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Editorial 

lan R. Thomson MD 

The haemodynamic 
response to intubation: 
a perspective 

Tracheal intubation is a noxious stimulus, tending to 
provoke a marked sympathetic response, manifest as 
tachycardia and hypertension, which is potentially delete- 
rious in some patients. Various agents effectively attenu- 
ate this response, including anaesthetics, analgesics, 
adrenergic blocking agents, and vasodilators. This has 
been a fertile area for clinical investigation, spawning 
numerous studies of the various techniques which might 
be expected to modify the haemodynamic response to 
intubation when compared with an unsupplemented sleep- 
dose of thiopentone. Although these investigations invari- 
ably document changes in process variables such as heart 
rate and blood pressure, during the brief periinduction 
period, they almost never provide information about 
outcome. Therefore ,  the influence o f  these interventions 

on the incidence of perioperative cardiovascular morbidi- 
ty and mortality remains unknown. 

In this issue of the Journal, Splinter and Cervenko 
examine the influence of various doses and combinations 
of intravenous lidocaine and fentanyl, given prior to 
induction with thiopentone and succinylcholine, on the 
haemodynamic response to intubation in the elderly. ~ Not 
suprisingly, each agent independently attenuated the 
response to intubation, and caused minor side-effects. 
Regimens which effectively blunted both the heart rate 
and blood pressure response were subsequently associat- 
ed with mild bradycardia and/or hypotension. The authors 
conclude that "both lidocaine and low-dose fentanyl are 
recommended adjuncts to induction of anaesthesia with 
thiopentone in geriatric patients." However, no outcome 
data are provided to support this recommendation. Since 
evidence of myocardial ischaemia was not systematically 
sought, we cannot decide which regimen would most 
effectively prevent ischaemia. Therefore, the benefits of 
the techniques described remain presumptive. Can we 
assume that prevention of the haemodynamic response to 
intubation will alter outcome? Do we need, as suggested 
by Splinter and Cervenko, further investigation ... "to 
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examine the effects of other pharmacological approaches 
at controlling haemodynamic variables during the induc- 
tion of anaesthesia in geriatric patients"? 

Some patients unquestionably require careful haemo- 
dynamic control during induction of anaesthesia and 
intubation of the trachea. Even a transient hyperdynamic 
response may cause serious complications in patients with 
symptomatic aortic aneurysm, recent myocardial infarc- 
tion, cerebral aneurysm, or intracranial hypertension. 
Such patients will never be included in the control group 
of an outcome study examining the efficacy of haemodyn- 
amic control at the time of tracheal intubation! In these 
difficult situations a knowledgeable, experienced anaes- 
thetist will be able to induce anaesthesia without provok- 
ing an unacceptable haemodynamic  response during 

intubation. Precisely how the desired haemodynamie 
result is attained will depend on the clinical scenario and 
the anaesthetist's preference. The method may be less 
important than the result. 

Known or suspected ischaemic heart disease is by far 
the most common indication for modifying the haemo- 
dynamic response to intubation. The value of haemodyn- 
amic control in this population is somewhat controversial. 
Myocardial ischaemia is a frequent consequence of 
induction and intubation, especially if tachycardia oc- 
curs.2 Perioperative myocardial iscbaemia has been asso- 
ciated with postoperative myocardial infarction, and a 
causal relationship has been postulated. 2'3 Therefore, 
eliminating ischaemia at the time of intubation might 
prevent infarction. However, there are reasons to doubt 
the validity of this syllogism. 

Recent studies indicate that frequent, often silent, 
ischaemic episodes are an everyday occurrence in ambu- 
latory patients with coronary disease. 4 These isehaemic 
episodes are generally well tolerated and obviously do not 
cause infarction. A similar pattern is seen preoperatively 
in surgical patients with coronary disease. Intraoperative 
myocardial ischaemia does not occur more frequently 
than preoperative ischaemia, and may reflect the preoper- 
ative ischaemie pattern, rather than the stress of anaesthe- 
tic induction and surgery. 5 Furthermore, a large propor- 
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fion of perioperative ischaemic episodes is unrelated to 
haemodynamic derangements, and is thought to result 
from decreases in myocardial oxygen supply caused by 
increasing coronary vascular resistance. 2'4'5 Haemody- 
namic control may not eliminate this kind of ischaemia. 6 

The most likely explanation of the association between 
perioperative ischaemia and infarction is that these are 
two unrelated manifestations of severe underlying corn- 
nary artery disease, lntubation may simply be a stress test 
which, by causing ischaemia, detects the presence of 
severe coronary artery disease, and thus predicts adverse 
outcome. Attenuating the response to intubation might 
reduce the sensitivity of the stress test without improving 
outcome. 

Myocardial infarction occurs most frequently between 
the second and fifth postoperative days. Such events seem 
intuitively unlikely to be related to transient myocardial 
ischaemia occurring during intubation. The cause of 
perioperative infarction is unknown, but the terminal 
event may be coronary thrombosis. 7 These thromboses 
may be precipitated by changes in blood coagulability 
and/or coronary vascular tone which are precipitated by 
the stress of surgery. If so, then anaesthetic techniques 
which produce sustained suppression of the neuroendo- 
crine stress response might be associated with improved 
outcome. Such a program might include preoperative 
adrenergic blockade, blunting of the neuroendocrine 
response to intubation and surgery, and effective, contin- 
uous control of postoperative pain. Haemodynamic vari- 
ables may provide us with an on-line monitor of the 
effectiveness of stress suppression. Recent studies sup- 
port the hypothesis that controlling perioperative stress 
improves outcome in high-risk patients, s-9 

In conclusion, modification of the haemodynamic 
response to intubation is a laudable objective and is 
clearly indicated in a small subgroup of patients in whom 
a single hyperdynamie episode may cause a catastrophe. 
However, suppression of the haemodynamic response to 
intubation is, by itself, unlikely to influence outcome in 
patients with stable coronary artery disease. However, 
extension of the principle of  haemodynamic  control to the 

entire perioperative period may prove beneficial. Contin- 
uing to focus on tracheal intubation may cause tunnel 
vision. We should expand our horizon, and attempt to 
control haemodynamic variables for 72 hours perioperat- 
ively, rather than for two minutes following intubation. 
The probability of benefit may be proportional to the 
duration of haemodynamic control. 

La rrponse h6mo- 
dynamique a l'intu- 
bation: un perspective 

L'intubation de la trachre amine souvent une forte 
r~ponse sympathique avec tachycardie et hypertension 
real tolri~es par certains patients. Plusieurs anes- 
thrsiques, analgrsiques, bloquants adr~nergiques et 
vasodilatateurs peuvent attrnuer ce rrflexe et on les a mis 

profit dans le cadre de nombreux protocoles de 
recherche comparant diverses combinaisons au thiopental 
employ6 seul. lnvariablement, ces 6tudes ont drmontr6 
qu'il y avait moyen de rrduire les variations du pouls et de 
la presslon art~rielle pendant la prriode l~ri-induction 
sans toutefois fournir d'information sur le sort ultime des 
patients. On ne sait donc trop ce que ces techniques 
changent en bout de ligne sur la morbidit6 cardio- 
vasculaire prri-oprratoire. 

On retrouvera dans ce numrro du Journal les observa- 
tions des docteurs Splinter et Cbervenko quant ~ l'effet de 
diverses doses et combinaisons de lidoc~fine et de fentanyl 
injectres avant le thiopental et la succinylcboline sur la 
rrponse hrmodynamique ~ l'intubation de patients ~g~s. 
Ainsi, chacun des deux agents attrnuait l'impact de 
l'intubation au prix d'effets secondaires mineurs. Ces 
agents, capables de reduire la tachycardie et I'hyperten- 
sion ~t l'intubation, ont plus tard amen6 de la bradycardie 
et/ou de l'hypotension. Les auteurs concluent que: "le 
fentanyl ~t faible dose el/ou la lidocai'ne devraient ~tre 
associrs au thiopental lots de l'induction de l'anesthrsie 
chez les patients ~tg~s". 

Malheureusement, nous ne savons pas ce qui est 
finalement arrive ~ leurs patients et comme il n'y avait pas 
de mesure de I'isch~mie myocardique, on ne sait trop 
comment elle pouvait le mieux ~tre pr~venue. Alors, est-il 
sage de presumer que la pr(zvention des fluctuations 
hrmodynamiques lors de l'intubation va changer le sort 
des patients? Avons nous vraiment besoin d'autres 6tudes 
qui ~tabliront de nouvelles techniques de contrble des 
variables hrmodynamiques lors de l'induction de I'anes- 
th~sie chez le patient .~g~ comme le soutiennent Splinter et 
Chervenko? 

Certains patients requi~rent bors de tout doute un 
contrrle h~modynamique serr6 lots de l'induetion anes- 
thrsique et de rintubation de la trach~e. Les victimes 
rrcentes d'un infaretus du myocarde, les porteurs 
d'anrvrysme e~r~bral ou d'an~vrysme diss&luant de 
l'aorte ou ceux dont la pression intracrfinienne est ~levre 
sont it risque advenant un 6pisode d'hyperdynamie. 11 est 
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cependant fort peu probable que ces derniers fassent 
jamais pattie du groupe contr61e d'une Etude visant it 
d~montrer l'effet de la r6ponse h6modynamique 
l'intubation sur la morbidit6l En 6valuant la situation et en 
se fiant ~t son ex#rience,  ranesth6siste chevronn6 aux 
prises avec un cas semblable saura manoeuvrer pour 
~.viter une catastrophe h6modynamique lots de l'intuba- 
tion; la m6thode exacte employ6e importera alors moins 
que le r~sultat. 

La presence d'une maladie coronarienne est la raison 
invoqu6e le plus souvent pour ehercher ~ att6nuer la 
r6ponse h6modynamique h l'intubation. Pourtant, la 
valeur du contr61e h6modynamique chez les coronariens 
reste ~t d6montrer. En fait, l'induction et l'intubation 
am~nent souvent de l'iseh6mie myocardique surtout s 'il  y 
a de la tachycardie. 2 On a par ailleurs associ6 l'isch6mie 
myocardique p~ri-op~ratoire avee les infarctus du myo- 
carde survenant en post-op6ratoire, postulant m~me une 
relation causale entre les deux, 2'3 Ainsi, en ~vitant 
l'isch6mie lots de l'intubation, on pourrait peut-Stre 
pr6venir certains infarctus. On peut mettre en doute ce 
raisonnement un peu court. 

De nouvelles ~tudes viennent de d6montrer que des 
6pisodes d'isch6mie souvent silencieux surviennent quo- 
tidiennement chez les coronariens actifs et qu'ils sour 
habituellement bien tol6r6s et sans eons&tuence. 4 En 
pr6-op6ratoire, les coronariens montrent cette mSme 
propension ~ l'isch6mie et cette demi~re se manifeste 
aussi en p6riode op~ratoire et ce /~ la mSme fr6quence, 
reflet possible de la rythmicit6 intrins~que de la maladie 
plut6t que du stress de l'induction anesth6sique et de la 
ehirurgie. 5 De plus, de nombreux 6pisodes isch6miques 
p6ri-op6ratoires surviennent en l'absence de tout change- 
ment h6modynamique et pourraient r6sulter d'une baisse 
de l'apport myocardique en oxyg~ne caus6e par une 
augmentation de la r6sistance des coronaires. 2'4"s Ce type 
d'isch6mie est done ind6pendant du contr61e de l'h6mo- 
dynamie. 6 

L'association entre l 'isch6mie p6riop6ratoire et l 'in- 
farctus est probablement due au fait que tous deux re- 
fl~tent ind6pendamment la s6v6rit~ de la maladie sous- 
jacente. L'intubation n'est peut-Stre qu'une 6preuve 
d'effo~ qui causant de l'isch6mie, mets en 6vidence la 
gravit~ de la maladie coronarienne et pr6dit du m~me coup 
le risque d'infarctus. Si on modifie la r6ponse 
l'intubation, on ne "verra" peut-6tre pas la s6v6dt6 de 
l'atteinte coronaire mais le r6sultat final sera le mSme. 

D'ailleurs, les infarctus du myocarde surviennent 
habituellement entre le deuxi~me et le cinqui~me jour 
post-op6ratoire et il serait imprudent d'en chercher la 
cause dans un 6pisode isch~mique limit6 lors de 
l'intubation. Les causes exactes de ces infaretus ne sont 
pas c]aires mais ~ventuellement, il y a thrombose de la 
coronaire, 7 De l'hypercaogulabilit6 sanguine et/ou une 
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augmentation du tonus des coronaires suite au stress 
chirurgical pourraient expliquer cette propension aux 
thromboses. I1 y aurait alors avantage ~ utiliser une 
technique anesth~sique supprimant de fa<jon prolong6e la 
r6ponse neuroendocrinienne au stress, non seulement lors 
de l'intubation et de la chirurgie mais aussi en pr6- 
op~ratoire avec des bloquants adr6nergiques et en 
post-o!~ratoire avec une analg6sie efficace et eonstante. 
La mesure des variables h~modynamiques pourrait alors 
nous informer sur la qualit6 de la suppression du stress. 
Deux nouvelles 6tudes viennent d'6tayer l'hypoth~se que 
le contrfle du stress p6ri-op6ratoire r~duit la morbidit6 
chez les patients ~t risque. 8'9 

Done, l'att6nuation de la r6ponse h6modynamique ~. 
l'intubation est un objectif louable et n6cessaire chez les 
quelques patients pour qui un simple 6pisode hyperdy- 
namique 6quivaudrait ~ une catastrophe. Cepandant, eela 
seul ne changera probablement pas le sort des eoronariens 
stables. Toutefois, il y aurait peut-Stre avantage ~t 6tendre 
le principe du contr61e h6modynamique h toute la p6riode 
p6ri-op6ratoire en 61argissant nos horizons au delh de 
l'intubation jusqu'au troisi~me jour post-op6ratoire. Les 
avantages pressentis du eontr61e h6modynamique pour- 
raient 6tre proportionnels ~ sa dur6e. 
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