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OZET

Yayla, I. Indiiksiyon 6ncesi uygulanan orofarengeal lidokainin entiibasyon
sonrast olusan hemodinamik cevap iizerine etkisi. Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dah Tipta
Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2011 Bu calismada laringoskopi ve entiibasyona yanit
olarak gelisen, kalp atim hiz1 ve tansiyon arteriyel degerlerindeki artis1 kontrol altina
almakta, lokal anestezik olan lidokainin etkinligini arastirmak amaglandi. ASA I ve
IT grubuna ait, yaglar1 17-65 arasinda degisen, elektif cerrahi operasyona alinacak
toplam 40 hasta prospektif olarak ¢alisma kapsamina alindi. Hastalar Grup 1 (n=20),
Grup 2 (n=20) olmak tizere ¢calismaya dahil edildi. Monitorizasyon sonrasi hastalara

3 dakikalik preoksijenizasyonu takiben Grup 1’e 50 mg lidokain ( Bir piiskiirtme 10

mg olup 5 piiskiirtme uygulanmustir ), Grup II’ye ayn1 hacimde serum fizyolojik ( 5
puiskiirtme) orofarengeal verildi. Tiim hastalara orofarengeal ila¢ uygulamasindan 2
dakika sonra anestezi indiiksiyonu igin 1.V 5-7 mg/kg Tiopental kirpik refleksi
kaybolana kadar verildi. Kas gevsemesi i¢in 0.1 mg/kg vekuronyum uygulandi.
indiiksiyondan 180 saniye sonra ETT yerlestirildi. Tum hastalarda indiiksiyon
oncesi, indiiksiyon sonrasi, entiibasyon sonrasi 1., 3., 5., 7. ve 10. dakikalarda SAB,
DAB, OAB, KAH ve SpO, dl¢iimleri ile entiibasyon skorlar1 kaydedildi. Entiibasyon
sonras1 1 ve 3 dakikadaki KAH, SAB, DAB ve OAB degerleri lidokain uygulanan
grupta kontrol grubuna gore anlamh derecede diisiiktii. Sonu¢ olarak, orofarengeal
lidokainin; laringoskopi ve entiibasyona yanit olarak gelisen KAH, SAB, DAB ve
OAB kontrol altina almada basarili bulundu. Laringoskopi ve entlibasyona yanit
sonras1 gelisen tasikardinin, miyokardial iskemi ve ventrikiiler disfonksiyon
olusumuna zemin hazirlayict etkisini kontrol altina almada, kullandigimiz dozlarin
yeterli oldugu ve uygun tiim vakalarda lidokain’in bu amagla kullanilabilecegi

kanisindayiz.

Anahtar Kelimeler: Entiibasyon,Hemodinamik Yanit, Lidokain
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ABSTRACT
Yayla i. The effect of oropharyngeal lidocaine introduced before induction on
the hemodynamic response occurred after intubation. Eskisehir Osmangazi
University Faculty of Medicine Department of Anaesthesiology and
Reanimation Thesis of Specialty in Medicine, Eskisehir 2011. In this study, the
aim was to determine the effect of local anaesthetic, lidocaine on controlling the
increased hearth rate and tension arterial values occurred as a response of
laryngoscopy and intubation. Forty ASA I and II patients aged 17-65 years old and
scheduled elective surgery were included the study. The patients were divided 2
groups as Group 1 (n=20) and Group 2 (n=20). After monitorization, Group 1
received oropharyngeally 50 mg lidocaine (5 sprayings), Group II received saline (5
sprayings) at the same millilitre following 3 minute of preoxygenation. For all
patients, 5-7 mg/kg Thiopental was given for anaesthesia induction until loss of
eyelash reflex after 2 minute of oropharyngeal drug introduction. 0.1 mg/kg
vecuronium was given for muscle relaxation. ETT was placed after 180 minute of
induction. The SAB, DAB, OAB, KAH and SpO, measurements were performed
before and after induction and 1, 3, 5, 7 and 10" minutes after intubation and
intubation scores were recorded. KAH, SAB, DAB and OAB values at the 1 and 31
minutes after intubation were significantly lower in group received lidocaine
compared to controls. As a conclusion, oropharyngeal lidocaine was found
successful for controlling the KAH, SAB, DAB and OAB occurred as a response of
laryngoscopy and intubation. We concluded that used lidocaine doses are sufficient
for controlling predispose effect of tachycardia occurred as a response after
laryngoscopy and intubation for myocardial ischemia and ventricular dysfunction

occurrence and it can be used for this purpose in all suitable cases.

Key Words: Intubation, Hemodynamic response, Lidocaine.
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1.GIRiS

Cagdas genel anestezi uygulamalarinin amaglarindan biri de, cerrahi girisim
uygulanan hastalarin vital organ ve sistem fonksiyonlarinin fizyolojik sinirlarda
kalmasimi saglamaktir. Anestezi indiiksiyonunda endotrakeal entiibasyona bagl
fizyopatolojik degisiklikler énem tasimaktadir. Laringoskopi ve endotrakeal tiip
yerlestirilmesi  sirasinda, laringeal ve trakeal dokularin  uyarilmasinin
sempatoadrenerjik aktivitede yaptigi refleks artis sonucu, katekolamin desarji, arter
basinci ve kalp atim hizinda artis meydana gelmektedir(1,2). Bu yanit, 6zellikle
hipertansiyon, koroner arter hastaligi, serebrovaskuler hastalik gibi intrakranial ve
kardiyovaskuler problemi olan hastalarda patolojiyi daha da arttirmakta ve yasami

tehdit eden komplikasyonlara neden olabilmektedir(3,4).

Laringoskopi ve endotrakeal entiibasyonun neden oldugu olumsuz hemodinamik
yanit1 en aza indirmek i¢in kullanilan yontemler arasinda, duyusal reseptorlerin ve afferent
sinirlerin lokal anestezik ajanlarla blokaji, agrili uyaranin santral etkilerinin opioidlerle
engellenmesi ve efferent yollar ile effektor reseptorlerin lokal anestezikler, B-blokerler,

kalsiyum kanal blokerleri ve sempatik ganglion blokerleri ile baskilanmasi sayilabilir (5).

Biz bu g¢alismada endotrakeal entiibasyonun neden oldugu hemodinamik
yaniti onlemede indiiksiyon Oncesi orofarengeal uygulanan serum fizyolojik ve

lidokainin etkilerini karsilastirmay1 amacladik.



2.GENEL BIiLGILER

Endotrakeal entiibasyon islemi trakea i¢ine solunum yolunu giivenlik altina
almak veya solunumu kontrol etmek amaci ile bir tiip yerlestirilmesidir(1).
Entiibasyon islemi, havayolunun acik tutulmasi, havayolu ve solunumun kontrol
edilmesi, solunum eforunun azalmasi, aspirasyonun dnlenmesi, 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 almasi ve Ozellikle giicliik ¢iktiginda 6zel beceri
gerektirmesi, daha derin anestezi gerektirmesi ve bazi komplikasyonlara neden

olabilmesi gibi sakincalar tasir(1,6).

Endotrakeal entiibasyonda entiibasyonun kalitesi kullanilan indiiksiyon
ajanlarina ve uygulanan dozlara bagl oldugu kadar entiibasyon kosullarina da
baglidir. Bu nedenle hastanin iyi hazirlanmasi ve kullanilacak ara¢ ve gereglerin

onceden kontrolii komplikasyonsuz bir entiibasyon i¢in énemlidir(1,6).
2.1. Laringoskopi Ve Trakeal Entiibasyona Karsi Gelisen Sempatoadrenerjik
Yanit

Laringoskopi ve trakeal entiibasyona alinan kardiyovaskiiler yanit, bu islem
sirasinda laringeal ve trakeal dokularin uyarilmasinin, sempatik ve sempatoadrenal

aktivitede yaptig1 refleks sonucu ortaya ¢ikmaktadir (5).

Solunum sistemi orofarenks, nazofarenks ve proksimal hava yollarindaki
duyusal reseptorlerin  olusturdugu norolojik refleksler ile korunmaktadir.
Glossofaringeal sinir orofarenkste, glottis 6n yiiziiniin {istiinde yer alir ve vagal sinire
afferent duyusal uyarilar iletir. Superior ve rekiirren laringeal sinirler de diger
laringotrakeal yapilarin duyusal uyarilarii vagal sinire iletir. Bu uyarilar
suprasegmental ve  hipotalamik = sempatik  merkezleri  aktive  ederek
sempatoadrenerjik yanitin olusmasina neden olur. Efferent yol, sempatik sinir
sisteminin kalbe giden T1-5 dallarini, vaskiiler yataga giden T1-2 dallarin1 ve adrenal
bezleri innerve eden T6-L2 dallarimi igerir. Olusan efferent uyarilar ile glottik
noromuskiiler, kardiyak ve serebral yanit ortaya c¢ikar ve adrenal medulladan
sistemik katekolamin salmimi gergeklesir(1,7). Laringotrakeal entiibasyon ile

sempatik ve sempatoadrenerjik yanit sonrasi fizyolojik degisiklikler meydana



gelebilir. Bunlar ortalama olarak kalp hizinda 20 atim/dk, sistolik basingta 50 mmHg
ve diastolik basingta 30 mmHg’lik artiglar olup bu degisiklikler laringoskopi ile
baslamakta, 2-3 dakika i¢cinde maksimum seviyeye ulasmakta ve 5-7 dakika sonra da
laringoskopi Oncesi seviyeye inmektedir. Bu fizyolojik yanitlar disinda asir
sempatoadrenerjik aktiviteye bagli olarak olusabilen hipertansif yanit ve tasikardi
disinda, ekstrasistol, prematiir veya bigemine ventrikiiler atimlar meydana gelebilir.
Solunum yollarinda obstriiksiyon, ikinma, Oksiirme, arteriyel ve vendz basingta
artma, laringospazm ve bronkospazm, direkt entiibasyona bagli ya da entiibasyonun
komplikasyonlar1 sonucu meydana gelebilir. Sonugta olusan hiperkapni ve hipoksi,
intrakranial ve intraokiiler basinci arttirir. Bu etkiler iskemik kalp hastaligi,
hipertansif kalp hastalifi ve intrakranial patolojisi olan hastalarda oldukca
tehlikelidir. Entiibasyon islemi sirasinda intragastrik basing artmaktadir, bu durum

midesi dolu olan hastalarda aspirasyon riskini arttirmaktadir (1,5,6,7,8).

Trakeal entiibasyona hemodinamik yanitin 6nlenmesinde bir¢ok yaklagim

vardir. Bunlar refleks arki temelinde {i¢ grupta incelenebilir.

— Periferik duyu reseptorleri ve afferent yollarin blokaji: Topikal uygulama ve sinir
infiltrasyonu ile saglanir. Topikal anesteziklerden tetrakain (% 1-2) ve kokain (% 4)
kullanima uygundur. N.Laringeus Superior’un blogu kolaydir, 2-4 dakikalik latent

bir donemden sonra ¢ok iyi bir duyu anestezisi saglanir.

— Duyusal yollarin santral etkilerinin blokaji: Fentanil, Morfin gibi opioidler,

hipotalamik blokaja yonelik Droperidol gibi néroleptik ajanlar ile saglanir.

— Efferent yollar ve effektdr reseptdrlerin blokaji: Bu blokaj 1.V Lidokain, B
adrenerjik blokerler, Kalsiyum kanal blokerleri, Hidralazin ya da Sodyum
Nitroprussid ile arter diiz kaslarinin direkt blokaji ve sempatik ganglion blokaji ile
saglanir (1). B-blokerler, entiibasyon sirasinda meydana gelen sempatoadrenerjik
yanita bagli hipertansiyon ve tasikardiyi kalp ve damarlar {izerinde bulunan [
reseptorlerini bloke ederek engellerler (9). Opioidler, ise bu etkiyi santral opioid

reseptorleri lizerinden etki ederek engeller (10).



2.2 Sodyum Tiyopental
Barbituratlarin santral sinir sistemi iizerine dort major etkisi vardir.
1)Hipnoz
2)Bazal metabolik hizin depresyonu

3)Serebral vaskiiler direng artigina bagli olarak bazal kan akiminda

azalma
4)Antikonvulsif aktivite

Bu ozellikleri nedeni ile barbituratlar 6zellikle tiyopental anestezide sik

kullanilan indiiksiyon ajanlarindan birisidir.

Barbituratlar, elektroensefalografi izoelektrik olana dek, bazal metabolik hiz
ve bazal kan akimini doza bagiml olarak azaltir. Bu noktada yaklagik %50 oraninda
maksimal azalma gozlenir, ek barbiturat metabolik hiz1 daha fazla azaltmaz. Bununla
birlikte izofluranin aksine, barbituratlar metabolik hizi beynin her yerinde esit olarak
azaltir. Beyin metabolizma hizi, bazal kan akimindan biraz daha fazla deprese olur,
bu sekilde metabolik sunum metabolik gereksinimden fazla olur(beyin parsiyel
basinct korundugu siirece). Barbituratlara bagli gelisen serebral vazokonstriksiyon
yalniz normal alanlarda oldugu i¢in, bu ajanlar kan akiminin beynin normal
alanlarindan iskemik alanlarina yonlenmesine neden olur (ters steal fenomeni).
Iskemik alanlardaki damar yatagi maksimal olarak genisler ve iskemik vazomotor

paralizi nedeni ile barbiturat tarafindan etkilenmez.

Barbituratlar ayn1 zamanda beyin omurilik sivisinin emilimini arttirmaktadir.
Beyin omurilik sivisinin hacminde azalma, bazal kan akimi ve beyin kan
volumiindeki azalmalarla birlikte barbituratlar1 kafa i¢i basincini azaltmada ¢ok etkili
kilmaktadir. Ayn1 zamanda antikonviilsan etkileri ndbet gecirme riski yiiksek olan
norosirurji hastalarinda avantajlidir. Nobet aktivitesi ile artan metabolik gereksinim
iskemik alanlarda sekonder hasar1 hizlandirmaktadir. Metoheksitalin diisiik dozlari
epilepsi hastalarinda ndbet odaklarin1 aktive edebilir, ancak yiiksek dozlar1 diger
barbituratlar gibi antikonviilsan etkilidir. Barbituratlarin diger olasi etkileri arasinda

sodyum kanallarin1 bloke etmesi, kalsiyumun hiicre i¢inde birikimini azaltmasi,



serbest radikal olusumunu Onlemesi ya da baskilamasi ve iskemik beyin 6demini

azaltmasi sayilabilir(11,12).

Anestezi uygulamasinda kullanilan tiyobarbituratlarda 2. karbondaki oksijen
atomunun yerini bir siilfiir (S) atomu almistir. Bu kiigiik kimyasal degisiklikler
barbituratin santral sinir sistemindeki etkisinin ¢abuk baslamasini ve kisa siirmesini

saglar(13).

Tiyopentalin intravendz uygulamasini takiben santral sinir sistemindeki
etkisinin baslangic zamani, fizikokimyasal ozellikleri ile Ozellikle yiiksek lipid
eriyebilirligi ve pKA degeriyle ilgilidir. Tiyopentalin santral etkilerinin siddeti ise
dozla ilgilidir. Yiksek doz etki siiresini uzatabilir. Tiyopentalin 3—5 mg/kg dozda
uygulanmasi1 10-15 dakika siiren biling kayb1 ve 5-10 dakika siiren anestetik devre

olusturur.

Tiyopentalin etkisinin kisa olmasinin nedeni ilacin beyinden diger dokulara
yeniden dagilimidir. Tiyopentalin beyinden yeniden dagiliminda kaslar ve cilt
dokusu yag dokusundan daha 6nemli rol oynar. Yag dokusu gibi az kanlanan
dokulara yavas redistriibisyonu ise tiyopentalin postanestetik santral sinir sistemi
etkilerinden kurtulmaya yardim eder. Yag dokusunun tiyopentale ilgisi ¢ok azdir. Bu
nedenle yag dokusunda tutulmasi uzun bir zaman alir. Cok kisa etkili barbitiiratlarin
etkilerinin kisa siirmesi cabuk yikilmalarindan degil, kandan c¢ok kisa siirede
taginmalarindandir. Tiyopentalin hepatik metabolizmast yavastir, %1’ den azi

degismeden idrarla atilir. Major metabolizma yolu oksidasyondur(13).

2.2.1.Etki Mekanizmalari

Barbitiiratlar esas olarak retikiiler aktive edici sistemi deprese ederler. Santral

sinir sisteminde spesifik sinapslarda iki tip etki olusturur.

Inhibitdr ndrotransmitterlerin etkilerini kolaylastirir ve arttirir. GABA’ nin etkisi ile
acilan Cl iyon kanallarinin uzun siire a¢ik durumda kalmasina neden olarak ve

kanallarin i¢ini tikayarak (kanal blokdrii gibi) etki ederler.

Eksitatdr norotransmitterlerin (asetilkolin, glutamik asit) sinaptik etkilerini

inhibe eder, yiiksek dozlarda sinaptik iletimi bloke ederler. Tiim bu bulgular



barbitiiratlarin santral sinir sistemindeki etkilerinin spesifik barbitiirat reseptorleri

araciligi ile olustugunu diistindiirmektedir(13).
2.2.2.Santral Sinir Sistemindeki Etkileri

A-Yiiksek (anestezik) dozlarda:

1. Beynin oksijen tiiketimini azaltir, beyin metabolizma hizin1 6nemli
derecede diisiirir. Beyin metabolizma hizindaki azalma beyin kan akim
gereksiniminde azalmaya neden olur, bu beyin damarlarinda vazokonstriksiyon

olusmasi ile saglanir.

2. Beyin kan akimindaki azalma, beyin kan voliimiinde ve intrakraniyal
basingta diismeye neden olur. Beyin metabolizmasi iizerindeki bu etki beynin hem
hasara ugrayan hem de perfiize olan saglam bolgelerini korur. Tiyopental, beynin kan
akimini azaltmasi, perflizyon basincini arttirmasi, metabolizma hizini diislirmesi
nedeniyle kafa i¢i basing artis1 olan hastalarin anestezi indiiksiyonunda ¢ok yararl

bir ajandir.
3. Hipnoz, sedasyon, biling kayb.

4. Antikonvulsif etki.

B-Diisiik Dozlarda (25-50 mg): Agrn esigini disiiriir. Bu nedenle
antianaljezik veya hiperaljezik etki gosterir. Yiksek dozlarda da cerrahi analjezi
olusturmaz, aksine kardiyovaskiiler ve solunum depresyonu olusturur. Analjezik

etkisi yoktur(14,15).

2.2.3.Kardiyovaskiiler Etkileri

Kalpte: Doza baglh olarak direkt miyokard depresyonu olusturur. Ayni
zamanda koroner kan akimi, kalp hiz1 ve miyokardin oksijen tiiketimini attirir. Kesin
sonug¢ doza bagli olarak kan basinci, kardiyak output ve stroke voliimdeki diigmedir.
Tiyopental enjeksiyon hizina bagl olarak kardiyovaskiiler depresyon olusturur.
Eriskinde 50 mg dozunda verilmesi halinde kan basincinda higbir degisiklik
olusturmaz.Damarlarda, direkt olarak damar diiz kasinm etkileyerek vazodilatasyona
neden olur. Vendz tonusu azaltir ve vendz doniiste azalmaya neden olur. Histamin

salinimina neden olur. Hipotansiyon, lirtiker ve alerjik reaksiyon olusturabilirler(13).



2.2.4.Solunuma EtKileri

Tiyopental dozla ilgili olarak solunumu deprese eder. Solunum merkezinin

CO2’e cevap verme yetenegini baskilar. Laringospazm ve bronkospazmi davet

edebilir(13,14).
2.2.5.Karacigere Etkileri

Tiyopental indiiksiyon dozlarinda (3-5 mg/kg) karaciger fonksiyonunda
onemli bir degisiklik olusturmaz. Yiiksek dozlarda hepatik fonksiyonlarda gegici
degisikliklere neden olabilir. Ancak bu degisikliklerin klinik olarak 6nemi yoktur.
Yiksek dozlarda uzun silire kullanimi (beyin travmasinda) hepatik enzim

fonksiyonunu indiikleyebilir(13,14).
2.2.6.Bobreklere Etkileri

Tiyopentalin bobrek fonksiyonlar: tizerindeki etkisi primer olarak renal kan
akimu ile ilgilidir. Kardiyovaskiiler depresyon renal kan akiminda azalma ve boylece

bobrek fonksiyonun azalmasina neden olur(13,14).
2.2.7.Diger Farmakolojik Etkileri

Tiyopental plasentadan fotiise gegmesine karsin gebe uterus lizerinde ¢ok az
etkilidir. Tiyopental néromuskuler kavsakta onemli bir etki olusturmaz ve kas

gevsetici ilaglarla etkilesmez.
2.2.8.Yan Etkileri

Barbitiiratlarin kullanilmasindan sonra derlenme uzun siirer. Tiyopental veya

metoheksitalden sonra hastalar 24 saat araba kullanmamalidirlar.
2.2.9.Lokal Etkileri

Tiyopentalin %2,5 veya metoheksitalin %1 konsantrasyonda intravendz

olarak enjeksiyonu ¢ok nadiren vendz irritasyon veya tromboza neden olur(14).

2.2.10.Kontrendikasyonlari

Akut intermitant porfiri ve muhtemelen hem sentezinde yetmezlik gosteren



diger porfirilerde kontrendikedir. Rolatif kontrendikasyonlari: infantlar, yeni
doganlar ve yash hastalar, kardiyak rezervi smirlh hastalar (Mitral stenozu, kalp
tamponadi, hipovolemi), karaciger yetmezligi, bobrek yetmezligi ve endokrin

bozukluklari bulunan hastalar(13).
2.3 Vekuronyum Bromiir

2.3.1. Fiziksel Ozellikleri

Vekuronyum demetile olmus monoquaternal aminosteroid yapisinda bir
pankuronyum tiirevidir. Bu kiiclik yapisal farklilik ilacin fiziksel, kimyasal ve
farmakolojik 6zelliklerini énemli ol¢iide degistirerek, etki giiclinli etkilemeksizin
ajan1 yan etkiler bakimindan avantajli hale getirmistir. Molekiil agirligi: 638 gr,
pH:4, karanlikta 24 C’nin altinda 3 yil saklanilabilir. Sulandirildiktan sonra 24 sa
icinde kullanilmalidir (16,17).

CHj
N

CH;COO

Sekil 2.1.Vekuronyum Bromiir’iin molekiiler yapisi (19)
2.3.2. Biyotransformasyon ve Atilim

Metabolizmasi teorik olarak pankuronyuma benzer, yani deasetilasyonla
hidroksi metabolitlere yikilir. insanlarda karaciger tarafindan hizla alnir ve kiigiik
miktarda karacigerde metabolize edilerek 1/3 kadar1 degismeden safra ile ikincil
olarak % 25 kadar1 bobreklerden atilir, geri kalami ise hidroksi metabolitlerine

yikilmaktadir. (16,17,18).
2.3.3. Doz ve Uygulama Yollar:

Eriskinlerde ED95 dozu 0,05 mg/ kg, entiibasyon dozu 0,1-0,2 mg/kg’dir.
0,04 mg/kg baslangic dozunu takiben 15-20 dakikada bir 0,01 mg/kg’lik ilave



dozlarin uygulanmasi ile intraoperatif kas gevsemesi saglanir. Alternatif olarak, 1—

3 ucg/kg/ dak infiizyon dozu ile de iyi kas gevseme idamesi saglanabilir. (16,18).
2.3.4. Yan Etkileri

Vekuronyum 0,28 mg/kg dozlarda bile 6nemli kardiyovaskiiler yan etkilere
yol agmaz. 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 bagl olarak etki
siiresi uzayabilir. Bobrek yetmezliginde etkisi degismez veya cok hafif derecede
uzayabilir. Histamin salinimi yapmaz, plasentayr dnemli dlgiide gecmez ve goz ici

basincini diisiirtir (16,19,20,21).

S92

Sekil 2.2. Lidokainin kimyasal yapis1

2.4 Lidokain

Entlibasyona bagli hemodinamik yanitin baskilanmasinda kullanilan
ilaglardan  birisi de lidokaindir. Kimyasal ismi 2-(diethylamino)-N-(2,6-
dimethylphenyl)acetamid’dir. Formiilii CisH22N20 olup molekiil agirhigr 234.34
g/mol’diir. Lidokain lokal anestezik ve antiaritmiktir. Etkisi 30-90 saniyede i¢inde
basglar. Yarilanma omrii alfa faz1 8 dakika, beta fazi 1.5-2 saattir. Karaciger
fonksiyon bozuklugu ve konjestif kalp yetmezliginde yarilanma siiresi uzar.
Karacigerde metabolize edilen lidokainin metabolitleri idrar ile atilir. Lidokain, hiicre
membranindaki hizli sodyum kanallarin1 bloke ederek noronal depolarizasyonu
degistirir. Depolarize olamayan membran aksiyon potansiyelini iletemez ve bu

durum lidokainin lokal anestezik etkinliginin temelini olusturur(22).

Lidokain klas-1B anti-aritmiklerdendir. Lidokain intravendz uygulandiginda,
medulla spinalisin dorsal boynuz néronlarinda analjezik etkiye sahiptir. Santral sinir

sistemine etki yolu ile kardiyovaskiiler depresyon ve oOksiiriik refleksinin
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baskilanmas1 5 mg/kg iizerindeki dozlarda goriilmektedir. Oksiiriik refleksinin
baskilanmasi larenksin afferent C liflerinin aktivitesinin baskilanmasi sonucu
olusur(23). Lidokain topikal uygulandiginda mukozadan hizli absorbe olmakta ve bu
uygulama lokal olarak taktil uyarilar1 baskilamaktadir. Hava yolundaki
uygulamalarda (entiibasyon,ekstiibasyon,laringoskopi) hemodinaminin kontrolii
amaciyla oOnerilen doz 1.5 mg/kg iv. olup, islemden 3 dakika O&nce

uygulanmalidir(2,24,25,26).

Ikinci ve iigiincii derece kalp blogu, agir sinoatriyal blok, ilacin kendisine bagli asir1
duyarlilik reaksiyonu ve klas-1 antiaritmik ilaglarin kullanimi, lidokain igin
kontrendikasyon olusturmaktadir. Lidokain kullanimina iliskin sistemik yan etkiler

kardiyovaskiiler ve santral sinir sistemi {izerinde ortaya ¢ikmaktadir(27).
2.5. Sevofluran

Metil eter anestetikler ideal bir volatil anestezigin tagimasi gereken
Ozelliklerin bircoguna sahiptir. Bunlar arasinda molekiiler stabilite, alev almama,
aritmi yapmama, néronal eksitasyona yol agmama, kismi kardiyovaskiiler stabilite,
letal/anestezik konsantrasyonunun biiyiik olmasi, diisiik konsantrasyonlarda serebral

kan akimina ve son organa etkisinin az olmasi sayilabilir (28).
2.5.1. Fiziksel ve Kimyasal Ozellikler

Sevofluran metil izopropil eterin florlanmis bir tiirevidir. Renksiz, oda

sicakliginda siv1 halde, yanici olmayan, hos kokulu bir volatil anesteziktir (29).

Sekil 2.3. Sevofluranin kimyasal yapisi (30)
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Florometil - 2, 2, 2 - trifloro- 1 - (triflorometil) eter yapisindadir. Kan / gaz
¢oziiniirliigii yas ile degismez. Kaynama noktas1 Halotan, izofluran ve Enfluran’a
esit, Desfluran’dan daha yiiksektir. Sevofluran kimyasal olarak stabildir.
Karbondioksit absorbanlar1 ile temasinda “Bilesik A” olarak bilinen
pentafloroizopropenil florometil eter ve ¢cok az miktarda “Bilesik B” olarak bilinen
pentaflorometoksi izopropil florometil eter meydana gelebilir (30). Bilesik A
olusumunun, Sevofluran konsantrasyonu, absorban tipi, anestezik gazlarin akim hizi

ve anestezi siiresinden de etkilendigi gosterilmistir (31).

2.5.2. Farmakokinetik

Sevofluranin  kan/gaz ¢Oziiniirlik katsayist  0,69+0,05dir.  Alveoler
anestezik konsantrasyonu artis hizi, Azot protoksit ve Desfluran’dan yavas, Izofluran

ve Halotan’dan hizlidir (32).
2.5.3. Metabolizma

Sevofluran %95 oraninda eksprasyon havasi ile degismeden atilir. % 5 lik
kismi ise organik ve inorganik flor metabolitlerine doniisiir. Bu metebolitlerin
oksidasyonu sonucu inorganik flor ve heksafloroizopropanol (HFIP) olusur. HFIP’iin
% 85°den fazlas1 glukronik asitle baglandiktan sonra hizla idrar metaboliti olarak atilir

(33).

2.5.4.Sistemik Etkileri

Solunum Sistemine Etkileri

Sevofluran, solunumu doza bagimli olarak baskilar. Bunu karbondioksite
verilen cevapta azalma ve dakika ventilasyon sayisinda diisme ile olusturur. Tidal
voliim azalir, solunum sayisi artar. Keskin olmayan kokusu, diisiikk ¢oziiniirliigii ve
solunum sistemine rahatsiz edici etkisinin olmamasi nedeniyle indiiksiyonda

istiinliik saglar. (31,34).
Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Sevofluran da dahil olmak iizere, giiniimiizdeki biitlin inhalasyon
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anestezikleri doza bagimli olarak negatif inotropik etki yapar ve periferik
vazodilatasyonla kardiyovaskiiler sistemi baskilar. Sevofluran uygulanan
olgularda kalp hizinda genellikle degisme olmaz, kardiyak debi, atim volimii ve
sistemik vaskiiler rezistans azalir. Sistemik kan basincinda doza bagimli azalma
olustururken, pulmoner arter basincinda herhangi bir azalma gozlenmemistir. Saglikli
yapilan ¢alismalarda sevofluranin sempatik sinir sistemini uyarmadigi gosterilmistir
(28,35,36). Sevofluran kalsiyum kanallarma etki ederek miyokard kasilmasinda
azalma olusturabilir. Ayrica sevofluranin koroner arterleri genisletici 6zelligi

bulunmakla beraber, ‘koroner ¢alma sendromu’ olusturmadigi bildirilmistir (37).
Noromuskiiler Etkileri

Oksijen konsantrasyonu % 50 oldugunda, yetigkinlerde % 4,5 1-9 yas
arasinda % 2,7 “end-tidal” konsantrasyonlarda kullanildiginda, endotrakeal
entiibasyona izin verebilecek kosullar olusturmaktadir. Inhalasyon anestezikleri
hem farmakolojik etki, hem de etki siiresi acisindan kas gevseticilerin etkilerini
arttirir. Sevofluranin vekuronyum, pankuronyum ve atrakuryumun ndromiiskiiler

etkilerini izofluranla esit diizeyde arttirdigina iligkin ¢alismalar mevcuttur (38).
Santral Sinir Sistemine Etkileri

Sevofluran serebral kan akimi ve intrakraniyal basingta kiiciik degisiklikler
olusturur ve serebral metabolizma hizin1 6nemli 6lgiide azaltir (39). Sevofluran
anestezisi altinda EEG’de epilepsi benzeri aktiviteler gozlenmis ve derlenme

esnasinda tonik klonik nobet benzeri hareketler rapor edilmistir (40).
Karaciger Fonksiyonu Uzerine Etkileri

Teorik olarak sevofluranin dogrudan veya immiinolojik hepatotoksik bir
cevap baglatma riski azdir. Sevofluran diisiik doku ¢oziintirliigii, akcigerlerden hizli
atilim ve yikim iriinlerinin kararliligi nedeniyle % 5’den daha az oranda metabolize
olur. Sevofluran kullanildiginda, diger inhalasyon anesteziklerinin karaciger
mikrozomal proteinlerine baglanarak olusturdugu toksik madde olan trifloroasetik

asit ve iliskili bilesikler olusmamaktadir. (41,42).
Bobrek Fonksiyonu Uzerine Etkileri

Sevofluran eliminasyonu inorganik floriir gibi yan {iriinler olusturarak
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gergeklesir. Floriirler ise nefrotoksiktir ve bu etki izofluran, desfluran ve
halotandan daha yiiksektir (41,42). Ancak sevofluran saglikli goniilliilerde,
uzamis uygulamalarinda bile idrar konsantrasyon yeteneginde bir bozukluga
neden olmamaktadir. Klinik uygulamalarda 2 L/dk taze gaz akim hizinda, kapal
devre anestezi sistemi kullanilarak anestezi uygulanan hastalarda, bobrek
fonksiyonlarinm1 gosteren parametrelerdeki postoperatif degisikliklerin sikligr ve
derecesi incelendiginde sevofluran ile diger ajanlar arasinda fark tespit edilmemistir
(30,32). Sevofluran, sodalaym ve baralaym ile temas edince Bilesik A ve B olusur.
Bu bilesiklerin hayvanlarda bobreklere toksik etkileri oldugu gosterilmesine ragmen

insanlarda boyle bir bulgu elde edilmemistir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu arastirma, Fakiilte Etik Kurulunun izni ile (10.02.2010 tarih ve 2010/168
sayili karar) hasta onaylar1 alindiktan sonra, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip

Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali tarafindan gerceklestirildi.

ASA 1 ve II grubuna ait, yaslar1 17-65 aras1 degisen, elektif cerrahi operasyon
gecirecek olan toplam 40 hasta prospektif olarak caligma kapsamina alindi. Hastalar,
Grup 1 (n=20), Grup 2 (n=20) olmak iizere calismaya dahil edildi.

ASA I ve II disindaki hastalar, Antiaritmik ila¢ alanlar, konjestif kalp yetmezligi
olanlar, acil cerrahi uygulananlar, gebelik sliphesi olanlar, karaciger ve bobrek fonksiyon

bozuklugu olan, entiibasyon gii¢liigii olanlar, genel durum bozuklugu olanlar ve etken

maddeye alerjisi olan hastalar ¢aligma kapsamina alinmadi.

Hastalara orofarengeal lidokain uygulamak i¢cin XYLOCAIN PUMP 100 MG
50 ML SPREY kullanildi. Grup 2 i¢in ise ayni pumplarin i¢i bosaltildi ve her

puskiirtmede 0,1 ml serum fizolojik piiskiirttiigii test edildi.

Operasyonu planlanan hastalar ile bir giin 6nceden goriigiilerek anamnezleri
alindi, rutin tetkikleri incelendi, fizik muayeneleri yapildi ve onamlar1 alindi.

Hastalarin yas, cinsiyet ve agirliklar1 kaydedildi.

Operasyon masasina alinan hastalara 18 G IV kaniil ile damar yolu agildiktan
sonra monitorizasyon iglemleri (EKG, noninvazif kan basinci, oksijen saturasyonu,
idrar sondasi) tamamlandi. Operasyon masasina alinan hastalara 3 dakikalik
preoksijenizasyonu takiben Grup 1’e 50 mg lidokain (5 piiskiirtme), Grup II’ye ayn1
mililitrede serum fizyolojik ( 5 piiskiirtme) orofarengeal verildi. Tiim hastalara
orofarengeal ila¢ uygulamasindan 2 dakika sonra anestezi indiiksiyonu icin 5-7
mg/kg Tiopental kirpik refleksi kaybolana kadar verildi. Kas gevsemesi i¢cin 0.1
mg/kg verciironyum uygulandi. Anestezi idamesinde, %50 oksijen igerisinde %50
N20 ve volatil anestezik ajan olarak %2 sevofluran kullanildi. Indiiksiyondan 180
saniye sonra ETT yerlestirilmesi denemesi yapildi. Hastalarda hemodinamiyi
etkileyen larengoskopi siiresi 20 saniye olarak sinirlandirildi. Uzun laringoskopi ve

zor entiibasyon olmas1 durumunda hasta ¢alisma dis1 birakildi.
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Hastalar entiibe edildikten sonra yeterli anestezi derinligi saglanmasi
kosuluyla % 2 konsantrasyonda Sevoflorane, % 50 N,O:0; i¢inde, taze gaz akimi 6
L/dk olacak sekilde verildi. Hastalar 6-8 ml/kg tidal voliim ve 10-12 dk solunum

sayist olacak sekilde kontrollii mekanik ventilasyon modunda ventile edildi.

Tim hastalarda indiiksiyon oncesi, indiiksiyon sonrasi, entiibasyon (Ent.)
sonrast 1. 3. 5. 7. ve 10. dakikalarda sistolik arter basinci (SAB), diastolik arter
basinc1 (DAB), ortalama arter basinci (OAB), kalp attm hizi (KAH) ve SpO:2
Ol¢timleri kaydedildi.

Istatistiksel Degerlendirme

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 17.0 programi
kullanilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayicr istatistiksel metotlarin
(Ortalama, Standart sapma, Frekans, Yiizde) yani sira normal dagilimin incelenmesi
icin  Kolmogorov-Smirnov ~ dagilim  testi  kullanildi.  Niteliksel  verilerin

karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi kullanildu.

Niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren parametrelerin
gruplar aras1 karsilastirmalarinda Bagimsiz t testi (Independent samples t test)
kullanildi. Parametrelerin grup igin karsilastirmalarinda Tekrarli Olgiim varyans

analizi (Repeated Measures Anova) kullanildi.

Sonuglar % 95°lik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR
Bu calisma, yaslar1 22 ile 67 arasinda degismekte olan, 25’1 kadin (% 62,5)
ve 15’1 erkek (% 37,5) olmak flizere toplam 40 olgu iizerinde uygulandi. Yas
ortalamasi 45,8 + 12,8 idi.
Orofarengeal %10 luk lidokain spreyden 5 piiskiirtme( 50 mg) uygulanan 20
kisi “Grup 17; orofarengeal %0,9 NaCl ( serum fizyolojik) 5 piiskiirtme uygulanan
20 kisi “Grup 2” olarak adlandirildi.

Hastalarin demografik verileri tablo 4.1 de verilmistir.

Tablo 4.1 Demografik 6zelliklerin gruplara gére dagilima.

Grup 1 Grup 2
Demografik Ozellikler Ort + Ss Ort t Ss p

Yas (Yil) 45,9 12,9 45,8 13,1 0,981
Kilo (kg) 66,9 17,0 66,7 15,0 0,969

N % N %

Kadin 8 40 7 13
Cinsiyet | Erkek 12 60 35 65 0,744
ASA | 14 70 13 65 0,736

Gruplara gore olgularin yas, kilo, cinsiyet ve ASA bulgular1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. (p>0,05).
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Hastalarin SKB o6l¢timleri tablo 4.2 ve sekil 4.1 de verilmistir

Tablo 4.2 Gruplara gére SKB dagilimi (mmHg)

Grup 1 Grup 2
SKB Ort + Ss Ort + Ss p
indﬁksiyon oncesi 120,8 11,3 128.8 15,5 0,070
indiiksiyon sonrasi 102,1 18,3 108,4 16,8 0,267
Ent. Sonras1 1.dk 116,0 19,5 142,0 24,8 0,001%**
Ent. Sonrasi 3.dk 104,4 12,9 126,3 23,5 0,001**
Ent. Sonrasi 5.dk 102,8 13,5 112,1 28,4 0,191
Ent. Sonras1 7.dk 109,4 19,3 115,8 21,1 0,324
Ent. Sonras1 10.dk 108,6 22,2 113,4 17,7 0,460

**1<0,01

Sistolik Kan Basincinin Indiiksiyon 6ncesi, Indiiksiyon sonrasi, ent. sonrasi
5.dk, ent. sonrast 7.dk ve ent. sonrast 10.dk 6l¢iimlerinde iki grup arasinda anlamh
fark bulunmadi (p>0,05). Grup 2’de SKB ent. sonras1 1.dk ve ent. sonrast 3.dk
Olciimleri Grup 1’e gore yliksek bulundu (p<0,01).
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Sekil4.1. Gruplarin Sistolik Arter Basing Olgiimlerine Gére Dagilimi (mmHg)
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Grup 1°de; SKB’nin Indiiksiyon dncesi degerine gore indiiksiyon sonrast, ent.
sonras1 3.dk ve ent. sonrasi 5.dk’da meydana gelen diislis anlamliyd1 (p<0,05). Ent.
sonrast 1. dk degerine gore ent. sonrasi 5.dk’da meydana gelen diisiis anlamliydi

(p<0,05). SKB’de meydana gelen diger degisimler anlaml1 degildi (p>0,05).

Grup 2’de; SKB’nin Indiiksiyon &ncesi degerine gore Indiiksiyon sonrasi
meydana gelen diisiis anlamliyd1 (p<0,05). Indiiksiyon sonras1 degerine gore Ent.
sonrast 1.dk’da meydana gelen artis anlamliydi (p<0,05). Ent. sonras1 1.dk degerine
gore ent. sonrast 5.dk, ent. sonrasi 7.dk ve ent. sonrasi 10.dk’da meydana gelen diisiis
anlamhiydi (p<0,05). SKB’de meydana gelen diger degisimler anlamli degildi
(p>0,05)

Hastalarin DKB o6l¢iimleri tablo 4.3 ve sekil 4.2 de verilmistir.

Tablo 4.3 Gruplara gére DKB dagilimi (mmHg)

Grup 1 Grup 2
DKB Ort + Ss Ort + Ss p
Indiiksiyon éncesi 73,8 9,9 76,3 10,2 0,427
Indiiksiyon sonrasi 62,8 13,4 66,7 9.4 0,287
Ent. Sonras: 1.dk 75,4 14,1 87,8 21,2 0,036*
Ent. Sonrasi 3.dk 66,6 12,3 76,5 14,5 0,025*
Ent. Sonrasi 5.dk 65,3 11,8 69,5 14,8 0,328
Ent. Sonras1 7.dk 71,8 19,1 70,0 16,3 0,750
Ent. Sonrasi 10.dk 72,4 21,5 68,6 12,0 0,493

*p<0,05
Diastolik kan basmcinin Indiiksiyon 6ncesi, indiiksiyon sonrasi, ent. sonrasi
5.dk, ent. sonrast 7.dk ve ent. sonras1 10.dk ol¢iimlerinde iki grup arasinda anlamli

fark bulunmadi (p>0,05). Grup 2’de DKB ent. sonrast 1.dk ve ent. sonrasi 3.dk
Ol¢timleri Grup 1’e gore yliksek bulundu (p<0,01).
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Sekil 4.2.Gruplarm Diastolik Arter Basing Olgiimlerine Gére Dagilimi(mmHg)

Grup 1’de; DKB’nin Indiiksiyon oncesi degerine gére Indiiksiyon sonrasi
meydana gelen diisiis anlamliyd1 (p<0,05). Indiiksiyon sonras1 degerine gore Ent.
sonrast 1.dk’da meydana gelen artis anlamliydi (p<0,05). Ent. sonras1 1. dk degerine
gore ent. sonrasi 5.dk’da meydana gelen diislis anlamliydi (p<0,05). DKB’de
meydana gelen diger degisimler anlamli degildi (p>0,05).

Grup 2’de; DKB’nin indiiksiyon sonras1 degerine gore ent. sonrasi 1.dk.’da
meydana gelen artis anlamliydi (p<0,05). Ent. sonras1 1. dk degerine gore ent. sonrasi
5.dk ve ent. sonrasi 10.dk’da meydana gelen diisiis anlamliyd:1 (p<0,05). DKB’de
meydana gelen diger degisimler anlamli degildi (p>0,05).
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Hastalarin OAB degerleri tablo 4.4 ve sekil 4.3 de verilmistir.

Tablo 4.4 Gruplara gére OAB dagilimi (mmHg)

Grup 1 Grup 2
OAB Ort + Ss Ort = Ss p
indiiksiyon oncesi 88,5 10,1 92,8 9,2 0,167
indiiksiyon sonrasi 74,6 15,6 80,3 11,1 0,187
Ent. Sonras1 1.dk 84,9 234 104,4 21,2 0,009%*
Ent. Sonrasi 3.dk 80,8 12,5 94,0 16,7 0,007%*
Ent. Sonrasi 5.dk 79,2 12,1 87,7 12,3 0,034*
Ent. Sonrasi 7.dk 86,1 18,3 86,5 17,1 0,951
Ent. Sonrasi 10.dk 87,0 20,6 84,4 13,3 0,638

*p<0,05 **p<0,01
Ortalama Arter Basmcinin Indiiksiyon oncesi, Indiiksiyon sonrasi, ent.
sonrasit 7.dk ve ent. sonrast 10.dk oOlgiimlerinde iki grup arasinda anlamli fark
bulunmadi (p>0,05). Grup 2’de OAB ent. sonrast 1.dk, ent. sonras1 3.dk ve ent.
sonrasi1 5.dk Ol¢iimleri Grup 1’e gore yliksek bulundu (p<0,05).
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Sekil 4.3. Gruplarin Ortalama Arter Basing Olgiimlerine Gére Dagilimi (mmHg)
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Grup 1°de; OAB’nin Indiiksiyon 6ncesi degerine gore Indiiksiyon sonrasi
meydana gelen diisiis anlamliyd: (p<0,05). OAB’de meydana gelen diger degisimler
anlamli degildi (p>0,05).

Grup 2’de; OAB’nin Indiiksiyon oncesi degerine gore Indiiksiyon sonrasi
meydana gelen diisiis anlamliyd: (p<0,01). OAB’nin Indiiksiyon sonrasi degerine
gore Ent. sonras1 1.dk.’da meydana gelen artis anlamliydi (p<0,01). Ent. sonras1 1.
dk degerine gore ent. sonrasi 5.dk, ent. sonrasi 7.dk ve ent. sonrasi 10.dk’da meydana
gelen diislis anlamliydr (p<0,05). OAB’de meydana gelen diger degisimler anlamli
degildi (p>0,05).

Hastalarin KAH degerleri tablo 4.5 ve sekil 4.4. de verilmistir.

Tablo4.5 Gruplara gore KAH dagilimi (atim/dk)

Grup 1 Grup 2
NABIZ Ort = Ss Ort + Ss p
Indiiksiyon éncesi 84,2 18,3 86,0 13,0 0,722
indiiksiyon sonrasi 80,1 17,0 86,8 13,3 0,173
Ent. Sonras1 1.dk 87,1 14,2 100,9 12,9 0,003*
Ent. Sonrasi 3.dk 84,2 15,6 94,0 13,5 0,039%*
Ent. Sonras1 5.dk 84,6 16,1 88,7 154 0,416
Ent. Sonras1 7.dk 84,3 16,5 88,2 12,5 0,399
Ent. Sonrasi 10.dk 83,0 20,5 86,6 11,0 0,499

*p<0,05 **1<0,01

Nabiz’1n Indiiksiyon dncesi, Indiiksiyon sonrasi, ent. sonrasi 5.dk, ent. sonrasi
7.dk ve ent. sonras1 10.dk Ol¢timlerinde iki grup arasinda anlamli fark bulunamadi
(p>0,05). Grup 2’de nabiz ent. sonrast 1.dk ve ent. sonrasi 3.dk ol¢timleri Grup 1’e

gore yiiksek bulundu (p<0,05).
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Sekil 4.4. Gruplarin Kalp Atim Hizlarina Gore Dagilimi (atim/dk)

Grup 1’de; Nabizda meydana gelen degisimler anlamli degildi (p>0,05).

Grup 2’de; Nabizin Indiiksiyon 6ncesi degerine gore Ent. sonrasi 1.dk’da

meydana gelen artis anlamliydi (p<0,01). Nabizin indiiksiyon sonras1 degerine gére

ent. sonrasi 1.dk.’da meydana gelen artis anlamliydi (p<<0,01). Nabizin ent. sonras1 1.

dk degerine gore ent. sonrasi 5.dk, ent. sonrasi 7.dk ve ent. sonras1 10.dk’da meydana

gelen diislis anlamliydi (p<0,05). Nabizda meydana gelen diger degisimler anlamli

degildi (p>0,05).
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Hastalarin SpO2 degerleri tablo 4.6 ve sekil 4.5 de verilmistir.

Tablo.4.6 Gruplara gore SpO2 dagilimi (%)

Grup 1 Grup 2
SAT Ort + Ss Ort = Ss p
indiiksiyon oncesi 96,7 2,8 97,7 2.4 0,233
indijksiyon sonrasi 98,5 1,8 98,9 1,3 0,475
Ent. Sonras1 1.dk 98.8 1,2 98.8 1,2 0,894
Ent. Sonras1 3.dk 98,9 1,0 98,5 1,3 0,357
Ent. Sonrasi 5.dk 98.6 1,3 98.5 1,2 0,900
Ent. Sonras1 7.dk 98,6 1,2 98,5 1,1 0,792
Ent. Sonrasi 10.dk 98,4 1,4 98,5 1,1 0,711

Saturasyonda Indiiksiyon oncesi, Indiiksiyon sonrasi, ent. sonras1 1.dk, ent.
sonras1 3.dk, ent. sonras1 5.dk, ent. sonrasi 7.dk ve ent. sonras1 10.dk ol¢iimlerinde

iki grup arasinda anlamli fark bulunamadi (p>0,05).
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Sekil 4.5. Gruplarin SpOz2’ye goére dagilimi (%)
Grup 1°de; Saturasyonda meydana gelen degisimler anlamli degildi (p>0,05).

Grup 2’de; Saturasyonda meydana gelen degisimler anlamli degildi (p>0,05).
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5. TARTISMA

Laringoskopi ve entiibasyona refleks yanit olarak katekolamin salinimi ile
kan basinci ve kalp atim hizinda artis oldugu bilinmektedir. Yanitin olusmasinda
orofarenks ve hipofarenks duyusal resoptorlerinden koken alan iletilerin,
suprasegmental ve hipotalamik sempatik merkezleri aktive etmesi rol oynar. Olusan
efferent uyan ile glottik, kardiyak ve serebral yanitlar meydana gelir. Adrenal
medulladan da sistemik katekolamin salinimi gerceklesir. Bu etkiler 1-2 dakika
icinde en iist seviyeye cikar ve 5-6 dakika i¢inde normale doner(43). Laringoskopi ve
entiibasyonun fizyopatolojik etkileri kimi zaman zararli sonuglara neden olabilir.
Saglikli kisilerde kolaylikla tolere edilebilen bu degisiklikler, serebrovaskiiler
hastalig1 bulunanlar ve kardiyak iskemisi olanlar i¢in biiyiik risk olusturmaktadir.
Hastanin kan basincindaki ve kalp atim hizindaki artiglar miyokardin oksijen
ihtiyacini arttirmaktadir(1,3) Tasikardi kalbe, kan basinci artisina gore daha fazla yiik
getirmektedir. Tagikardi kalbin miyokard oksijen tiiketimini arttirirken, diyastolik
dolum i¢in gerekli zamani da azaltmakta, bu da etkili koroner akim1 engellemektedir.
Istenmeyen bu etkilerin ortadan kaldirilmasi igin laringotrakeal entiibasyona baglh
sempatoadrenerjik  yanitin  Onlenmesi  gereklidir  (44,24,27).  Gliniimiizde
hemodinamik yaniti 6nleme amaciyla; narkotik ajanlar, lidokain, gangliyon
blokerleri, B-blokerler, vazodilatatér ajanlar (nitroprussid, hidralazin), kalsiyum
kanal blokerleri kullanilmaktadir. (45,46)

Fiziksel skoru ASA I-II olan, genel anestezi altinda elektif cerrahi operasyona
alinan hastalarda yaptigimiz ¢alismada, entiibasyonun neden oldugu hemodinamik
degisikliklerin kontroliinde, orofarengeal lidokainin etkinligini plesebo olarak
kulladigimiz serum fizyolojik ile karsilagtirdik.

Her iki grupta da indiiksiyonun uygulanmasiyla kalp atim hizi, sistolik kan
basinci, diyastolik kan basinci ve ortalama kan basinci diizeylerininin kontrol
degerlerine gore azaldigini saptadik. Bu diisme egiliminde kullandigimiz indiiksiyon
ajanlarinin rolii oldugunu diistintiyoruz.

Entiibasyon sonrasinda her iki grupta kalp atim hizi, sistolik kan basinci,
diyastolik kan basinci ve ortalama kan basinci degerlerinde entiibasyon Oncesine
gore artis saptandi. Lidokainin ve serum fizyolojigin entiibasyon sonrasi 1 ve ent.

sonras1 3 dak. kan basinci ve kalp atim sayisi lizerine etkinlikleri arasinda anlaml
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fark bulunmustur. Calismamizda indiiksiyon(5-7mg/kg i.v. tiyopental sodyum, 0.1
mg/kg i.v. vecuronyum bromid) oncesinde orofarengeal uygulanan 50 mg lidokainin
orofangeal pleseboya gore entiibasyona hemodinamik yaniti baskilamada etkin
oldugunu saptadik.

Takeshima Noda ve Higaki (1964) “Macintosh blade” ile anterior
epifarinks’e olan kompresyonun diiz blade’li Wis-Foregger tipi laringoskoba gore
belirgin olarak daha yiiksek hipertansif yanit olusturdugunu bildirilmislerdir(47).
Caligmamiza alinan hastalarin entiibasyonu klinik deneyimleri 1 yilin iizerinde olan
farkli anestezi asistanlar1 tarafindan ve ayni tip blade (Macintosh blade) kullanilarak
gerceklestirildi. Entiibasyon siiresinin <20 sn olmasi, yakin kidemlerdeki anestezi
asistanlar1 tarafindan uygulanmasi ve ayni tip blade kullanilmasi nedeniyle
hastalarimizin birbirine yakin entiibasyon uyarani aldiklarina inaniyoruz. Bu nedenle
gruplarin entiibasyondan benzer diizeyde etkilendigini diigiiniiyoruz.

H.Keskin ve H.Bilgin (48) c¢alismalarinda kalp hizi, sistolik, diastolik ve
ortalama kan basing degerleri entiibasyonun 1. dk.’sindaki artistan sonra daha
sonraki donemlerde tiim gruplarda kontrol degerlerine yakin ya da diisiik seyrettigini
saptamiglar. Bunu indiiksiyonda kullandiklar1 ilaglar ile idamede kullandiklari
izofluranin sinerjik etkilesiminin yani sira entiibasyondan 5 dk. sonra da katekolamin
cevabinin kaybolmasinin bu etkilerin olugmasinda 6nemli rol oynadigim
diistinmiisler. Bizim ¢alismamizda da entiibasyondan sonraki 1 ve 3 dak. da Grup 2
de daha fazla olmak {izere sistolik kan basinci, diastolik kan basinci ortalama
arteriyal kan basinci ve kalp atim hizinda anlamli derecede artis saptadik. 5. Dak. dan
sonra ise bu degerlerin diistiigiinii ve iki grup arasinda anlaml bir fark olmadigin
saptadik. Biz bunu sempatoadrenerjik yanitin kaybolmasina ve indiiksiyon ajanlari
ile kullandigimiz inhalasyon ajani olan sevoflureinin sinerjist etkisi sonucu derin
anestezi olusmasina bagli oldugunu diistindiik.

Keskin ve Bilgin (48) c¢alismalarinda tiyopental sodyum 5-7 mg kg-1,
vekuronyum 0.1 mg kg-1, fentanil 1-2 pg kg-1 ile uygulanan anestezi indiiksiyonu
sonrast eklenen esmolol veya lidokain, yeterli kas gevsemesi saglandiktan sonra
yapilan entiibasyonda olusan hemodinamik yanit1 baskiladigi, ancak birbirlerine bir
istiinliiklerinin olmadig1 kanisina varmislar. Biz calismamizda indiiksiyon Oncesi

uygulanan orofarengeal lidokainin, plesebo olarak kullanilan serum fizyolojige
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oranla hemodinamik yanit olarak olusan SKB, DKB, OAB ve KAH daki artiglari
istatiksel olarak anlamli sekilde baskiladigini saptadik.

Memis ve ark. (49) elektif cerrahi gecirecek 50 olgu iizerinde yaptiklar
calislmalarinda, I. gruba 0.8 mg/kg esmolol, II. gruba 10 pg/kg alfentanil, III. gruba 2
pg/kg fentanil, IV. gruba 1.5 mg/kg lidokain, V. gruba 10 ml serum fizyolojigi
entiibasyondan 3 dk o6nce IV olarak uygulamislar ve entiibasyonla gelisen
kardiyovaskiiler yanitlarin Onlenmesinde esmolol ve bir narkotik ajan olan
alfentanilin giivenli ve etkili, ancak lidokainin etkisiz oldugunu bildirmislerdir.

Plazon ve ark. (50) laringoskopiden once 1.5 mg/kg lidokain veya 0.4 mg/kg
tirapidil vererek yaptiklar1 ¢alismalarinda, her iki ajanin da arter basincindaki artisi
engelledigini, fakat KAH ndaki artis1 engellemede yetersiz oldugunu gostermislerdir.

Helfman ve ark. (51) laringoskopiden 2 dk once 1.5 mg/kg lidokain ile
endotrakeal entiibasyona bagli olarak olusan arter basincindaki artigin 6nlenebildigini
bildirmislerdir.

Kelsaka ve ark. (52) endotrakeal entiibasyona bagli hemodinamik yaniti
aragtirdiklar1 ¢aligmalarinda, laringoskopiden 2 dk once 1.5 mg/kg %2’lik lidokain,
50 mg/kg %50 MgS04, 2ug/kg fentanil veya 5 ml serum fizyolojik uygulamislar.
Ilag verildikten sonra ilk olgiilen degerlere gére SAB, DAB, OAB ve KAH
degerlerinde diisme oldugunu, entiibasyonla birlikte kontrol grubu disinda degerlerin
normale dondiigiinii bulmuglar.

Caligmalar arasindaki bu farkliliklarin laringoskopi ile ilacin verilisi arasinda
gecen siireye, laringoskopi siiresine, premedikasyon varligina, kullanilan indiiksiyon
ajaninin farkliligina baglh olabilecegi kanisindayiz. Biz calismamizda lidokaini
topikal olarak uyguladigimiz i¢in uyaranin algilanmasiin ilk basamakta azaltildigi
ve bunun IV olarak uygulanan lidokaine oranla daha etkin bir yontem oldugu
kanisindayiz.

Marie T ve ark. (53) 1- 8 yas arast ASA I-1I 90 ¢ocuk ile yaptiklar1 ¢alismada
kas gevsetici kullanmadan sevofluran anestezi indiiksiyonundan sonra ¢ocuklardaki
entiibasyon kosullarin1 ve ban basinci ve nabiz degisikliklerini iv lidokain ile
desteklenmis sevofluranli anestezi indiiksiyonu sonrasi elde edilen sonuglar ile
karsilagtirmislar. Sevofluranli anestezi indiiksiyonundan sonra 2 mg/kg iv lidokain

uygulamasinin Oksiiriik miktarint ciddi anlamda azalttigin1 ve trakeal entiibasyon
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sonrast kan basinct artisin1 yavaglattigini  saptamiglar. Bizim ¢alismamizda
indiiksiyon sonrasi SAB, DAB, OAB ve KAH degerleri ile entiibasyondan sonraki
degerleri arasinda anlamli artis izlendi. Lidokainli grupta hemodinamik
parametrelerdeki artigin daha az ve entiibasyon oncesi degerlere gore kabul edilebilir
diizeyde oldugunu saptadik.

Steven MH. ve arkadaslar1 (54) trakeal entiibasyon ile ilgili tasikardinin ve
hipertansiyonun 6nlenmesinde Esmolol, Fentanil, Lidokain ve plasebo’nun
etkinligini karsilastirdiklar1 ¢alismaya, ASA fiziksel skoru II-III olan kalp cerrahisi
disinda opere olan hastalar1 dahil etmisler. Calismada 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 artiga kars1 siirekli
ve giivenilir bir koruma sagladigi, Fentanil ve lidokain gruplar ise kalp atim
hizindaki artiglara karst korumada yetersiz kaldigi goriilmistiir. Her ii¢ ilag da
aralarinda kayda deger bir fark olmaksizin sistolik kan basinci artisinda karsi
korunmada etkili bulunmus, ancak birbirleri arasinda istatistiksel fark olmadigi
sonucuna varmislardir.

Kindler CH. ve arkadaglari (55) randomize, ¢iftkor, plasebo kontrollii
calismalarinda esmololiin iki farkli dozunu lidokain ile karsilastirmislardir. Elektif
jinekolojik operasyonu genel anestezi altinda planlan fiziksel skoru ASA I ve II olan
90 hastay1 alt1 gruba ayirmislar ve gruplara sirasiyla 1,5 mg/kg lidokain, 1mg/kg
esmolol, 2mg/kg esmolol, lidocain 1,5 mg/kg ile birlikte esmolol 1mg/kg ,lidokain
1,5 mg/kg ile birlikte esmolol 2mg/ kg ve serum fizyolojik uygulamislar. Esmolol ve
lidokainin birlikte uygulanmasinin kanbasinct artisini anlamli olarak baskiladig,
esmololiin tek basma kullanilmasinin ise sadece kalp atim hizi iizerine etkili
oldugunu bildirmislerdir.

Levitt ve ark.’1 (56), izole kafa travmali hastalarda laringoskopi ve
endotrakeal entlibasyona hemodinamik yanitda esmolol ve lidokain in etkinligini
karsilagtirmiglar. Calismaya izole kafa travmasi olan 30 olgu alinmis. Hastalar iki
gruba ayrilmig. Esmolol grubu n=16 kisi, Lidokain grubu n=14 kisiden olugsmus. Her
iki grubunda anestezi indiiksiyonu standardize edilmis. Esmolol grubuna
induksiyonda 2 mg.kg IV bolus verilmis. Lidokain grubuna ise 2 mg.kg IV bolus

uygulanmis. Entlibasyon sirasinda uygulanan 2 dakikalik aralar her ilacin etkinliginin
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goriilmesi i¢in kullanilmis. 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 travmasi bulunan hastalarda entiibasyona verilen hemodinamik yanitin
diizenlemesinde benzer etkinliklere sahip oldugu saptamislar.

Biz calismamiza elektif cerrahi operasyon planlanan 40 hastay1 dabhil
ettik.Calisma sonucunda lidokainli grupta entiibasyon sonrasi meydana gelen
hemodinamik artigin klinik olarak anlamli derecede daha az oldugunu saptadik.

Hsiao-Lun Sun ve ark. (57) calismalarinda endotrakeal entiibasyon sonucu
olusan hemodinamik yanita karsi orofarengeal lidokainin etkinligini aragtirmislar.
Caligmada ASA I-1I 56 hasta rastgele iki gruba ayrilmis. Bir gruba entiibasyon oncesi
5 ml voliimde %2 lik 100mg lidokain diger gruba ise 5 ml serum fizyolojik
indiiksiyondan 5 dakika 6nce uygulanmis. Endotrakeal entiibasyon oOncesi ve
sonrasindaki hemodinamik parametreler kaydedilmis. Entiibasyon sonrasi SKB,
DKB, OAB VE KAH lidokain grubunda kontrol grubuna gore anlamli derecede
diisiik bulunmus. Her iki gruptada entiibasyon sonras1 KAH giris degerlerine gore
anlamli derecede yiiksek bulunmus. Yinede lidokainli gruptaki hastalar kontrol
grubuna gore daha az hipertansifolarak saptanmis. Biz ¢alismamizda lidokain bir
pump araciligi ile 50 mg olarak uyguladik. Entiibasyon sonrasi 1. ve 3. dakikalarda
her iki gruptada indiiksiyon sonrasi degerlere gére hemodinamik degerlerde anlaml
derecede artis saptadik. Bu artis lidokainli grupta daha az olarak saptandi ve
indiiksiyon Oncesi degerler ile karsilastirildigina klinik olarak anlamh bir yiikselis

izlemedik.
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6. SONUC

Antiaritmik ve lokal anestezik olan lidokaini, laringoskopi ve endotrakeal
entiibasyon islemi sonrasi olusan kalp atim hizi ve tansiyon arteriyel degerlerindeki
artis1 baskilamak amaciyla kullanildigimiz bu ¢alismada, entiibasyon sonrasi olusan

hemodinamik yanit baskilanabilmistir.

Bu ¢alismanin sonucunda elde edilen veriler soyledir:

1.Lidokain entiibasyon sonrasi gelisen hemodinamik cevabini baskilamakta
etkili olmustur.

2.Lidokain kullanilan grupta herhangi bir yan etki goriilmemistir.

Orofarengeal lidokainin hem uygulamasinin kolayligi, hemde entiibasyona
bagli olusan hemodinamik yaniti baskilamada basarili olmasindan dolay1 basit ve

etkin bir yontem oldugu kanisindayiz.
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