T.C.

PAMUKKALE UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
ANESTEZiYOLOJI VE REANIMASYON ANABILIM DALI

UST GIiS ENDOSKOPISI ONCESI UYGULANAN INTRAVENOZ
LIiDOKAIN VEYA TOPIKAL LIiDOKAIN’IN HEMODINAMIi VE
BOGAZ AGRISI UZERINE ETKILERININ ARASTIRILMASI

UZMANLIK TEZi

Dr. Cansu OZGEN

DANISMAN

Prof. Dr. Riza Hakan ERBAY

DENIZLIi - 2017



T.C.

PAMUKKALE UNIiVERSITESI
TIP FAKULTESI
ANESTEZiYOLOJi VE REANIMASYON ANABILIM DALI

UST GiS ENDOSKOPIiSI ONCESI UYGULANAN INTRAVENOZ
LIDOKAIN VEYA TOPIKAL LIDOKAIN’IN HEMODINAMI VE
BOGAZ AGRISI UZERINE ETKILERININ ARASTIRILMASI

UZMANLIK TEZi

Dr. Cansu OZGEN

DANISMAN

Prof. Dr. Riza Hakan ERBAY

DENIZLi - 2017



Prof. Dr. Hakan Riza ERBAY damismanlhigmda Dr. Cansu OZGEN tarafindan
yapilan “Ust Gis Endoskopisi Oncesi Uygulanan Intravensz Lidokain Veya Topikal
Lidokain’nin Hemodinami Ve Bogaz Agris1 Uzerine Etkilerinin Aragtirilmasi” bashkl
tez caliymasi 10/08/2017 tarihinde yapilan tez savunma sinavi sonrasi yapilan
degerlendirme sonucu jiirimiz tarafindan Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim
Dal’nda TIPTA UZMANLIK TEZ] olarak kabul edilmistir.

BASKAN: Prof. Dr. Riza Hakan ERBAY

UYE:Prof. Dr. Simay SERIN

UYE:Prof. Dr. Fiisun EROGLU M

Yukaridaki imzalarin adi gecen Ogretim iiyelerine ait oldugunu onaylarim.
10/08/2017

Prof. Dr.‘?.".‘ /g - é &Vl/\/\
Pamukkale Universitesi

Tip Fakiiltesi Dekani



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siiresince degerli bilgi ve deneyimlerini benden
esirgemeyen ve tezimin basindan sonuna kadar destekleyerek her asamasinda yol
gosteren tez danismanim ve anabilim dali baskanimiz Prof. Dr. Riza Hakan ERBAY
basta olmak iizere, saygideger hocalarim Prof. Dr. Erkan TOMATIR’a, Prof. Dr.
Simay SERIN’e, Prof. Dr. Hiilya SUNGURTEKIN’e, Prof. Dr. Ercan Liitfii
GURSES’e, Dog. Dr. Habib ATALAY ’a tesekkiir ederim. Bu siirecte bana yardimci
olan ¢ok saygideger Prof. Dr. Nadir YONETCI’ye, Prof. Dr. Mustafa YILMAZ a,
Dog. Dr. Mustafa CELIK e ve endoskopi iinitesi ¢alisanlarina tesekkiir ederim.

Birlikte calismaktan mutluluk duydugum asistan arkadaslarima, hemsire,
personel ve sekreter arkadaslarima, bugiinlere gelmemde biiyiik katkist olan her tiirlii
destegini esirgemeyen ve her daim destek¢im olan babam Refik YILMAZ’a, annem
Perihan YILMAZ’a, kardesim Pelin YILMAZ’a, bu siirecte en biiyiik destek¢im olan
hayat arkadasim Utku OZGEN’e ve yoklugumda biiyiimeye ¢alisan minik kizim

Umay OZGEN’e sonsuz sevgi ve saygilarimi sunarim.

Tesekkiirler

Dr. Cansu OZGEN



ICINDEKILER

SAYFA NO

0 DR D S S 2 ST iii
ICINDEKILER ..ottt iv
KISALTMALAR .ottt bttt ne e Vi
SEKILLER DIZINT .......cooviiiiiiiece e enas e vii
TABLOLAR DIZINI .....ooooiiiiii e viii
OZET ........o o IX
L] 1 23 1T 1
GENEL BILGILER ........coooiiiiiiiiii st 2
1. Ust Gastrointestinal Sistem Endoskopisi ..............c..cccoccoovevereriniriereeeennnan, 2

L1 TANII ..o 2

1.2. Ust Gastrointestinal Sistem Endoskopisi Endikasyonlari................. 5

1.3. Ust Gastrointestinal Sistem Endoskopisi Komplikasyonlari.......... 6

2. HAVA YOIU ..o 8

2.1. Ust Hava Yollarimin Anatomisi ..............ccccoveverrvrrerineesecseseeenenens 8

2.2. Jslem Sirasinda Ust Solunum Yollarinda Gelisebilecek

KompliKasyonIar ..., 13

3. Elektrokardiyografi (EKG)........cccooiiiiiiiiiiiiisieeceee e 15
3.1. QT Arah@n (Intervali) ...........cocooovvviveeeireeeeeeeeeee s 18

3.2. QT DISPEISIYONU ..cuviniiiiiiiiieieeiieeee ettt 19

4, Kullanulan T1aclar ............cocooovoviiiiiiiecceeeeeece e 20
A1, LIJOKAIN ...t 20
4.2. Propofol......coociiicecce s 21

5. Postoperatif AGIT..........cccoiiiiiiiiiii 22



5.1. Postoperatif Agrinin Yol Actig1 Fizyopatolojik Degisiklikler ......... 23

5.2. Postoperatif Agr1 Tedavi Yontemleri.................cccooeiiiiiiiinnnnn. 25
GEREC VE YONTEM ..........coooiiiieiieeeeieeeseesiese e esasses s ene et enes s sansenees 27
BULGULAR .o 30
TARTISMA ...t nne s 39
SONUGLAR ..o 46
KAYNAKLAR Lo 47



ASGE
ASA
DKB

dk

EKG
GABA-A
Gis

GX

v

KAH

KB

CcO,

kg

mg

mL

mV
MEGX
NMDA
NSAI
O,
SpO,
PTZ

sn

cm
SKB
QTc
QTd

KISALTMALAR

: American Society for Gastrointestinal Endoscopy
: American Society of Anesthesiologists
: Diastolik Kan Basinci

: Dakika

: Elekrokardiogram

: y-Aminobiitirik Asit-A

: Gastrointestinal Sistem

: Glisinksilidid

: Intravensz

: Kalp Atim Hiz1

: Kan Basinci

. Karbondioksit

: Kilogram

: Miligram

- Mililitre

: Milimetrekare

: Milivolt

: Monoetilglisinksilidid

: N-metil D- aspartat

: Nonsteroid Antiinflamatuar

- Oksijen

: Periferik Oksijen Satiirasyonu
: Protrombin Zamani

: Saniye

: Santimetre

: Sistolik Kan Basinci

: Diizeltilmis QT

. QT dispersiyonu

Vi



SEKILLER DIiZiNi

Sayfa No
Sekil 1. FIekSIDl €NdOSKOP .....ccvveiiieiicc e 3
Sekil 2. VideoendosKOPI SISTEMI.........c.ciieiiiieiiesieee e 4
Sekil 3. Ust hava yollarinin anatomisi .............cceeeeverereriesereriererssesessseesesse e seseens 9
Sekil 4. Larinksin anatomik yapiSl.........ccooveiiiiiiiiiiiiiieesece e 10
Sekil 5. Larinks giriginin anatomik YaPIST ....ccccveeiivieniieeeniieeeniiessieessneessieeesieeessneas 11
Sekil 6. Ust hava yollarinin inNervasyOonU........c.ceeeverererereeeesesesesesesesesesesesssesesesesenns 12
SeKil 7. EKG ... 15
Sekil 8. Kardiyak dONGii ........ccoviiiiiiiiiiiiieeie e 16
Sekil 9. Kalp atim h1z1 @rafii.......cccceiiiiiiiiiiiiiee e 32
Sekil 10. Sistolik kan basinct grafigi .......ccocceeiviiiiiiiiiii s 33
Sekil 11. Diastolik kan basinct grafifi........ccccovviirieiiiiiiieieceseeeeeee e 33
Sekil 12. Periferik oksijen satlirasyonu grafigi........cccoocvvvveriiiiiniiniiiiinieseeeseeen 35
Sekil 13. Gruplar arast QT rafigi .......ccocvviiiiiiiiiii s 36
Sekil 14. Gruplar arast QTc grafigi.........ccovviiiiiiiiiiiii s 37
Sekil 15. Postoperatif bogaz agrist grafigi.........cccooerviiiiiiiiiiiiicieeeeee e 38

VI



TABLOLAR DiZiNi

Sayfa No
Tablo 1. Hastalarin demografik VErileri .........ccocvviveiieiiiieseese e 30
Tablo 2. Hastalarin hemodinamik 6l¢iimleri (KAH, SKB, DKB) ........ccccooveiviienen. 32
Tablo 3. Hastalarin grup i¢ci hemodinamik S1gUmIEri.........cccoveiviieieniiiiiniiieee, 34
Tablo 4. Periferik oksijen satiirasyonu degerlendirilmesi...........cccoceviiiiiniiicienen, 34
Tablo 5. QT ve QTc degerlendirmeSi........ccueieeieiiieieeie e 36
Tablo 6. Derlenme ve postoperatif bogaz agrisi tablosu, ........cccccevveereeiieiieeiesiennnn, 37

VI



OZET

UST GiS ENDOSKOPIiSi ONCESi UYGULANAN iNTRAVENOZ
LIiDOKAIN VEYA TOPIiKAL LIiDOKAIN’NIN HEMODINAMIi VE BOGAZ
AGRISI UZERINE ETKILERININ ARASTIRILMASI

Dr. Cansu OZGEN

Ust GIS endoskopisi, giiniibirlik islem protokolii ile uygulanmakta
oldugundan, taburculuk sonrast1 olast aritmiler gozden kacabilmektedir.
Calismamizda istenmeyen bu yan etkileri ortadan kaldirmak igin iist GIS endoskopisi
planlanan hastalara IV veya topikal verilen lidokainin hemodinami, bogaz agris1 ve

Qt aralig1 lizerindeki etkilerini arastirmayi amacladik.

Etik Kurul onaymnm alinmasindan sonra Pamukkale Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Gastroenteroloji klinigine 01.01.2017-28.02.2017 tarihleri
arasinda iist GIS endoskopisi yapilmasi igin basvuran 18-65 yas arast 90 hasta
caligmaya alindi. Hastalar rastgele 3 gruba ayrildi; grup I; 1 mg/kg IV propofol
indiiksiyonu, grup II; 1 mg/kg IV propofol indiiksiyonu ve %10 topikal lidokain 9
piiskiirtme (3 kez 10’ar saniye arayla 3 piiskiirtme (puff): 90 mg), grup I11; 1mg/kg
IV propofol indiiksiyonu ve 1,5 mg/kg IV lidokain indiiksiyonu verildi. Islem &ncesi
ve sonrast EKG ¢ekildi, hemodinamik verileri kaydedildi. Islem sonrasinda

hastalarin bogaz agris1 olup olmadig1 soruldu.

SKB 3. dk degerlerinde 3 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
mevcuttu (p=0,021). Grup I’in 3. dk SKB degerleri, grup II ve III’e gore istatistiksel
olarak anlaml sekilde diisiiktii. SKB 5. dk degerlerinde 3 grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik mevcuttu (p=0,012). Grup I’in 5. dk SKB degerleri, grup 11
ve III’e gore istatistiksel olarak anlaml sekilde diisliktii. Grup I SKB degerlerinde 3
Olglim arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu (p=0,018). Grup I’in
SKB 1. dk degerleri, 3. dk ve 5. dk degerlerine gore anlamli sekilde yiiksekti. Grup
II’de SKB degerlerinde 3 o6lciim arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
mevcuttu (p=0,0001). Grup II’'nin 1. dk SKB degerleri, 3. dk ve 5. dk degerlerine
gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti. Grup III’de SKB degerlerinde 3

IX



Ol¢lim arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu (p=0,0001). Grup III’iin
1. dk SKB degerleri, 3. dk ve 5. dk degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde yiiksekti. Grup I’de DKB degerlerinde 3 6l¢iim arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik mevcuttu (p=0,0001). Grup I’de 1. dk DKB degerleri 3. dk ve 5. dk
degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti. Grup II’'de DKB
degerleri 3 olglim arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu (p=0,0001).
Grup II’de 1. dk DKB degerleri, 3. dk ve 5. dk degerlerine gore istatistiksel olarak
anlaml sekilde yiiksekti. Gruplar arasinda postoperatif QTc degerinde istatistiksel
olarak anlamli bir fark vardi (p=0,001).

Sonug¢ olarak iist GIS endoskopi islemi sirasinda olusan adrenerjik
aktivasyona sekonder gelisen hemodinamik yaniti baskilamada, QT ve QTc
degerlerindeki artig1 baskilamada 1.5 mg/kg IV lidokainin etkili oldugunu saptadik.
Ayni zamanda puff lidokainin bogaz agrisin1 gidermede yeterli oldugu sonucuna

varilmigtir.

Anahtar Kelimeler: IV lidokain, topikal lidokain, QT aralig1



SUMMARY

THE EFFECTS OF INTRAVENOUS LIiDOCAINE OR TOPICAL
LIiDOCAINE APPLIED BEFORE UPPER GASTROINTESTINAL
ENDOSCOPY ON HEMODYNAMICS AND THROAT PAIN

Dr. Cansu OZGEN

Upper gastrointestinal endoscopy is being performed with the daily treatment
protocol and possible cardiac arrhythmia after discharge may be overlooked. We
aimed to investigate the effects of IV or topical lidocaine on hemodynamics, sore
throat and Qt interval in gastrointestinal endoscopy patients to prevent undesirable
side effects in our study.

After approval by the Local Ethics Committee, 90 patients between the ages
of 18-65 years who scheduled upper gastroendoscopy in Gastroenterology clinic of
Pamukkale University Medical Faculty Hospital between 01.01.2017-28.02.2017
were enrolled to the study. Patients were randomly allocated into 3 groups. Patients
in group | were given 1 mg/kg propofol induction intravenously (IV), and patients in
group Il were given 1 mg/kg IV propofol induction plus 10% topical lidocaine 9
puffs (3 puffs 3 times with 10 seconds interval: 90 mg), and patients in group IlI
were given 1 mg/kg IV propofol induction plus 1.5 mg/kg IV lidocaine.
Electrocardiograpic (ECG) and hemodynamic data were recorded before and after
the procedure in all patients. After the procedure, the patients were asked if they had

a sore throat.

There was a statistically significant difference between the groups in SBP 3rd
minute values (p=0.021). The 3rd minute SBP values of group | was statistically
significantly lower than group Il and Ill. There was a statistically significant
difference between the groups in SBP 5th minute values (p=0.012). The 5th minute
SBP values of group | was statistically significantly lower than those of groups 11 and
I1l. There was a statistically significant difference between the 3 measurements of
SBP values in Group | (p=0.018). In group I, the 1st minute values were significantly

higher than the values of 3rd and 5th minutes. There was a statistically significant
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difference between the 3 measurements in SBP values in Group Il (p=0.0001). In
Group Il, 1st minute SBP values were statistically significantly higher than the
values of the 3rd and 5th minutes. There was a statistically significant difference
between the 3 measurements in SBP values in Group Il (p=0.0001). In Group III,
the 1% minute SBP values were higher than the 3 and 5™ minute values. There was a
statistically significant difference between the 3 measurements of DBP values in
Group | (p=0.0001). In Group I, the 1% minute values of DBP were significantly
higher than the values of 3 min and 5™ min. There was a statistically significant
difference between the 3 measurements of DBP values in Group Il (p=0.0001). In
Group 11, the 1 minute values of DBP were statistically higher than those of 3 and
5" minutes values. There was a statistically significant difference in postoperative

QTc measurements between the groups (p=0.001).

It was concluded that 1.5 mg/kg IV lidocaine was effective in suppressing the
hemodynamic response due to adrenergic activation and increase in QT and QTc
values during upper gastrointestinal endoscopy. It also concluded that puff lidocaine

is sufficient relieve for sore throat.

Key words: 1V lidocaine, topical lidocaine, QT interval
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GIRIS

Elektrokardiyogramda (EKG) QT araligi, ventrikiiler depolarizasyon ve
repolarizasyon periyodunu ifade eder. QT araligi, QRS kompleksinin basindan T
dalgasinin sonuna kadar olan alami kapsar ve ayni zamanda ventrikiil kasimnin
refrakter oldugu donemdir. Kalp atim hiz1 (KAH) ile degisir; KAH artinca QT aralig
kisalir (1). Kalp hizina gore diizeltilmis QT, QTc olarak adlandirilir (2). Oniki
derivasyonlu EKG’de o6lciilen en uzun QT mesafesi ile en kisa QT mesafesi
arasindaki farka QT dispersiyonu (QTd) denir (2, 3). Perioperatif QTd ve QTc
araligindaki uzama ciddi aritmiler, ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon ve

kardiyak arrest gibi ciddi komplikasyonlarla sonug¢lanabilir (1, 2).

Laringoskopi ve entiibasyon uygulamasinda iist solunum yollarinin
maniiplasyonu ile sempatik sinir sistemi uyarimi ve katekolamin salinimi sonucu kan
basinci (KB) ve KAH artmakta ve aritmiye neden olabilmektedir. KAH artis1, kan
basinci artigina gore kalp tizerinde daha fazla yiik olusturmaktadir (4). Tasikardi;
miyokardin oksijen (O tiiketimini artirirken, diastolik dolumu da azaltmakta, bu da
etkili koroner kan akimini engellemektedir. Bu yanit yasami tehdit eden
komplikasyonlara neden olabilmektedir (4, 5). istenmeyen bu yan etkileri ortadan
kaldirmak igin genel anestezinin derinlestirilmesi, alana topikal lidokain ya da 1,5

mg/kg intravendz (IV) lidokain islemden 3 dk énce uygulanmasi dnerilmektedir (6).

Ust Gastrointestinal sistem (GIS) endoskopisi, giiniibirlik islem protokolii ile
uygulanmakta oldugundan, taburculuk sonrast olast aritmiler goézden
kacabilmektedir. QTc’daki degisiklik bu aritmiler i¢in hastalarda erken uyarici
olabilir. Entiibasyon sonrasi gelisen aritmileri tedavi etmek igin lokal veya IV
lidokain uygulamalariin etkilerini arastiran calismalar mevcuttur. Ust GIS
endoskopisi sonrasinda da maniiplasyona bagli benzer sekilde sempatik uyarilar
nedeniyle aritmilere rastlanabilecegini  disiliniiyoruz. Yaptigimiz  literatiir
arastirmamizda GIS endoskopisine bagl gelistigi diisiiniilen aritmilere yonelik TV
veya topikal lidokainin QT aralig1 iizerine etkilerini arastiran bir calismaya
rastlayamadik. Calismamizda, iist GIS endoskopisi planlanan hastalara IV veya
topikal verilen lidokainin hemodinami, bogaz agrisinin olup olmamasi ve Qt aralig

tizerindeki etkilerini arastirdik.



GENEL BILGILER
1. Ust Gastrointestinal Sistem Endoskopisi

Gastrointestinal endoskopi yaklasik 200 yildir uygulanan bir tan1 ve tedavi
yontemidir. Ust GIS endoskopisi, diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de gastrointestinal
hastaliklarin tani ve tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir (7, 8). Endoskopi
islemi ilk kez Bozzini tarafindan 1807°de mum 15181 ile aydinlatilmis laringoskopla
yapilmistir. Daha sonra 1853’te Desormeux’un alkol ve terebentin karisimi ile
aydinlatilan bir lamba kullanarak, iiretra ve larinksi incelemistir ve endoskopi terimi
ilk kez o donemde kullanilmistir (9, 10).

1960’11 yillarda 1s18in  fiberoptik liflerle iletilebilmesi {izerine modern
anlamda endoskopi uygulamalarina olanak saglamistir. Boylece fleksibl endoskoplar

gelistirilmis, 15181n istenen alana génderilmesi ve goriintii alinmas1 miimkiin olmustur

(11).

1990’11 yillarda elektronikteki gelismeler sayesinde videoendoskopi sistemleri
de kullanilmaya baglanmis ve daha iyi goriintii kalitesi saglanmistir. Ayrica son
yillarda endoskoplarin ucuna ultrason tarayicilarinin ilave edilmesiyle endoskopik

ultrason aletleri gelistirilmistir (12).
1.1. Tanim

Ici bos organlarin ya da tiip seklindeki yapilarin iglerinin 6zel aletler
yardimiyla incelenmesine endoskopi, inceleme sirasinda kullanilan aletlere ise
endoskop ad1 verilir. Glinlimiizde en sik uygulanan endoskopik prosediirlerden birisi
iist GIS endoskopisidir. Ust GIS endoskopisi ile &zefagus, mide ve duodenum

incelenir ve bu alanlara yonelik gereken tan1 ve tedavi islemleri yapilabilir (13).

Flexible iist GIS endoskoplart 110 cm uzunlugundadir ve viicuda génderilen
biikiilebilen bir boru ve elle tutulan kumanda kismi bulunmaktadir. Kumanda
kisminda bulunan manevra kollar: ile incelenen organ icerisindeki fleksibl borunun
ucu istenilen bolgeye yonlendirilmekte ve bodylece endoskopik inceleme

yapilmaktadir (14), (Sekil 1).



Kumanda kismi fiber lifler iceren baska bir fleksibl boru ile soguk 1sik
kaynagia ve bir aspiratore baglanmaktadir. Isik kaynagindan gelen isinlar fiber
liflerle endoskopun iginden incelenen alana gitmekte ve bu alandaki goriintiiler
goriintli fiberi denilen bagka bir fiberoptik demet ile kumanda kismindaki mercege
ulagmaktadir. Giiniimiizde videoendoskopi sistemi ile incelenen bolgenin goriintiisii
endoskop ucunda bulunan elektronik goriintii ¢ipleri araciligiyla monitér ekranina
ulastirilmaktadir. Boylece daha iyi bir goriintii elde edilmekte, yardimei personel de
islemi izleyebilmekte, 6grencilere egitim verilebilmekte ve gereginde goriintii kaydi

yapilabilmektedir (15), (Sekil 2).

Havalandirma
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Sekil 1. Fleksibl endoskop



Sekil 2. Videoendoskopi sistemi

Ayrica endoskopun i¢inde verilen hava ile organlarin igerisini genisletmek,
verilen su ile mukozay1 6rten maddeleri kaldirmak, endoskopun ucundaki mercekleri
yikamak ve bdylece daha iyi goriintli elde edebilmek i¢cin mevcut olan bir hava-su
kanali ve biyopsi pensi veya kaniil gibi yardimci aletleri gonderebilmek, organ

icerisindeki sivilar1 aspire edebilmek igin bagka bir kanal mevcuttur (14).

Endoskoplarla birlikte tan1 ve tedavi amaciyla bazi yardimci aletler de
kullanilmaktadir. Bunlara kilavuz teller, enjektor, biyopsi pensleri, basketler,
kantiller, sitoloji firgalari, dilatasyon balonlari, stentler, yabanci cisim ekartorleri,

1sitict prob uglari, polipektomi kementleri 6rnek verilebilir (15).



1.2. Ust Gastrointestinal Sistem Endoskopisi Endikasyonlari

American  Society for  Gastrointestinal  Endoscopy  (ASGE)’nin
gastrointestinal endoskopinin uygun kullanimi hakkinda konsensus sagladigi kilavuz

iist GIS endoskopisi endikasyonlarmi belirtilmistir;

e Tanisal Endikasyonlar

e Uygun tedavi denemesine ragmen devam eden {ist gastrointestinal
semptomlar

e Organik hastaliklarin bulgu ve semptomlariyla iliskili olabilecek anoreksi ve
kilo kayb1 gibi iist gastrointestinal semptomlar

o Kirk bes yas iistii hastalarda iist gastrointestinal semptomlar

o Disfaji veya odinofaji

e Uygun tedaviye ragmen devam eden veya tekrarlayan ozofagus reflii
semptomlari

e Nedeni bilinmeyen devamli kusma

e Diger hastaliklarin tedavisinin iist gastrointestinal patolojik durumlarin
varligt ile etkilendigi durumlarda (6rnegin; atriyal fibrilasyon nedeniyle
uzun donem antikoagiilan kullanimi veya artritli hastada uzun dénem
nonsteroid antiinflamatuar ila¢ kullanimi1 planlanan hastada birlikte
gastrointestinal kanama veya iilser hikayesi olmast)

e Radyolojik olarak saptanmis siipheli neoplastik lezyonlarin, gastrik veya
Ozefagus iilserlerinin ve {ist gastrointestinal yol striktiir veya
obstriiksiyonlarinin dogrulanmasi ve histolojik tanilari i¢in

o Ust gastrointestinal kanama siiphesi durumunda

e Demir eksikligi anemisi gibi durumlarda iist GIS kaynakli bir durum
distintiliiyorsa

e Doku veya s1v1 6rnegi alinmasi endikasyonu oldugu zaman

e Portal hipertansiyondan siliphelenilen hastalarda Ozefagus varislerini
saptamak i¢in

e Kostik madde alimi sonrasi akut hasari degerlendirmek igin iist GIS

endoskopisi yontemi kullanilir (16).



Yukaridaki tanimlara uygun olarak disfaji, odinofaji, 6zefagus kanseri ve
Ozofajit, gasroozofageal reflii hastaligi, Barret metaplazisi, akalazya, mide polipleri,
atrofik gastritin takibi, dispepsi, sebebi belli olmayan kusmalar, duedonal-mide
iilseri, {ist GIS kanamasi, koroziv madde yutulmasi, yabanci cisim yutulmasi, portal
hipertansiyonda varis tetkiki, mide filminde kitle goriilmesi, postgastrektomi
sendromlari, malabsorbsiyon sendromlari, izah edilemeyen demir eksikligi anemisi,
koledok taslari, perkiitan endoskopik gastrostomi gibi durumlar da iist GIS
endoskopisi ile degerlendirilir (10, 17).

1.3.  Ust Gastrointestinal Sistem Endoskopisi Komplikasyonlar

GIS endoskopi komplikasyonlar1 olduk¢a nadirdir (18, 19). Her 1000
prosediirde yaklasik bir komplikasyon meydana gelir. Mortalitenin 10000 vakada 0,5
ile 3 arasinda oldugu tahmin edilmektedir (20). Perforasyon, kanama,
kardiyopulmoner ve infektif komplikasyonlar iist GIS endoskopi islemi yapilirken

veya islem sonrasi goriilebilen en 6nemli komplikasyonlardir (21).

1.3.1. Kardiyopulmoner Komplikasyonlar

Endoskopi Oncesi yapilan sedasyon ve analjeziye bagli olarak gelisen
kardiyopulmoner komplikasyonlar diagnostik endoskopi islemi yapilanlarda en sik
gorillen komplikasyonlardir. Bu komplikasyonlar vital bulgulardaki mindr
degisikliklerden aspirasyon, laringospazm, solunum depresyonu, hipoksi, hiperkarbi,
sok/hipotansiyon, disritmi, myokardiyal iskemiye kadar degisik yelpazede
goriilebilmektedir (21, 22).

Kardiyopulmoner komplikasyon gelisiminde yas ve kardiyovaskiiler ya da
solunumsal hastalik hikayesinin etkisi vardir. Sedasyon yapilmayan veya yeterli
dozda sedatize edilemeyen hastalarda anksiyete ve islem rahatsizligi, sekonder kalp
hiz1 ve kan basinci artmasi, sonugta kardiyak iskemi gelisebilir. Ayrica iist GIS
endoskopi islemi sirasinda asir1 miktarda mideye hava verilmesi sonucu vazovagal

refleks uyarilmasi ile sekonder kardiyopulmoner komplikasyon goriilebilir (21).



1.3.2. Perforasyon

Tan1 amagli endoskopide iist GIS perforasyonu nispeten disiiktiir. 1974
ASGE anketinde, perforasyon oran1 %0.03, mortalite oran1 %0.001'dir. Predispozan
faktorler anterior servikal osteofitler, Zenker divertikiilii, 6zofagus striktiirleri ve

maligniteleri igermektedir (21, 23).

Ust GiS’in terapotik amacgli endoskopik islemlerinde perforasyon
komlikasyonu daha siktir. Ozofagus darliklarmin, pilor stenozunun dilatasyonunda
%0,5 oraninda perforasyon goriilebilir. Perforasyon riski 6zofagusta mideye gore
daha fazladir. Bunun en 6nemli nedeni 6zellikle endoskop yutturulduktan sonra
0zofagustan korlemesine gegilmesidir. Mide ve duodenum perforasyonu 6zefagusa
gore daha nadir goriiliir. Klinik anlamda perforasyon goriilme siiresi dakikalar

icerisinde olabildigi gibi bir hafta sonrasina kadar da uzayabilir (20, 21).

Torasik 6zefagus perforasyonunda substernal gogiis agrisi, servikal 6zefagus
perforasyonunda boyun ve g¢ene agrisi, mide ve duodenum perforasyonunda karin
agris1 sik goriilmektedir. Ayrica hastalarda fizik muayenede cilt alt1 krepitasyonlari
saptanabilmektedir. Tedavide nazogastrik dekompresyon, genis spektrumlu
antibiyotikler, parenteral niitrisyon ve cogu vakada cerrahi ile onarim gerekmektedir
(20, 21).

1.3.3. Kanama

Kanama, biopsi ve dilatasyon gibi ilave prosediirler yapilsa bile nadir bir
komplikasyondur (21). Siklig1 tani amagh iist GIS endoskopisinde %0.003 olarak
saptanmigtir. Kanama nedenleri arasinda alete sekonder mukozal travma, biopsi veya
polipektomi yapilmasi, striktiir dilatasyonu, islem sirasinda kusmaya calisilmasi

sonucu Mallory-Wess yirtig1 gelismesi sayilabilir (24).

Trombositopeni (<20000/ml), Protrombin zamani (PTZ-15 saniye), spesifik
pihtilagsma faktori eksikligi (hemofili), antikoagiilasyon (heparin, fraxiparin,

coumadin), endoskopi i¢in goreceli iken biyopsi i¢in kKesin kontrendikasyondur (21).



2. Hava Yolu

Hastanin havayolu idaresinin saglanmasi ve hastayr solutma yetenegi bir
anestezistin belki de en 6nemli isi ve hastay1 agriya kars1 duyarsiz kilmanin disinda

bir anestezisti en iyi tanimlayan 6zelliktir (24).

Havayolu saglanmasinda yasanan giigliikkler ve hatalarla, anesteziye bagl
mortalite ve morbidite oranlar1 arasinda biliylik Ol¢iide parelellik mevcuttur.
Anesteziye bagli olarak gelisen 6liim ve beyin hasarlarinin yaklasik 1/3’niin nedeni
solunumsal problemlerdir. Solunumsal problemlerin ortaya ¢ikmasindaki baslica

mekanizmalar; yetersiz ventilasyon, 6zefagus ventilasyonu ve giic entiibasyondur
(25).

Bu nedenle gerektiginde; anestezi indiiksiyonunun yapilmasiyla birlikte,
endotrakeal entiibasyonun giivenle ve basarili bir sekilde gerceklestirilmesi, havayolu
travmasi, pnomotoraks, havayolu obstriiksiyonu, aspirasyon ve bronkospazm gibi

komplikasyonlarin da gelismesini dnleyecektir (26).
2.1. Ust Hava Yollarinin Anatomisi

Ust hava yollar1, burun ve agiz bosluklari ile farinks, larinks, trakea ve ana
bronslardan meydana gelir. Havayollarinin iki girisi vardir. Birinci giris olan burun;
nazofarenks (pars nasalis) ile ikincisi olan agiz ise orofarinks (pars oralis) ile devam
eder. Bu giris yerleri 6nde damak ile birbirlerinden ayrilirken arkada farinkste

birlesirler (24, 25), (Sekil 3).
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Sekil 3. Ust hava yollarmin anatomisi

Fonksiyonel olarak normal havayolu burun delikleri ile baslar. Burnun
solunumdaki en 6nemli fonksiyonu havanin isitilip nemlendirilmesidir. Ust solunum
yollarinda infeksiyon veya polip gibi bir nedenle obstriiksiyon gelismedikce, burun
temel soluma yoludur. Sessiz bir solunum sirasinda nazal pasajdaki direng, hava

yollarindaki toplam direncin 2/3"linii olusturur (27).

Farenks, kafatabani hizasinda burnun arka kismindan baslayarak krikoid
kikirdaga kadar uzanarak o6zefagus ile devam eder. U seklinde fibromiiskiiler bir
yapidir. Farinks dnde burun, agiz ve larinks ile sirastyla, nasofarinks, orofarinks ve

laringofarinkse (pars laryngea) agilir.



Genioglossus kasi dili 6ne dogru hareket ettirerek farengeal bir dilator olarak
rol oynar. Bu kasin tonusunda azalma dilin geriye diismesine ve orofarengeal

obstriiksiyon sonucunda da solunum yolunun tehlikeye girmesine neden olur.

Dil kokiinde epiglot fonksiyonel olarak orofarenksi laringofarenksten

(hipofarenks) ayirir. Epiglot yutma sirasinda glottisin iizerini Orterek aspirasyonu
onler (24, 27).

Larinks, servikal 3 ve 6. vertebralar hizasinda uzanir. Fonasyon organi olarak
ve mide iceriginden alt hava yollarin1 koruyan bir kapak olarak gorev yapar.
Ligaman ve kaslarin bir arada tuttugu kikirdak bir iskeletten meydana gelir. Dokuz
kikirdaktan olusur: tiroid, krikoid ve epiglot tek kikirdaklar; aritenoid, kornikulat ve
kuneiform ise ¢ift kikirdaklardir (24, 27), (Sekil 4).

Epiglot

Hyoid Kemik

Tiroid membrani

Tiroid kikirdagin iist cornu

Kuneiform kikirdak
Tiroid kikirdak tabakasi
Cuneiform kikirdak

Aritenoid kikirdak

Krikoid ligaman

Tiroid kikirdagin alt cornu

Krikoid  kikirdak

Trakea

Sekil 4. Larinksin anatomik yapisi

Epiglot dilin farengeal yiizeyine dogru glossoepiglottik kivrimi olusturan
miikéz bir membranla ortiilii fibréz bir kikirdaktir. Bu katlantinin diger yiiziindeki
cukur valleculae olarak adlandirilir. Bu alan laringoskop blade'inin kavsinin
yerlesmesini saglayan bir bolge olusturur (27). Larengeal bosluk epiglottan krikoid

kikirdagin alt sinirma kadar uzanir. Larinks'in girisi epiglot trafindan olusturulur.
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Epiglot, heriki yanda ariepiglottik kivrimlarla aretenoid kikirdaklarin iist ucuna

baglanir (27), (Sekil 5).

Epiglot

Glottik
agiklik

Vokal
kordlar

Sekil 5. Larinks girisinin anatomik yapisi

Trakea, 6. servikal vertebra hizasinda, tiroid kikirdak diizeyinde baslar,
tiibiiler bir yapidadir. Arka kismi diizlesmistir ve 10-15 cm boyunca 16-20 adet atnali
seklindeki kikirdak halka tarafindan, 5. torasik vertebra diizeyinde, sag ve sol ana
bronsa ayrildigi bifurkasyona kadar desteklenir. Trakeada mekanik ve kimyasal
uyarilara duyarl birkag tip reseptor bulunur. Trakeanin arka yiiziindeki kaslar i¢inde
yavas adaptasyon gosteren gerilim reseptdrleri bulunur. Bunlar solunumun hizi ve
derinligini diizenlerler. Ayrica vagal efferent aktivitede azaltarak, {ist havayollar1 ve
bronslarda dilatasyon da olustururlar. Diger reseptorler, hizli adaptasyon gosteren
irritan reseptorlerdir. Trakeann tiim cevresi boyunca uzanirlar. Oksiiriik ve

bronkokonstriiksiyona yol agarlar (27).

Ust hava yollarinmn duysal innervasyonu, kranial sinirlerden saglanir. Burun
mukazasi, onde trigeminal sinirin oftalmik parcast (V1 anterior etmoidal sinir),
arkada ise maksiller pargasi (V2 sfenopalatin sinirler) ile innerve olur. Palatin sinirler
sert ve yumusak damagin iist ve alt yiizlerine trigemimanal (5. kranyal sinir) sinirden
duysal lifler saglarlar. Lingual sinir ( trigeminal sinirin mandibular kisminin bir dali [
V3] ) ve glossofarengeal sinir (9. kranial sinir) sirasiyla dilin 2/3 6n ve 1/3 arka
kisminin genel duyusunu saglar. Fasiyal sinirin (7. kranial sinir) dallart ve

glossofarengeal sinir sirastyla dilin bu kisimlarinin tad alma duyusunu saglarlar.
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Glossofarengeal sinir ayrica farenks tavani, tonsiller ve yumusak damagin alt yiiziinii
de innerve eder. Vagal sinir (10. kranial sinir) epiglotun altindaki havayollarinin

duyusunu saglar.

Vagusun siiperior larengeal dali, eksternal larengeal (motor) ve internal
larengeal (duysal) sinir olarak ayrilir. Internal dal, larenksin epiglot ve vokal kordlar
arasindaki kisminin duysal innervasyonunu saglar. Vagusun diger bir dali olan
rekiirren larengeal sinir larenksin vokal kordlar altindaki kisminin ve trakeanin
innervasyonunu saglar. Larenks kaslari, rekiirren larengeal sinir tarafindan innerve
edilir. Bunun tek istisnasi, siiperior larengeal sinirin bir dali olan eksternal larengeal
sinir (motor) tarafindan innerve edilen krikotiroid kastir. Posterior krikoaretenoid
vokal kordlarda abduksiiyon yaparken, lateral krikoaretenoid kaslar vokal kordlarin
temel adduktorlaridir (24), (Sekil 6).

Vi

——,

%J, Trigeminal sinirin oftalmik dali

Va Trigeminal sinirin maksiller dal

Vi Trigeminal sinirin mandibular dal

|®  Glossofaringeal sinir

¥ Vagus siniri

SL: Superior laringeal sinir
IL: internal laringeal sinir
RL: Rekurren laringeal sinir

Sekil 6. Ust hava yollarmin innervasyonu
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2.2. ldslem Sirasinda Ust Solunum Yollarinda Gelisebilecek
Komplikasyonlar

- Direk travma: Islemin gii¢liigii ve yapanin deneyimine gére, direk travma ile
dudaklar ve dilde ezilme, laringeal ve faringeal yumusak dokularda, kanama ve

hematom olusumu gelisebilir.
- Ozefagus riiptiirii
- Havayolu obstriiksiyonu

- Ekstiibasyona kardiyovaskiiler yanit: Hipertansiyon, tasikardi, disritmiler,
kardiyak arrest olusabilir. Nedeni, katekolamin desarjinin kalp hizi, miyokard

kontraktilitesi ve sistemik vaskiiler rezistansta artigsa neden olmasidir (28).

- Oksiiriik, nefes tutma: Yiizeyel anestezi halinde siddetli Oksiiriik nobeti

laringospazm ve bronkospazma neden olabilir.

- Travma: Alt ve iist solunum yollarin1 olusturan yapilarin herhangi birinde
travma olusabilir. Vokal kord ve larinks travmasi 6zellikle zor ekstiibasyonda

olusabilir (29).

- Aritenoid dislokasyonu: Aritenoid kikirdaklar laringoskop bleydi tarafindan
disloke edilebilir. Ekstiibasyondan sonra ses degisikligi ve kaybi, agrili yutma, iist
solunum yolu obstruksiyonu yapabilir (30, 31).

- Laringospazm: Intrensek laringeal kaslarm kasilmasi sonucu vokal kordlarin

refleks kapanmasidir (30, 32).

- Bronkospazm: Yiizeyel anestezi sirasinda cerrahi stimiilasyon, karinanin
entiibasyon tiipli veya aspirasyon kateteri ile stimiilasyonu, yabanci maddelerin derin
hava yollarma aspirasyonu ve ilaglara bagli histamin salinimi bronkospazma neden

olabilir (30, 33, 34).

- Trakeal kollaps: Trakeomalazi primer ya da sekonder (genellikle tiroid

patolojisine bagli) olabilir ve ekstiibasyondan sonra {ist solunum yolu
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obstruksiyonuna neden olur. Boyle hastalarda ekstiibasyon ¢ok dikkatli ve yavasca

yapilmalidir (6, 31, 32).

- Gastrik icerik ve yabanci cisim aspirasyonu: Regiirjitasyon mide igeriginin

gastrodzofageal sfinkteri gecerek 6zofagus ve farenkse akmasidir.

- Laringeal inkompetans: Ozellikle 8 saati asan entiibasyonlardan sonra, lokal
veya genel anesteziklerin rezidiiel etkileri sonucu larinksin yabanci cismi tanima

yetenegi bozulabilir (31, 32).

- Bogaz agrisi: En sik (%24-60) ve daha c¢ok kadinlarda goriilen bir
komplikasyondur. Tiip kafi ile temas eden trakea alani, lidokain kullanimi, tiipiin
biiyiikliigii ve cinsi, kafin tipi ile basinci, siiksinilkolin kullanimi, kuru gazlar ve

girisimin travmatize edici olmasi gibi etkenler bogaz agrisina sebep olmaktadir (6,

30, 35).
- Ses kisitkligi: Tiipiin gapi ile iliskilidir.

- Laringeal odem: Ekstiibasyondan sonraki 6 saat i¢inde inspiratuvar stridor

gelismesi halinde larinks 6deminden siiphelenilmelidir (29, 32).

- Supraglottik édem: Epiglottisin posterior olarak yer degistirmesi ile larinks

girisi inspirasyon sirasinda bloke olur (35).

- Retroaritenoidal odem: Aritenoid Xkartilajin hareketi kisitlanir. Boylece

inspirasyonda vokal kordlarin abduksiyonu siirlanir (29, 32).

- Vokal kord paralizisi: Nadir bir komplikasyondur. Cerrahi veya tiip kafindan

dolay1 vagus siniri veya dallarinin hasar1 sonucu olusur (35).

- Bilateral paralizi: Ciddi bir komplikasyon olup ekstiibasyondan sonra ani iist
solunum yolu obstruksiyonu seklinde ortaya ¢ikmakta ve acil reentiibasyonu takiben

trakeostomiyi gerektirmektedir. 30-40 giin iginde diizelir (31, 32).

- Enfeksiyon: Tip trasesi boyunca herhangi bir yerde ve ¢ok hafiften ciddi

dereceye varan degisik siddette olabilir.
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- Lingual sinir hasar

- Pulmoner édem: Akut iist solunum yolu obstruksiyonunun bir devresinden

sonra pulmoner 6dem gelismesi sik bir fenomendir (29, 32).

Laringeal iilser, graniilom ve polip, laringeal ve trakeal fibrozis,
laringotrakeal membran, trakeal dilatasyon, burun deliginde daralma, disfaji,
unutulmus tampon, protez, kan pihtisi, cerrahi prosediiriin neden oldugu hematom

hava yolu obstriiksiyonuna neden olabilir (29, 32, 35).
3. Elektrokardiyografi (EKG)

Elektrokardiyografi, kalpten kaynaklanan elektriksel potansiyellerin iletim
sirasinda  ¢evre dokulara yayilmasindan yararlanilarak viicut yiizeyinden
kaydedilmesidir. Yaygin olarak kullanilan 12 derivasyonlu EKG’de frontal diizlemde
kayit alan alt1 adet ekstremite ve horizontal diizlemde kayit alan alti adet gdgiis
(prekordial) derivasyonu mevcuttur. Ekstremite derivasyonlart iki ekstremite arasi
potansiyellerinin farkin1 kaydeden ii¢ adet bipolar (I, II, III) ve {i¢ adet unipolar
(aVR, aVL, aVF) derivasyondan olusur. EKG 1 mm?’lik karelere ayrilan standart
EKG kagidina kaydedilir. Genel olarak 25 mm/sn hizda kayit alindigindan bir kiiglik
yatay kare 0,04 saniyedir (36), (Sekil 7, 8).

T: Ventrikiiler repolarizasyon
S.T amplitiid 1-5mm
stire 0.1-0.25 sn

7

T

P-R|

P:Atrial depolarizasyon
3 segment

amplitiid 0.5-2.5 mm

siire 0.09-0.1 sn

segrment

interval nterval

1 / Q-T

PR: atrioventrikiiler iletim hiz1 imterval
0.12-0.20 sn

QRS: Ventrikiil depolarizasyonu
amplitiid 5-15 mm
stire 0.05-0.1 sn

QT: venrikiiler sistol
0.35-0.44 sn

Sekil 7. EKG
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Kardiyak dongili diyagrami, tek bir kardiyak kasilma dongiisii boyunca aort
basincinda, sol ventrikiil basincinda, sol atriyum basincinda, sol ventrikiil hacminde
ve kalp seslerinde meydana gelen degisiklikleri gosterir. Bu degisiklikler EKG ile
iliskilidir.

Kardiyak dongii diastolun sonundan baslar. Sol ventrikiil basinct,
izovolumetrik kasilma sirasinda hacim degisikligi olmaksizin artar. Sol ventrikiil
basinci aort basincini astiginda, aort kapagi agilir, ejeksiyon baglar ve sol ventrikiil
hacmi diiser. Aort kapagimin kapanmasi ile sol ventrikiil ejeksiyonu son bulur. Aort
kapaginin kapanmasindan mitral kapak acilincaya kadar sol ventirkiil basinct hacim
degisikligi olmaksizin diiser (izovoliimetrik gevseme). Sol ventrikiil basinct sol
atriyum basincinin altina diistii§iinde izovoliimetrik gevseme sona erer, mitral kapak
acilir ve sol ventrikiil hizli doldurulmasi baslar. Diastolun orta boliimiinde (diyastaz)
sol atriyumdaki basing azalir ve mitral akis neredeyse durur. Diastoliin sonlarinda,
atriyal kontraksiyon atriyum basincini arttirarak, atriumdaki kanlari sol ventrikiile
dogru iter. Atriyal sistolden sonra sol atriyum basinci sol ventrikiil basincinin altina
diiserek mitral kapagin kapanmasina neden olur ve izovoliimetrik kasilma baglar
(45), ( Sekil 8).
izovolemik gevseme
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ejeksiyon / 3 atrium sistolii
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Sekil 8. Kardiyak dongii
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P Dalgasi: Atriyumlarin depolarizasyonu ile olusur. Baslangi¢ bolimii sag
atrium depolarizasyonunu ve ikinci kismi sol atrium depolarizasyonunu gosterir.

Yiiksekligi 2,5 mm’yi genisligi 0,11 saniyeyi gegmez (Sekil 7, 8).

PR Araligi: P dalgasmin baslangicindan QRS kompleksinin baglangicina
kadar olan araliktir. Sinoatrial diigiimden ¢ikan uyarinin ventrikiiler Purkinje liflerine
iletilmesine kadar gecen siireyi gosterir. Normal eriskinde 0,12-0,20 saniyedir (Sekil
7, 8).

QRS Kompleksi: Ventrikiiler depolarizasyonu gosterir. Ik negatif dalga Q,
ilk pozitif dalga R, 2. negatif dalga S ve 2. pozitif dalga R’ olarak adlandirilir.
Normal erigkinde <0,12 saniyedir (Sekil 7, 8).

T Dalgasi: Ventrikiillerin repolarizasyonunu gosterir. Normal bir EKG’de T

dalgasinin genisligi 0,15 saniye, voltaji ise 0,2-0,3 mV arasindadir (Sekil 7, 8).

ST Segmenti: QRS kompleksinin bitiminden T dalgasinin baslangicina kadar
olan boliimdiir. Aksiyon potansiyelinin plato fazina uyar. Normalde ekstremite

derivasyonlarinda izoelektrik ¢izgiden 0,5-1 mm’den fazla sapma gostermez (Sekil 7,

8).

OT Araligi: QRS kompleksinin baglangicindan T dalgasi sonuna kadar olan
araliktir. Ventrikiillerin elektriksel sistoliinii gdsterir. Normal siiresi 0,35-0,44

saniyedir. Yas, cins ve kalp hizina gore degisiklikler gosterir (Sekil 7, 8).

U Dalgasi: T dalgasindan sonra goriiliir. Amplitiidii nadiren 1 mm’yi geger.
V3 derivasyonunda en belirgindir. Ventrikiil kasindaki ard potansiyelleri ya da
purkinje liflerinin repolarizasyonunu gosterir. Her zaman goriillmez. Hipokalsemi,
hipomagnezemi, hipotermi, artmis intrakraniyal basing, hipertrofik kardiyomyopati ve
digoksinin, smif Ia antiaritmiklerin, smif III antiaritmiklerin kullaniminda
belirginlesirken, koroner arter hastaligi, hipertansiyon, valviiler kalp hastaligi,
konjenital kalp hastaligi ve hipertiroidi de negatif U dalgas1 goriilebilir (36, 37), (Sekil
7, 8).
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3.1. QT Arahg (intervali)

Ventrikiill miyokardinin depolarizasyon ve repolarizasyonunun toplam
siiresini yansitir. Her derivasyonda o lokalizasyona uyan ventrikiiler miyokardin
elektriksel aktivasyon ve istirahat toplam siiresini verir; kalp hiz1 ile ters orantili
olarak degisir. Kalp hizinin artmasi QT araliginda kisalmaya neden olurken, hizin
azalmast QT araliginin uzamasina Yol agar. Bu nedenle QT araliginin beklenen
degerlerde oldugunu veya anormal olarak uzadigimi sdylemek i¢in kalp hizi goz
Oniine alinarak hesap yapilmalidir. Cesitli formiillerle QT aralig1 kalp hizina gore

diizeltilebilir.

Diizeltilmis QT (corrected QT = QTc) kalp hiz1 dikkate alinarak ve bazi
formiillerde ortalama kalp hizina (60/dk) gore diizeltilmis QT degeridir. Diizeltme
icin pek ¢ok hesaplama formiilii kullanilmaktaysa da, 1918 yilinda tanimlanan

Bazzette formiilii halen en sik kullanilan hesaplama yontemidir (36, 38).

Ayrica Fridericia formiiliide bulunmaktadir. Fridericia formiiliiniin daha
duyarli oldugu yoniinde veriler bulunmasina karsin klinik pratikte en sik Bazzette
formiilii kullanilmaktadir. Bazzette formiiliine gore; Diizeltilmis QT (QTc) intervali
= QT intervali (saniye)/N R-R intervali (saniye) seklinde hesaplanir (2, 38). ilag
tedavisi almayan hastalarda 0.42 sn’nin altindaki QTc degerleri normal, 0.42-0.44 sn
arasindaki degerler sinirda, 0.44 sn tizerindeki QTc degerleri ise yiiksek olarak kabul
edilir (40).

QTc araligmin Olglimii bazi nedenlerden dolayr her zaman kolay
olmamaktadir. T dalgasinin bitim noktasinin saptanmasinin giic olmasi énemli bir
sorundur. T dalga morfolojisinin bozuk ve amplitiidiiniin kii¢iik olmasi, T dalgasini
izleyen bir U dalgasinin varlig1 ya da T dalgasiin U veya P dalgasi ile i¢ ice gegmis
gibi goriinmesi QT Ol¢limiinlin dogru yapilmasini zorlastiran nedenlerdir. Ayrica
QRS kompleksinin ve T dalgasimin bitim noktalarinin EKG derivasyonlar1 arasinda
farklilik gostermesi de bir diger 6nemli faktordiir. Bu gibi durumlarda QT mesafesi,
oldugundan daha uzun saptanabilmektedir (42). QT araligi Olgiimleri, genellikle
QT’nin en uzun oldugu derivasyonlarda yapilmaktadir. Tek komplekste olciim

yapmak ¢ogunlukla yeterli olmadigindan en az 3 komplekste QT degerinin 6l¢iilmesi
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ve bunlarin ortalamasinin alinmasi onerilir. Diizensiz ritimlerde de daha ¢ok sayida
komplekste QT aralig1 6lgiilmeli ve bunlarin ortalamasi alinmalidir (43). QT araligi
giinimiizde elle ve bilgisayar aracilig1 ile otomatik olarak ol¢iilebilmektedir. Elle
yapilan Slgiimlerde T dalgasinin bitim noktasinin net olarak degerlendirilmesi zordur
ve hata payr icerir. Ancak otomatik olarak yapilan Ol¢limlerin de hatali sonuglar

verdigi ve daha listlin olmadig1 gosterilmistir (44).

Cinsiyet ve yas da QT ve QTc araligm etkiler. QTc araligni normalde
kadinlarda erkeklerden daha uzundur ve kadinlarda ilaca baghh QTc uzamasi ve

aritmi geligsmesi egilimi daha fazladir (48).

QT aralig1 dlgtimleri DII, V5, V6 derivasyonlarinda yapilmalidir. Ana zorluk
T dalgasinin inen kolunun izoelektrik hatt1 kestigi noktay1 dogru olarak belirlemektir.
Ozellikle T ve U dalgalar1 bir arada bulundugunda bu 6lgiim daha zordur. QRS
araligr dal bloklari, simif 1c antiaritmikler ve preeksitasyon gibi bir¢ok faktoérden
etkilenir. Depolarizasyondaki bu degisiklikler repolarizasyonu beklenmeyen yollarla
etkileyebilir, bu nedenle QT araligi repolarizasyon zamaninin kesin belirleyicisi

olamayabilir (2).
3.2. QT Dispersiyonu

Elektrokardiyogramin 12 derivasyonundaki QT siireleri arasindaki en biiyiik
QT mesafesi ile en kiigiik QT mesafesi arasindaki fark QT dispersiyonu (QTd) olarak
bilinmektedir (48).

Genel olarak QTd’nun 0.005 sn’den uzun olmasi artmis QTd olarak kabul
edilmektedir (68). QT dispersiyonu ventrikiil repolarizasyonundaki homojenitenin
bozuldugunun ve ventrikiiler aritmi olasiliginin artmis oldugunun bir gostergesidir.
QTd ventrikiildeki bolgesel degisiklikleri yansitabilir. QT dispersiyonundaki artig,
uniform olmayan ventrikiiler repolarizasyonu isaret eder bu da malign ventrikiiler

aritmi olusumunda bir neden olabilir.

Akut veya kronik myokard infarktiislii hastalarin incelendigi birgok
caligmada, aritmi gelisen hastalarda geligmeyen hastalara gére daha uzun QT

dispersiyonu saptanmistir. Bazi elektrofizyolojik c¢alismalarda QT dispersiyonunun
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ventrikiiler aritmi gelisimini tayin edebildigi saptanmistir. Yine de QT
dispersiyonunun invaziv elektrofizyolojik caligmalara tercih edilmeyecegi, ancak
elektrofizyolojik arastirmanin yararli ve kolay elde edilebilen ek bir parametresi
olarak kabul edilmesi gerektigi belirtilmektedir. Uzun QT sendromunda beta
blokerlere yanit vermeyen hastalarda, yanit veren hastalara gore artmig QT

dispersiyonu gozlenmistir (47).
4. Kullanilan Ilaclar
4.1. Lidokain

Entliibasyona bagli hemodinamik yanitin baskilanmasinda kullanilan
ilaglardan  birisi de lidokaindir. Kimyasal ismi 2-(diethylamino)-N-(2,6
dimethylphenyl) acetamid’dir. Formiilii C14H22N20O olup, molekiil agirhig: 234,34
g/mol’diir. Lidokain lokal anestezik ve antiaritmiktir. Etkisi 30-90 sn i¢inde baslar.
Yarilanma Omri alfa fazi 8 dakika, beta fazi 1,5-2 saattir. Lidokain, hiicre
membranindaki hizli sodyum kanallarin1 bloke ederek ndronal depolarizasyonu
degistirir. Depolarize olamayan membran aksiyon potansiyelini iletemez ve bu
durum lidokainin lokal anestezik etkinliginin temelini olusturur (45). Baslangigta
lokal anestezik olarak ¢ikarilmis ve sonradan antiaritmik olarak da kullanilmaya
baslanmig bir ilagtir. Lidokain smif-1b antiaritmiklerdendir. Lidokain intraven6z
uygulandiginda medulla spinalin dorsal boynuz néronlarinda analjezik etkiye
sahiptir. 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 IV olup, islemden 3 dakika 6nce uygulanmalidir

(5).

Purkinje liflerinde faz-4 diastolik depolarizasyonu inhibe ederek otomatisiteyi
azaltir ve Purkinje lifleri ile ventrikiil kasinda efektif refrakter periyodu ve aksiyon
potansiyeli siliresini kisaltarak antiaritmik etki gosterir. Atriumun o6zellesmis ileti
dokulari ventrikiiler dokulara kiyasla lidokainin etkilerine daha az duyarlidirlar (46).

Kalp cerrahisi, kalp kateterizasyonu ve akut miyokard infarktiisii sirasinda gelisen
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akut ventrikiiler aritmilerin 6nlenmesinde ve ortadan kaldirilmasinda IV kullanilan

bir antiaritmiktir (51).

Lidokainin plazma proteinlerine baglanmasi degiskendir ve doza bagimlidir.
Saglikli bireylerde ilacin aktif metabolitleri olan monoetilglisinksilidid (MEGX) ve
glisinksilidid’in (GX) eliminasyon yarilanma Omiirleri sirayla 2 ve 10 saattir.
Miyokardiyal enfarktiisii olan hastalarda (kalp yetmezligiyle beraber veya degil)
lidokain ve monoetilglisinksilidid’in yarilanma 6mrii uzarken, kalp yetmezligi olan
hastalarda glisinksilidid’in yarilanma omrii uzamaktadir. Lidokainin parenteral
dozunun yaklasik %90°1 karacigerde hizla metabolize olur. Dozun %10 undan azi

idrarla degismeden atilir (50).

Kontrendikasyonlari

-Ikinci ve iiciincii derece kalp blogu

-Agir sinoatriyal blok

-Ilacin kendisine bagl asir1 duyarlilik reaksiyonu

-Sinif-1 antiaritmik ilaglarin kullaniminin kontrendike oldugu durumlar olarak
siralanabilir (52).

4.2. Propofol

Yiksek derecede lipofiliktir, suda erimez, %98 oraninda proteine baglanr,
sedatif, hipnotik bir ila¢tir. Glinlimiizde siklikla kullanilan %1°lik formiilii %10 soya
yagi, %2.25 gliserol ve %1,2 saf yumurta fosfatidi icerir (53). Sadece intravendz
yolla uygulanmalidir. Oda sicakliginda beyaz, kokusuz bir sividir. Metabolizmasi
oldukga hizlidir ve uygulamadan 2 dakika sonra %6°’s1 ve 30 dakika sonra ise %81’i
metobolize olmaktadir. 2,6-diisopropil-1,4-quinol, propofolun hidroksilasyon sonucu
olusan major metabolitidir ve inaktiftir (54, 55). Baslangi¢c dagilim yari 6mrii 2—-8

dakika kadardir. Eliminasyon yar1 6mrii ortalama ise 1-3 saattir (56).

Propofol hipnotik bir ajandir. Bu etki, y-aminobiitirik asit-A (GABA-A)
reseptOrlerinin B-alt linitesine baglanarak, GABA-bagimli klor akimini potansiyalize
etmesi ve bu sekilde artmis repolarizasyon saglamasi ile gergeklesir. Sedatif etki ise,
hippokampustaki GABA-A reseptorlerini etkileyip, burada ve prefrontal kortekste
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asetilkolin salinimimi engelleyerek olusturur. Propofoliin sedatif etkisi iizerinde o2-
adrenoseptor sisteminin de dolayli bir roliinlin oldugu diisiiniilmektedir. Aymn
zamanda propofol, glutamat reseptoriiniin N-metil D- aspartat (NMDA) alt tipinin
genis capli inhibisyonundan da sorumludur. MSS fonksiyonlarinda doza bagh
depresyon meydana getirir. Hipnoz 2 mg/kg doz ile hizli bir sekilde baslar. 90-100
saniyede (kol-beyin dolasimi siiresinde) etki meydana gelir.

Yan Etkileri, enjeksiyon yerinde agri, miyoklonus, apne, arteriyel kan
basincinda diisme, higkirik, derlenme sonrasi bulanti kusma, anksiyete, konfiizyon,
ofori, depresyon ve tromboflebite neden olabilir. Propofol enjeksiyonu sirasinda
gelisebilen enjeksiyon agrisi genellikle kiiciik bir vene hizli enjeksiyon yapilmasi ile

meydana gelir. Tromboflebit ise olduk¢a nadir gozlenir (57).

Kontrendikasyonlari: Propofol, herhangi bir bilesenine kars1 asir1 duyarliligt
bilinen hastalarda kontrendikedir. Yumurta, yumurta {irlinleri, soya fasiilyesi veya

soya Uriinleri alerjisi olan hastalarda kontrendikedir (56).
5. Postoperatif Agri

Postoperatif agr1 cerrahi travmaya bagli olarak ortaya ¢ikan, inflamasyonun
eslik ettigi ve doku iyilesmesi ile giderek azalan akut bir agridir. Ancak nedeni
onceden bilinen ve ortaya ¢ikmasi beklenen bir agri olmasi nedeniyle diger akut
agrilardan farkli degerlendirilir. Doku hasari ile beyinde agri olarak algilanmasi

arasinda olusan karmagik elektrokimyasal olaylarin biitiiniine nosisepsiyon denir (58,
59).

Postoperatif agri, periferik nosiseptif mekanizma ile tanimlanir. Olusan doku
hasar1 periferik sinir iletimi (A-delta ve C) yoluyla olur. Postoperatif agr
mekanizmasi siirecinde; insizyon ile damar kesisine ve dokulardaki basiya bagl staz
ve Odem, sinir kesisine bagli noropati, kas ve eklem gerilimine bagli olan
mekanizmalar rol oynamaktadir. Sonug¢ olarak organ distansiyonu olusabilir ve
visseral afferentler, cerrahi traksiyon tarafindan aktive edilebilir. Bu durumda,

postoperatif agri, somatik ve visseral agrinin bir kombinasyonu olarak goriilebilir

(60).
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5.1. Postoperatif Agrimin Yol Actig1 Fizyopatolojik Degisiklikler

Postoperatif agr1 birgok fizyopatolojik degisiklige neden olmaktadir.
Postoperatif agriya sistemik yanitlar; solunum sistemi, kardiyovaskiiler sistem,
gastrointestinal sistem, liriner sistem, koagiilasyon ve immiin sistem disfonksiyonu,

noroendokrin ve metabolik degisiklikleri igerir (61).

5.1.1. Solunum Sistemi Uzerine Etkileri

Ust batin ve toraks cerrahisi sonucunda vital kapasitede, tidal voliim,
fonksiyonel rezidiiel kapasite ve zorlu ekspiratuvar voliimde azalma olur. Ust
abdominal bolgedeki cerrahi insizyon, ekspirasyon sirasinda abdominal kaslarda
refleks yolla tonus artisina ve diyafragma fonksiyonunda azalmaya yol agar. Sonugta
pulmoner kompliansta azalma, derin soluk alamama ve giiclii 6ksiirememe, bazi
vakalarda hipoksemi, hiperkarbi, sekresyon artisi, atelektazi ve pndémoni gelisir.
Artmis kas tonusu ayni zamanda oksijen tiiketimini ve laktik asit iiretimini de arttirir.
Barsak distansiyonu ile birlikte postoperatif ileus, siki bandaj ve hastanin derin
soluma veya Okslirmesiyle agrisinin artacagi korkusu ventilasyonu daha da bozabilir

(62).

5.1.2. Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine EtKileri

Agrimin olusturdugu sempatik aktivite artisiyla hipertansiyon, tasikardi ve
sistemik vaskiiler direncte artma goriiliir. Normal kardiyak fonksiyonlart olan
hastada kardiyak debi artarken, ventrikiiler fonksiyonlar1 yetersiz olanlarda azalir. Bu
durum Ozellikle koroner arter hastalig1 olan kisiler i¢in zararlidir. Agr1 miyokardin
O, gereksinimini ve dolayistyla var olan iskemiyi de artirir. Agriya neden olacagi
korkusuyla hastanin fiziksel aktivitesini kisitlamasi, vendéz Agrinin olusturdugu
sempatik aktivite artigiyla hipertansiyon, tagikardi, atim hacmi, kardiyak is, miyokard
oksijen tiiketiminde artma goriiliir. Kardiyak debi normal kardiyak fonksiyonlari olan
hastada artarken, ventrikiiler fonksiyonlar: yetersiz olanlarda azalir. Agr1 miyokardin
is yiikiinii, oksijen gereksinimini, koroner vazokonstriiksiyon ile miyokardiyal iskemi

ve enfarktiis riskini arttirir (61).
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5.1.3. Gastrointestinal Sistem Uzerine Etkileri

Sempatik tonus ve sfinkter tonusun artmasinin yani sira barsak ve mesane
motilitesinin de azalmasi sonucu sirayla ileus ve idrar retansiyonu gelisebilir. Mide
asidi sekresyonunun artmasiyla stres iilseri olusabilir. Bulanti, kusma ve kabizlik sik
karsilagilan bulgulardir. Abdomendeki gerginlik solunum fonksiyonlarin1 olumsuz

etkiler (63, 64).

5.1.4. Endokrin Sistem Uzerine Etkileri

Agriya bagl olarak suprasegmental refleks yanitlarda artis meydana gelir.
Artmis sempatik tonus ve hipotalamik stimiilasyon sonucu katekolamin ve katabolik
hormonlarin (kortizol, ACTH, GH, cAMP, glukagon, aldosteron, renin, anjiotensin
II) salinimu artar, anabolik hormonlarin (insiilin, testesteron) salinimi ise azalir. Bu
degisiklikler sonucunda sodyum ve su retansiyonu, kan sekerinde, serbest yag
asitlerinde, keton cisimleri ve laktatta artis olur ve sonugta negatif azot dengesi
olusur. Bu arada gelisen glukoneogenez, glukojenoliz, proteoliz ve yag
metabolizmasindaki artig kisa donemde hasar géren organizmaya yararlt gibi gorilinse
de uzun donemde zararli olmaktadir. Akut cerrahi travma sonrasi prolaktin, beta
endorfin, tiroid hormonlar1 ve arginin vazopressin salgilanmasinda da artis
olmaktadir. Prolaktin stres yanitin baslangi¢c modiilatoriidiir. Beta endorfinin ise li¢

kat civarinda arttig1 ve postoperatif donemde de bunun siirdiigi belirtilmektedir (62).

5.1.5. Hematolojik Etkileri

Hareketsizlige bagli vendz staz ve trombosit agregasyonunda artis ve bunun
sonucunda derin ven trombozu ve pulmoner emboli gelisebilir. Stres, 16kositlerde
artis, lenfositlerde azalmaya yol agar ve retikiiloendotelyal sistemde depresyon yapar.

Bu da hastanin enfeksiyonlara kars1 savunmasini zayiflatir (59, 65, 66).

5.1.6. Psikolojik Etkileri

Tedavi edilmeyen agr1 korku ve anksiyete kaynagidir. Siddetli agr1; ses, 151k
gibi dis uyaranlara kars1 hassasiyet artisi, sosyal iliskilerde azalma ve kendine donme
gibi davranig degisikliklerine neden olabilir. Uzun siirerse kontrol kaybi, 6fke, doktor
ve hemsireye karst olumsuz tepki, uykusuzluk ve caresizlik hissi, kroniklesirse
depresyon gelisir (62).
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5.2. Postoperatif Agr1 Tedavi Yontemleri

Son yirmi yilda postoperatif agrinin kontrolii i¢in yeni ilaglar ve yeni
yontemler bulunmasina ragmen tedavi yontemleri yetersiz kalmaktadir. Bunun
nedeni ilaglar hakkindaki farmakolojik bilgi yetersizligi, opioid ilaglarin solunum
depresyonu yapma, tolerans gelisimi veya hastada bagimlilik yapacagi endiseleri ile
hi¢ kullanilmamasi veya yetersiz kullanilmasi, yeni teknikler konusunda bilgi ve

beceri eksikligi olabilir (62, 67).

Postoperatif agr1 i¢in ideal bir tedavi yontemi yoktur. Hastanin yasi, fizik
durumu, agrinin siddeti ve beklenen siiresi, cerrahi girisimin yeri ve niteligi,
yontemin hastaya getirecegi riskler dikkate alinmali ve miimkiinse analjezi yontemi
anestezi uygulanmasinin bir pargasi olarak anestezi Oncesinde planlanmalidir.
Postoperatif agr1 tedavisine etki eden bazi etkenler vardir. Bu etmenler asagidaki gibi

siralanabilir;

- Cerrahi girisim yeri ve siiresi,

- Cerrahi insizyonun tipi ve uzunlugu,

- Hastanin fizyolojik ve psikolojik a¢idan i¢inde bulundugu durum,

- Hastanin psikolojik, fizyolojik ve farmokolojik agidan preoperatif hazirligi,

- Ameliyat 6ncesi, devami ve sonrasinda izlenecek anestezi yontemleri,

- Postoperatif bakim kalitesi,

- Ameliyat oncesinde agrili uyaranlarin iletimini engelleyecek yontemlerin
kullanilmasidir (62).

Postoperatif agr1 tedavisinde amag; hastanin rahatsizligini en aza indirmek
veya ortadan kaldirmak, derlenmeyi kolaylagtirmak, yan etkilerden kacinmak veya
onlemek ve tedaviyi daha ekonomik bir hale getirmek olmalidir. Postoperatif agri
ozellikle ilk 48 saat i¢inde ¢ok fazladir, daha sonra giderek azalir. Bu donemlerde
farkli ilag ve yontemler kullanilir. Dolayisiyla, her hasta i¢in standart bir tedavi
yontemi yoktur. Postoperatif agr1 tedavisinde yeterli basar1 elde edilmediginde ortaya

¢ikan sonuclar asagidaki gibi siralanabilir:

- Postoperatif morbiditede artis1,

- Cerrahi iyilesme siirecinin uzamast,
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- Pulmoner fonksiyonun geri kazanilmasinda yavaslama,

- Tromboembolik komplikasyonlarda arts,

- Bulanti-kusma,

- Sistemik vaskiiler direng ve miyokard oksijen tiiketiminde artis olarak

sayilabilir (67).

Postoperatif agrinin onlenmesi cerrahi Oncesi baslar, cerrahi siiresince ve
postoperatif devrede devam eder. Kas ve eklem gibi derin dokulardan C lifleri ile
gelen afferent stimiilasyon omurilikte refleks uyarilmaya neden olur. Bu
hipereksitabilite bir kez olustuktan sonra baskilanmasi igin yiiksek dozlarda ilag
uygulanmasi gerekir. Oysa proflaktik uygulanan diisiik dozda opioidler bu santral
hipereksitabiliteyi tamamen ortadan kaldirir. Cerrahi sirasinda agrili impulslar
tarafindan tetiklenen omurilik aktivitesindeki artis, teorik olarak genel anestezi ile

kombine edilen rejyonel bloklarla 6nlenebilir ve opioidlerle degistirilebilir (61).

Agrimin 6nlenmesinde psikolojik yontemlere de bagvurulabilir. Preoperatif
vizitin; postoperatif agri, opioid uygulanimi ve hastanede kalis siiresi iizerinde
onemli etkileri vardir. Hastanin iyi hazirlanmasi, derin solunum ve gevseme
teknikleri gibi psikolojik yontemler anksiyolitik ve analjezik gereksinimini azaltir
(59).

Kontrendikasyon yoksa hafif ve orta siddette postoperatif agrida tedaviye
nonsteroid antiinflamatuar (NSAI) ilaglarla baslanmali, ancak orta ve siddetli agrida
opioidler tek basina ya da NSAI ilaglar ile kombine edilerek uygulanmalidir. NSAI
ilaglar agr1 kontroliinde yetersiz kalsalar bile opioid gereksinimini azaltici dolayisiyla

opioidlerin yan etkilerini azaltici etkiye sahiptirler (67).
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GEREC VE YONTEM

Bu calismada Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Gastroenteroloji  klinigine 01.01.2017-28.02.2017 tarihleri arasinda iist GIS
endoskopisi yapilmasi i¢in bagvuran 18-65 yas arasi hastalar ¢alismaya dahil edildi.
Calisma icin Pamukkale Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik arastirmalar Etik
Kurulu'nun 07.03.2017 tarih ve 04 sayili kurul karari ile onay alindi. Hastalar
preoperatif olarak degerlendirildi, uygulanacak anestezi yontemi hakkinda bilgi

verilerek sozlii ve yazili izinleri alindi.

Kalp atim hiz1 <50/dk veya >100/dk olanlar, kardiovaskiiler sisteme etkili ilag
kullananlar (beta blokerler, kalsiyum kanal blokerleri, diltizem vb), sedatif veya
opioid grubu ila¢ kullananlar, propofol ve lidokain allerjisi olanlar, gebelik ve
laktasyon doneminde olanlar, TA<90/60 veya >180/100 olanlar, uzun QT sendromu

hastalar1 ¢alisma dis1 birakildi.

Anestezi uygulamalar1 her hasta i¢in standardize edildi. Islem &ncesi hastalara
sedasyon uygulanmadi. Islem odasinda nazal kaniille 2L./dk O, verilen hastalar 12
derivasyonlu EKG, KAH, kan basinci (KB) ve periferik oksijen satiirasyonu (SpO,)
takibi icin monitdrize edildi. Islem baslamadan 6nce hastalara 12 derivasyonlu EKG
(Cardioline, ar1200view, italya) cekildi. Hastalarin demografik &zellikleri ve ASA
sikorlamalar1 kayit altina alindi. Hastalar rastgele olarak 3 gruba ayrildi ve su sekilde

siiflandirild:

e Grup I; 1 mg/kg IV propofol (Propofol, Fresenius Kabi Ila¢ Sanayi ve Tic AS,

Ispanya) indiiksiyonu,

e Grup I1; 1 mg/kg IV propofol indiiksiyonu ve %210 topikal lidokain (Vemcaine,
VEM llag San ve Tic AS, Tekirdag) 3 kez 10’ar saniye arayla 3 piiskiirtme (9
puff -90 mg),

o Grup I11; 1 mg/kg 1V propofol indiiksiyonu ve 1,5 mg/kg 1V lidokain (Aritmal,
Osel ilag San ve Tic AS, Istanbul) indiiksiyonu.
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Hastalara 22 gauge kanill ile periferik damar yolu agildi. Propofol
indiiksiyonuna 1 mg/kg ile baglanip, gereksinim olduk¢a 0,5 mg/kg bolus dozlar
yapildi. Endoskopi islemi sirasinda hastalarin KAH, sistolik kan basinci (SKB),
diastolik kan basinci (DKB), SpO; verileri takip edildi ve islem sonras1 bir EKG
daha ¢ekildi. EKG kayitlar1 25mm/sn hizinda ¢ekildi ve ilk EKG ile son EKG
karsilastirilarak QT araligindaki degisiklikler degerlendirmeye alindi. QT araliginin
Olgtimleri her derivasyonda, manuel olarak yapildi. QT araligr i¢in QRS dalgasinin
baslangici ile T dalgasinin izoelektrik hatt1 kestigi nokta baz alindi. Bu noktanin agik
olarak belirlenemedigi T dalgasinin bitisi ile bir U dalgasinin kesistigi durumlarda, T
ve U dalgalar1 arasindaki egrinin en algak noktasi, T dalgasinin bitis noktasi olarak
alindi. Uyanma kriterleri i¢in g6z agma, dil ¢ikarma ve el sikma siirelerine bakildi.

Islem sonrasinda hastalar bogaz agrisinin olup olmadig: soruldu.

Calisma oncesi gruplara dahil edilecek hastalarin sayisini belirlemek igin,
orneklem biiyiikliigli hesaplamasi yapildi. Daha 6nceki benzer ¢aligmalarin sonuglari
da gbz oniinde bulundurularak, bu arastirma igin %95 giic ve %5 tip-1 hata ile
standart sapmanin 20 oldugu kabul edilerek, gruplar arasindaki QT araliginin
degerlendirmesindeki 20 birimlik farkin anlamli olarak gosterilebilmesi igin, her ii¢
calisma grubuna da 25 bireyin alinmasinin uygun oldugu saptandi (StateMate 2
Windows Program). Teknik nedenlerle islem siirecindeki olas1 kayip ithtimali de g6z
Oniine alinarak, her ¢aligma grubuna toplam 30 hastanin alinmasi planlandi. Veriler
SPSS 18 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA) paket programiyla analiz edildi. Stirekli
degiskenler ortalama + standart sapma, medyan (minimum ve maksimum degerler)
ve kategorik degiskenler say1r ve yiizde olarak ifade edilmistir. Incelenen
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile incelenmistir.
Parametrik test varsayimlart saglandiginda bagimsiz  grup farkliliklarin
karsilastirilmasinda Tek Yonlii Varyans Analizi; parametrik test varsayimlari
saglanmadiginda ise bagimsiz grup farkliliklarin karsilastirilmasinda Kruskal Wallis
Varyans Analizi kullanilmistir. Bagimli grup karsilastirmalarinda, parametrik test
varsayimlar1 saglandiginda Tekrarli Olgiimlerde Varyans Analizi ve iki es arasindaki
farkin 6nemlilik testi; parametrik test varsayimlar1 saglanmadiginda ise Friedman

Testi ve Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi kullanilmistir. Kategorik degiskenler
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arasindaki farkliliklar ise Ki kare analizi ile incelenmistir. Tiim analizlerde p<0,05

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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BULGULAR

Arastirmaya katilan 90 hastanin yas ortalamasi 47,8+14,92, agirlik ortalamasi
74,13+16,93 olarak bulundu. Gruplar arasinda yas (p=0,228) ve agirlik (p=0,272)
ortalamalari istatistiksel olarak anlamli degildi. Hastalarin % 72,22°si (n=65) kadin,
% 27,78’1 (n=25) erkekti; Grup I, 21 (%70) kadin, 9 (%30) erkek, Grup II, 23 (%
76,67) kadin, 7 (% 23,33) erkek, Grup III, 21 (%70) kadin, 9 (%30) erkek hasta
vardi. Cinsiyet dagilimi ile gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu
(p=0,801). American Society of Anesthesiologists (ASA) fiziksel durum
siiflamasinda 33 (% 36,67) hasta ASA 1, 56 (% 62,22) hasta ASA 2, 1 (%I1,11)
hasta ASA 3 idi. Grup I’de 12 hasta ASA 1 (% 40), 18 hasta ASA 2 (%60) idi. Grup
II’de 9 hasta ASA 1 (% 30), 21 hasta ASA 2 (% 70) idi. Grup III’de 12 Hasta ASA 1
(%40), 17 hasta ASA 2 (% 56,67), 1 hasta ASA 3 (% 3,33) idi. Gruplar ASA risk
siiflamasi bakimindan benzer bulundu (p=0,712), (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin demografik verileri (Ort£SS), n (%)

Grup | Grup 11 Grup I
Ort+S.S Ort+S.S Ort+S.S p
Yas 478 +14,92 452+ 13,37 50,43 + 13,34 0,228
Kilo 74,13 £16,93 76,7+ 12,09 72,67 + 15,04 0,272%
o 21/9 2317 21/9 _
Cinsiyet (K/E) 0,801
(%70/%30)  (%76,7/%23,3) (%70/%30)
12/18/0 9/ 21/0 12/17/1
ASA 1/2/3 0,712

(%40/%60)  (%30/% 70) (% 40/% 56,67/% 3,33)

*p<0,05 istatistiksel olarak anlaml farklilik; 1: Kruskal Wallis Varyans Analizi §: Ki-kare Analizi

Gruplara gore hemodinamik 6l¢iimleri incelendiginde 1. dk, 3. dk, 5. dk KAH

degerleri ile gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi.

SKB 1. dk degerleri gruplar arasinda fark bulunamadi (p=0,07). SKB 3. dk
degerlerinde 3 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu (p=0,021).
Grup I’in 3.dk SKB degerleri, grup II ve III’e gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
diisiiktii. SKB 5. dk degerlerinde 3 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
mevcuttu (p=0,012). Grup I’in 5. dk SKB degerleri, grup II ve III’e gore istatistiksel
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olarak anlamli sekilde disiikti. Grup I SKB degerlerinde 3 0Ol¢iim arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliik mevcuttu (p=0,018). Grup I'in SKB 1. dk
degerleri, 3. dk ve 5. dk degerlerine gore anlamli sekilde yiiksekti. Grup 1I’de SKB
degerlerinde 3 Olglim arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu
(p=0,0001). Grup II'nin 1. dk SKB degerleri, 3. dk ve 5. dk degerlerine gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti. Grup 1II’de SKB degerlerinde 3 6l¢iim
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu (p=0,0001). Grup III’tin 1. dk
SKB degerleri, 3. dk ve 5. dk degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
yiiksekti.

Gruplar arasinda 1. dk DKB, 3. dk DKB ve 5. dk DKB degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. Grup I’de DKB degerlerinde 3 6l¢iim
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu (p=0,0001). Grup I’de 1. dk
DKB degerleri 3. dk ve 5. dk degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
yiiksekti. Grup II’de DKB degerleri 3 6l¢lim arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklililk mevcuttu (p=0,0001). Grup II’de 1. dk DKB degerleri, 3. dk ve 5. dk
degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti. Grup III’de DKB
degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,154), (Tablo 2).
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Tablo 2. Hastalarin hemodinamik 6l¢timleri (KAH, SKB, DKB)

Grup | Grup 11 Grup I

Ort+S.S Oort+S.S Oort+S.S Gruplar arasi p
KAH1dk 8243+11,69 88,07+14,11 84,9+ 17,05 0,323
KAH3dk 82,1+978  83,53+13,46 81,77+11,54 0,990
KAH5dk 81,07+927 84,87+114 81,63+12,63 0,369
Grupicip  0,547! 0,271 0,187
SKB1dk  130,37+20,97 139,43+1931 141,7+19,15 0,070
SKB3dk  118,5+2025 125,1+18,76 132,03+ 18,44 0,021*
SKB5dk 119,17 +1525 124,97+ 13,01 130,97 + 16,27  0,012*"
Grupicip 0,018+l 0,0001*ll 0,0001**
DKB1dk  80,07+1225 8497+11,32 8563+12,46 0,326
DKB3dk  73,93+1451 79,37+10,8 80,3 £ 10,31 0,092°
DKB 5dk 76,17+ 11,17 81,43+9.8 83,2 + 12,49 0,109
Grupicip  0,0001*! 0,0001*I 0,154!

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli farklilik; F: Tek Yonlii Varyans Analizi; §: Kruskal Wallis Varyans Analizi;
§:Tekrarli Olgiimlerde Varyans Analizi; || :Friedman Testi
KAH: Kalp atim hizi, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diastolik kan basinci

0 o0 W
a o0 O 9N

Kalp Atim Hizi1 (KAH)
s & 83 8 R

Grup |

W KAH 1 dk

Sekil 9. Kalp atim hiz1 grafigi
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Sekil 11. Diastolik kan basinci grafigi

Grup i¢i hemodinamik degerler karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunamadi. Fakat grup III’de hemodinamik degerlerin klinik olarak daha stabil

seyrettigi goriildii (Tablo 3).
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Tablo 3. Hastalarin grup i¢i hemodinamik dl¢timleri

Grup | Grup 11 Grup I
Ort+ S.S Ort+S.S Ort+S.S Gruplar arasi p
KAH 1-3 % 0,39 +10,53 -4,43 £ 11,32 -1,3+17,34 0,196
KAH 3-5 % -1+£6,3 2,47 +£10,92 0+38,92 0,876
KAH 1-5% -1,09 + 7,02 -2,89 + 8,51 -1,71+ 17,04 0,407
SKB 1-3 % -7,93 £ 15,85 -9,7 +£10,68 -6,42+9,73 0,761
SKB 3-5% 1,45 + 8,02 0,87 £9,77 -0,43+6 0,202
SKB 1-5% -7,1 £13,93 -9,4+10,3 -7+9,53 0,708
DKB 1-3 % -7,31 + 14,09 -5,73+£13,53  -5,09+13,53 0,812
DKB 3-5 % 4,48 +£11,32 3,79 £ 14,77 4,72+1791 0,712
DKB 1-5 % -3,86 + 13,71 -3,14+ 13,17  -1,67+17,01 0,717

SpO; 1. dk (p=0,205) ve 3. dk (p=0,093 ) degerlerinde gruplar arasi anlamli

bir fark goriilmedi, SpO, 5. dk degerleri arasinda anlamli fark mevcuttu (p=0,05).
Grup i¢i SpO; degerleri grup 1 (p=0.009), grup II (p=0.018), grup II (p=0.0001)

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmasma ragmen endoskopi islemi

sirasinda hastalarda goriilen en diisiik SpO, degeri %95 olup hicbir hastamizda

miidahale gerektirecek solunumsal problemle karsilasmadik (Tablo 4).

Tablo 4. Periferik oksijen satiirasyonu degerlendirilmesi

Grup | Grup Il Grup 11
Ort+S.S Ort+S.S Ort+S.S Gruplar arasi p
SpO,1dk 99.33+096 99,2+ 0,81 98,7 + 1,47 0,205
Sp0,3dk 98,77+1,38 98,6+ 1,73 97,27 +£2,75 0,093*
SpO,5dk  99,3+0,84 99,13+1,17 98,4 + 1,61 0,05*
Grupi¢ip  0,009%! 0,018+ 0,0001*!

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli farkhlik; §: Kruskal Wallis Varyans Analizi; ||:Friedman Testi
SpO;: Periferik oksijen satiirasyonu
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Gruplar aras1 karsilagtirmada preoperatif QT (p=0.388), postoperatif QT
(p=0.056) ve preoperatif QTc (p=0.156) degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmazken postoperatif QTc (p=0.0001) degerlerinde anlamli fark tespit
edildi.

Grup I’de preoperatif QT degerleri, postoperatif QT degerlerine gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik (p=0,0001), ayn1 zamanda preoperatif QTc
degerleri, postoperatif QTc degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
distiktii (p=0,0001). Grup II’de preoperatif QT, postoperatif QT, preoperatif QTc ve
postoperatif QTc degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi.
Grup IIT’de preoperatif QT degerleri postoperatif QT degelerine gore istatistiksel
anlamada fark bulunamazken, preoperatif QTc degerlerinde postoperaitf QTc
degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulundu (p=0.004),
(Tablo 5).
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Tablo 5. QT ve QTc degerlendirmesi

Grup | Grup 11 Grup I
Ort+S.S Ort+S.S Ort+S.S  Gruplar arasi p
Preoperatif QT  358,67+35,6 368 +£3221 374,33 +44,23 0,388¢
Postoperatif QT 390,67 + 34,33 380 + 36,01 374+ 62,4 0,056+
Grup ici p 0,0001** 0,088 ** 0,414**
Preoperatif QTc 404,27 + 34,39 421,13 +£39,85 421,97 + 44,19 0,156
Postoperatif QT 448,07 + 33,48 430,9+43,84 406,27 + 53,18 0,0001**

Grup ici p 0,0001*" 0,329 1

0,004%* **

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli farklilik; f: Tek Yo6nlii Varyans Analizi; : Kruskal Wallis Varyans Analizi;
q: iki Es Arasindaki Farkin Onemlilik Testi, **: Wilcoxon Eslestirilmis ki Ornek Testi
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Endoskopi sonunda postoperatif derlenme sonuglari incelendi. Uyanma
kriterleri i¢in degerlendirdigimiz g6z agma (p=0.032), dil ¢ikarma (p=0.032) ve el
stkma (p=0.032) siirelerinde gruplar arasinda alamli fark bulundu. Post operatif
bogaz agrist Grup I’de 5 hastada, Grup II’de 1 hastada ve Grup IlI’de 4 hastada
gbozlemlendi, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi

(p=0,180), (Tablo 6).

Tablo 6. Derlenme ve postoperatif bogaz agrisi tablosu,

Grup | Grup Il Grup I
Ort+S.S Ort+S.S Ort+S.S Gruplar arasi p
Géz acma dk 1,03+£0,18  1,03+0,18 1,23 +0,5 0,032+
El sikma dk 1,03 +0,18 1,03 +0,18 1,23 +0,5 0,032+
Dil ckarma dk 1,03 £0,18 1,03 +0,18 1,23+0,5 0,032**
Bogaz Agrisi 5/25 1/29 4/26 0.180'"

(Var/Yok)  (%16,7/9%83,3) (%3,3/%96,7) (%13,3/%86,7)

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli farklilik; §: Kruskal Wallis VVaryans Analizi 17: Ki-kare Analizi
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TARTISMA

Yapilan bu calismada 90 hastada iist GIS endoskopi islemi &ncesi hastalara
uygulanan intraven6z lidokain veya topikal lidokain’in hemodinami, QTc araliginda

meydana gelen degisiklikler ve bogaz agrisi lizerine etkisi aragtirilmistir.

Anestezi uygulamasi sirasinda indiiksiyon donemi, laringoskopi uygulamasi,
trakeal entiibasyon ve yetersiz anestezinin sempatoadrenal aktivite artisina ve bunun
sonucunda kardiyak problemi olmayan hastalarda bile QT araliginda uzamaya neden
oldugu bildirilmektedir (68). Anormal QT araligi, potansiyel olarak Oliimciil
ventrikiiler tagiaritmilere sebep olabilir (69, 70). SKB ve DKB’da ani degisiklikler ile
istenmeyen kardiovaskiiler yanitlara yol agabilen ve postoperatif donemde karsimiza
cikabilecek miyokard iskemisinin gelisimini engellemek a¢isindan kontrol altinda
tutulmast gereken oOnemli bir hemodinamik parametredir. KAH, miyokardin O,
tilketimini etkileyen 6nemli bir hemodinamik parametre oldugu belirtilmektedir.
Anestezi uygulamasi sirasinda sempatik desarjin fazla oldugu donemlerde

hemodinamik parametrelerin daha ¢ok etkilendigi bildirilmistir (71).

Laringoskopi ve entiibasyona hemodinamik cevaplarin onlenmesi i¢in ¢ok
cesitli anestezi teknikleri ve ilaglari mevcuttur. Secilecek olan ilag veya yontem,;
cerrahinin siiresi Ve tipi, uygulanacak anestezi yontemi, ilacin verilis yolu, hastanin
tibbi durumu ve kisisel tercihi de iceren bircok faktére baghdir. Bu amacla
kullanilacak olan ideal ilacin, etkisinin hizli baglamasi, giivenilir olmasi, hazirlama,

kullanim ve amacina uygun bir etki siiresine sahip olmasi gerekmektedir (72).

Hemodinamik cevabin azaltilmasi ve Onlenmesi amaciyla giinlimiizde,
narkotik analjezikler, lidokain, nitorogliserin ve sodyum nitropurussid gibi
vazodilatatorler, kalsiyum kanal blokerleri, beta blokerler, ganglion blokerleri, a2
agonistleri kullanilmaktadir (72, 73, 74).

Yaptigimiz literatiir ¢alismalarinda entiibasyon islemi sirasinda olusan
hemodinamik cevap iizerine anestezik ilaglarin etkisini arastiran bir¢ok ¢alisma ile
karslastik. Ancak endotrakeal entiibasyon yapilmadan gerceklestirilen iist GIS

endoskopi islemi sirasinda olusabilecek hemodinamik cevap ve lidokainin etkileri
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tizerine bir ¢aligmaya rastlayamadik. Biz c¢alismamizda endoskopi islemi sirasinda
uygulanan puff lidokain ve IV lidokainin olusabilecek hemodinamik cevabi

Onlemede etkisini arastirdik.

Puri ve ark. (75) elektif koroner arter by-pass greft operasyonu uygulanacak
ve entiibasyon cevabinin tehlikeli olabilecegi 6ngdriilen 36 koroner arter hastasi ile
yaptiklar1 bir ¢alismada 19 hastaya indiiksiyon Oncesi magnezyum ve 17 hastaya
entlibasyon Oncesi lidokain uygulamislar ve magnezyum ile trakeal entiibasyona
hemodinamik cevabin daha iyi oldugunu gostermislerdir. Bizim ¢alismamizda 1V
lidokain grubu puff lidokain grubuyla karsilastirildiginda hemodinamik cevap IV
lidokain grubunda daha iyiydi.

Steven ve ark. (76) 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 diginda
opere olan hastalar1 dahil etmislerdir. Calismada esmolol 150 mg, lidokain 200 mg,
fentanil 150 pg kullanilmis olup yalnizca esmololiin laringoskopi ve entiibasyona
eslik eden KAH ve SKB’deki artisa kars siirekli ve giivenilir bir koruma sagladigi,
fentanil ve lidokain gruplari ise KAH’daki artiglara kars1 korumada yetersiz kaldigi
goriilmustiir. Her ii¢ ilag da aralarinda kayda deger bir fark olmaksizin SKB artisina
kars1 korunmada etkili bulunmustur. Bizim c¢alismamizda da benzer sonuglar

alinmustir.

Helfman ve ark. (77) ASA fiziksel skoru 1I-1V olan, kalp cerrahisi disinda
opere edilen 80 hastada trakeal entiibasyonla olusan tasikardi ve hipertansiyonun
hangi ilagla daha iyi kontrol edilebilecegini arastiran randomize kontrolli, ¢ift kor bir
calisma yapmuslardir. Caligmada 200 mg lidokain, 200 pg fentanil ve 150 mg
esmolol verilen ii¢ grup karsilagtirtlmig, esmolol grubunun laringoskopi ve trakeal
entiibasyona eslik eden SKB ve KAH degerlerini 6nlemede, fentanil ile lidokaine
gore daha etkili, tutarli ve gilivenilir oldugu bulunmustur. Levitt ve ark. (78)
yaptiklart ¢alismada kafa travmali hastalarda 2 mg/kg lidokain ve 2 mg/kg
esmolol’un benzer sekilde hemodinamik yaniti baskiladiklar1 bulunmustur. Bizde
calisgmamizda IV lidokain dozu 1.5 mg/kg olmasina ragmen hemodinamik yanitin

yeterince baskilandigi sonucuna vardik.
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Keskin ve ark. (79) esmolol (500 p/kg bolus ve 200 kg + SF ile 8 cc’ye
tamamlanarak) ve lidokainin (1.5 mg/kg) laringoskopi, entiibasyon ve ekstiibasyona
bagli hemodinamik degisiklikler {izerine etkilerini inceledikleri ¢alismada, her iki
ilacin da entiibasyonda olusan hemodinamik yanitlar1 baskiladigi ancak
ekstiibasyonda olusan  hemodinamik  yanitlart  baskilayamadigi  sonucuna

varmislardir.

Kindler ve ark. (80) randomize, ¢ift kor, plasebo kontrollii ¢alismalarinda
esmololiin iki farkli dozunu lidokain ile karsilastirmiglardir. Elektif jinekolojik
operasyonu genel anestezi altinda planlan fiziksel skoru ASA I ve II olan 90 hastay1
alt1 gruba ayirmislar ve gruplara sirasiyla birinci grup 1,5 mg/kg lidokain, ikinci grup
1 mg/kg esmolol, ti¢iincii grup 2 mg/kg esmolol, dérdiincii gruba 1,5 mg/kg lidokain
ve 1 mg/kg esmolol verildi, besinci gruba 1,5 mg/kg lidokain ve 2 mg/kg esmolol ve
altinc1 grup plasebo olarak salin aldi. Sadece plasebo grubunda kalp tepe atim hizi
bazal degere gore yiikksek bulunmustur. Sistolik arteryel basinci esmolol ve lidokain
kombinasyonlarinin 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
iceren gruplar, entiibasyon ve laringoskopi ye bagli hemodinamik yanitlari engelleme
de basarili bulunmustur. Calismamizda da KAH hizlart her grupta benzer
degerlerdeyken bazal degerlere gore degisiklikleri anlamli degildir. SKB degerleri

ise sadece IV lidokain grubunda baskilanmistir.

Plazon ve ark. (81) laringoskopiden 6nce 1,5 mg/kg lidokain veya 0,4 mg/kg
trapidil vererek yaptiklari ¢alismalarinda, her iki ajanin da arter basincindaki artisi

engelledigini, fakat KAH ndaki artig1 engellemede yetersiz oldugunu gostermiglerdir.

Samaha ve ark. (82) entiibasyondan 2 dakika 6nce 1,5 mg/kg esmolol ile 1,5
mg/kg lidokain uygulayarak karsilastirmali yaptiklar1 ¢alismada, her iki ilacin da
hipertansiyonu baskilamada yeterli olmadiklarini saptamislardir. Bizim ¢alismamizda
hastalarin hi¢ birinde hipertansiyon goriilmedi. Tiim gruplarda 3. dk SKB ve DKB da
10-15 mmHg disiisler olsada hi¢bir hastada miidahale gerektirecek hipotansiyon

goriilmedi ve hastalarin 5. dk 6lgtimleri islem 6ncesi degerlerine dondiigl goriildii.
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Kelsaka ve ark. (83) endotrakeal entiibasyona bagli hemodinamik yaniti
arastirdiklar1 ¢alismalarinda, laringoskopiden 2 dk once 1,5 mg/kg %2’lik lidokain,
50 mg/kg %50 MgSO04, 2ng/kg fentanil veya 5 ml serum fizyolojik uygulamislardir.
Ilag verildikten sonra ilk degerlere gore SKB, DKB ve KAH degerlerinde diisme
oldugunu, entiibasyonla birlikte kontrol grubu bakildiginda da degerlerin normale
dondigiini, KAH’nin ise fentanil grubunda entiilbasyon sonrasi arttiginm

bulmuslardir.

SpO; 1. dk (p=0,205) ve 3. dk (p=0,093 ) degerlerinde gruplar arasi anlamli
bir fark goriilmezken, Spo, 5. dk degerleri arasinda anlamli far mevcuttur (p=0,05).
Grup i¢i Spo; degerleri grup 1 (p=0.009), grup II (p=0.018), grup III (p=0.0001)
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmasina ragmen endoskopi islemi
sirasinda hastalarda goriilen en diisiik Spo, degeri %95 olup higbir hastamizda

miidahale gerektirecek solunumsal problemle kargilagmadik.

QT araliginin Olgiilmesi gili¢ bir hesaplamadir. Manuel ve otomatik Slgiim
yontemlerinin higbiri tam olarak dogru sonug¢ veren yontemler degildir. Charbit ve
ark. QT o6lciimii ile ilgili yaptiklar1 bir ¢alismada manuel 6l¢iim yontemini daha
giivenilir bulmuglardir ve manuel 6l¢iim yontemi ile karsilastirildiginda otomatik
Olglim sirasinda %50 hastada yanlis sonu¢ bulundugunu bildirmislerdir (84). EKG
derivasyonu sayist arttikca QT degerlendirilmesinin giivenilirligi artacaktir (42, 85).
Calismamizda manuel O6l¢iim uygulandi ve her o6l¢iim aymi kisi tarafindan
gerceklestirildi, calismamizin giivenilirligini arttirmak i¢in 12 derivasyonlu EKG

Olclimii yaptik.

Anestezi pratiginde kullanilan pek c¢ok ilacin QT araligina etki edebilecegi
gosterilmis ve anestezi uygulamasi sirasinda hayati tehdit eden aritmiler ve 6lim
vakalarinin uzamig QT aralig ile birlikte olabilecegi konusu giindeme gelmistir (86).
Bunun sonucunda pek ¢ok anestezik ilacin kullanimi sirasinda QT araligindaki

degisiklikler arastirilmaya baslanmistir.

Daha once yapilan calismalarda, QT’de uzamaya neden olabilecek kalp
hastalig1, ila¢ kullanimi, elektrolit bozuklugu gibi herhangi bir tetikleyici olmaksizin

genel anestezi alan ASA 1 ve II hastalarda oldukca yiiksek aritmi insidansi
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gozlenmistir (87, 88). Fakat higbir problemi olmayan hastalarda perioperatif aritmi
gelisiminin nedeni tam agiklanamadigi i¢in 6zellikle genel anestezikler suglanmistir.

Bu sebeple anestezinin QT, QTc mesafesi lizerine etkisi arastirilmaya baslanmistir

(88).

Propofol ile yapilan calismalarda T dalgasinin sonu ile T dalgasinin en
yiiksek seviyesi arasindaki siirenin uzadigi bulunmus, fakat ilging olarak propofol
aritmojenik etkisi gosterilememistir. Whyte ve ark. propofol ile yaptiklar1 bir
caligmada bu ilacin uzun QT sendromlu ¢ocuklarda bile giivenle kullanilabilecegini

bildirmislerdir (89).

Inhalasyon anestezikleri ve propofol ile yapilan c¢aligmalarda o6zellikle
propofoliin 0,2-5 mg/kg tek doz seklinde indiiksiyonda kullanimi ile QT siiresi
arasindaki iliski arastirilmis. Bu doz araliinin QT’yi uzatmadigi gosterilmis ve

propofoliin QT uzamasi olan hastalarda ¢ok giivenli oldugu vurgulanmistir (89, 90).

Hedef kontrollii propofol infiizyonunun QTc mesafesine etkisinin aragtirildigi
bir calismada, propofol inflizyonu ve endotrakeal entiibasyon sirasinda QTc
degerlerinin baz degerlere gore anlamli olarak uzadigi tespit edilmis. Ancak
arastirmacilar calisma sirasinda herhangi bir aritmi tespit etmediklerini, QTc
stiresindeki uzamanin klinik olarak onemli olmadigini bildirmislerdir (91). Bu
caligmalardan yola ¢ikarak endoskopi igslemi sirasinda hastalarda sedasyon amagh

propofol kullanimini tercih ettik.

Saarnivaara ve ark. (92) propofolin QTc mesafesinde uzamaya neden
oldugunu rapor etmistir. Bununla beraber propofoliin QTc mesafesine etkKisinin
olmadigini bildiren arastirmacilar da vardir (89, 93). Tam tersine Paventi ve ark.
(94). ile Kleinsasser ve ark. (95) propolin QT mesafesini kisalttigin1 rapor
etmiglerdir. Caligmamizda propofoliin QT mesafesindeki uzamay1 engellemedigini

gordiik.

Bizim caligmamizda preoperatif ve postoperatif QT araligi ve QTc araligi,
gruplar arasi degerleri karsilagtirilmigtir. Buna gore preoperatif QT ve postoperatif

QT degerlerde gruplar arasinda karsilastirildiginda kontrol grubu ile puff lidokain
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uygulanan grupta uzama olurken, IV lidokain grubunda uzama olmadigi sonucuna
ulagildi. Postoperatif QT degerlerinde uzama olsada hastalarin KAH degisimi
nedeniyle dogru yorumlanamayabilir sonuglardir. Propofol ve puff lidokain
kullanilan gruplarda QTc uzamasi postoperatif engellenemezken, IV lidokain

uygulanan grupta postoperatif QTc degerlendirinde uzama olmadig: gorildii.

Michaloudis ve ark. (96) yaptigi bir ¢alismada 0,4 mg/kg dozunda midazolam
ve 1 mg/kg dozunda propofol ile indiiksiyon yapilmis, kas gevsetici olarak 1,5 mg/kg
dozunda suxametonyum kullanilmistir. Midazolamin da propofoliin de QTc araligina
belirgin bir etkisinin olmadigi ancak suxametonyum uygulanmasi sonrasinda ve
entiibasyon sonrasinda QTc araliginin uzadigi bulunmustur. Entiibasyondan sonra

her iki grupta da kalp hiz1 ve arter basinci anlamli olarak artt1.

Saarnivaara ve ark. (92) yaptig1 bir ¢alismada 0.3 mg/kg dozunda midazolam,
2 mg/kg dozunda propofol, 2 mg/kg dozunda metoheksital ve kas gevsetici olarak 1
mg/kg dozunda suxametonyum ile yapilan anestezi indiiksiyonlarinin QTc araligina
etkileri karsilastirilmis, QTc araliginin uzamasim1 engellemede propofol ve

metohekzitalin midazolamdan tistiin oldugunu bulmuslardir.

Genel anestezide kullanilan inhalasyon ajanlarmin QTc araligina olan
etkilerini arastiran ¢aligmalarda ¢esitli sonuglar elde edilmistir. Sevofloran (98),
enfluran (86) ve isofluranin (86, 97) QTc araligini uzattigini, halotanin (97) ise
kisalttigin1 gosteren c¢aligmalar mevcuttur. Halotanin QTc mesafesini uzattiZini

gosteren c¢aligmalar da vardir (86).

Silay ve ark.’nin  (99) yaptig1 bir ¢alismada desfluran %12 (2 MAK) ve
sevofluran %4 (2 MAK)'m QTc araligt ve QT dispersiyonu iizerine etkileri
arastirtlmis; maske ile indiiksiyondan sonra 1. ve 3. dakikalarda QTc araliginin
belirgin olarak uzadigi ve bu uzamanin desfluran grubunda daha belirgin oldugu

saptanmistir. QT dispersiyonunda belirgin bir degisiklik olmamustir.

Yildirim ve ark.’nmin (100) yaptiklart bir ¢aligmada 0,3 mg/kg dozunda
midazolam ve 0,1 mg/kg dozunda vecuronyum ile indiiksiyon uygulanan hastalarda

desfluran %6 (1 MAK), isofluran %1,2 (1 MAK) ve sevofluran %2 (1 MAK)’ in QT
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araligl iizerine etkileri arastirilmistir. Hastalarmm 15°er kisilik gruplara ayrildig
calismada; desfluran grubunda QTc degerlerinin, indiiksiyon Oncesine gore
entlibasyondan 3 dakika sonra ve desfluranin end tidal konsantrasyonunun 1 MAK
degerine ulagsmasindan 10 dakika sonra ¢ekilen EKG’ lerde anlamli olarak uzadigi

tespit edilmistir.

Endoskopi sonunda postoperatif derlenme sonuglari incelendi. Uyanma
kriterleri i¢in degerlendirdigimiz goz agma, dil ¢ikarma ve el sikma siirelerinde
gruplar arasinda arasinda fark bulundu. Fakat hastalarin derlenme siirelerinin 3 dk

gecmemesini sedasyon dozunda kullanilan propofole bagliyoruz.

Ibis ve ark.’mmn (101) yaptiklar1 ¢alismada iist GIS endoskopi islemi
oncesinde benzidamin piiskiirtme ve lidokain piiskiirtiilmesinin ajan tadi, oksiiriik ve
oglirme refleksine etkilerini arastirmislar. Benzidamin’nin genel hasta toleransi
acisindan lidokainden iistiin olmadigini, ancak zor entiibasyonlarda yada iist GIS
islemi sonras1 bogaz agrisi hikayesi olan hastalarda benzidamin tercih edilebilecegini

bulmuslardir.

Bastiirk ve ark.’nin (102) yaptiklar1 ¢alismada 3 ile 18 yas arasi iist GIS
endoskopisi uygulanacak c¢ocuklarda topikal lidokaini damitilmig su ile
karsilastirmislar. Topikal lidokainin sedasyon ihtiyacimi azaltigini, bogaz agrisi, gag

refleksi ve oral salgilanmayi azalttigin1 géstermislerdir.

Bizim ¢aligmamizda da postoperatif bogaz agris1t Grup I’de 5 hastada, Grup
II’de 1 hastada ve Grup Il1I’de 4 hastada gbzlemlendi. Gruplar arasinda anlamli fark
olmamasia ragmen Grup IlI’de diger gruplardan daha az hastada bogaz agrisinin

goriilmmesini kullanilan puff lidokainin lokal anestezi etkisine bagliyoruz.

Higbir hastamizda islem sirasinda ve sonrasinda entiibasyona gerek
duyulacak solunumsal problemlerle karsilagsmadik. Hastalarin hi¢ birinde islem
sirasinda ve islem sonrasi birinci saat igerisinde herhangi bir kardiak aritmi

gbzlenmedi. Bu nedenle, her 3 yonteminde giivenle kullanilabilecegini diisiiniiyoruz.
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SONUCLAR

Ust GIS endoskopi islemi sirasinda uygulanan piiskiirtme (puff) lidokain ve
IV lidokainin hemodinamik degisiklikler ve bogaz agris1 tizerine etkilerinin birbirleri

ve kontrol grubu ile karsilastirildigi bu ¢alismada;

1. Ust GIS endoskopi islemi sirasinda olusan adrenerjik aktivasyona
sekonder gelisen hemodinamik yanit1 baskilamada daha etkili oldugu,

2. IV lidokainin QT ve QTc degerlerindeki artis1 baskilamada etkili oldugu,

3. Piiskiirtme (puff) lidokainin bogaz agrisim1 gidermede yeterli oldugu

sonucuna varilmaistir.

46



10.

11.
12.

KAYNAKLAR

Bayral S. Hipotansif ve normotansif anestezinin QTc intervali ve QT
dispersiyonu tizerine etkileri (Tipta Uzmanlik Tezi). Edirne, Trakya
Universitesi, 2011.

Malik M, Batchvarov VN. Measurement, interpretation and clinical potential
of QT dispersion. J Am Coll Cardiol 2000;36(6):1749-66.

Kiraci G, Demirhan A, Tekelioglu U, Akkaya A, Bilgi M, Erdem A, et al. A
comparison of the effects of lidocaine or magnesium sulfate on hemodynamic
response and QT dispersion related with intubation in patients with
hypertension. Acta Anaesthesiol Belg 2014;65(3):81-6.

Yilmaz VK, Yilmaz M, Ozyurt A, Canik S. Laringoskopi ve trakeal
entiibasyona bagli hemodinamik degisikliklerin kontroliinde magnezyum
stiilfat ve lidokainin etkinligi. Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Tip
Dergisi 2015;26(3):237-42.

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

Kayhan Z. Endotrakeal Entiibasyon, Klinik Anestezi Genisletilmis 3. Baski.
Istanbul: Logos Yaymcilik 2004; 243-306.

Rabeneck L, Wristers K, Souchek J, Ambriz E. Impact of upper endoscopy on
satisfaction in patients with previously uninvestigated dyspepsia.
Gastrointestinal endoscopy 2003;57(3):295-9.

Yamada T. Endoscopy Handbook of Gastroenterology. USA: Lippincott
Williams &Wilkins 2002;100-8.

Elewaut A, Cremer M. The history of gastrointestinal endoscopy-the
European perspective. Gastroenterological Endoscopy. Classen M, Tytgat
GNJ (eds), Lightdale C Thieme 2002; 17-31.

Salmore R. Our heritage: A history of gastroenterology and gastroenterology
nursing. Gastroenterol Nurs 1998;21(2):40-3.

Smith P. Traditions, trends, tomorrow. Gastroenterol Nurs 2002;25(3):81-2.
Hirshowitz B, Modlin I. The history of endoscopy: the American perspective.
Gastroenterological endoscopy Stuttgart: Thieme 2002;2-16.

47



13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

Cohen J, Safdi MA, Deal SE, Baron TH, Chak A, Hoffman B, et al. Quality
indicators  for  esophagogastroduodenoscopy. Am J  Gastroenterol
2006;101(4):886.

Boztas G. Gastrointestinal Sistem Endoskopisi. Gastroenterohepatoloji, Okten,
A (Eds). Istanbul: Nobel T1p Kitapevi; 2001:302-10.

Gastrointestinal Sistem Hastaliklarma Yaklasim. I¢ Hastaliklan Kitabu.
Biiyiikoztiirk K AT, Dilmener M, Erzengin F, Kays1 A, Okten A (eds).: Nobel
T1ip Kitabevleri; 2007: 785-93.

Tytgat GNJ. Upper Gastrointestinal ~ Endoscopy, Textbook  of
Gastroenterology, New York, USA. Lippincott Williams & Wilkins
1999:2668-73.

Sahinoglu A. (Eds) Yogun Bakim Sorunlari ve Tedavileri. Tiirkiye Klinikleri
Yayinevi 1992:1-8.

Habr-Gama A, Waye JD. Complications and hazards of gastrointestinal
endoscopy. World J Surg 1989;13(2):193-201.

Hart R, Classen M. Complications of diagnostic gastrointestinal endoscopy.
Endoscopy 1990;22(05):229-33.

Chan M. Complications of upper gastrointestinal endoscopy. Gastrointest
Endosc Clin N Am 1996;6(2):287-303.

Eisen GM, Baron TH, Dominitz JA, Faigel DO, Goldstein JL, Johanson JF, et
al. Complications of upper Gl endoscopy. Gastrointestinal endoscopy
2002;55(7):784-93.

Benjamin S. Complications of conscious sedation. Gastrointest Endosc Clin N
Am 1996;6(2):277-86.

Silvis SE, Nebel O, Rogers G, Sugawa C, Mandelstam P. Endoscopic
complications: results of the 1974 American Society for Gastrointestinal
Endoscopy survey. Jama 1976;235(9):928-30.

Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ, editors. Airway management. In:
Clinical Anesthesiology 5th ed. International Edition: Lange Medical Books
2015;309-42

48



25. Rosenblatt WH. Airway management. In: Barash PG, Cullen BF, Stoelting
RK, editors. Clinical Anesthesia 4th ed. Philadelphia: Lippincott Williams &
Wilkins 2001; 595-638.

26. Rose DK, Cohen MM. The airway: problems and predictions in 18,500
patients. Can J Anaesth 1994;41(5):372-83.

27.Gal TJ. Airway management. In: Miller RD, ed. Miller’s Anesthesia 8th ed.
Philadelphia: Elsevier Churchhill Livingstone 2015; 1617-52

28. Barash PG, Cullen BF, Stoelting RK. Handbook of clinical anesthesia:
Lippincott Williams & Wilkins 1997;234-36.

29. Snow J. Anestezi el kitab, ¢ev. Elar Z, Izmir: Giiven kitabevi 1986;11-24.
30.Willenkin R, Polk S, Miller R. Management of general anesthesia. Miller RD
Anesthesia Tercera edicion Churchill Livingstone New York 2015;1045-56.
31. Hartley M, Vaughan R. Problems associated with tracheal extubation. Br J

Anaesth 1993;71(4):561-8.

32. Esener Z. Pediatrik Anestezi. Ankara: Feryal Matbaacilik 1995;5-55.

33. Miller KA, Harkin CP, Bailey PL. Postoperative tracheal extubation.
Anesthesia & Analgesia 1995;80(1):149-72.

34. Chung D, Rowbottom S. A very small dose of suxamethonium relieves
laryngospasm. Anaesthesia 1993;48(3):229-30.

35. Christensen A, Willemoes-Larsen H, Lundby L, Jakobsen K. Postoperative
throat complaints after tracheal intubation. . Br J Anaesth 1994;73(6):786-7.
36. Ozesmi C. Kalp atimmin kokeni ve kalbin elektriksel aktivitesi. Dogan A

(Eds). Ganong Tibbi Fizyoloji. Istanbul: Baris Kitabevi 1995:589-607.

37. Miravis DM, Goldberger AL. Electrocardiography. In: Braunwald E, Zipes
DP, Libby P (Eds). Heart disease a textbook of cardiovascular medicine.
Philadelphia: W.B. Saunders Company; 2001:89-93.

38. Gillis AM. Effects of antiarrhythmic drugs on QT interval dispersion-
relationship to antiarrhythmic action and proarrhythmia. Prog Cardiovasc Dis
2000;42:385-6.

39. Moss AJ. Measurement of the QT interval and the risk associated with QTc
interval prolongation: a review. Am J Cardiol. 1993;72(6):B23-B5.

49



40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

Chiang CE: Congenital and acquired long QT syndrome; current consepts and
management. Cardiol Rev 2004;12:222-34.

Stramba-Badiale M, Locati EH, Martinelli A, Courville J, Scwartz PJ. Gender
and the relationship between ventricular repolarization and cardiac cycle
length during 24-h Holter recordings. Eur Hear J 1997;18:1000-6.

Cowan JC, Yusoff K, Moore M, Amos PA, Gold AE, Bourke JP et al.
Importance of lead selection in QT interval measurement. Am J Cardiol
1988;61(1):83-7.

Castellanos A, Kessler KM, Myerburg RJ. The rest electrocardiogram. In:
Alexandreand RW (Ed). Hurst’s the heart. 8th ed. New York: Mc Graw-Hill
1998:321-56.

Murray A, McLaughlin NB, Bourke JP, Doig JC, Furniss SS, Campbell RW.
Errors in manual measurement of QT intervals. Br Heart J 1994;71:386-90.
Fukuta H, Little WC. The Cardiac Cycle and the Physiological Basis of Left
Ventricular Contraction, Ejection, Relaxation, and Filling. Heart Fail Clin
2008; 4(1): 1-11.

Priori SG, Napolitano C,Diehl L,Schwartz PJ. Dispersions of the QT
interval. A marker of therapeutic efficacy in the idiopatic long QT
syndrome.Circulation 1994 ;89:1681-9.

Baranowski R, Malecka L, Poplawska W. Analysis of QT dispersions in
patients with hypertrophic cardiomyopathy correlation with clinical data and
survival. Eur Heart J 1998;19:428.

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

Hartman JC, Kampine OP, Scheling WT, Waritier DC. Influence of desflurane
on regional distribution of coronary blood flow in a chronically instrumented
canine model of multivessel coronary artery obstruction. Anesth Analg 1991;
72:289-99.

Kayaalp SO. Rasyonel tedavi yoniinden tibbi farmakoloji: Hacettepe Tas
Kitapeilik Limited Sti.; 2005:56-9.

50



51.

52.

53.

54.

55.

56.

S7.

58.
59.

60.

61.

62.

63.

Bidwai AV, Bidwai VA, Rogers CR, Stanley TH. Blood-pressure and pulse-
rate responses to endotracheal extubation with and without prior injection of
lidocaine. Anesthesiology 1979;51(2):171-2.

Collins JV. Intravenous anaesthesia, non barbiturate-non narcotics.In
principlesof anaesthesiology. 3rd and Lea and Febirger, Philadelphia
1993;734-86.

Simons PJ, Cocshott ID, Douglass EJ, Gordon EA, Hopkins K, Rowland M.
Disposition in male volunteersof a subanaesthetic intravenous dose of an oil in
water emulsion 0f14-C propofol. Postgrad Med J 1985; 3-63.

Favetta P, Degoute CS, Perdrix JP, Dufresne C, Boulieu R, Guitton J.
Propofol metabolites in man following propofol induction and maintenance.
Br J Anaesth 2002; 88(5):653-8.

Schnider TW, Minto CF, Shafer SL, Gambus PL, Andresan C, Goodale DB et
al. The influence of age on propofol pharmacodynamics. Anesthesiology
1999; 90(6): 1502-16.

Raj PP. Agri taksonomisi. Agri, Istanbul, Alemdar Ofset 2000:12-8.

Merskey HE. Classification of chronic pain: Descriptions of chronic pain
syndromes and definitions of pain terms. Pain 1986;3:1-226.

Akut KN. kronik yara bakim. Istanbul: Nobel Tip Kitabevleri 2003:17-20.
Cohen SP, Christo PJ, Moroz L. Pain management in trauma patients. Am J
Phys Med Rehabil 2004;83(2):142-61.

Yegiil I. Postoperatif agr1 tedavisi. Agr1 ve tedavisi, Izmir: Yapim Matbaacilik
1993:249-54.

Marret E, Rolin M, Beaussier M, Bonnet F. Meta- analysis of intravenous
lidocaine and postoperative recovery after abdominal surgery. Br J Surg
2008;95(11):1331-8.

Desborough J. The stress response to trauma and surgery. Br J Anaesth
2000;85(1):109-17.

Ozcengiz D, Ozbek H. Anestezi El Kitabi. 2 Baski, Adana: Nobel Tip
Kitabevi. 1998:78-99.

o1



64.

65.

66.

67.

68

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

Lubemm T, lvankovich A, McCarthy R. Management of acute postoperative
Pain. Clinical Anaesthesia. Philadelphia: JB Lippincott company; 1995:136-
44,

Konular AT. Agr1 Fizyolojisi ve Tedavi Ilkeleri. Nobel Tip Kitabevi
2003:293-306.

Macintyre PE. Safety and efficacy of patient-controlled analgesia. Br J
Anaesth 2001;87(1):36-46.

Brown AK, Christo PJ, Wu CL. Strategies for postoperative pain
management. Best Pract Res Clin Anaesthesiol 2004;18(4):703-17.

. Lindgren L, Yli- Hankala A, Randell T, Kirvela M, Scheinin M, Neuvonen

PJ. Haemodynamic and cateholamine responces to induction of ananaesthesia
and tracheal intubation: Comparison between propofol and thiopentone. Br J
Anaesth 1993;70 (3):306-10.

Karagoz AH, Basgul E, Celiker V, Aypar U. The effect of inhalational
anaesthetics on QTc interval. Eur J Anaesthesiol 2005;22(3):171-4.
Kuenszberg E, Loeckinger A, Kleinsasser A, Lindner KH, Puehringer F,
Hoermann C. Sevoflurane progressively prolongs the QT interval in
unpremedicated female adults. Eur J Anaesthesiol 2000;17:662—4

Willigers HM, Prinzen FW, Roekaerts HJ. Comparison of the effects of
dexmedetomidine and esmolol on myocardial oxygen consumption in dogs.
Eur J Anaesthesiol 2004; 21(12):957-66.

Hogue CW, Talke P, Stein PK, Richardson C, Domitrovich PP, Sessler DI.
Autonomic nervous system responses during sedative infusions of
dexmedetomidine. Anesthesiology 2002; 97: 592-8.

Thomson IR. The haemodynamic response to intubation: a perspective. Can J
Anaesth 1989;36(4):367-9.

Fassoulaki A, Melemeni A, Paraskeva A, Petropoulos G. Gabapentin
attenuates the pressor response to direct laryngoscopy and tracheal intubation.
Br J Anaesth. 2006 ;96(6):769-73.

Puri GD, Marudhachalam KS, Chari P, Suri RK. The effect of magnesium

sulphate on hemodynamics and its efficacy in attenuaing response to

52



76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

endotracheal intubation in patiens with coronary artery disease. Anest Analg
1998; 87: 808-11.

Steven MH, Martin 1G, Everard AD, Claire AH. Which Drug Prevents
Tachycardia and Hypertension Associated with Tracheal Intubation:
Lidocaine, Fentanyl, or Esmolol. Anesth. Analg 1991;72: 482-6.

Helfman SM, Gold MI, DE Lisser EA. Which drug prevents tachycardy and
hypertension associated with tracheal intubaton: lidocaine, fentanyl or
esmolol Anesthesia &Analgesia 1991;72: 482-86.

Levitt MA, Dresden GM. The efficacy of esmolol versus lidocaine to
attenuate the hemodynamic response to intubation in isolated head trauma
patients. Acad Emerg Med 2001; 8(1): 19-24.

Keskin HE, Bilgin H. Laringoskopi, Entiibasyon ve Ekstiibasyona Bagh
hemodina-mik Yanitin Onlenmesinde Esmolol ve Lidokainin Etkilerinin
Karsilagtirllmasi. Tiirk Anesteziyoloji ve Reanimasyon Dernegi Dergisi
2005;33:463-70.

Kindler CH, Schumacher PG. Schneider MC. Urwyler A. Effects of
intravenous lidocaine and/or esmolol on hemodynamic responses to
laryngoscopy and intubation J Clin Anesth 1996;8: 491-6.

Palazon JH, Serrano JA, Palenciano C, Molero E, Lopez S, Foledes D.
Cardiovascular response to tracheal intubation in patients with intracranial
tumor. Rev Esp Anestesiol Rean 2000; 47:146-50.

Samaha T, Ravussin P, Claquin C, Ecoffey C. Prevention of increase of blood
pressure and intracranial pressure during endotracheal intubation in
neurosurgery: esmolol versus lidocaine. Ann Fr Anesth Reanim 1996;15:36-
40.

Kelsaka E, Baris S, Karakaya D. Laringoskopi ve trakeal entiibasyona bagh
hemodinamik yanitin Onlenmesinde lidokain, magnezyum ve fentanilin
karsilastirilmasi. Tiirk Anes ve Rean Der Dergisi. 2002; 30: 369-75.
Antzelevitch C, Shimizu W. Cellular mechanisms underlying the long QT
syndrome. Curr Opin Cardiol 2002;17:43-51.

Booker PD, Whyte SD, Ladusans EJ. Long QT syndrome and anaesthesia. Br
J Anaesthesiol 2003;90:349-66.

53



86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

Schmeling WT, Warltier DC, McDonald DJ, Madsen KE, Atlee JL, Kampine
JP. Prolongation of the QT interval by enflurane, isoflurane, and halothane in
humans. Anesth Analg 1991;72(2):137-44.

Forrest JB, Rehder K, Cahalan MK, Goldsmith CH. Multicenter study of
general anesthesia: Ill. Predictors of severe perioperative adverse outcome.
Anesthesiology 1992;76:3-15.

Cohen MM, Duncan PG, Pope WD, Biehl D, Tweed WA, MacWilliam L et
al. The Canadian four center study of anaesthetic outcomes: 1. Can outcomes
be used to assess the quality of anaesthesia care? Can J Anaesth
1992;39:430-9.

Whyte SD, Booker PD and Buckley DG. The effects of propofol and
sevoflurane on the QT interval and transmural dispersion of repolarization in
children. Anesth Analg 2005;100(1):71-7.

Yamada M, Hatakeyama N, Malykhina AP, Yamazaki M, Momose Y,
Akbarali HI. The effects of sevoflurane and propofol on QT interval and
heterologously expressed human ether-A-Go-Go related gene currents in
xenopus oocytes. Anesth Analg 2006;102(1):98-103.

Kim DH, Kweon TD, Nam SB, Han DW, Cho WY, Lee JS. Effects of target
concentration infusion of propofol and tracheal intubation on QTc interval.
Anaesthesia 2008; 63:1061-4.

Saarnivaara L, Klemola UM, Lindgren L, Rautiainen P, Suvanto A. QT
interval of the ECG, heart rate and arterial pressure using propofol,
methohexital or midazolam for induction of anaesthesia. Acta Anaesthesiol
Scand 1990; 34: 276-81.

Kies SJ, Pabelick CM, Hurley HA, White RD, Ackerman MJ. Anaesthesia
for patients with congenital long QT syndrome. Anaesthesiology 2005;
102:204-10.

Paventi S, Santevecchi A, Ranieri R. Effects of sevoflurane versus propofol
on QT interval. Minerva Anestesiologica 2001; 67:637-40.

Kleinsasser A, Loeckinger A, Lidner KH, Keller C, Boehler M, Puehringer F.
Reversing sevoflurane-associated QTc prolongation by changing to propofol.
Anaesthesia 2001; 56:248-50.

54



96. Michaloudis DG, Kanakoudis FS, Petrou AM, The effects of midazolam or

97.

98.

99.

propofol followed by suxamethonium on the QT interval in humans. Eur J
Anaesthesiol 1996; 13(4): 364-8.

Michaloudis D, Fraidakis O, Petrou A. Anaesthesia and the QT interval.
Effects of isoflurane and halothane in unpremedicated children. Anaesthesia
1998; 53(5): 435-9.

Loeckinger Alex, Kleinsasser, Axel, Maier, Stephan. Sustained Prolongation
of the QTc Interval after Anesthesia with Sevoflurane in Infants during the
First 6 Months of Life. Anesthesiology 2003;8: 639-42

Silay E, Kati I, Tekin M, Guler N. Comparison of the effects of desflurane
and sevoflurane on the QTc interval and dispersion. Acta Cardiol 2005;
60(5): 459-64.

100.Yildirim H, Adanir T, Atay, Katircioglu K, Savaci S. The effects of

sevoflurane, isoflurane and desflurane on QT interval of the EKG. European
Journal of Anaesthesiology 2004; 21: 566-70.

101. ibis M, Arhan M, Ibis T, Onal IK, Erdal H, Utku OG. Lidocaine versus

lidocaine plus benzydamine as a topical anesthesia regimen for unsedated
upper gastrointestinal endoscopy: A comparison study. Turk J Gastroenterol
2015; 26: 224-7.

102. Basturk A, Artan R, Yilmaz A. Investigation of Efficacy of Lidocaine Spray

for Sedated Esophagogastroduodenoscopy in Children. Pediatr Gastroenterol
Hepatol Nutr 2017;20(2):87-93.

55



