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1.GIRIS

Genel anestezi altinda cerrahi girisim uygulanan hastalarda, postoperatif
donemde en sik karsilagilan problemlerden biri olan bulant1 ve kusma, giiniimiizde
yeni anestezik teknikler ve antiemetik ajanlarin klinik kullanima girmesine

ragmen, halen ciddi bir sorun olmaya devam etmektedir.

Postoperatif bulantt kusma (POBK), genel anesteziden uyanma
donemindeki laringeal refleksleri yetersiz hastalarda, mide igeriginin
aspirasyonuna neden olarak morbidite ve mortaliteyi artirabilir. Ayrica
postoperatif donemde; intraokiiler operasyonlar1 takiben vitreusun kaybu,
abdominal cerrahilerden sonra yara yerinin agilmasi, subkutan amfizem ve
bilateral pnomotoraks gibi cerrahi komplikasyonlarin goriilme sikliginda artisa
neden olabilir. Ciddi ve uzun siireli inatg1 kusmalar, ¢ocuklarda ve yaslilarda
elektrolit imbalans1 ve dehidratasyona neden olabilir (1). Ozellikle laparoskopik
girisimlerden sonra %35-%54 olguda bulanti kusma olabilmektedir (2,3).
Semptomlar orta derecede olsa bile, kusma, hastanin derlenme odasindan servise
gidis siiresini ve hastanede kalma zamanini uzatabilir. Bu 6zellikle gliniibirlik

vakalarda 6nem tagimaktadir .

Steroidler etki mekanizmalar1 tam olarak aciklanamamakla birlikte,
POBK'nin tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadirlar. Deksametazonun,
beyinde 5-HT turnoverini azaltarak metoklopramidin etkisini artirdig:
bildirilmistir (7). Son yillarda deksametazon tek basina veya diger antiemetiklerle
kombine edilerek cesitli cerrahi girisimlerde kullanilmaktadir. Uygulama zamani
tartigmalidir ancak, anestezi indiiksiyonu oncesinde uygulandiginda, operasyon

sonunda uygulanmasindan daha etkin oldugu bildirilmistir (8).

Butirofenon tiirevi bir ilag olan haloperidol antiemetik etkili bir
noroleptiktir. Dopamin D2 reseptdrlerini antagonize eder. Sedasyon ve
ekstrapiramidal reaksiyonlar gibi yan etkiler, genelde yiiksek dozlarda gozlenir
(4,5).



Metoklopramidin etki mekanizmasi 5-HT3 reseptorlerinin
antagonizmasindan ¢ok, Dopamin D, reseptorlerinin antagonize edilmesi
seklindedir. Metoklopramid alt 6zafageal sfinkter toniisiinii artirir ve gastrik

bosalimi kolaylastirir (6).

Calismamizda, elektif kosullarda laparoskopik kolesistektomi operasyonu
planlanan hastalarda, postoperatif bulantt kusma profilaksisinde; plasebo,
deksametazon, deksametazon ile haloperidol ve deksametazon ile metoklopramid

kombinasyonlariin etkinliklerini karsilastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. BULANTI KUSMA

Bulanti, 6giirme ve kusma lokal, rejyonel ve genel anestezi sonrasi en sik
goriilen postoperatif komplikasyonlardandir. Bulanti tek basina veya kusmanin da
eslik edebilecegi subjektif, hos olmayan bir duygudur. Genellikle epigastriumda
ve bogazin arka kisminda hissedilir. Gastrik tonusun kaybolmasi duodenal
kontraksiyon ve mide igeriginin refliisii ile birliktedir. Ogiirme, ag1z ve glottis
kapaliyken, gastrik icerik bosalmadan diyafram, eksternal interkostal kaslar ve
abdominal kaslarin spazmodik, senkron ve ritmik inspiratuar hareketi ile
karakterizedir. Kusma, gastrik igerigin agizdan giiclii bir sekilde atilmasidir ve
abdominal kaslarin giiclii kontraksiyonu ve kardiyak sfinkterin agilmasi

sonucunda olusur (7,9,10) .

Inatc1 bulant1 ve kusmalar, dehidratasyona ve elektrolit imbalansina neden
olabilir. Ozellikle giiniibirlik cerrahiden sonra hastanin taburcu edilmesini
geciktirebilir. Tekrarlayan 6giirme ya da kusmalar siitiirlerde gerilme ve vendz

basingta artmaya neden olur, deri flebi altina kanamayi artirir (7,9,11).

Anestezik ve analjezik ilaglarin rezidiiel etkileri sonucunda hava yolu
refleksleri deprese olmus ise kusma sonucu pulmoner aspirasyon riski yiiksektir

(7,12).

Bulanti-kusma agiz yoluyla alinan toksinlerin atilmasi i¢in 6nemli bir
savunma mekanizmasidir. Kusma; preejeksiyon, ejeksiyon ve postejeksiyon
olmak {izere birbirini izleyen fazlara ayrilir. Preejeksiyon fazi salivasyon,
yutkunma, tagikardi gibi otonomik isaretler ve bulanti gibi prodromal

semptomlari, ejeksiyon fazi ise 6giirme ve kusmayi igerir (7,9,10).

Midenin antrumu kasildiginda proksimali gevser ve mide icerigi mide ve
ozofagus arasinda hareket eder. Ogiirme sirasinda diyaframin hiatal boliimii
gevsemedigi icin intratorasik basing azalirken intraabdominal basing artar. Tam

tersine kusma sirasinda diaframin hiatal boliimiiniin gevsemesi intraabdominal



basincin toraksa gecmesine olanak saglar. Karin 6n duvarinin rektus abdominis ve
eksternal oblik kaslarinin kontraksiyonu, 06zofagus sfinkterinin gevsemesi,
intratorasik ve intragastrik basincin artmasi peristaltizmi geri cevirir, agik bir
glottis ve agiz gastrik igerigin atilmasina yol agar. Postejeksiyon fazinda otonomik
ve visseral cevaplar geri doner ve viicut rahatlar. Bulanti olabilir veya olmayabilir
(7,9).

Kusma olay1; solunum sistemi, gastrointestinal sistem ve abdominal
kaslarin koordinasyonunu igerir ve kusma merkezi tarafindan kontrol edilir.
Anatomik ¢aligmalar kusma olayindaki visseral ve somatik sonuglardan sorumlu
motor yolun, parvoselliiler retikiiler formasyon oldugunu gostermistir. Bu alan
beyin sapindaki traktus solitaryusa ¢ok yakin olan lateral formasyonda yer alir.
Kusma merkezinin ve traktus solitaryusun elektriksel uyarimi hemen kusmaya
neden olur. Bu merkezin hasarlanmasi ve ¢ikarilmasi hem apomorfinin, hem de
dogrudan kimyasal uyarilarin neden oldugu kusmaya engel olur. Santral sinir
sisteminde bulunan cesitli alanlarin uyarilmalar1 kusma merkezini etkileyebilir.
Bu uyarilar, yiiksek kortikal merkezler ve area postremada bulunan kemoreseptor
triger zondan kaynaklanan afferentler olabilecegi gibi, farinks, gastrointestinal yol
ve mediastenden gelen uyarilar da olabilir. Beyin sapindaki area postrema,
dopamin, opioid, serotonin ve 5-hidroksitriptamin reseptorlerini igerir. Niikleus
traktus solitarii enkefalinler, histaminik ve muskarinik kolinerjik reseptorlerden
zengindir. Bu reseptorler uyarilarin kusma merkezine iletilmesinde 6nemli rol

oynarlar (7,9,13).

Kemoreseptor triger zon (KTZ), 4. ventrikiiliin tabaninda, area postremada
bulunan bir kemoreseptor bolgesidir. Bu bolgede kan - beyin bariyeri yoktur.
KTZ, hem santral sinir sisteminden hem de periferden gelen duyusal uyarilar
kusma merkezine gonderen bir istasyon goérevi yapar. Kusma merkezi, 4.

ventrikiil tabaninda ve KTZ' nun hemen yaninda yer alir (Sekil I) (7,10,14).



Kusma merkez

Tractus solitarus
gekirdei

CTZ, area postremadadir.

Laparotomi e Q Ot (ﬁ‘:
Enterokromafin hijcreler,

Sekil I: Kusma Merkezinin Anatomik Yerlesimi

POBK'y1 etkileyen faktorler, anestezi disi ve anestezi ile ilgili olanlar

olarak 2 baglik altinda toplanabilir.

1- Anestezi Dis1 Faktorler:
A.  Hasta Ile Ilgili Faktorler
*  Yas
« Cinsiyet
*  Obezite

*  Bulanti kusma hikayesi
(tasit tutmasi veya postoperatif bulanti-kusma )
* Anksiyete
»  Gastroparezi
B.  Ameliyatla Ilgili Faktorler



2- Anestezi Ile Tlgili Faktérler:
A. Preanestezik medikasyon
B. Gastrik distansiyon ve aspirasyon
C. Anestezik yontem
D. Postoperatif etkenler
«  Agn
* Bas donmesi
«  Mobilizasyon
e Oral alinim

«  Opioidler

2.1.1. Anestezi Dis1 Faktorler
A. Hasta Ile Tlgili Faktorler

Yas: Pediatrik hastalarda bulanti goriilme sikligi eriskinlere gore daha
yiiksektir. Pediatrik grup iginde ise, 11-14 yas grubunda POBK en yiiksek oranda
goriilmektedir. Baz1 arastirmacilara gore yas arttikga bulanti-kusma goriilme

siklig1 azalmaktadir (7,15).

Cinsiyet: Bir¢ok ¢alismada kadinlarda erkeklere oranla POBK sikliginin
daha fazla oldugu bildirilmistir. Preaddlesan yas grubunda ve yetmis yasin
tizerindeki hastalarda cinsiyet farki kaybolmaktadir. Kadinlardaki bulanti-kusma
sikliginda serum gonadotropinlerinin veya diger hormonlarin rol oynadigi

diistiniilmektedir (9,15,16).

Obezite: Viicut agirhig artttkca POBK insidansi da artmaktadir. Yag
dokusunda biriken anestezik ajanlar, kullanimlar1 kesildikten sonra tekrar kan
dolasgimima ge¢mektedir. Sigsman hastalarda adipoz doku fazla oldugu igin
postoperatif yan etkiler daha siktir. Gastrik rezidiiel hacmin ve 6zofageal reflii
insidansinin  fazla olmasi, safra kesesi ve diger gastrointestinal sistem
hastaliklarinin daha sik goriilmesi obez hastalarda POBK artiran diger sebeplerdir.
Ek olarak sigsman hastalarda maskeyle ventilasyon sirasinda gastrik distansiyon

daha fazla olugmaktadir (15).



Bulanti-kusma hikayesi: Tasit tutmasi veya dnceki anestezi deneyiminde
POBK hikayesi olan hastalarin kusma esigi daha diistiktiir. Bu hastalarda emetik
semptomlar daha kolay ortaya ¢ikar (7,9).

Anksiyete: Preoperatif anksiyetesi olan hastalarda stres hormonlarinin
artmasina bagl olarak gastrik motilite ve gastrik sivi miktar1 artmakta, gastrik
bosalma gecikmektedir (7,15).

Gastroparezi:  Gastrointestinal ~ obstriiksiyon,  kronik  Kkolesistit,

noromuskiiler hastaliklar ve intrinsik ndropatilerde mide bosalimi gecikir, POBK

sikligr artar (7,9,15).
B. Ameliyatla Ilgili Faktorler:

Genel anestezi sonrasi bulanti-kusma sikligi, uygulanan cerrahi islemle
yakindan ilgilidir. Yapilan calismalarda genel anestezi altinda giiniibirlik
ameliyata alinan eriskin hastalarda en yiiksek postoperatif kusma siklig
laparaskopik periovaryal girisim uygulanan kadinlarda (%54) goriiliirken, ikinci
olarak da diger laparaskopik girisimlerden sonra (%35) goriilmiistiir (9,15,17).
Ayni ¢alismada dis ¢ekimi, uterusta dilatasyon ve diz artroskopilerinde bulanti-
kusma sikliginin benzer oldugu (%16, %12, %22), ayrica litotripsi, bas-boyun,
mide, duodenum ve safra kesesi ameliyatlarindan sonrada kusma insidansinin
diger ameliyatlara gore yiiksek oldugu rapor edilmistir. Ayrica ¢cocuklarda sasilik,
orsiopeksi ve ortakulak ameliyatlari sonrasi bulanti-kusma sikligi artmaktadir
(9,15).

Operasyon siiresi de POBK sikligini etkilemektedir. Uzun operasyonlarda
emezis yapict ajanlara daha fazla maruz kalindigi i¢in bulanti-kusma sikligi

yiiksektir (15).

2.1.2. Anestezi ile ilgili Faktorler
A.Preanestezik Medikasyon

Premedikasyonda opioid kullanimi bulanti-kusma insidansini artirmakta,

ek olarak atropin kullanimi ise bu siklig1 azaltmaktadir (9,17)



B. Gastrik Distansiyon ve Aspirasyon

Ozellikle az deneyimli kisiler tarafindan uygulanan pozitif basingli maske
ventilasyonu sirasinda olusan gastrik distansiyon postoperatif donemde kusmay1

artirmaktadir (7,18).
C. Anestezik Yoéntem

Yapilan caligmalarda, bazi anestezik ajanlarin digerlerine gore daha ¢ok
postoperatif kusmaya sebep oldugu gosterilmistir. Ornegin N20 &zellikle
laparaskopik girisim geciren kadinlarda, potent inhalasyon ajanlar1 ile birlikte
kullanildiginda postoperatif kusma sikligini artirmaktadir. Ketamin kullanimi ise
endojen katekolaminlerin salinimina yol acarak bulanti-kusma insidansini
yiikseltmektedir. Ameliyatin sonunda ndromuskiiler blogu geri dondiirmek
amaciyla kullanilan neostigmin, gastrointestinal sistem {izerinde Kkuvvetli
muskarinik etki gostererek, mide barsak peristaltizmini ve mide sekresyonunu
artirir ve POBK sikliginin artmasima katkida bulunur. Intravendz anestezik ajan

olarak propofol kullanimiyla ise bulanti kusma 6nemli derecede azalmaktadir
(7,18).

D.Postoperatif Etkenler

Agri: Visseral veya pelvik agri POBK'nin 6nemli nedenlerinden biridir.
Opioidlerle saglanan analjezi naloksan ile antagonize edildigi zaman bulanti-

kusma goriilme siklig1 artmaktadir (9,17,18,19).

Bas Donmesi: Postoperatif donemde gelisen postural hipotansiyon fark
edilmeyen hipovoleminin ilk belirtisi olabilir. Bu hastalarda ayaga kalktiklarinda
KTZda mediiller kan akimimin azalmasina bagli olarak bas donmesi ve bulanti
olusur. Postoperatif donemde vagal tonusun artmasi bag donmesi ve bulantiy1
artirir. Bu semptomlar yeterli hidrasyon ve/veya sempatomimetik aktiviteyle

diizelmektedir (9,18).

Mobilizasyon: Ani hareketler ve pozisyon degisiklikleri opioid alan

hastalarda bulanti-kusma olusturmaktadir.

Oral Alim: Postoperatif donemde ilk oral alim zamani bulanti-kusmayi

etkiler. Bu konuda ¢eliskili calismalar vardir.



Opioidler: Postoperatif opioid kullanimi POBK'nin en sik nedenlerinden
biridir. Ilging olan ise intranazal, transdermal, oral, intratekal, subkutan,
intramuskiiler, intravenéz veya epidural kullanimda bulanti-kusma sikliginin

benzer olmasidir (9,18,20).

2.2. TEDAVI YAKLASIMLARI
1. Nonfarmakolojik Yaklasim

2. Farmakolojik Yaklasim
2.2.1.Nonfarmakolojik Yaklasim
A. Genel tedbirler:

Gastrik bosalmanin geciktigi ve midenin dilate oldugu durumlarda
nazogastrik tiip uygulamasi POBK insidansinin azaltilmasinda faydali olabilir.
Ozellikle genel anestezi sirasinda midenin dilate edilmesinden kaginilmalidir.
Agri, POBK'yi provake edebilecegi i¢in mutlaka Onlenmesi gerekir.
Hipotansiyon, hiperkarbi ve hipoksi gibi faktorler tedavi edilmelidir ve hastanin
hidrasyonu saglanmalidir. Siki oksijen maskelerinden kaginilmalidir, ¢linkii bu
durum hastalarda klostrofobiye yol agabilir. Bu hastalara yavas ve derin solumasi

onerilmelidir, bu yaklasim bulantinin sensasyonunu azaltir (21,22).

Bulanti-kusma spinal veya epidural anestezi uygulamasina sekonder
gelismisse, 0.5-1 mg atropin, 10-25 mg efedrin (eger hipotansiyon belirginse),

oksijen uygulamasi, sedasyon ve moral destegi ile tedavi edilebilir (22).
B. Akupres:

Spinal anestezi uygulamasi sonras1 gelisen bulanti ve kusmanin
onlenmesinde, P6 noktasina uygulanan akupress ile operasyon sirasindaki bulanti
ve kusma insidansinin %53'den %23'e, POBK’nin ise %66'dan %36'a indigi
saptanmistir  (23). Buna karsilik {rolojik endoskopik cerrahide anestezi
indiiksiyonundan 30 dakika dnce P6 noktasina yerlestirilen akupres bantlarinin

POBK'y1 azaltmadigi bildirilmistir ( 24)



C. Oksijen Tedavisi:

Nitroz oksitin  POBK’ya neden oldugu kabul edilmektedir. Son
zamanlarda yapilan c¢alismalarda inspire edilen oksijen konsantrasyonu
artirtldiginda, nitroz  oksitin  bu  etkisinin  zayiflatildigi  ve  yiiksek
konsantrasyondaki  oksijenin antiemetik  olabilecegi  gosterilmistir  (25).
Intraoperatif dénemde oksijen icerigi %80 olan gaz karisimi ile solutulan
olgularda, %30 oksijen solutulan olgulara kiyasla daha az oranda bulant1 ve

kusma ile karsilasildig1 bildirilmistir (26).

2.2.2. Farmakolojik Yaklasim
A. Sedatifler, Antimuskarinikler ve Anksiyolitikler:

Transdermal hyosinin etkinligi yaklasik 2 saat i¢erisinde baslar, bu nedenle
akut tedavide kullanilmaz. Antimuskarinik ilaglar periferik parasempatolitik

blokaj yaparak ve gastro-6zafagial bariyer basincini azaltarak etki gosterirler (27).

Benzodiazepinlerin direkt antiemetik etkileri yoktur, fakat anksiyetenin
Kontroliinii saglarlar. Midazolam da dahil benzodiazepinlerin kemoterapiye bagh
bulanti ve kusmada etkili oldugu bildirilmistir. Postoperatif donemde standart
antiemetik rejimlere (metoklopramid, proklorperazin veya droperidol) direngli
olan kusmalarda 1 mg/saat dozda midazolamin plaseboya gore etkili oldugu
belirtilmistir. Midazolam verilen hastalarda, kiimiilatif bulant1 skorlarinin ve
emezis epizodlarinin daha diisiik oldugu antiemetik gereksiniminin daha az

oldugu bildirilmistir (28).
B. Dopamin D, Reseptor Antagonistleri:

Fenotiyazinler, butirofenonlar ve metoklopramid POBK’nin tedavisinde
orta derecede etkili ajanlardir. Ekstrapiramidal ve disforik reaksiyonlara nadiren
de olsa neden olabilecekleri ve bu etkilerinin antiemetik etkilerinden daha uzun
stirebilecegi akilda tutulmalidir. Bu tiir reaksiyonlar daha siklikla kadinlarda ve
cocuklarda goriiliir, beraberinde opioid ajanlar verildiginde goriilme siklig1 diser.
Fenotiazinler arasinda prometazin oldukg¢a sedatiftir, proklorperazin ve perfenazin

kusmay1 engeller ancak, ekstrapiramidal semptomlara ve hareketlilige neden

10



olabilirler. Bu ilaglar oncelikle antidopaminerjik ajanlardir, orta derecede

antihistaminerjik ve antikolinerjik aktiviteye sahiptirler (29).

Metoklopramidin etki mekanizmasi 5-HTj3 reseptorlerinin
antagonizmasindan ¢ok D, dopaminerjik reseptorlerinin antagonize edilmesi
seklindedir. Metoklopramid alt &zafagial sfinkter toniisiinii artirir ve gastrik

bosalimi kolaylastirir (6).

Alizaprid antidopaminerjik etkilidir, fakat gastrokinetik etkisi yoktur.
Antiemetik etkisi doz bagimlidir ve droperidolden daha az potenttir. 100 mg
alizaprid, bulanti kusmay1 azaltir ve etki siiresi yaklasik 4 saat siirer. Postural

hipotansiyon, tasikardi ve ekstrapiramidal yan etkilere neden olabilir (30).
C. Butirofenonlar:

Droperidol ve haloperidol antiemetik etkili, antidopaminerjik noéroleptik
ajanlardir. Her ikisi de hizla etki eder, fakat etki siireleri farklidir. (haloperidol 3
saat, droperidol 24 saat). Sedasyon ve ekstrapiramidal reaksiyonlar gibi

yanetkiler, genelde yiiksek dozlardan sonra gozlenir (31).
D. Kortikosteroidler :

Steroidlerin etki mekanizmalari tam olarak agiklanamamis olmakla
birlikte, POBK'nin tedavisinde siklikla kullanilmaktadirlar. Deksametazonun,
beyinde 5-HT; dongiisiinii  azaltarak metoklopramidin  etkisini  artirdigt
bildirilmistir (7). Son yillarda deksametazon tek basina veya diger antiemetiklerle
kombine edilerek degisik cerrahi girisimlerde kullanilmaktadir. Uygulama zamani
tartismalidir, ancak anestezi indiiksiyonu oOncesinde uygulandiginda, operasyon

sonunda uygulanmasindan daha etkin oldugu bildirilmistir (8).
E. Serotonin Antagonistleri:

Serotonin antogonistlerinin 6nemli yan etkileri olmaksizin, kemoterapi
sirasinda goriilen emeziste etkili oldugu, 10 yildan daha uzun siireden beri
bilinmektedir. Ondansetron, POBK'da kullanilan ilk serotonin antagonistidir. Bu
simif ilaglara daha sonra granisetron, tropisetron, dolasetron ve ramosetron ve

azasetron eklenmistir (32).
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2.3. HALOPERIDOL
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Sekil 2 : Haloperidoliin Kimyasal Yapisi

Haloperidol bulanti-kusma, ajitasyon ve deliryumun tedavisinde kullanilan

butirofenon tiirevi bir ndroleptik ilagtir (Sekil 2) (33,34).

2.3.1. Farmakolojik Yapisi ve Etki Mekanizmasi

Butirofenonlar 4-fenilpiperidin tiirevleridir ve meperidine benzeyen bir

kimyasal yap1 gosterirler.

Butirofenonlar, SSS’de dopaminerjik reseptorleri ve daha zayif olarak
noradrenerjik reseptorleri bloke ederler. Haloperidoliin sedasyon, kas gevsemesi,
hipotansiyon ve refleks tasikardi gibi etkileri al- adrenerjik reseptor bloke edici
etkisine baglidir. Ekstrapiramidal yan etkilerin ise, nigrostriatal dopaminerjik
yolagin innerve ettigi, bazal ganglion hiicrelerindeki D2 dopaminerjik
reseptorlerin  blokajina bagli olduguna inanilmaktadir. Butirofenonlar giiclii
antiemetiklerdir (34,35). Yapilan ¢alismalarda haloperidoliin, apomorfinin

indiikledigi emezisi etkili bir sekilde onledigi gosterilmistir.

Oral kullanildiginda, plazma konsantrasyonu 3-6 saat sonra tepe degerine
ulagir ve yarilanma omrii 13-35 saattir. Gastrointestinal sistemden iyi emilir ve
intramuskiiler (im) yolla verildiginde, oral kullanimindan daha etkindir. Daha gok

al-asitglikoproteine olmak tizere %91 oraninda plazma proteinlerine baglanir. 1-
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10 mg haloperidol intravenoz (iv) verildikten sonra ilk sedasyon etkisi genellikle
2-5 dakika i¢inde baslar. Yarilanma omrii yaklasik 2 saattir, fakat doza baghdir.
Kan-beyin bariyerini kolayca gecer ve serebrospinal sividaki serbest ilag

konsantrasyonundan 10 kat fazladir (33,34).

Ajite hastalarda sakin ve uyumlu goriiniisle sonuclanan SSS depresyonu
yapar. Hasta c¢evreye ilgisizdir ve hatta Kataleptik bir durumdadir. Amnezi

goriilmez, analjezik etkisi ise minimaldir (33).

Haloperidol hem periferik al adrenerjik reseptorleri hem de SSS’deki
dopaminerjik reseptorleri bloke ederek, hafif bir hipotansiyona neden olabilir.
Haloperidolun toksik dozu ‘torsade de pointes’ ile sonuglanan QT intervalinde
uzamaya sebep olabilir. Toksik doz sonras1 QT aralig1 uzamasi goriilen hastalarin
bircogunda mitral valv prolapsusu, ¢esitli aritmiler, tioridazin, fenotiazin ve

trisiklik antidepresan kullanimi s6z konusudur (34,36).

Haloperidol yalniz basina verildiginde solunum sistemi iizerine anlaml
etki olusturmaz. Opioidlerle birlikte verildiginde ise solunum depresyonu rapor
edilmistir, ancak hafif diizeydedir (33).

2.3.2.Endikasyonlari

Anestezik ajan olarak norolept anestezide, antiemetik olarak genel
anestezide, hipnotik sedatif olarak premedikasyonda ve derin sedasyonda,
ajitasyon ve deliryumun tedavisi i¢in yogun bakimda kullanilir. Bunun diginda
ozellikle fenotiyazinlere direncli olan veya alerjisi olan hastalarda psikoz

tedavisinde kullanilir (33,34).

2.3.3. Kontrendikasyonlar1 ve Yan Etkileri

Ekstrapiramidal yan etkileri nedeniyle Parkinson hastaliginda kesin
kontrendikedir. Mitral valv prolapsusu ve g¢esitli aritmilerde uzamis QT
intervaline neden olabileceginden, kardiyak hastalik Gykiisii olan hastalarda
dikkatli olunmalidir. Plasentay1r geg¢ip fotal dolasima gecebilir. Gebe kadinlarda
mutlaka gerekli ise verilmeli, dogumdan 1-2 hafta 6nce kesilmelidir (33,34). Akut
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distonik reaksiyonlar, akatizi, parkinsonizm, tardif dizkinezi gibi ekstrapiramidal
yan etkiler goriilebilir. Kas rijiditesi, ates, mental durum degisikligi ile karakterize
ndroleptik malign sendrom nadir olarak gelisebilir. Ozellikle dehidrate hastalarda
hipotansiyona sebep olabilir. QT intervalinde uzama ve “torsade de pointes”
izlenebilir. Nobet riskini arttirabilir (33,34).

2.4. METOKLOPRAMID

Sekil 3: Metoklopramidin kimyasal formiilii

Metoklopramid bulant1 kusma tedavisinde kullanilan dopamin D2 reseptor

antagonisti bir antiemetiktir (sekil 3) (37).

2.4.1. Farmakolojik Yapisi ve Etki Mekanizmasi

Metoklopramid, dopamin D2 reseptor antagonisti olarak goérev yapan,
apomorfinin santral ve periferik etkilerini inhibe eden ve siklikla kullanilan etkili
bir antiemetiktir (37). Dokular1 asetilkolinin etkilerine kars1 duyarli hale getirerek,
{ist sindirim sisteminin hareketlerini artirir.  Ozellikle mide antrumunda
kontraksiyonlarin tonus ve siddetini, duodenum ve jejenumda barsak hareketlerini
artirirken, pilor sfinkterini ve duodenal bulbusu gevsetir. Boylece midenin
bosalmasini ve yiyeceklerin barsaktan gegisini hizlandirir (38). Etkisi intravenoz

verildiginde 1-3 dakikada, oral verildiginde 15-20 dakikada ortaya ¢ikmaktadir.
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Yar1 omrii ise dort saattir (39). Karacigerde ilk geciste oldukg¢a yiiksek oranda
metabolize oldugundan ve eliminasyon hizi bireyler arasinda degiskenlik

gosterdiginden, biyoyararlanimi da %30 ile %95 arasinda degismektedir (40).

2.4.2. Endikasyonlari

Akut ve tekrarlayan diyabetik gastroparezide goriilen semptomlarin
tedavisinde etkilidir. Geciken mide bosalmalar1 nedeniyle ortaya ¢ikan bulanti,
kusma, mide yanmasi, yemeklerden sonra hissedilen inat¢1 dolgunluk ve
anoreksinin kisa siireli tedavisinde, midenin ilaglara karsi tahammiilsiizliik
hallerinde, ameliyat sonrasinda goriilen bulanti ve kusmalarda, ozellikle
enfeksiyon hastaliklar1 sirasinda ortaya ¢ikan sindirim diizensizliklerinde,
dispepside, kanser kemoterapisi dahil her tiirlii akut bulant1 ve kusmalarda, mide
ve ince barsakta radyolojik tetkikler yapilacagi zaman mide bosalmasini ve
baryumun barsaga ge¢isini kolaylastirmakta, radyasyon bulanti ve kusmalarini

onlemekte, gastrodzofageal refli ve mide iilserlerinin tedavisinde kullanilir

(37,41,42).

2.4.3. Kontrendikasyonlar: ve Yan Etkileri

Metoklopramidin sik goriilen yan etkileri uyusukluk, agiz kurulugu,
kabizlik, ishal, halsizlik ve ciltte allerjik dokiintiilerdir. Bazen ajitasyon,
methemoglobinemi, dilde ve orbitada 6dem yapabilir (41). Asteni, uyku hali,
ekstrapiramidal diskinetik reaksiyonlar ve galaktore gibi noroendokrin etkiler
metoklopramid kullanimina bagli goriilebilen yan etkilerdir (42). Tardif diskinezi,
parkinsonizm, akatizi, malign ndroleptik sendrom ve akut distonik reaksiyon
(ADR) ise en sik goriilen ekstrapiramidal yan etkilerdir (38,43). Ekstrapiramidal
yan etkiler genellikle %0,5-1 oraninda goriilmekle birlikte, genglerde ve
yaglilarda bu oran %25’e kadar yiikselebilmektedir (44). Sindirim sistemi
kanamalari, mekanik obstriiksiyon veya perforasyon gibi, gastrointestinal sistemin
hareketlerinin hizlandirilmasinin tehlikeli oldugu hallerde ve gebelige bagl

kusmalarda kullanilmamalidir. Bébrekiistiibezi tiimorii olanlarda, metoklopramide
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duyarli olanlarda ve ekstrapiramidal yan etkileri olan ilaglar1 kullananlarla,

epileptik hastalarda kullanilmasi sakincalidir (37,41,42).

2.5.DEKSAMETAZON

H2COH
CcCO
OH
CH3

HO

Sekil 4 : Deksametazonun Kimyasal Formiilii

Deksametazon uzun etkili sentetik yapida bir glukokortikoiddir. Kimyasal
yapist, 9a-fluoro-16o-metilprednizolon, kimyasal formili ise C22H29FO5
seklindedir. Kimyasal yapis1 adrenal kortikoidlerin genel yapisina ¢ok benzerdir

(sekil 3) (45,46).

2.5.1. Farmakolojik Yapisi ve Etki Mekanizmasi

Plazma proteinlerine en az oranda baglanan glukortikoiddir. Transkortine
afinitesi yoktur, ¢ok az olarak albumine baglanir. Plazmadaki yarilanma omrii 3

saat kadardir (7,47).

Intravendz verildikten sonra deksametazon lineer olarak dagilim gosterir.
Ikinci pik enterohepatik resirkiilasyona bagldir (48). Antiemetik etkisini nasil
gosterdigi tam bilinmemekle beraber, bu konuda ¢esitli goriisler vardir. Bunlar;
prostoglandin sentezinin santral inhibisyonuna bagli antiinflamatuar etki ile

operasyon yerinden kalkan stimuluslarin azalmasi, santral sinir sisteminde
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permeabilite degisikligi olmasi ve barsaktan serotonin (5-HT3) saliniminin inhibe

edilmesi olarak 6zetlenebilir (7,49).

2.5.2. Endikasyonlari

Dermatolojik hastaliklar (pemfigus), solunum sistemi hastaliklar
(brongiyal astma, aspirasyon pnomonisi), romatizmal hastaliklar (romatoid artrit),
alerjik hastaliklar (anjiyonorotik 6dem, anafilaksi), hematolojik bozukluklar
(hemolitik anemi, 16semi, myeloma), kardiyovaskiiler bozukluklar (post miyokard
enfarktiisii sendromu), hiperkalsemi, enfeksiyonlar, gastrointestinal sistem
hastaliklar1 (tlseratif kolit, crohn hastaligl), endokrin bozukluklar baslica
kullanildigi durumlardir (7,50,51,52,).

Deksametazon giiglii antienflamatuar ve antiemetik etkileri olan bir
kortikosteroiddir (7,50). Kemoterapi alan hastalarda antiemetik olarak etkili ve
giivenlidir (7,51). Ayrica, adenotonsillektomi ve jinekolojik cerrahide tek bagina
yeterli antiemetik etkinlige sahiptir (52,53). Etkinliginin ge¢ ortaya ¢ikmasi ve
uzun siire devam etmesi sebebi ile anestezi indiiksiyonu Oncesinde uygulanmasi

tercih edilir (7,54).

Deksametazonun POBK tedavisinde Onerilen etkin dozu erigkinler i¢in 5-

10 mg’dir (55).

2.5.3. Kontrendikasyonlari ve Yan Etkileri

Deksametazonun yan etkileri arasinda; artmis enfeksiyon riski, glukoz
intoleransi, gecikmis yara iyilesmesi, ylizeyel gastrik mukoza iilserasyonu,
dislipidemi, miyopati, kemik nekrozu, c¢ocuklarda gelisme geriligi, glokom,
psikoz, katarakt olusumu, nadiren allerjik reaksiyonlar sayilabilirse de, antiemetik

doz araliginda bildirilmis herhangi bir yan etkisi yoktur (7).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu c¢alismaya Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde,
elektif kosullarda laparoskopik kolesistektomi operasyonu uygulanan ASA I-11
grubundan, 18-65 yaslart arasinda 80 hasta dahil edildi. Mental yeterliligi
olmayan, dekompanse kardiyak hastaligi, kronik karaciger ve bobrek hastaligi
olan, kisitli solunum rezervine sahip, anesteziklere asir1 duyarlilik gosteren,
malign hipertermi, alkol ve madde bagimlilig1, tasit tutmasi ve postoperatif bulanti
kusma hikayesi bulunan ve operasyondan onceki 24 saat iginde antiemetik ilag

almis hastalar calisma dis1 birakildi.

Tiim hastalara calisma hakkinda bilgi verildi, yazili ve sozlii onaylar
alindi. Premedikasyon olarak indiiksiyondan 30-45 dakika 6nce 0.5 mg atropin
[kalp tepe atimi (KTA) 100/ dk’nin altinda ise] ve 0,1 mg/kg diazepam im
[sistolik arteryel basing (SAB) 100 mm Hg iizerinde ise] uygulandi.

Damaryolu agilip operasyon odasina alinan hastalara EKG, SpO2 ve
noninvaziv kan basinct (NIBP) monitorizasyonlar1 yapildi. Bazal, indiiksiyon
sonrasi (Ind.Son.), entiibasyon sonras1 (Ent.Son), 5, 15, 30, 60 ve 90. dakikalarda
(dk), ortalama arter basinct (OAB), kalp tepe atimi (KTA) ve SpO2 degerleri
kaydedildi.

Hastalara %100 O2 ve taze gaz akimi 4 L/dk iken spontan solunumda 3
dakika maske ile preoksijenasyon yapildiktan sonra anestezi indiiksiyonu igin 1
mcg/kg fentanil, 5-7 mg/kg tiyopental sodyum ve 0,1 mg/kg vekiironyum iv
uygulandi. Yeterli kas gevsemesi goriildiigiinde orotrakeal entiibasyon yapildi ve
hastalar Drager Primus anestezi cihazi ile tidal volim 7-10 ml/kg, solunum
frekans1 12/dk, I:E oran1 1:2 olacak sekilde ventile edildi. EtCO2 45 mmHg iist
siir olarak ayarlandi. Anestezi idamesi sevoflurane % 1-2, %50 oksijen, %50
hava igeren 4 L/ dk lik taze gaz akimiyla saglandi. Yar1 kapali yeniden solumali
solunum devresi kullanildi. Operasyon sonunda kas antagonizmasi tiim hastalarda

0,01 mg/kg atropin, 0,03 mg/kg neostigmin ile saglandi.
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Hastalar randomize olarak 4 gruba ayrildr ;

- Grup D’ye anestezi indiiksiyonu oOncesi deksametazon 5 mg iv bolus

uygulandi.

- Grup HD’ye anestezi indiiksiyonu Oncesi deksametazon 5 mg iv bolus,

ekstiibasyondan 15 dk dnce haloperidol 2mg iv bolus uygulandi.

- Grup MD’ye anestezi indiiksiyonu Oncesi deksametazon 5 mg iv bolus

ekstiibasyondan 15 dk 6nce metoklopramid 10 mg iv bolus uygulandi.
- Grup K’ye ekstiibasyondan 15 dk once 2 ml serum fizyolojik iv uygulandi.

Olgulardaki bulanti ve kusma siddeti bes asamali Verbal Deskriptif Skala ile
degerlendirildi (tablo 1).

Bulanti-kusma skoru, Viziiel analog skala(VAS) ve Ramsay sedasyon skalasi,
postoperatif 5, 15, 30. dakikalarda ve 1, 3, 6, 24. saatlerde kaydedildi.

Tablol: Verbal Deskriptif Skala

Bulanti-kusma Skor
Hic yok 0
Hafif bulanti 1
Orta derece bulanti-kusma 2
Sik kusma 3
Siddetli kusma 4

Bulant1 kusma skoru 2 ve iizeri olan olgulara 1 saatten daha sik olmamak
tizere metoklopramid 10 mg iv uygulandi. Postoperatif siirecte hastalarin 24

saatlik ek antiemetik gereksinimleri ve hasta memnuniyetleri kaydedildi.

1 saatlik zaman diliminde 3 defadan fazla kusma olmasi, siddetli kusma

olarak degerlendirildi.
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Tablo 2: Ramsay Sedasyon Skalasi

Sinirli, ajite, huzursuz hasta 1
Koopere, oryante, sakin hasta 2
Sadece emirlere uyan hasta 3
Glabellar vuruya hemen yanit veren hasta 4
Glabellar vuruya yavas yanit veren hasta 5
Glabellar vuruya yanit vermeyen hasta 6

Olgularin sedasyon diizeyleri Ramsay sedasyon skalasi ile degerlendirildi
(tablo 2).

Tablo 3: Viziiel Analog Skala

Agr hi¢ yok 0
Hafif rahatsizlik hissi 2
Hafif agn 4
Orta siddette agr1 6
Siddetli agr1 8
Dayanilmaz agr1 10

Olgularin postoperatif agr1 diizeyleri i¢in viziiel analog skala kullanildi

(tablo 3).
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Tablo 4: Aldrete Derlenme Skorlamasi

Aktivite 4 Ekstremite 2
(Emirle veya serbest
hareketle) 2 Ekstremite 1
0 Ekstremite 0
Derin soluk alabilme ve rahat 6ksiirebilme 2
Solunum
Dispne, yiizeyel, smirli soluk alip verme 1
Apneik 0
Kan basinci +/- 20 mmHg preanestezik donem 2
Dolasim Kan basinci +/- 20 - 50 mmHg preanestezik donem 1
Kan basinci +/- 50 mmHg preanestezik donem 0
Tam uyanik 2
Biling Seslenmekle uyandiriliyor 1
Yanit yok 0
Oda havasinda > % 92 2
O Saturasyonu % 90 SpO, icin O, inhalasyonu gerekli 1
0O, destegi ile < % 90 0

Olgularin postoperatif derlenmeleri Aldrete derlenme skorlamasi ile
degerlendirildi (tablo 4). 5, 15, 30. dakikalarda Aldrete (Ald) derlenme skorlari
kaydedildi. Aldrete > 9 olmasi tam derlenme olarak kabul edildi.
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3.1. VERILERIN iSTATISTIKSEL ANALIZI

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System)
2007&PASS (Power Analysis and Sample Size) 2008 Statistical Software (Utah,
USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma) yanisira normal dagilim
gosteren parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Oneway Anova test ve
farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde Tukey HDS test kullanildi. Normal
dagilim gostermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Kruskal
Wallis test ve farkliliga neden olan grubun tespitinde Mann Whitney U test
kullanildi. Parametreler aras1 iligkilerin degerlendirmelerinde Spearman’s
korelasyon analizi kullanildi. Anlamlhilk p<0,05 ve p<0,01 diizeyinde
degerlendirildi. Yapilan Power analizi sonucunda bulanti-kusma oranlar1 igin
delta (A) % 45 ve goriilmesi beklenen en kiigiik orant % 10 aldigimizda % 80

Power ve alfa (o) 0.05 igin tespit edilen gruplardaki 6rneklem sayisi 20 (n) olarak

saptanmuigtir.
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4. BULGULAR

Calisma 15 eyliil 15 aralik tarihleri arasinda Haydarpasa Numune Egitim
ve Arastirma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon kliniginde toplam 80 olgu

lizerinde yapilmistir ¢alismamizda yer alan hastalarin o6zellikleri tablo 5 te

gosterilmistir.
Tablo 5: Hasta Ozellikleri ile Ameliyat ve Anestezi Siirelerinin
Degerlendirilmesi
D DH DM K
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20) p
Ort£SD Ort£SD Ort+SD Ort£SD
Yas (yiD) 41,60+12,31  49,10+11,07 50,35+11,27 46,05+13,55 0,111
Kilo (kg) 72,65+11,26  76,75+11,92  77,85+10,95 77,60+8.51 0,390
Boy (cm) 162,75+5,64  164,90+7,19  165,15+6,51  167,26+4,01 0,144
Operasyon
Siiresi(dk) 58,55+16,03  65,95+20,93  70,75+23,32  71,50+21,22 0,169
Anestezi Siiresi(dk) 65,05+£15,95  73,80+21,67  79,15424,64  81,40+20,78 0,075
n (%) n (%) n (%) n (%) P
_ Kadm 19 (%95,0) 14 (%70,0) 13 (%650) 15 (%75,0)
Cinsiyet ' ! ' ' 0,126
Erkek
1 (%5,0) 6 (%30,0) 7 (%35,0) 5 (%25,0)
1 0, 0, 0, 0,
ASA 7 (%35,0) 2 (%10,0) 5 (%25,0) 4 (%20,0) 0.202
2 13 (%65,0) 18 (%90,0) 15 (%75,0) 16 (%80,0)

Gruplara gore yas (yil), kilo (kg), boy (cm), operasyon siiresi, anestezi
stiresi ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir

(p>0,05).

Gruplara goére olgularin cinsiyet oranlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).
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ASA degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir

(p>0,05).

Tablo 6: Gruplara Goére OAB Olciimlerinin Degerlendirilmesi (mmHg)

D DH DM K

(n=20) (n=20) (n=20) (n=20) P

Ort£SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Bazal 102,60+£14,96 106,30£11,89 104,30+111,26 108,30+14,05 0,551
ind. Sonrasi 97,15£20,33  93,90+11,67 94,60+16,58  99,70+17,10 0,684
Ent. Sonrasi 119,80£18,52 121,50+£22,36 124,00+15,34  107,90+£19,63 0,146
5.dk 104,05+20,80 104,05+15,60 107,05+£20,29 95,70+17,25 0,256
15.dk 105,05+18,79 107,45+19,47 107,15+17,84  99,80+19,24 0,552
30. dk 98,60+17,44 104,40+17,09 104,45+15,12  102,35+19,93 0,688
60. dk 95,53+8,08  101,87+12,53 104,06+13,87  103,56+13,60 0,205
90. dk 108,00+1,41  101,83+16,55 99,62+11,04  103,75+15,85 0,871
Eks. Sonrasi 108,90£15,91 115,20+£14,53 115,80+£16,47  109,90+26,82 0,558

Gruplar arasinda yapilan ikili ve ¢oklu karsilagtirmalarda olgularin bazal

ve indiiksiyon sonrast donemde oOlgiillen OAB degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Entiibasyon sonrasit donemde 6lgiilen OAB degerleri ise, DM grubunda K

grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Diger gruplarin entiibasyon sonrasi OAB Ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Gruplara gore 5., 15., 30., 60., 90. dakikalarda ve ekstiibasyon sonrasi

OAB olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir

(p>0,05) (tablo 6).
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Tablo 7: Gruplara Gére KTA Olgiimlerinin Degerlendirilmesi (atim/dk)

D DH DM K
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
Ort+SD Ort+£SD Ort+SD Ort+SD "
Bazal 86,50+14,33  78,50+11,20  79,00+12,05 83,90+10,98 0,119
ind.Sonras1 90,35+£18,92 79,55+12,39 85,50+22,80 84,55+12,70 0,285
Ent.Sonras1  93,90+16,99 87,65+11,58 89,00+15,44  83,60+12,20 0,158
5.dk 84,60£10,46 78,65+13,15 80,40+10,83 78,00+13,31 0,307
15.dk 85,40+£12,66 78,30+14,30  74,05+21,93 78,15€12,79 0,162
30. dk 85,05+13,01 74,10£11,16  76,50+11,18 82,40+15,18 0,064
60. dk 81,73£8,95  75,40+12,40  79,58+18,48 79,00+14,97 0,680
90. dk 92,00+14,14  70,17+16,22 78,00+£16,34  76,87£12,20 0,368
Eks. Sonras1  84,90+9,78  78,15+11,54 84,50+11,07 84,05+16,38 0,277

Gruplar arasinda yapilan ikili ve ¢oklu karsilastirmalarda, hi¢bir Sl¢lim

zamaninda kaydedilen KTA degerleri arasinda, istatistiksel olarak anlaml farklilik

saptanamamustir (p>0,05) (tablo 7).
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Tablo 8: Gruplara Gére SPO, Olgiimlerinin Degerlendirilmesi (%)

D DH DM K
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20) P
Ort+SD Ort£SD Ort£SD Ort+£SD
Bazal 98,65+0,93 97,80£1,32  98,25+1,37 98,60+1,53 0,155
ind.Sonrasi 99,45+0,60 99,20+1,10  99,40+0,75  99,75+0,44 0,163
Ent. Sonrasi 99,60+0,60 99,45+0,94  99,20+077  99,65+0,67 0,242
5.dk 99,40+0,82 99,25+0,85  99,00+£1,02  99,45+0,89 0,393
15. dk 99,25+0,79 99,20+0,77  98,65+1,46  99,40+0,88 0,109
30. dk 99,30+0,86 99,05+1,10  98,55+1,54  99,25+0,91 0,150
60. dk 99,13+0,83 98,53+1,12  98,71+1,35 98,94+2,33 0,730
90. dk 99,00+1,41 98,83+0,75  99,00+0,93  99,33+0,86 0,742
Ekst. Sonrasi 99,00+0,79 98,25+1,25 98,30+1,56 98,75+0,86 0,170

Gruplar arasinda yapilan ikili ve ¢oklu karsilastirmalarda, higbir 6lgiim

zamaninda kaydedilen SPO, degerleri arasinda, istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanamamistir (p>0,05) (tablo 8) .

Tablo 9: Gruplara Gore Aldrete Derlenme Skorlarinin Degerlendirilmesi

DH DM K
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20) P
Ort+£SD Ort£SD Ort+SD Ort+SD
5.dk 8,35+0,81 8,00+0,72 8,16+1,21 8,05+1,31 0,725
15.dk  9,55+0,69  9,15+0,49 9,63+0,60 9,20+0,83 0,056
30.dk  9,85+0,36  9,65+0,49 9,94+0,23 9,85+0,37 0,098

Olgularin gruplara gore 5.dk, 15.dk, 30.dk Aldrete skorlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05) (tablo 9) (sekil 5).
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10

Ortalama

Alderete Olglimleri

5.DK 15.DK 30.DK

=—4—D —fi—DH DM i

Sekil 5: Gruplara Gore Aldrete Skorlarimin Dagilim
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Tablo 10: Gruplara Gére VDS Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

D DH DM K
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)

Eks. Yok; n(%) 17 (%85,0) 19 (%95,0) 18 (%90,0) 15 (%75,0)
Sonrasi 1.derece 3 (%15,0) 1 (%5,0) 2 (%10,0) 5 (%25,0)
5.dk Ort+SD 0,15+0,37 0,05+0,22 0,10+0,31 0,25+0,44 0,303
15. dk Yok; n(%) 15 (%75,0) 17 (%85,0) 18 (%90,0) 12 (%60,0)

1.derece 5 (%25,0) 2 (%10,0) 2 (%10,0) 7 (%35,0)

2.derece 0 (%0,0) 1 (%5,0) 0 (%0,0) 1 (%5,0)

Ort+SD 0,25+0,44 0,20+0,52 0,10+00,31 0,45+0,60 0,48*
30. dk Yok; n(%) 14 (%70,0) 18 (%90,0) 18 (%90,0) 11 (%55,0)

1.derece 5 (%25,0) 1 (%5,0) 2 (%10,0) 5 (%25,0)

2.derece 1 (%5,0) 1 (%5,0) 0 (%0,0) 4 (%20,0)

Ort+SD 0,35+0,59 0,15+0,49 0,10+0,31 0,65+0,81 0,019*
1. saat Yok; n(%) 16 (%80,0) 18 (%90,0) 19 (%95,0) 11 (%55,0)

1.derece 4 (%20,0) 1 (%5,0) 0 (%0,0) 5 (%25,0)

2.derece 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%5,0) 4 (%20,0)

3.derece 0 (%0,0) 1 (%5,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0)

Ort+SD 0,20+0,41 0,20+0,69 0,10+0,45 0,65+0,81 0,009**
3. saat Yok; n(%) 16 (%80,0) 19 (%95,0) 20 (%100,0) 13 (%65,0)

1.derece 3 (%15,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 5 (%25,0)

2.derece 1 (%5,0) 1 (%5,0) 0 (%0,0) 1 (%5,0)

3.derece 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%5,0)

Ort+SD 0,25+0,55 0,10+0,45 0,00+0,00 0,50+0,83 0,010*
6. saat Yok; n(%) 16 (%80,0) 19 (%95,0) 20 (%100,0) 15 (%75,0)

1.derece 2 (%10,0) 1 (%5,0) 0 (%0,0) 5 (%25,0)

2.derece 1 (%5,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0)

3.derece 1 (%5,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0)

Ort+SD 0,35+0,81 0,05+0,22 0,00+0,0 0,25+0,44 0,044*
24. saat Yok; n(%) 18(%90,0) 20 (%100,0) 20 (%100,0) 18 (%90,0)

1.derece 2 (%10,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 2 (%10,0)

Ort+SD 0,10+0,31 0,00+0,00 0,00+0,00 0,10+0,31 0,245

*p<0,05 **p<0,01
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Olgularin gruplara gore 5. dk’da yapilan VDS 6l¢iimlerininin ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

15. dk’da yapilan degerlendirmelerde; DM grubunda bulunan olgularin
VDS 6l¢iimleri, K grubunda bulunan olgularin VDS 6l¢timlerine gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p=0,028; p<0,05). Diger gruplarin 15.
dk VDS olgiimleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemistir
(p>0,05).

30. dk’da yapilan degerlendirmelerde; DH ve DM grubunda bulunan
olgularin VDS dl¢iimleri K grubunda bulunan olgularin VDS 6l¢iimlerine gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p=0,015; p=0,011).
Diger gruplarin 30. dk VDS o6lgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik goriilmemistir (p>0,05).

1. saatte yapilan degerlendirrmelerde; VDS o6l¢iimlerinin ortalamalar
arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik saptanmistir (p<0,01).
Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini saptamak icin bakilan Mann Whitney U
testinde; DH grubundaki olgularin VDS o6lgiimleri, K grubundaki olgularin
Olgtimlerine gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisik bulunmustur
(p=0,020; P<0,05). DM grubundaki olgularin VDS &lgtimleri ise, K grubundaki
olgularin Ol¢limlerine gore istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli diisiik
bulunmustur ( p=0,006; P<0,01). Diger gruplarin 1. saat VDS 6l¢iimleri arasinda

istatistiksel olarak anlaml diizeyde farklilik goriilmemistir (p>0,05).

3. saatte yapilan degerlendirmelerde; DH grubundaki olgularin VDS
Ol¢timleri, K grubundaki olgularin olgiimlerine gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiik bulunmustur (p=0,024; p<0,05) . DM grubundaki olgularin VDS
Olgtimleri ise, K grubundaki olgularin Slgiimlerine gore istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli diisiik bulunmustur (p=0,004; P<0,01). Diger gruplarin 3. saat
VDS o6l¢iimleri arasinda anlamli diizeyde farklilik gériilmemistir (p>0,05).

6. saatte yapilan degerlendirmelerde; DM grubunda bulunan olgularin
VDS o6lgiimleri, K grubunda bulunan olgularin VDS 6l¢iimlerine gore anlamli
diizeyde diisiik bulunmustur (p=0,018; p<0,05). Diger gruplarin 6. saat VDS

Olglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriillmemistir (p>0,05).
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24. saatte yapilan degerlendirmelerde; VDS 6l¢timlerinin ortalamalari, tiim

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gotlmemistir. (p>0,05)

(tablo10) (sekil 6).

VDS Olglimleri
0,8
* * 5k
o 0,6 7 *
£
s
£
© 04
02 -
0 T T T T T ‘—

5.DK 15.DK 30.DK 1.5A 3.5A 6.SA 24.SA

~4—D —@—DH DM ——K *p<0,05 **p<0,01

Sekil 6: Gruplara Gére VDS Olciimlerinin Dagilimi
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Tablo 11: Gruplara Gore Bulanti Kusma Goriilen Hasta Sayilarinin

Degerlendirilmesi (%0)

D DH DM K
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
P
n (%) n (%) n (%) n (%)
Yok 17 (%85,0) 19 (%95,0) 18 (%90,0) 15 (%75,0)
5. dk 0,297
Var 3(%15,0) 1 (%5,0) 2 (%10,0) 5 (%25,0)
Yok 15 (%75,0) 17 (%85,0) 18 (%90,0) 12 (%60,0)
15. dk 0,191
Var 5(%25,0) 3(%15,0) 2 (%10,0) 8 (%40,0)
Yok 14 (%70,0) 18 (%90,0) 18 (%90,0)  11(%55,0)
30. dk 0,022*
Var 6 (%30,0) 2 (%10,0) 2 (%10,0) 9 (%45,0)
Yok 16 (%80,0) 18 (%90,0)  19(%95,0) 11 (%55,0)
1. saat 0,008*
Var 4 (%20,0) 2 (%10,0) 1 (%10,0) 9 (%18,0)
Yok 16 (%80,0) 19 (%95,0) 20 (%100,0) 13 (%65,0)
3. saat 0,008*
Var 4 (%20,0) 1 (%5,0) 0 (%0,0) 7 (%35,0)
Yok 16 (%80,0) 19 (%95,0) 20 (%100,0) 15 (%75,0)
6. saat 0,051
Var 4 (%20,0) 1 (%5,0) 0 (%0,0) 5 (%25,0)
Yok 18 (%90,0) 20 (%100,0) 20 (%100,0) 18 (%90,0)
24. saat 0,240
Var 2 (%10,0)  0(%0,0) 0 (%0,0) 2 (%10,0)
24 saat  YOK 12 (%60) 17 (%85) 17(%85) 11(%55)
0,012*
toplam  v/ar 8 ( %40) 3 (%15) 3(%15) 9(%45)
*p<0,05 **p<0,01

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Gruplara gore 5.dk ve 15. dk’larda bulanti kusma goriilen hasta sayilar

30. dk’da K grubunda bulant1 kusma goriilen hasta sayilarinin oranlari, DH

ve DM grubunda bulanti kusma goriilen hastalarin oranlarina gore istatistiksel

olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,05). D grubu ile K grubu
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arasinda ise, bulanti kusma goriilen hasta sayilar1 agisindan istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0,05).

Gruplara gore 1. saat bulanti-kusma goriilen hasta oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik saptanmistir (p<0,01). K ve D
grubunun 1.saat bulantt kusma goriilen hasta oranlari, DH ve DM grubu

oranlarina gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur.

Gruplara gore 3. saat bulanti-kusma goriilen hasta oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik saptanmistir (p<0,01). K ve D
grubunun bulanti-kusma goriilen hasta oranlart DH ve DM grubu oranlarina gore

istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur.

6. ve 24. saatte bulanti-kusma goriilen hasta sayilari, tiim gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05) (tablo 11) (sekil
7).

Bulanti-Kusma Oranlari Dagilimi

D DH DM Kontrol

m5.dk m15.dk m30.dk m1.saat m3.saat M6.saat 24, saat

Sekil 7: Gruplara Gore Bulanti Kusma Goriilen Hasta Oranlarinin Dagilimi
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Tablo 12: Gruplara Gére Ramsay Sedasyon Skorlarimin Degerlendirilmesi

D DH DM K
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD "
5.dk 3,35¢0,81  4,25+0,64 3,40+0,94 3,30+0,80 0,001**
15.dk  2,50+0,51 3,25+0,55 2,55+0,60 2,65+0,74 0,001**
30.dk  2,20£0,41  3,00+0,46 2,20+0,41 2,254+0,64 0,001**
1.saat  2,15+0,36 2,75+0,44 2,05+0,22 2,10+0,31 0,001%*
3.saat  2,05+£0,22 2,35+0,49 2,00+0,00 2,00+0,00 0,001**
6.saat  2,00£0,00 2,10+0,31 2,00+0,00 2,00+0,00 0,108
24.saat 2,00+£0,00 2,00+0,00 2,00+0,00 2,00+0,00 1,000
*p<0,05 **p<0,01

Gruplara gore olgularin 5. dk Ramsay olgiimleri arasinda istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli farklilik saptanmistir (p<0,01). D, DM ve K grubu
olgularinin Ramsay 6l¢tiimleri, DH grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiik bulunmustur (p=0,001; p=0,003; p=0,001). D, DM ve K gruplari arasinda
ise istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

15. dk Ramsay ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml
farklilik saptanmistir (p<0,01). D, DM ve K grubunda bulunan olgularin Ramsay
olgtimleri, DH grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiikk bulunmustur
(p=0,001; p=0,002; p=0,007). D, DM ve K gruplar arasinda ise istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

30. dk Ramsay olgiimlerinin ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli farklilik saptanmistir (p<0,01). D, DM ve K grubunda bulunan
olgularin Ramsay ol¢iimleri, DH grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiik bulunmustur. (p=0,001; p=0,001; p=0,001). D, DM ve K gruplar1 arasinda
ise istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).
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1. saat Ramsay Olc¢limlerinin ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli farklilik saptanmistir (p<0,01). D, DM ve K grubunda bulunan
olgularin Ramsay 6l¢iimleri, DH grubunda bulunan olgularin Ramsay 6lgiimlerine
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p=0,001; p=0,001;
p=0,001). D, DM ve K gruplar1 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0,05).

3. saat Ramsay ol¢limlerinin ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli farklilik saptanmistir (p<0,01). D, DM ve K grubunda bulunan
olgularin Ramsay o6l¢iimleri, DH grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiik bulunmustur (p=0,019; p=0,004; p=0,004). D, DM ve K gruplari arasinda

ise istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

6. saat ve 24. saat Ramsay Ol¢timlerinin ortalamalari, tim gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05) (tablo 12) (sekil
8).

Ramsay Olgiimleri

N
n
1

Ortalama

N
|

5.DK 15.DK 30.DK 1.5A 3.5A 6.SA 24.SA

—4—D —@—DH DM  —=—K **p<0,01

Sekil 8: Gruplara Gore Ramsay Sedasyon Skorlarinin Dagilimi
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Tablo 13: Gruplara Gére VAS Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

D DH DM K

(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)

Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD
5. dk 1,80+2,14 1,70+2,36 1,60+2,30 1,50+1,82 0,982
15. dk 2,50+2,66 2,10+£2,10 2,20+2,23 2,00+2,05 0,969
30. dk 2,60+2,60 2,80+2,19 2,50+2,14 2,30+2,07 0,934
l.saat  2,63+£2,31 2,60+1,96 2,20+1,93 2,30+1,98 0,894
3.saat  2,00+1,94 2,30+1,75 1,90+1,65 1,90+£2,10 0,850
6. saat 1,60+2,11 1,30+1,62 1,00+1,03 1,10+1,52 0,899
24.saat  0,60+1,46 0,50+0,88 0,50+0,88 0,80+1,20 0,752

*p<0,05 **n<0,01

Gruplar arasinda yapilan ikili ve ¢oklu karsilastirmalarda, higbir 6l¢iim

zamaninda kaydedilen, VAS degerleri arasinda anlamh farklilik saptanamamistir

(p>0,05) (tablo 13) (sekil 9) .

Ortalama
=
L]

VAS Olciimleri

5.DK

15. DK

—&—D

30.DK

——DH

1.5A

DM

6.SA

24.5A

Sekil 9: Gruplara Gore VAS Olciimlerinin Dagilim
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Tablo 14: Ramsay ile VDS iliski Degerlendirmesi

D DH DM
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
r p r P r P r P
5.dk -0,201 0,395 0,291 0,214 0,030 0,899 -0,227 0,335
15.dk -0,115 0,628 -0,217 0,358 -0,016 0,946 0,098 0,681
30.dk -0,068 0,777 0,000 1,000 -0,167 0,482 -0,010 0,966
1.saat -0,210 0,374 -0,211 0,371  -0,053 0,826 0,112 0,637
3.saat -0,114 0,632 -0,168 0,478 - - - -
6.saat - - -0,076 0,749 - - - -
24 .saat . - 3 3 = - - -
r= Spearman’s rho
D grubu incelendiginde;
Olgularin 5. dk Ramsay ol¢iimleri ile VDS 6lglimleri arasindaki negatif
yonlii %20,1 diizeyindeki iliski, istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir (r=-

0,201; p>0,05).

Olgularin 15. dk Ramsay o6lgtimleri ile VDS o&lglimleri arasindaki negatif

yonlii %11,5 diizeyindeki iligki, istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir (r=-

0,115; p>0,05).

Olgularin 30. dk Ramsay ol¢timleri ile VDS 6lgiimleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli iliski saptanmamustir (r=-0,068; p>0,05).

Olgularin 1. saat Ramsay ol¢timleri ile VDS 6lgiimleri arasindaki negatif

yonlii %21 diizeyindeki iligki, istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir (r=-

0,210; p>0,05).

Olgularin 3. saat Ramsay 6l¢iimleri ile VDS 0l¢limleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli iliski saptanmamustir (r=-0,114; p>0,05).
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Olgularin 6. ve 24. saat Ramsay olgiimleri ile VDS o6l¢iimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamustir ( p>0,05) (tablo 14).

DH grubu incelendiginde;

Olgularin 5. dk Ramsay o6lgtimleri ile VDS 6l¢timleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli iligki saptanamamustir ( p>0,05).

Olgularin 15. dk Ramsay ol¢iimleri ile VDS 0Glglimleri arasindaki negatif

yonlit %21,7 diizeyindeki iligki, istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir (r=-

0,217; p>0,05).

Olgularin 30. dk Ramsay ol¢timleri ile VDS 6l¢iimleri arasinda istatistiksel

olarak anlaml iligski saptanmamuistir (p>0,05).

Olgularin 1. saat Ramsay 6l¢timleri ile VDS ol¢iimleri arasindaki negatif

yonlii %21,1 diizeyindeki iliski, istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir (r=-
0,211; p>0,05).

Olgularin 3. saat Ramsay dl¢limleri ile VDS 6l¢iimleri arasindaki negatif
yonlii %16,8 diizeyindeki iligki, istatistiksel olarak anlamli bulunamamustir (r=-
0,168; p>0,05).

Olgularin 6. ve 24. saat Ramsay Olgiimleri ile VDS o6l¢iimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamustir (p>0,05) (tablo 14).

DM grubu incelendiginde;

Olgularin 5. ve 15. dk Ramsay ol¢timleri ile VDS o6lgiimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamustir (p>0,05).

Olgularin 30. dk Ramsay olgtimleri ile VDS o6lglimleri arasindaki negatif
yonlii %16,7 diizeyindeki iliski, istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir (r=-

0,167; p>0,05).

Olgularin 1., 3., 6. ve 24. saat Ramsay Ol¢iimleri ile VDS ol¢iimleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamistir (p>0,05) (tablo 14).

37



K grubu incelendiginde;

Olgularin 5.dk Ramsay 6l¢iimleri VDS Olglimleri arasindaki negatif yonlii

%22,7 diizeyindeki iliski, istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir (r=0,227,;
p>0,05).

Olgularmm 15.dk, 30.dk ve 1., 3., 6. ve 24. saat Ramsay ol¢timleri ile VDS

Olgtimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir (p>0,05)

(tablo 14).

Tablo 15: VDS ile VAS iliskisi Degerlendirilmesi

DM
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
R P r p R p r P
5.dk 0,341 0,141  -0,183 0,441 0,335 0,148 0,324 0,164
15.dk 0,424 0,042 0,383 0,095 0,167 0,483 0,451  0,046*
30.dk 0,633 0,003** 0,272 0,246 0,390 0,049 0,398 0,083
1.saat 0,368 0,122 0,271 0,247 0,231 0,328 0,293 0,211
3.saat 0,189 0,424 0,252 0,283 - - 0,314 0,177
6.saat 0,259 0,270 0,353 0,127 - - 0,217 0,358
24.saat 0,228 0,333 - - - - 0,086 0,717
r= Spearman’s rho *p<0,05 **p<0,01

D grubu incelendiginde;

Olgularm 5. dk VAS 6l¢iimleri ile VDS 6l¢iimleri arasindaki pozitif yonlii

%?34,1 diizeyindeki iliski, istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir (r=0,341,
p>0,05).
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Olgularm 15. dk VAS olglimleri ile VDS o6l¢iimleri arasindaki pozitif
yonlii %42,4 diizeyindeki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (r=0,599;
p<0,05).

Olgularm 30. dk VAS olglimleri ile VDS o6l¢iimleri arasindaki pozitif
yonli  %63,3 diizeyindeki iligki istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamh
bulunmustur (r=0,722; p<0,01).

Olgularin 1. saat VAS o6l¢timleri ile VDS o6l¢iimleri arasinda pozitif yonlii
%36,8 diizeyindeki iligski istatistiksel olarak anlamli bulunamamustir (r=0,368;
p>0,05).

Olgularin 3. saat VAS o6lciimleri ile VDS ol¢iimleri arasindaki pozitif
yonli %18,9 diizeyindeki iliski, istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir
(r=0,189; p>0,05).

Olgularin 6. saat VAS o6l¢iimleri ile VDS o6l¢iimleri arasindaki pozitif
yonli %25,9 diizeyindeki iliski, istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir
(r=0,259; p>0,05).

Olgularin 24. saat VAS o6lctimleri ile VDS o6l¢timleri arasindaki pozitif

yonlii %22,8 diizeyindeki iliski, istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir

(r=0,228; p>0,05) (tablo 15).

DH grubu incelendiginde;
Olgularin 5. dk VAS olgiimleri ile VDS ol¢timleri arasindaki pozitif yonli

%18,3 diizeyindeki iliski, istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir (r=0,183;
p>0,05).

Olgularin 15. dk VAS olglimleri ile VDS o6l¢iimleri arasindaki pozitif
yonli %38,3 diizeyindeki iligki, istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir
(r=0,383; p>0,05).

Olgularm 30. dk VAS olglimleri ile VDS o6l¢iimleri arasindaki pozitif
yonlii %47,2 diizeyindeki iligki, istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamh
bulunmustur (r=0,272; p<0,01).
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Olgularin 1. saat VAS olgiimleri ile VDS o6l¢iimleri arasindaki pozitif
yonli %27,1 diizeyindeki iliski, istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir
(r=0,271; p>0,05).

Olgularin 3. saat VAS olgliimleri ile VDS ol¢iimleri arasindaki pozitif
yonli %25,2 diizeyindeki iliski, istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir
(r=0,252; p>0,05).

Olgularin 6. saat VAS olgiimleri ile VDS ol¢iimleri arasindaki pozitif
yonli %35,3, diizeyindeki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir
(r=0,353; p>0,05).

Olgularin 24. saat VAS ol¢timleri ile VDS 6lglimleri arasinda, istatistiksel
olarak anlamli iliski bulunamamstir ( p>0,05) (tablo 15).

DM grubu incelendiginde;

Olgularin 5. dk VAS o6l¢iimleri ile VDS 6lgtimleri arasindaki pozitif yonlii
%33,5 diizeyindeki iliski, istatistiksel olarak anlamli bulunamamigtir (r=0,335;
p>0,05).

Olgularm 15. dk VAS olglimleri ile VDS o6lgiimleri arasindaki pozitif
yonli %16,7 diizeyindeki iliski, istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir
(r=0,167; p>0,05).

Olgularin 30. dk VAS ol¢iimleri ile VDS 6l¢iimleri arasindaki pozitif
yonlii %39 diizeyindeki iliski, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (r=0,390;
p<0,05).

Olgularin 1. saat VAS o6l¢iimleri ile VDS olgiimleri arasindaki pozitif
yonli %23,1 diizeyindeki iliski, istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir
(r=0,231; p>0,05).

Olgularin 3., 6. ve 24. saat VAS olglimleri ile VDS o6l¢iimleri arasinda,
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamustir ( p>0,05) (tablo 15).

K grubu incelendiginde;

Olgularm 5. dk VAS 6l¢iimleri ile VDS 6l¢iimleri arasindaki pozitif yonlii
%32,4 diizeyindeki iliski, istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir (r=0,324;
p>0,05).
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Olgularm 15. dk VAS olglimleri ile VDS o6l¢iimleri arasindaki pozitif
yonlii %45,1 diizeyindeki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (r=0,451;
p<0,05).

Olgularn 30. dk VAS olglimleri ile VDS O6l¢iimleri arasindaki pozitif
yonlii %39,8 diizeyindeki iliski, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (r=0,398;
p<0,05).

Olgularin 1. saat VAS olgiimleri ile VDS ol¢iimleri arasindaki pozitif
yonli %29,3 diizeyindeki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir
(r=0,293; p>0,05).

Olgularin 3. saat VAS o6l¢iimleri ile VDS ol¢iimleri arasindaki pozitif
yonlii %31,4 diizeyindeki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir
(r=0,314; p>0,05).

Olgularin 6. saat VAS o6l¢iimleri ile VDS olgiimleri arasindaki pozitif
yonli %21,7 diizeyindeki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir
(r=0,217; p>0,05).

Olgularin 24. saat VAS ol¢iimleri ile VDS 6lgiimleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligki saptanmamustir (r=0,086; p>0,05) (tablo 15).

Tablo 16: Postoperatif Titreme Gériilen Hastalarin Dagihim

D DH DM K
p
n(%o) n(%o) n(%o) n(%o)

Var

Postop. 6 (%30,0) 5 (%25,0) 3 (%15,0) 3 (%15,0)
. 0,569

Titreme

Yok

14 (%70,0) 15(%75,0) 17 (%85,0) 17 (%85,0)

Olgularin postoperatif titreme goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05) (tablo 16).
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Tablo 17: Postoperatif Titremeyle VDS Tliskisinin Degerlendirilmesi

Postop Titreme (+)

Postop Titreme (-)

VDS
Ort+SD Ort+SD

5. dk 0,23+0,43 0,11+0,32 0,190
15. dk 0,23+0,44 0,25+0,51 0,961
30. dk 0,29+0,59 0,32+0,62 0,950
1. saat 0,23+0,56 0,30+0,66 0,768
3. saat 0,17+0,53 0,22+0,58 0,698
6. saat 0,12+0,33 0,17+0,52 0,886
24.saat  0,05+0,24 0,04+0,21 0,852

Postoperatif titremeye gore, gruplar arasinda yapilan ikili ve ¢oklu

karsilagtirmalarda, higbir Ol¢iim zamaninda kaydedilen, VDS degerleri ile

postoperatif titreme arasinda anlamli iliski saptanamamustir (p>0,05) (tablo 17).

Tablo 18: Gruplara Gére Antiemetik ve Analjezik Ihtiyaclarinin
Degerlendirilmesi
D DH DM Kontrol 5
n (%) n (%) n (%) n (%)
) Yok 3 (%15,0) 1 (%5,0) 1 (%5,0) 6 (%30,0)
Antiemetik 0,070
Var 17 (%85,0) 19 (%95,0) 19 (%95,0) 14 (%70,0)
Antiemetik 1 3(%100,0)  0(%0,0) 1(%100,0) 5 (%83,3) 0.145
Say1 2 0 (%0,0) 1(%100,0) 0 (%0,0) 1 (%16,7 '
Yok  7(%350) 5(%250)  6(%30,00 5(250)
Analjezik 0,880
Vvar 13 (%650) 15(%750) 14 (%70,0) 15 (%75,0)

Antiemetik kullanim oranlari ve antiemetik kullanim miktarlar1 gruplara

gore istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05) (tablo 6).

Analjezik kullanim oranlar1 da gruplara gore istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0,05) (tablo 18).
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5. TARTISMA

Genel anestezi ile cerrahi girisim uygulanan olgularda POBK diger bir ¢ok
operasyonlara oranla daha sik goriilmektedir (9,15,17). Giiniimiizde pek ¢ok
antiemetik ajan (antikolinerjikler, dopamin reseptdr antagonistleri, seratonin
reseptOr antagonistleri..) kullanilmasia ragmen POBK, halen 6nemli bir problem
olmaya devam etmektedir. POBK dehidratasyon, mide igeriginin aspirasyonu,
yara yerinden kanama, intrakranial basing artisi gibi komplikasyonlara neden
olmakta ve taburculuk siirelerini uzatmaktadir. Yas, cinsiyet, cerrahi girigimin
tipi, kisisel predispozisyon, anestezik yontem gibi faktorler postoperatif bulanti
kusma oranlarmi etkilemektedir. Laparoskopik girisimlerden sonra da bulanti-
kusmanin sik oldugu bilinmektedir. Bu arastirmada, elektif kosullarda
laparoskopik kolesistektomi operasyonu uygulanan hastalarda; deksametazon (D),
deksametazon ile haloperidol (DH), deksametazon ile metoklopramid (DM) ve
plasebo (K) kullanilmasinin, postoperatif bulanti kusma ve derlenme iizerine olan

etkilerinin karsilastirilmasi amaglanmaistir.

Nesek Adam ve ark. laparoskopik kolesistektomi operasyonu uygulanan
160 hastada; plasebo (grupK), deksametazon 8mg (grup D), metoklopramid 10
mg (grup M) ve deksametazon 8 mg ile metoklopramid 10 mg (grup DM)
kombinasyonlarin1  kullanarak POBK insidansi agisindan hasta gruplarini
karsilagtirmiglardir. Grup K’da %60 hastada (p>0,05), grup M’de %45 hastada
(P>0,05), grup D’de %23 hastada (p<0,05) ve Grup DM’de %13 hastada
(p<0,05) POBK goriildiigiinii bildirmislerdir. Calismada deksametazonun tek
basma kullaniminin, POBK profilaksisinde plaseboya gore etkili oldugu, ancak
deksametazon ile metoklopramid kombinasyonun, POBK’y1 daha etkili bir
sekilde onledigini gozlemislerdir. Gruplar arasinda, agri1 skorlar1 ve derlenme
siireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamaistir.
Antiemetik gereksinimleri agisindan ise grup DM de hi¢ bir hastada antiemetik
ithtiyact olmazken, grup D de ise yalnizca 1 hastada antiemetik ihtiyact olmus ve

grup K ya gore istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (56).
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Bizim yapmis oldugumuz ¢alisma Nesek Adam ve ark. yapmis olduklari
caligmayla benzerlik gdstermekte olup, bizim c¢alismamizda da DM grubunda
bulanti kusma goriilen hastalarin oraninin, D ve K grubundan istatistiksel olarak
anlamli 06l¢iide daha az oldugu goriilmiistir. Calismamizda DM ve DH
kombinasyonlarinin kullaniminin, yalnizca D ve K kullanimina gore daha yiiksek
oranlarda POBK’y1 6nledigi, bulant1 kusma skorlar1 a¢isindan bakildiginda ise en
etkili sonuglarin DM kullaniminda elde edildigi goriilmistiir. D grubu ile K grubu
arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir. Calismamiz
derlenme siireleri ve agri skorlart acisindan da bu calismayla benzerlik
gostermektedir ve tiim gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
goriilememigstir. Ayrica tim gruplarda VAS ile VDS arasinda pozitif bir iliski
bulunmus olup, hastalarda agri hissetikleri donemlerde daha fazla bulanti-kusma
oldugu gozlenmistir. Antiemetik gereksinimleri agisindan bakildiginda da Nesek
Adam ve ark. yaptiklar1 ¢alismayla benzer olarak, en az antiemetik ihtiyact grup
DM’de ( yalmizca 1 hastada) olmakla birlikte, grup K’ya gore istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik gosterilememistir .

Entezariasi M ve ark. yaptiklart bir calismada; deksametazon 8mg,
metoklopramid 10mg ve deksametazon 8mg ile metoklopramid 10 mg
kombinasyonunu POBK insidansi agisindan karsilastirmislardir. Deksametazon
8mg ile metoklopramid 10 mg kombinasyonunun, bizim calismamizda oldugu
gibi  plasebodan istatistiksel olarak anlamli bi¢cimde daha etkili oldugunu
bulmuslardir. Buna karsin deksametazonun tek basina kullaniminda ise plaseboyla

aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olmadigin1 gostermislerdir (57).

Nonaka A ve ark. jinekolojik abdominal cerrahi geciren 117 hastada;
plasebo (grup K), deksametazon 8 mg (grup D), metoklopramid 10mg (grup M)
ve deksametazon 8mg ile metoklopramid 10mg (grup DM) kombinasyonunu
kullanarak bir calisma yapmislardir. POBK insidansinin degerlendirilmesi
amaciyla 5 asamali bulantt kusma skorlamasini kullanmislardir. DM grubunun
bulanti-kusma skorlarimin 24 saatlik gézlemde diger gruplardan istatistiksel olarak
anlamli Olclide daha diisiik oldugu goriilmistiir. Diger gruplar arasinda ise
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanamamustir. Ayrica ek antiemetik

ihtiyacinin da daha az oldugu gortilmistiir (58).
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Her iki c¢alisma da bizim c¢alismamizin bulgularyla paralellik
gostermektedir. Deksametazon ile metoklopramidin birlikte kullaniminda

POBK’y1 6nlemede etkili bir kombinasyon oldugu calismamizda da gosterilmistir.

Chu CC ve ark. laparoskopik histerektomi operasyonu uygulanan 400
hastada; plasebo, deksametazon 5mg, haloperidol 2mg ve deksametazon 5mg ile
haloperidol 2mg kombinasyonlarini kullanarak bir ¢alisma yapmislardir. Calisma
sonunda bulanti kusma oranlarim1 incelediklerinde; Plasebo grubunda %65,
haloperidol 2mg grubunda %37 ve deksametazon 5mg grubunda %38 oraninda
POBK oldugu goriilmiis ve bu gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik gosterilememistir (p>0,05). Deksametazon 5mg ile kombine edilen
haloperidol 2mg kullaniminda ise, %19 oraninda bulanti-kusma oldugu goriilmiis
ve istatistiksel olarak tek basina deksametazon, haloperidol veya plasebo
kullanimlarina gore anlamli olarak etkili bulunmustur (p<0,05). Postperatif agri
skorlar1 ve sedasyon diizeylerine bakildiginda ise gruplar arasinda herhangi bir

istatistiksel olarak anlamli farkliliga rastlanamamistir (p>0,05) (5).

Chu CC ve ark. yaptiklari bu c¢alisma, bizim calismamizla benzerlik
gostermekte olup, calismamizda DH grubunda POBK goriilen hastalarin orani
%15 olarak degerlendirilmis D ve K grubuyla aralarinda istatistiksel olarak
anlamli farklhilik saptanmistir (p<0,05).  Yine bu c¢alismayla benzer olarak
postoperatif agri skorlar1 agisindan incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanamamistir (p>0,05). Sedasyon diizeyleri agisindan
DH kombinasyonunda diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek skorlar bulunmustur (p<0,05), ancak Ramsay sedasyon skorlar1 ile VDS

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliskiye rastlanamamustir.

Wang PK ve ark. 135 kadin hastada POBK profilaksisi amaciyla;
deksametazon 5mg, deksametazon 5 mg ile haloperidol 2 mg ve deksametazon 5
mg ile ondansetron 4 mg kombinasyonlarini kullanarak bir ¢alisma yapmislardir.
Calisma sonunda 24 saatlik incelemelerinde deksametazon 5mg ve haloperidol
2mg kombinasyonu kullanildiginda %35 hastada bulanti kusma oldugu,
deksametazon 5mg ile ondansetron 4mg kombinasyonu kullanildiginda ise %30

hastada bulant1 kusma oldugu goriilmiistiir. Her iki kombinasyonu da, tek basina
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deksametazon 5mg kullanimina gore (%57) istatistiksel olarak anlamli Slgiide
etkili bulmuslardir (p<0,05). Gruplar arasinda derlenme siireleri ve agr1 skorlari

acisindan ise herhangi bir istatistiksel farklilik bulamamislardir (p>0,05) (59).

Bizim ¢alismamizda da bu calismayla paralel bulgular goriilmektedir.
Calismamizda kullanmis oldugumuz DH ve DM kombinasyonlarinin her ikisinin
de, yalnizca deksametazon ve plasebo kullanimina gore istatistiksel olarak anlaml
diizeyde POBK’y1 engelledikleri gériilmiistiir (p<0,05). DH ve DM grubunda ayni
oranda hastada POBK goriilmesine karsin, DM grubundaki bulant1 kusma
skorlarinin daha diisilk olmasi dikkat c¢ekicidir. Hem haloperidol, hem de
metoklopramid santral dopaminerjik D, reseptor antagonizmasi yoluyla POBK’y1
onlemektedirler. DM grubundaki skorlarin, DH grubundaki skorlara gére daha
diisiik olmasinin nedeni olarak ise, metoklopramidin santral etkilerine ek olarak
alt Ozafagus sfinkterini kasmasi ve gastrik bosalimi kolaylagtirmasi oldugu
distiniilmektedir (6). Bu g¢alismayla benzer olarak gruplar arasinda, derlenme
siireleri ve agr1 skorlar1 acgisindan da istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunamamistir. Ayrica ¢alismamizda POBK ile titreme arasindaki iliski de

incelenmis olup, istatistiksel olarak anlamli bir iligkiye rastlanamamustir.

Chaparro LE ve ark. yaptiklari ¢alismada, deksametazon 8mg (grup D) ve
deksametazon 8 mg ile haloperidol 1,5mg (grup DH) kombinasyonunu
kullanarak, POBK profilaksisi etkinligini karsilagtirmiglardir. Postoperatif 0-2.
saatlerde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamamasina
karsin, 6- 24. saatlerde ise DH grubunu, yalnizca D grubundan istatistiksel olarak
anlamli olgiide daha etkili bulmuslardir (p<0,05). Iki grup arasinda, Ramsay
sedasyon skorlar1 ve derlenme siireleri acisindan da istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulamamuslardir (p>0,05) (60).

Sanduende ve ark. laparoskopik kolesistektomi operasyonu uygulanan
hastalarda yaptiklar1 c¢alismada, anestezi indiiksiyonundan sonra hastalara
deksametazon 8 mg uygulamislar, sonrasinda ise deksametazona ek olarak, 1.
gruba droperidol 10 mcg/kg (grup DD), 2. gruba haloperidol 10mcg/kg (grup
DH), 3. gruba ise plasebo (grup D) vermislerdir. Hastalarin POBK insidaslarina
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karsilastirmislardir. DD ve DH grubu , D grubundan istatistiksel olarak anlamli
o6l¢iide etkin bulunmustur (p<0,05) (61).

Yapmis oldugumuz c¢alisma da; Chu CC ve ark., Wang PK ve ark.,
Chaparro LE ve ark., Sanduende ve ark., yapmis olduklar1 ¢alismalarla paralel
olarak POBK profilaksisinde, deksametazon ile haloperidol kombinasyonunun
kullaniminin tek basina deksametazon veya plasebo kullanimina gore daha etkili

oldugunu gostermektedir.

Jo YY ve ark. laparoskopik kolesistektomi operasyonu uygulanan 120
kadin hastada yaptiklar1 ¢alismada ramasetron 0.3mg (grup R), deksametazon
8mg (grup D) ve ramasetron 0.3 mg ile deksametazon 8mg (grup RD)
kombinasyonlarinin  postoperatif bulanti kusma  profilaksisi  acisindan
etkinliklerini ~ karsilastirmislardir. Calismalarinda postoperatif ~ 6-12  saat
araliginda bulanti kusma goriilme oranlart incelendiginde; grup RD’de POBK
goriilen hasta oranlari grup R ve grup D’den, 12-24 saat araliginda ise grup
RD’de, grup D’ den istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide daha diisiik POBK oranlari
bulunmustur (62) .

Bizde c¢alismamizda postoperatif erken donemde (0-6 saat araliginda)
kombinasyon tedavilerinin diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli 6lgiide
daha etkili oldugunu (p<0,05), postoperatif ge¢ donemde (6-24 saat araliginda) ise
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklililk bulunmamasma ragmen

kombinasyon tedavilerinin POBK’y1 daha fazla 6nledigini gosterdik.

Gautam B. ve ark. laparaskopik kolesistektomi operasyonu uygulanan 150
hastada ondansetron 4 mg, deksametazon 8 mg ve ondansetron 4mg ile
deksametazon 8mg kombinasyonu karsilagtirmiglardir. Ondansetron ile
deksametazon kombinasyonu kullanilan hastalarda, tek basina deksametazon veya
ondansetron kullanilan hastalara gore POBK goriilen hastalarin  oranlar

istatistiksel olarak anlamli dl¢iide diisiik oldugu bulunmustur (p<0,05) (63).

Bano F ve ark. laparoskopik Kkolesistektomi operasyonu uygulanan
hastalarda; plasebo, deksametazon 8mg ve deksametazon 8mg ile ondansetron
4mg kombinasyonlarmi POBK profilaksisi amaciyla karsilastirmislardir.

Deksametazon 8mg ile ondansetron 4mg grubunda tek basina deksametazon 8
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mg kullanimina gore, istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide bulanti kusmanin daha az
oldugu (p<0,05) ve plasebo grubu ile deksametazon 8mg grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi (p>0,05) gériilmiistiir (64).

Genel olarak deksametazonun tek basina kullanilmasina gore, POBK
profilaksisinde kullanilan rejimlere eklenmesinin, daha efektif sonuglar alinmasini

sagladig goriilmektedir.

Deksametazonun tek basina kullaniminda etkili oldugunu gosteren
calismalar da mevcuttur. Bazi calismalarda minimal efektif doz olarak
deksametazon S5mg kullanimi  Onerilmektedir (65,66,67). Ancak bizim
calismamizda deksametazon 5mg uygulanan hasta grubunda, POBK insidansi

plasebo grubuna gore, istatistiksel olarak anlamli farklillk géstermemistir

(p>0,05).
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6.SONUC

Calismamizda postoperatif donemde bulant1 kusma gozlenen hasta sayilar
incelendiginde; DH ve DM kombinasyonlarinin kullanildig1 hasta gruplarinda, tek
basina deksametazon veya plasebo kullanilan hasta gruplarina gore, istatistiksel
olarak anlamli 6l¢iide daha az sayida hastada bulanti kusma oldugu ve daha diisiik

VDS degerlerinin elde edildigi goriilmiistiir.

Plasebonun antiemetik etkinliginin olmamasi, deksametazonun 5 mg’lik
dozunun ise tek basina postoperatif bulanti kusmay1 dnlemede yetersiz kalmasi,

kombinasyon tedavilerinin faydalarini agik¢a gostermektedir.

DH ve DM gruplar arasinda bulant1 kusma goriilen hasta sayis1 agisindan,
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamasina ragmen, en iyt VDS
degerleri DM grubundaki hastalarda  goriildii. Bunun nedeninin;  hem
metoklopramidin, hem de haloperidoliin benzer mekanizmalarla (dopamin D,
reseptor antagonizmasi) antiemetik etkinlik gostermesi ve metoklopramidin
dopamin D, reseptor antagonizmasina ek olarak, alt 6zafagus sfinkter tonusunu

artirmasi ve gastrik bosalimi kolaylastirmasi oldugu diisiiniilmektedir.

Postoperatif erken donemde Ramsay sedasyon skorlar1 ile VDS arasinda
goriilen negatif yonli iliski dikkat ¢ekicidir ancak Ramsay ile VDS degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligkiye rastlanamamuistir (p>0,05).

DH kullanilan hasta grubunda, Ramsay sedasyon skorlarinda diger hasta
gruplarina oranla, istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek skorlar
kaydedilmistir. Ozellikle postoperatif erken donemde sedasyon ihtiyaglari
olabilecek, ajitasyon gosteren hastalarda DH kombinasyonun iyi bir antiemetik

tercihi oldugu diistiniilmektedir.

Gruplar arasinda, VAS degerleri ile VDS degerleri karsilastirildiginda,
stirekli pozitif bir iligki saptanmis, VAS degerlerinin yliksek oldugu dénemlerde
VDS degerlerinin de yiiksek oldugu ve ozellikle postoperatif uyanikligin ve
farkindaligin arttigi 30. dakikada biitiin gruplarda VAS ile VDS arasinda
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istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu gozlenmistir (p<0,05). Bu sonuglar

agrinin bulant1 kusmay1 olumsuz yonde etkileyebilecegi gostermektedir.

Gruplar arasinda derlenme siireleri, ek analjezik gereksinimleri ve ek
antiemetik gereksinimleri agisindan, klinik ve istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik goriilmemektedir.

Postoperatif titreme ile bulati kusma arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iligki saptanamamastir.
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7. OZET

Calismamizda, elektif kosullarda laparoskopik kolesistektomi operasyonu
uygulanan hastalarda; plasebo (grup K), deksametazon (grup D) , deksametazon
ile haloperidol (grup DH) ve deksametazon ile metoklopramid (grup DM)
kombinasyonlariin POBK ve derlenme iizerine olan etkilerini karsilastirilmasi

amagclanmustir.
Calismamiza ASA I-11 grubundan, 18-65 yaslar1 arasinda 80 hasta dahil edilmistir.

- Grup D’ye (n=20) anestezi indiikksiyonu oncesi deksametazon 5 mg iv

bolus uygulanmistir.

- Grup HD’ye (n=20) anestezi indiiksiyonu Oncesi deksametazon 5 mg iv

bolus, ekstiibasyondan 15 dk 6nce haloperidol 2 mg iv bolus uygulanmistir.

- Grup MD’ye (n=20) anestezi indiikksiyonu oncesi deksamametazon 5 mg iv
bolus, ekstiibbasyondan 15 dk once metoklopramid 10 mg iv bolus

uygulanmastir.

- Grup K’ye (n=20) ekstiibasyondan 15 dk 6nce 2 ml serum fizyolojik iv bolus

uygulanmustir.

Postoperatif 5. dk, 15. dk, 30. dakikalarda ve 1, 3, 6, 24. saatlerde bulanti
kusma skorlari, Ramsay sedasyon degerleri, VAS degerleri ve ek antiemetik

gereksinimleri kaydedilmistir.

POBK insidans1 agisindan; DH ve DM grubunda, D ve K grubuna gore,
postoperatif erken donemde, istatistiksel olarak anlamli dl¢lide daha az sayida
hastada bulanti-kusma oldugu ve daha diisiik bulanti-kusma skorlarinin elde
edildigi gozlenmistir (p<0,05). Postoperatif ge¢ donemde ise klinik gdzlem olarak
D ve K grubunda, DH ve DM gruplarina gore daha fazla sayida hastada POBK
oldugu ve daha yiiksek bulanti-kusma skorlarinin elde edildigi gortilmiistiir
(p>0,05). DH ve DM gruplar karsilastirildiginda ise bulanti-kusma goriilen hasta
sayis1 ve bulanti-kusma skorlar1 agisindan aralarinda istatistiksel olarak anlaml

farklilik olmadig1 gézlenmistir (p>0,05).
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Ramsay sedasyon skorlarinin, DH grubunda diger gruplara gore
istatistiksel olarak anlamli ol¢iide daha yiiksek oldugu gorilmiistiir (p<0,05).
Derlenme siireleri, VAS degerleri ve toplam ek antiemetik ihtiyaci agisindan ise

biitliin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 goriilmiistiir

(p>0,05).

Sonug olarak kombinasyon tedavilerinin POBK profilaksisinde etkili bir

sekilde kulllanilabilecegi diistiniilmektedir.
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