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KISALTMALAR

ASA: American society of Anaesthesiology
SKB: Sistemik Kan Basinci
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KAH: Kalp Atim Hiz1
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PACU: Post Anesthesic Care Unit
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GIRIS VE AMAC

Gliniimiizde genel anestezi uygulamalarimin biliylik bir kisminda rutin olarak
kullanilan oral endotrakeal entiibasyonun ge¢misi genel anestezinin kendisinden daha eskidir.

Endotrakeal entiibasyon 18. yiizy1l sonlarinda suda bogulanlarin resiisitasyonunda
kullanilmaktaydi. Anestezi uygulamak amaciyla ilk kez 1878’de Glascow’lu bir cerrah olan
William MacEwan parmaklarini kilavuz olarak kullanarak uyanik bir hastada agiz yoluyla
trakeaya tiip yerlestirmistir.(1,2) Endotrakeal entiibasyonun anestezi pratiginde baslica
endikasyonu genel anestezi uygulanacak hastalarda havayolu ag¢ikliginin ve giivenliginin
saglanmasidir.(3) Endotrakeal entiibasyonun fizyopatolojik etkileri travmatik veya mekanik
komplikasyonlar1 kadar 6nemlidir( 4)

Endotrakeal entiibasyonun anestezi pratiginde baslica endikasyonu genel anestezi
uygulanacak hastalarda havayolu acikliginin ve gilivenliginin saglanmasidir.(3) Endotrakeal
entiibasyonun fizyopatolojik etkileri travmatik veya mekanik komplikasyonlar1 kadar
onemlidir( 4)

Endotrakeal entiibasyonun fizyopatolojik etkileri travmatik veya mekanik
komplikasyonlar1 kadar onemlidir(. 4). Anestezi indiiksiyon uygulamalar sirasinda, solunum
yollarinin uyarilmasi1 respiratuar ve kardiyovaskiiler refleks yanitlart olusturur.(4,5).
Laringoskopi ve entiibasyon sirasinda noradrenalin ve adrenalinin plazma konsantrasyonlari
ylikselir. Bu da kan basinci artisi, kalp hizinda artis, ventrikiiler ekstrasistol atimlar,
preventrikiiler erken atimlar ile aritmilere neden olarak miyokardiyal oksijen sunumu ve
tiiketimini etkiler (6).Arter kan basinct ve kalp atim hizindaki bu ani yiikselmeler saglikli
kisilerde sorun yaratmazken; hipertansif, iskemik kalp hastaligi, intrakraniyal basinct yiiksek,
penetran oftalmik ve benzeri arter yaralanmalari olan kisilerde tehlikeli olabilmektedir (7,8)

Entiibasyona bagli istenmeyen yan etkileri ortadan kaldirmak i¢in; uygulanan genel
anestezinin derinlestirilmesi, genel anestezi esliginde laringeal alana topikal anestezi
uygulanmasi, islemden birka¢ dakika once intravendz lidokain verilmesi, sempatoadrenal
yanit1 onleyen vazodilatatorler, alfa ve beta adrenerjik blokerler, prekiirarizasyon, anestezi
indiiksiyonu 6ncesinde kisa etkili (alfentanil, remifentanil) narkotik analjezikler uygulanmasi
gibi dnlemler alinabilir (4)

Bu ¢aligmada, genel anestezi uygulamalar1 sirasinda, laringoskopi ve endotrakeal
entlibasyona bagli olarak gelisen olumsuz hemodinamik degisikliklerin kontroliinde

intravenoz lidokain ve topikal lidokainin etkilerinin karsilagtirilmasini amagladik.



GENEL BiLGILER

Endotrakeal entiibasyon islemi trakea ig¢ine solunum yolunu giivenlik altina almak
veya solunumu kontrol etmek amaci ile bir tiip yerlestirilmesidir(4).

Entiibasyon islemi, havayolunun ag¢ik tutulmasi; havayolu ve solunumun kontrol
edilmesi; solunum eforunun azalmasi; aspirasyonun Onlenmesi; anestezistin ve diger
aygitlarin sahadan uzaklasmasi ile cerrahi rahatlik saglamasi; herhangi bir sorun oldugunda
resiisitasyon kolayligi ve olii bosluk voliimii azalmasi gibi faydalar saglarken, islemin zaman
almast ve oOzellikle giicliikk ¢iktiginda Ozel beceri gerektirmesi, daha derin anestezi
gerektirmesi ve bazi komplikasyonlara neden olabilmesi gibi sakincalar tasir(4,5).

Endotrakeal entiibasyonda entiibasyonun kalitesi kullanilan indiiksiyon ajanlarina ve
uygulanan dozlara baglh oldugu kadar entiibasyon yapmanin miimkiin olacagi kosullara da
baglidir. Bu nedenle hastanin iyi hazirlanmast ve kullanilacak ara¢ ve gereclerin dnceden
kontrolii komplikasyonsuz bir entiibasyon i¢in 6énemlidir. Entiibasyondan 6nce ve entiibasyon
sirasinda  PaO2  tehlikeli diizeye diismemesi ic¢in preoksijenizasyon uygulanir.
Preoksijenizasyon %100 O2 ile 2-5 dakika arasinda yapilan spontan solunumu igerir.
Hastanin oksijen rezervini arttirmayi amaglar. Bu sayede indiiksiyondan sonra ventilasyonu
zor olan hastalarda ve oksijen rezervi kisitli hastalarda bir emniyet marj1 saglanmis olur(4,5)
Anesteziye bagli olarak gelisen 6lim ve beyin hasarlarinin yaklagik 1/3’niin nedeni
solunumsal problemlerdir. Solunumsal problemlerin ortaya ¢ikmasindaki baglica
mekanizmalar; yetersiz ventilasyon, 6safagus ventilasyonu ve gii¢ entiibasyondur. (9)

Bu nedenledir ki; anestezi indiiksiyonunun yapilmasiyla birlikte, endotrakeal
entiibasyonun giivenle ve bagarili bir sekilde gerceklestirilmesi, havayolu travmasi,
pndmotoraks, havayolu obstriiksiyonu, aspirasyon ve bronkospazm gibi komplikasyonlarin

da gelismesini 6nleyecektir. (10)



LARINGOSKOPIi ve ENDOTRAKEAL ENTUBASYONUN
HEMODINAMIK ETKILERI ve SONUCLARI

Laringoskopi ve trakeal entiibasyon hasta i¢in cok giiclii zararli bir uyarandir.
Laringoskopi ve trakeal entiibasyon sonrasi, hem sempatik hem de sempatoadrenal
aktivitenin her ikisinde birden refleks bir artis meydana gelir. Plazma adrenalin ve
noradrenalin diizeylerinde, entiibasyondan sonra 5. dakikada, indiiksiyon Oncesi degerlere
donen ciddi artiglar meydana geldigi gosterilmistir. Bunun sonucu olarak tasikardi,
hipertansiyon ve kardiak aritmiler gelisebilir. Laringoskopi ve entiibasyon sonrasinda, kalp
hizinda dakikada 20 atim, sistolik kan basincinda 50 mmHg, diastolik basingta ise 30 mmHg
civarinda bir artis meydana gelir. Bu degisiklikler laringoskopi ile baslayarak, 1-2 dakika
icinde maksimuma ulasir ve 5 dk sonra da laringoskopi 6ncesi degerlere doner. Ancak bu
cevaplar gecicidir ve saglikli bireylerde genellikle herhangi bir probleme yol agmadan iyi
tolere edilir.(11.12.13)

Laringoskopi ve trakeal entiibasyon sonrasi kan basinci ve kalp hizinda artis ile
beraber bulunabilen aritmilerle kendini gdsteren, sempatik ve sempatoadrenal aktivitede
olusan refleks artisin nedeni, larengeal ve trakeal dokularin uyarilmasidir. Laringoskopi tek
basina, laringoskopiyi takiben entiibasyon uygulanmasiyla es pressor ve sempatoadreanal
cevaba yol agmaktadir. Bu trakeal entlibasyona sempatoadreanal cevabin baslica nedeninin
supraglottik bdlgenin uyarilmasindan kaynaklandigini desteklemektedir. Supraglottik
bolgenin uyarilmasi, laringoskopiyle dokuya basi uygulanmasiyla olmaktadir. Dil kokiinde
olusan stimiiliisiin siddetiyle katekolamin artist arasinda dogru orantili bir iliski vardir. Ayrica
endotrakeal entiibasyonun gerceklestirilmesi i¢in gereken siire, OAB’daki artisla korelasyon
gosterir. Kordlarin arasindan tiiplin gecirilmesi ve infraglottik bolgede trakeal tiip balonunun
sigirilmesi ise pek az ek stimiilasyona yol acar(14. 15)

Trakeal Entiibasyona Hemodinamik yanitin 6nlenmesinde birgok yaklasim vardir.
Bunlar refleks arki temelinde 3 grupta incelenebilir.

1) Periferik duyu reseptorleri ve afferent yollarin blokaji: topikal uygulama ve sinir
infiltrasyonu ile saglanir. Topikal anesteziklerden %1-2 lik tetrakain ve %4 liikk kokain
kullanima uygun ajanlardir. Nervus laringeus superiorun blogu kolaydir ve 2-4 dakikalik

latent bir donemden sonra larinkste ¢ok iyi bir duyu anestezisi saglanir.



2) Duyusal yollarin santral entegrasyonunun blokaji: Fentanil, morfin, gibi opioidler,
hipotalamik blokaja yonelik droperidol gibi noroleptik ajanlar ile saglanir.

3) Efferent ve efektor reseptorlerin blokaji: Bu blokaj lidokain, beta adrenerjik
blokerler ve sempatik ganglion blokaji, kalsiyum kanal blokerleri ve hidralazin yada

nitroprussit ile arter diiz kaslarinin blokaji ile saglanir(16)
PROPOFOL

Propofol; 1980’li yillarda sik¢a kullanilmaya baslayan bir intravendz anestezik
ajandir. Indiiksiyonda, anestezi idamesinde, kisa siireli sedasyonda ve yogun bakimda uzun
stireli sedasyonda kullanilmaktadir. Bir yag emiilsiyonu olarak hazirlanan formiili %1 su
icinde soya yagi, gliserol ve yumurta lesitini icerir(17). Agik formiilii asagidaki gibidir
(sekil 1).

CH(CH3)2

¢

CH(CH3)2
Propofol

OH

Sekil 1: Propofoliin kimyasal formiilii (17)

Propofoliin kan beyin bariyerini hizli gegmesi sonucunda etki hizli baglar, santral
sinir sisteminden kas ve yag gibi inaktif dokulara hizli uzaklastirilmasi ile de ¢abuk derlenme
saglar(17.18). Propofol, lipofilik 6zelliginin fazla olmasi nedeniyle kandan santral sinir
sistemine ve periferal dokulara hizli dagilir. Dagilim yar1 6mrii 1,8-9,5 dakika arasindadir.
Kan beyin esitlenme siiresi ise 2.9 dakika olarak tespit edilmistir (17,18,19)

Propofoliin plazma proteinlerine baglanma orani ise %96-99°dur (17). Propofol
primer olarak idrar ile siilfat ve glukronid konjugati olarak (>%88) ve %2’den daha az1 da

fecesle hidroksile olmus metaboliti olarak atilir(17,18). Propofoliin total viicut klirensi,



obezlerde, obez olmayanlara gore belirgin derecede yiiksektir. Propofoliin farmakokinetigi
siroz (17, 20) veya bobrek yetmezliginde (17) ¢ok fazla degismemektedir. Propofol klirensi
alfentanil ile degismemekte, fentanil ile degismedigi veya minimal azaldig: bildirilmektedir.
Invitro ¢alismalarda propofoliin karaciger mikrozomlarinda sitokrom P450 ve monooksijenaz

enzimlerinin bir boliimiinde inhibisyona yol agtigin1 gostermistir(17,18,19).

SISTEMLERE ETKILERI

Kardiyovaskiiler etkiler
Kardiyovaskiiler sistem {izerindeki en belirgin etkisi arteriyel hipotansiyondur. Doza ve
uygulama hizina baglh olarak sistolik, diastolik ve ortalama arter basinglarinda %15-25’e
varan digiisler olabilir. Bu azalma opioidlerle premedike edilmis hastalarda ve hipertansif
olgularda daha da belirgindir. Bu kisilerde kan basincinda % 40 civarinda bir azalma
meydana gelebilir. Eger anestezi propofol inflizyonu ile devam ediyorsa endotrakeal
entlibasyon ve cerrahi uyar1 arteriyel kan basincini normale dondiirebilir. Propofol anestezi
idamesi veya indiiksiyon ic¢in kullanildiginda kardiyak debi ve vaskiiler rezistans %10-20
oraninda azalir (21 ). Arteriyel kan basincindaki diismeye ragmen kalp atim hizinda
genellikle artis goriilmez. Bunun nedeni barorefleks aktivitenin bozulmasi degil, ilacin
sempatolitik etkisidir Propofol barorefleks duyarliligini bozmaz (22).

Propofol ile anestezi sirasinda bradikardi goriilebilir (23,24). Kesin mekanizma tam
olarak bilinmemekle birlikte, cerrahi yonteme bagli vagal tonusta artmaya ya da narkotik ve
kas gevsetici kullanimina bagli oldugu sanilmaktadir.

Indiiksiyondan ©nce atropin veya glycopyrolate verilmesi bu bradikardiyi
onleyebilir(25). Propofolle anestezi sirasinda genellikle kardiyak ritm bozuklugu goriilmez.
Entlibasyon sirasinda gecici supraventrikiiler tasikardi, ventrikiiler ektopik ve nodal atimlar
bildirilmistir (26).

Solunum sistemi iizerine etkisi
Propofol doza bagli olmak iizere solunum depresyonu yapar(17). Bu etki 6zellikle; mekanik

ventilasyon uygulanan hastalarda, ventilatérden ayrilma déneminde 6nemlidir.



Serebral etkiler
Propofol, anestezik dozlarda serebral vaskiiler rezistansta artmaya, serebral kan akiminda ise

azalmaya yol agar(27). Anestezik dozlarda serebral metabolik hiz azalir(26).

Diger ozellikleri ve klinik kullanim
Propofol nadiren de olsa plazma histamin diizeyini yiikseltebilir. Anaflaktoid reaksiyon orani
propofol i¢in yaklasik 1/60000 iken, tiopental icin 1/30000, kas gevseticiler i¢cin 1/6000°dir
(28). Kiiciik venlere enjeksiyon sirasinda agri olabilir. Biiylik venler kullanildiginda agri
goriilme siklig1 azalir. Yanliglikla arter icine propofol enjekte edilen hastalarda major sekel
bildirilmemistir. Akut porfiria ve diger porfiria tiirlerinde giivenle kullanilabilecegi
belirtilmektedir (29).Genetik olarak malign hipertermiye yatkin olan kisilerde giivenle
kullanilabilecegi belirtilmektedir (30). .Mevcut intravendz ajanlarin i¢inde eliminasyon yari
omrii en kisa olandir. Hizli hepatik metabolizma ve eliminasyona bagli olarak derlenme
hizlidir. Bulanti, kusma, Oksliriik, laringospazm, bronkospazm goriilme siklig1 azdir.
Ameliyat sonrasi analjezi ihtiyaci azdir. Erken mobilizasyon énemli bir 6zelligidir. Ajitasyon,
huzursuzluk %2 oraninda gériilebilir(30).Indiiksiyon dozu 2-2,5 mg /kg iv’dir. Yaslilarda
doz azaltilmali, klinik yanita gore titre edilmelidir. Anestezi idamesinde bolus veya inflizyon
halinde kullanilabilir. Bolus enjeksiyonlar klinik gereksinime gore 25-50 mg arasindaki
dozlarda verilebilir. infiizyon halinde klinik gereksinime gore 4-12 mg/ kg/saat arasindaki
dozlarda verilebilir. Propofolun uzun siireli inflizyonun da( Ozellikle yogun bakimda)
bakteriyel kontaminasyon hypertriglseridemi ve sagladigir kalori miktari(1.1kcal/ml) goz
onilinde bulundurulmalidr.

Uzun siireli propofol inflizyonuna bagli 6zellikle pediatrik yas grubunda oOliimle
sonu¢lanan asidoz, rabdomyoliz, bobrek yetmezligi ve kalp yetmezligi tablosu

bildirilmistir(propofol inflizyon sendromu)(31).



Tablo 1: Anestezide uygulanan propofol dozlar (32)

1-2.5 mg/kg

Indiiksiyon IV. 3-12 mg/kgh

1-5 mg/kg/dk

Sedasyon IV 10-50 mg'kg/h

OPIOIDLER

Opioidler, yiizyillardir anksiyeteyi yatistirmak ve analjezi saglamak amaciyla
kullanilmiglardir. Opioid, narkotik analjezik, narkotik anestetik terimleri spesifik opioid
reseptorlerine baglanarak opioid agonist etkiler gosteren ilaglari tanimlamak i¢in kullanilir.
Bu ilaglarin ¢ogu yalnizca intravendz analjezik olarak degil, primer intravendz anestetik
olarak da kullanilir. Eksojen verilen opioidler, endojen opioidlerin santral sinir sistemindeki
spesifik reseptorlere olan etkisini taklit ederek analjezi saglarlar. Reseptorler kimyasal tanima
ve biyolojik aktivite olmak iizere iki farkli fonksiyona sahiptirler. Bu fonksiyonlar reseptor
kompleksinin farkli bolgelerinde meydana gelir. Yiiksek konsantrasyonda opioidlerle
reseptorlerin devamli blokaj1 toleransa neden olur. Bu da opioidin etkisinde giderek bir
azalmaya ve dolayisiyla ayni diizeyde analjezik etki elde etmek i¢in daha yiiksek
konsantrasyonda opioid kullanimina yol agar. Opioidler arasinda ¢apraz tolerans s6z konusu

olabilir ( 33).
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Tablo 2: Opioid reseptorlerin tiplerine gore simflamalar: ve etkileri (34)

Reseptir Prototip ligand Etkiler
tipi
Endojen Eksojen

Miil Betaendorfin | Morfin Supraspinal analjezi

Mii2 Betaendorfin | Morfin Solunum depresyonu,
kardiovaskiller etkiler,
gastrointestinal eikiler

Delta Fnkefalin - Spinal analjezi

Kappa Dinorfin Kelosiklazosin Spinal analjezi, sedasyon

Epsilon Betaendorfin _ Hormon

Sigma _ N-allilnonnetazosin | Psikomimetik etkiler, disfori
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Tablo 3: Opioidlerin intrensek aktiviteleri ve sentetik orjinlerine gore siniflanmasi

(33,34)

—Semisentetik opioidler
—diasetil morfin (eroin)
—hidrokodon
—hidromorfon
—oksimorfon

—Sentetik opioidler
—fenilpiperidin deriveleri
meperidin

fentanil

alfentanil

sufentanil

remifentanil

—NMorfinan tiirevleri

levorfanol

—Dbenzomorfon deriveleri
pentazosin

—mortfinan tilrevleri
butorfanol

dezosin

Agonistler Agonist Antagonistler antagonistler
—Fenantrenalalkalidler —Semisentetik opioidler Nalokson
—morfin —bubrenorfin Naltrekson
—kodein —nalbufin

—tebain —Sentetik opioidler

12




FENTANIL

Giiniimiizde dengeli anestezinin, analjezik komponenti olarak en yaygin kullanilan
ilag durumundadir. Kimyasal ismi N(1-fentanil-4-piperinil) dir. Sentetik bir opioid

antagonistidir; potent bir narkotik analjeziktir ve diger opioidlerle ayni1 6zelliklere sahiptir.

EtCO._ _Fh

]

Sekil 2: Fentanilin kimyasal yapisi

Analjezi, sedasyon, solunum depresyonu, vagal uyar1 ile bulanti, kusma, kabizlik ve

fiziksel bagimliliga neden olur (35).

Farmakokinetik

Fentanil yagda erirligi son derece fazla olan bir ilagtir. Dagilim voliimiiniin biiylik
olmasimin nedeni, yagda fazla erimesi ve biiylik dokulara hizla ge¢mesidir. pH 7,4 de
partisyon katsayist 950°dir. Bu nedenle hizla kandan ayrilarak genis olarak viicut iginde
dagilima ugrar. Klirensi 10-12 ml. kg - 'dak - ',dagilim voliimii 3-5 It. kg = ' v buna bagh
olarak eliminasyon yar1 dmrii 2—4 saat arasinda degisir. Inaktif dokulara ge¢mesi plazma
konsantrasyonun devamliligina neden olur. Proteinlere baglanma miktar1 kan pH degerine
baghdir; pH:7,4’de yaklasik %80, pH:7,2°de ise %60 oraninda proteine baglanir (35,36)
(Tablo 4)
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Tablo 4:Fentanilin Farmakokinetik Ozellikleri

Dagilim t4 dk. 13416
Dagilim voliimi (1t’kg) 4
Klirens (ml'’kg/dk) 11.6+2.6
Eliminasyon t}: (saat) 3,704
Proteine baglanma pH:7.4 % 844

Farmakodinamik ozellikleri

Kardiyovaskiiler sisteme etkileri:
Fentanil analjezik ve anestezik dozlarda, sol ventrikiil fonksiyonu bozuk olan hastalarda bile
hipotansiyona nadiren neden olur ve genellikle vagal stimiilasyona bagli bradikardi sonucu
olusur. Miyokard kontraktilitesinde cok az ya da hi¢ degisiklik olusturmaz. Tim
hemodinamik parametreler (kalp hizi, kan basinci, kardiyak output, sistemik ve pulmoner
vaskiiler rezistans, pulmoner wedge basinci vb.) fentanil ile anestezi indiiksiyonu sirasinda
degismeden kalir. Fentanil atrioventrikiiler diigiim iletimini yavaslatir. R-R intervalini,
atrioventrikiiler diiglim refrakter periyodunu ve purkinje lifi aksiyon potansiyel siiresini uzatir
(37).
Solunum Sistemi Uzerine Etkileri
Fentanil esit dozdaki dolantin ve morfinden ¢ok daha ¢abuk ve daha kisa siireli bir solunum
depresyonu olusturur. Yash hastalar opioidlerin solunum depresan etkilerine daha hassastir.
Fentanilden sonra hipokapnik ventilasyon (hiperventilasyon) postoperatif solunum
depresyonunun uzatir ve arttirir; bunun nedeni kardiyak output ve karaciger kan akiminin
azalmasi nedeniyle karacigerden atilimin azalmasidir. Fentanilin histamin salici etkisi,

bulant1, kusma yapici etkisi, bronkokonstriksiyon ve solunum yolu salgilarinda artis etkisi
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morfinden daha azdir, bu nedenle astmatik hastada en iyi opioid analjezik ve anesteziktir (
38).

Santral Sinir Sistemi Uzerine Etkileri

Fentanil, serebral kan akimi ve serebral metabolizmayr diisliriir bu nedenle
intrakraniyal basinci yliksek olan hastalarda kafa i¢i basimncini diigsiirmek i¢in uygun bir
ajandir ( 39).

Anestezide kullanim amacina gore asagidaki gibi gruplandirmak miimkiindiir:

1) Analjezik
2) Analjezik-anestezik

3) Primer olarak anestezik

Fentanil diisik dozda (1-2 pgr/kg) analjezi saglamak icin, 2-10 pgr/kg dozda
entiibasyon sirasinda veya cerrahi uyaranlara karsi olusan hemodinamik yanit1 6nlemek i¢in
inhalasyon anestezikleriyle birlikte, 50-100 pgr/kg gibi yiiksek dozda ise tek basina genel
anestezi saglamak i¢in kullanilir.  ( 38,39,40)

SEVOFLURAN
Fiziksel ve kimyasal ozellikler
Sevofluran [Florometil-2,2,2 -trifloro-1- (triflorametil) etileter] alev almayan patlamayan hos

kokulu bir sividir (41).

Sekil 3:Sevofluran kimyasal yapisi
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Indiiksiyon sirasinda apne, nefes tutulmasi, heyecanlanma, laringospazm, Oksiiriik
gibi solunum komplikasyonlar1 goriilme sikligi daha yiiksek olan izofluran, enfluran veya
desfluranin tersine sevofluranin hos ve noniritan kokusu maske indiiksiyonu agisindan
halotana benzerdir. Fakat indiiksiyon zaman1 daha kisa ve solunum komplikasyonlari daha
azdir (42). Dustk kan-gaz ve doku-kan katsayilari, anestezi idamesi sirasinda alveoler
konsantrasyonunda hizli degisikliklere izin verir, bdylece anestezi derinliginin kontroli
kolaylasir. Daha yiiksek erirliliklere sahip inhalasyon ajanlar1 ile karsilastirildiginda bu hizl
degisme yetenegi, total anestezik kullanimimi azaltir ve anesteziden sonra hizli bir
derlenmeye katkida bulunur. Sevofluranin kaucuk ve plastiklerde ¢oziiniirliigli daha diisiiktiir,

bu 6zelligi ajanin anestezi devresinde daha az oranda absorbe edilmesine neden olur (43).

Metabolizma ve eliminasyon

Sevofluran Faz 2 biyotransformasyon gosteren tek halojenlenmis inhalasyon
anestezigidir (44).
Toksisite

Goniilliller ve hastalarda sevofluran ile yapilan c¢alismalarda inorganik florid
konsantrasyonlarinda (¢alismaya alinanlarin yaklagik %7°si) renal toksisiteye ait higbir kanit

bulunmamustir (45).
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Tablo 5:Sevofluranin fizikokimyasal 6zellikleri

Kimyasal ismi Fluorometyl-2,2,2,-trifloro-1-

(triflurometil) etil eter

Yapist (CF;)2,CH-O-CHyF
MAK (30-60 v. 37 JC) % 2.1

Molekiil aguhi 200,05

Ozgiil agirligi(15 JC) 1,505

Kaynama noktasi 58.6

Buhar basmei (20 _C de, mmHg) 160

Buhar/sivi (ml, 20 TCde) 181

Partisyon katsayilan (37 LCde)

Beyinv/kan 1,7
"ag/gaz 534
Kan/gaz 0,68
Sw/gaz 0.36
Yamcilik Yok
FARMAKODINAMI

Merkezi sinir sistemi etkileri
Normokapnide serebral kan akimini ve intrakranyal basinci biraz arttirir. Serebral
oksijen tiiketimini azaltir. Epileptik etkisi yoktur
Kardiyovaskiiler sistem etkileri
Son ¢aligmalarda, sevofluran anestezisinin, izoflurana oranla daha sabit ve diisiik kalp
hiz1 ile seyrettigi bildirilmistir. Yapilan bazi ¢alismalarda ise, izofluran ile sevofluran
arasinda farka rastlanmamis ve her ikisinde de tasikardi insidansi ¢ok seyrek bulunmustur

(45). Inhalasyon anestezikleri, epinefrinin potansiyelize ettigi kardiyak aritmi esigini
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degistirmektedir. Yapilan ¢alismalarda izofluran ile sevofluranin aritmojenik etkisi agisindan
benzer oldugu, 5 mg/kg’lik dozun altindaki epinefrinin aritmojenik etki gostermedigi
bulunmustur (47)

Arteriel kan basincina etkileri

Volatil anesteziklerle kan basinci, kardiak output ve vaskiiler rezistans degisikliklerine
bagli olarak degisir. Kan basinci hemostazisinin bu iki majér komponenti, anestezigin kalp ve
vaskiiler diiz kasa direkt etkileri ile otonom sinir sistemine indirekt etkileri yoluyla
etkilenmektedir(48). Tiim potent volatil anestezikler bu faktoérleri, doza bagimli olarak
degistirmektedir. Sevofluran 1,2 MAC’ da ortalama arter basinglarinda %30’luk bir diisiis
meydana getirir (49).

Vekuronyum Bromiir

Vekuronyum demetile olmus monoquaternal aminosteroid yapisinda bir pankuronyum

tirevidir (Sekil 4). Bu kiigiik yapisal farklilik ilacin fiziksel, kimyasal ve farmakolojik

C’nin
altinda 3 yil saklanilabilir. Ticari formlar1 10 mg’lik toz seklinde hazirlanmis olup,
kullanimdan hemen oOnce Sveya 10 ml koruyucu ilave edilmemis su ile sulandirilarak

kullanilir. Sulandirildiktan sonra 24 saat i¢inde kullanilmalidir (53,54,55).

CH4C00

Sekil 4: Vekuronyum Bromiir’iin molekiiler yapisi (55)
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Metabolizmasi teorik olarak pankuronyuma benzer, yani deasetilasyonla hidroksi
metabolitlere yikilir. Insanlarda karaciger tarafindan hizla almir ve kiigiik miktarda
karacigerde metabolize edilerek 1/3 kadar1 degismeden safra ile ikincil olarak % 25 kadari
bobreklerden atilir, geri kalani ise hidroksi metabolitlerine yikilmaktadir. Yogunbakim
Uinitelerinde yatan hastalarda uzun siireli kullanildiginda, muhtemelen ilacin 3-hidroksi
metabolitinin birikimi, ilag klirensinin degismesi veya polindropati gelismesi nedeniyle
uzamis noromiiskiiler bloga neden olur. Polindropati gelisimi icin risk faktorleri; kadin
cinsiyet, uzun siireli veya yiiksek doz kortikosteroid tedavisi veya sepsis ile iliskili olabilir.
Bu nedenle bu hasta gruplar1 monitdrize edilmelidir. Uzun siireli kas gevsetici verilmesi ve
buna bagli olarak kavsak sonrast Ach reseptorlerine uzun siireli Ach baglanamamasi, bir
kronik denervasyon durumu olusturabilir. Bu nedenle uzun siireli kullanimdan sonra
nondepolarizan kas gevseticilere tolerans gelisir (53.54.57.58.59.60).

Eriskinlerde ED95 dozu 0.05 mg/kg, entiibasyon dozu 0,1 mg/kg’dir, 0.04 mg/kg
baslangi¢ dozunu takiben 15-20 dakikada bir 0.01 mg/kg’lik ilave dozlarin uygulanmasi ile
intraoperatif kas gevsemesi saglanir. Alternatif olarak, 1-3 mcg/kg/dak inflizyon dozu ile de
iyi kas gevseme idamesi saglanabilir. Cocuklar ve bebeklerde ilave dozlar daha seyrek
gerekse de, yas baslangic dozunu etkilemez. Siiksinilkolin ve inhalasyon ajanlari ile etkisi
potansiyalize olur ve etki siiresi uzar, yeterli siire gecgtiginde blok etkisi spontan olarak
kalkabilir (50.51.56.57) .

Yan etkileri

Vekuronyum 0.28 mg/kg dozlarda bile 6nemli kardiyovaskiiler yan etkilere yol
acmaz. Safra ile atilmasina karsin, 0.15 mg/kg’dan yiiksek dozda verilmedigi siirece
karaciger yetmezliginde etki siiresi belirgin derecede uzamaz. Postpartum hastalarda hepatik
kan akimi veya karaciger alim degisikliklerine bagli olarak etki siiresi uzayabilir. Bobrek
yetmezliginde etkisi degismez veya ¢ok hafif derecede uzayabilir. Histamin salinimi1 yapmaz,

plasentay1 6nemli dlciide gegmez ve goz i¢i basincini disiiriir (51.54.56.57.58).
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LiDOKAIN

Sekil 5: Lidokainin kimyasal yapisi

Entlibasyona bagli hemodinamik yanitin baskilanmasinda kullanilan ilaglardan
biriside lidokaindir. Kimyasal ismi 2-(diethylamino)-N-(2,6-dimethylphenyl)acetamid’dir .
Formiilii C14H22N20 olup molekiil agirligr 234.34 g/mol’diir. Lidokain lokal anestezik ve
antiaritmiktir. Etkisi 30-90 saniyede i¢indebaslar. Yarilanma omrii alfa faz1 8 dakika, beta
faz1 1,5-2 saattir. Karaciger fonksiyon bozuklugu ve konjestif kalp yetmezliginde yarilanma
stiresi uzar. Karacigerde metabolize edilen lidokainin metabolitleri idrar ile atilir. Lidokain,
hiicre membranindaki hizli sodyum kanallarin1 bloke ederek néronal depolarizasyonu
degistirir. Depolarize olamayan membran aksiyon potansiyelini iletemez ve bu durum
lidokainin lokal anestezik etkinliginin temelini olusturur(59).

Lidokain klas-1B anti-aritmiklerdendir. Lidokain intraven6z uygulandiginda medulla
spinalisin dorsal boynuz néronlarinda analjezik etkiye sahiptir. Santralsinir sistemine etki
yolu ile kardiyovaskiiler depresyon ve Oksiiriik refleksinin baskilanmasi 5 mg/kg tizerindeki
dozlarda goriilmektedir Oksiiriik refleksininbaskilanmasi larenksin afferent C liflerinin
aktivitesinin baskilanmasi sonucu olusur(60).

Lidokain topikal uygulandiginda mukozadan hizli absorbe olmakta ve bu uygulama
lokal olarak taktil uyarilar1 baskilamaktadir. Hava yolundaki uygulamalarda (entiibasyon,
ekstiibasyon, laringoskopi) hemodinaminin kontrolii amaciyla onerilen doz 1.5 mg/kg i.v.
olup, islemden 3 dakika once uygulanmalidir(61,62,63,64). Ikinci ve iigiincii derece kalp
blogu, agir sinoatriyal blok, ilacin kendisine bagli asirt duyarlilik reaksiyonu ve klas-1

antiaritmik ilaglarin kullanimi, lidokain i¢in kontrendikasyon olusturmaktadir. Lidokain
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kullanimina iligkin sistemik yan etkiler kardiyovaskiiler ve santral sinir sistemi iizerinde

ortaya ¢ikmaktadir(65).

Farmakokinetik

Plazmada proteinlere fazla baglanirlar(%55-96). Baglanma daha c¢ok a -1 asit
glikoproteine olur. a-1 asit glikoprotein diizeyindeki degismeler lidokain in inaktive edilmek
iizere karacigere sunumun etkiler (66). Karacigerden ilk geg¢is sirasinda %70 inaktive edilir.
Agizdan etkisizdir. Vuciitta genis bir s1vi hacmine dagilirlar. Metabolizma ve atilimi hepatik

yolla olur (67).

Farmakodinamik Ozellikleri

Etkin plazma konsantrasyonu 2-6 pg/ml ‘dir. Smirlar asilirsa 6ncelikle santral sinir
sistemi ile ilgili sonra da kardiyovaskiiler sistemle ilgili yan etkileri ortaya ¢ikar. 24 saat den
uzun kullanimlarda hepatik eliminasyon yavaslar ve dozunun azaltilmasi gerekir. Normal
durumda 24 saat den fazla siiren infiizyondan sonra eliminasyon yari omrii 90 dakika
kadardir. Ancak tek doz halinde kisa siirede injekte edilmisse redistribiisyon nedeniyle

plazmadan, bu yar1 dmrii degerinden beklenene gore cok daha ¢abuk kaybolur.

Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Ventrikiiler kaynakli aritmileri engellemede kullanilirlar. Giintimiizde lidokain
infiizyonu sec¢ilmis hastalarda (dakikada 6’dana fazla, yakindan kenetlenmis T iizerinde R
gosterenlerde, multiform konfiglirasyonlu veya 3’lii ya da daha fazla atish diziler halinde
ortaya ¢ikan ventrikiiler ektopi gosterenlerde ) tedavi amactyla kullanilmasi tavsiye edilir.

Yan Etkileri

Hastaya verilen doz fazla gelirse baslangigta uyusukluk, paresteziler, ataksi, dizartri,
nistagmus, dezoryantasyon ve ajitasyon gibi nispeten hafif santral sinir sistemi belirtilerine
neden olur. Bunlar ortaya ¢iktiginda doz azaltilmazsa konvulsiyonlar, solunum depresyonu ve
koma gelisebilir. Ozellikle karaciger bozuklugu olanlarda ve kalp debisinin diisiik oldugu
durumlarda doz azaltilmazsa, eliminasyonun yavaslamasi nedeniyle intoksikasyon belirtileri

kolay ortaya ¢ikar(67).
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MATERYAL VE METOD

Calisma Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurul onay1 alindiktan sonra, elektif
operasyon planlanan ASA(American society of Anaesthesiology) I-III grubu, genel anestezi
icin kontrendikasyonu bulunmayan, yapacagimiz islemi kabul etmis ve randomize olarak
secilecek, kadin ve erkek 18-65 yas 120 olgu iizerinde yapildi. Olgular 60 kisilik 2 gruba
ayrildi.

Zor entlibasyon anamnezi olanlar, laringoskopi siiresi 30 sn.’nin ilizerinde olan ve
birden fazla entiibasyon denenen hastalar, hipertansiyon ve aritmisi olanlar, bas boyun
cerrahisi gecirecek olan hastalar ¢calismaya alinmadi.

Yontem hakkinda bilgi verilip onaylar1 alinan tiim hastalara; Operasyon masasinda 20
G kaniil ile damar yolu agilarak 10 mL/kg/saat% 0,9 NaCl perfiizyonuna baslandi. Daha
onceden enjeksiyon konusunda bilgilendirilen hastalara premedikasyon uygulanmadi
Elektrokardiografi (D 1II derivasyonunda), sistolik kan basinci(SKB), diastolik kan
basinci(DKB), ortalama kan basinci(OKB), kalp atim hizi  (KAH) monitorize edildi.
Hastalarin indiiksiyon Oncesi sistolik (SKB),diastolik (DKB), ortalama (OKB) kan basinglart,
kalp atim hiz1 (KAH), bazal deger olarak kaydedildi. Indiiksiyonda i.v. propofol 2 mg/kg
45saniyede, 2mikrog /kg fentanyl ve i.v vecuronyum bromid 0,1 mg/kg 15 saniyede verildi.
Hastalar rastgele iki calisma grubuna ayrildi.

GRUP 1 lidokain(Xylocain) ( N=60) Yeterli kas gevsemesi ( vekuronyum
enjeksiyonundan 3 dakika sonra ) saglanmasinin ardindan direk laringoskopi ile % 10
lidokain spreyden 3 puff verildi.

GRUP II %2 lidokain iV (N=60) 1,5 mg/kg i.v bolus olarak 30 saniyede uygulandi.
Indiiksiyon sirasinda hastalarin ventilasyonu %100 O2 ile saglandi. indiiksiyondan 3 dakika
sonra laringoskopi ve endotrakeal entiibasyon ayni kisi tarafindan gerceklestirildi. Anestezi
idamesi tiim gruplarda %50 (3L/dk) O2 ve %2-3 sevofluran anestezisi ile saglandi.
Entiibasyon kadinlarda 7-8 mm, erkeklerde 8-9 mm ile ETT ile yapildi. 20 cmH20 havayolu
basinciyla kagak olmayacak sekilde kaf sisirildi. Entlibasyon siiresi 30 sn’nin {istiine ¢iktiysa
vaka caligmaya dahil edilmedi. Tim gruplarda OSlgiimler; Sistolik kan basinc1 (SKB),
diyastolik kan basinci (DKB), ortalama kan basinci (OKB) ve kalp atim hizi (KAH) bazal
deger, entiibasyondan sonra 1.2. 4. 6. 8. 10. dakikalarda kaydedildi. Hipotansiyon
durumlarinda (SKB 90 mmHg nin altina diistiigiinde veya bazal degerin %30 undan fazla
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diistiiginde) 2,5 mg efedrin tekrarlayan dozlarda yapildi, Kalp atim hizi 50 atim/dak’nin
altina diistiiglinde 0,5 mg atropin iv bolus yapildi. Hipertansiyon durumunda (SAB
200mmHg nin iistii veya bazal degerin %30 undan fazla artmissa) inspire edilen gaz
konsantrasyonu 0,5 MAC arttirildi. Cerrahi insizyona, kayit islemini takiben izin verildi.
PACU ya alindiktan sonra postop. Bogaz agris1 ve oksiiriik agisindan sorgulandi

Istatistiksel Analizler icin SPSS (Statistical Package for Social Science) for Windows
12.00 programi kullanildi. Analizler independet student ‘s t testi kullanilarak yapildi.
Sonuglar P<0.05 anlamlhlik diizeyi ile degerlendirildi.
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BULGULAR

Calismaya alman toplam 120 hasta iki gruba esit olarak dagitildi. Her grup yas,
cinsiyet, boy, kilo agisindan karsilastirildi. Gruplar arasinda demografik veriler agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmedi (P>0.05) (Tablo 6)

Tablo 6: Demografik veriler ( Ort. £+ SD)

Grup I Grup II P degeri
(N=60) N=60
Yas (y1l) 42.25+12.10 38.98 £12.90 P>0,05
Boy (cm) 165,08 + 6,75 165,58+ 8,25 P>0,05
Kilo (kg) 70.31 +13.52 69,28 =+ 12,72 P>0,05
Cinsiyet (K/E) 33/27 35/25 P>0,05

Veriler + ortalama standart sapma ile verilmistir

. Grup I de 1. dakika kalp atim hiz1 degerleri grup II ‘ye gore istatiksel olarak ytliksek
bulundu. (P<0.03). 10.dakika kalp atim hiz1 degerleri ise Grup I de Grup II ye gore istatiksel

olarak anlaml1 derecede diisiik bulundu. ( P<0.01)

Diger dakikalarda gruplar arasinda kalp atim hizi degerleri bakimindan anlamli bir

farklilik yoktu( P>0.05) (Sekil 6 ) (Tablo 7)

Tablo 7: Gruplarin kalp atim hiz1 acisindan karsilastirilmasi ( Ort. + SD)

Grupl Grup II P degeri

(N=60) (N=60)
KAH bazal 89,86+15,67 83,81+£17.02 0.94
KAH 1 84,78+18,00 79.31+13.68 0.03 *
KAH 2 85,35+14,33 81.28+15.11 0.44
KAH 4 81,15+13,59 79.08+17.06 0.54
KAH 6 80,80 + 12,88 80.25+14.03 0.29
KAH 8 80,80+13,23 78.86+£16.77 0.32
KAH 10 78,51 +£12,18 79.33+18.18 0.01 *

Veriler + ortalama standart sapma ile verilmistir

KAH: Kalp atim hizi

* [statistiksel olarak anlamli farklilik
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Sekil 6: Gruplarin kalp atim hiz1 ortalamalarinin dagilimi
KAH Kalp atim hizi
* [statistiksel olarak anlaml farklilik

Grup I ve Grup II sistolik kan basing degisimleri incelendiginde; 6lglimlerinin istatistiksel

olarak anlamli olmadigi izlendi. ( P >0.05) (Sekil 7 ) (Tablo 8 )

Tablo 8: Gruplarin sistolik kan basinclari agisindan karsilastirilmasi

GRUP 1 GRUP 2 P degeri
(N=60) (N=60)
SKB. Bazal 137,38+18.95 130,76+17.65 0.64
SKB. 1 113,73+24.48 111,88+21.46 0.98
SKB. 2 119,21+20.30 119,36+19.89 0.57
SKB. 4 113,76+22.20 113,35+20.17 0.60
SKB. 6 116,33+18.39 113,83+22.62 0.95
SKB. 8 117,33+20.59 114,33+£19.22 0.78
SKB. 10 120,03+17.12 114,53+17.17 0.17

Veriler + ortalama standart sapma ile verilmistir

SKB: Sistolik kan basinci
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Sekil 7: Gruplarin sistolik kan basing ortalamalarinin dagilimi

SKB: Sistolik kan basinci

Grup I 0. Dakika Diastolik kan basinci1 degerleri Grup II ye gore anlamli derecede
yliksek bulundu ( P<0.01 ) .

anlamli derecede diisiik bulundu ( P < 0.002).

Grup II 10.dakika Diastolik kan basinci degerleri Grup I ‘e gore istatiksel olarak

Diger dakikalarda gruplar arasinda diastolik kan basinci degerleri bakimindan istatiksel

olarak anlamli bir farklilik yoktu.( P>0.05) (Sekil 8) (Tablo 9)
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Tablo 9: Gruplarin diyastolik kanbasinc¢lar acisindan karsilastirilmasi

GRUP 1 GRUP 2 P degeri
(N=60) (N=60)
DKB. Bazal | 79,533348,9905 77,0500+12,0542 0.01 *
DKB. 1 68,7833+14,7465 66,6167+14,5008 0.55
DKB 2 75,9333+14,2459 73,0500+14,6674 0.29
DKB. 4 73,8167+13,4246 69,5333+15,4815 0.90
DKB. 6 73,8500+12,9534 70,7500+16,5935 0.21
DKB. 8 74,1500+13,6280 70,9000+14,4782 0.78
DKB.10 76,3333+12,4106 74,4500+17,9391 0.02 *
Veriler + ortalama standart sapma ile verilmistir
DKB: Diastolik kan basinci
* [statistiksel olarak anlaml farklilik
120
110
100
%0 = GRUP 1
¥ m GRUP 2
80 2
70
60 w ﬁ ' ,
DKBO DKB.1 DKB.2 DKB4 DKB.6 DKB8  DKB.10

Sekil 8: Gruplarin diyastolik kan basing ortalamalar1 dagilimi1

DKB: Diastolik kan basinci

* [statistiksel olarak anlamli farklilik
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Grup I ve Grup II ortalama kan basing degisimleri incelendiginde; dl¢iimlerinin istatistiksel

olarak anlamli olmadigi izlendi (P >0.05). (Sekil 9)(Tablo 10)

Tablo 10:Gruplarin ortalama kan basi¢lar1 acisindan karsilastirilmasi

GRUP 1 GRUP 2 P degeri
(N=60) (N=60)
OKB. Bazal 100,5833+13,2988 97,2167+15,4175 0.29
OKB. 1 86,1000+21,1658 91,3833+55,6256 0.67
OKB. 2 91,5667+15,3329 91,6000+17,3070 0.50
OKB. 4 89,6500+14,7910 86,5000+16,1460 0.17
OKB. 6 89,6500+14,1874 88,0167+18,7105 0.95
OKB. 8 89,0333+14,3456 88,0167+16,6738 0.57
OKB.10 91,7000+18,0407 89,8333+15,1950 0.32
Veriler + ortalama standart sapma ile verilmistir
OKB: Ortalama kan basinct
120
110
100 1
= GRUP 1
90 +
m GRUP 2
80 +
70 +
60
OKB.0 OKB.1 OKB.2 OKB.4 OKB.6 OKB.8 OKB.10

Sekil 9: : Gruplarin ortalama kan basinglarinin dagilimi

OKB: Ortalama kan basinci
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Grup I ( Lidokain puff) ‘de12 hastada(%?20), Grup II ( Lidokain iv ) de ise 33 hastada (%55)
bogaz agrist olustu (Sekil 10).Sonuglar istatiksel olarak ileri derecede anlamli idi ( P < 0.00)

60
50
40
O
50 - orup 2

AGRI YOK AGRI VAR

Sekil 10: Bogaz agrisi insidansi

* Bogaz agrisi olan hasta sayisi

GRUP I de 19 (%31,7) hastada, GP Il de 30 (% 50 ) hastada oksiiriik saptand1.(Sekil 11)
Gruplar arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulundu ( P<0.003)

45
40
35
30
25
20
15
10

5

0

= GRUP 1
m GRUP 2

OKSURUK YOK OKSURUK VAR

Sekil 11: Oksiiriik insidansi

* Oksiiriik saptanan hasta sayist
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TARTISMA

Laringoskopi ve endotrakeal entiibasyonun neden oldugu sempatoadrenerjik yanit
kardiyovaskiiler sistemde, sistemik kan basincinda ve kalp tepe atiminda artis gibi
istenmeyen etkilere neden olmaktadir. Entubasyonun olusturdugu oksiiriik ve bogaz agrist;
tasikardi, tasiaritmi, gozi¢i basic artisi, kafa i¢i basing artisina yol agabilir. Bu istenmeyen
olaylarin gelismemesi i¢in sempatoadrenerjik yanit engellenmelidir.

Entiibasyona bagli istenmeyen yan etkileri ortadan kaldirmak i¢in; uygulanan genel
anestezinin derinlestirilmesi, genel anestezi esliginde laringeal alana topikal anestezi
uygulanmasi, islemden birka¢ dakika once intravendz lidokain verilmesi, sempatoadrenal
yanit1 Onleyen vazodilatatorler, alfa ve beta adrenerjik blokerler, prekiirarizasyon, anestezi
indiiksiyonu oncesinde kisa etkili (alfentanil, remifentanil) narkotik analjezikler uygulanmasi
gibi 6nlemler alinabilir (4).

Bizler ¢alismamizda laringoskopi ve endotrakeal entiibasyona bagli olarak gelisen
hemodinamik degisikliklerin kontroliinde intravendz ve topical lidokain etkilerinin
karsilagtiritlmasini ve postoperative bogaz agrisi ve oksiiriik sikligini aragtirmay1 amacladik

Fiziksel skoru ASA I-II olan genel anestezi altinda opere edilen 120 hastada
yaptigimiz ¢alismada; entubasyon sonrasi I.dakika kalp atim hizi( KAH) degerlerinde grup 11
(IV LIDOKAIN) de istatiksel olarak anlamli olan belirgin diisme saptanmadi(P<0.03).
10.dakika KAH degerleri ise GRUP I ‘de daha diisiik bulundu .( P<0.01) .Entubasyon sonrast
SKB ve OKB da istatiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. DKB da ise Grup I bazal
degerlerini Grup II ye gore anlamli derecede yiiksek ( P<0.01 )Grup II 10.dakika Diastolik
kan basinci degerleri ise Grup I ‘e gore istatiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu
(P<002).120 hasta iizerinde yaptifimiz ¢alismada postoperatif bogaz agris1 ve Oksiiriik
arastirdik. Grup I ( Lidokain puff) 60 hastanin 12 sinde ( %20) , Grup II ( Lidokain iv ) de
ise 33 hastada (%55) bogaz agris1 tespit edildi( P < 0.00).GRUP 1 de 19 (%31,7) hastada
GRUP II de 30 (% 50) hastada oksiiriik saptandi ( P< 0.003).

Steven MH. Ve arkadaglarinin (68) trakeal entiibasyonda tasikardinin ve hipertansiyonun
onlenmesinde Esmolol, Fentanil, Lidokain ve plasebo’nun etkinligini karsilastirdiklari
calismaya, ASA fiziksel skoru II-III olan kalp cerrahisi disinda opere olan hastalar1 dahil
etmiglerdir. Calisgmada Esmolol 150 mg, Lidokain 200 mg, Fentanil 150 mcgr kullanilmis
olup yalnizca esmololiin laringoskopi ve entiibasyona eslik eden kalp atim hiz1 ve sistolik kan

basincindaki artisa karsi siirekli ve gilivenilir bir koruma sagladigi, Fentanil ve lidokain
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gruplari ise kalp atim hizindaki artiglara kars1 korumada yetersiz kaldig1 goriilmiistiir. Her {i¢
ilag da aralarinda kayda deger bir fark olmaksizin sistolik kan basinci artisinda karsi
korunmada etkili bulunmus, ancak birbirleri arasinda istatistiksel fark olmadigr sonucuna
varmislardir. Bu ¢alismada da entubasyon sonrasi IV LIDOKIN grubu 1.dakika KAH ‘m
diisiirmede etkili bulunurken sistolik kan basinci (SKB) ve ortalama kan basincin1 (OKB)’ n1
diistirmede etkili olmadig1 izlendi.

Bansal ve ark.” nin (69) yapmis oldugu calismada, gebelige bagli hipertansiyonu olan
hastalarda intravendz esmolol ve intravendz esmolol+intravendz lidokainin farkli dozlarinin
laringoskopi ve endotrakeal entiibasyonda hemodinamik yanit1 baskilamadaki rollerini
aragtirmiglardir. Caligmaya alt segment sezeryan operasyonu yapilacak 80 hasta dahil
edilmistir. Hastalar rastgele 4 gruba boliinmiis Grupl’ e esmolol Img. Kg = ', Grup 2’ ye
esmolol 2 mg. kg = ', Grup 3’ esmolol 1mg. Kg - '+ lidokain 1,5 mg. kg = ' ve Grup 4’ ¢
esmolol 2 mg. kg - '+ lidokain 1,5 mg. kg - ' ¢alisma ilaglarin1 entiibasyondan &nce
vermislerdir. Hastalarin kalp tepe atimlari, sistolik arteryel basinglari, diastolik arteryel
basinglari, ortalama arteryel basinglari, parmak ucu sPO2 degerleri, EtCO2 degerleri
kaydedilmistir. Yapilan analizler sonucunda esmolol 1 mg. kg - '+ lidokain 1,5 mg. kg = !
grubunun entiibasyona bagli hemodinamik yaniti baskilamakta diger gruplara gore daha iyi
oldugu ifade edilmistir. Bu c¢alismada ise kalp tepe atimi hizini entiibasyondan sonraki
dénemde bazal degere gore baskilamada IV LIDOKAIN grubu etkili bulundu. Ancak sistolik
arteryel basingta ve ortalama arteryel basingta goriilen laringoskopi ve endotrakeal
entiibasyona bagli artislar calismamizda higbir grupta dnlenemedi.

Cristoph ve ark.” nin (70) yaptigi ¢alismada laringoskopiye hemodinamik yaniti
baskilamada esmolol ve esmolol+ intravendz lidokain’ in etkilerini karsilastirmistir.
Jinekolojik operasyon olacak, ASA I-II 90 hasta ¢alismaya alinmistir. Hastalar randomize
edilerek 6 gruba ayrilmis, tiim hastalarda anestezi indiiksiyonu standardize edilmistir.
Hastalara premedikasyon olarak oral bromazepam 3 mg. peroral, operasyondan 2 saat dnce
verilmigtir. Calisma ilaci olarak Grup 1° de IV liodakain 1,5 mg. kg = ', Grup 2’ de Esmolol 1
mg. kg = ', Grup 3’te Esmolol 2 mg. kg = !, Grup 4’te lidokain 1,5 mg. kg = '+ esmolol 1mg.
kg = !, grup 5’ e lidokain 1,5 mg. kg = '+ esmolol 2 mg. kg = ', Grup 6’ ya plasebo (izotonik)
verilmistir. Sistolik arteryel basing ve kalp tepe atim hizi; indiiksiyon Oncesi, test ilaci
verilmeden Once, laringoskopi Oncesi, intubasyon sonrast (1. dk., 2.dk, 5. dk) kaydedilmistir.
Sadece plasebo grubunda kalp tepe atim hiz1 bazal degere gore yiiksek bulunmustur. Kalp
tepe atim1 90/dk.” y1 asan hasta orani plasebo grubunda diger gruplara gore belirgin olarak

yliksek bulunmustur. Sistolik arteryel basinci esmolol ve lidokain kombinasyonlarinin
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kullanildig1 gruplarda entiibasyon Oncesi degerlere gore diisiik bulunmustur. Diger tiim
gruplarda sistolik basing degerleri entiibasyon Oncesi degerlere benzer degerlerdir. Sonug
olarak sadece esmolol ve lidokain kombinasyonu igeren gruplar, entiibasyon ve laringoskopi
ye bagli hemodinamik yanitlar1 engelleme de basarili bulunmustur. Bu ¢alismada ise her 2
grupta da basing degerlerinde entlibasyon ve laringoskopi sonrast goriilen artiglar
engellenemedi. 1.dakika DKB da diisme saptandi ancak istatiksel olarak anlamli bulunmadi
(P>0.05)

Van den Berg ve ark.” nin (71) yaptig1 caligmada katarakt operasyonu geciren
olgularda zararli uyaranlara karsi olusan hemodinamik yanitin kontrolunde, magnezyum
stilfat, esmolol, lidokaine, nitrogliserin ve plasebo’ nun etkileri anestezi indiiksiyonunda
verilerek karsilastirilmistir. Calismaya 100 katarakt cerrahisi olacak orta yas civar1 ve yaslh
hasta alinmistir. Hastalarin n=52 si saglikli, n=48 yandas bir hastaliga (diabetes mellitus,
hipertansiyon, iskemik kalp hastalig1 veya bu 3 hastaligin kombinasyonu) sahip olanlardan
secilmigtir. Hastalarda laringoskopi, trakeal entiibasyon, anestezi, cerrahi, trakeal
ekstlibasyon ve goziin bandaja alinmasinin zararli etkileri incelenmistir. Anestezi
indiiksiyonu sirasinda hastalara serum fizyolojik (kontol grubu), magnezyum siilfat 40 mg. kg
-1, esmolol 4 mg. kg - !, lidokain 1,5 mg. kg - !, ve gliseril trinitrat 7,5ug. kg = ! verilmistir.
Kalp tepe atimi hizi, kan basinci, hiz-basing {iriinii ve basing-kalp tepe atim hiz1 katsayisina
bakilmistir. Anestezi tiim hastalarda standardize edilmistir. Cerrahi sirasinda, hemodinamik
yanitlar ve buna gore olusan atropin, efedrin, labetelol ihtiyaglar1 saglikli ve hastaligi olan
kisilerde ve galigma gruplarinda benzermis. Degisiklikler entiibasyonu izleyen ilk 5 dakikada
olmustur. Esmolol laringoskopi ve entiibasyona yanit olarak gelisen kalp hizindaki ve kan
basincindaki artis1 engellemistir. Gliseril trinitrat kan basincindaki artist engellemistir ama
tagikardiye ve basing-kalp tepe atim hizi katsayisinda diismeye yol agmistir. Lidokain ve
magnezyum siilfat laringoskopi ve endotrakeal entlibasyona yanit olarak gelisen
hemodinamik yanit1 baskilayamamislar ve kalp tepe atim hizinda artisa neden olmuslardir.
Caligmanin sonunda yapilan goz bandaji ve ekstiibasyon ise tiim gruplarda kalp tepe atimi
hiz1 ve kan basinglarinda artisa neden olmustur.

Calismamizda iv lidokain bu ¢alismaya benzer olarak kalp tepe atimi hizindaki artisi
engellesede kan basincina herhangi bir etkisi olmadi. Lidokain bu ¢alismaya benzer olarak
bizim ¢aligmamizda da endotrakeal entiibasyon ve laringoskopiye hemodinamik yanit da

yetersiz kalmistir.
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Plazon ve ark.(72) laringoskopiden dnce 1,5 mg/kg lidokain veya 0,4 mg/kg tirapidil
vererek yaptiklar1 caligmalarinda, her iki ajanin da arter basincindaki artisi engelledigini,
fakat KAH’ndaki artis1 engellemede yetersiz oldugunu gostermislerdir.

Helfman ve ark.(73 )ise, laringoskopiden 2 dk once 1,5 mg/kg lidokain ile
endotrakeal entlibasyona bagli olarak olusan arter basincindaki artisin Onlenebildigini
bildirmislerdir.

Hemodinamik caligmalar arasindaki bu farkliliklarin laringoskopi ile ilacin verilisi
arasinda gegen siireye, laringoskopi siiresine, premedikasyon varligina, kullanilan indiiksiyon
ajaninin farkliligina bagli olabilecegi kanisindayiz.

Sean C ve ark. (74) ASA I-II 50 hastayr iceren bir calismada lidokainle
laringotracheal topikalizasyon sonrasi Oksiiriik sikligini arastirmis. Jinokolojik cerrahi
planlanan 50 hastay1 Grup L (lidokain ) Grup P (Plasebo ) olarak 2 gruba ayirmis. Grup L ye
160 mgr endotracheal sprey lidokain, Grup P ye salin vermis. Anestezi indiiksiyonunda
propofol 2-2,5 mgr / kg fentanyl 1 mikrogram /kg rocuronyum 0,5 mgr/kg kullanilmis.
Gruplar arasinda demografik farklilik saptanmamis. Extubayondan sonra oksiiriik varligi ve
yoklugu sorgulanmis. Grup L de % 4 Grup P de % 30 olarak bulunmus. Bizim ¢alismamizda
ise topical lidokain grubunda oksiiriik iv lidokain grubundan daha diisiik bulundu  ( %31,7 ,
%350, P< 0.003) (Sekil 11)

Nan-Kai Hung ve ark. (75) ETT kafina siiriilen Benzydamin HCI, 10% Lidocaine,
and 2% Lidocain postoperatif bogaz agris1 lizerine etkilerinin karsilastirilmasin1 amacladigi
calismayr ASA I-III ve 18-84 yas arasi 420 hasta {izerinde uygulamis. Oral kavite, tiroid, zor
entiibasyon, NG takilan hastalar, bogaz agris1 hikdyesi olan hastalar ¢alismadan ¢ikarilmas.
benzydamine HCI sprey 10puff (1,5 mg) benzydamin % 10 luk lidokain sprey 10puff (100
mg) , % 2 lik lidokain sprey 10 puff (20 mg) SF 10 puff (1 cc) verilmis Ekstiibasyon
sonrast 1. 6.24. saatlerde tek arastirmaci tarafindan bogaz agrist ve ses kisiklig1 hastalara
sorulmus Bogaz agris1 skalasi: 1-bogaz agris1 yok 2-hafif bogaz agris1 3-orta bogaz agrisi 4-
siddetli bogaz agris1 seklindeymis. Uzun siiren miidahale N.G takilmasi1 gibi nedenlerle 48
hasta ¢ikarilmig 372 hasta dahil edilmis. 24 saatlik degerlendirmede en yiiksek oranda bogaz
agrist ilk 6 saatte ortaya ¢ikmis. Sirasiyla gruplar soyle benzydamin 17,0% , 10% lidocaine
hydrochloride de 53,7%, 2% lidocaine hydrochloride de 37,0%, salinde  %40,8 dir.
Benzydamin grubu diger gruplara gére bogaz agrist insidansini ve siddetini énemli oranda
azaltmis. Bu ¢alismada benzydaminin bogaz agrisini azalttigi goriilmektedir ancak % 10 luk
lidokain arttirmis. Bunun sebebinin kimyasal mukozal hasardan kaynaklanabilecegi

diistiniilmiis.
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% 10 luk lidokainin bu calismada 2% lidocaine ve salin grubuna gore daha fazla
bogaz agrist yaptigi bulunmus. Bunun sebebinin icerigi olabilecegi sdylenmis. % 10 luk
lidokainin ethanol, mentol, polyetilen glikol, sakkarin igerdigi; 2% lidocainde ise sadece ek
olarak sodyum klorid igerdigi muhtemelende ethanol ve mentole bagli mukozal hasar
olustugu yorumu yapilmas.

Kaneatsu ve ark.(76) Farkli zamnlarda uygulanan lidokainin postoperative bogaz
agrisi iizerine etkisini arastirmis. ASA I-II 527 hasta iizerinde yapilan ¢alismada 5 grup
olusturulmus. Grup A %8 lidokain sprey entiibasyondan hemen once laringofarengeal
yapilarin lizerine 3 kez piiskiirtiilmiis. ETT distaline % 2 lidokain jell siirtilmiis, Grup B % 8
lidokain sprey entubasyondan hemen once ETT e piiskiirtiilmiis, Grup C (kontrol grubu)
ETT ye salin, Grup D ETT ye lidokain jell Grup E % 8 Lidokain sprey entubasyondan 10
dakika once kullanilmis. Bogaz agris1 semptomu olan hastalar Grup A %32,2, Grup B %
26,5, Grup C % 28,4 Grup D % 38,5 Grup E %16 olarak bulunmus ( P<0.005)
Entubasyondan 10 dakika once kullanilan lidokain spreyin postoperatif bogaz agrisini
onlemede diger gruplara gore daha etkili oldugu yorumu yapilmis.

Sumathi ve ark. (77) ASA I- II 150 hastada yaptiklar1 ¢alismada postoperative bogaz
agrisy, Okstiriik, ses kisikligim1 onlemede lidokain jell, betametazon jell ve saline
karsilagtirmis. Oral cerrahi gecirenler, zor entubasyon olan hastalar, NG takilanlar, iist
solunum yolu enfeksiyonu olanlar, steroid tedavisi alanlar ¢alismaya alinmamis.Postoperatif
1.6.24. saatte bogaz agrist ve Oksiirik sorgulanmis.O:yok 1:Hafif 2 :tolere edilebilir 3
:siddetli seklinde skala olusturulmus . Betametazon grubunda lidokain ve salin grubuna
gore; lidokain grubunda ise saline gore Oksiiriik bogaz agrisi ses kisikligr azalmig olarak
bulunmus. Lidokain grubunun ses kisikligini ve bogaz agrisin1 dnledigi; oksiiriige karst ise
daha az etkili oldugu sdylenmis

Levitt ve Ark.” 1 (78), izole kafa travmali hastalarda laringoskopi ve endotrakeal
entiibasyona hemodinamik yanitda esmolol ve lidokain in etkinligini karsilagtirmiglardir.
Caligsmaya izole kafa travmasi olan 30 olgu alinmistir. Hastalar iki gruba ayrilmigtir. Esmolol
grubu n=16 Kisi, Lidokain grubu n=14 kisiden olusmustur. Her iki grubunda anestezi
indiiksiyonu standardize edilmistir. Esmolol grubuna induksiyonda 2 mgkg = ' IV bolus
verilmistir. Lidokain grubuna ise 2 mg.kg = ' IV bolus uygulanmistir. Gruplar arasindaki kalp
tepe atim1 hiz1 farki ortalama olarak 4.0 /dakika, ortalama sistolik kan basinct 1.3 mm Hg ve
diastolik kan basincit 2.6 mm Hg olarak bulunmustur. Bu ¢alismada %90 olarak kalp tepe
atim hizinda 20/dakika farklilik, sistolik kan basincinda 35 mm HG farklilik, ve diastolik kan

basincina 20 mm Hg farklilik tespit edilmistir. Sonug olarak esmolol ve likodainin izole kafa
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travmasi bulunan hastalarda entlibasyona verilen hemodinamik yanitin diizenlemesinde
benzer etkinliklere sahip oldugu goriilmiistiir.

Koichi ve ark.(79) entiibasyon sonrasi bogaz agrist ve ses kisikligin1 dnlemede
topical lidokainin farkli dozlarin1 kullanmis.ASA I-III 140 3 gruba ayrilmis ( Ls grubu
,n=46) 5 sprey,(Ljp grubu,n =47) 10 sprey ,( plasebo grubu n= 47) salinl ml salin
uygulanmis.induksiyonda propofol 1- 2mgr / kg ketamin 0.5- 1 mgr / kg fentanil 1-2
mikrogram / kg kulanilmis .postoperatif cerrahi giinii ve sonraki giin bogaz agrisi ve ses
kisikligr degerlendirilmis . L 1o grubunda cerrahi giinii ve sonraki giin bogaz agrist ve ses
kisiklig1 diger iki gruba gore yiiksek bulunmus .Bunun nedeni olarakta lidokain spreyin
icerigndeki mentol, ethanol sakkarin sodyumun olusturdugu local mukazol irritasyon
olabilecegi yorumu yapilmis. Bizim ¢alismamizda ise lidokain sprey kullanarak entubasyon
sonrasi bogaz agris1 ve Okslriigii azalmis olarak bulduk .Bunun nedeni bizim hastalar
sadece cerrahiden hemen sonra bogaz agrisi ve Oksiirlik agisindan sorgulamamiz ;erken
donemdede bu tarz komplikasyonlarin goriilmemis olabilecegi ve kullandigimiz lidokain
sprey dozunun bu c¢alismada kullanilan dozlara gore daha diisiik olmasi sonuglardaki
farkliligin nedeni olabilir.

Caligmamizda kullanilan IV ve topikal lidokainin laringoskopi ve entiibasyona verdigi
hemodinamik yanit Kan basinglar1 agisindan benzer ve yetersiz bulundu. Bu farkin bizim
calismamizda kullanilan dozlarin; c¢alismada kullanilan dozlardan daha diisiik olmasi

nedeniyle ortaya ¢ikmis olabilecegini diisliniiyoruz.
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SONUC

Endotrakeal entiibasyonun fizyopatolojik etkileri hemen her sistemde goriilebilir ve
istenmeyen zararli sonuglara neden olabilir. Siklikla serum katekolamin konsantrasyonlarinda
art1s ile karakterize olan kardiyovaskiiler stres yanitlarina yol agmaktadir. Bu durum anestezi
alan tlim hastalar1 etkilemekle birlikte, serebrovaskiiler hastalar ve kardiyak iskemisi olanlar
icin daha biiyiik risk olusturmaktadir. Bu nedenle entiibasyona bagli sempatoadrenerjik
yanitin 6nlenmesi gereklidir.

Bizler de calismamizda laringoskopi ve endotrakeal entiibasyona bagli olarak gelisen
hemodinamik degisikliklerin kontroliinde intravenéz ve topical lidokain etkilerinin
karsilastirilmasini ve postoperative bogaz agris1 ve oksiiriik sikligini arastirmayr amacladik
entiibasyon ve laringoskopi sonrasi kalp atim hizin1 baskilamada IV lidokain topical
lidokaine gore daha basarili bulundu. Sistemik kan basinglarinda artis tiim gruplarda
benzerdi. Calismamizda gruplarin hicbiri laringoskopi ve endotrakeal entiibasyona
hemodinamik yanit1 baskilamada etkin bulunamadi.Lidokain sprey ise postoperatif okstiriik

ve bogaz agrisin1 azaltmada etkili bulundu.
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OZET

AMAC: Calismamizda anestezi indiiksiyonu sirasinda laringoskopi ve endotrakeal
entiibasyona bagli, sempatoadrenerjik yanit sonucunda gelisen hipertansiyon ve kalp atim
sayisinda kalp artisi dnlemede IV ve topical lidokainin etkinliklerini karsilastirmayi
amacladik.
MATERYAL METOD: Elektif operasyonu planlanan ASA 1-3 grubu, genel anestezi i¢in
kontrendikasyonu bulunmayan, yapacagimiz islemi kabul etmis ve randomize olarak
secilecek, kadin ve erkek,18—65 yas 120 olgu iizerinde planland1 ve randomize olarak yapildi
Yontem hakkinda bilgi verilip onaylar1 alinan tiim hastalara ; .Operasyon masasinda 20 G
kaniil ile damar yolu agilarak 10 mL/kg/saat% 0,9 NaCl perfiizyonuna baslandi.
Elektrokardiografi (D II derivasyonunda), sistolik kan basinci(SKB), diastolik kan
basinci(DKB), ortalama kan basinci(OKB), kalp atim hizi (KAH) monitdrize edildi..
Hastalarin indiiksiyon Oncesi sistolik (SKB),  diastolik (DKB), ortalama (OKB) kan
basinglari, kalp atim hiz1 (KAH), bazal deger olarak kaydedildi. Indiiksiyonda i.v. propofol 2
mg/kg 45saniyede, 2mikrog /kg fentanyl ve i.v. vecuronyum bromid 0,1 mg/kg 15 saniyede
verdi. Hastalar rastgele iki ¢alisma grubuna ayrildi

GRUP I ( n=60) Yeterli kas gevsemesi ( vekuronyum enjeksiyonundan 3 dakika
sonra ) saglanmasinin ardindan direk laringoskopi ile % 10 lidokain ( xylocain) spreyden3
puff verildi.

GRUP II (n=60) 1,5 mg/kg %?2 lidokain i.v bolus olarak 30 saniyede uygulandi.
Indiiksiyon sirasinda hastalarin ventilasyonu %100 O2 ile saglandi. indiiksiyondan 3 dakika
sonra laringoskopi ve endotrakeal entiibasyon ayni kisi tarafindan gergeklestirildi. Anestezi
idamesi tiim gruplarda %50 (3L/dk) O2 ve 9%?2-3 sevofluran anestezisi ile saglandi. Tiim
gruplarda oOlc¢timler; Sistolik kan basinci (SKB), diyastolik kan basinci (DKB), ortalama kan
basinct (OKB) ve kalp atim hizi (KAH);) bazal deger, entiibasyondan sonra 1,2. 4. 6. 8. 10.
dakikalarda kaydedildi. PACU ya alindiktan sonra postop. Bogaz agris1 ve oksiiriik agisindan
sorgulandi.
BULGULAR: Kalp atim sayisinda farkli ilag gruplarinin birbirlerine farklilik gosterdigi
bulundu. Kalp atim sayis1 es zamanli dl¢limlerinde entiibasyon sonrast degerler Grup 11 de
diisiik bulunurken, Grup I de yiiksek bulundu. Gruplar arasi karsilastirmalarda; sistolik ve
ortalama arter basinglar1 dl¢limlerinde istatiksel olarak anlaml bir fark goriilmedi. Diastolik
kan basinci dlgiimleri Grup I 0. Dakika Grup II ye gore anlamli derecede yliksek. ( P<0.01
),Grup II 10.dakika Grup 1 ‘e gore istatiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu( P <
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0.002).Postoperative 1.saatte Grup I de bogaz agris1 ve oksiiriik Grup II ye gore daha diisiik
bulundu.

SONUC: Entubasyona hemodinamik yanit1 baskilamada IV lidokain topical lidokaine gore
daha basarili bulundu.Caligmamizda gruplarin higbiri laringoskopi ve endotrakeal
entiibasyona hemodinamik yaniti baskilamada etkin bulunamadi.Lidokain sprey ise

postoperatif oksiiriikk ve bogaz agrisini azaltmada etkili bulundu.

ANAHTAR KELIMELER bogaz agris1, entubasyona hemodinamik yanit, dksiiriik.
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ABSTRACT

BACGROUND: In this study, during induction of anesthesia, depending on

laryngoscopy and endotracheal intubation, we intended to compare the efficiencies of IV and
topical lidocaine in preventing increases in the number of developed hypertension and heart
rate as a result of sympathetic adrenergic response.

METHODS: ASA 1-3 group whose elective operation was planned, was conducted on the
120 patients who did not have contraindications for general anesthesia, accepted the
treatment we will bring, were chosen as randomly, and were male and female between 18 and
65 ages, and was done randomly. By opening intravenous with 20 G cannula, perfusion of 10
ml / kg /h 0,9% NaCl was started to given all patients who were informed about method and
whose approvals were received, at operating table.

Electrocardiography (at D II derivation), systolic blood pressure (SBP), diastolic blood
pressure (DBP), mean blood pressure (MAP), heart rate (HR) were monitored. At induction,
IV propofol 2 mg/kg in seconds 45, 2 microg / kg fentanyl and IV vecuronyum bromide 0,1
mg/ kg in 15 seconds were given. Patients were randomly divided into two study groups.
Group I(n=60): After adequate muscle relaxation( 3 minutes then vecuronium injection) was
supplied, 10% lidocaine (xylocain) sprey 3 puff was given with direct laryngoscopy.

Group II(n=60): 1,5 mg / kg IV bolus of 2% lidocaine was applied in 30 seconds.

Patients’ ventilation was supplied with 100% O2 during induction. 3 minutes after
induction, laryngoscopy and endotracheal intubation was performed by the same person.
Maintenance of anesthesia in all groups was maintained with 50% (3L/minutes) O2 and
sevoflurane 2-3%.

Measurements in all groups, systolic blood pressure (SBP), diastolic blood pressure
(DBP), mean blood pressure (MAP) and heart rate (HR) for baseline, after intubation at 1, 2,
4, 6, 8, and 10 minutes were recorded. After the postoperative PACU, the patients were

questioned about sore throat and cough.
RESULTS: Different groups of drugs was found that differed from each other in terms of

heart rate. While it was observed values in real-time measurements of heart rate after
intubation was low in Group II, it was high in Group I. Between-group comparisons, systolic
and mean arterial blood pressure measurements, no statistically significant difference was
observed. In terms of diastolic blood pressure measurements, Group I was found 50 minutes

significantly higher than Group II(P<0.01), and Group II was found a 10 minutes statistically
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significantly lower than Group I(P<0.002). In postoperative first hour, according to Group I,

sore throat and cough were significantly lower than Group IL

CONCLUSIONS: In suppressing the hemodynamic response to intubation, IV lidocaine
was more successful than topical lidocaine. In this study, none of the groups has been found
effective in suppressing hemodynamic response to laryngoscopy and endotracheal intubation.

Lidocaine spray was effective in reducing postoperative cough and sore throat.

KEYWORDS: sore throat, the hemodynamic response to intubation, cough
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