaktadır. Lidokain 

bu yan etkileri azaltmak için ağız içi sprey, gargara, endotrakeal tüp kafı üzerinde 

veya kaf içine ya da intravenöz yollarla kullanılabilmektedir (8).Lidokain 

endotrakeal tüp kafı içerisine uygulandığında kaftan dışarı difüze olabilmesi için 90 

dakika bekletildiği, kaf içerisine verilen lidokaine bikarbonat eklendiği veya 

lidokain ısıtılarak endotrakeal tüp kafı içerisine verildiğinde ekstübasyon 

sonrasında oluşabilecek boğaz ağrısı, öksürük, ses kısıklığı gibi yan etkileri azalttığı 

gösterilmiştir(2, 8, 11, 116). 

Lidokain santral sinir sisteminde endotrakeal entübasyonun yol açabileceği 

intrakraniyal basınç artışını düşürür, ekstübasyon sırasında oluşacaköksürüğü 

azaltarakintrakraniyal basınç artışını engelleyebilir. Epilepsi ve status epileptikusta 

nöbet tedavisinde düşük dozlarda intravenöz olarak 1-2mg/kg bolus ve 2 mg/kg/sa 

dozunda kullanılmaktadır(151).Multiple sklerozda semptomların tedavisinde 

kullanılabilir(152).  
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Lidokain ağrı tedavisinde miyofasiyal ağrı sendromunda intramuskuler 

enjeksiyonlar ve tetik nokta enjeksiyonları ile tedavi edicidir(153).  

Nöropatik ağrılı hastalarda 3 mg/kg dozunda lidokain monitörizasyon 

altında bir saatin üzerinde olacak şekilde infüze edilerek kullanılabilir(154, 

155).Lidokain kronik baş ağrısı, küme baş ağrısı ve migren için ağrı tedavisinde, 

postherpetik nevralji, kanser ağrılarında enjeksiyon, jel ve transdermal lidokain 

patchleri şeklinde kullanılabilir.  

Lidokain iv. propofol ve roküronyum enjeksiyonları öncesinde ilaç 

enjeksiyonuna bağlı ağrı gelişimini önlemek için kullanılabilir(156). Enjeksiyon 

ağrısı ilaç konsantrasyonları, 4’ün altındaki pH (157), damar duvarındaki 

nosiseptörlerin doğrudan uyarılması ve kinin-kallikrein kaskadı aktivasyonu ile 

oluşabilir, ancak lidokainin nasıl etki ettiği bilinmemektedir. Propofol enjeksiyonu 

öncesi verilen 20 mg, roküronyum enjeksiyonu öncesi verilen 60 mg lidokainin 

enjeksiyon ağrısını giderdiği gösterilmiştir(158). 

Lidokainin antiinflamatuar özellikleri vardır ve sitokin salınımını 

azaltır.Preoperatif ve intraoperatif dönemde lidokain uygulanması cerrahinin sebep 

olduğu immün değişiklikleri IL-1 ve IL-6 üretimini baskılayarak azaltır(159). 

 Lidokain, nöroblastoma ve insan Jurkat T-lenfoma hücrelerinde caspase 

aktivasyonu ileapopitozu indükler(160, 161). 

Lidokainin %1-3 konsantrasyonlarda antibiyotik ve antifungal etkinliği 

mevcuttur. Antimikrobiyal etkinlik lokal anesteziğin sebep olduğu vazodilatasyona 

veya hücre lizisine bağlı olabilir. Lidokainin antimikrobiyal etkisi ropivakainden 

yüksektir. Yüksek konsantrasyonlar, maruziyet süresinin uzaması ve ısının vücut 

ısısı olan 37 dereceye yükseltilmesi lidokainin antimikrobiyal etkinliğini artırır, 
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etkisi bakterisidaldir(162, 163). Propofol lidokain karışımları da bakteri üremesini 

inhibe eder,karışım içindeki lidokain oranı arttıkçaüreme inhibisyonu da 

artar(164).Lidokainin Candida suşlarına karşı antifungal aktivitesigösterilmiştir, 

antifungal etkisini sitoplazmik membran hasarı ve iyon kanalları blokajına bağlı 

olarak fungal germ tüp formasyonunu engellemesi ile gerçekleştirir, antifungal 

etkinlik nitrogliserinle birlikte kullanımla artar(163, 165, 166). 

 

 

 

 2. 7. 4. 4. Kontrendikasyonları 

Lidokaine karşı alerjisi olan hastalarda, ikinci ve üçüncü derece kalp 

bloklarında, ağır sinoatriyel bloklarda kullanılmamalıdır. Klas 1 antiaritmik 

kullanan hastalarda ilaçlar benzer özellikler taşıdığı, doz aşımı olabileceği için 

kullanılmamalıdır. Ester tipi lokal anesteziklere alerjisi olan hastalarda 

kullanılabilirler. Malign hipertermi hikayesi olan hastalarda 

kullanılmamalıdır(167). 

 

  2. 7. 4. 5. Yan etkileri 

Cilde uygulanan preparatlar ciltte kuruluk, allerjik kontakt dermatite sebep 

olabilir(168). Ağızda tat bozukluğu (169), pupillerde midriyazis, çift görme(170, 

171), geçici hipoglisemi(172), hipopotasemi, trombositlere karşı antikor 

gelişmesi(173),nadir de olsamethemoglobinemiye (174)neden olabilirler. Boğaza 

sprey uygulaması laringeal disfonksiyon, hava yolu obstrüksiyonuna neden olabilir. 



27 
 

Meksiletin kullanan hastalarda lidokain uygulaması karaciğer hasarına sebep 

olabilir(175). 

Lidokainin düşük kan pik konsantrasyonları (<5 μg/mL) antikonvilzif ve 

analjezik etkinlik gösterirken, yüksek kan pik konsantrasyonları lokal anestezik 

sistemik toksisitesine neden olabilir (Şekil 2). Uygulamadaki 5 mg/kg üzerindeki 

dozlar, > 5 μg/mL’nin üzerindeki lidokain plazma konsantrasyonları 

kardiyovasküler sistem ve solunum sisteminde yan etki ve komplikasyonlara neden 

olur. Yan etki ve komplikasyonlar lidokainin kan pik konsantrasyonlarına bağlıdır. 

 

Şekil-2. Lidokainin kan pik konsantrasyonunlarına göre sistemik etkileri 

 

  2. 7. 4. 6. Lidokainin piyasada bulunan ticari formları 



28 
 

Lidokainin %2’lik adrenalinli ve adrenalinsiz ampulleri, %10’luk ampulleri, 

%2’lik jeli, %5 lidokain pomadı, 2 mg/mL konsantrasyonda lidokain infüzyon 

solüsyonu, %10’luk sprey formu mevcuttur. Ayrıca prilokain ile karışık (25 mg/g 

lidokain ve 25 mg/g prilokain hidroklorür) kremi olan EMLA (Eutectic Mixture of 

Anesthetics) bulunmaktadır. Lidokainin transdermal patch formu da bulunmaktadır. 

Araştırmada endotrakeal tüp kafının etrafına uyguladığımız lidokainin 

%10’luk sprey formu tek dozda; 10 mg lidokain püskürtmektedir. Ayrıca içeriğinde  

24.1 mg %95 etanol, 30 mg polietilen glikol, 1 mg muz aroması, 0.05 mg mentol, 

0.15 mg sakarin ve 0.10 ml saf su bulunmaktadır. Araştırmamızda endotrakeal tüp 

kafının içine kullandığımız lidokain de % 2’lik adrenalinsiz ve içinde ilave 

koruyucu bulunmayan formundadır.  

Vaughan-Williams sınıflamasına göre grup 1B antiaritmiklerden lidokain, 

oral tablet formu olan meksiletinin adıyla piyasada mevcuttur. Meksiletin oral etkili 

antiaritmik ilaç olarak ve non-distrofik miyotonilerde tedavi edici ajan olarak da 

kullanılmaktadır.  

  

  2. 8. Anestezi idamesinde kullanılan diğer ilaçlar 

2.8.1. Sodyum tiyopental  

Sodyum tiyopental barbitürik asidin sodyum tuzudur, 1934 yılında sentez 

edilmiş ve halen klinikte kullanılmaktadır. Barbitüratlar, retiküler aktive edici 

sistemi deprese ederler. Santral sinir sisteminde spesifik sinapslarda iki tip etki 

oluşturur, bunlar nörotransmitterlerin etkilerini kolaylaştırır ve arttırır veya 

eksitatör nörotransmitterlerin iletimini baskılarlar.  Nitekim barbütüratlar etkilerini; 

γ-aminobütirik asit tip A (GABAA)  reseptörleri üzerinden yapmakla birlikte, 
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ayrıca glutamat, adenozin ve nöronal nikotinik asetilkolin reseptörleri gibi eksitatör 

nörotransmitterlerin iletimini de bloke ederler. Tiyopentalin anestezik dozunun 

intravenöz verilmesini izleyen 30-40 sn. yani kol beyin dolaşım zamanı içinde 

bilinç kaybı oluşur. Tiyopentalin iv. uygulanması sonrası santral sinir sistemindeki 

etkisinin başlangıç zamanı, özellikle yüksek lipid eriyebilirliği ve pKA değeriyle 

ilgilidir. Tiyopentalin santral sinir sistemine(SSS) etkilerinin şiddeti ise dozla 

ilişkilidir, kan-beyin bariyerini geçerek SSS üzerinde medulla spinalis reflekslerini 

de kapsayacak şekilde depresan etki gösterirler. Solunum sistemi doza bağımlı 

olarak solunum merkezinin CO2’ye karşı sensivitesini azaltarak solunum 

depresyonuna sebep olur. Kalpte doza ve enjeksiyon hızına bağlı miyokard 

depresyonu oluşturur. Kalp hızı, koroner kan akımı ve miyokardın oksijen 

tüketimini artırır, kan basıncı, kardiyak output ve atım volümünde düşmeye neden 

olur, periferik vazodilatasyon yapar ve venöz dönüşte azalmaya neden olur. Yüksek 

doz etki süresini uzatır. Tiyopentalin 3–5 mg/kg dozda uygulanması 10–15 dk süren 

bilinç kaybı ve 5–10 dk süren anestezik etki oluşturur. Majör metabolizma yolu 

oksidasyondur, hepatik metabolizması yavaştır ve %1’den azı değişmeden idrarla 

atılır. 

Barbitüratların kullanılmasından sonra derlenme uzun sürer. Histamin 

salınımı ile ürtiker, hipotansiyon, intravenöz enjeksiyonu ile venöz irritasyon ve 

venöz tromboz, bronkokonstriksiyona sebep olabilir. Porfiride kontendikedir(13, 

176). 

 

2.8.2. İzofluran  
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İzofluran halojenli inhalasyon anesteziklerindendir ve formülü -1 klora 

2,2,2,trifloretil diflora metil eter-dir. Etki mekanizması eskiden lipidler üzerine 

kurulu iken son yıllarda proteinler üzerine etkileri de tartışılmaktadır. Bu nedenle 

inhalasyon anestezikleri etkilerini çoklu mekanizmayla yapmaktadır(177). 

İndüksiyonu ve derlenmesi hızlıdır. Anestezi idamesinde kullanılır. Minimal 

kardiyak depresyon etkisi vardır ve kardiyak output karotis baroreseptörlerinin 

kısmen korunması nedeniyle kalp hızı artması ile idame ettirilir.Sistemik vasküler 

rezistansı azaltır, arteriyel basıncı düşürür, koroner damarları genişletir. Normal 

koroner arterlerin dilatasyonu nedeniyle stenotik alanlardan kan uzaklaşır ve 

koroner steal sendrom oluşur. Solunum depresyonu yapar. Bronkodilatatördür, 

serebral oksijen tüketimininde azalmaya neden olur. En az metabolize edilen 

halojenli genel anesteziktir olup son metaboliti trifloroasetik asit ve floriddir, 

nefrotoksisitesi düşüktür. İzofluran non depolarizan kas gevşeticilerin etkisinde 

artışa sebep olur(178). 

 

2.8.3. Rokuronyom  

 Rokuronyum orta etki süreli aminosteroidal nondepolarizan yapıda bir kas 

gevşeticidir. Kimyasal formülü; 1-(17 beta(asetiloxy)–3a-hidroksil 2 beta-(4-

moronil)-5a andostan–16 beta-yl)-1-(2-propenyl) prolidinum bromiddir 

Rokuronyum iskelet kasının nikotinik kolinerjik reseptörlerin kompetitif 

antagonizmasıyla etkisini gösterir. Hem kavşak sonrası hemde kavşaköncesi 

nikotinik reseptörleri etkiler, etkisi antikolinesteraz ilaçlarla antagonize edilebilir. 

Plazma proteinlerine %30 oranında bağlanır. Hızlı dağılım zamanı 1-2 dk ve yavaş 
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dağılım zamanı 14-18 dk’dır.  Metabolize olmadan safrayla, %10 kadarı da 

değişmeden idrarla atılır. Hepatik disfonksiyon etki başlama süresini 

değiştirmemekte, ancak etki süresiniuzatmaktadır. Böbrekten atılımı 24 saatte 

%30’dur ve etki süresi böbrek yetmezliğinde önemli derecede etkilenmez. 

Metabolitleri olan “17-deasetil–rokuronyum” ve “16 N deasetil–rokuronyum”  

farmakolojik olarak aktifdeğildir ve nadiren plazmada tespit edillir.  ED 95 dozu 

0,3-0,4 mg/ kg’dır. Doz artırıldığında etki başlangıç süresikısalır, ancak etki süresi 

doza bağımlı olarak uzar. Etki başlangıç süresi 0,6-1 mg/kg dozda 60-90 sn’dir ve 

yeterli entübasyon koşulları sağlar. Roküronyumun, 1.5 mg/kg lidokain ile birlikte 

kullanımının 60 saniyede süksinilkolinle benzer entübasyon koşullarını sağladığı 

gösterilmiştir(179).Vagolitik etkisi bulunmaktadır, uygulanması kalp hızını %10-20 

artırır, ihmal edilebilecek düzeyde histamin salınımına neden olur(139, 180). 

 

2. 8. 4. Remifentanil 

Remifentanil, anestezi indüksiyonu ve idamesinde kullanılır, kimyasal 

yapısı propiyonik asit metil esterin hidroklorik tuzu olan piperidin derivesidir. 

Sahip olduğu ester bağından dolayı kan ve dokulardaki esterazlar tarafından yıkılır. 

Selektif mü-opioid reseptör agonisti aktivitesine sahip olan çok kısa etkili 4-

anilidopiperidin olan bir ajandır. Analjezik etkisi G proteinler üzerindendir. 

Presinaptik olarak uyarı nörotransmitter salınımının inhibisyonu ve post sinaptik 

olarak siklik adenozin monofosfat inhibisyonu, voltaj duyarlı kalsiyum kanallarının 

baskılanması ve artmış potasyum geçirgenliğinden dolayı postsinaptik membranın 

hiperpolarizasyonu ile birlikte olmaktadır. %92 oranında plazma proteinlerine 

bağlanır (181, 182). 
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Remifentanil doza bağımlı olarak solunum depresyonu yapar ve özellikle 

kas rijiditesi ön plandadır. Hemodinamik etkileri diğer fentanil benzeri opioidler 

gibi kalp hızı, kan basıncı ve kalp debisinde azalma şeklindedir. Bu 

kardiyovasküler etkilerini vagal sinirin santral aktivitesini artırarak gösterir. Etkileri 

yaşlı hastalarda daha belirgindir. Remifentanil solunumu deprese eder, 

kardiyovasküler sistemde vagal sinir etkisi ile kalp hızı, kan basıncı ve kalp 

debisinde azalmaya sebep olur, intrakraniyal basınçta anlamlı artışa yol açmaz. 

Bradikardi, kan basıncında düşme, solunum depresyonu, kas rijiditesi, bulantı ve 

kusmaya sebep olabilir(183). 

3. GEREÇ ve YÖNTEM  

 

Bu çalışma Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’nde, Sağlık 

Bakanlığı İlaç ve Eczacılık Genel Müdürlüğünden 30 Eylül 2010 tarih ve B-10-0-

IEG-0-15-00-01 sayılı etik kurul onayı alınarak Amerikan Anesteziyologlar 

Derneği (ASA)  I-II sınıfında, 18-65 yaş arası, elektif şartlarda genel anestezi 

altında, supin pozisyonda jinekolojik operasyon yapılacak, operasyon süresi bir 

saatin üzerinde olan, çalışmaya katılmak isteyen ve bilgilendirilmiş gönüllü onam 

formunu imzalayan 200 hastada yapıldı. Araştırma prospektif, tek kör olarak 

planlandı. Kullanılacak ilaçlara allerjisi olanlar, entübasyon zorluğu düşünülen ve 

entübasyonu birden fazla denemede yapılanlar, baş, boyun, trakea, toraks 

operasyonu geçirenler ve bu bölgelerden opere olacaklar, ameliyat öncesi boyun 

ve ağızda ağrı tarifleyenler, intrakraniyal ve göz içi basıncı yüksek olanlar, 

hemodinamisi stabilolmayanlar (kan basıncı <90 mmHg, kalp atım hızı<50 veya 
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>120 atım/dk), hamileler, morbid obez hastalar (Vücut Kitle İndeksi>30), üst 

solunum yolu ve akciğer enfeksiyonu geçirenler, çalışmaya katılmak istemeyen ve 

bilgilendirilmiş gönüllü onam formunu imzalamayan hastalar dahil edilmedi. 

Araştırmamızda %10 lidokain sprey (Xylocaine Spray 10% ,  Astra Zeneca, 

Sweden) ve %2 lidokain  ( Aritmal %2Osel İlaç Sanayi ve Ticaret A.Ş.İstanbul 

Türkiye) kullanıldı. 

 

 

Hastalar kullanılacak ilaçlara göre dört gruba ayrıldı. 

Grup I: Kontrol Grubu  (n:50) 

Entübasyondan sonra endotrakeal tüp (ETT)  kafının basıncı 20-25 cm H2O 

olacak şekilde hava ile şişirildi. 

Grup II: Lidokain Sprey Grubu  (n:50)       

Entübasyondan önce ETT kafı dışına 4 puf %10 lidokain sprey (1 puf 10 

mg) sıkıldı ve entübasyondan sonra ETT kafının basıncı 20-25 cmH2O olacak 

şekilde hava ile şişirildi. 

Grup III: Kaf İçi Lidokain Grubu (n:50)    

Entübasyondan sonra ETT kafının basıncı 20-25 cmH2O olacak şekilde oda 

ısısında bekletilen %2 lidokain ile şişirildi. 

Grup IV: Lidokain Sprey + Kaf İçi Lidokain Grubu (n:50) 
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Entübasyondan önce ETT kafı dışına 4 puf %10 lidokain sprey (1 puf 10 

mg) sıkıldı ve entübasyondan sonra ETT kafının basıncı 20-25 cm H2O olacak 

şekilde oda ısısında bekletilen %2 lidokain ile şişirildi. 

Operasyon öncesi en az 6 saat oral verilmeyen, araştırma hakkında 

bilgilendirilip sözlü ve yazılı onamları alınan, jinekolojik operasyon geçirecek 

hastalara premedikasyon uygulanmadı. Hastaların yaş, cinsiyet, boy, ağırlık, 

operasyon türü, ASA sınıfı değerleri kaydedildi. Hastalara 18-20 Gauge intravenöz 

kanül ile damar yolu açıklığı sağlandıktan sonra operasyon odasında 6-10 mL/kg/st  

%0.9 serum fizyolojik infüzyonuna başlandı. Hastalar monitörize edilerek ameliyat 

öncesi giriş kalp atım hızı (KAH), sistolik arter basıncı (SAB), diyastolik arter 

basıncı (DAB), ortalama arter basıncı (OAB), periferik oksijen satürasyonu (SpO2) 

değerleri kaydedildi. Tümü kadın olan hastalar için iç çapı 7,5 mm olan ETT 

(Chilecom Medical Devices Co. Ltd, Guangdong, China)kullanıldı. Entübasyon 

öncesi ETT kafları hava ile şişirilerek kontrol edildi ve kontrol sonrası ETT kafı 

içindeki hava tamamen boşaltıldı. Anestezi indüksiyonunda 5-7 mg/kg sodyum 

tiyopental (Pental Sodyum 1gr, İ.E. Ulagay İlaç San. Türk A.Ş.-İstanbul), kas 

gevşemesi için 0.6 mg/kg roküronyum (Esmeron, Organon İlaçları A.Ş.-İstanbul) 

kullanılarak, nöromuskuler ileti monitörizasyonu (TOF-WATCH® SX Organon, 

Ireland)  ile TOF yanıtı 0 olduğunda endotrakeal entübasyon gerçekleştirildi. ETT 

kafı, kaf etrafından inspiryumda kaçak olmayacak şekilde gruplara göre hava veya 

oda ısısında bekletilen %2 lidokain ile şişirildi ve kaf basıncı operasyon süresince 

20-25 cmH2O arasında tutuldu. Entübasyon sonrası tidal volüm 8 mL/kg, ET-CO2 

basıncı 30-35 mmHg olacak şekilde solunum frekansı ayarlanarak, %40 oksijen/ 
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hava karışımı ile ventilasyon sağlandı. Anestezi idamesinde %0.8-1 

izofluran(Eczacıbaşı Baxter İstanbul), 0.05-0.2 µg/kg/dk remifentanil (Ultiva 5 mg 

Flakon, Glaxo Smith Kline İlaçları San. ve Tic.A.Ş)  ve rokuronyumkullanıldı. 

Entübasyondan sonra operasyon süresince; ilk 1. saatte 15 dk arayla, 2. saatte her 

yarım saatte bir (90 ve 120.dk) ve daha sonra operasyon bitimine kadar saatte bir ve 

ekstübasyondan 5 dakika önce(EÖ 5. dk), ekstübasyon sırasında(E), ekstübasyon 

sonrası(ES)  5., 10., 15., 20., 25. ve 30. dakikalarda, hastanın servise 

gönderilmesi(Srv) sırasında KAH, SAB, DAB, OAB, SpO2 ve hasta entübe kaldığı 

sürece ET-CO2 ile ETT kaf basınçlarının(entübasyon ve sonrasında 15. ,30. , 45. , 

60. , 90. , ve 120. dk. ve EÖ 5 dk) verileri kaydedildi. Operasyon bitiminde 

anestezikler kesildi, rezidüel kas gevşemesi 0.05 mg/kg neostigmin, 0.02 mg/kg 

atropin kullanılarak geri çevrildi ve hasta uyanık olarak ekstübe edildi. Ekstübasyon 

kalitesi “Ekstübasyon Kalitesi 5’ li Skalası” ile değerlendirildi (Tablo 4) 

(184).Ekstübasyon kalitesinin değerlendirilmesinde;  ekstübasyon sırasında öksürük 

yok, solunum rahat ise 1, oldukça yumuşak hafif öksürük varsa 2, orta derecede 

öksürük varsa 3, şiddetli öksürük ve zorlu solunum varsa 4, çok şiddetli öksürük ve 

laringospazm varsa 5 puan olarak kaydedildi. 

 

Tablo 4.  Ekstübasyon Kalitesi 5’li Skalası 

               1 Öksürük yok solunum rahat 

               2 Oldukça yumuşak hafif öksürük 

               3 Orta derecede öksürük var 
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               4 Şiddetli öksürük ve zorlu solunum 

               5 Çok şiddetli öksürük ve laringospazm 

 

 

 

 

Ayılma odasında postoperatif 5, 10, 20, 30. dakikalarda ve hasta servise 

gönderilirken, serviste 1, 6, 12, 24. ve 48. saatlerde hastalarda Modifiye Aldrette 

skoru belirlendi (Tablo 5) (185). Bu değerlendirmede skoru 9 ve üzerinde olan 

hastalar servise gönderildi. 

 

Tablo 5. Modifiye Aldrette Skoru 

 

Aktivite  

(emirle veya serbest  

hareket) 

4 ekstremite 

2 ekstremite 

0 ekstremite 

2 puan 

1 puan 

0 puan 

 

Solunum 

Derin soluk alabilme ve rahat öksürme 

Dispne yüzeyel sınırlı soluk alıp verme 

Apneik 

2 puan 

1 puan 

0 puan 

 

 

Kan basıncı ± 20 mmHg preanestezik dönem 

Kan basıncı ± 20-50 mmHg preanestezik dönem 

2 puan 

1 puan 
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Dolaşım Kan basıncı ± 50 mmHg preanestezik dönem 0 puan 

 

 

Bilinç 

Tam uyanık 

Seslenerek uyandırılıyor 

Yanıt yok 

2 puan 

1 puan 

0 puan 

 

 

SpO2 

Oda havasında  > % 92 

% 90 SpO2 için O2 inhalasyonu gerekli 

O2 desteği ile < % 90 

2 puan 

1 puan 

0 puan 

 

  

Ekstübasyon sonrası boğaz ağrısının değerlendirilmesi  “Postoperatif Boğaz 

Ağrısı Skalası”na göre (Tablo 6)   puanlandırılarak yapıldı (186). Değerlendirmede; 

boğaz ağrısı olmaması 0, hafif şiddette boğaz ağrısı 1, orta şiddette boğaz ağrısı 2, 

şiddetli boğaz ağrısı 3 puan olarak kaydedildi. 

Tablo 6. Postoperatif Boğaz Ağrısı Değerlendirme Skalası  

             0 Boğaz Ağrısı (BA) yok 

             1 Hafif şiddette, sadece sorulunca BA’ dan şikayet 

             2 Orta şiddette, kendi başına BA’dan şikayet 

             3  Şiddetli, seste değişiklik, kabalaşma, boyun ağrısı 

 

Ekstübasyon sonrası postoperatif öksürüğün değerlendirilmesi  “Pearson 

Öksürük Skalası”na (Tablo 7) göre puanlandırılarak yapıldı (187). 

Değerlendirmede;  öksürük yok ise 0, hafif öksürük var ama klinik problem yok ise 
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1, yutma ile beraber şiddetli öksürük varsa 2, öksürükle beraber akciğer 

komplikasyonu olması halinde 3 puan olarak kaydedildi. 

Tablo 7.Pearson Öksürük Skalası  

      0 Öksürük yok 

      1 Hafif öksürük var klinik problem yok 

      2 Yutma ile beraber şiddetli öksürük 

      3 Beraberinde akciğer komplikasyonu 

 

Ekstübasyon sonrası ses kısıklığının değerlendirmesi “Stout’s Ses Kısıklığı 

Skalası”na göre puanlandırılarak yapıldı(Tablo 8)(188). Değerlendirmede;  ses 

kısıklığının olmaması 0, hasta tarafından kaydedilen ses kısıklığı 1, açıkça anlaşılan 

ses kısıklığı 2, afoni ise 3 puan olarak kaydedildi. 

 

Tablo 8.Stout’sSes Kısıklığı Skalası 

        0 Ses kısıklığı (SK) yok 

        1 Hasta tarafından kaydedilen SK 

        2 Açıkça anlaşılan SK 

        3 Afoni (ses kaybı) 

 

Ayrıca ekstübasyondan sonraki dönemde dispne, laringospazm, 

bronkospazm, bulantı kusma, ağızda farklı tat hissi gibi yan etkiler sorgulanarak 
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kaydedildi. Anestezi ve operasyon süreleri kaydedildi. Aldrette skoru 9 ve üzeri 

olan hastalar servise gönderilerek postoperatif 48 saatlik takibe alındı. Ağrısı olan 

hastalara 1 mg/kg meperidin (Aldolan amp. Liba Laboratuvarlar A.Ş. İstanbul) 

intramuskuler uygulandı.  

 

3. 1. İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel analizlerde SPSS for Windows version 15.0 programı kullanıldı. 

Tanımlayıcı istatistiklerde aritmetrik ortalama ± standart sapma(Ort±Sd), en küçük 

ve en büyük değerler verildi. Dört grubun ölçümle belirtilen değerlerinin normal 

dağılıma uymaması nedeni ile grup içi ve gruplar arası karşılaştırmalarda 

nonparametrik testler (Mann-Whitney U Testi, Kruskal Wallis Testi, Wilcoxon 

Testi) kullanıldı. 

Ekstübasyon kalitesi, boğaz ağrısı, öksürük ve ses kısıklığını 

değerlendirmek için kullanılan skalalarsayı (n) ve yüzde (%) olarak sunuldu, 

gruplar arası karşılaştırmalar Ki-kare Testi ile yapıldı, grup içi karşılaştırmalarda 

ise Wilcoxon Testi kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi olarak p<0,05 kabul 

edildi. 
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4. BULGULAR  

 

Çalışmamızda yer alan 200 hastanın demografik ve ASA verileri ile 

operasyon ve anestezi süreleri yönünden gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel 

olarak anlamlı fark belirlenmedi  (Tablo 9). 

 

Tablo 9. Gruplardaki olguların demografik özellikleri, ASA sınıflaması, operasyon 

ve anestezi süreleri [ (Ort ± Sd), (En az – En çok )]. 

 Grup I 

 (n=50) 

Grup II  

(n=50) 

Grup III 

 (n=50) 

Grup IV 

(n=50) 

p 

Yaş (yıl) 44,48±11,13 

 (21-65) 

42,04±9,99  

(20-65) 

43,6±10,03 

 (24-65) 

41,24±10,64 

(19-62) 

0,549 

Vücut ağrılığı (kg) 72,72±14,1 

 (45-115) 

67,8±11,1 

 (51-100) 

73,48±15,13 

(45-113) 

68±14,24 

 (47-117) 

0,050 

Boy (cm) 161,16±4,34 

 (146-167) 

160,94±6,38 

(147-178) 

161,86±3,95 

(155-170) 

162,02±5,51 

(148-175) 

0,520 

ASA sınıfı (I/II)         (30/20) (29/21) (27/23) (32/18) 0,788 

Operasyon süresi (dk) 96,8±49,33 

 (60-270) 

83,8±31,65 

 (60-220) 

91,7±43,11 

 (60-280) 

90,5±39,26 

(60-255) 

0,681 

Anestezi süresi (dk) 108,7±49,88 

  (70-285) 

96,4±32,53 

  (70-235) 

103,4± 44,58 

 (70-300) 

103,1±39,97 

(70-270) 

0,612 

 

 

Grupların ortalama KAH değerlerinin zamana göre dağılımı Tablo 10’da 

verildi. Grupların ortalama KAH verilerindegruplar arası karşılaştırılmasında; ES 5. 

dk’da Grup II de diğer gruplara göre anlamlı azalma olduğu belirlenirken (p<0,05), 

diğer zaman dilimlerinde fark belirlenmedi. Grup I’deki KAH değerleri; 
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ekstübasyondan (E) itibaren ekstübasyon sonrası (ES) 5. , 10. ve 15. dk’larda,  

ekstübasyondan 5 dk önceki (EÖ 5. dk)  değerine göre anlamlı şekilde yüksek 

bulundu. Grup II’de ise sadece E ve ES 5.dk değerlerinde EÖ 5.dk’ya göre artış 

gözlendi. Grup III ve IV’te E, ES 5.dk ve ES 10.dk değerleri EÖ 5.dk’ya göre 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu belirlendi. 

 

Tablo 10. Gruplarda kalp atım hızı (atım/dk) değerlerinin dağılımı [(Ort.± Sd),  (En 
az – En çok)]. 

 Grup I 

         (n=50)  

Grup II 

(n=50) 

Grup III 

(n=50) 

Grup IV 

(n=50) 

p 

 EÖ 5 dk 67,12±14,88  

(48-120) 

 63,18±12,57  

(48-106) 

  66,52±10,59  

(52-94) 

62,82±12,01 

 (46-101)  

0,085 

 E 98,02±15,86α 

 (68-130) 

90,12±16,59α 
 (56-122)  

92,8± 18,72α 

(58-157) 

94,26±15,47α 

(57-130)  

0,094 

 ES 5 dk 93,16±20,31α 

 (60-144)  

82,06±15,29βα 

(56-125)  

91,22±19,43α 

(60-153)  

90,52±18,51α(

64-144)  

0,018 

 ES 10 dk 84,86±18,66α 

 (57-136)  

76,54±15,92  

(52-120)  
83,68±17,89α 

(55-126)  

81,2±17,26α 

(60-139)  

0,099 

 ES 15 dk 79,96±16,57α 
(53-127)  

71,52±11,9 

 (53-105)  

77,96±17,02 

(54-117)  

 75,86±13,34  

(60-130) 

0,053 

ES 20 dk 76,12± 14,47 

(53-110)  

72,04±11,47 

 (50-106)  

75,54±14,91 

(55-108)  

73,96±12,04 

(56-108)  

0,703 

ES 25 dk 75,46±12,96 

 (53-110)  

71,64±10,74 

 (50-106)  

73,88±13,12 

(56-108)  

71,94±10,47 

(55-107)  

0,476 

 ES 30 dk 74,38±12,46 

 (53-108)  

72,6±11,27  

(51-106)  

74,16±13,71 

(55-110)  

71,24±10,24 

(54-105)  

0,661 

Srv 73,82±12,39 

 (53-105)  

72,56±11,47 

 (51-106)  

73,62±13,67 

(54-110)  

72,52±11,5 

 (54-113)  

0,976 

  

EÖ; Ekstübasyon öncesi, E; Ekstübasyon, ES; Ekstübasyon sonrası, Srv; Servis 

α;  p<0,05 grup içi karşılaştırma,  β; p<0,05 gruplar arası karşılaştırma 
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Grupların ortalama SAB değerlerinin zamana göre dağılımı 

karşılaştırıldığında sadece ekstübasyon öncesi 5. dk (EÖ 5) Grup II’de diğer 

gruplara göre anlamlı azalma olduğu belirlendi (p<0,05)(Tablo 11).Grup I’de E ve 

ES 5. dk SAB değerleri EÖ 5dk değerinden anlamlı şekilde yüksek olduğu 

belirlendi. Grup II ve III’te E’deki SAB değerlerinde EÖ 5.dk’ya göre anlamlı 

olarak artmış olduğu gözlendi. Grup IV’teki SAB değerleri ise E ve ES 5. dk’da EÖ 

5.dk’ya göre anlamlı olarak yüksek bulundu. 

 

Tablo 11. Gruplarda SAB değerlerinin (mmHg) dağılımı [(Ort.± Sd),  (En az –En 

çok)]. 

 Grup I 
       (n=50) 

Grup II 
(n=50) 

Grup III 
(n=50) 

Grup IV 
(n=50) 

p 

EÖ 5 dk  114,22±20,18 
(73-175)  

106,32±20,39β 
 (77-160) 

110,78±14,68 
 (90-161)  

108,82±19,2 
 (82-167)  

0,035 

 E 139,32±26,05α 

(73-185)  
140,2±20,07α(

110-187)  
135,78±20,7α 

 (96-185)  
132,38±20,74α  

       (97-173)  
0,275 

 ES 5dk 147,3±20,48α 
(105-184)  

142,46±21,08 
(109-186)  

139,94±19,71 
(101-188)  

141,68±23,05α

  (96-185)  
0,364 

ES 10dk 143,04±21,2 
(108-186)  

142,32±18,38 
(108-182)  

140,64±21,56 
(109-186)  

136,96±21,77 
(94-185)  

0,547 

ES 15dk   141,4±18,87 
(110-185)  

137,1±20,04 
(82-178) 

136,92±20,79 
(93-188)  

136,32±19,48 
(103-188)  

0,611 

ES 20dk 139,92±20,5 
(105-185)  

136,38±19,09 
(103-187)  

135,62±20 
 (93-188)  

134,22±19,85 
(87-187)  

0,646 

ES 25dk 139,04±17,11 
(106-180)  

135,42±19,49 
(99-188)  

132,58±21,29 
(94-179)  

131,94±20,96 
(97-185)  

0,160 

ES 30dk 138,14±17,05 
(104-183)  

135,54±17,91 
(104-188)  

133,88±19,37 
(102-173)  

133,64±20,79 
(90-182)  

0,438 

Srv 134,66±16,7 
(106-180)  

133,42±18,6 
(101-185)  

131,88±19,04 
(97-174)  

133,5±19,26  
(98-181) 

0,815 

 

EÖ; Ekstübasyon öncesi, E; Ekstübasyon, ES; Ekstübasyon sonrası, Srv; Servis 

α;  p<0,05 grup içi karşılaştırma,  β;  p<0,05 gruplar arası karşılaştırma 
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Grupların ortalama DAB ve OAB değerlerinin zamana göre dağılımı Tablo 

12ve Tablo 13’te verildi. Ortalama DAB ve OAB verileri gruplar arası 

karşılaştırıldığında tüm zaman dilimlerinde fark yoktu. Ortalama DAB ve OAB 

verilerinin grupların kendi içlerinde karşılaştırılmalarında; EÖ5 dk’ya göre tüm 

grupların ekstübasyonda ve ES 5 dk verilerinde anlamlı artma olduğu belirlendi, 

diğer zaman dilimlerinde ise fark belirlenmedi.  

 

Tablo 12. Gruplarda diyastolik arter basıncı değerlerinin (mmHg) dağılımı [(Ort.± 
Sd),  (En az – En çok)]. 

 Grup I 
    (n=50) 

Grup II 
 (n=50) 

Grup III 
(n=50) 

Grup IV 
(n=50) 

p 

EÖ 5 dk 71,32±14,46 
(44-101)  

66,06±12,58 
 (43-103)  

68,3±8,36 
 (53-88)  

69,56±14,71 
 (47-127)  

0,217 

E 90,72±20,48α 
(45-154)  

89,48±16,31α(4
0-132)  

84,64±16,28α 
 (54-135)  

87,24±17,57α 
 (49-138)  

0,182 

ES 5 dk 87,3±17,75α 
(53-140)  

83,62±16,47α(4
0-114)  

85,3±16,56α 
 (46-122)  

85,46±17,81α 
 (43-130)  

0,881 

ES 10 dk 83,04±15,25 
(45-114)  

77,28±15,21 
(47-124) 

80,2±15,6 
 (40-115)  

79,66±20,63 
 (40-138)  

0,146 

ES 15dk   79,3±12,63 
(40-112)  

75,92± 12,93 
(46-98)  

75,06±16,18 
 (40-116)  

76,26±14,3 
 (40-114)  

0,364 

ES 20dk 78,34±12,34 
(43-111)  

73,68±13,4 
 (45-101)  

75,22±13,37 
 (49-107)  

73,42±13,49 
 (43-110)  

0,187 

ES 25 dk 76,42±11,03 
(53-102)  

74,16±14,25 
(41-104)  

72,06±13,57 
 (40-101) 

74,72±13,98  
(45-109)  

0,487 

ES 30dk 77,98±11,6 
(48-99)  

75,28±11,38 
(53-105)  

72,84±11,36 
 (54-99)  

73,46±15,04 
 (43-111) 

0,113 

Srv 76,12±12,99 
(46-124) 

74,74±12,72 
(42-115)  

73,76±11,53 
 (51-101)  

72,36±13,86 
 (42-112) 

0,483 

 

EÖ; Ekstübasyon öncesi, E; Ekstübasyon, ES; Ekstübasyon sonrası, Srv; Servis 

α;  p<0,05 grup içi karşılaştırma   
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Tablo 13. Gruplarda ortalama arter kan basıncı değerlerinin (mmHg) dağılımı 
[(Ort.  ± Sd), (En az –En çok)]. 

 

 Grup I 

          (n=50) 

Grup II 

(n=50) 

Grup III 

(n=50) 

Grup IV 

(n=50) 

p 

EÖ 5 dk 86,32±15,66 

 (59-127)  

81,84±18,93 

 (58-158)  

84,48±11,94 

 (63-117)  

84,04±16,19 

 (61-137)  

0,203 

E 107,94±18,62α 
 (72-160)  

108,74±16,02α 
 (72-150)  

104,86±17,23α 
 (76-151)  

103,82±18,24α 

(65-148)  

0,417 

ES 5 dk 108,32±16,99α 
 (59-153)  

107,04±13,94α 
(72-138)  

105,62±15,32α 
 (80-139)  

106,04±16,93α 

(60-138)  

0,741 

ES 10 dk 107±16,8 

 (54-133)  

103,14±14,91 

 (63-143)  

102,36±16,8  

(50-138)  

 99,36±20,92 

 (44-143)  

0,120 

ES 15 dk   102,36±13,8 

(60-136) 

99,48±13,41 

 (57-124)  

98,76±16,76 

 (49-139)  

97,36±15,41 

 (51-138)  

0,447 

ES 20 dk 102,08±14,52 

 (51-134)  

96,96±14,59 

 (61-129)  

98,42±15,42 

 (59-134)  

96,18±13,65  

(53-133)  

0,125 

ES 25 dk 100,32±11,3 

 (73-123)  

97,86±15,66  

(47-132)  

95,28±14,63 

 (69-125)  

97,1±14,33 

 (73-127)  

0,365 

ES 30 dk 101,34±10,69  

(81-121)  

97,48±13,35 

 (64-132)  

96,68±14,81  

(45-122)  

96,34±15,37 

 (62-134)  

0,158 

Srv 100,3±11,95 

 (79-131)  

97±13,15 

 (63-128)  

96,24±12,96 

 (70-125)  

96,44±12,87 

 (65-122)  

0,445 

 

EÖ; Ekstübasyon öncesi, E; Ekstübasyon, ES; Ekstübasyon sonrası, Srv; Servis 

α;  p<0,05 grup içi karşılaştırma  
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Grupların ortalama SpO2 değerlerinin zamana göre dağılımı Tablo 14’te 

verildi. Grupların ortalama SpO2 verileri karşılaştırıldığında; ES 5. dk değerlerinde 

Grup I’de diğer gruplara göre anlamlı azalma olduğu belirlendi(p<0,05), diğer 

zaman dilimlerinde fark belirlenmedi. Ayrıca Grup I de EÖ 5. dk ya göre E ve ES 

5. dk da anlamlı düşüş belirlendi, diğer zaman dilimlerimde fark yoktu.  

 

Tablo 14. GruplardaSpO2 değerlerinin (%) dağılımı [(Ort. ± Sd),  (En az-En çok)]. 

 Grup I 

(n=50) 

Grup II 

(n=50) 

Grup III 

(n=50) 

Grup IV 

(n=50) 

p 

EÖ 5 dk   99,16± 0,91 

(96-100)  

99,54±0,54 

 (98-100)  

99,2±0,86 

 (96-100) 

99,4±0,86 

 (96-100)  

0,093 

E 99,14±1,05α 
 (95-100)  

99,38±1,18 

 (94-100)  

 99,12± 1,21 

(94-100)  

99,34±0,89 

 (96-100)  

0,170 

ES 5 dk 98,6±1,46βα 

(94-100) 

 99,2± 1,16 

(95-100)  

98,92±1,29 

 (94-100) 

99,24±0,98 

 (96-100) 

0,019 

ES 10 dk 98,52±1,40 

 (94-100)  

98,78±1,18 

 (95-100)  

98,86± 1,13 

(95-100)  

99,04±0,73 

 (98-100)  

0,520 

ES 15 dk   98,56±1,31 

 (94-100)  

 98,62± 1,01 

(96-100)  

98,6±1,31 

 (95-100)  

98,8±0,78 

 (97-100)  

0,945 

ES 20 dk  98,5± 1,2 

(94-100)  

98,5±1,09 

 (95-100)  

 98,76± 1,06 

(95-100)  

 98,76± 0,77 

(96-100)  

0,467 

ES 25 dk 98,34±1,47 

 (94-100)  

98,4±1,23 

 (94-100)  

98,84±0,96 

 (95-100)  

98,74±0,75 

 (96-100)  

0,232 

ES 30 dk 98,16±1,52 

 (94-100)  

98,28±1,25 

 (95-100)  

 98,82± 0,96 

(95-100)  

 98,64± 0,85 

(95-100)  

0,066 

Srv 98,34±1,45 

 (94-100)  

 98,2± 1,37 

(94-100)  

 98,78± 1,13 

(94-100)  

98,54±0,93 

 (95-100)  

0,150 

 

EÖ; Ekstübasyon öncesi, E; Ekstübasyon, ES; Ekstübasyon sonrası, Srv; Servis 

α;  p<0,05 grup içi karşılaştırma,  β;  p<0,05 gruplar arası karşılaştırma 
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Grupların ortalama ETT kaf basıncı değerlerinin zamana göre dağılımı 

Tablo 15’de verildi. Grupların ortalama ETT kaf basıncı değerleri grup içi ve 

gruplar arası karşılaştırıldığında tüm zaman dilimlerinde istatistiksel olarak anlamlı 

fark belirlenmedi. 

 

Tablo 15. GruplardaETTkaf basıncıdeğerlerinin dağılımı (Ort. ± Sd), (En az-En 

çok). 

 n Grup I  

 

n Grup II  n Grup III  n Grup IV  p 

İO 

(entübasyon 

sonrası) 

50 21,02±1,6 

(20-25) 

50 21,14±1,59 

(20-25) 

50 20,86±1,43 

(20-25) 

50 20,9± 1,56 

(20-25) 

0,765 

İO 15 dk 50 21,04±1,56 

(20-25) 

50  21,34± 1,65 

(20-25) 

50 20,94±1,45 

(20-25) 

50 21± 1,5 

(20-25) 

0,596 

İO 30 dk 50 21,04±1,56 

(20-25) 

50  21,08± 1,59 

(20-25) 

50 21,02± 1,65 

(20-25) 

50 20,9± 1,5 

(20-25) 

0,927 

İO 45 dk 50 21,04±1,56 

(20-25) 

50  21,16± 1,48 

(20-24) 

50 20,98±1,63 

(20-25) 

50 20,88± 1,38 

(20-25) 

0,732 

İO 60 dk 50 21,04±1,56 

(20-25) 

50  20,84± 1,38 

(20-25) 

50 20,98± 1,52 

(20-25) 

50 20,84± 1,45 

(20-25) 

0,950 

İO 90 dk 20  21,01±1,49 

(20-25) 

22  21,23± 1,48 

(20-24) 

26 21,12±1,61 

(20-25) 

21 20,86± 1,42 

(20-25) 

0,625 

İO 120 dk 7  20,86±1,57 

(20-25) 

10  21,3± 1,49 

(20-24) 

11 20,55± 1,04 

(20-23) 

11 21,64± 1,69 

(20-25) 

0,235 

EÖ 5 dk  50 21,04±1,56 

(20-25) 

50 20,66± 1,27 

(20-25) 

50 20,86±1,32 

(20-25) 

50 20,78± 1,28 

(20-25) 

0,610 

  

İO; İntraoperatif, EÖ; Ekstübasyon öncesi 
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 Ekstübasyon kalitesi kriterleriaçısından gruplardaki verilerin dağılımı Tablo 

16’da verildi. Gruplar arası karşılaştırmada; en yüksek skorun Grup IV’te olduğu, 

ancak gruplar arasında anlamlı fark olmadığı belirlendi.  

 

Tablo 16. Gruplardaki ekstübasyon kalitesi verilerinin dağılımı (n, %).  

Ekstübasyon 

kalitesi skalası 

Grup I 

 (n=50) 

Grup II 

      (n=50) 

Grup III  

(n=50) 

Grup IV 

 (n=50) 

p 

1 46(%92,0) 46(%92,0) 48(%96,0) 50(% 100,0) 0,474 

2 2(%4,0) 3(%6,0) 1(%2,0) _ 

3 2(%4,0) 1(%2,0) 1(%2,0) _ 

4 _ _ _ _ 

5 _ _ _ _ 

 

 

Gruplarda  postoperatif dönemde gözlenen boğaz ağrısı sıklığının zamana 

göre dağılımı Tablo 17’de verildi. Gruplararası karşılaştırmada; hastalar servise 

gönderilirken istatistiksel fark belirlenmezken,Grup I’de Srv 1.stdeğerlendirmesinin 

anlamlı olmasa da tüm zaman dilimlerinden fazla olduğu gözlendi.  Diğer zaman 

dilimlerindeki veriler benzerdi.  
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Tablo 17. Grupların postoperatif boğaz ağrısı verilerinin dağılımı (n,%). 

 Boğaz ağrısı 
skoru 

Grup I 
 (n=50) 

Grup II  
(n=50) 

Grup III 
 (n=50) 

Grup IV 
 (n=50) 

p 

Srv 0 40(80,0) 42(84,0) 45(90,0) 45(90,0) 0,755 

1 9(11,0) 7(14,0) 4(8,0) 4(8,0) 

2 1(2,0) 1(2,0) 1(2,0) 1(2,0) 

3 _ _ _ _ 

Srv 1 st 

 

0 38(76,0) 42(84,0)  45(90,0) 45(90,0) 0,327 

1 10(20,0) 8(16,0) 4(8,0) 4(8,0) 

2 2(4,0) _ 1(2,0) 1(2,0) 

3 _ _ _ _ 

Srv 6 st 0 38(76,0) 42(84,0) 45(90,0) 45(90,0) 0,327 

1 10(20,0) 8(16,0) 4(8,0) 4(8,0) 

2 2(4,0) _ 1(2,0) 1(2,0) 

3 _ _ _ _ 

Srv 12 st 0 47(94,0) 45(90,0) 45(90,0) 47(94,0) 0,788 

1 2(4,0) 5(10,0) 4(8,0) 2(4,0) 

2 1(2,0) _ 1(2,0) 1(2,0) 

3 _ _ _ _ 

Srv 24 st  0 49(98,0) 48(96,0) 47(94,0) 49(98,0) 0,653 

1 1 (2,0) 2(4,0) 3(6,0) 1(2,0) 

2 _ _ _ _ 

3 _ _ _ _ 

Srv 48 st 0 50(100,0) 50(100,0) 50(100,0) 50(100,0) _ 

1 _ _ _ _ 

2 _ _ _ _ 

3 _ _ _ _ 

Srv; Servis, st; saat 

Grup I’de Srv değeri ile karşılaştırıldığında Srv 12, Srv 24, Srv 48 değerleri arasında fark var. 

Grup II ve IV’te Srv değeri ile karşılaştırıldığında Srv24, Srv 48 değerleri arasında fark var. 

Grup III’te Srv değeri ile karşılaştırıldığında Srv 48 değeri arasında fark var. 
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Grupların postoperatif dönemde gözlenen öksürük sıklığının zamana göre 

dağılımı Tablo 18’de verildi.Gruplardaki ortalama öksürük değerleri gruplar arası 

karşılaştırıldığında tüm zaman dilimlerinde anlamlı fark belirlenmedi. 

Tablo 18. Gruplardaki öksürük sıklığının dağılımı (n,%). 

 Pearson 
skala değeri 

Grup I 
 (n=50) 

Grup II 
 (n=50) 

Grup III  
(n=50) 

Grup IV  
(n=50) 

p 

Srv 0 49(98,0) 49(98,0) 49(98,0) 50(100,0) 0,798 

1 1(2,0) 1(2,0) 1(2,0) _ 

2 _ _ _ _ 

3 _ _ _ _ 

Srv 1 st 0 49(98,0) 49(98,0) 49(98,0) 50(100,0) 0,798 

1 1(2,0) 1(2,0) 1(2,0) _ 

2 _ _ _ _ 

3 _ _ _ _ 

Srv 6 st 0 50(100,0) 49(98,0) 50(100,0) 50(100,0) 0,389 

1 _ 1(2,0) _ _ 

2 _ _ _ _ 

3 _ _ _ _ 

Srv 12 st 0 50(100,0) 49(98,0) 50(100,0) 50(100,0) 0,389 

1 _ 1(2,0) _ _ 

2 _ _ _ _ 

3 _ _ _ _ 

Srv 24 st 0 50(100,0) 50(100,0) 50(100,0) 50(100,0) _ 

1 _ _ _ _ 

2 _ _ _ _ 

3 _ _ _ _ 

Srv 48 st 0 50(100,0) 50(100,0) 50(100,0) 50(100,0) _ 

1 _ _ _ _ 

2 _ _ _ _ 

3 _ _ _ _ 

Srv; Servis, st; saat 
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Grupların postoperatif dönemde gözlenen ses kısıklığının zamana göre 

dağılımı Tablo 19’da verildi. 

Tablo 19. Gruplardakises kısıklığı sıklığının dağılımı (n,%). 

 Ses 
kısıklığı 
skalası 

Grup I 
 (n=50) 

Grup II 
 (n=50) 

Grup III  
(n=50) 

Grup IV  
(n=50) 

p 

Srv 0 48(96,0) 49(98,0) 50(100,0) 50(100,0) 0,293 

1 _ _ _ _ 

2 2(4,0) 1(2,0) _ _ 

3 _ _ _ _ 

Srv 1 st 0 48(96,0) 49(98,0) 50(100,0) 50(100,0) 0,170 

1 _ 1(2,0) _ _ 

2 2(4,0) _ _ _ 

3 _ _ _ _ 

Srv 6 st 0 48(96,0) 49(98,0) 50(100,0) 50(100,0) 0,170 

1 _ 1(2,0) _ _ 

2 2(4,0) _ _ _ 

3 _ _ _ _ 

Srv 12 st 0 48(96,0) 49(98,0) 50(100,0) 50(100,0) 0,293 

1 2(4,0) 1(2,0) _ _ 

2 _ _ _ _ 

3 _ _ _ _ 

Srv 24 st 0 50(100,0) 50(100,0) 50(100,0) 50(100,0) _ 

1 _ _ _ _ 

2 _ _ _ _ 

3 _ _ _ _ 

Srv 48 st 0 50(100,0) 50(100,0) 50(100,0) 50(100,0) _ 

1 _ _ _ _ 

2 _ _ _ _ 

3 _ _ _ _ 

Srv; Servis, st; saat 
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Tüm gruplarda postperatif ses kısıklığı, boğaz ağrısı ve öksürük görülen 

hastaların verilerinintopluca değerlendirmesi Tablo 20’de verildi. Ses kısıklığı ve 

öksürük sadece Grup III ve Grup IV‘te gözlenmedi, diğer gruplarda ise benzerdi. 

Boğaz ağrısı ise en fazla Grup I’de gözlendi, diğer gruplarda ise benzerdi. 

Tablo 20.Gruplarda ses kısıklığı, boğaz ağrısı ve öksürük görülme sıklıkları (n, 

%). 

 Grup I 

(n=50) 

Grup II 

 (n=50) 

Grup III 

 (n=50) 

Grup IV 

 (n=50) 

 Ses 

kısıklığı 

n(%) 

Boğaz 

ağrısı 

n(%) 

Öksürük 

 

n(%) 

Ses 

kısıklığı 

n(%) 

Boğaz 

ağrısı 

n(%) 

Öksürük 

 

n(%) 

Ses 

kısıklığı 

n(%) 

Boğaz 

ağrısı 

n(%) 

Öksürük 

 

n(%) 

Ses 

kısıklığı 

n(%) 

Boğaz 

ağrısı 

n(%) 

Öksürük 

 

n(%) 

Srv 2(4,0) 10(20) 1(2,0) 1(2,0) 8(16) 1(2,0) _ 5(10) 1(2,0) _ 5(10) _ 

Srv 

 1 st 

2(4,0) 12(24) 1(2,0) 1(2,0) 8(16) 1(2,0) _ 5(10) 1(2,0) _ 5(10) _ 

Srv 

 6 st 

2(4,0) 12(24) _ 1(2,0) 8(16) 1(2,0) _ 5(10) _ _ 5(10) _ 

Srv 

12 st 

2(4,0) 3(6) _ 1(2,0) 5(10) 1(2,0) _ 5(10) _ _ 3(6) _ 

Srv 

24 st 

_ 1(2,0) _ _ 2(4) _ _ 3(6) _ _ 1(2) _ 

Srv 

48 st 

_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

 

Tüm gruplarda operasyon sonrası 5. , 10. , 20. , 30.dkda, hastalar servise 

gönderilirken ve serviste 1. , 6. , 12. , 24. , 48. st hesaplanan Aldrette Skoru 

verileri 9 ve üzerinde olup gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı.  

Ağızda farklı tat hissi ve bulantı ile grupların postoperatif analjezik 

ihtiyaçları açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

Hastaların hiçbirinde endotrakeal tüp kaf rüptürü gözlenmedi.  
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5. TARTIŞMA 

 

Genelanestezi altında jinekolojik cerrahi geçiren hastaların ekstübasyon 

sonrası postoperatif kardiyovasküler ve solunum sistemleri üzerine yan etkilerini 

önlemek amacıyla entübasyondan önce ETT kafı yüzeyine %10 lidokain sprey ve 

entübasyondan sonra ETT kafı içine %2 lidokain uygulananyöntemlerin ayrı veya 

kombine kullanımlarının ekstübasyon sonrası erken dönemde kardiyovasküler 

sistemde kan basıncı ve kalp atım hızını azaltmadığı, solunum sistemindede yan 

etkileri önlemede benzer etkilerinin olduğu belirlendi.  

Entübasyonda olduğu gibi ekstübasyonda da mekanik ve kimyasal etkenler 

ile özellikle kardiyovasküler sistemde olmak üzere solunum isteminde de refleks 

yanıtlar oluşur. Bu refleks yanıtlar her iki sistemde de istenmeyen yan etki ve 

komplikasyonların oluşmasına neden olabilir(1, 189).Refleks yanıtların 

oluşmasında kimyasal bir faktör olarak katekolaminlerin artması önemlidir ve 

nitekim Lowrie ve ark. (3)araştırmalarında ekstübasyondaki uyarılara bağlı olarak 

plazmada sadece adrenalin konsantrasyonunun arttığını belirlemişlerdir. Adrenalin 

artışının ekstübasyon sonrası 1-2 dakikada üst seviyeye çıktığı, 5-6 dakikada 

normale döndüğü bildirilmiştir. Ayrıca ekstübasyonda görülen hemodinamik 

yanıtlara kas gevşeticilerin geri döndürülmesi için kullanılan neostigmin ve 

antikolinerjik ilaçların da aditif etki yapabileceği vurgulanmıştır(94). Başka bir 

çalışmada ilk 5-15 dakikada kalp atım hızı ve arter kan basıncında %10-30 

(138)arasında yükselme olduğu gösterilmiştir. Bu faktörler kardiyovasküler 

sistemde kalp atım hızı ile kan basıncında artışa neden olarak, miyokardın oksijen 
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sunum ve tüketimi olumsuz etkiledikleri ileri sürülmüştür (3, 93, 

103).Ekstübasyona karşı oluşan hemodinamik yanıt sağlıklı hastalarda önemli 

problem oluşturmazken, koroner arter hastalığı olan hastalarda risk oluşturabilir. 

Nitekim miyokard iskemisi de postoperatif miyokard infarktüs nedenlerindendir 

(190).Bütün bu çalışmalarekstübasyondaki kalp atım hızı ve kan basıncındaki 

artışların önlenmesinin önemini göstermektedir.  

Ekstübasyon esnasında gelişen refleks yanıtların oluşmasında ETT ve kaf 

basıncına bağlı trakeaya yapılan mekanik uyarıların önemli rolü vardır(191, 

192).Mukoza hasarı ve kapiller perfüzyonunun bozulması sonucu oluşan mekanik 

uyarıların supra segmental ve hipotalamik sempatik merkezleri aktive ederek, 

periferik sempatoadrenerjik yanıt oluşturduğu;boğaz ağrısı, öksürük, ses kısıklığı, 

laringospazm, bronkospazm, ödem ve aspirasyon gibi yan etkilere sebep olabileceği 

ileri sürülmüştür(8). 

Ekstübasyon sonrası kardiyovasküler ve solunum sistemlerinde oluşabilen 

yan etkileri önlemek amacıyla şimdiye değin birçok çalışma yapılmıştır. Bu 

çalışmalar nonfarmakolojik ve farmakolojik olarak iki grupta toplanabilir. 

Bunlardan nonfarmakolojik yöntem olarak; farklı anestezi teknikleri, derin anestezi 

altında ekstübasyon, entübasyon için özel geliştirilmiş değişik boyutlarda 

endotrakeal tüpler, papatya ekstresi spreyi ve akupunktur da bulunmaktadır(4, 7, 

27-29, 71, 115, 193,194).Farmakolojik yöntemlerdenise; lokal anestezik, opioid, 

antiaritmik, antihipertansif, steroid ve NSAİ gibi ilaçların kullanılması önerilmiştir.  

Bu ilaçlar, endotrakeal tüp kafı etrafına sprey ve jel veya kaf içinde solüsyon 

halinde kullanıldığı gibi, ağız içine pastil, sprey veya gargara olarak da farklı 
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formlarda uygulanmıştır(5, 6).Entübasyonda ve ekstübasyondaki yan etkileri 

azaltmak için bu ilaçlardan en sık kullanılanılidokaindir( 1, 11, 116, 195-

197).Lidokain, lokal anestezik etkinliğini hücre membranındaki hızlı sodyum 

kanallarını bloke ederek ve mebran stabilizasyonu sağlayarak aksiyon 

potansiyelinin iletilmesini engeller(198).Ayrıca lidokain, larinksin afferent C 

liflerinin aktivitesini inhibe ederek öksürük refleksini engeller ve kalpte purkinje 

liflerindeki depolarizasyonu inhibe ederek ventriküler ekstrasistolleri baskılayan 

Sınıf IB antiaritmik ilaçtır(1, 2, 118, 142, 199, 200).Lidokain sistemik verilime 

uygun, sistemik toksik reaksiyon oluşturma düzeyi yüksek bir ajan olarak, bu tür 

uygulamalarda diğer lokal anesteziklere göre avantaj sağladığı için tercih 

edilmektedir. Çalışmamızda da bu nedenle uygulama ajanı olarak lidokain tercih 

edilerek sprey ve solüsyon formları kullanılmıştır. Lidokain ekstübasyonun 

sistemlerdeki yan etkilerini minimalize etmek için sprey, jel ve solüsyon 

formlarında kullanılmıştır(8).Sprey formu farklı konsantrasyonlarda entübasyondan 

önce ETT kafı etrafına, subglottik veya supraglottik bölgeye ve trakeaya 

uygulanmıştır (11, 116, 201).Solüsyon formu ise entübasyondan veya 

ekstübasyondan önce iv. yoldan veya entübasyondan sonra ETT kafı içine farklı 

konsantrasyonlarda kullanılmıştır (8, 138, 202). Ancak lidokainin sprey formunun 

ETT kafı dışına, solüsyonun ise ETT kafı içine uygulanmasına ait ayrı ayrı 

araştırmalar bulunmakla beraber, bu iki uygulamanın kombinasyonunun 

kullanımıyla ilgili literatürde şimdiye değin bir araştırmaya raslanmamıştır. 

Araştırmamızda %10 lidokain spreyden 4 puf yani 40 mg olarak uygulanmıştır. 

ETT kaf içi uygulamada ise yaklaşık 3-5 mL %2 lidokain kullanılmıştır, çünkü  

%10 lidokain kullanılması ve kafın rüptüre olması halinde sistemik toksisite riski 
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söz konusudur. Biz de bu nedenle ETT kafı içine %2 lidokain kullandık. Lidokaini 

entübasyondan 90 dk önce ETT kafı içine uygulayarak kaf dışına diffüze olmasını 

bekleme önerisini ise bekletme esnasında mikrobiyel kontaminasyon riski 

nedeniyle uygun bulmadık(11).Ayrıca lidokaine bikarbonat ilavesini de etkili 

olduğunu bildiren yayınların yanısıra (4, 117, 195, 203),etkili olmadığını bildiren 

yayınlar da bulunmaktadır(201, 204), bu nedenle lidokain alkalize edilmemiştir. 

Endotrakeal tüp kafının içine 2 mL alkalize edilmiş veya edilmemiş %2 

lidokain ile aynı miktarda hava uygulanan bir çalışmada; kontrole göre her iki 

yöntemin de daha az hemodinamik yanıta neden olduğu, alkali lidokain grubunun 

ise daha etkin bulunduğu bildirilmiştir(117).Venkatesen ve 

Korula’nın(138)çalışmalarında ise; 1,5 mg/kg iv lidokain ile ETT kafı içerisine 

uygulanan %4 lidokainin ekstübasyon sonrası hemodinami üzerine etkilerinin 

araştırıldığı çalışmada sonuçların birbirine benzer olduğunu belirtmişler, her iki 

grupta da hemodinamik değerlerde entübasyondan sonraki ilk 1 ve 2 dk’da pik 

değerine ulaşıldığını, sonraki değerlerde düşme gözlendiğini, ekstübasyon sonrası 4 

veya 5. dk’larda da ekstübasyon sonrası 1 dk değeri ile karşılaştırıldığında belirgin 

düşme olduğunu saptamışlardır. 

Durmuş ve ark. (204)entübasyon sonrasında endotrakeal tüp kafını %4 

lidokain, alkalize %4 lidokain (1 mL %8.4 NaHCO3) ile doldurarak yaptıkları 

çalışmalarında hem alkali hem de alkali olmayan %4 lidokainin ekstübasyon 

sonrası erken dönemde gözlenen hemodinamideki artışları azaltmadığını 

bildirmişlerdir.  
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Altıntaş ve ark. (205)ETT kafı içine uyguladıkları %10 lidokainin kan 

konsantrasyonları, hemodinamik ve klinik etkilerini inceledikleri çalışmalarında,  

entübasyon sonrası ETT kafı içine %10 lidokain ve salin vererek iki gruba 

ayırmışlardır. ETT kafının doldurulmasını takiben lidokain kan seviyesi ve 

methemoglobin konsantrasyonlarını araştırmışlardır. Takip edilen hemodinamik 

verilerde her iki grupta da entübasyon sonrasında her iki grupta da artış görülürken, 

salin grubundaki artışdaha anlamlı bulunmuştur. Ancak ekstübasyon sırasındaki 

ölçümlerdeki hemodinamik değişiklikler lidokain grubunda daha az saptanmıştır. 

Lidokain grubunda en yüksek plazma lidokain konsantrasyonuna ise ETT kafı %10 

lidokainle doldurulduktan 90 dk sonra ulaşılmıştır. 

Rafiei ve ark. (206)ETT kafı içine salin, %2 lidokain ve deksametazon 

uygulayarak ekstübasyon sonrası hemodinamik yanıtları araştırdıkları 

çalışmalarında,ekstübasyon sonrası hemodinamik verileri bazal değerle 

karşılaştırınca gruplar arasında fark belirlememişlerdir.  

Behzadi ve ark.(207)kısa süreli pediatrik cerahilerde ETT kafı içi lidokain 

veya salin ve iv. 1.5 mg/kg %2lidokaini karşılaştırdıkları araştırmalarında; 

anestezi süreleri benzer olan hastaların ekstübasyon sonrası 5 dk’ya kadar 1 dk 

aralıklarla hemodinamik verilerini kaydetmiş ve bazal değerle karşılaştırınca 

gruplar arasında fark saptamamışlardır.  

Çalışmamızda kaf dışına uygulanan lidokain sprey grubunda KAH’nın ES 

5. dk değerinde anlamlı azalma saptandı. KAH EÖ 5. dk değerine göre;kontrol 

grubunda E, ES 5., ES 10., ES 15. dk’larda, lidokain sprey grubunda E ve ES 5. 



57 
 

dk’larda, kaf içi lidokain ve kombine gruplarda ise E, ES 5., ES 10. dk.larda 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu belirlendi. Kontrol grubunda ve kombine grupta 

E ve ES 5. dk SAB değerleri, kaf dışı sprey ve kaf içi lidokain gruplarında E değeri 

EÖ 5 dk değerinden anlamlı olarak yüksek bulundu, DAB ve OAB verilerinde fark 

bulunmadı, tüm gruplarda E ve ES 5. dk değerlerindeEÖ 5 dk’ya göre artış 

gözlendi. Çalışmamızdaki bu hemodinamik bulgular Venkatesan ve ark.‘nın 

çalışmalarında belirledikleri ekstübasyon sonrası ilk 5-15 dakikada kalp atım hızı 

ve arter kan basıncında %10-30 (138)arasında yükselmeye benzemektedir. 

Literatürde lidokain spreyindaha çok larinjeal ve trakea içine farklı 

yollardan uygulanmasına ait çalışmalara raslanırken, ETT etrafına uygulamasına ait 

çalışmalar ise kısıtlıdır(116, 196, 208-210).Lidokain spreyin içinde bulunan etanol 

ve mentolün mukozayı irrite ederek trakeadaki reseptörlerin aktivasyonuna bağlı 

olarak kan basıncını artırdığı da bildirilmiştir (211). 

Ki ve ark.(208)çocuklarda entübasyon öncesi uygulanan lidokain spreyin 

hemodinami üzerine etkilerini inceledikleri çalışmalarında; tonsillektomi ve 

adenoidektomi vakalarında endotrakeal entübasyon öncesi müköz membrana sprey 

ile larinkse 2 mg/kg %4 lidokain, %10 lidokain veya salin vermişler, hastaları 

dokunmama tekniği ile uyandırmışlar, hastaların ortalama kan basıncı ve kalp hızı 

değerlerini indüksiyon öncesi, entübasyon sonrası, ekstübasyon öncesi, ekstübasyon 

sonrası ve ayılmada kayıt etmişlerdir. Çocuklarda entübasyon öncesinde uygulanan 

laringotrakeal lidokain spreyin de hemodinamik değişiklikleri azaltmadığını 

bellirlemişlerdir.  
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Lee ve Park(209)çalışmalarında;  entübasyondan 2 dk önce laringeal ve 

intratrakeal alanlara 1.5 mg/kg %10 lidokain sprey uygulamışlar ve ortalama arter 

basıncı ve kalp atım hızını farklı evrelerde incelemişler, her ikisinin de kontrole 

göre ekstübasyonda yüksek olduğunu bildirmişlerdir. İntratrakeal 2 mg/kg 

lidokainin kan düzeyinin ise 1.5 μg/mL olduğunu bildirmişler veçalışmada 

kullanılan lidokainin topikal lokal anestezik etkisi ile hemodinamik cevapları 

azalttığını ileri sürmüşlerdir.  

Jee ve Park(196)ekstübasyon öncesinde lidokain uygulamasının 

hemodinamiyi etkileyip etkilemediğini araştırdıkları çalışmalarında bir grupta 

cerrahi bitiminden 5 dk önce intratrakeal 1 mg/kg %2 lidokain enjekte etmiş, diğer 

grupta ise ekstübasyondan 3 dk önce aynı doz lidokaini intravenöz uygulamışlardır. 

İntratrakeal lidokain grubunda kontrol grubuna göre ekstübasyon öncesi kan 

basıncında artış ve tüm kayıtlı zamanlarda kalp atım hızında artışta azalma 

gözlenmiş, iv. lidokain grubunda ise kontrol grubuna göre değişiklik 

bulunmamıştır. Sonuç olarak endotrakeal uygulanan lidokainin, aynı doz iv. 

lidokainin yapamadığı şekilde mukozayı anestetize ederek refleks yanıtların 

baskılandığını ileri sürmüşlerdir. 

Oh ve ark.(210) anestezi indüksiyonunda faringolaringeal ve intratrakeal 

alanlara 1 mg/kg %10 lidokain sprey uygulayarak; %10 lidokain sprey grubu 

kontrol grubu ile karşılaştırdıklarında sistolik, diyastolik ve ortalama kan 

basınçlarında anlamlı azalma gözlemlediklerini bildirmişlerdir.  

Lee ve ark.(212)tiroidektomi planlanan 70 kadın hastada 
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postoperatifderlenme sırasındaki hemodinamik etkilerin araştırıldığı çalışmalarında 

cerrahi sonunda iv. 1.5 mg/kg lidokain verilen hastalarla ekstübasyona kadar 2.0 

ng/mL dozundan remifentanil infüzyonu verilen hastalar karşılaştırıldığında 

remifentanil grubunun KAH ve OAB değerlerinde artışın iv. lidokain grubuna göre 

anlamlı şekilde az olduğu, lidokain grubundaki KAH ve OAB değerlerinin 

ekstübasyon sırasında ve ekstübasyondan sonraki 5 dk’da kontrol değerine göre 

anlamlı derecede arttığı bildirilmiştir. Bu araştırma çalışmamızda arter kan 

basınçları ve kalp atım hızlarında ekstübasyon sırasında ve sonrası değerlerdeki 

artışların çok kısa süreli olmasınıgenel anestezi uygulamamızda rutin remifentanil 

kullanımına bağlı olabileceğini düşündürmektedir, benzer şekilde ekstübasyon 

öncesinde bolus verilen 15 µg/kg alfentanilin de ekstübasyona karşı oluşan 

hemodinamik cevabı baskıladığı bildirilmiştir(123). 

Çalışmamızda tüm gruplardaki ekstübasyonlarda hemodinamik değerlerde 

ekstübasyon öncesi değere göre artış olduğunu tespit ettik.  KAH’dakiartış; kontrol 

grubunda  E, ES 5., ES 10., ES 15. dk’larda, diğer gruplarda E, ES 5., ES 10. dk’da, 

SAB, DAB ve OAB değerlerinde ise E ve ES 5. dk’da gözlendi, bu veriler 

nedeniyle ekstübasyon sonrası erken dönemde çalışma gruplarımızdaki ilaçların 

kardiovasküler sistemdeki kan basıncı ve kalp atım hızındaki artışlarıazaltmadığı 

gözlenmiştir.Bu bulgularımız yukarıda belirttiğimiz gibi bazı 

çalışmalarınekstübasyon sonrası hemodinamik değerlerindeki hem artış hemde 

artışın devam süreleri ile de benzerlik göstermektedir(138, 208).Ancak 

literatürdearaştırmamızdaki bulgularla benzerlikgöstermeyen araştırmalar da 

bulunmaktadır(209, 210). 
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Araştırmamızda grupların ortalama SpO2 verileri karşılaştırıldığında; ES 5. 

dk kontrol grubunda diğer gruplara göre anlamlı bir azalma olduğu belirlendi, diğer 

zaman dilimlerinde fark belirlenmedi.Kontrol grubunda ve aynı zaman diliminde 

bir olguda ES 5. dk’da laringospazm, bronkospazm, dispne gözlendi. Lidokain 

kullanılan diğer gruplarda laringospazm, bronkospazm, dispne gibi 

komplikasyonlara raslanmadı.  

Lidokainin etkisini Kao ve ark.(213) rat trakeal düz kası üzerine lidokainin 

etkilerini inceledikleri çalışmalarında düşük doz lidokainin anlamlı şekilde rat 

trakea düz kası kontraksiyonunu azalttığı ve bu etkinin yüksek dozlarla daha hızlı 

gerçekleştiğini göstermişlerdir. Fagan ve ark. ETT kaf içine %4 lidokain 

uygulakları çalışmalarında; lidokain grubunda laringospazm ve bronkospazm 

gözlemezken, kaf içi salin grubunda 5 olguda (%27) laringospazm 

gözlemlemişlerdir (214), Estebe ve ark. ETT kafı içine %2 alkalinize 

lidokainuyguladıklarındalaringospazma raslanmadığını bildirmişlerdir (132).Shroff 

ve Patil ETT kafı içine hava, salin ve akalize lidokain verdikleri çalışmalarında 

laringospazm, bronkospazm, stridor, dispne, siyanoz gibi komplikasyonlar 

gözlemlememişlerdir (203). 

Araştırmamızda hastaların entübe oldukları tüm zaman dilimlerinde bütün 

gruplarda ETT kaf basıncı değerleri arasında fark saptanmayıp, kaf basınçları 

entübasyon süresince 20-25 cmH2O arasında tutuldu. Kaf basınçlarının çalışma 

süresince ölçümü ve uygun değerler arasında tutulması, çalışmamızdaki solunum 

sistemi yan etkilerinden olan laringospazm, bronkospazm gibi komplikasyonların 

az görülmesinin (sadece kontrol grubunda bir hastada görülmüştür) nedeni 



61 
 

olabilir.Tanaka ve ark. (8)yüksek kaf basınçlarının mukoza hasarı ve mukoza 

kapiller perfüzyonunu bozarak boğaz ağrısına sebep olabildiğini belirtmişlerdir. 

Çalışmamızda ekstübasyon kalitesi değerleri gruplar arası incelendiğinde 

istatistiksel olarak anlamlı farka raslanmamış, ancak lidokain gruplarında kontrol 

grubuna kıyasla ekstübasyonun daha kaliteli, kombine grupta ise tüm hastalarda 

ekstübasyonun öksürüksüz gerçekleştirildiği saptanmıştır. 

Yukioka ve ark. (215)iv. lidokain uygulamasının sedasyona sebep olup 

anesteziden uyanma süresini uzatabileceği bildirilmiştir. Gonzalez ve ark.(216)da 

ekstübasyon öncesiiv. lidokain enjeksiyonunun ayılmayı geciktirebileceğini 

bildirmişlerdir. Watkins ve ark.(217)karotis endarterektomilerde laringotrakeal 

bölgeye anestezi indüksiyonunda LTA 360 kit ile 4 mL topikal %4 lidokain 

uygulamışlar ve  ekstübasyon zamanında 2 dk uzama kaydetmişlerdir. Navarro ve 

ark.(195) ise ETT kaf içine alkali %2 lidokain kullandıkları araştırmalarında 

anesteziden uyanma süresinde uzama saptamamışlardır. Çalışmamızda da 

operasyon sonrası ayılma odasında ve serviste belirlenenAldrette skorlarının 

tamamı 9 ve üzerinde bulundu ve gruplar arasında fark bulunmamıştır, kaf içi 

ve/veya kaf dışına uygulanan lidokainin sedatize edici etkisi de saptanmadı.  

Ekstübasyon sonrası solunum sisteminde; boğaz ağrısı, öksürük, ses 

kısıklığı, ıkınma, soluk tutma, laringospazm, bronkospazm, ödem ve aspirasyon 

gibi yan etki ve komplikasyonlar gözlenebilir(13, 94).Bunlardan postoperatif boğaz 

ağrısı %21-66 oranında görülen en önemli ve en sık karşılaşılan yan etkidir(8, 

199).Postoperatif boğaz ağrısının nedenleri irdelendiğinde; ilk sırada travmatik 
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laringoskopi yer alırken,  daha sonra kapiller perfüzyonu bozabilecek ETT kaf 

basıncı, ETT’nin vokal kordlar ile posterior farengeal duvara yapacağı basısına 

bağlı ödem ve mukozal dehidratasyon yer almaktadır(87, 202).Bu nedenlere ilave 

olarak postoperatif boğaz ağrısının gelişiminde; entübasyon süresi, hastanın entübe 

kalma süresi, ETT yapısı ve kafının basıncı ile entübasyonu yapan anestezistin 

becerisi önemli faktörlerdir.  Yapılan ilaç çalışmalarının yanısıra solunum ve 

kardiyovasküler sistemlerdeki yan etkileri azaltmak için entübasyonun ortalama 

olarak 10-20 sn’de gerçekleştirilmesi, erkek hastalar için iç çapı 8.5 mm ve kadın 

hastalar için 7,5 mm olan ETT kullanılması önerilmektedir.(2, 218,219). Ayrıca 

entübe kalma süresinin uzun olması (özellikle > 180 dk.) da postoperatif boğaz 

ağrısı riskini artırmaktadır(219).Trakea mukozasındaki kapiller damarların ETT 

kafı tarafından yapılacak bası ile iskemiye uğramamasına ve aspirasyonları 

engellemek için kaf basıncının 30 cmH2O nun üzerine çıkmamasına dikkat edilmesi 

önerilmektedir(220).ETT kafı basıncı 22 cmH2O den itibaren trakeal mukoza 

kapiller kan akımını azaltmakta 30 cmH2O ye ulaştığında ise bu durum daha 

belirginleşmekte ve kaf basıncı 50 cmH2O ulaştığında ise 15 dakikada trakeal 

mukozada iskemik hasar oluşmaktadır(221).Klinik değerlendirme ve radyolojik 

inceleme yapılan bir araştırmada 30 cmH2O basınç ile ayarlanan ETT kafına karşı 

trakea duvarında iskemi gelişmediği bildirilmiştir(222).Buna rağmen solunum 

sisteminde ETT kaf basıncına bağlı yan etkilerin gelişmemesi için kaf basıncının 

düşük tutulması ve operasyon süresince monitörize edilmesi önerilmektedir(223). 

Çalışmamızda endotrakeal entübasyon tek araştırmacı tarafından yapıldı ve 

hastalarımız kadın olduğu için çapı 7,5 mm olan ETT’ler kullanıldı. ETT kaf 
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basıncı 30 cm H2O yu geçmedi ve en kısa ile en uzun anestezi süresi de 70 ile 300 

dk arasında değişmekle beraber ortalama olarak kontrol grubunda 108,7±49,88,  kaf 

dışı sprey grubunda 96,4±32,53, kaf içi lidokain grubunda 103,4± 44,58,  kaf içi ve 

kaf dışı lidokain grubunda ise 103,1±39,97 dk arasında sürdü. 

Postoperatif boğaz ağrısı üzerine 15 çalışmada ve 1232 hasta üzerinde 

lidokainin etkilerinin araştırıldığı bir derlemede; lidokainin 13 çalışmada topikal, 1 

çalışmada sistemik, 1 çalışmada da hem sistemik hem de topikal olarak kullanıldığı 

ve her uygulama yönteminde de postoperatif boğaz ağrısını önlemede etkili 

olduğunu bildirmişlerdir(8). Soltani ve Aghadavoudi(11)çalışmalarında 204 hasta6 

gruba ayrılarak; 1. grupta %10 lidokain sprey entübasyondan önce ETT kafına, 

2.grupta %10 lidokain sprey laringoskopi sırasında laringofaringeal bölgeye, 

3.grupta ETT distalini kayganlaştırmak için lidokain jel, 4.grupta 1.5 mg/kg iv 

lidokain cerrahi sonlanırken, 5. grupta %2 lidokain entübasyondan 90 dk önce ETT 

kaf içerisine 7-8 mL verilerek bekletilmiş, 6.grupta ise ETT distaline kayganlaştırıcı 

olarak distile su kullanmışlardır. Gruplardan iv. lidokain ile ETT kaf içerisine 

lidokain uygulamasının diğer gruplara göre anlamlı olarak postoperatif boğaz ağrısı 

sıklığını azalttığını belirlemişlerdir. Nitekim bu gruplarda postoperatif 1. st’te 

postoperatif boğaz ağrısı ETT kaf içi lidokain için %11.7 ve 24. st’te %0 olarak 

gözlemlenirken,araştırmamızda postoperatif boğaz ağrısı sıklığı postoperatif 1. st’te 

kontrol grubunda %12, ETT kafına sprey grubunda % 8,  ETT kaf içine lidokain 

grubunda %10, ETT kafına sprey ile ETT kaf içine lidokain kombinasyonunda ise 

%10 olarak görülmüştür. Serviste 24. st’de ise tüm gruplarımızda %2 ile %6 

arasında boğaz ağrısı belirlenmiştir. Çalışmamızda boğaz ağrısı sıklığının az 
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bulunması kaf basıncının takip edilmesi ve sabit değerlerde tutulması da etkili 

olabilir.  

Durmuş ve ark. (204) %4 alkali olan ve alkali olmayan lidokainin 

ekstübasyon sonrası gözlenen boğaz ağrısını azaltmadığını bildirmişlerdir. Ancak 

boğaz ağrısını ekstübasyondan hemen sonra ve uyanma odasında sorgulamışlardır, 

geç dönemde araştırmamışlardır.  

D’Aragon ve ark. (201)entübasyon öncesinde hastaların supra ve subglottik 

alanlarını %4 lidokain (LTA 360 Kit®) ile 4 mL spreylemişler, entübasyon sonrası 

da kaf içini %2 lidokainden 2 mL kaftan kaçak olmayacak şekilde %8.4 sodyum 

bikarbonat ile doldurmuşlardır.Postoperatif dönemde Visual Analogue Scala (VAS) 

ile >3 olan boğaz ağrısını; sprey-kaf grubunda 60 dk’da %3.6, 24 st’te %7.1, sprey-

salin grubunda 60 dk’da %3.4, 24 st’te %3.4, salin-kaf grubunda 60 dk’da %10, 24 

st’te % 6.7,  salin-salin grubunda 60dk’da %0, 24 st’te %3.4 saptayıp, bütün 

gruplarda boğaz ağrısı şiddeti klinik olarak düşük bulmuşlardır. Alkalinize 

lidokainin in vitro çalışmalarda düşük volüm-yüksek basınçlı kaflarla yüksek 

volüm-düşük basınçlı kaflar içinde difüzyon hızı eşit bulunmasına rağmen, yüksek 

volüm-düşük basınçlı endotrakeal tüp kaflarında boğaz ağrısını azaltmadığını 

belirtmişlerdir. 

Hung ve ark.(116)boğaz ağrısının en fazla postoperatif 6. st’te gözlendiğini, 

ekstübasyon sonrası ilk saatte genel anestezinin rezidüel analjezik etkisi ile 

maskelendiğini belirtmişlerdir. 6. st’teki boğaz ağrısı sıklıklarını benzidamin, %10 

lidokain, %2 lidokain ve normal salin gruplarında sıra ile %17, %53.7, %37 ve 



65 
 

%40.8 saptamışlar, benzidamin sprey grubunda diğer gruplara göre anlamlı şekilde 

boğaz ağrısı insidansının düşük olduğunu, %10 lidokain grubunda diğer gruplarla 

karşılaştırıldığında postoperatif boğaz ağrısı şiddetinin yüksek olduğunu 

göstermişlerdir. %10 lidokain spreyin içerdiği mentol, etanolün trakea mukozasını 

irrite edip mukozada inflamasyon ile boğaz ağrısına yol açabileceğini, sodyum 

kloridden başka katkı içermeyen %2’lik lidokain spreyin ise oral mukozadaki 

etkisinin 15 dk’dan kısa olduğu için 180 dk süren operasyonlardan sonra analjezik 

etkisinin sonlanıp boğaz ağrısı sıklık ve şiddetine etki edemediğini öne 

sürmüşlerdir.  

Herlevsen ve ark. (224) ileKlemola ve ark.(225)yaptıkları 

araştırmalardalidokaininaerosol veyasprey olarak kullanımının boğaz ağrısını 

artırdığını belirtmişlerdir. Klemola ve ark.(225)çalışmalarında kullanılan %8’lik 

lidokain sprey pH’sı 9.0-9.2 olup içinde mentol, etanol, sodyum sakkarin, 

makrogolum bulunmakta, mentol ve etanol mukozayı irrite edebilmektedir. 

Lidokain grubunda kullanılan %4 lidokain ise sadece klorobutanol içermekte 

mukozayı irrite etmemektedir. Çalışma sonucunda laringotrakeal alana lidokain 

sprey uygulamasının muhtemelen lidokain spreyin içerdiği aditifler nedeni ile 

boğaz ağrısı sıklığını ve şiddetini artırdığını, lidokain uygulamasının ise boğaz 

ağrısını önlemediği ileri sürülmüştür.  

Maruyama ve ark.(211) hastalara kafı kayganlaştırmak için su bazlı jel, %2 

lidokain jel ve/veya entübasyon öncesinde larinkse %8 lidokain sprey uygulamışlar, 

cerrahiden hemen sonra boğaz ağrısı sıklığını %50, ertesi gün ise bu sıklığın %25’e 

düştüğünü göstermişlerdir. Sonuçta boğaz ağrısının kadınlarda, laringoskopi 
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esnasında krikoid bası yapmanın ve lidokain sprey kullanımı sonrasında sık 

gözlendiğini belirtmişlerdir. Kullanılan lidokain spreyin etanol ve mentol içerdiği 

için yüksek boğaz ağrısı sıklığına sebep olduğunu düşünmüşlerdir. Lee ve Park 

(209)çalışmalarında entübasyondan 2 dk önce laringeal ve intratrakeal alanlara 1.5 

mg/kg %10 lidokain spreylemiş, boğaz ağrısını cerrahiden sonraki gün 

sorguladıklarında; kontrol grubunda %18, %10 lidokain sprey grubunda %21 

saptayarak fark bulamamışlardır. Maruyama ve ark(211)ile  Klemola ve 

ark.’nın(225) aksine lidokain spreyin boğaz ağrısı sıklığını artırmadığını 

bildirmişlerdir.  

Hara ve Maruyama’nın(226)lidokain sprey içindeki aditiflerin etkilerini 

araştırdıkları çalışmalarında boğaz ağrısı sıklığı operasyon gününde lidokain sprey, 

lidokain ve salin gruplarında sıra ile %60, %27.8, %30.6, operasyondan sonraki gün 

%28.6, %11.1, %11.1 bulunmuştur.Operasyon günündeki boğaz ağrısı sıklıkların 

lidokain sprey grubunda lidokain ve salin grubuna göre anlamlı şekilde yüksek 

olduğu, lidokain grubunda diğer gruplara göre anlamlı şekilde şiddetli olduğu 

bildirilmiştir.  

Çalışmamızda boğaz ağrısı sıklıkları arasında fark bulunmamakla birlikte, 

kontrol grubunda diğer gruplardan yüksek olduğu, kontrol grubunda servis 1. st ve 

6. st değerlerinde Hung ve ark. ‘nın(116)bulgularına benzer şekilde servis 

değerinden fazla gözlendiği saptandı. Çalışmamızda kullanılan %10 lidokain sprey 

etanol, polietilen glikol, mentol, sakarin ve muz aroması içermekte olup, ETT kafı 

etrafınauygulanmasının kontrol grubu ile karşılaştırıldığında mevcut araştırmaların 

aksine (211, 224-226) hiçbir zaman diliminde boğaz ağrısını artırmadığı belirlendi.  
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Oh ve ark. (210)%10 lidokain spreyin boğaz ağrısına etkilerini inceleyen 

çalışmalarında anestezi indüksiyonunda 1 mg/kg faringolaringeal ve 1 mg/kg 

intratrakeal alanlara %10 lidokain sprey uygulanmış ve boğaz ağrısı belirlenmiştir. 

%10 lidokain sprey grubu kontrol grubu ile karşılaştırıldığında boğaz ağrısında 

anlamlı azalma gözlemlemişlerdir.  

Shroff ve Patil(203)hava, salin ve alkalize %4 lidokain kullandıkları 

çalışmalarında boğaz ağrısını24 st’in bitiminde değerlendirmişlerdir.Boğaz ağrısı 

sıklığını; hava, salin ve alkalize %4 lidokain gruplarında %78, %40, %36 

sıklıklarında saptayarak salin ve lidokain gruplarında düşük olduğunu 

göstermişlerdir. Porter ve ark.(227) ile Bennett ve ark.(228)da yaptıkları 

araştırmalarda hava ve salin grupları arasında fark gözlemlememişlerdir. 

Xu ve ark (111)240 kadın hastayı 4 gruba ayırarak; Grup A’da 7.0 numara 

ETT, Grup B’de 6.0 numara ETT, Grup C’de 7 numara ETT ve iv. lidokain, Grup 

D’de 6.0 numara ETT ve iv. lidokain kullanılmış, Grup C ve D’de lidokain 10 mL 

içinde anestezi indüksiyonundan 5 dk önce 1.5 mg/kg, Grup A ve B’de ise 10 mL 

iv. salin cerrahi bitiminde verilmiştir. Boğaz ağrısı sıklıkları arasında ise tüm zaman 

verilerinde belirgin şekilde fark saptanmıştır. ( Grup A’da 1st %42, 6 st %62, 24 st 

%58, Grup B’de 1 st %23, 6 st %42, 24 st %37, Grup C’de 1 st %22, 6 st %43, 24 

st %38, Grup D’de 1 st %17, 6 st %23, 24 st %20). Tüm zaman dilimlerinde Grup 

A’da boğaz ağrısı sıklığı diğer gruplardan belirgin olarak yüksektir. En yüksek 

boğaz ağrısı ise tüm gruplarda 6. st’te bulunmuştur. D grubunda boğaz ağrısı 

ekstübasyondan 6 st ve24 st sonra diğer gruplardan anlamlı şekilde düşük 

gözlenmiştir. Çalışma sonucunda küçük çaplı ETT’lerin tüp-mukoza karşılaşmasını 
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azaltıp trakea duvarında travmayı önleyeceği için boğaz ağrısısıklığını 

düşürebileceği ileri sürülmüştür. 

Crerar ve ark. (4)160 hastayı Laryngotracheal Instillation of Topical 

Anesthesia tube (LITA) ve kaf içi alkali lidokain grubu olarak ikiye ayırmışlardır. 

LITA grubuna ekstübasyondan 30 dk önce LITA portundan 2 mg/kg %4 lidokain 

enjekte etmişler, diğer grupta ise entübasyonda ETT kafı içini 2 mL %2 lidokain(40 

mg) ve %8.4 bikarbonat ile doldurmuşlar, boğaz ağrısı ve şiddetini ilk 24 st takip 

etmişlerdir. Gruplarda anestezi süreleri benzer olup boğaz ağrısı sıklığı LITA 

grubunda yüksek ve eve taburculuk sonrasında anlamlı bulunmuştur.  

Rafiei ve ark.(206)kaf içi deksametazonun ekstübasyon sonrası 

reaksiyonlara etkisini araştırdıkları çalışmalarında 180 erkek hastayı üç gruba 

ayırarak endotrakeal tüp kaflarını salin, %2 lidokain ve deksametazon ile 

doldurmuşlar, cerrahi süreleri benzer olan gruplarda,boğaz ağrısı anesteziden 

uyanma ve cerrahi sonrası 24 st’lerde boğaz ağrısı sıklıkları arasında fark 

saptamamışlardır.  

Altıntaş ve ark.(205)ETT kafını % 10 lidokain ve salinle doldurarak boğaz 

ağrısı sıklığını ekstübasyon sonrası 1 st’te lidokain grubunda %27.7, 24 st’te %8.3, 

salin grubunda 1 st’te %67.6, 24 st’te %41.1 bulmuşlar, kaf içi %10 lidokainin 

operasyon sonrası boğaz ağrısı şiddeti ve sıklığını azaltmada etkili olduğu 

bildirmişlerdir.  

Estebe ark. (117)75 hastayı kaf içine2 mL %2 lidokain, alkali lidokain(2 mL 

%2 lidokain ve %8.4 bikarbonat) ve hava vererek üç gruba ayırmışlar, genel 
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anestezi idamesinde azot protoksit-oksijen karışımı, tüpü kayganlaştırmak için de 

steril su kullanmışlardır.Boğaz ağrısını postoperatif 2 saate kadarki değerlerde 40 

mg alkalize lidokain grubunda kontrol grubundan anlamlı şekilde düşük bularak 

azalmanın alkali lidokain grubunda 24 st kadar devam ettiğini göstermişlerdir.  

Estebe ve ark.(229)yüksek alkali lidokain kaf rüptürü gerçekleşirse trakea 

mukozasına irritan olabileceği için kaf içi alkali lidokainin etkinlik ve güvenliğini 

araştıran çalışmalarında hastaları kaf içi hava, kaf içi yüksek alkali lidokain (2 mL 

%2 lidokain ve %8.4 bikarbonat) ve kaf içi düşük alkali lidokain (2 mL %2 

lidokain ve %1.4 bikarbonat) vererek üç gruba ayırmışlardır.  ETT kafısteril su ile 

kayganlaştırılmış, boğaz ağrısı VAS ile ekstübasyon sonrası 30 dk, 1, 2, 3, 6 ve 24 

st’lerde takip edilmiş, lidokain gruplarında hava grubu ile karşılaştırıldığında 24 st 

içinde boğaz ağrısı sıklığında belirgin azalma saptayarak iki lidokain grubu 

arasında ise anlamlı farka raslamamışlardır.  

Navarro ve ark. (195)kaf içi alkalize %2 lidokainin sigara içenlerde boğaz 

ağrısı, öksürük ve ses kısıklığına etkilerini inceledikleri nitröz oksit kullandıkları 

araştırmalarında 50 hastayı kaf içi %2 lidokain ile %8.4 bikarbonat ve kaf içi salin 

olarak iki gruba ayırmışlar,  boğaz ağrısını ayılmada ve postoperatif 24 st’te takip 

etmişlerdir. Boğaz ağrısı sıklığı lidokain grubunda ayılma ünitesinde belirgin 

şekilde düşük bulunurken, 24 st’te gruplar arasında benzer bulunmuştur.  

Ekstübasyon sonrası dönemde gözlenen diğer bir yan etki öksürüktür ve 

görülme sıklığı %38-96 arasında değişmektedir (91).Postoperatif öksürük nedeni 

olarak ETT kafının trakeada yaptığı gerilim ve irritasyon olduğu ileri 
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sürülmüştür(138).Öksürüğe genel olarak kalp atım hızında ve arter kan basıncında 

artış eşlik etmekte ve bu durum da hem kafa içi hem de göz içi basıncında artışa 

neden olabilmektedir (212). Zamora ve ark.’ları (12)yaptıkları bir araştırmada; 

lidokaini ETT kaf içinde ve iv. kullanarak yapyıkları araştırmada tüm gruplarda  

%3 postoperatif öksürük geliştiğini belirlemişlerdir.  

Venkatesen ve Korula (138)beyin cerrahisi operasyonu geçiren 83 hastada 

ekstübasyondan önce iv 1,5 mg/kg lidokain ile entübasyondan sonra %4 lidokaini 

ETT kafı içerisine uyguladıkları gruplarda postoperatif öksürük sıklığının benzer 

olduğunu belirlemişlerdir. Hung ve ark.’ları (116)da ETT kafında benzidamin ve 

lidokain spreyleri kullanarak yaptıkları çalışmalarında gruplar arasında fark 

bulamamışlardır. Çalışmamızda  hastalar servise gönderilirken  ETT kafı dışına ve 

içine lidokain uygulanan grupta postoperatif öksürük hiç gözlenmezken, diğer 

gruplarda benzer sıklıkta(%2) idi ve sadece sprey grubunda 12 saate kadar sürdü, 

tüm gruplarda postoperatif 12. saatten sonra postoperatif öksürük 

görülmedi.  Çalışmamızda tüm gruplardaki öksürük sıklığı diğer çalışmalara göre 

düşük sıklıkta bulunmuştur, bunu etkileyen faktörün çalışmamızdaremifentanil 

uygulamamızın da bir aditif etkisinin olabileceğini düşünüyoruz.Opioidler öksürük 

refleksini baskılar, nitekim 0.014 µg/kg/dk dozunda infüze edilen remifentanilin 

ekstübasyonda oluşan öksürük ve hemodinamik cevapları azalttığı gösterilmiştir 

(122).  

Araştırmamızda kontrol grubunda ses kısıklığı hastalar servise gönderilirken 

%4 sıklığında bulunurken, cerrahi sonrası 24 st’e kadar takip edilen ses kısıklığı 

verilerinde gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı, ancak kaf içi lidokain ve kaf 



71 
 

dışı lidokain sprey ile kaf içi lidokain kombinasyonu yapılan gruplarda ses kısıklığı 

hiç gözlenmedi.  

Genel anestezi uygulanan hastalarda postoperatif ses kısıklığı % 21 ile % 65 

arasında görülen solunumsal bir yan etkidir (90).Behzadi ve ark.’larının (207)iv. 1,5 

mg/kg lidokain veya %2 lidokaini ETT kaf içerisine vererek karşılaştırdıkları 

çalışmalarında; postoperatif ses kısıklığı sıklığını sırasıyla %0 ve %17 olarak 

bulmuşlar ve iv lidokaini bu amaçla kulanımını önermişlerdir. Hung ve ark.’larının 

(116)ETT kafı etrafına benzadimin sprey, %10 lidokain sprey, %2 lidokain sprey 

ve normal salin sprey kullanarak 372 hastada yaptıkları çalışmalarında; postoperatif 

1., 6. ve 24. saatlerde postoperatif ses kısıklığına rastlamadıklarını bildirmişlerdir. 

Çalışmamızda solunum sisteminde gözlenen ses kısıklığı, öksürük ve boğaz 

ağrısı sıklıkları içinde en sık ve en uzun süreli devam eden yan etki boğaz ağrısı 

olmuştur. Bu etki istatisiksel olarak anlamlı olmamakla beraber gruplar arasında en 

sık kontrol grubunda görüldü,  diğer gruplarda da benzer sıklıktaydı. 

Sconzo ve ark. (10)ETT kafı içini %4 lidokain ile doldurmuşlar ve kafın 

lidokain için rezervuar olup lidokainin kaftan difüze olduğunu 

göstermişlerdir.Estebe ve ark.dayaptıkları iki çalışmada ETT kafı içine alkalize 

lidokain kullanılmasının diffuzyonu artırdığı ve boğaz ağrısını azaltmakta etkili 

olduğunu bildirmişlerdir (117, 229).ETT kaf içine yüksek lidokain 

konsantrasyonları (%10 gibi) kullanıldığında kaf rüptüre olursa lokal anestezik 

ajanın sistemik emilimi veya trakeaya geçişi ile lokal anestezik toksisitesi riski söz 

konusudur, ancak Sutherland ve ark.(230)fiberoptik bronkoskopi sırasında 370 mg 

lidokain kullanmasına rağmen toksisite gözlemlememişlerdir. Biz çalışmamızda 
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kaf içinde etkili olabilecekve toksisite riski en düşük olacak şekilde %2 

konsantrasyonundakilidokaini kullandık. Huang ve ark.nın yaptıkları iki 

çalışmada (197, 231)ısıtılmış (vücut ısısında) alkali lidokainin kaftan 

difüzyonunun daha yüksek olduğunu göstermişlerdir. Araştırmamızda hazırlaması 

ve saklaması kolay olacak şekilde %2 lidokaini oda ısısında (yaklaşık 20C0) ve 

kaf içinde bekletmeden kullandık. Lidokaini kaf içinde uzun süre (> 90 

dk.)bekletmemezin sebebi ise olası bir bakteriyel kontaminasyona meydan 

vermemek içindi, yüksek alkalize lidokainin ETT kaf rüptürü olması halinde 

trakea mukozasına irritan olabileceği için kullanılmadı. Nitekim Estebe ve 

ark.(229)bu amaçla lidokainin düşük kosantrasyondaki bikarbonat (%1.4) ile 

alkalize edilmesinin yeterli olacağını bildirmişlerdir. 
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6. SONUÇ 

 

Çalışmamızda ekstübasyon sonrası gözlenen kardiyovasküler ve solunum 

sistemlerindeki yan etkilere, kontrol grubunun yanısıra entübasyon öncesinde ETT 

kafı yüzeyine uygulanan lidokain sprey, entübasyondan sonra ETT kafı içine 

uygulanan %2 lidokain ile her iki uygulamanın kombine edildiği gruplardan elde 

edilen sonuçlar;  

 Kalp atım hızı verilerinde ekstübasyondan itibaren her grupta artma 

gözlenmekle beraber, en az artma ETT kafı etrafına lidokain sprey uygulanan 

grupta gözlenirken, kontrol grubundaki  bu artma 15 dk sürdü. 

 Sistolik arter basıncı verilerinde  tüm gruplarda EÖ 5. dk değerine göre 

artma gözlendi ve bu artış anlamlı olarak ETT kafı etrafına lidokain sprey 

uygulanan grupla ETT kafı içine lidokain uygulanan grupta ekstübasyon sonrası ilk 

5. dakikada sona erdi. Diğer iki grupta ise bu artış 5 dk. daha fazla sürdü. DAB 

ve  OAB verilerinde ise sadece ekstübasyonda ve sonrası ilk 5. dakikada anlamlı 

artış gözlendi.  

 Entübasyon süresince SpO2 verilerinde sadece kontrol grubunda E ve ES 

5 dk’da EÖ 5 dk’ya göre anlamlı düşme gözlendi. 

 Entübasyon süresince kaf basıncı verilerinde hem grup içi hem de gruplar 

arası karşılaştırmada fark belirlenmedi.  

 Ekstübasyon kalitesi kriterleri yönünden en iyi veri kombinasyon 

grubunda gözlenirken, diğer gruplardaki veriler ise benzerdi.  
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 Postoperatif boğaz ağrısı tüm gruplarda benzer sıklıkta gözlendi.  

 Postoperatif öksürük kombinasyon grubunda gözlenmezken, diğer 

gruplarda da benzer sıklıkta gözlendi.  

 Postoperatif ses kısıklılığı, ETT kafı içine lidokain uygulanan grup ile 

kombinasyon grubunda hiç gözlenmezken, diğer iki grupta benzer sıklıkta gözlendi. 

Sonuç olarak;  çalışmamızda ETT kafı etrafına ve içine uygulanan 

lidokainin kardiyovasküler sistemde ekstübasyona bağlı artışı erken dönemde 

azaltmadığı, solunum sistemindeki yan etkileri ise azaltmakla beraber tam olarak 

önleyemediği belirlendi. 
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8. ÖZET     

 

Kaf İçi ve Dışına Lidokain Uygulamasının Ekstübasyon Sonrası 

Görülen Kardiyovasküler ve Solunum Sistemi Yanıtlarına Etkileri             

Çalışmamızda; entübasyon öncesi endotrakeal tüp (ETT) kafı çevresine 

uygulanan lidokain spreyin ve entübasyondan sonra ETT kafı içine uygulanan 

lidokainin tek başlarına ve kombine kullanımlarının ekstübasyona bağlı 

kardiyovasküler ve solunum sistemlerinde gelişebilecek olumsuz yanıtlara etkileri 

araştırıldı. 

Çalışmaya genel anestezi altında jinekolojik operasyon geçirecek ASA I - II 

grubunda, 18-65 yaş arası, supin pozisyonda ve operasyon süresi 1 saatten uzun 

sürecek 200 hasta dahil edildi. Hastalar rasgele; entübasyondan sonra ETT kafı 

hava ile şişirilen Grup I, entübasyondan önce ETT kafı çevresine 4 puf %10 

lidokain sprey sıkılan Grup II, entübasyondan sonra ETT kafı içine %2 lidokain 

verilerek şişirilen Grup III ve entübasyondan önce ETT kafı çevresine 4 puf %10 

lidokain sprey sıkılan ve ETT kafı içine %2 lidokain verilerek şişirilen Grup IV 

olmak üzere 4 eşit gruba ayrıldı. Anestezi indüksiyon ve idamesinde tüm gruplarda 

aynı ilaçlar kullanıldı.  Kontrol verileri alındıktan sonra operasyon esnasında tüm 

gruplarda sistolik arter basıncı, diastolik arter basıncı, ortalama arter basıncı, kalp 

atım hızı, periferik oksijen satürasyonu ve entübasyon tüp kaf basıncı parametreleri 

her 5 dakikada bir operasyon sonuna kadar takip edildi. Ekstübasyon sonrası; 

ekstübasyon kalitesi belirlendi,hemodinamik parametreler hastanın servise 

yollanmasına kadar 5 dk aralıklarla kayıt edildi ve Aldrette skorları belirlendi. 

Postoperatif boğaz ağrısı,öksürük, ses kısıklığının yanı sıra dispne, laringospazm, 
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bronkospazm, stridor gibi solunum sistemi, bulantı-kusma gibi sindirim sistemi 

semptomları da hastalar servise yollanırken ve postoperatif 1. , 6. , 12. , 24. ve 48. 

saatlerde belirlenerek kaydedildi. Tüm gruplardaki hastalar ilk 48 saat süresince 

gerek serviste gerekse telefonla evlerinden izlendi. Yukarıdaki parametrelerin 

haricinde; hastaların demografik verileri, ASA sınıflaması ile anestezi ve cerrahi 

süreleri belirlenerek kaydedildi. 

Tüm grupların kardiyovasküler sistem parametrelerinde ekstübasyonda 

sonra artma gözlendi ve bu artma 5 veya 15 dk devam etti. Ekstübasyon kalitesi 

kriterleri yönünden en iyi olarak kombinasyon grubunda gözlendi ve diğer 

gruplardaki veriler ise benzerdi. Solunum sistemi bulgularından; postoperatif boğaz 

ağrısı en az kaf içi lidokain ve kombinasyon gruplarında olmak üzere en fazla 

kontrol grubunda gözlendi. Postoperatif öksürük kombinasyon grubunda hiç 

gözlenmezken diğer gruplarda benzerdi. Postoperatif ses kısıklılığı sadece kontrol 

ve ETT kafı etrafına sprey kullanılan gruplarda gözlendi. Kontrol grubunda bir 

olguda laringospazma bağlı olarak SpO2 değerinde ekstübasyon ve sonrasındaki ilk 

5 dk’da anlamlı azalma belirlendi. 

Sonuç olarak; entübasyon öncesinde ETT kafı yüzeyine uygulanan %10 

lidokain spreyin ve entübasyondan sonra ETT kafı içine uygulanan %2 lidokainin 

tek başlarına veya birlikte kullanımlarının ekstübasyon sonrası erken dönemde 

kardiyovasküler sistemdeki kan basıncı ve kalp atım hızını azaltmadığı, solunum 

sistemindeki yan etkileri azaltmakla beraber önlemede de benzer etkili oldukları 

belirlendi. 
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Anahtar kelimeler: Lidokain, sprey, endotrakeal tüp, ekstübasyon, 

hemodinamik etki, pulmoner etki 
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9. SUMMARY 

 

Effects of Application Lidocaine Intracuff and Around the Cuff on 

Cardiovascular and Respiratory Responses to Extubation 

In the present study;effectiveness of application lidocaine spray around the 

cuff before intubation and using lidocaine after intubation in the endotracheal tube 

cuff alone or together at side effects on cardiovascular and respiratory systems to 

extubation were investigated.  

Two hundred patients sheduled for gynecologic operation with ASA 

physical status of I or II, between 18-65 years old, in supine position and lasting 

over one hour at general anesthesia were enrolled. Patients randomly assigned to 4 

equal groups; in Group I endotracheal tube cuff filled with air after intubation, in 

Group II 4 puff 10% lidocaine sprayed around the endotracheal tube cuff before 

intubation, in Group III endotracheal tube cuff filled with 2% lidocaine after 

intubation and in Group IV 4 puff 10% lidocaine sprayed around the endotracheal 

tube cuff before intubation and filled with 2% lidocaine. Same drugs were used in 

anesthetic induction and maintenance in all groups. After recording control datas 

systolic arterial pressure, diastolic arterial pressure, mean arterial pressure, heart 

rate, ETCO2, SpO2 and endotracheal tube cuff pressureparameters were measured 

and recorded in 5 minute intervals to the end of the operation. After extubation; the 

quality of extubation was examined, haemodynamic parameters were recorded in 5 

minute intervals to discharging patient to the ward and Aldrette scores were 
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examined. Postoperative sore throat, cough, hoarseness and also respiratory 

symptoms like dyspne, laryngospasm, broncospasm, stridor, gastrointestinal 

symptoms like nausea-vomiting examined and recorded when patients discharging 

to the ward and at postoperative 1. , 6. , 12. , 24. and 48. hours.  Patients in all 

groups were interviewed in the ward and at house with telephone calls during at 

first 48 hours. Above these parameters patients’ demographic features, ASA 

physical status and durations of anesthesia and surgeries were also recorded. 

Increases were examined at cardiovasvular system parameters after 

extubation in all groups and this increases continue for 5 or 15 minutes. The best 

criterias were examined in combination group for the quality of extubation and the 

other groups datas like each others. Postoperative sore throat in respiratory system 

findings were examined lowest in intracuff lidocaine and combination group, 

highest in control group. Postoperative cough was not noticed in combination 

group, the other groups were similar. Postoperative hoarseness was examined only 

at control and lidocaine spray around the cuff group. Significant decrease at SpO2 

value on extubation and after extubation at first 5 minute in a patient at control 

group was noticed.  

At conclusion; application of 10% lidocaine spray around the endotracheal 

tube cuff before the intubation and 2% lidocaine in the cuff after intubation alone or 

together were found not decrease blood pressure and heart rate in cardiovascular 

system at early time period after extubation, were similar effects at decreasing and 

preventing respiratory system side effects. 
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10. EKLER 

10.1. İlaç Klinik AraştırmalarıEtik Danışma Kurulu Onayı 
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10.2.  Sağlık Bakanlığı İlaç ve Eczacılık Genel MüdürlüğüKlinik Araştırma 

Onam Belgesi 
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