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1. GIRiS

Genel anesteziden c¢ikis donemi olan ekstiibasyonda, entiibasyonda
goriilebilen; oksiiriik, bogaz agrisi, ses kisikliligi, laringospazm, bronkospazm ve
0dem gibi pulmoner problemler yaninda, kan basinci ve kalp hizinda artma, ritim
bozukluklarigibi kardiyovaskiiler refleks yanitlar da gozlenebilir(1-3). Bu nedenle
ekstilbasyonda olusabilecek yan etkileri azaltmak i¢in simdiye degin
nonfarmakolojik ve farmakolojik bir¢ok yontem Onerilmistir. Non farmakolojik
olanlar; farkli anestezi teknikleri, derin anestezi altinda ekstiibasyon ve 6zel
gelistirilmis  degisik  boyutlarda endotrakeal tiiplerin kullanilmas1  gibi
yontemlerdir. Farmakolojik yOntemler iselokal anestezik, opioid, antiaritmik,
antihipertansif, steroid veya nonsteroid antiinflamatuar (NSAI) gibi ilaglardir(4-
7).

Endotrakeal tiip (ETT) tarafindan yapilan mekanik ve kimyasal uyarilara
kars1 gelisen yanitlar1 baskilamada siklikla, sprey, jel ve soliisyon gibi farkh
formlarda lidokain uygulanir(8). Ancak trakeal entiibasyondan dnce topikal yol ile
uygulanan lidokainin trakeobronsiyal mukozadan hizli emilimi nedeniyleetkilerinin
intraoperatif donemde azalmasi veya sonlanmasi, postoperatif doneme kalan
etkilerinin kisa siirmesi bu uygulamalarin kullanimmi kisitlayabilmektedir(9).
Lidokainin endotrakeal tiip kafi i¢cine verilmesi halinde de lidokainin kaftan difflize
olabilmesi icin belirli bir siireye ihtiya¢ gostermektedir(10). Nitekim lidokainin
farkli formlarifarkli yollardan bu amacla kullanimi hakkinda Soltani ve
Aghadavoudi (11) tarafindan yapilan genis bir arastirmada entdotrakeal tiip kafinin

entiibasyondan 90 dakika 6nce %2 lidokainle doldurulmasimnin etkili bir yontem

1



oldugu bildirilmistir. Literatiirde Ocak 2013’e kadar hem endotrakeal tiip kafinin
etrafina lidokain sprey kullanilmasi hem de endotrakeal tiip kafinin lidokain ile
doldurulmasina ait ayr1 ayri1 ¢caligmalar bulunmakla birlikte (1,8,9,11,12), ikisinin
kombine edilmesine ait bir arastirma bulunmamaktadir.

Arastirmamizda entiibasyon Oncesi endotrakeal tiip kafinin ¢evresine %10
lidokain sprey uygulamasi veya entiibasyon sonrasi endotrakeal tiip kafinin oda
1s1sindaki %2 lidokain ile doldurulmasi ve bu iki yontem kombine kullanildiginda
ekstiibasyon sonrasi kardiyovaskiiler ve solunum sisteminde gelisebilen olumsuz

yanitlara etkilerini arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BiLGILER

2. 1. Genel Anestezi

Genel anestezi; yasamsal fonksiyonlar stabilken gecici biling kayb,
reflekslerin baskilanmasi ve gerektiginde kas gevsemesi ile karakterize bir
durumdur. Genel anestezi i¢in intravendz anestezikler ile inhalasyon
ajanlariindiiksiyon ve idamede ayr1 veya kombine olarak en sik uygulanan
ajanlardir. Genel anestezide bu ajanlar intravendz, intramuskuler, inhalasyon ve
rektal yollardan uygulanabilirler(13). Kas gevsetici de kullanilarak yapilan
indiiksiyon sonrasit olusan bilincin kaybolmasi, solunum merkezinin deprese

olmas1 nedeniyle havayolu agikliginin kontrolii entiibasyon yapilarak saglanir.

2. 2. Entiibasyon

Endotrakeal entiibasyon, havayolu agikligmin giivenligi ve solunumun
kontrolii i¢in trakea igine bir tiip yerlestirilmesidir(14).Endotrakeal entiibasyon ile
havayolu agiklig1 korunur, solunum ve gaz degisimi devam ettirilir, aspirasyon
onlenir (15).

Genel anestezi sirasinda hastanin havayolunun giivenligi ve solunumunun
devami anestezistin en onemli gorevlerindendir. Havayolunun giivenligi maske,
laringeal maske, kombitiip gibi supraglottik havayolu cihazlar1 veya endotrakeal
entiibasyon ile saglanabilir, bunlarin icinde havayolu acikligini en giivenle saglayan
endotrakeal entiibasyondur (16).

Endotrakeal entiibasyonun tarihsel gelisiminde metal trakeal tiipler 18.

ylizyi1lda bogulmalar sonrasinda ve difteri hastalarinda kullanilmaktaydi ve kor
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olarak yerlestiriliyorlardi, ardindan fleksibl metal tiipler tasarlandi. Sir William
Macewen ise oral trakeal entiibasyonu ilk yapan hekimdir. Ivan W. McGill ve
Edgar S. Rowbotham kor nazal entiibasyonu denemisler, karsilastiklar1 zorluk
Magill’in tasarladig1 farinkste tiipii yonlendirmek i¢in kullanilan alet sayesinde
atlatilmistir. Arthur Guedel ve Ralph M. Waters balonlu endotrakeal tiipti 1928
senesinde tasarlamis ve kullanmislardir. Elle tutulabilen laringoskop ise ilk Alfred
Kirstein, Chevalier Jackson ve Gustav Killian’in birlikte c¢alismalar1 ile
bulunmustur(17).

Entiibasyon anestezi esliginde veya uyanik hastalarda oral, nazal veya
trakeostimi tiizerinden gergeklestirilebilir. Bu amagla direk laringoskopi veya
indirek laringoskopi, fiberoptik bronkoskopi entiibasyon i¢in kullanilabilir ya da
entiibasyon kor veya yar1 kor teknikle yapilabilir. Bu tekniklerde uygulayicinin
parmaklari, Magill forsepsi, fleksibl stileler ve 1sikl stileler de yardimci olabilir.
Glinlimiizde entlibasyon i¢in kullanilan endotrakeal tiipler polivinil kloridden
iiretilmistir ve diisiik basing, yliksek voliimlii kaflar1 mevcuttur ve tiipiin i¢ ¢capina

gore adlandirilirlar(18).

2. 3. Ekstiibasyon
Hastanin solunumunun yeterli oldugu belirlendikten sonra entiibasyon i¢in
yerlestirilmis endotrakeal tiiplin c¢ikartilmasi ekstiibasyon olarak adlandirilir.
Entiibasyonun tersine ekstiibasyon acil degildir, uygun kosullar olusturulana kadar

ertelenebilir(19).



2. 3. 1. Ekstiibasyonun ger¢eklestirilmesi

Ekstiibasyon dort asamada gergeklestirilir; ekstiibasyon kararmin verilmesi,
ekstiibasyon oncesi hazirlik, ekstiibasyon ve ekstiibasyon sonrasi bakimdir (Tablo 1)
(19).Ekstiibasyon plan1 genel ve havayolu risk faktorlerini igermelidir. Zor
havayolu dernegi{DAS (Difficult Airway Society)], trakeal ekstiibasyon i¢in
yayinladigryonergede(Tablo 1) ekstiibasyonu risk faktorlerine gore diisiik riskli /
rutin veya riskli olarak iki gruba ayirmistir(19).

Entiibasyonun “Diisiik Riskli” olarak degerlendirilmesinde; hastanin ag
olmasi, komplike olmayan havayolunun bulunmasi ve hastada genel risk
faktorlerinin bulunmamasi 6nemli kriterlerdir.

Entiibasyonun “ Riskli” olarak degerlendirilmesinde ise; hastanin
oksijenasyon yeteneginin belirsiz olmasi, hastada reentiibasyonun zor ve/veya genel

risk faktorlerinin bulunmasi 6nemli rol oynar(19).



Tablo 1: Zor havayolu derneginin trakeal ekstiibasyon i¢in 6nerdigi temel

algoritma(19).

DAS Ekstiibasyon Kilavuzlar: Temel Algoritma

1‘;[1“11' Plan ﬂ{a\'a}'ohrkk Cmalriskfakﬁrleri\
E.Ili_:.:Ebas._.- on Havayohive genel risk faktarleri
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DAS (Difficult Airway Society = Zor Havayolu Dernegi)



2. 3. 2. Diisiik riskli hasta grubunda ekstiibasyon

Anestezi indiiksiyonu oncesinde hasta a¢ ise, havayolu normalse, havayolu
cerrahi islem ile degismemisse ve hastada genel risk faktorleri yoksa ekstiibasyon

diistik risklidir(Tablo: 2) (19).

Tablo 2: Zor havayolu derneginin diisiik riskli trakeal ekstiibasyon i¢in onerdigi

algoritma(19).

dim Plan Disiik rishi ekstiibasyon
hasy . Ag
> basyon Havayoluve genel risk Komplike olmavanhavavolu
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|
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i S i optimizasyomn optimizasyonn
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faktirlen optimize et Solunum Tacritheli yardma
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Ekstiibasyon
Derin
ekstiibasyon

Uyank ekstiih gerceklestirilmesi ;i
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DAS (Difficult Airway Society = Zor Havayolu Dernegi)



Diisiik riskli ekstiibasyon hasta derin anestezi altindayken veya hasta
uyandirilarak gerceklestirilebilinir. Ekstiibasyon diisiik riskli olarak degerlendirilse
de 9%0,19 siklikla acil reentiibasyon gerekebilir ve reentiibasyonlarin sebepleri de
siklikla Onlenilebilir anestezi iligkili faktorlerdir bu nedenle reentiibasyon sartlari

mutlak hazir bulundurulmalidir(20).

2. 3. 3. Yiiksek riskli hasta grubunda ekstiibasyon

Anestezi indiiksiyonu sirasinda havayolu denetiminde zorluk yasanmissa ve
operasyon sonrasinda havayolu kdtiilesmisse, cerrahi islem ile anatomi bozulmus,
havayolunda kanama, 6dem, hematom olusmussa veya cerrahi ile bas ve boyun
hareketleri kisitlanmigsa havayolu risk altinda demektir. Hastada hipotermi,
hipertermi, elektrolit, asit baz, pihtilasma bozukluklari, solunum sistemi ve
kardiyovaskiiler sistem fonksiyonlarinda bozukluk, nérolojik ve ndéromuskuler
hastalik varlig1 da genel risk faktorleridir. Hastada genel risk faktorleri ve havayolu
riskleri tek baslarma veya birlikte varsa bu gruptaki hastalarda ekstiibasyon
risklidir, ekstiibasyon sonrasi da reentiibasyon gerekebilir. Burada onemli olan
hastadaki entiibasyon tiipliniin ¢ikarimasmin giivenli olup olmamasina karar
verilmesidir. Eger giivenli olacag1r ongoriiliiyorsa; uyanik ekstiibasyon veya ileri
teknikler (laringeal maske ile degistirmek, remifentanil teknigi, airway exchange
catheter)uygulanabilir(Tablo 3). Ekstiibasyon dncesinde hastaya ait genel faktorler
en uygun duruma getirilmeli, uygun ekip ve ekipman saglanmali, yogun bakim
initesi ile iletisime gec¢ilmelidir. Hastayr ekstiibe etmek gilivenli ise uyanik
ekstiibasyon tercih edilmelidir. Eger hastadan endotrakeal tiipiin ¢ikarilmasi

glivenli olarak degerlendirilmiyorsa; ekstiibasyon ertelenebilir, trakeostomi
8



acilabilir veya profilaktik subglottik kaniil yerlestirilebilir. Bu durumdaki hastalar
islem sonras1 24 saat diisiik bakimli rekoverilerde veya yogun bakim {initelerinde

takip edilmelidir(19, 21).

Tablo 3: Zor havayolu derneginin yiiksek riskli hastalarda trakeal ekstiibasyon i¢in

onerdigi algoritma(19).

DAS FEkstiibasyon Kilavuzlar: Riskli Fkstiibasyon Algoritmasi

Plan Riskli elostiibasyon
; Oksijenagyon yeiena belisiz
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2. 3. 4. Ekstiibasyon teknikleri

Ekstiibasyon hasta uyanikken veya derin anestezi etkisi altindayken
gerceklestirilebilir. Uyanik ekstiibasyon havayolu kas tonusunun ve reflekslerinin
geri donmesi acisindan daha giivenlidir. Derin ekstiibasyon ise, 0ksiiriik, tkinma ve
hemodinamik etkileri azaltirken havayolu obstriiksiyonu ve aspirasyon riskini artirir
(22, 23). Havayolu kontrolii zor, tok, obez, aspirasyon riski olan hastalar uyanik
ekstiibe edilmelidir(24, 25).Uyanik veya derin ekstiibe edilen pediatrik hasta
grubunda laringospazm, 0ksiiriik arasinda fark bulunmamaistir (22).

Klasik enkstiibasyon yontemlerinin yanisira, endotrakeal tiipii laringeal
maske ile degistirmek (Bailey manevrast) veya dokunmama no touch’ teknikleri de
uygulanabilmektedir.

Anestezi sonlandirilmadan Once endotrakeal tiipii laringeal maske ile
degistirmek (Bailey manevrast) havayolu obstriiksiyonunu giderir, 6ksiirtik, itkinma,
ekstlibasyona hemodinamik cevabi azaltir, oral airway kullanimindan iistiindiir. Bu
teknikte, anesteziden uyanma donemi derin ve uyanik ekstiibasyona gore
ekstiibasyona cevap acisindan dahailimhidir(26-33).

Tonsillektomi sonras1 dokunmama ‘no touch’ tekniginde operasyon
sonrasinda agizdaki kan, tlikiiriik aspirasyonunun ardindan hasta yan cevrilerek
uyanana kadar uyar1 verilmeden beklenir, uygulanan vaka serilerinde laringospazm

gosterilmemistir(34).

2. 3. 5. Ekstiibasyon sonras1 bakim
Ekstiibasyon sonrasinda hastanin ayilma {initesine tasinmasi sirasinda

hastaya oksijen verilmeli, hastanin hemodinamisi stabil degil, havayolu risk altinda
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veya ameliyathane ile ayilma arasinda mesafe uzun ise hasta monitorize edilerek
ayllmaya gotiiriilmelidir. Tiim ekstiibasyonlar ve hasta transportu anestezistin esligi
altinda gerceklestirilmelidir.

Ayilmada hastanin bilinci, solunum ve kalp hizi, kan basinci, periferik
oksijen satlirasyonu, agri1 skorlari, havayolu obstriiksiyonu belirtileri, hastanin
drenlerinden gelen kanama, opere edilen serbest flep perfiizyonu, havayolundaki
kanama, hematom ve 6dem takip edilmelidir. Yeterli analjezi saglanmali, post
operatif bulant1 ve kusma engellenmelidir.

Her hasta i¢cin en az bir ayilma hemsiresi bulunmali, anestezist acil

durumlarda ayilma iinitesine ulasabilir mesafede olmalidir(35, 36).

2. 4. Ekstiibasyonda Goézlenen Yan Etki ve Komplikasyonlar
Ekstiibasyonda solunum, kardiyovaskiiler ve gastrointestinal sistemlerde

yan etki veya komplikasyonlar geligebilir.

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

Trakeal ekstiibasyon sonrast solunumu siirdiirememe, havayolunda
obstriiksiyon, bronkospazm, aspirasyon gibi solunumla iligkili komplikasyonlar %7
siklikla olusabilir. Bunlar da hastada morbidite ve mortaliteyi artirir(37).

Ekstiibe edilmis bu hastalarda %0,19 siklikla acil reentiibasyon gerekebilir
ve reentiibasyonlarin sebebi siklikla Onlenilebilir anestezi iliskili faktorlerdir(38).
Hastalarda postoperatif donemde solunum sisteminde; postoperatif havayolu
havayolu obstriiksiyonu, hipoksi, hava yolu yaralanmalari, havayolu refleksleri ile

iligkili goriilebilen ciddi yan etki ve komplikasyonlar olabilecegi gibi, bogaz agrisi,
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oksiiriik ve ses kisiklig1 da geliserek hastalarin postoperatif donemdeki konforlarini

azaltabilir(39).

2. 4. 2. Havayolu obstriiksiyonu

Postoperatif havayolu obstriiksiyonu; gevsemis havayolu kaslari,
laringospazm, yumusak doku 6demi, servikal hematom, vokal kord paralizisi, vokal
kord disfonksiyonu ve yabanci cisim aspirasyonuna bagli gelisebilir(39). Cerrahinin
siiresi, pron pozisyon, uzamis 7rendelenburg pozisyonu, hastaya asir1 sivi verilmesi
ve olusabilecek anafilaksi havayolu Odemini kotiilestirir(19).Havayolu
obstriiksiyonu gelisen hastalarda ekstiibasyon ve ventilasyonu zorlastirabilir,
hastay1 ventile edilemez ve entiibe edilemez durumuna getirerek hayat1 tehlike
olusturabilir.  Obstriikte havayolunun acilmasi i¢in ise head tilt ve jaw trust

manevralar1 kullanilir(40).

2. 4. 3. Hipoksi
Oksihemoglobin satiirasyonunun %90’ altina inmesi hipoksemi olarak
adlandirilir, genel anestezi sonrasi c¢ocuklarda %24, eriskinlerde %32 siklikla
gozlenebilir(41).
Ekstiibbasyon ve ayilma swasinda sik gozlenen solunumla iligkili
komplikasyonlar(42, 43) postoperatif hipoksemi ile sonuglanabilir, morbidite
(39),hipoksik beyin hasar1 ve 6liim nedeni olabilir(44-49). Obezlerde ve obstriiktif

uyku apneli hastalarda ekstiibasyon sonrasi hipoksiye daha sik rastlanmaktadir.
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Postoperatif hipokseminin erken donemsebepleri yetersiz dakika
ventilasyonu, havayolu obstriiksiyonu, artmis ventilasyon/perfiizyon orani, artmis
alveoloarteriyel  gradyent, diflizyon hipoksisi, hiperventilasyon sonrasi
hipoventilasyon, titreme, hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon inhibisyonu ve
kardiyak outputtaki diststiir(50-58). Noromuskuler bloker ajanlar, opioidler ve
rezidiiel anestezikler postoperatif hipokseminin farmakolojik sebeplerindendir.
Azalmig fonksiyonel rezidiiel kapasite, atelektazi, bozulmus havayolu refleksleri,
havayolu hasari, hasta pozisyonu, hasta transferi sirasinda oksijen verilmemesi veya
hastanin  oksijen destegini kullanmamas1 diger postoperatif hipoksemi
nedenlerindendir(19). Tedavide sebebe yonelik tedbirlerin yanisira O, verilmesi ve

gerekirse ekstiibasyonun ertelenmesi s6z konusudur.

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

Genel anestezinin ardindan ekstiibasyon sonrasi havayolu reflekslerinin
artmast veya azalmasi ile disfonksiyonu yan etki ve komplikasyonlara neden
olabilir(59).

Havayolu reflekslerinin artmasinda soluk tutma, Oksiiriik, ikinma ve
laringospazm, azalmasinda ise faringeal tonusun azalmasi ve havayolunda
obstriiksiyon gelisebilir.

Soluk tutma, oOksiiriikk, 1kinma abartilmis laringeal reflekslerdir ve
ekstiibasyon sirasinda arter kan basinci, vendz basing ve kalp hizinda artisa neden
olur. Laringospazm vagus sinirinin dali olan superior laringeal sinirle uyarilan
glottik kapanma refleksinin asir1 artmis halidir, vokal kordlarin uzamis addiiksiyonu

ile sonuglanir(19, 60-63).Laringospazm {ist havayolu obstriiksiyonu belirtileri
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olusturur, post-obstriiktif pulmoner 6dem ve hipoksik kardiyak arreste neden
olabilir. Bronkospazm ise laringospazma benzeyen fakat alt havayolunda olusan
yanittir(21, 64-67).Hastanin anestezinin derin fazinda uyandirilmasi, anestezi
indiiksiyonunda vokal kordlarin iizerine lidokain spreylenmesi, gereksiz havayolu
uyarisindan kacimilmasi, havayoluna daha az irritan olan sevofluran ve propofol
gibi anestezik ajanlarin kullanilmasi laringospazmi azaltir(68).Laringospazm
tedavisinde intravendz lidokain, doksapram, magnezyum, ketamin ve akupunktur
da kullanilmistir(69-71).Ekstiibasyon smrasinda laringospazm gelisirse; %100
oksijen verilerek mandibulanin ¢ikan kolu ve mastoid arasinda bulunan
laringospazm noktasina her iki elin orta parmagi ile medial ve sefale dogru yapilan
basinin (Larson’sManevrasi) ve krikotiroid kasmni gererek etki eden jaw thust
manevrasinin spazmi ¢dzebilir(72).Uygulanan manevralara ragmen laringospazm
diizelmez ve oksjen satlirasyonu yiikselmezseindiiksiyon dozunun %?20’si kadar
intravendz anestezik ajan veya 1-2 mg/kgpropofol ile anesteziyi derinlestirmek
tedavide etkili olabilir ancak spazm diizelmezse 1 mg/kg siiksinilkolin ile vokal
kordlarin gevsemesi saglanmalidir, bu donemde reentiibasyon gerekebilir(73, 19).
Havayolu reflekslerinin azalmasi1 halinde faringeal tonus azalir ve
havayolunda obstriiksiyona sebep olabilir.Yutkunma refleksi, hava yolunu
koruyucu reflekslerdendir. Topikal anestezi, trakeostomi, trakeal entiibasyon,
norolojik hasar, havayolu hasari, bilin¢li intravendz sedasyon, %350 nitroz oksit
inhalasyonu, noromuskuler blokerler yutkunma refleksini baskilar(38, 74-
76).0bstriiksiyon sonrasinda negatif intratorasik basingta artigin sebebi inspiratuar
efordur. Artmis intratorasik basing 6zofagusun agilmasi ile regiirjitasyona sebep

olabilir(77).Zorlu pozitif basingli ventilasyon sonrasinda mide distandii olabilir.
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Havayolu disfonksiyonel laringeal reflekslerinden olan vokal kordlarin
paradoksal hareketi kordlarin inspirasyonda adduksiyonudur ve gen¢ kadinlarda
siktir, emosyonel stresle olusabilir, ekstiibasyon sirasinda stridora sebep olabilir.
Tanis1 vokal kordlarin inspirasyonda kapali oldugunun goriilmesi ile konulur,

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

2.4. 5. Havayolu yaralanmalar1

Anestezi sirasinda havayolu yaralanmalarinin %33’ larinkste, %19’u
farinkste, %18’1 6zofagusta, %15°1 trakeada, %10’u temporomandibular eklemde,
%5’1 burunda olusmaktadir. Larinks yaralanmalarinin %380’1 zor olmayan
entiibasyonlarda olup, %85’1 de kisa siireli entiibasyonlar sonrasinda
gerceklesmektedir. En sik gozlenen larinks hasar1 %34 siklikla vokal kord
paralizisidir, %17 siklikta gozlenen graniilom, %8 siklikta aritenoid dislokasyonu
ve %3 sikliginda gozlenen hematom diger larinks hasarlarindandir(82).

Anestezi kaynakli havayolu hasar1 laringoskopi, endotrakeal tiip veya diger
havayolu araglariyla olusabilir. Trans6zofageal ekokardiyografi problari, orogastrik
ve nazogastrik tiipler, genis, yiiksek kaf basingli ve yanlis yerlesimli endotrakeal
tipler periglottik travma yapabilir. Havayolu hasar1 krikoaritenoideklem
disfonksiyonu, vokal kord paralizisi gibi direkt olabilirken, hematom basisina bagli
0dem veya mediastinit gibi indirekt de olabilir(83).

Farinks ve 6zofagus yaralanmalarmin sadece yarisi pndmotoraks, amfizem
seklinde belirti verir. Mediastinit zor entiibasyonu takiben olusabilir, belirtileri
bogaz agrisi, gdgiis agrisi, disfaji, ates ve krepitasyondur(82).

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

Ekstiibasyon sonunda hastalarda bogaz agrisi, oOksiiriik ve ses kisikligi
geliserek hastalarin postoperatif donemdeki konforlarini azaltabilir.

Hava yollari, orofarinks ve nazofarinks proksimalinde bulunan duyusal
reseptorlerin olusturdugu reflekslerle korunmaktadir. Entiibasyon ve ekstiibasyonda
bu bdlgelerden gelisen refleksler suprasegmental ve hipotalamik sempatik
merkezleri aktive ederek, periferik sempatoadrenerjik yanitin olugsmasina neden
olurlar. Bu sempatoadrenerjik yanit nedeniyle; 6ksiiriik, bogaz agrisi, ikinma, soluk
tutma, ses kisikligi, laringospazm, bronkospazm, 6dem ve aspirasyon da gelisebilir.

Bogaz agris1 ekstiibasyon sonrasinda %?24-60 sikliginda, ozellikle
kadinlarda gozlenir. Postoperatif bogaz agrisinin baslica nedeni faringolarengeal
mukoza hasar1 olup, bunun yaninda mukozal kapiller perfiizyonun bozulmasi,
tiiptin vokal kord ve posterior faringeal duvara bas1 yapmasi sonucu olugan 6dem ve
diger lezyonlardir (87).Genis trakeal tiipler, diisik voliim ve yiiksek basmncli
endotrakeal tiip kaflari, siiksinilkolin, kuru anestezik gazlar ve travma bogaz
agrisin artirrr. Mukoza hasari, mukozada dolasimin bozulmasi ve 6dem sonucunda
olusur, 48 ila 72 saat i¢cinde spontan diizelir(8,88,89). Ses kisiklig1 %21-65 siklikta
gozlenebilir, tiipiin ¢apr ile iliskilidir(90).

Ekstiibasyonda bogaz agrisinin disinda oksiiriik (%38-96)(91), ses kisiklig1
(%21-65)(90),1kinma ve soluk tutma da gelisebilir(8, 11, 13, 92-96). Ekstiibasyon
sonrasinda bogaz agrisi, oksiiriik ve ses kisikligi genellikle gecici olmakla beraber,

nadirde olsa trakeada enfeksiyon, iilser, graniilom, polip, trakeal fibrozis ve
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dilatasyon gelismesi halinde uzun siireli tedavilere ihtiya¢ duyulabilir.

2. 4. 7. Kardiyovaskiiler sistemde gozlenen yan etki ve komplikasyonlar

Ekstiibasyonda da entiibasyondaki gibi larinkste olmak iizere trakea ve
bronglarda yerlesik reseptorlerin mekanik ve kimyasal etkenler ile uyarilmasma
sebep olurlar (1). Bunlara bagl olarak sempatik ve sempatoadrenal aktivitede artis
meydana gelir. Sempatik sinir sisteminin kalbe giden T1-T5 dallari, vaskiiler
yataga giden T1-T2 dallar1 ve adrenal bezleri innerve eden T6-L2 dallar1 ile olusan
efferent uyar1 adrenal medulladan sistemik katekolamin saliimi gercgeklestirerek
kardiyak sistemde yanit olusur (97). Bu sempatik ve sempatoadrenal aktivite
sonucunda olusan sempatoadrenerjik yanita bagli olarak; hipertansiyon, tasikardi,
aritmiler, myokardiyal iskemi ve kardiyak arrest gelisebilir(97). Bunlara baglh
olarak goz i¢i ve kafa i¢i basinglarinda da artig olusabilir(98-102). Bu durum saglikli
bireylerde sorun olusturmazken beyin ve g6z cerrahisi geciren hipertansif veya
iskemik kalp hastalig1 olan hastalarin durumunu daha agirlastirabilir (103).

Endotrakeal ekstiibasyon kan basinci ve kalp hizinda %10-30 oraninda ve
5-15 dk stiren artiglara sebep olur(3).Tasikardi kalbin diyastol siiresini kisaltarak
koroner kan akimmi azaltir. Koroner arter hastalarinda ekstiibasyon sonrasi
elektrokardiyografide myokardiyal iskemi bulgular1 gozlenmeden ejeksiyon
fraksiyonunu belirgin sekilde azaltabilir (%55°den %45°e) (104).Gestasyonel
hipertansiyonlu gebelerde trakeal ekstiibasyonun ardindan ortalama arter basinci ve
pulmoner arter basinc1 20-45 mmHg artmaktadir, bu basinglardaki artis serebral
hemoroji ve pulmoner ddem riskini artirir(105).Oksiiriik;sistolik, diyastolik arter

basinglarini artirirken kalp hizin1 degistirmez(106).
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2. 5. Diger sistemlerdeki yan etki ve komplikasyonlar

Ekstiibasyon sonrasi siklikla gastrointestinal sistemde yan etkiler
gozlenebilir, bunlardan bulant1 ve kusma, regiirjitasyon en sik goriilebilen yan
etkilerdir. Bulant1 kusmanin goriilme sikligi uygulanan anestezi teknigine bagh

olmakla birlikte %2-45 arasindadir(107).

Reglirjitasyon; mide iceriginin gastrodzofageal sfinkteri agsarak 6zofagus ve
farinkse gecmesidir. Regiirjitasyon belirti vermeyen pasif bir olay oldugu i¢in
bulant1 ve aktif bir olay olan kusmadan daha tehlikelidir. Dolu mide, mide
bosalmasinin geciktigi durumlar, obezite ve gebelik ekstiibasyon sirasinda olusan
santral stimiilasyon, Oksiiriik, soluk tutma, dil kokii ve farinksin irrite edilmesi,
zorlu ventilasyon sonucu midenin hava ile dolmasi bas, boyun, goz ve karin ig¢i
ameliyatlar, c¢esitli ilaclar bulanti kusma riskini artirir(108, 109).Reglirjitasyon ve
kusma mide igeriginin aspirasyonu ile dliimciil komplikasyonlara sebep olabilir.

Disfaji sikayetleri olabilir(2, 13).

2. 6. Ekstiibasyonda Goriilen Yan etkileri Azaltma Yontemleri
Ekstiibasyon esnasinda gelisebilen yan etki ve komplikasyonlarin 6nlenmesi
icin yapilan 6neriler farmakolojik ve non famakolojik yontemler olarak iki baslik

altinda toplanabilir.
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2. 6. 1. Nonfarmakolojik yontemler

Nonfarmakolojik olanlar; farkli anestezi teknikleri, derin ekstiibasyon,
endotrakeal tiipti laringeal maske ile degistirmek ve Ozel gelistirilmis degisik
boyutlarda endotrakeal tiiplerin kullanilmasi1 gibi yontemlerdir(4, 7, 110-114).

Aspirasyon riski olmayan hastalarda, derin anestezi altinda yapilan
ekstilbasyon veya endotrakeal tiiplin hasta uyandirilmadan o6nce LMA ile
degistirilmesi,  intravendz  anestezi  kullanilmasi  ekstiibasyon srasinda
gerceklesebilecek oOksiiriik, ikinma ve hemodinamik cevaplar1 azaltabilir(27-29,

115).

2. 6. 2. Farmakolojik yontemler

Ekstiibasyon sonrasinda solunum sisteminde ve kardiyovaskiiler sistemde
gortilebilen yan etkileri azaltmak i¢in farmakolojik yontemlerden faydalanilmistir.
Bu amacla en sik kullanilan ilaglar; lokal anesteziklerden lidokain olmak (8, 116-
118) iizere, opioidler (119),antihipertansif, antiaritmik (120), streoid ve NSAI’dir

(121).

2. 6. 3. Lidokain dis1 farmakolojik yontemler
Opioidler bu amacla kullanilan ilaglardandir, 0.014 pg/kg/dk dozunda
infiize edilen remifentanilin ekstiibasyonda olusan oOksiiriik ve hemodinamik

cevaplar1 azalttig1 gdosterilmistir(122).Ayricaekstiibasyon oncesinde bolus verilen
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15 png/kg alfentanilin de ekstiibasyona kars1 olusan hemodinamik cevabi baskiladigi
bildirilmistir(123).

Arastirmalardakalsiyum kanal blokerlerinden verapamil ve diltiazem
kullanilmis, 0.1 mg/kg verapamilin ekstiibasyona karsi olusan hipertansiyon,
tagikardi gibi  yanitlar1 baskilamada diltiazemden daha etkili oldugu
gosterilmistir(124).

Beta blokerlerden esmolol ve labetaloliin sistolik kan basmncini ayni1 oranda
disiirdiigii (125),ayrica beta blokerlerin kalp hizi ve kan basinci iizerine etkilerinin
opioidlerden daha 1y1 oldugu bildirilmistir(126).

Magnezyum, propofol ve ketamin, prostaglandin E1 de ekstiibasyona kars1
olusan yanitlar1 baskilamak i¢in denenmistir(127-130).

Nitrogliserin inflizyonunun ekstiibasyonda olusan ejeksiyon
fraksiyonundaki diisiisii engelledigi ancak kalp hizi ve sistolik kan basincinda
olusan degisikliklere etki etmedigi bildirilmistir(131).

Ekstiibasyon sonras1t bogaz agris1 olugsmasini engellemek icin transdermal
ketoprofen, ketamin, aspirin ve benzidaminin gargara ve spreylerinin kullanimlari

da denenmistir(6, 87, 132, 133).

2.7. 4. Lidokain

20



2. 7. 4. 1. Farmakodinamik 6zellikleri

CH
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Sekil 1. Lidokainin kimyasal formiilii

Lidokain 1943’te Lofgren tarafindan sentez edilmis ve 1948’°te klinikte
kullanilmaya baslanmistir. Kimyasal formiilii C14H22N20O olup, kimyasal adiN-
dietilaminoasetil-2,6 ksilidin hidrokloriirdiir, molekiil agirlig1 234.34 g/mol, pKa’s1
7.72°dir. Amid grubu lokal anestezik ve klas 1B antiaritmik ilactir. Lokal anestezik
etkisini hizli sodyum kanallarini ve potasyum kanallarmi1 bloke ederek yapar,
sonugta aksiyon potansiyeli iletilemez.

Uygulama yerine bagli olmak iizereetkisi 30-90 saniyede baslar ve 10-15
dakikada maksimuma ulasir, 1.5-2 saat siirer, yar1 Omriiniin alfa faz1 8 dakika, beta
faz1 1,5-2 saattir. Lidokainin damarlar iizerine vazodilator etkisi vardir, adrenalinle
birlikte kullanildiginda ise sistemik emilimi azalir, etki siiresi 2,5 saate kadar uzar.
Mukoza ve iv. dist maksimum dozu adrenalinsiz olarak 5 mg/kg, adrenalinli
kullanimda ise 7 mg/kg’dir. Mukoza ve i1v. kullanim dozu ise 0.5-1 mg’dir.
Tekrarlanan uygulamalarinda tasiflaksi gelisebilir(134-136).

Lidokain antiaritmik etkisini diastolik depolarizasyonu yavaglatarak yapar.
Ancak etkisi sinoatriyel hiicrelerde degil, purkinje lifleri ve ventrikiil miyokardinda

belirgindir. Dar spektrumludur, atriyel kaynakli aritmilerde etkisizdir, ventrikiiler
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tagikardilerde, ventrikiier ekstrasistollerde, ozellikle digitale bagli ventrikiiler
aritmilerin tedavisinde kullanilir(137).

Lidokainin etkisini ekstiibasyon sonrasi olusan kardiyovaskiiler sistem
yanitlarma kardiyak depresyon ve periferik vazodilatasyonla, solunum sisteminde
olusan yanitlara ise Oksiirligli baskilayarak yaptig1 ileri siirilmektedir(138).
Intravendz verilen lidokain de larinksin afferent C liflerini baskilayarak oksiiriigii
azaltir. Ancak intravendz verilen lidokainin etki edebilmesi icin ekstiibasyondan 1-
3 dakika once ve etkin konsantrasyonda (1-1,5 mg/kg) verilmesi gereklidir, lidokain
diisik dozda verilirse veya konsantrasyonu ekstiibasyondan once diigerse etkili
olmaz (138-143). Topikal olarak uygulandig1 zaman ise mukozadan hizla emilerek
mekanik uyarilar1 baskilamaktadir(1).

Lidokain depolarizan kas gevsetici olan siiksinilkolinin etkisini bilinmeyen
bir yolla artirrr. Non-depolarizan kas gevsetici olan rokuronyumdan Once
uygulandiginda ise derlenmeyi uzatmadan rokiironyumun etki siiresini artirdigi

gosterilmistir(137, 144).

2.7. 4. 2. Farmakokinetik 6zellikleri
Lidokain hangi amacgla kullanilirsa kullanilsin tiim uygulamalarda ilacin
dagilimi, metabolizmasi ve eliminasyonu aynidir. Sistemik emilimi verilen ilacin
dozuna, uygulama yerine ve vazokonstriktor eklenip eklenmemesine baglhidir.
Intravendz yiikleme dozu sonrasi bobrek, akciger, karaciger, kalp gibi ¢ok kanlanan
dokularda hizla plazma konsantrasyonuna ulasir, sonra iskelet kasi ve yag
dokusunda redistriblisyona ugrar. Kalp ve karaciger yetmezliklerinde ilacin dagilim

hacmi azalir. Lidokain kan-beyin bariyerini ve plasentay: pasif difiizyonla asar,
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anne siitline gecer. Plasenta yolu ile fetlise gecip fetal asidoza sebep
olabilir.Lidokain 1-4 pg/mL’lik konsantrasyonlarinda %60 ile 80 plazma proteinine
baglanir, bu baglanmada alfa-1-asit glukoproteinin plazma konsantrasyonlar1 da
etkilidir(145).

Lidokainkaracigerde mikrozomal enzimlerle yikilir, metabolitleri ve
degismemis ila¢ idrarla atilir. Biyotransformasyon sonucu olusan aktif metabolitler
monoetilglisinksilidid (MEGX) ve glisinksilididdir (GX). MEGX’in yar1 omrii 2,
GX’in yar1 6mrii 10 saattir. MEGX lidokanin eliminasyonunda lidokain ile rekabet
ederek inhibe edici etki gosterir(144, 145).

Karaciger perflizyonu bozuk olan ve karaciger yetmezligi olan hastalarda
eliminasyon yavaglar, lidokain ve metabolitlerinin yarilanma Omiirleri uzar(146).
Bobrek yetmezlikli hastalarda ise lidokainin metaboliti olan GX birikebilmektedir

(145).

2.7. 4. 3. Endikasyonlar1
Lidokain sprey farinksteki kiiclik girisimlerde, parasentez sirasinda,
dogumda epizyotomi Oncesinde, solunum yollar1 ve iist gastrointestinal sistem
endoskopik girisimlerinde, entiibasyon Oncesinde hemodinamik cevaplari
baskilamak i¢in, dis hekimliginde enjeksiyon, dis taslarinin temizlenmesinden 6nce
uygulanir.
Cocuklarda asilama, kan alimmas1 ve diger vendz girigsimlerden 6nce EMLA

(Eutectic Mixture of Anesthetics)krem topikal olarak uygulanir(147).
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GOz cerrahisinde topikal olarak, retrobulber ve peribulber bloklarda,
subkonjuntival ve intrakameral anestezide, iirolojik girisimlerde, ESWL’de
kullanilmaktadir(148, 149).

Spinal, epidural anestezide ve periferik sinir bloklarmda %1,5-2
konsantrasyonda, siklikla st ekstremite operasyonlarinda intravendz rejyonal
anestezide %0.5 konsantrasyonda en fazla 3 mg/kg, 40 mL kullanilmaktadir(150).

Kardiyovaskiiler sistemde ventrikiiler tasikardilerin tedavisinde, miyokard
enfarktiisiinde, kateterizasyon ve anjiografi gibi tanisal islemlerde kullanilabilir,
entiibasyona karsi olusan hemodinamik cevabi baskiladigi gosterilmistir(1, 2, 120).

Lidokain entiibasyondan 3 dakika once 1,5 mg/kg intravendz
uygulandiginda bogaz agrisi, ses kisikligi, oksiiriik sikligii azalmaktadir. Lidokain
bu yan etkileri azaltmak i¢in agiz ici sprey, gargara, endotrakeal tiip kafi iizerinde
veya kaf icine ya da intravendz yollarla kullanilabilmektedir (8).Lidokain
endotrakeal tiip kafi icerisine uygulandiginda kaftan disar1 difiize olabilmesi i¢in 90
dakika bekletildigi, kaf icerisine verilen lidokaine bikarbonat eklendigi veya
lidokain 1sitilarak endotrakeal tiip kafi igerisine verildiginde ekstiibasyon
sonrasinda olusabilecek bogaz agrisi, oksiiriik, ses kisiklig1 gibi yan etkileri azalttig:
gosterilmistir(2, 8, 11, 116).

Lidokain santral sinir sisteminde endotrakeal entiibasyonun yol acabilecegi
intrakraniyal basing artismi diisiirtir, ekstiibasyon sirasinda olusacakoksiiriigii
azaltarakintrakraniyal basing artisini engelleyebilir. Epilepsi ve status epileptikusta
nobet tedavisinde diislik dozlarda intravendz olarak 1-2mg/kg bolus ve 2 mg/kg/sa
dozunda kullanilmaktadir(151).Multiple sklerozda semptomlarin tedavisinde

kullanilabilir(152).
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Lidokain agr1 tedavisinde miyofasiyal agri sendromunda intramuskuler
enjeksiyonlar ve tetik nokta enjeksiyonlari ile tedavi edicidir(153).

Noropatik agrili hastalarda 3 mg/kg dozunda lidokain monitorizasyon
altinda bir saatin tiizerinde olacak sekilde inflize edilerek kullanilabilir(154,
155).Lidokain kronik bas agrisi, kiime bas agris1 ve migren i¢in agri tedavisinde,
postherpetik nevralji, kanser agrilarinda enjeksiyon, jel ve transdermal lidokain
patchleri seklinde kullanilabilir.

Lidokain 1iv. propofol ve rokiironyum enjeksiyonlar1 Oncesinde ilag
enjeksiyonuna bagli agri gelisimini 6nlemek icin kullanilabilir(156). Enjeksiyon
agris1 ilag konsantrasyonlari, 4’iin altindaki pH (157), damar duvarindaki
nosiseptorlerin dogrudan uyarilmast ve kinin-kallikrein kaskadi aktivasyonu ile
olusabilir, ancak lidokainin nasil etki ettigi bilinmemektedir. Propofol enjeksiyonu
oncesi verilen 20 mg, rokiironyum enjeksiyonu dncesi verilen 60 mg lidokainin
enjeksiyon agrisini giderdigi gosterilmistir(158).

Lidokainin antiinflamatuar 6zellikleri vardir ve sitokin salmimini
azaltir.Preoperatif ve intraoperatif ddonemde lidokain uygulanmasi cerrahinin sebep
oldugu immiin degisiklikleri IL-1 ve IL-6 {iretimini baskilayarak azaltir(159).

Lidokain, noroblastoma ve insan Jurkat T-lenfoma hiicrelerinde caspase
aktivasyonu ileapopitozu indiikler(160, 161).

Lidokainin %1-3 konsantrasyonlarda antibiyotik ve antifungal etkinligi
mevcuttur. Antimikrobiyal etkinlik lokal anestezigin sebep oldugu vazodilatasyona
veya hiicre lizisine bagl olabilir. Lidokainin antimikrobiyal etkisi ropivakainden
yiiksektir. Yiiksek konsantrasyonlar, maruziyet siiresinin uzamasi ve 1sinin viicut

1s1s1 olan 37 dereceye yiikseltilmesi lidokainin antimikrobiyal etkinligini artirir,
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etkisi bakterisidaldir(162, 163). Propofol lidokain karisimlar1 da bakteri iiremesini
inhibe eder,karistm i¢indeki lidokain orami arttik¢aiireme inhibisyonu da
artar(164).Lidokainin Candida suslarina karsi antifungal aktivitesigdsterilmistir,
antifungal etkisini sitoplazmik membran hasar1 ve iyon kanallar1 blokajina bagh
olarak fungal germ tiip formasyonunu engellemesi ile gergeklestirir, antifungal

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

2.7. 4. 4. Kontrendikasyonlar1
Lidokaine kars1 alerjisi olan hastalarda, ikinci ve iiglincii derece kalp
bloklarinda, agir sinoatriyel bloklarda kullanilmamalidir. Klas 1 antiaritmik
kullanan hastalarda ilaglar benzer 6zellikler tasidigi, doz asimi olabilecegi i¢in
kullanilmamalidir. Ester tipi lokal anesteziklere alerjisi olan hastalarda
kullanilabilirler. Malign hipertermi hikayesi olan hastalarda

kullanilmamalidir(167).

2.7.4.5. Yan etkileri
Cilde uygulanan preparatlar ciltte kuruluk, allerjik kontakt dermatite sebep
olabilir(168). Agizda tat bozuklugu (169), pupillerde midriyazis, ¢ift gorme(170,
171), gecici hipoglisemi(172), hipopotasemi, trombositlere kars1 antikor
gelismesi(173),nadir de olsamethemoglobinemiye (174)neden olabilirler. Bogaza

sprey uygulamasi laringeal disfonksiyon, hava yolu obstriiksiyonuna neden olabilir.
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Meksiletin kullanan hastalarda lidokain uygulamasi karaciger hasarmna sebep
olabilir(175).

Lidokainin diisiik kan pik konsantrasyonlar1 (<5 pg/mL) antikonvilzif ve
analjezik etkinlik gosterirken, yiiksek kan pik konsantrasyonlar1 lokal anestezik
sistemik toksisitesine neden olabilir (Sekil 2). Uygulamadaki 5 mg/kg tlizerindeki
dozlar, > 5 pg/mL’nin Tlzerindeki lidokain plazma konsantrasyonlari
kardiyovaskiiler sistem ve solunum sisteminde yan etki ve komplikasyonlara neden

olur. Yan etki ve komplikasyonlar lidokainin kan pik konsantrasyonlarina baghdir.
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Sekil-2. Lidokainin kan pik konsantrasyonunlarina gore sistemik etkileri

2. 7. 4. 6. Lidokainin piyasada bulunan ticari formlar1
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Lidokainin %?2’lik adrenalinli ve adrenalinsiz ampulleri, %10’luk ampulleri,
%2’lik jeli, %5 lidokain pomadi, 2 mg/mL konsantrasyonda lidokain inflizyon
soliisyonu, %10’luk sprey formu mevcuttur. Ayrica prilokain ile karigik (25 mg/g
lidokain ve 25 mg/g prilokain hidrokloriir) kremi olan EMLA (Eutectic Mixture of
Anesthetics) bulunmaktadir. Lidokainin transdermal patch formu da bulunmaktadir.

Arastirmada endotrakeal tiip kafinin etrafina uyguladigimiz lidokainin
%10’luk sprey formu tek dozda; 10 mg lidokain piiskiirtmektedir. Ayrica igeriginde
24.1 mg %95 etanol, 30 mg polietilen glikol, I mg muz aromasi, 0.05 mg mentol,
0.15 mg sakarin ve 0.10 ml saf su bulunmaktadir. Arastirmamizda endotrakeal tiip
kafinin i¢ine kullandigimiz lidokain de % 2’lik adrenalinsiz ve icinde ilave
koruyucu bulunmayan formundadir.

Vaughan-Williams siiflamasma gore grup 1B antiaritmiklerden lidokain,
oral tablet formu olan meksiletinin adiyla piyasada mevcuttur. Meksiletin oral etkili
antiaritmik ilag¢ olarak ve non-distrofik miyotonilerde tedavi edici ajan olarak da

kullanilmaktadir.

2. 8. Anestezi idamesinde kullamlan diger ilaclar
2.8.1. Sodyum tiyopental
Sodyum tiyopental barbitiirik asidin sodyum tuzudur, 1934 yilinda sentez
edilmis ve halen klinikte kullanilmaktadir. Barbitiiratlar, retikiiler aktive edici
sistemi deprese ederler. Santral sinir sisteminde spesifik sinapslarda iki tip etki
olusturur, bunlar norotransmitterlerin etkilerini kolaylastirir ve arttirir veya
eksitator norotransmitterlerin iletimini baskilarlar. Nitekim barbiitiiratlar etkilerini;

y-aminobiitirik asit tip A (GABAA) reseptorleri ilizerinden yapmakla birlikte,
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ayrica glutamat, adenozin ve ndronal nikotinik asetilkolin reseptorleri gibi eksitator
norotransmitterlerin iletimini de bloke ederler. Tiyopentalin anestezik dozunun
intravendz verilmesini izleyen 30-40 sn. yani kol beyin dolasim zamani i¢inde
biling kaybi1 olusur. Tiyopentalin iv. uygulanmasi sonrasi santral sinir sistemindeki
etkisinin baslangi¢c zamani, 6zellikle yiiksek lipid eriyebilirligi ve pKA degeriyle
ilgilidir. Tiyopentalin santral sinir sistemine(SSS) etkilerinin siddeti ise dozla
iligkilidir, kan-beyin bariyerini gecerek SSS iizerinde medulla spinalis reflekslerini
de kapsayacak sekilde depresan etki gosterirler. Solunum sistemi doza bagimlh
olarak solunum merkezinin CO;’ye karsi sensivitesini azaltarak solunum
depresyonuna sebep olur. Kalpte doza ve enjeksiyon hizina bagli miyokard
depresyonu olusturur. Kalp hizi, koroner kan akimi ve miyokardin oksijen
tiiketimini artirir, kan basinci, kardiyak output ve atim voliimiinde diismeye neden
olur, periferik vazodilatasyon yapar ve vendz doniiste azalmaya neden olur. Yiiksek
doz etki siiresini uzatir. Tiyopentalin 3—5 mg/kg dozda uygulanmasi 1015 dk siiren
biling kayb1 ve 5-10 dk siiren anestezik etki olusturur. Major metabolizma yolu
oksidasyondur, hepatik metabolizmas1 yavastir ve %]1’den az1 degismeden idrarla
atilir.

Barbitiiratlarin  kullanilmasindan sonra derlenme uzun siirer. Histamin
salinimi ile iirtiker, hipotansiyon, intravendz enjeksiyonu ile vendz irritasyon ve
vendz tromboz, bronkokonstriksiyona sebep olabilir. Porfiride kontendikedir(13,

176).

2.8.2. Izofluran
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Izofluran halojenli inhalasyon anesteziklerindendir ve formiilii -1 klora
2,22 trifloretil diflora metil eter-dir. Etki mekanizmasi eskiden lipidler {izerine
kurulu iken son yillarda proteinler lizerine etkileri de tartisilmaktadir. Bu nedenle
inhalasyon anestezikleri etkilerini ¢oklu mekanizmayla yapmaktadir(177).
Indiiksiyonu ve derlenmesi hizlidir. Anestezi idamesinde kullanilir. Minimal
kardiyak depresyon etkisi vardir ve kardiyak output karotis baroreseptorlerinin
kismen korunmasi nedeniyle kalp hizi artmasi ile idame ettirilir.Sistemik vaskiiler
rezistanst azaltir, arteriyel basinci diisiirlir, koroner damarlar1 genigletir. Normal
koroner arterlerin dilatasyonu nedeniyle stenotik alanlardan kan uzaklasir ve
koroner steal sendrom olusur. Solunum depresyonu yapar. Bronkodilatatordiir,
serebral oksijen tiiketimininde azalmaya neden olur. En az metabolize edilen
halojenli genel anesteziktir olup son metaboliti trifloroasetik asit ve floriddir,
nefrotoksisitesi diisiiktiir. Izofluran non depolarizan kas gevseticilerin etkisinde

artisa sebep olur(178).

2.8.3. Rokuronyom

Rokuronyum orta etki siireli aminosteroidal nondepolarizan yapida bir kas
gevseticidir. Kimyasal formiilii; 1-(17 beta(asetiloxy)—3a-hidroksil 2 beta-(4-
moronil)-5a  andostan—-16  beta-yl)-1-(2-propenyl)  prolidinum  bromiddir
Rokuronyum iskelet kasmnm nikotinik kolinerjik reseptorlerin  kompetitif
antagonizmastyla etkisini gosterir. Hem kavsak sonrast hemde kavsakoncesi
nikotinik reseptorleri etkiler, etkisi antikolinesteraz ilaclarla antagonize edilebilir.

Plazma proteinlerine %30 oraninda baglanir. Hizli dagilim zamani 1-2 dk ve yavas
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dagilim zamam 14-18 dk’dwr. Metabolize olmadan safrayla, %10 kadar1 da
degismeden idrarla atilir. Hepatik disfonksiyon etki baslama siiresini
degistirmemekte, ancak etki siiresiniuzatmaktadir. Bobrekten atilimi 24 saatte
%30’dur ve etki siliresi bobrek yetmezliginde Onemli derecede etkilenmez.
Metabolitleri olan “17-deasetil-rokuronyum” ve “16 N deasetil-rokuronyum”
farmakolojik olarak aktifdegildir ve nadiren plazmada tespit edillir. ED 95 dozu
0,3-0,4 mg/ kg’dir. Doz artirildiginda etki baslangi¢ siiresikisalir, ancak etki siiresi
doza bagimli olarak uzar. Etki baslangi¢ siiresi 0,6-1 mg/kg dozda 60-90 sn’dir ve
yeterli entlibasyon kosullar1 saglar. Rokiironyumun, 1.5 mg/kg lidokain ile birlikte
kullaniminin 60 saniyede siiksinilkolinle benzer entiibasyon kosullarini sagladig:
gosterilmistir(179).Vagolitik etkisi bulunmaktadir, uygulanmasi kalp hizin1 %10-20

artirir, thmal edilebilecek diizeyde histamin salinimina neden olur(139, 180).

2. 8. 4. Remifentanil

Remifentanil, anestezi indiiksiyonu ve idamesinde kullanilir, kimyasal
yapist propiyonik asit metil esterin hidroklorik tuzu olan piperidin derivesidir.
Sahip oldugu ester bagindan dolay1 kan ve dokulardaki esterazlar tarafindan yikilir.
Selektif mii-opioid reseptor agonisti aktivitesine sahip olan ¢ok kisa etkili 4-
anilidopiperidin olan bir ajandir. Analjezik etkisi G proteinler iizerindendir.
Presinaptik olarak uyari ndrotransmitter saliniminin inhibisyonu ve post sinaptik
olarak siklik adenozin monofosfat inhibisyonu, voltaj duyarl kalsiyum kanallarinin
baskilanmasi ve artmis potasyum gegirgenliginden dolay1 postsinaptik membranin
hiperpolarizasyonu ile birlikte olmaktadir. %92 oraninda plazma proteinlerine

baglanir (181, 182).
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Remifentanil doza bagimli olarak solunum depresyonu yapar ve ozellikle
kas rijiditesi 6n plandadir. Hemodinamik etkileri diger fentanil benzeri opioidler
gibi kalp hizi, kan basinci ve kalp debisinde azalma seklindedir. Bu
kardiyovaskiiler etkilerini vagal sinirin santral aktivitesini artirarak gosterir. Etkileri
yash hastalarda daha belirgindir. Remifentanil solunumu deprese eder,
kardiyovaskiiler sistemde vagal sinir etkisi ile kalp hizi, kan basinct ve kalp
debisinde azalmaya sebep olur, intrakraniyal basingta anlamli artisa yol agmaz.
Bradikardi, kan basincinda diisme, solunum depresyonu, kas rijiditesi, bulant1 ve

kusmaya sebep olabilir(183).

3. GEREC ve YONTEM

Bu c¢alisma Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde, Saglik
Bakanlig1 ila¢ ve Eczacilik Genel Miidiirliigiinden 30 Eyliil 2010 tarih ve B-10-0-
[EG-0-15-00-01 sayili etik kurul onayr almarak Amerikan Anesteziyologlar
Dernegi (ASA) I-1I smifinda, 18-65 yas arasi, elektif sartlarda genel anestezi
altinda, supin pozisyonda jinekolojik operasyon yapilacak, operasyon siiresi bir
saatin lizerinde olan, calismaya katilmak isteyen ve bilgilendirilmis goniillii onam
formunu imzalayan 200 hastada yapildi. Arastirma prospektif, tek kor olarak
planlandi. Kullanilacak ilaglara allerjisi olanlar, entiibasyon zorlugu diisiiniilen ve
entiibasyonu birden fazla denemede yapilanlar, bas, boyun, trakea, toraks
operasyonu gecirenler ve bu bolgelerden opere olacaklar, ameliyat dncesi boyun
ve agizda agr tarifleyenler, intrakraniyal ve g6z i¢i basinci yiiksek olanlar,

hemodinamisi stabilolmayanlar (kan basinc1 <90 mmHg, kalp atim hizi<50 veya
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>120 atim/dk), hamileler, morbid obez hastalar (Viicut Kitle indeksi>30), iist
solunum yolu ve akciger enfeksiyonu gecirenler, calismaya katilmak istemeyen ve

bilgilendirilmis goniillii onam formunu imzalamayan hastalar dahil edilmedi.

Arastirmamizda %10 lidokain sprey (Xylocaine Spray 10% , Astra Zeneca,
Sweden) ve %2 lidokain ( Aritmal %2Osel ila¢ Sanayi ve Ticaret A.S.Istanbul

Tirkiye) kullanilda.

Hastalar kullanilacak ilaglara gore dort gruba ayrildi.
Grup I: Kontrol Grubu (n:50)

Entiibasyondan sonra endotrakeal tiip (ETT) kafinin basinci 20-25 cm H,O

olacak sekilde hava ile sigirildi.
Grup II: Lidokain Sprey Grubu (n:50)

Entiibasyondan 6nce ETT kafi disina 4 puf %10 lidokain sprey (1 puf 10
mg) sikildi ve entiibasyondan sonra ETT kafinin basmci 20-25 cmH,O olacak

sekilde hava ile sisirildi.
Grup III: Kaf i¢i Lidokain Grubu (n:50)

Entiibasyondan sonra ETT kafinin basinci 20-25 cmH,O olacak sekilde oda

1s1sinda bekletilen %2 lidokain ile sisirildi.

Grup IV: Lidokain Sprey + Kaf i¢i Lidokain Grubu (n:50)
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Entiibasyondan 6nce ETT kafi disina 4 puf %10 lidokain sprey (1 puf 10
mg) sikild1 ve entiibasyondan sonra ETT kafinin basinci 20-25 cm H,O olacak

sekilde oda 1sisinda bekletilen %2 lidokain ile sigirildi.

Operasyon Oncesi en az 6 saat oral verilmeyen, arastrma hakkinda
bilgilendirilip sozlii ve yazili onamlar1 alinan, jinekolojik operasyon gecirecek
hastalara premedikasyon uygulanmadi. Hastalarin yas, cinsiyet, boy, agirlik,
operasyon tlirii, ASA smifi degerleri kaydedildi. Hastalara 18-20 Gauge intravendz
kaniil ile damar yolu aciklig1 saglandiktan sonra operasyon odasinda 6-10 mL/kg/st
%0.9 serum fizyolojik inflizyonuna baslandi. Hastalar monitorize edilerek ameliyat
oncesi giris kalp atim hizi (KAH), sistolik arter basinci (SAB), diyastolik arter
basici (DAB), ortalama arter basinci (OAB), periferik oksijen satiirasyonu (SpO.)
degerleri kaydedildi. Timii kadin olan hastalar i¢in i¢ cap1 7,5 mm olan ETT
(Chilecom Medical Devices Co. Ltd, Guangdong, China)kullanildi. Entiibasyon
oncesi ETT kaflar1 hava ile sisirilerek kontrol edildi ve kontrol sonrasit ETT kafi
icindeki hava tamamen bosaltildi. Anestezi indiiksiyonunda 5-7 mg/kg sodyum
tiyopental (Pental Sodyum 1lgr, I.LE. Ulagay ila¢ San. Tiirk A.S.-Istanbul), kas
gevsemesi icin 0.6 mg/kg rokiironyum (Esmeron, Organon Ilaclar1 A.S.-Istanbul)
kullanilarak, noéromuskuler ileti monitorizasyonu (TOF-WATCH® SX Organon,
Ireland) ile TOF yanit1 0 oldugunda endotrakeal entiibasyon gerceklestirildi. ETT
kafi, kaf etrafindan inspiryumda kagak olmayacak sekilde gruplara gore hava veya
oda 1sisinda bekletilen %2 lidokain ile sisirildi ve kaf basinci operasyon siiresince
20-25 cmH,O arasinda tutuldu. Entiibasyon sonrasi tidal voliim 8 mL/kg, ET-CO,

basmci 30-35 mmHg olacak sekilde solunum frekans: ayarlanarak, %40 oksijen/
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hava karistmi ile ventilasyon saglandi. Anestezi idamesinde  %0.8-1
izofluran(Eczacibasi Baxter Istanbul), 0.05-0.2 pg/kg/dk remifentanil (Ultiva 5 mg
Flakon, Glaxo Smith Kline ilaglar1 San. ve Tic.A.S) ve rokuronyumkullanildi.
Entiibasyondan sonra operasyon siiresince; ilk 1. saatte 15 dk arayla, 2. saatte her
yarim saatte bir (90 ve 120.dk) ve daha sonra operasyon bitimine kadar saatte bir ve
ekstiibasyondan 5 dakika 6nce(EO 5. dk), ekstiibasyon sirasinda(E), ekstiibasyon
sonrasi(ES) 5., 10., 15., 20., 25. ve 30. dakikalarda, hastanin servise
gonderilmesi(Srv) sirasinda KAH, SAB, DAB, OAB, SpO, ve hasta entiibe kaldig1
siirece ET-CO, ile ETT kaf basinglarmin(entiibasyon ve sonrasinda 15. ,30. , 45. ,
60. , 90. , ve 120. dk. ve EO 5 dk) verileri kaydedildi. Operasyon bitiminde
anestezikler kesildi, rezidiiel kas gevsemesi 0.05 mg/kg neostigmin, 0.02 mg/kg
atropin kullanilarak geri ¢evrildi ve hasta uyanik olarak ekstiibe edildi. Ekstiibasyon
kalitesi “Ekstiibasyon Kalitesi 5° 1i Skalas1” ile degerlendirildi (Tablo 4)
(184).Ekstiibasyon kalitesinin degerlendirilmesinde; ekstiibasyon sirasinda 6ksiirtik
yok, solunum rahat ise 1, olduk¢a yumusak hafif oksiiriik varsa 2, orta derecede
Okstiriik varsa 3, siddetli oksiiriik ve zorlu solunum varsa 4, ¢ok siddetli oksiiriik ve

laringospazm varsa 5 puan olarak kaydedildi.

Tablo 4. Ekstiibasyon Kalitesi 5’li Skalas1

1 Oksiiriik yok solunum rahat
2 Oldukga yumusak hafif 6kstiriik
3 Orta derecede Oksiirtik var
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4 Siddetli 6ksiiriik ve zorlu solunum

5 Cok siddetli oksiiriik ve laringospazm

Ayilma odasinda postoperatit 5, 10, 20, 30. dakikalarda ve hasta servise
gonderilirken, serviste 1, 6, 12, 24. ve 48. saatlerde hastalarda Modifiye Aldrette
skoru belirlendi (Tablo 5) (185). Bu degerlendirmede skoru 9 ve iizerinde olan

hastalar servise gonderildi.

Tablo 5. Modifiye Aldrette Skoru

Aktivite 4 ekstremite 2 puan
(emirle veya serbest 2 ekstremite 1 puan
hareket) 0 ekstremite 0 puan
Derin soluk alabilme ve rahat dksiirme 2 puan
Solunum Dispne yiizeyel sinirli soluk alip verme 1 puan
Apneik 0 puan
Kan basinct £ 20 mmHg preanestezik donem 2 puan
Kan basinct £ 20-50 mmHg preanestezik dénem 1 puan
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Dolasim Kan basinct + 50 mmHg preanestezik donem 0 puan
Tam uyanik 2 puan
Seslenerek uyandiriliyor 1 puan
Biling Yanit yok 0 puan
Oda havasinda > % 92 2 puan
% 90 SpO, i¢gin O, inhalasyonu gerekli 1 puan
SpO, O, destegi ile < % 90 0 puan

Ekstiibasyon sonrasi bogaz agrisinin degerlendirilmesi “Postoperatif Bogaz
Agris1 Skalasi”na gore (Tablo 6) puanlandirilarak yapildi (186). Degerlendirmede;
bogaz agris1 olmamasi 0, hafif siddette bogaz agris1 1, orta siddette bogaz agris1 2,

siddetli bogaz agris1 3 puan olarak kaydedildi.

Tablo 6. Postoperatif Bogaz Agris1 Degerlendirme Skalasi

0 Bogaz Agrisi (BA) yok

1 Hafif siddette, sadece sorulunca BA’ dan sikayet
2 Orta siddette, kendi basina BA’dan sikayet

3 Siddetli, seste degisiklik, kabalasma, boyun agrisi

Ekstiibasyon sonrasi postoperatif Oksiiriigiin degerlendirilmesi “Pearson
Oksiiriik ~ Skalasi’na  (Tablo 7) gore puanlandirilarak  yapildi  (187).

Degerlendirmede; oOksiiriik yok ise 0, hafif 6ksiiriik var ama klinik problem yok ise
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I, yutma ile beraber siddetli oksiiriik varsa 2, Oksiiriikle beraber akciger

komplikasyonu olmasi halinde 3 puan olarak kaydedildi.

Tablo 7.Pearson Oksiiriik Skalasi

0 Oksiiriik yok

1 Hafif oksiiriik var klinik problem yok
2 Yutma ile beraber siddetli oksiiriik

3 Beraberinde akciger komplikasyonu

Ekstiibasyon sonrasi ses kisikliginin degerlendirmesi “Stout’s Ses Kisiklig1
Skalasi”na gore puanlandirilarak yapildi(Tablo 8)(188). Degerlendirmede; ses
kisikligmin olmamasi 0, hasta tarafindan kaydedilen ses kisiklig1 1, agik¢a anlasilan

ses kisiklig1 2, afoni ise 3 puan olarak kaydedildi.

Tablo 8.Stout’sSes Kisiklig1 Skalasi

0 Ses kisikligi (SK) yok

1 Hasta tarafindan kaydedilen SK
2 Acikea anlasilan SK

3 Afoni (ses kaybi)

Ayrica  ekstiibasyondan sonraki donemde dispne, laringospazm,

bronkospazm, bulant1 kusma, agizda farkl tat hissi gibi yan etkiler sorgulanarak
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kaydedildi. Anestezi ve operasyon siireleri kaydedildi. Aldrette skoru 9 ve tlizeri
olan hastalar servise gonderilerek postoperatif 48 saatlik takibe alindi. Agrisi olan
hastalara 1 mg/kg meperidin (Aldolan amp. Liba Laboratuvarlar A.S. Istanbul)

intramuskuler uygulandi.

3. 1. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizlerde SPSS for Windows version 15.0 programi kullanild.
Tanimlayici istatistiklerde aritmetrik ortalama + standart sapma(Ort£Sd), en kiiclik
ve en biiyiik degerler verildi. Dort grubun Ol¢iimle belirtilen degerlerinin normal
dagilima uymamasi nedeni ile grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmalarda
nonparametrik testler (Mann-Whitney U Testi, Kruskal Wallis Testi, Wilcoxon

Testi) kullanildi.

Ekstiibasyon kalitesi, bogaz agrisi, Oksiirik ve ses kisikligmi
degerlendirmek i¢in kullanilan skalalarsayr (n) ve yiizde (%) olarak sunuldu,
gruplar arasi karsilagtirmalar Ki-kare Testi ile yapildi, grup i¢i karsilagtirmalarda
ise Wilcoxon Testi kullanildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak p<0,05 kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda yer alan 200 hastanin demografik ve ASA wverileri ile
operasyon ve anestezi slireleri yoniinden gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel

olarak anlamli fark belirlenmedi (Tablo 9).

Tablo 9. Gruplardaki olgularin demografik 6zellikleri, ASA siniflamasi, operasyon

ve anestezi siireleri [ (Ort + Sd), (En az — En ¢ok )].

Grup I Grup II Grup III Grup IV p
(n=50) (n=50) (n=50) (n=50)
Yas (y1il) 44,48+11,13 | 42,04+9,99 43,6+10,03 41,24+10,64 | 0,549
(21-65) (20-65) (24-65) (19-62)
Viicut agrihd (kg) 72,72+14,1 67,8+11,1 73,48+15,13 68+14,24 0,050
(45-115) (51-100) (45-113) (47-117)
Boy (cm) 161,16+4,34 | 160,94+6,38 | 161,86+3,95 162,02+5,51 | 0,520
(146-167) (147-178) (155-170) (148-175)
ASA smifi (I/11) (30/20) (29/21) (27/23) (32/18) 0,788
Operasyon siiresi (dk) | 96,8+49,33 83,8+31,65 91,7443,11 90,54+39,26 0,681
(60-270) (60-220) (60-280) (60-255)
Anestezi siiresi (dk) 108,7+49,88 | 96,4432,53 | 103,44+ 44,58 103,1£39,97 | 0,612
(70-285) (70-235) (70-300) (70-270)

Gruplarin ortalama KAH degerlerinin zamana gore dagilimi Tablo 10°da
verildi. Gruplarm ortalama KAH verilerindegruplar arasi karsilastirilmasinda; ES 5.
dk’da Grup II de diger gruplara gore anlamli azalma oldugu belirlenirken (p<0,05),
Grup I’deki KAH degerleri;

diger zaman dilimlerinde fark belirlenmedi.
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ekstiibasyondan (E) itibaren ekstiibasyon sonrast (ES) 5., 10. ve 15. dk’larda,
ekstiibasyondan 5 dk onceki (EO 5. dk) degerine gdre anlamli sekilde yiiksek
bulundu. Grup II’de ise sadece E ve ES 5.dk degerlerinde EO 5.dk’ya gore artis
gozlendi. Grup III ve IV’te E, ES 5.dk ve ES 10.dk degerleri EO 5.dk’ya gore

anlamli olarak daha yiiksek oldugu belirlendi.

Tablo 10. Gruplarda kalp atim hiz1 (atim/dk) degerlerinin dagilimi [(Ort.+ Sd), (En
az — En ¢ok)].

Grup I Grup II Grup III Grup IV p
(n=50) (n=50) (n=50) (n=50)
EO 5 dk 67,12+14,88 63,18+12,57 66,5210,59 62,82+12,01 | 0,085
(48-120) (48-106) (52-94) (46-101)
E 98,02+15,86" 90,12+16,59" 92,8+ 18,72% | 94,26+15,47" | 0,094
(68-130) (56-122) (58-157) (57-130)
ES 5 dk 93,16+20,31* 82,06£1529%* | 9122+1943% | 90,52+18,51% | 0,018
(60-144) (56-125) (60-153) 64-144)
ES 10 dk 84,86+18,66" 76,54+15,92 83,68+17,89% | 81,2+17,26* | 0,099
(57-136) (52-120) (55-126) (60-139)
ES 15 dk 79,96i16,57a 71,52+11,9 77,96+17,02 75,86+13,34 0,053
(53-127) (53-105) (54-117) (60-130)
ES 20 dk 76,12+ 14,47 72,04+11,47 75,54+14,91 | 73,96+12,04 0,703
(53-110) (50-106) (55-108) (56-108)
ES 25 dk 75,46+12,96 71,64+10,74 73,88+13,12 71,94£10,47 | 0,476
(53-110) (50-106) (56-108) (55-107)
ES 30 dk 74,38+12,46 72,6+11,27 74,16+13,71 71,24+10,24 | 0,661
(53-108) (51-106) (55-110) (54-105)
Srv 73,82+12,39 72,56+11,47 73,62+13,67 72,52411,5 | 0,976
(53-105) (51-106) (54-110) (54-113)

EO; Ekstiibasyon 6ncesi, E; Ekstiibasyon, ES; Ekstiibasyon sonrasi, Srv; Servis

a; p<0,05 grup ici karsilastirma, B; p<0,05 gruplar arasi karsilastirma
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Gruplarin  ortalama SAB  degerlerinin  zamana goére dagilimi
karsilastirildiginda sadece ekstiibasyon oncesi 5. dk (EO 5) Grup II’de diger
gruplara gore anlamli azalma oldugu belirlendi (p<0,05)(Tablo 11).Grup I’de E ve
ES 5. dk SAB degerleri EO 5dk degerinden anlamli sekilde yiiksek oldugu
belirlendi. Grup II ve III’te E’deki SAB degerlerinde EO 5.dk’ya gore anlamli
olarak artmis oldugu gézlendi. Grup IV teki SAB degerleri ise E ve ES 5. dk’da EO

5.dk’ya gore anlamli olarak yiiksek bulundu.

Tablo 11. Gruplarda SAB degerlerinin (mmHg) dagilimi [(Ort.+ Sd), (En az —En

cok)].
Grup I Grup II Grup III Grup IV p
(n=50) (n=50) (n=50) (n=50)
EO 5 dk 114,22+20,18 106,32i20,39ﬁ 110,78+14,68 108,82+19,2 0,035
(73-175) (77-160) (90-161) (82-167)
E 139,32+26,05% | 140,2420,07% | 135,78+20,7% | 132,38+20,74" | 0,275
(73-185) 110-187) (96-1385) (97-173)
ES 5dk 147,3+20,48% 142,46+21,08 139,94+19,71 141,68+23,05* 0,364
(105-184) (109-186) (101-188) (96-185)
ES 10dk 143,04+21,2 142,32+18,38 140,64+21,56 136,96+£21,77 0,547
(108-186) (108-182) (109-186) (94-185)
ES 15dk 141,4+18,87 | 137,1+20,04 136,92+20,79 136,32+19,48 | 0,611
(110-185) (82-178) (93-188) (103-188)
ES 20dk 139,92+20,5 136,38+£19,09 | 135,62+20 134,22+19,85 0,646
(105-185) (103-187) (93-188) (87-187)
ES 25dk 139,04+17,11 135,42+19,49 132,58+21,29 131,94+20,96 0,160
(106-180) (99-188) (94-179) (97-185)
ES 30dk 138,14+17,05 | 135,54+17,91 133,88+19,37 | 133,64+20,79 0,438
(104-183) (104-188) (102-173) (90-182)
Srv 134,66+16,7 133,42+18,6 131,88+19,04 | 133,5+19,26 0,815
(106-180) (101-185) (97-174) (98-181)

EO; Ekstiibasyon oncesi, E; Ekstiibasyon, ES; Ekstiibasyon sonrasi, Srv; Servis

a; p<0,05 grup ici karsilastirma, fB; p<0,05 gruplar arasi karsilastirma
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Gruplarin ortalama DAB ve OAB degerlerinin zamana gore dagilimi1 Tablo
12ve Tablo 13’te verildi. Ortalama DAB ve OAB verileri gruplar arasi
karsilastirildiginda tiim zaman dilimlerinde fark yoktu. Ortalama DAB ve OAB
verilerinin gruplarin kendi iclerinde karsilastirilmalarinda; EO5 dk’ya gore tiim

gruplarin ekstiibasyonda ve ES 5 dk verilerinde anlamli artma oldugu belirlendi,

diger zaman dilimlerinde ise fark belirlenmedi.

Tablo 12. Gruplarda diyastolik arter basinci degerlerinin (mmHg) dagilimi [(Ort.+
Sd), (En az— En ¢ok)].

Grup I Grup II Grup III Grup IV p
(n=50) (n=50) (n=50) (n=50)
EO 5 dk 71,32+14,46 | 66,06+12,58 68,3+8,36 69,56+14,71 | 0,217
(44-101) (43-103) (53-88) (47-127)
E 90,72420,48" | 89,48+16,31%4 | 84,64+16,28" | 87,24+17,57% | 0,182
(45-154) 0-132) (54-135) (49-138)
ES 5 dk 87,3+17,75" | 83,62+16,47%4 | 85,3+16,56" 85,46+17,81* | 0,881
(53-140) 0-114) (46-122) (43-130)
ES 10 dk 83,04+15,25 | 77,28+15,21 80,2+15,6 79,66+20,63 | 0,146
(45-114) (47-124) (40-115) (40-138)
ES 15dk 79,3+12,63 75,92+ 12,93 75,06+16,18 | 76,26+14,3 0,364
(40-112) (46-98) (40-116) (40-114)
ES 20dk 78,34+12,34 | 73,68+13,4 75,22+13,37 73,42+13,49 | 0,187
(43-111) (45-101) (49-107) (43-110)
ES 25 dk 76,42+11,03 74,16+14,25 72,06+13,57 74,72+13,98 | 0,487
(53-102) (41-104) (40-101) (45-109)
ES 30dk 77,98+11,6 75,28+11,38 72,84+11,36 73,46+15,04 | 0,113
(48-99) (53-105) (54-99) (43-111)
Srv 76,12+12,99 | 74,74+12,72 73,76+11,53 72,36+13,86 | 0,483
(46-124) (42-115) (51-101) (42-112)

EO; Ekstiibasyon 6ncesi, E; Ekstiibasyon, ES; Ekstiibasyon sonrasi, Srv; Servis

a; p<0,05 grup i¢i karsilastirma
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Tablo 13. Gruplarda ortalama arter kan basinci degerlerinin (mmHg) dagilimi
[(Ort. £8Sd), (En az—En ¢ok)].

Grup I Grup II Grup III Grup IV p
(n=50) (n=50) (n=50) (n=50)

EO 5 dk 86,32+15,66 81,84+18,93 84,48+11,94 84,04+16,19 | 0,203
(59-127) (58-158) (63-117) (61-137)

E 107,94+18,62% | 108,74+16,02" | 104,86+17,23% | 103,82+18,24* | 0,417
(72-160) (72-150) (76-151) (65-148)

ESSdk | 108,32+16,99" | 107,04+13,94% | 105,62+15,32% | 106,04+16,93" | 0,741
(59-153) (72-138) (80-139) (60-138)

ES 10 dk 107£16,8 103,14+14,91 102,36+16,3 99,36+20,92 | 0,120
(54-133) (63-143) (50-138) (44-143)

ES15dk | 102,36+13,8 99,48+13,41 98,76+16,76 97,36+15,41 | 0,447

(60-136) (57-124) (49-139) (51-138)

ES20dk | 102,08t14,52 | 96,96+14,59 98,42+15,42 96,18+13,65 | 0,125
(51-134) (61-129) (59-134) (53-133)

ES 25 dk 100,32+11,3 97,86+15,66 95,28+14,63 97,1+14,33 | 0,365
(73-123) (47-132) (69-125) (73-127)

ES30dk | 101,34£10,69 | 97,48+13,35 96,68+14,81 96,34+15,37 | 0,158
(81-121) (64-132) (45-122) (62-134)

Srv 100,3+11,95 97+13,15 96,24+12,96 96,44+12,87 | 0,445
(79-131) (63-128) (70-125) (65-122)

EO; Ekstiibasyon oncesi, E; Ekstiibasyon, ES; Ekstiibasyon sonrasi, Srv; Servis

a; p<0,05 grup ici karsilastirma

44



Gruplarin ortalama SpO, degerlerinin zamana gore dagilimi Tablo 14’te
verildi. Gruplarin ortalama SpO, verileri karsilastirildiginda; ES 5. dk degerlerinde
Grup I’de diger gruplara gore anlamli azalma oldugu belirlendi(p<0,05), diger
zaman dilimlerinde fark belirlenmedi. Ayrica Grup I de EO 5. dk ya gére E ve ES

5. dk da anlamli diisiis belirlendi, diger zaman dilimlerimde fark yoktu.

Tablo 14. GruplardaSpO, degerlerinin (%) dagilimi [(Ort. = Sd), (En az-En ¢ok)].

Grup I Grup II Grup III Grup IV p
(n=50) (n=50) (n=50) (n=50)

EO 5 dk 99,16+ 0,91 99,54+0,54 99,2+0,86 99,4+0,86 0,093
(96-100) (98-100) (96-100) (96-100)

E 99,14i1,05" 99,38+1,18 99,12+ 1,21 99,34+0,89 0,170
(95-100) (94-100) (94-100) (96-100)

ES5Sdk 98,6i1,46ﬁa 99,2+ 1,16 98,92+1,29 99,24+0,98 0,019
(94-100) (95-100) (94-100) (96-100)

ES 10 dk 98,52+1,40 98,78+1,18 98,86+ 1,13 99,04+0,73 0,520
(94-100) (95-100) (95-100) (98-100)

ES 15 dk 98,56+1,31 98,62+ 1,01 98,6+1,31 98,8+0,78 0,945
(94-100) (96-100) (95-100) (97-100)

ES 20 dk 98,5+ 1,2 98,5+1,09 98,76+ 1,06 98,76+ 0,77 0,467
(94-100) (95-100) (95-100) (96-100)

ES 25 dk 98,34+1,47 98,4+1,23 98,84+0,96 98,74+0,75 0,232
(94-100) (94-100) (95-100) (96-100)

ES 30 dk 98,16+1,52 98,28+1,25 98,82+ 0,96 98,64+ 0,85 0,066
(94-100) (95-100) (95-100) (95-100)

Srv 98,34+1,45 98,2+ 1,37 98,78+ 1,13 98,5440,93 0,150
(94-100) (94-100) (94-100) (95-100)

EO; Ekstiibasyon oncesi, E; Ekstiibasyon, ES; Ekstiibasyon sonrasi, Srv; Servis

a; p<0,05 grup i¢i karsilastirma, B; p<0,05 gruplar arasi karsilastirma
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Gruplarin ortalama ETT kaf basinci degerlerinin zamana goére dagilimi

Tablo 15°de verildi. Gruplarin ortalama ETT kaf basinci degerleri grup i¢i ve

gruplar arasi karsilastirildiginda tiim zaman dilimlerinde istatistiksel olarak anlaml1

fark belirlenmedi.

Tablo 15. GruplardaETTkaf basincidegerlerinin dagilimi (Ort. + Sd), (En az-En

cok).
n Grup I n Grup II n Grup III n Grup IV p
io 50 | 21,02+1,6 50 | 21,14+£1,59 50 | 20,86+1,43 50 | 20,9+ 1,56 0,765
(entiibasyon (20-25) (20-25) (20-25) (20-25)
sonrasi)
10 15 dk 50 | 21,04+1,56 50 | 21,34+ 1,65 | 50 | 20,94+1,45 50 | 21+ 1,5 0,596
(20-25) (20-25) (20-25) (20-25)
10 30 dk 50 | 21,04+£1,56 50 | 21,08+1,59 | 50 | 21,02+1,65 | 50 | 20,9+ 1,5 0,927
(20-25) (20-25) (20-25) (20-25)
10 45 dk 50 | 21,04+£1,56 50 | 21,16+ 1,48 | 50 | 20,98+1,63 50 | 20,88+ 1,38 | 0,732
(20-25) (20-24) (20-25) (20-25)
10 60 dk 50 | 21,04+1,56 50 | 20,84+ 1,38 | 50 | 20,98+ 1,52 | 50 | 20,84+ 1,45 | 0,950
(20-25) (20-25) (20-25) (20-25)
10 90 dk 20 | 21,01£1,49 |22 | 21,23+£1,48 | 26 | 21,12+1,61 21 | 20,86+ 1,42 | 0,625
(20-25) (20-24) (20-25) (20-25)
10 120 dk 7 20,86+1,57 | 10 | 21,3+ 1,49 11 | 20,55+ 1,04 | 11 | 21,64+ 1,69 | 0,235
(20-25) (20-24) (20-23) (20-25)
EO 5 dk 50 | 21,04+£1,56 50 | 20,66+ 1,27 | 50 | 20,86+1,32 50 | 20,78+ 1,28 | 0,610
(20-25) (20-25) (20-25) (20-25)

10; Intraoperatif, EQ; Ekstiibasyon 6ncesi
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Ekstiibasyon kalitesi kriterleriacisindan gruplardaki verilerin dagilimi Tablo

16’da verildi. Gruplar aras1 karsilastirmada; en yliksek skorun Grup IV’te oldugu,

ancak gruplar arasinda anlamli fark olmadig1 belirlendi.

Tablo 16. Gruplardaki ekstiibasyon kalitesi verilerinin dagilimi (n, %).

Ekstiibasyon Grup I Grup 11 Grup IIT Grup IV p

kalitesi skalasi
(n=50) (n=50) (n=50) (n=50)

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 donemde gozlenen bogaz agrisi sikliginin zamana

gore dagilimi Tablo 17°de verildi. Gruplararas1 karsilastirmada; hastalar servise

gonderilirken istatistiksel fark belirlenmezken,Grup I’de Srv 1.stdegerlendirmesinin

anlamli olmasa da tiim zaman dilimlerinden fazla oldugu gozlendi. Diger zaman

dilimlerindeki veriler benzerdi.
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Tablo 17. Gruplarin postoperatif bogaz agris1 verilerinin dagilimi (n,%).

Bogaz agris1 Grup I Grup I1 Grup III Grup IV P
skoru (n=50) (n=50) (n=50) (n=50)
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 degeri ile karsilastirildiginda Srv 12, Srv 24, Srv 48 degerleri arasinda fark var.

Grup II ve IV’te Srv degeri ile karsilastirildiginda Srv24, Srv 48 degerleri arasinda fark var.

Grup III'te Srv degeri ile karsilastirildiginda Srv 48 degeri arasinda fark var.
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Gruplarin postoperatif donemde gdzlenen Oksiirliik sikliginin zamana gore
dagilim1 Tablo 18’de verildi.Gruplardaki ortalama Oksiiriikk degerleri gruplar arasi

karsilastirildiginda tiim zaman dilimlerinde anlamli fark belirlenmedi.

Tablo 18. Gruplardaki oksiiriik sikliginin dagilimi (n,%).

Pearson Grup I Grup I1 Grup 11T Grup IV
skala degeri (n=50) (n=50) (n=50) (n=50)
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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Gruplarin postoperatif donemde gozlenen ses kisikligimin zamana goére

dagilimi Tablo 19°da verildi.

Tablo 19. Gruplardakises kisiklig1 sikligmin dagilimi (n,%).

Ses Grup I Grup I1 Grup 11T Grup IV p
kisikhgi (n=50) (n=50) (n=50) (n=50)
skalasi
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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Tim gruplarda postperatif ses kisikligi, bogaz agris1 ve oOksiiriikk goriilen
hastalarin verilerinintopluca degerlendirmesi Tablo 20°de verildi. Ses kisiklig1 ve
Oksiiriik sadece Grup III ve Grup IV‘te gézlenmedi, diger gruplarda ise benzerdi.

Bogaz agris1 ise en fazla Grup I’de gbzlendi, diger gruplarda ise benzerdi.

Tablo 20.Gruplarda ses kisiklig1, bogaz agris1 ve oksiiriik goriilme sikliklari (n,

%).
Grup I Grup I1 Grup 11T Grup IV
(n=50) (n=50) (n=50) (n=50)
Ses Bogaz Oksiiriik Ses Bogaz | Oksiiriik Ses Bogaz | Oksiiriik Ses Bogaz Oksiiriik
kisikhgi agrisi kisikh@r | agrisi kisikhi@r | agrisi kisikhgi agrisi
n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) | n(%) n(%) n(%) | n(%) n(%) n(%) 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 2(4,0) 12(24) 1(2,0) 1(2,0) 8(16) 1(2,0) _ 5(10) 1(2,0) _ 5(10) _
1st
Srv 2(4,0) 12(24) _ 1(2,0) 8(16) 1(2,0) _ 5(10) | _ _ 5(10) _
6 st
Srv 2(4,0) 3(6) _ 1(2,0) 5(10) 1(2,0) _ 5(10) | _ _ 3(6) _
12 st
Srv _ 1(2,0) _ _ 2(4) _ _ 3(6) _ _ 1(2) _
24 st
Srv _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _
48 st

Tiim gruplarda operasyon sonrast 5. , 10., 20. , 30.dkda, hastalar servise
gonderilirken ve serviste 1., 6., 12. , 24. , 48. st hesaplanan Aldrette Skoru

verileri 9 ve lizerinde olup gruplar arasinda anlamli fark saptanmada.

Agizda farkli tat hissi ve bulanti ile gruplarin postoperatif analjezik
ihtiyaclar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmada.

Hastalarm hi¢birinde endotrakeal tiip kaf riiptiirii gozlenmedi.
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5. TARTISMA

Genelanestezi altinda jinekolojik cerrahi geciren hastalarin ekstiibasyon
sonras1 postoperatif kardiyovaskiiler ve solunum sistemleri iizerine yan etkilerini
onlemek amaciyla entiibasyondan once ETT kafi yiizeyine %10 lidokain sprey ve
entiibasyondan sonra ETT kafi i¢ine %2 lidokain uygulananydontemlerin ayr1 veya
kombine kullanimlarinin ekstiibasyon sonrasi erken donemde kardiyovaskiiler
sistemde kan basinci ve kalp atim hizin1 azaltmadigi, solunum sistemindede yan
etkileri onlemede benzer etkilerinin oldugu belirlendi.

Entiibasyonda oldugu gibi ekstiibasyonda da mekanik ve kimyasal etkenler
ile 6zellikle kardiyovaskiiler sistemde olmak tizere solunum isteminde de refleks
yanitlar olusur. Bu refleks yanitlar her iki sistemde de istenmeyen yan etki ve
komplikasyonlarin  olusmasina neden olabilir(1, 189).Refleks yanitlarin
olusmasinda kimyasal bir faktor olarak katekolaminlerin artmasi onemlidir ve
nitekim Lowrie ve ark. (3)arastirmalarinda ekstiibasyondaki uyarilara bagli olarak
plazmada sadece adrenalin konsantrasyonunun arttigini belirlemiglerdir. Adrenalin
artisginin ekstiibasyon sonrast 1-2 dakikada iist seviyeye c¢iktigi, 5-6 dakikada
normale dondiigii bildirilmistir. Ayrica ekstiibasyonda goriilen hemodinamik
yanitlara kas gevseticilerin geri dondiiriilmesi i¢in kullanilan neostigmin ve
antikolinerjik ilaclarin da aditif etki yapabilecegi vurgulanmistir(94). Baska bir
calismada ilk 5-15 dakikada kalp atim hizi ve arter kan basincinda %10-30
(138)arasinda ylikselme oldugu gosterilmistir. Bu faktorler kardiyovaskiiler

sistemde kalp atim hiz1 ile kan basincinda artisa neden olarak, miyokardin oksijen
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sunum ve tliketimi olumsuz etkiledikleri ileri siirilmiistir (3, 93,
103).Ekstlibasyona kars1 olusan hemodinamik yanit saglikli hastalarda 6nemli
problem olusturmazken, koroner arter hastaligi olan hastalarda risk olusturabilir.
Nitekim miyokard iskemisi de postoperatif miyokard infarktiis nedenlerindendir
(190).Biitlin bu calismalarekstiibasyondaki kalp atim hizi ve kan basincindaki

artiglarin 6nlenmesinin 6nemini géstermektedir.

Ekstiibasyon esnasinda gelisen refleks yanitlarin olusmasinda ETT ve kaf
basincina bagl trakeaya yapilan mekanik uyarilarin onemli rolii vardir(191,
192).Mukoza hasar1 ve kapiller perflizyonunun bozulmasi sonucu olusan mekanik
uyarilarin supra segmental ve hipotalamik sempatik merkezleri aktive ederek,
periferik sempatoadrenerjik yanit olusturdugu;bogaz agrisi, oksiirtik, ses kisikligi,
laringospazm, bronkospazm, 6dem ve aspirasyon gibi yan etkilere sebep olabilecegi

iler1 stirtilmiistiir(8).

Ekstiibasyon sonrasi kardiyovaskiiler ve solunum sistemlerinde olusabilen
yan etkileri dnlemek amaciyla simdiye degin bircok calisma yapilmistir. Bu
calismalar nonfarmakolojik ve farmakolojik olarak iki grupta toplanabilir.
Bunlardan nonfarmakolojik yontem olarak; farkli anestezi teknikleri, derin anestezi
altinda ekstiibasyon, entiibasyon icin 0Ozel gelistirilmis degisik boyutlarda
endotrakeal tiipler, papatya ekstresi spreyi ve akupunktur da bulunmaktadir(4, 7,
27-29, 71, 115, 193,194).Farmakolojik yontemlerdenise; lokal anestezik, opioid,
antiaritmik, antihipertansif, steroid ve NSAI gibi ilaclarm kullanilmas1 dnerilmistir.
Bu ilaglar, endotrakeal tiip kafi etrafina sprey ve jel veya kaf icinde soliisyon

halinde kullanildig1 gibi, agiz i¢ine pastil, sprey veya gargara olarak da farkli
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formlarda uygulanmistir(5, 6).Entiibasyonda ve ekstiibasyondaki yan etkileri
azaltmak icin bu ilaclardan en sik kullanilanilidokaindir( 1, 11, 116, 195-
197).Lidokain, lokal anestezik etkinligini hiicre membranindaki hizli sodyum
kanallarin1 bloke ederek ve mebran stabilizasyonu saglayarak aksiyon
potansiyelinin iletilmesini engeller(198).Ayrica lidokain, larinksin afferent C
liflerinin aktivitesini inhibe ederek oksiirtik refleksini engeller ve kalpte purkinje
liflerindeki depolarizasyonu inhibe ederek ventrikiiler ekstrasistolleri baskilayan
Smif IB antiaritmik ilagtir(1, 2, 118, 142, 199, 200).Lidokain sistemik verilime
uygun, sistemik toksik reaksiyon olusturma diizeyi yiiksek bir ajan olarak, bu tiir
uygulamalarda diger lokal anesteziklere gore avantaj sagladigi icin tercih
edilmektedir. Calismamizda da bu nedenle uygulama ajani olarak lidokain tercih
edilerek sprey ve soliisyon formlar1 kullanilmistir. Lidokain ekstiibasyonun
sistemlerdeki yan etkilerini minimalize etmek ic¢in sprey, jel ve soliisyon
formlarinda kullanilmistir(8).Sprey formu farkli konsantrasyonlarda entiibasyondan
once ETT kafi etrafina, subglottik veya supraglottik bdlgeye ve trakeaya
uygulanmistir (11, 116, 201).Soliisyon formu ise entiibasyondan veya
ekstiibasyondan once iv. yoldan veya entiibasyondan sonra ETT kafi i¢ine farkli
konsantrasyonlarda kullanilmistir (8, 138, 202). Ancak lidokainin sprey formunun
ETT kaft disina, soliisyonun ise ETT kafi icine uygulanmasma ait ayri1 ayri
arastrmalar bulunmakla beraber, bu iki uygulamanin kombinasyonunun
kullanimiyla 1lgili literatiirde simdiye degin bir arastirmaya raslanmamistir.
Arastrmamizda %10 lidokain spreyden 4 puf yani 40 mg olarak uygulanmistir.
ETT kaf i¢i uygulamada ise yaklasik 3-5 mL %2 lidokain kullanilmistir, ¢linkii

%10 lidokain kullanilmas1 ve kafin riiptiire olmasi halinde sistemik toksisite riski
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s0z konusudur. Biz de bu nedenle ETT kafi i¢ine %2 lidokain kullandik. Lidokaini
entiibasyondan 90 dk dnce ETT kafi i¢ine uygulayarak kaf disma diffiize olmasini
bekleme oOnerisini ise bekletme esnasinda mikrobiyel kontaminasyon riski
nedeniyle uygun bulmadik(11).Ayrica lidokaine bikarbonat ilavesini de etkili
oldugunu bildiren yaymlarin yanisira (4, 117, 195, 203),etkili olmadigin1 bildiren

yayinlar da bulunmaktadir(201, 204), bu nedenle lidokain alkalize edilmemistir.

Endotrakeal tiip kafinin i¢ine 2 mL alkalize edilmis veya edilmemis %?2
lidokain ile aym1 miktarda hava uygulanan bir caliymada; kontrole gore her iki
yontemin de daha az hemodinamik yanita neden oldugu, alkali lidokain grubunun
ise daha etkin bulundugu bildirilmistir(117).Venkatesen ve
Korula’nin(138)¢alismalarinda ise; 1,5 mg/kg iv lidokain ile ETT kafi icerisine
uygulanan %4 lidokainin ekstiibasyon sonrasi hemodinami {izerine etkilerinin
arastirildigr ¢alismada sonuglarin birbirine benzer oldugunu belirtmigler, her iki
grupta da hemodinamik degerlerde entiibasyondan sonraki ilk 1 ve 2 dk’da pik
degerine ulasildigmi, sonraki degerlerde diisme gbzlendigini, ekstiibasyon sonrasi 4
veya 5. dk’larda da ekstiibasyon sonras1 1 dk degeri ile karsilastirildiginda belirgin

diisme oldugunu saptamislardir.

Durmus ve ark. (204)entiibasyon sonrasinda endotrakeal tiip kafimi %4
lidokain, alkalize %4 lidokain (1 mL %8.4 NaHCOs) ile doldurarak yaptiklar1
calismalarinda hem alkali hem de alkali olmayan %4 lidokainin ekstiibasyon
sonrast erken donemde gozlenen hemodinamideki artiglar1 azaltmadigini

bildirmislerdir.
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Altintas ve ark. (205)ETT kafi icine uyguladiklar1 %10 lidokainin kan
konsantrasyonlari, hemodinamik ve klinik etkilerini inceledikleri ¢alismalarinda,
entiibasyon sonrast ETT kafi icine %10 lidokain ve salin vererek iki gruba
ayirmiglardir. ETT kafinin doldurulmasini takiben lidokain kan seviyesi ve
methemoglobin konsantrasyonlarmi arastirmislardir. Takip edilen hemodinamik
verilerde her iki grupta da entiibasyon sonrasinda her iki grupta da artis goriiliirken,
salin grubundaki artigdaha anlamli bulunmustur. Ancak ekstiibasyon sirasindaki
Olciimlerdeki hemodinamik degisiklikler lidokain grubunda daha az saptanmistir.
Lidokain grubunda en yiiksek plazma lidokain konsantrasyonuna ise ETT kafi %10

lidokainle doldurulduktan 90 dk sonra ulagilmistir.

Rafiei ve ark. (206)ETT kafi icine salin, %2 lidokain ve deksametazon
uygulayarak  ekstiibasyon sonrast hemodinamik  yanitlar1  arastirdiklari
calismalarinda,ekstiibasyon sonrasi  hemodinamik verileri bazal degerle

karsilastirinca gruplar arasinda fark belirlememislerdir.

Behzadi ve ark.(207)kisa siireli pediatrik cerahilerde ETT kafi i¢i lidokain
veya salin ve iv. 1.5 mg/kg %?2lidokaini karsilastirdiklar1 arastirmalarinda;
anestezi siireleri benzer olan hastalarin ekstiibasyon sonras1 5 dk’ya kadar 1 dk
araliklarla hemodinamik verilerini kaydetmis ve bazal degerle karsilastirinca

gruplar arasinda fark saptamamislardir.

Calismamizda kaf digina uygulanan lidokain sprey grubunda KAH’nmn ES
5. dk degerinde anlamli azalma saptandi. KAH EO 5. dk degerine gore;kontrol

grubunda E, ES 5., ES 10., ES 15. dk’larda, lidokain sprey grubunda E ve ES 5.
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dk’larda, kaf i¢i lidokain ve kombine gruplarda ise E, ES 5., ES 10. dk.larda
anlamli olarak daha yiiksek oldugu belirlendi. Kontrol grubunda ve kombine grupta
E ve ES 5. dk SAB degerleri, kaf dis1 sprey ve kaf ici lidokain gruplarinda E degeri
EO 5 dk degerinden anlamli olarak yiiksek bulundu, DAB ve OAB verilerinde fark
bulunmadi, tiim gruplarda E ve ES 5. dk degerlerindeEO 5 dk’ya gore artis
gozlendi. Calismamizdaki bu hemodinamik bulgular Venkatesan ve ark.‘nin
calismalarinda belirledikleri ekstiibasyon sonrasi ilk 5-15 dakikada kalp atim hizi

ve arter kan basincinda %10-30 (138)arasinda yiikselmeye benzemektedir.

Literatiirde lidokain spreyindaha ¢ok larinjeal ve trakea icine farkl
yollardan uygulanmasina ait ¢aligmalara raslanirken, ETT etrafina uygulamasina ait
calismalar ise kisithdir(116, 196, 208-210).Lidokain spreyin i¢inde bulunan etanol
ve mentoliin mukozay irrite ederek trakeadaki reseptorlerin aktivasyonuna baglh

olarak kan basmcini artirdig1 da bildirilmistir (211).

Ki ve ark.(208)¢ocuklarda entiibasyon oncesi uygulanan lidokain spreyin
hemodinami iizerine etkilerini inceledikleri c¢aligmalarinda; tonsillektomi ve
adenoidektomi vakalarinda endotrakeal entiibasyon oncesi miik6z membrana sprey
ile larinkse 2 mg/kg %4 lidokain, %10 lidokain veya salin vermisler, hastalari
dokunmama teknigi ile uyandirmiglar, hastalarin ortalama kan basinci ve kalp hizi
degerlerini indiiksiyon Oncesi, entiibasyon sonrasi, ekstiibasyon dncesi, ekstiibasyon
sonras1 ve ayllmada kayit etmislerdir. Cocuklarda entiibasyon dncesinde uygulanan
laringotrakeal lidokain spreyin de hemodinamik degisiklikleri azaltmadigini

bellirlemiglerdir.
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Lee ve Park(209)calismalarinda; entiibasyondan 2 dk Once laringeal ve
intratrakeal alanlara 1.5 mg/kg %10 lidokain sprey uygulamislar ve ortalama arter
basinci ve kalp atim hizini farkli evrelerde incelemisler, her ikisinin de kontrole
gore ekstiibasyonda yiiksek oldugunu bildirmislerdir. Intratrakeal 2 mg/kg
lidokainin kan diizeyinin ise 1.5 pg/mL oldugunu bildirmisler vecalismada
kullanilan lidokainin topikal lokal anestezik etkisi ile hemodinamik cevaplari

azalttigini ileri siirmiislerdir.

Jee ve Park(196)ekstiibasyon Oncesinde lidokain uygulamasmnin
hemodinamiyi etkileyip etkilemedigini arastirdiklar1 caliymalarinda bir grupta
cerrahi bitiminden 5 dk Once intratrakeal 1 mg/kg %?2 lidokain enjekte etmis, diger
grupta ise ekstiibasyondan 3 dk 6nce ayni1 doz lidokaini intravendz uygulamiglardir.
Intratrakeal lidokain grubunda kontrol grubuna goére ekstiibasyon oncesi kan
basincinda artis ve tiim kayithh zamanlarda kalp atim hizinda artista azalma
gozlenmig, 1v. lidokain grubunda ise kontrol grubuna gore degisiklik
bulunmamistir. Sonug¢ olarak endotrakeal uygulanan lidokainin, ayni doz iv.
lidokainin yapamadigi sekilde mukozay1 anestetize ederek refleks yanitlarin

baskilandigini ileri stirmiislerdir.

Oh ve ark.(210) anestezi indiiksiyonunda faringolaringeal ve intratrakeal
alanlara 1 mg/kg %10 lidokain sprey uygulayarak; %10 lidokain sprey grubu
kontrol grubu ile karsilastirdiklarinda sistolik, diyastolik ve ortalama kan

basing¢larinda anlamli azalma gozlemlediklerini bildirmiglerdir.

Lee ve ark.(212)tiroidektomi  planlanan 70  kadin  hastada
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postoperatifderlenme sirasindaki hemodinamik etkilerin arastirildig1 ¢alismalarinda
cerrahi sonunda 1v. 1.5 mg/kg lidokain verilen hastalarla ekstiibasyona kadar 2.0
ng/mL dozundan remifentanil inflizyonu verilen hastalar karsilastirildiginda
remifentanil grubunun KAH ve OAB degerlerinde artigin iv. lidokain grubuna goére
anlamli sekilde az oldugu, lidokain grubundaki KAH ve OAB degerlerinin
ekstlibasyon srrasinda ve ekstiibasyondan sonraki 5 dk’da kontrol degerine gore
anlamli derecede arttig1 bildirilmistir. Bu arastirma ¢alismamizda arter kan
basinglar1 ve kalp atim hizlarinda ekstiibasyon sirasinda ve sonrasi degerlerdeki
artiglarin ¢ok kisa siireli olmasinigenel anestezi uygulamamizda rutin remifentanil
kullanimina bagli olabilecegini diistindiirmektedir, benzer sekilde ekstiibasyon
oncesinde bolus verilen 15 pg/kg alfentanilin de ekstiibasyona karsi olusan

hemodinamik cevabi baskiladigi bildirilmistir(123).

Calismamizda tiim gruplardaki ekstiibasyonlarda hemodinamik degerlerde
ekstiibasyon oncesi degere gore artis oldugunu tespit ettik. KAH’dakiartis; kontrol
grubunda E, ES 5., ES 10., ES 15. dk’larda, diger gruplarda E, ES 5., ES 10. dk’da,
SAB, DAB ve OAB degerlerinde ise E ve ES 5. dk’da gozlendi, bu veriler
nedeniyle ekstiibasyon sonrasi erken donemde c¢alisma gruplarimizdaki ilaglarin
kardiovaskiiler sistemdeki kan basmci ve kalp atim hizindaki artislariazaltmadig:
gozlenmistir.Bu bulgularimiz yukarida belirttigimiz gibi bazi
calismalarinekstiibasyon sonrast hemodinamik degerlerindeki hem artis hemde
artisin - devam  siireler1 ile de benzerlik gostermektedir(138, 208).Ancak
literatiirdearastirmamizdaki bulgularla benzerlikgéstermeyen arastirmalar da

bulunmaktadir(209, 210).
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Arastirmamizda gruplarin ortalama SpO; verileri karsilastirildiginda; ES 5.
dk kontrol grubunda diger gruplara gore anlamli bir azalma oldugu belirlendi, diger
zaman dilimlerinde fark belirlenmedi.Kontrol grubunda ve ayni zaman diliminde
bir olguda ES 5. dk’da laringospazm, bronkospazm, dispne gozlendi. Lidokain
kullanilan  diger  gruplarda laringospazm, bronkospazm, dispne  gibi

komplikasyonlara raslanmadi.

Lidokainin etkisini Kao ve ark.(213) rat trakeal diiz kas1 tizerine lidokainin
etkilerini inceledikleri calismalarinda diisiik doz lidokainin anlamli sekilde rat
trakea diiz kasi kontraksiyonunu azalttig1 ve bu etkinin yliksek dozlarla daha hizli
gerceklestigini  gostermislerdir. Fagan ve ark. ETT kaf icine %4 lidokain
uygulaklar1 c¢aligmalarinda; lidokain grubunda laringospazm ve bronkospazm
gozlemezken, kaf i¢ci salin grubunda 5 olguda (%27) laringospazm
gozlemlemislerdir (214), Estebe ve ark. ETT kafi igine %2 alkalinize
lidokainuyguladiklarindalaringospazma raslanmadigmni bildirmislerdir (132).Shroff
ve Patil ETT kafi icine hava, salin ve akalize lidokain verdikleri ¢aligmalarinda
laringospazm, bronkospazm, stridor, dispne, siyanoz gibi komplikasyonlar

gozlemlememislerdir (203).

Arastirmamizda hastalarin entiibe olduklari tiim zaman dilimlerinde biitiin
gruplarda ETT kaf basinci degerleri arasinda fark saptanmayip, kaf basinglari
entiibasyon siiresince 20-25 c¢cmH,O arasinda tutuldu. Kaf basinglarinin ¢alisma
siiresince Ol¢limii ve uygun degerler arasinda tutulmasi, ¢alismamizdaki solunum
sistemi yan etkilerinden olan laringospazm, bronkospazm gibi komplikasyonlarin

az goriilmesinin (sadece kontrol grubunda bir hastada goriilmiistiir) nedeni
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olabilir.Tanaka ve ark. (8)yiliksek kaf basingclarinin mukoza hasar1 ve mukoza

kapiller perflizyonunu bozarak bogaz agrisina sebep olabildigini belirtmislerdir.

Calismamizda ekstiibasyon kalitesi degerleri gruplar arasi incelendiginde
istatistiksel olarak anlamli farka raslanmamuis, ancak lidokain gruplarinda kontrol
grubuna kiyasla ekstiibasyonun daha kaliteli, kombine grupta ise tiim hastalarda

ekstiibasyonun Oksiiriiksliz gergeklestirildigi saptanmistir.

Yukioka ve ark. (215)iv. lidokain uygulamasinin sedasyona sebep olup
anesteziden uyanma stiresini uzatabilecegi bildirilmistir. Gonzalez ve ark.(216)da
ekstlibasyon oOncesiiv. lidokain enjeksiyonunun ayilmayr geciktirebilecegini
bildirmislerdir. Watkins ve ark.(217)karotis endarterektomilerde laringotrakeal
bolgeye anestezi indiiksiyonunda LTA 360 kit ile 4 mL topikal %4 lidokain
uygulamislar ve ekstiibasyon zamaninda 2 dk uzama kaydetmislerdir. Navarro ve
ark.(195) ise ETT kaf i¢ine alkali %2 lidokain kullandiklar1 arastirmalarinda
anesteziden uyanma siiresinde uzama saptamamiglardir. Calismamizda da
operasyon sonrasi ayillma odasinda ve serviste belirlenenAldrette skorlarinin
tamami1 9 ve lizerinde bulundu ve gruplar arasinda fark bulunmamistir, kaf ici

ve/veya kaf digma uygulanan lidokainin sedatize edici etkisi de saptanmadi.

Ekstiibasyon sonrasi solunum sisteminde; bogaz agrisi, Oksiiriik, ses
kisikligi, ikinma, soluk tutma, laringospazm, bronkospazm, ¢dem ve aspirasyon
gibi yan etki ve komplikasyonlar gozlenebilir(13, 94).Bunlardan postoperatif bogaz
agrist %21-66 oraninda goriilen en onemli ve en sik karsilasilan yan etkidir(8,

199).Postoperatif bogaz agrisinin nedenleri irdelendiginde; ilk sirada travmatik
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laringoskopi yer alirken, daha sonra kapiller perflizyonu bozabilecek ETT kaf
basinci, ETT nin vokal kordlar ile posterior farengeal duvara yapacagi basisina
bagl 6dem ve mukozal dehidratasyon yer almaktadir(87, 202).Bu nedenlere ilave
olarak postoperatif bogaz agrismin gelisiminde; entiibasyon siiresi, hastanin entiibe
kalma siiresi, ETT yapis1 ve kafinin basmci ile entiibasyonu yapan anestezistin
becerisi onemli faktorlerdir. Yapilan ilag ¢alismalarinin yanisira solunum ve
kardiyovaskiiler sistemlerdeki yan etkileri azaltmak i¢in entlibasyonun ortalama
olarak 10-20 sn’de gergeklestirilmesi, erkek hastalar i¢in i¢ ¢ap1 8.5 mm ve kadin
hastalar i¢cin 7,5 mm olan ETT kullanilmas1 6nerilmektedir.(2, 218,219). Ayrica
entiibe kalma siiresinin uzun olmasi (6zellikle > 180 dk.) da postoperatif bogaz
agris1 riskini artirmaktadir(219).Trakea mukozasindaki kapiller damarlarin ETT
kafi tarafindan yapilacak basi ile iskemiye ugramamasma ve aspirasyonlari
engellemek icin kaf basincinin 30 cmH,O nun iizerine ¢ikmamasina dikkat edilmesi
onerilmektedir(220).ETT kaft basinct 22 ¢cmH,O den itibaren trakeal mukoza
kapiller kan akimini azaltmakta 30 cmH,O ye ulastiginda ise bu durum daha
belirginlesmekte ve kaf basinci 50 cmH,O ulastiginda ise 15 dakikada trakeal
mukozada iskemik hasar olusmaktadir(221).Klinik degerlendirme ve radyolojik
inceleme yapilan bir arastirmada 30 cmH,O basing ile ayarlanan ETT kafina kars1
trakea duvarinda iskemi gelismedigi bildirilmistir(222).Buna ragmen solunum
sisteminde ETT kaf basincina bagl yan etkilerin gelismemesi i¢in kaf basmcinin

diisiik tutulmas1 ve operasyon siiresince monitorize edilmesi onerilmektedir(223).

Calismamizda endotrakeal entiibasyon tek arastirmaci tarafindan yapildi ve

hastalarimiz kadin oldugu icin ¢ap1t 7,5 mm olan ETT’ler kullanildi. ETT kaf
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basinci 30 cm H,O yu gegmedi ve en kisa ile en uzun anestezi siiresi de 70 ile 300
dk arasinda degismekle beraber ortalama olarak kontrol grubunda 108,7+49,88, kaf
dis1 sprey grubunda 96,4+32,53, kaf i¢i lidokain grubunda 103,44+ 44,58, kafici ve

kaf dis1 lidokain grubunda ise 103,1£39,97 dk arasinda siirdii.

Postoperatif bogaz agris1 lizerine 15 c¢alismada ve 1232 hasta iizerinde
lidokainin etkilerinin arastirildig1 bir derlemede; lidokainin 13 ¢alismada topikal, 1
calismada sistemik, 1 calismada da hem sistemik hem de topikal olarak kullanildigi
ve her uygulama yOnteminde de postoperatif bofaz agrisini Oonlemede etkili
oldugunu bildirmislerdir(8). Soltani ve Aghadavoudi(11)caligmalarinda 204 hasta6
gruba ayrilarak; 1. grupta %10 lidokain sprey entiibasyondan 6nce ETT kafina,
2.grupta %10 lidokain sprey laringoskopi sirasinda laringofaringeal bdlgeye,
3.grupta ETT distalini kayganlastirmak i¢in lidokain jel, 4.grupta 1.5 mg/kg iv
lidokain cerrahi sonlanirken, 5. grupta %2 lidokain entiibasyondan 90 dk énce ETT
kaf igerisine 7-8 mL verilerek bekletilmis, 6.grupta ise ETT distaline kayganlastirici
olarak distile su kullanmislardir. Gruplardan iv. lidokain ile ETT kaf igerisine
lidokain uygulamasmin diger gruplara gore anlamli olarak postoperatif bogaz agrisi
sikligmi azalttigini belirlemislerdir. Nitekim bu gruplarda postoperatif 1. st’te
postoperatif bogaz agris1 ETT kaf i¢i lidokain i¢in %11.7 ve 24. st’te %0 olarak
gozlemlenirken,arastirmamizda postoperatif bogaz agrisi siklig1 postoperatif 1. st’te
kontrol grubunda %12, ETT kafina sprey grubunda % 8, ETT kaf i¢cine lidokain
grubunda %10, ETT kafina sprey ile ETT kaf i¢ine lidokain kombinasyonunda ise
%10 olarak goriilmiistiir. Serviste 24. st’de ise tiim gruplarimizda %2 ile %6

arasinda bogaz agrist belirlenmistir. Calismamizda bogaz agris1 sikligimmn az
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bulunmasi kaf basincinin takip edilmesi ve sabit degerlerde tutulmasi da etkili

olabilir.

Durmus ve ark. (204) %4 alkali olan ve alkali olmayan lidokainin
ekstlibasyon sonrasi gozlenen bogaz agrisini azaltmadigini bildirmislerdir. Ancak
bogaz agrisini ekstiibasyondan hemen sonra ve uyanma odasinda sorgulamislardir,

gec donemde arastirmamiglardir.

D’ Aragon ve ark. (201)entiibasyon oncesinde hastalarin supra ve subglottik
alanlarin1 %4 lidokain (LTA 360 Kit®) ile 4 mL spreylemisler, entiibasyon sonrasi
da kaf i¢ini %2 lidokainden 2 mL kaftan kacak olmayacak sekilde %8.4 sodyum
bikarbonat ile doldurmuslardir.Postoperatif donemde Visual Analogue Scala (VAS)
ile >3 olan bogaz agrismi; 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 saptayip, biitiin
gruplarda bogaz agrist siddeti klinik olarak disiik bulmuslardir. Alkalinize
lidokainin in vitro g¢alismalarda diisiik voliim-yiiksek basingli kaflarla yiiksek
voliim-diisiik basingl kaflar i¢cinde difiizyon hiz1 esit bulunmasina ragmen, yiliksek
voliim-diisiik basingli endotrakeal tiip kaflarinda bogaz agrisini azaltmadigini

belirtmislerdir.

Hung ve ark.(116)bogaz agrisinin en fazla postoperatif 6. st’te gézlendigini,
ekstiibasyon sonrasi ilk saatte genel anestezinin rezidiiel analjezik etkisi ile
maskelendigini belirtmiglerdir. 6. st’teki bogaz agrist sikliklarini benzidamin, %10

lidokain, %2 lidokain ve normal salin gruplarinda swra ile %17, %53.7, %37 ve
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%40.8 saptamislar, benzidamin sprey grubunda diger gruplara gore anlamli sekilde
bogaz agris1 insidansinin diisiik oldugunu, %10 lidokain grubunda diger gruplarla
karsilastirildiginda postoperatif bogaz agris1  siddetinin  yiiksek oldugunu
gostermislerdir. %10 lidokain spreyin igerdigi mentol, etanoliin trakea mukozasini
irrite edip mukozada inflamasyon ile bogaz agrisina yol agabilece§ini, sodyum
kloridden baska katki igermeyen %?2’lik lidokain spreyin ise oral mukozadaki
etkisinin 15 dk’dan kisa oldugu i¢in 180 dk siiren operasyonlardan sonra analjezik
etkisinin sonlanip bogaz agris1 siklik ve siddetine etki edemedigini One

stirmiislerdir.

Herlevsen ve ark. (224) ileKlemola ve  ark.(225)yaptiklari
arastirmalardalidokaininaerosol veyasprey olarak kullannmmin bogaz agrisini
artirdigin1 belirtmislerdir. Klemola ve ark.(225)¢alismalarinda kullanilan %38’lik
lidokain sprey pH’st 9.0-9.2 olup i¢inde mentol, etanol, sodyum sakkarin,
makrogolum bulunmakta, mentol ve etanol mukozayr irrite edebilmektedir.
Lidokain grubunda kullanilan %4 lidokain ise sadece klorobutanol icermekte
mukozay1 irrite etmemektedir. Calisma sonucunda laringotrakeal alana lidokain
sprey uygulamasinin muhtemelen lidokain spreyin icerdigi aditifler nedeni ile
bogaz agris1 sikligin1 ve siddetini artirdigmi, lidokain uygulamasinin ise bogaz

agrisini 6nlemedigi ileri siirlilmiistiir.

Maruyama ve ark.(211) hastalara kafi kayganlastirmak i¢in su bazl jel, %2
lidokain jel ve/veya entiibasyon dncesinde larinkse %8 lidokain sprey uygulamislar,
cerrahiden hemen sonra bogaz agrisi sikligin1 %50, ertesi giin ise bu sikligin %25’e

diistiiglinii  gostermislerdir. Sonugta bogaz agrisinin kadinlarda, laringoskopi
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esnasinda krikoid basi yapmanmn ve lidokain sprey kullanimi sonrasinda sik
gozlendigini belirtmislerdir. Kullanilan lidokain spreyin etanol ve mentol igerdigi
icin yiiksek bogaz agrisi sikligina sebep oldugunu diisiinmiislerdir. Lee ve Park
(209)¢alismalarinda entiibasyondan 2 dk once laringeal ve intratrakeal alanlara 1.5
mg/kg %10 lidokain spreylemis, bogaz agrismi cerrahiden sonraki giin
sorguladiklarinda; kontrol grubunda %18, %10 lidokain sprey grubunda %21
saptayarak fark bulamamiglardir. Maruyama ve ark(211)ile  Klemola ve
ark.’nin(225) aksine lidokain spreyin bogaz agris1 sikligmi artrmadigini

bildirmislerdir.

Hara ve Maruyama’nin(226)lidokain sprey icindeki aditiflerin etkilerini
arastirdiklar1 calismalarinda bogaz agrisi siklig1 operasyon giiniinde lidokain sprey,
lidokain ve salin gruplarinda sira ile %60, %27.8, %30.6, operasyondan sonraki giin
%28.6, %11.1, %11.1 bulunmustur.Operasyon giiniindeki bogaz agris1 sikliklarin
lidokain sprey grubunda lidokain ve salin grubuna gore anlamli sekilde yiiksek
oldugu, lidokain grubunda diger gruplara gore anlamli sekilde siddetli oldugu

bildirilmistir.

Calismamizda bogaz agrisi sikliklar1 arasinda fark bulunmamakla birlikte,
kontrol grubunda diger gruplardan yiiksek oldugu, kontrol grubunda servis 1. st ve
6. st degerlerinde Hung ve ark. ‘nin(116)bulgularina benzer sekilde servis
degerinden fazla gozlendigi saptandi. Calismamizda kullanilan %10 lidokain sprey
etanol, polietilen glikol, mentol, sakarin ve muz aromasi igermekte olup, ETT kafi
etrafinauygulanmasmin kontrol grubu ile karsilastirildiginda mevcut arastirmalarin

aksine (211, 224-226) hi¢cbir zaman diliminde bogaz agrisin1 artirmadigi belirlendi.
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Oh ve ark. (210)%10 lidokain spreyin bogaz agrisina etkilerini inceleyen
calismalarinda anestezi indiiksiyonunda 1 mg/kg faringolaringeal ve 1 mg/kg
intratrakeal alanlara %10 lidokain sprey uygulanmis ve bogaz agrisi belirlenmistir.
%10 lidokain sprey grubu kontrol grubu ile karsilastirildiginda bogaz agrisinda

anlaml1 azalma gozlemlemislerdir.

Shroff ve Patil(203)hava, salin ve alkalize %4 lidokain kullandiklar1
calismalarinda bogaz agrisini24 st’in bitiminde degerlendirmislerdir.Bogaz agrisi
sikligmi; hava, salin ve alkalize %4 lidokain gruplarinda %78, %40, %36
sikliklarinda saptayarak salin ve lidokain gruplarinda disik oldugunu
gostermiglerdir. Porter ve ark.(227) ile Bennett ve ark.(228)da yaptiklar

arastirmalarda hava ve salin gruplar1 arasinda fark gozlemlememislerdir.

Xu ve ark (111)240 kadin hastay1 4 gruba ayirarak; 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 kullanilmig, Grup C ve D’de lidokain 10 mL
icinde anestezi indiiksiyonundan 5 dk 6nce 1.5 mg/kg, Grup A ve B’de ise 10 mL
1v. salin cerrahi bitiminde verilmistir. Bogaz agris1 sikliklar1 arasinda ise tiim zaman
verilerinde belirgin sekilde fark saptanmistir. ( Grup A’da 1st %42, 6 st %62, 24 st
%358, 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). Tiim zaman dilimlerinde Grup
A’da bogaz agris1 siklig1 diger gruplardan belirgin olarak yiiksektir. En yiiksek
bogaz agrist ise tim gruplarda 6. st’te bulunmustur. D grubunda bogaz agrisi
ekstilbasyondan 6 st ve24 st sonra diger gruplardan anlamli sekilde diisiik

gozlenmistir. Calisma sonucunda kiiclik capli ETT lerin tiip-mukoza karsilasmasini
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azaltip trakea duvarmmda travmayr Onleyecegi i¢in bogaz agrisisikligini

disiirebilecegi ileri stiriilmiistiir.

Crerar ve ark. (4)160 hastay1r Laryngotracheal Instillation of Topical
Anesthesia tube (LITA) ve kaf i¢1 alkali lidokain grubu olarak ikiye ayirmiglardir.
LITA grubuna ekstiibasyondan 30 dk once LITA portundan 2 mg/kg %4 lidokain
enjekte etmisler, diger grupta ise entiibasyonda ETT kafi i¢ini 2 mL %2 lidokain(40
mg) ve %8.4 bikarbonat ile doldurmuslar, bogaz agris1 ve siddetini ilk 24 st takip
etmislerdir. Gruplarda anestezi siireleri benzer olup bogaz agrisi sikligi LITA

grubunda yliksek ve eve taburculuk sonrasinda anlamli bulunmustur.

Rafiei ve ark.(206)kaf i¢ci deksametazonun ekstiibasyon sonrasi
reaksiyonlara etkisini arastirdiklari caligmalarinda 180 erkek hastay1 ii¢ gruba
ayrrarak endotrakeal tiip kaflarmi salin, %2 lidokain ve deksametazon ile
doldurmusglar, cerrahi siireleri benzer olan gruplarda,bogaz agris1 anesteziden
uyanma ve cerrahi sonrast 24 st’lerde bogaz agrist sikliklar1 arasinda fark

saptamamiglardir.

Altintag ve ark.(205)ETT kafin1 % 10 lidokain ve salinle doldurarak bogaz
agrisi sikligin1 ekstiibasyon sonrasi 1 st’te lidokain grubunda %27.7, 24 st’te %8.3,
salin grubunda 1 st’te %67.6, 24 st’te %41.1 bulmuslar, kaf ici %10 lidokainin
operasyon sonrasi bogaz agris1 siddeti ve sikli§ini azaltmada etkili oldugu

bildirmislerdir.

Estebe ark. (117)75 hastay1 kaf i¢cine2 mL %?2 lidokain, alkali lidokain(2 mL

%?2 lidokain ve %8.4 bikarbonat) ve hava vererek ii¢ gruba ayrrmislar, genel
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anestezi idamesinde azot protoksit-oksijen karisimi, tiipii kayganlastirmak i¢in de
steril su kullanmiglardir.Bogaz agrisin1 postoperatif 2 saate kadarki degerlerde 40
mg alkalize lidokain grubunda kontrol grubundan anlamli sekilde diisiik bularak

azalmanin alkali lidokain grubunda 24 st kadar devam ettigini gostermislerdir.

Estebe ve ark.(229)yiiksek alkali lidokain kaf riiptiirii gergeklesirse trakea
mukozasina irritan olabilecegi i¢in kaf i¢i alkali lidokainin etkinlik ve giivenligini
arastiran ¢alismalarinda hastalar1 kaf i¢i hava, kaf i¢i yiiksek alkali lidokain (2 mL
%2 lidokain ve %38.4 bikarbonat) ve kaf ici diisiik alkali lidokain (2 mL %?2
lidokain ve %1.4 bikarbonat) vererek tli¢ gruba ayrrmislardir. ETT kafisteril su ile
kayganlastirilmis, bogaz agris1t VAS ile ekstiibasyon sonras1 30 dk, 1, 2, 3, 6 ve 24
st’lerde takip edilmis, lidokain gruplarinda hava grubu ile karsilastirildiginda 24 st
icinde bogaz agris1 sikliginda belirgin azalma saptayarak iki lidokain grubu

arasinda ise anlamli farka raslamamiglardir.

Navarro ve ark. (195)kaf i¢i alkalize %2 lidokainin sigara i¢enlerde bogaz
agrisi, Oksiiriik ve ses kisikligma etkilerini inceledikleri nitr6z oksit kullandiklari
arastirmalarmda 50 hastay1 kaf i¢i %2 lidokain ile %8.4 bikarbonat ve kaf i¢i salin
olarak iki gruba ayirmislar, bogaz agrisin1 ayllmada ve postoperatif 24 st’te takip
etmislerdir. Bogaz agris1 siklig1 lidokain grubunda ayilma iinitesinde belirgin

sekilde diisiik bulunurken, 24 st’te gruplar arasinda benzer bulunmustur.

Ekstiibasyon sonrast donemde gozlenen diger bir yan etki oksiirtiktiir ve
goriilme siklig1 %38-96 arasinda degismektedir (91).Postoperatif 6ksiiriik nedeni

olarak ETT kafinin trakeada yaptig1 gerilim ve irritasyon oldugu ileri
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siiriilmiistiir(138).Oksiiriige genel olarak kalp atim hizinda ve arter kan basincinda
artis eslik etmekte ve bu durum da hem kafa i¢ci hem de goz i¢i basincinda artisa
neden olabilmektedir (212). Zamora ve ark.’lar1 (12)yaptiklar1 bir arastirmada;
lidokaini ETT kaf icinde ve i1v. kullanarak yapyiklar1 arastirmada tiim gruplarda

%?3 postoperatif oksiiriik gelistigini belirlemislerdir.

Venkatesen ve Korula (138)beyin cerrahisi operasyonu gegiren 83 hastada
ekstiibasyondan once iv 1,5 mg/kg lidokain ile entiibasyondan sonra %4 lidokaini
ETT kafi icerisine uyguladiklar1 gruplarda postoperatif Oksiiriik sikligmin benzer
oldugunu belirlemislerdir. Hung ve ark.’lar1 (116)da ETT kafinda benzidamin ve
lidokain spreyleri kullanarak yaptiklar1 ¢alismalarinda gruplar arasinda fark
bulamamislardir. Calismamizda hastalar servise gonderilirken ETT kafi disma ve
icine lidokain uygulanan grupta postoperatif Oksiiriik hi¢ gozlenmezken, diger
gruplarda benzer siklikta(%?2) idi ve sadece sprey grubunda 12 saate kadar siirdii,
tim gruplarda postoperatif 12. saatten sonra postoperatif  Oksiiriik
goriilmedi. Calismamizda tiim gruplardaki Okstiriik sikligi diger ¢alismalara gore
disiik siklikta bulunmustur, bunu etkileyen faktoriin calismamizdaremifentanil
uygulamamizin da bir aditif etkisinin olabilecegini diisiiniiyoruz.Opioidler oksiiriik
refleksini baskilar, nitekim 0.014 pg/kg/dk dozunda infiize edilen remifentanilin
ekstlibasyonda olusan Oksiiriik ve hemodinamik cevaplar1 azalttig1 gosterilmistir

(122).

Arastirmamizda kontrol grubunda ses kisiklig1 hastalar servise gonderilirken
%4 sikliginda bulunurken, cerrahi sonras1 24 st’e kadar takip edilen ses kisikligi

verilerinde gruplar arasinda anlaml fark saptanmadi, ancak kaf i¢i lidokain ve kaf
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dis1 lidokain sprey ile kaf i¢i lidokain kombinasyonu yapilan gruplarda ses kisiklig1
hi¢ gbzlenmedi.

Genel anestezi uygulanan hastalarda postoperatif ses kisikligi % 21 ile % 65
arasinda goriilen solunumsal bir yan etkidir (90).Behzadi ve ark.’larinin (207)iv. 1,5
mg/kg lidokain veya %2 lidokaini ETT kaf igerisine vererek karsilastirdiklar1
calismalarinda; postoperatif ses kisikligi sikligini sirasiyla %0 ve %17 olarak
bulmuslar ve iv lidokaini bu amagla kulanimimi 6nermislerdir. Hung ve ark.’larinin
(116)ETT kafi etrafina benzadimin sprey, %10 lidokain sprey, %2 lidokain sprey
ve normal salin sprey kullanarak 372 hastada yaptiklar1 ¢alismalarinda; postoperatif

1., 6. ve 24. saatlerde postoperatif ses kisikligina rastlamadiklarini bildirmislerdir.

Calismamizda solunum sisteminde gozlenen ses kisikligi, oksiiriik ve bogaz
agris1 sikliklar1 icinde en sik ve en uzun siireli devam eden yan etki bogaz agrisi
olmustur. Bu etki istatisiksel olarak anlamli olmamakla beraber gruplar arasinda en

sik kontrol grubunda goriildii, diger gruplarda da benzer sikliktaydi.

Sconzo ve ark. (10)ETT kafi i¢ini %4 lidokain ile doldurmuslar ve kafin
lidokain  i¢in  rezervuar olup lidokainin  kaftan difiize oldugunu
gostermislerdir.Estebe ve ark.dayaptiklar: iki calismada ETT kafi i¢ine alkalize
lidokain kullanilmasinin diffuzyonu artirdig1 ve bogaz agrisin1 azaltmakta etkili
oldugunu bildirmislerdir (117, 229).ETT kaf icine yiiksek lidokain
konsantrasyonlar1 (%10 gibi) kullanildiginda kaf riiptiire olursa lokal anestezik
ajanin sistemik emilimi veya trakeaya gecisi ile lokal anestezik toksisitesi riski s6z
konusudur, ancak Sutherland ve ark.(230)fiberoptik bronkoskopi sirasinda 370 mg

lidokain kullanmasina ragmen toksisite gozlemlememislerdir. Biz ¢alismamizda
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kaf icinde etkili olabilecekve toksisite riski en diisiik olacak sekilde %2
konsantrasyonundakilidokaini kullandik. Huang ve ark.nin yaptiklarn iki
calismada (197, 231)sitilmis  (viicut 1sisinda) alkali  lidokainin  kaftan
difiizyonunun daha yiiksek oldugunu gostermislerdir. Arastirmamizda hazirlamasi
ve saklamasi kolay olacak sekilde %2 lidokaini oda 1sisinda (yaklasik 20C") ve
kaf icinde bekletmeden kullandik. Lidokaini kaf i¢inde uzun siire (> 90
dk.)bekletmemezin sebebi ise olast bir bakteriyel kontaminasyona meydan
vermemek i¢indi, yliksek alkalize lidokainin ETT kaf riiptiirii olmas1 halinde
trakea mukozasma irritan olabilecegi icin kullanilmadi. Nitekim Estebe ve
ark.(229)bu amagla lidokainin diisiik kosantrasyondaki bikarbonat (%]1.4) ile

alkalize edilmesinin yeterli olacagini bildirmislerdir.
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6. SONUC

Calismamizda ekstiibasyon sonrasit gozlenen kardiyovaskiiler ve solunum
sistemlerindeki yan etkilere, kontrol grubunun yanisira entiibasyon oncesinde ETT
kafi yiizeyine uygulanan lidokain sprey, entiibasyondan sonra ETT kafi igine
uygulanan %?2 lidokain ile her iki uygulamanin kombine edildigi gruplardan elde

edilen sonuglar;

e Kalp atim hiz1 verilerinde ekstiibasyondan itibaren her grupta artma
gozlenmekle beraber, en az artma ETT kafi etrafina lidokain sprey uygulanan

grupta gozlenirken, kontrol grubundaki bu artma 15 dk siirdii.

e Sistolik arter basmnci verilerinde tiim gruplarda EO 5. dk degerine gore
artma gozlendi ve bu artis anlamli olarak ETT kafi etrafina lidokain sprey
uygulanan grupla ETT kafi i¢ine lidokain uygulanan grupta ekstiibasyon sonrasi ilk
5. dakikada sona erdi. Diger iki grupta ise bu artis 5 dk. daha fazla siirdii. DAB
ve OAB verilerinde ise sadece ekstiibasyonda ve sonrast ilk 5. dakikada anlamli

artis gozlendi.

e Entilibasyon siiresince SpO; verilerinde sadece kontrol grubunda E ve ES

5 dk’da EO 5 dk’ya gore anlamli diisme gdzlendi.

¢ Entilibasyon siiresince kaf basinci verilerinde hem grup i¢i hem de gruplar

arasi karsilastirmada fark belirlenmedi.

e FEkstiibasyon kalitesi kriterleri yoniinden en 1iyi veri kombinasyon

grubunda gozlenirken, diger gruplardaki veriler ise benzerdi.

73



e Postoperatif bogaz agris1 tiim gruplarda benzer siklikta gozlendi.

e Postoperatif 0Oksiirik kombinasyon grubunda goézlenmezken, diger

gruplarda da benzer siklikta gdzlendi.

e Postoperatif ses kisikliligi, ETT kafi i¢ine lidokain uygulanan grup ile

kombinasyon grubunda hi¢ gézlenmezken, diger iki grupta benzer siklikta gézlendi.

Sonug¢ olarak; calismamizda ETT kafi etrafina ve i¢ine uygulanan
lidokainin kardiyovaskiiler sistemde ekstiibasyona bagli artis1 erken donemde
azaltmadigi, solunum sistemindeki yan etkileri ise azaltmakla beraber tam olarak

onleyemedigi belirlendi.
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8. OZET

Kaf Ici ve Disina Lidokain Uygulamasmin Ekstiibasyon Sonrasi
Goriilen Kardiyovaskiiler ve Solunum Sistemi Yanmitlarina Etkileri

Calismamizda; entiibasyon oOncesi endotrakeal tiip (ETT) kafi ¢evresine
uygulanan lidokain spreyin ve entiibasyondan sonra ETT kafi i¢ine uygulanan
lidokainin tek baglarina ve kombine kullanimlarinin ekstiibasyona bagh
kardiyovaskiiler ve solunum sistemlerinde gelisebilecek olumsuz yanitlara etkileri

arastirildi.

Calismaya genel anestezi altinda jinekolojik operasyon gecirecek ASA I - I
grubunda, 18-65 yas arasi, supin pozisyonda ve operasyon siiresi 1 saatten uzun
siirecek 200 hasta dahil edildi. Hastalar rasgele; entiibasyondan sonra ETT kafi
hava ile sisirilen Grup I, entiibasyondan 6nce ETT kafi ¢evresine 4 puf %10
lidokain sprey sikilan Grup II, entiibasyondan sonra ETT kafi i¢ine %2 lidokain
verilerek sisirilen Grup III ve entiibasyondan once ETT kafi ¢evresine 4 puf %10
lidokain sprey sikilan ve ETT kafi icine %2 lidokain verilerek sisirilen Grup 1V
olmak iizere 4 esit gruba ayrildi. Anestezi indiiksiyon ve idamesinde tiim gruplarda
ayni ilaclar kullanildi. Kontrol verileri alindiktan sonra operasyon esnasinda tiim
gruplarda sistolik arter basinci, diastolik arter basinci, ortalama arter basinci, kalp
atim hizi, periferik oksijen satlirasyonu ve entiibasyon tiip kaf basinci parametreleri
her 5 dakikada bir operasyon sonuna kadar takip edildi. Ekstiibasyon sonrasi;
ekstlibasyon kalitesi belirlendi,hemodinamik parametreler hastanin servise
yollanmasina kadar 5 dk araliklarla kayit edildi ve Aldrette skorlar1 belirlendi.

Postoperatif bogaz agrisi,0ksiirtik, ses kisikliginin yani sira dispne, laringospazm,
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bronkospazm, stridor gibi solunum sistemi, bulanti-kusma gibi sindirim sistemi
semptomlar1 da hastalar servise yollanirken ve postoperatif 1. , 6., 12., 24. ve 48.
saatlerde belirlenerek kaydedildi. Tiim gruplardaki hastalar ilk 48 saat siiresince
gerek serviste gerekse telefonla evlerinden izlendi. Yukaridaki parametrelerin
haricinde; hastalarin demografik verileri, ASA siniflamasi ile anestezi ve cerrahi

stireleri belirlenerek kaydedildi.

Tim gruplarin kardiyovaskiiler sistem parametrelerinde ekstiibasyonda
sonra artma gozlendi ve bu artma 5 veya 15 dk devam etti. Ekstiibasyon kalitesi
kriterleri yoniinden en iyi olarak kombinasyon grubunda gozlendi ve diger
gruplardaki veriler ise benzerdi. Solunum sistemi bulgularindan; postoperatif bogaz
agris1 en az kaf i¢ci lidokain ve kombinasyon gruplarinda olmak iizere en fazla
kontrol grubunda gozlendi. Postoperatif Oksiiriik kombinasyon grubunda hig
gozlenmezken diger gruplarda benzerdi. Postoperatif ses kisiklilig1 sadece kontrol
ve ETT kafi etrafina sprey kullanilan gruplarda goézlendi. Kontrol grubunda bir
olguda laringospazma bagli olarak SpO2 degerinde ekstiibasyon ve sonrasindaki ilk

5 dk’da anlamli azalma belirlendi.

Sonu¢ olarak; entiibasyon oncesinde ETT kafi yiizeyine uygulanan %10
lidokain spreyin ve entiibasyondan sonra ETT kafi i¢ine uygulanan %2 lidokainin
tek baslarma veya birlikte kullanimlarmin ekstiibasyon sonrasi erken donemde
kardiyovaskiiler sistemdeki kan basinct ve kalp atim hizini1 azaltmadigi, solunum
sistemindeki yan etkileri azaltmakla beraber onlemede de benzer etkili olduklari

belirlendi.
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Anahtar kelimeler: Lidokain, sprey, endotrakeal tiip, ekstiibasyon,

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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Key words: Lidocaine, spray, endotracheal tube, extubation,

haemodynamic effect, pulmonary effect
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arastirmacs tarafindan karsilanmasi,
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