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OZET

Postoperatif bulant1 ve kusma (POBK) bir¢ok sebebe bagli, sik karsilagilan ve
Ozellikle operasyondan sonraki ilk iki saatte goriilen bir problemdir. Bu c¢alismada
morbid obez hastalarda intraoperatif farkli oksijen konsantrasyonlarmin bulanti-
kusma tizerine etkisi retrospektif olarak arastirilmistir.

Etik kurul onay1 alindiktan sonra, 2018 yil1 icerisinde bariatrik laparoskopik
cerrahi geciren, verilerine ulasabildigimiz 206 hasta dosyasi incelenerek galismaya
alindi. Hastalar kullanilan O, konsantrasyonlarina gore iki gruba ayrildilar. %30
oksijen (n=87) verilenler Grup 30, %70 oksijen (n=119) verilenler ise Grup 70 olarak
belirlendi. Hastalarin demografik verileri, Viicut kitle indeksi, ASA skoru,
hemodinamik parametreler ve kullanilan anestezik ajanlar, Apfel skoru, visual analog
skala (VAS) skoru, POBK skoru, erken (ilk 2 saat) ve ge¢ donem (2-24 saat) yapilan
antiemetik miktar1 ve taburculuk stiresi kaydedildi.

Hastalarin demografik verilerinde ve kullanilan anestezik ilaglar agisindan
gruplar arasinda fark yoktu. Hastalarn POBK skoru iki grup arasinda yapilan
karsilagtirmada Grup 30 ve Grup 70°de sirasiyla 29/66 hastada bulanti-kusma
saptanmadi, 37/34 hastada bulanti vardi, 17/18 hastada 6giirme var, 4/1 hastada
kusma gergeklesmistir. Gruplar arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamliydi.
Grup 30 ve Grup 70’te erken dénemde (ilk 2 Saat) yapilan metoklopramid miktar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi. Ilk 2-24 saatte yapilan kurtarma
antiemetigi bakimindan iki grup arasinda fark yoktu. Grup 70'te taburculuk siiresi
daha kisaydi ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi.

Laparoskopik bariyatrik cerrahiler; postoperatif bulanti-kusma ag¢isindan
yiiksek riskli girisimlerdir. Oksijen tedavisinin barsak perfiizyonunu iyilestirerek
postoperatif bulanti-kusmay1 azaltabilecegi diisiinlilmektedir. Arastirmamizda
laparoskopik bariyatrik cerrahi geciren morbid obez hastalarda intraoperatif yiiksek
oksijen konsantrasyonunun erken donemde (ilk 2 saat) bulanti-kusma oranini
azalttigin1 bulduk. Oksijenin ucuz ve bu konsantrasyonlarda olasi yan etkilerinin
Klinik olarak 6nemsiz olmasi, postoperatif bulanti-kusma risk faktorleri yiiksek olan

laparoskopik bariyatrik cerrahi gecirecek morbid obez hastalara uygun antiemetik



profilaksi ile kombine edilerek kullanilmasi POBK insidansini azaltip, bu durumda

erken taburculuk saglayabilir.
Anahtar Kelimeler: Morbid obezite, intraoperatif oksijen konsantrasyonu,

postoperatif bulanti-kusma



ABSTRACT

EFFECT OF INTRAOPERATIVE DIFFERENT OXYGEN
CONCENTRATIONS ON NAUSEA AND VOMITING IN MORBID
OBESITY

Postoperative nausea and vomiting (POBK) is a common problem due to
many reasons, especially in the first two hours after the surgery. In this study, the
effect of different intraoperative oxygen concentrations on nausea and vomiting in
morbidly obese patients was investigated retrospectively.

After approval of the ethics committee, 206 patients who underwent bariatric
laparoscopic surgery in 2018 were included in the study. The patients were divided
into two groups depending on the use of oxygen at different concentrations. Those
given 30% oxygen (n=87) were determined as group 30 and those given 70% oxygen
(n=119) were determined as group 70. Demographic data of patients, body mass
index (BMI), ASA score, hemodynamic parameters and anesthetic agents used,
Apfel score, VAS score, PONV score, early (first 2 h.) and late period (2-24.h) the
amount of antiemetics performed and the period of discharge were recorded.

There was no difference between the groups in anesthetic drugs used and
demographic data of the patients. The post-operative nausea-vomiting score of the
patients was compared between the two groups and group 30/70 - 29/66 patients had
no nausea and vomiting. Group 30/70 — 37/34 patients had nausea, group 30/70 -
17/18 patients had gag reflex-no vomiting, group 30/70 - 4/1 patients had vomiting.
The difference between the groups was statistically significant. The difference
between group 30 and group 70 in the amount of metoclopramide performed in the
PACU (Post Anesthesia Care Unit) was statistically significant. No statistically
significant difference was found between the two groups in the first 2-24 hours of
rescue antiemetic. Group 70 had a shorter discharge time and this difference was
statistically significant.

Laparoscopic bariatric surgery is a high risk for postoperative nausea and
vomiting. Oxygen therapy is thought to improve intestine perfusion and reduce
postoperative nausea and vomiting. In our study, we found that intraoperative high

oxygen concentration in morbidly obese patients undergoing laparoscopic bariatric

Vi



surgery may reduce nausea and vomiting. The inexpensive and in this concentration
possible side effects of oxygen are clinically insignificant, combined with effective
antiemetic prophylaxis for patient undergoing laparoscopic bariatric surgery with
high risk factors for postoperative nausea and vomiting may reduce the cost of
postoperative antiemetic treatment and increase patient comfort while improving
early patient discharge.

Keywords: Morbid obesity, intraoperative oxygen concentration, postoperative
nausea and vomiting
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1. GIRIS

Postoperatif bulant1 ve kusma (POBK) bir¢ok sebebe bagli, sik karsilasilan
(ortalama %34-36) ve oOzellikle operasyondan sonraki ilk iki saatte goriilen bir
problemdir (1, 2).

Postoperatif bulanti ve kusma, suuru kapali, laringeal refleksleri yetersiz
hastalarda aspirasyona neden olarak morbidite ve mortaliteyi arttirmaktadir. Uzun,
inatgr kusmalar yaslilarda ve c¢ocuklarda hem elektrolit imbalanst hem de
dehidratasyona neden olabilmektedir. Bulanti, 6glirme veya kusma, hastanin
derlenme odasindan ayrilig siiresini ve hastaneden taburculugunu geciktirerek
hastane giderlerini ve nozokomiyal enfeksiyonlari arttirabilmektedir (3, 4). Tiim bu
sebepler POBK’nin 6nlenmesinde yeni arayislarin dogmasina neden olmustur.

Obezite, proinflamatuar multisistemik bir hastalik olup yag dokunun hiicre
¢apmin ve / veya sayilarinin artmasi olarak tanimlanmaktadir. Obezite; klinik olarak
VKIi (Viicut Kitle Indeksi)’nin 30 kg/m? iizerinde olmasidir. Obezite;
kardiyovaskiiler, solunumsal, endokrin bozukluklar gibi bircok yandas hastalik ile
iliskilidir.

Obezite cerrahi prosediirleri; midenin alabilecegi yiyecek miktarinin
kisitlanmasi, besinlerin malabsorbsiyonu ya da her ikisini birden saglayarak agirlik
kaybina sebep olur. Birgok obezite cerrahisi laparoskopik cerrahi teknik ile
gergeklestirilir. En yaygin obezite cerrahi prosediirleri; gastrik bypass, sleeve
gastrektomi, ayarlanabilir gastrik band, duodenal switch ile birlikte biliopankreatik
diversiyondur (5).

Laparoskopik cerrahilerin daha az doku travmasi, kiigiik insizyon, diisiik
postoperatif analjezik ihtiyaci, erken mobilizasyon, daha iyi kozmetik sonuglar gibi
avantajlarinin yaninda, intraabdominal basing artiginin sebep oldugu sistemik
dezavantajlar1 da vardir.

Laparoskopik bariyatrik cerrahiler; hem bulanti-kusma yolagininin afferent
siniri olan vagus sinirini / dallarin1 etkileyen insizyonlardan hem de artmis
intraabdominal basingtan dolayr postoperatif bulanti-kusma agisindan yiiksek riskli

cerrahilerdir (6).



Laparoskopik morbid obezite cerrahisinde intraoperatif farkli oksijen
konsantrasyonlarinin bulanti-kusma {izerine etkisi retrospektif olarak arastirilmasi

amagclanmustir.

1.1. Genel Bilgiler
1.1.1. Obezite

Obezite; proinflamatuar multisistemik bir hastalik olup adipéz dokuda
hipertrofi ve / veya hiperplazi ile karakterizedir. Obezite tanimlanmasinda viicut kitle
indeksi kullanilmaktadir. Viicut kitle indeksi kilogram olarak viicut agirliginin metre
cinsinden boyun karesine orani olarak tanimlanmaktadir. Viicut kitle indeksi < 25
kg/m? ise normal, VKI 25-30 kg/m? aras1 kilolu, VKI >30 kg/m? olmasi obez, VKi
>40 kg/m? iistii veya VKI >35 kg/m? ve eslik eden bir hastalik (hipertansiyon,
diabetes mellitus gibi) varsa morbid obezite olarak tanimlanmaktadir (7).

Viicutta yag dagilimina gore santral ve periferik tip olmak iizere iki gesit
obezite tanimlanmaktadir. Santral obezitede yag dagilimi karaciger, omentum,
intraperitoneal alanda 6n planda iken periferik olanda; kalga, kol ve bacak dagilim 6n
plandadir. Santral obezite daha yiiksek morbidite ve mortalite ile iligkilidir.

Basta dolasim ve solunum sistemi olmak iizere tiim sistemler obeziteden

etkilenmektedir (8).
1.1.1.1. Obezitede Solunum Sistemi Degisiklikleri

Obez hastalarda kronik solunum hastaliklari, ventilasyon / perfiizyon oran
degisiklikleri ve intrapulmoner sant miktarinda artma sonucunda hipoksemi yay-
gindir (9).

Yag birikimi diyaframin ekspansiyonunu bozar, kostalar ve kaslar arasindaki
yag depositleri gdgiis duvart kompliyansini azaltir. Bu nedenle metabolik gereksinim
ve solunum isi obezlerde dinlenirken bile artmistir. Total akciger kapasitesi (AC) ve
fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC) azalmasi ile birlikte artmis hava yolu direnci
vardir (10). Ekspiratuar rezerv volim (ERV) ve FRC’de azalmistir (11, 12). Rezidiiel
voliim (RV) genellikle korunur (13). VKi’de artma ile 1. saniyedeki zorlu ekspiratuar
volumdeki (FEV1) azalma, zorlu vital kapasitedeki (FVC) azalmayla orantilidir,
dolayisiyla FEV1 / FVC orani degismez (14). ERV, apne esnasinda primer yedek

oksijen kaynagidir. Bu yilizden obez hastalarda preoksijenizasyonun etkisi azdir.



Hipoksemi, supin pozisyon ve anestezi ile iyice belirginlesir (10). Pulmoner
komplians beklenen degerden %35 oraninda diisiiktiir. Abdomen basincinin artmast,
diisiik akciger kompliansi ve artmis metabolik gereksinim nedeniyle solunum is yiikii

artmustir (15).
1.1.1.2. Obezitede Dolasim Sistemi Degisiklikleri

Toplam kan hacmi lineer bir iliski olmamakla birlikte viicut kitle indeksi ile
artmaktadir. Viicut kitle indeksi arttikca toplam kan hacmi artmakta iken rolatif
hacim azalmaktadir. Bu hacim artis1 ile birlikte yag doku perfiizyonunu saglamak
icin kardiyak debi artmaktadir. Kardiyak debi artig1 genellikle kalp hizini artirmadan
kan basinct artigi ile saglanmaktadir. Bu da zamanla sol ventrikiil hipertrofisine
sebep olmaktadir. Obez hastalarin yaklasik yarisinda orta derecede hipertansiyon
goriilmekte iken %10’unda ciddi hipertansiyon goriilmektedir. Sonugta ilk olarak
diyastolik sonrasinda ise sistolik disfonksiyon gelismektedir. Sol ve sag kalp
yetmezligi, koroner arter hastalii, serebrovaskiiler olay, pulmoner hipertansiyon

gelisme olasilig1 obez hastalarda daha yiiksektir (16, 17).
1.1.1.3. Obezitede Endokrin ve Metabolik Sistem Degisiklikleri

Obez hastalarda glukoz intolerans1 gelismekte ve diyabet insidansi
artmaktadir. Yag infiltrasyonu neticesinde renal ve endokrin fonksiyonlar olumsuz

etkilenmektedir. Safra tasi ve siroz gelisme orani daha yiiksektir (18).
1.1.1.4. Obezitede Gastrointestinal Sistem Degisiklikleri

Obez kisilerde, gastrodzofageal reflii ve diafragmatik hiatus hernisi insidansi
yiiksektir. Artmis intrabdominal basing varligi; gastrik igerik aspirasyon oranini ve

bunu takiben pnémoni gelismesini kolaylastirir (19).
1.1.1.5. Obezitede Farmakolojik Degisiklikleri

Obezite nedeniyle total kan hacmi ve kardiyak debideki artis ve plazma
proteinlerine  baglanmadaki  fizyolojik  degisiklikler  anestezi  ilaglarinin
farmakokinetigini degistirebilirler (20). Hiperlipoproteinemi sebebiyle ajanlarin
proteine baglanmalarini  degistirmektedir. Ozellikle benzodiyazepinlere karsi
duyarhilik artmistir. Hidrofilik ilaglarin (kas gevseticiler vb.) dagilim hacmi ve

yarilanma omiirleri genellikle degismemektedir.



1.1.2. Obez Hastalarda Perioperatif Yonetim
1.1.2.1. Preoperatif Degerlendirme

Kardiyorespiratuar risk ve diger yandas hastaliklar obezite siiresi ile dogru
orantilidir. Ancak sedanter yasam tarzi, var olan sorunlari maskeleyebilir. Bu nedenle
preoperatif degerlendirme bu hastalarda ¢ok o©nemlidir. Bu degerlendirmeler
yapilirken 6zellikle zor havayolu, IV erisim, yogun bakim-mekanik ventilasyon
ihtiyaci ve ila¢ duyarhilig1 iizerinde durulmalidir. Kardiyovaskiiler ve solunum
sistemi degerlendirilmesinde rutin fizik muayeneye ek olarak elektrokardiografi,
akciger grafisi, kan gazi analizi ve solunum fonksiyon testleri yapilmalidir. Hastalar
hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi ve kalp yetmezligi gostergeleri agisindan
degerlendirilmelidir (21).

1.1.2.2. Premedikasyon

Obeziteye bagli sebeplerden dolay1r infeksiyonla miicadele agisindan
laparoskopik islemler Oncesinde antibiyotik profilaksisi yapilmalidir. Sedasyon,
hastanin klinik durumu, anestezi ve cerrahi protokollerine uygun seg¢ilmelidir.
Bilinmeyen emilim ve etkilerinden dolay1r intramiiskiiler uygulamadan
kaginilmalidir. Bu hasta grubunda genellikle sedasyondan kaginilmalidir.
Benzodiyazepin ve opioidlerin morbid obezlerdeki santral apneye bagli solunum
depresyonu belirgindir. Yiiksek derecede anksiyetesi olan hastalara da diisiik doz
midazolam transport 6nce uygulanabilir fakat nakil esnasinda hastayla kooperasyon
kurulmalidir. Transport sirasinda oksijen uygulamasi 6nerilmektedir. Diisiik molekiil
agirlikli heparin, derin ven trombozu profilaksisi i¢in kullanilmalidir. Gastrik
aspirasyon riskini azaltmak i¢in proton pompa inhibitorleri, H2 reseptor blokerleri,

metoklopramid uygun ajanlardandir (22-24).
1.1.2.3. Havayolu Yonetimi

Viiciit kitle indeksi >26 olan hastalarda maske ventilasyonundaki zorluk 3 kat
artmistir (25). Obezlerin boyun bélgesinde yag depolanmasi artist ve biiyiik dil;
laringoskopi ve entiibasyonu zorlastirir (26, 27). Calismada zor entiibasyonun obez
hastalarda onemli belirtecleri, erkek cinsiyet, 40-59 yas araligi, kadnlar i¢cin 100,
erkekler i¢in 120 kilonun iizerinde olmak olarak bildirilmistir (28). Zor entiibasyon

icin gerekli ekipman hazirlig1 yapilmalidir.



1.1.2.4. Hasta Pozisyonlari

Hasta pozisyonlari ile ilgili i¢ 6nemli goriis bulunmaktadir. Birincisi; uygun
pozisyon, endotrakeal entiibasyon, santral vendz Kkateterizasyon gibi islemleri
kolaylastirmakta ve fizyolojik bozukluklar1 en aza indirmektedir. Ikincisi; periferik
sinir ve yumusak doku hasarin1 en aza indirmektedir. Ugiinciisii; cerrahi pozisyon
ciddi fizyolojik bozukluklara sebep olabilmektedir (7).

Ozellikle morbid obez hastalarda pozisyon &zel bir dikkat gerektirir.
Operasyon masalar1 6zel olarak tasarlanmalidir (normalde max. agirlik limiti 205
kg).

Supin pozisyon ventilatuvar yetmezlige, inferior vena kava ile aorta
kompresyonuna neden olur. Supin pozisyonda gluteal kaslara basidan dolay:
rabdomiyoliz, renal yetmezlik ve 6liimle sonuglanan komplikasyonlar bildirilmistir
(29).

Basing noktalar1 dikkatle kontrol edilmeli ve desteklenmelidir. Basing
noktalarindaki ezilmeler o6zellikle uzun siiren cerrahilerde doku nekrozu ve
infeksiyonlara neden olabilir (30).

Lateral dekiibitus pozisyonunda altta kalan kalgay1 basingtan korumak zordur.
Aksiller dokunun fazlalig1 nedeniyle, rulo yerlestirmek imkansizdir ve gereksizdir.
Yine de lateral pozisyon cerrahi prosediir izin verirse pron pozisyona tercih edilir.

Litotomi pozisyonunda, bacaklarin agirligini azaltmak amaciyla askilarla
desteklenebilir.

Brakiyal pleksus hasari, ulnar noéropati, alt ekstremite sinir hasarlart siktir.
Karpal tiinel sendromu bariyatrik cerrahi sonrasi gozlenen en yaygin mono
noropatidir.

Trendelenburg pozisyonu FRK’yi daha da kotiilestirir. Ters Trendelenburg
pozisyonu ise anestezi indiiksiyonu sirasinda en uzun ve giivenilir apne periyodunu

saglar.
1.1.2.5. intraoperatif Siv1 Yonetimi

Toplam kan hacmi viicut kitle indeksi ile artmaktadir fakat bu iligki lineer
degildir. Toplam kan hacmi artmasina ragmen rolatif hacim azalmaktadir. Normal

agirhiktaki kisilerde kan hacmi yaklasik 70 ml/kg iken asir1 obez hastalarda



(VKI:50 kg/m?) bu oran yaklasik 40-50 ml/kg’dir. Intraoperatif idame sivi ‘4-2-1°
formiiliine gore uygulanabilir yani; ilk 10 kg 4 ml/kg/sa, ikinci 10 kg 2 ml/kg/sa, 20
kg tizeri i¢in 1 ml/kg/sa seklinde uygulanabilir (31).

Perioperatif ~ sivi replasmaninda kristalloidler ve kolloidler
uygulanabilmektedir. Her iki sivi cinsi de sonugta ekstra vaskiiler alana gegecektir.
Fakat hizli ve etkin intravaskiiler hacim ekspansiyonu saglamak icin ilk secenek
kolloidler olabilir (31). Hipovolemik sokta olan travma hastalarinda sivi
resiisitasyonu ig¢in kolloid uygulamasi daha az pulmoner 6dem gelisimi ve
hipotansiyonun daha hizli tedavisi avantajlarma sahiptir (32, 33). Ancak, travma
hastalarinda kolloidlerin kristalloidlere tistiinliigiiniin olmadigin1 gosteren ¢aligmalar
da mevcuttur (34, 35).

Bariyatrik cerrahilerin biiyiikk kismi laparoskopik olarak yapilmaktadir.
Laparoskopi i¢in uygulanan pndémoperitonyum intraabdominal basincin artmasina,
bu da vendz staza, portal akimda azalmaya, idrar c¢ikisinda diisiise, havayolu
basincinda artisa ve kardiyak fonksiyonlarda bozulmaya sebep olmaktadir.
Laparoskopinin obez ve morbid obez hastalarda direkt etkilerine ek olarak 6zellikle
uzun prosediirlerde kas hasari riski vardir. Kas yikimi rabdomiyoliz, ciddi elektrolit

bozukluklari, kardiyak aritmiler, akut bobrek hasarina sebep olabilmektedir.
1.1.3. Anestezik Ajanlar
1.1.3.1. Intravenéz Anestezikler
1.1.3.1.1. Tiyopental

Obezite ile doku dagilimindaki degisiklikler sonucu, yagda erirligi yiiksek
ilaglar gibi tiopentalin de farmakokinetik ve farmakodinamigi etkilenir. Yagda
yiiksek ¢oziiniirliigli, obez hastalarda dagilim hacmi ve eleminasyon yar1 dmriinii
artirmaktadir. Obezlerde ilacin klirensi normal kilolu hastalara gore 2 kat artmistir.
Indiiksiyon yagsiz viicut agirhigina gore uygulanmalidir. Tiyopentalin siirekli

inflizyonu ile eliminasyon yarilanma dmriiniin uzadig: bildirilmistir (36).
1.1.3.1.2. Propofol

Hizl etki baslangici ve sonlanmasi sebebiyle morbid obez hastalarda en sik
kullanilan indiiksiyon ajanidir. Yiiksek lipofilik 6zelliklere sahip olmasi, kan-beyin

bariyerini hizl1 gecip santral sinir sistemine ulasmasi, ardindan da kas ve yag dokusu



gibi inaktif doku depolarina dagilmasi, etkisinin ¢ok hizli baslamasina ve kisa siireli
olmasma neden olur. Bu farmakokinetik 6zellikler ile propofol total intravendz
anestezi i¢in ideal bir ajandir. Obez hastalarda indiiksiyonda yagsiz viicut agirligina

gore uygulanmaktadir. Infiizyon ise toplam viicut agirligina gore uygulanmalidir (8).
1.1.3.1.3. Etomidat

Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda kullanilmasi diisiiniilebilir
fakat adrenal siipressor etkilerine bagli mortalite artisi sebebiyle de kullanimi

tartismalidir. Indiiksiyon dozu yagsiz viicut agirligina gére uygulanmalidir (24, 37).
1.1.3.2. Opioidler

Anestezi indiiksiyon ve idamede trakeal entiibasyon ve cerrahi strese bagl
sempatik yaniti kontrol etmek amaciyla kullanilmaktadir. Opioidler perioperatif
nosiseptif uyaranlar1 bloke etmektedir. Obezite, opioidlerin farmakokinetik
ozelliklerini degistirmektedir. Opioidler iist havayolu obstriikksiyonu, santral uyku

apnesi, ataksik solunum ve hipoksemiye sebep olmaktadir (8, 24, 37).
1.1.3.2.1. Fentanil

Etki baslangi¢ siiresi 3-5 dakikadir. Artmis kardiyak debi plazma fentanil
konsatrasyonunu azalmaktadir. Obez hastalarda klirensi anlamli olarak yiiksektir.

Yagsiz viicut agirligina gore doz diizenlemesi yapilmalidir (22, 24, 37).
1.1.3.2.2. Sufentanil

Yiiksek lipofilik 6zellige sahip olup fentanilden 10 kat daha potenttir. Etki
baglangi¢ siiresi 3-5 dk’dir. Obez hastalarda eliminasyon yari Omrii artmistir.
Solunum depresyonu riski fentanile gore daha yiiksek oldugu icin titre edilerek

verilmelidir (24, 38).
1.1.3.2.3. Alfentanil

Fentanil tiirevi olup 1/10 potense sahiptir. Fentanile gore daha lipofilik ve
daha diisiik yarilanma Omriine sahiptir. Artmis kardiyak debi plazma alfentanil

konsantrasyonunu azaltmaktadir (8, 22).



1.1.3.2.4. Remifentanil

Hizli etki baslangici ve kisa etki siiresine sahiptir. Ester yapida olup doku ve
plazma esterazlari tarafindan hizli bir sekilde metabolize edilir. Infiizyon seklinde
uygulanir. Doz ayarlamasi ideal viicut agirhigma gore yapilir. Infiizyon kesildikten
sonra etkileri doz bagimsiz olarak 5-10 dakika igerisinde sonlanir. Obez hastalara da
toplam viicut agirhigina gore uygulandigi takdirde bradikardi, hipotansiyon, kas

rijiditesi gibi yan etkilere sebep olmaktadir (8, 37, 39).
1.1.3.3. inhalasyon Anestezikleri

Inhalasyon ajanlarmin yiiksek yagda ¢oziiniirliikleri, bu ajanlarin obez
hastalarda yag dokusundan uzamis salinimina sebep olmaktadir. Bu dokudaki diisiik
kan akimi, dokudan salmimi sinirlamaktadir (8, 37). Isofluran, sevofluran ve
desflurana gore daha lipofilik olup obez hastalarda kullanimi yaygin degildir.
Sevofluran, isoflurana gore daha yiiksek emilim ve eleminasyon hizina sahiptir.
Diger ajanlara gore en az lipofilik ve yag c¢oziiniirliige sahip olan desfluran obez
hastalar i¢in en uygun volatil anesteziktir. Derlenme ve uyanma desfluran kullanilan
hastalarda daha hizli olmaktadir (8, 24, 37).

1.1.3.4. Kas gevseticiler
1.1.3.4.1. Siiksinilkolin

Etki basglangic1 hizli ve etki siiresi kisa olan bir kas gevsetici ajandir. Obez
hastalarda giivenli apne siiresi azaldigindan, hizli etki baglangici saglamasi sebebiyle
bu hastalarda tercih edilen bir ajandir. Ozellikle zor havayolu kosullarinda kisa etki
siiresi spontan solunumun daha erken geri donmesini saglar. Obez hastalarda
psodokolinesteraz diizeyi ve ekstraselliiler sivi artmistir. Bunlardan dolay1 ilag dozu

toplam viicut agirligina gére hesaplanmalidir (8, 39).
1.1.3.4.2. Vekiironyum

Aminosteroid yapida nondepolarizan kas gevseticidir. Karacigerde elimine

olur. Doz diizenlemesi ideal viicut agirligina gore yapilmalidir (24, 38).



1.1.3.4.3. Rokiironyum

Zayif lipofilik ve kuarterner amonyum yapida bir kas gevseticidir. Yiiksek
seviyede iyonize olamamaktadir bu da hiicre dis1 dagilimi smirlamaktadir. ideal
viicut agirhigina gore 1,2 mg/kg indiiksiyon dozunda 60 saniyede miikemmel veya iyi
entiibasyon sartlar1 saglamaktadir. ideal viicut agirhigma gore uygulama yapilmalidir

(8, 24, 37).
1.1.3.4.4. Sisatrakiiryum

Benzilizokinolin yapida olup Hoffman eleminasyonu ile yikilmaktadir. Renal
disfonksiyonda giivenle kullanilmaktadir. Ideal viicut agirhigma gore uygulanmalidir

(40).
1.1.3.5. Kas Gevsetici Antagonistleri
1.1.3.5.1. Neostigmin

Neostigmin, bir karbamat pargast ve bir kuarterner amonyum grubundan
olusur. Karbamat parcasi asetilkolinesteraza kovalent baglanmay1 saglar. Kuarterner
amonyum grubu ise molekiiliin yagda ¢6ziinmesini engeller ve bu nedenle de ilag
kan-beyin bariyerini gecemez. Neostigminin Onerilen maksimum dozu 0,08
mg/kg’dir (erigskinlerde 5 mg’a kadar), fakat daha diisiik dozlar genellikle yeterlidir
ve yiiksek dozlar da giivenle verilebilir. Klinik uygulamada, klinisyenlerin ¢ogu
blokaj hafif-orta derecedeyse 0,04 mg/kg’lik (veya 2,5 mg) bir dozu, derin
paralizideyse 0,08 mg/kg’lik (veya 5 mg) bir dozu kullanmayi tercih eder (41).

1.1.3.5.2. Sugammadeks

Sugammadeks aminosteroid yapili rokuronyum ve vekuronyuma selektif
olarak gelistirilmis blogu geri dondiirmek igin kullanilan bir siklodekstrindir. Suda
¢oziinebilen yapisi sayesinde idrarla kolayca atilir. Kan beyin bariyerine ve plasental
gecisi minimaldir. Blogun derecesine gore 2 mg/kg, derin blokta 4 mg/kg, ya da 1-
1,2 mg/kg rokuronyum dozundan sonra hizli olarak blogu geri dondiirmek i¢in 16

mg/kg dozunda uygulanir (42).



1.1.3.6. intraoperatif Ventilatér Stratejileri

Obez hastalar genellikle saglikli akcigerlere sahiptir fakat hipoksemi,
hiperkapni ve atelektazi gibi komplikasyonlara daha yatkindirlar. Genel anestezi
indiiksiyonu sonrasinda atelektazi gelisebilmektedir. Genel anestezi altinda parsiyel
oksijen basinc1 VKI ile ters orantilidir. De Baerdemaeker ve ark.’nin PCV ve VCV
modlarmi karsilastirdiklar: ¢alismada oksijenlenmedeki degisiklikler ventilasyon /
perfiizyonun oraninin iyilesmesi ile agiklanabilecegini ve PCV modunun giivenle
kullanilabilecegini savunmuslardir (43). Cadi ve ark.’nin PCV ve VCV modlarini
karsilastirdiklar1 ¢alismada morbid obez hastalarda her iki modun da giivenle
kullanilabilecegini savunmuslardir (44). Obez hastalarda atelektazi sonuglarinin
diizeltilmesi 6nemli oldugu kadar ayn1 zamanda zordur. Obez hastalarda 10 cmH,0
ekspirasyon sonu pozitif basing (PEEP) uygulanmasinin, intraoperatif ve postoperatif

oksijenizasyonu iyilestirdigi bildirilmistir (45).
1.1.4. Obezitenin Cerrahi Tedavileri
1.1.4.1. Gastrik balon

Gastrik balon, endoskopik yontemle yapilir ve cerrahi bir islem olarak
disiiniilmemesi  gerekir. Gegici palyatif yontemdir, asir1 obez hastalarin
operasyonlar1 dncesinde kullanilir. Ancak kalici kilo kaybi i¢in hastalarin yeme

aliskanliklarini da degistirmeleri gerekmektedir (46-48).
1.1.4.2. Gastrik bant (ayarlanabilir silikon mide bandi)

Amerikali bir cerrah olan Kuzmak tarafindan ilk kez uygulanmistir (46).
Cerrahi olarak mide rezeksiyonu gerektirmemesi, geri doniistimiin miimk{in olmasi
ve uygulamanin kolayligi, teknigi kisa zamanda diinyada popiiler kilmistir. Ancak
uzun donem sonuglarinin kotli olmas1 ve bandin mide igine migrasyonu gibi ciddi
komplikasyonlarin ~ gozlenmesi, glinimiizdeki  kullanim  sikligim1  giderek

azaltmaktadir (49, 50).
1.1.4.3. Vertikal band gastroplasti

Mide 6n ve arka duvarimi igine alan pencereden vertikal seyirli, 25-50 ml

hacminde bir pos hazirlandiktan sonra, 1.5 cm genislikteki yama bir band seklinde
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hazirlanan pencereden kiigiik kurvatura dogru c¢epecevre yerlestirilir. Band pos
agzmin genislemesini engellemek i¢in yerlestirilmektedir (51).
Uzun donemde yeterli kilo kaybinin saglanamamasi vertikal band

gastroplastinin basar1 oran1 konusunda siipheler dogmasina neden olmustur (52).
1.1.4.4. Laparoskopik Roux-en-Y Gastrik Bypass

Morbit obezite cerrahi tedavisinde altin standart olarak gosterilmektedir. Bu
yontem ile mide hacmi %90 oraninda azaltilmakta iken, dudenum bypass edilerek
malabsorbsiyon saglanir (53).

Ameliyat sonras1 1 yil igerisinde fazla kilolar %60-80 oraninda azalmaktadir.
Boylece yandag hastaliklarda ciddi iyilesme goriiliir. Postoperatif kagak, stenoz, ince
barsak obstriiksiyonu-internal herni, marjinal dlseri gibi komplikasyonlar
gelisebilmektedir (53).

1.1.4.5. Biliopankreatik Diversiyon ve Duodenal Switch (BPD-DS)

Bu teknik 1979 yilinda Scapinaro tarafindan tanimlanan orijinal
biliopankreatik diversiyonun bir modifikasyonudur. Postoperatif kilo kaybindan kisa
vadede kisitlayici islem sorumlu iken uzun dénemde emilim bozucu teknik 6n plana
cikmaktadir (54).

Postoperatif mortalite %1 civarindadir. Komplikasyonlar Roux-en-Y gastrik
bypass ile benzerlik gostermektedir. Bu yontem restriktif cerrahi sonras1 medikal ve
yasam tarzi degisikligi uygulanamayacak hastalara ya da Onceki basarisiz

operasyonlar sonrasi revizyon cerrahisi olarak uygulanmaktadir (54).
1.1.4.6. Slevee gastrektomi

Obezite cerrahisinde son yillarda artan oranda kullanilan ve “tlip mide” olarak
da adlandirilan ameliyatta, antrumdan baslanarak proksimalde his a¢isina kadar olan
biiyiik kurvatur rezeke edilir. Sleeve gastrektomi esas olarak mide hacmini azaltir ve
alman gida miktarim1 diisiiriir. Ameliyat sonras1 hastalarda besin emiliminde bir
problem olugmaz.

Bu prosediirde en sik komplikasyon kacak olmasidir. Laparoskopik slevee
gastrektomi sonrasi gastrodzofageal reflii hastaligi da bir diger komplikasyondur. Bu

durumda revizyon cerrahisi gerekmektedir (55).
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1.1.4.7. Laparoskopik Cerrahi ve Pnémoperitonyum

Obez hastalarda laparoskopik cerrahiler de sik uygulanmaktadir.
Karbondioksit ile pndmoperitonyum 1980 sonlarinda laparoskopik kolesistektominin
klinik pratige girisinden beri kullanilmaktadir.

Normal intra-abdominal basing obez olmayanlarda 5 mm Hg veya daha
diisiikken, obez hastalarda intra-abdominal basmcin kronik olarak yiikselmesi
sonucu, basing 9-10 mm Hg arasinda degismektedir. Obez ve obez olmayanlarda
laparoskopi esnasinda intraabdominal basincin 15 mmHg olarak ayarlanmasi yeterli
goriintii ve alan saglamaktadir.

Suda yiiksek ¢oziiniirlik ve dagilimindan dolayr absorbe edilen CO,
peritondan gecerek akcigerler yoluyla elimine edilmektedir. Eger intraoperatif
ventilasyon bozulursa CO, absorbsiyonu sonucu hiperkapni ve asidoz olusmaktadir.

Pnodmoperitonyumun ortalama arter basinci ve kalp hizi iizerine etkileri
onytik, ardyilik, kalp hizi, kardiyak kontraktilite ve miyokardiyal komplians gibi
bircok faktdre baglidir. Hipovolemide azalan 6nyiik nedeniyle kardiyak debi de
azalmaktadir. Bu nedenle, pnomoperitonyumla ilgili herhangi bir kardiyak
depresyonu minimalize etmek i¢in preoperatif normal voliimiin son derece dnemli
oldugu sdylenebilir (56). Obez hastalarin obez olmayanlara gore siirekli olarak
yiiksek intra-abdominal basinca (9-10 mmHg) maruz kalmalarindan dolay:
pnomoperitonyumun daha iyi tolere edildigi belirtilmektedir (56-59).

Pnomoperitonyum esnasinda azalmis portal vendz kan akimi; karaciger
hipoperfiizyonu ve akut hepatosit hasarina yol acabilir. Laparoskopi sonrasi
karaciger enzimlerinde artig goriilmesine ragmen bu yiikselis gegici olup postoperatif
ticiincli glin sekel olmaksizin normale donmektedir. Bu nedenle karaciger enzimleri
normal olan obez hastalarda pndmoperitonyumun giivenli oldugu diigiiniilmektedir
(60, 61).

Pnomoperitonyumun intraoperatif solunum mekanigine etkileri, pulmoner
komplians ve fonksiyonel rezidiiel kapasitenin azalmasi sonucu intrapulmoner santa
yatkinlik olugsmaktadir. Bu nedenle, obez hastalarda artmis alveolo-arteryel oksijen
basincinin  postoperatif — atelektazi riski  olusturmasindan  dolayr  hipoksi

gortlebilmektedir.
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Laparoskopi esnasinda intraoperatif basincin 15 mmHg ve {izerinde olmasi
intraoperatif —akciger fonksiyonlarmi1 olumsuz etkilemektedir. Ventilasyon
degisiklikleri olmaksizin inspiratuvar tepe basinci artmaktadir. Inspiratuvar tepe
basincini sinirlamak igin tidal voliimii diisiirme yaygin olarak kullanilmaktadir (56,
62).

Laparoskopi esnasinda intra-abdominal basincin artigsina bagli olarak oligiiri
gorilmektedir. Pndmoperitonyum, renal kortikal kan akimi iizerine direkt basing
etkisiyle bobrek perfiizyonunu azaltmaktadir. Antidiiiretik hormon, plazma renin
aktivitesi ve serum aldosteron seviyelerinin artisina bagli olarak idrar miktari
azalmaktadir. Postoperatif donemde birinci ya da ikinci giin bobrek fonksiyonlar
genellikle normale donmektedir (56, 59, 62).

Laparoskopi esnasindaki yan etkilerden biri de vendz stazdir. Artmis intra-
abdominal basincin ve ters Trendelenburg pozisyonunun femoral vendz akimi
azalttigi gosterilmistir. Artmis intra-abdominal basing ve ters Trendelenburg
pozisyonu bagimsiz bir risk faktorii olarak femoral sistolik tepe hiz1 azalttigindan bu
durum venoz staz riskini artirabilmektedir (56, 64, 65).

Laparoskopik girisimlerin acik cerrahi yaklasimlara gore; hastanede kalma
siirelerini azaltmasi, hastalarin normal aktivitelerine daha hizli doénmelerini
saglamasi, azalmis yara yeri infeksiyonu ile insizyonel herni, daha az postoperatif
agr1 ve akciger fonksiyonlarinin daha hizli diizelmesi gibi avantajlar1 bulunmaktadir
(66) Massif gaz embolizmi, pnomotoraks ve mediastinal amfizem ciddi

komplikasyonlar olarak goriilebilmektedir (23).

1.2. Postoperatif Bulanti-Kusma

Bulanti tek basina veya kusmanin da eslik edebilecegi subjektif, hos olmayan
bir duygudur. Kusma, gastrik icerigin agizdan giiglii bir sekilde atilmasidir ve
abdominal kaslarin giiglii kontraksiyonu, diyaframin asagi inmesi ve kardiyak
sfinkterin agilmasi sonucunda olusur (67). Amerika Birlesik Devletleri’nde her y1l 40
milyondan fazla cerrahi gegiren hastalarin yaklasik %30’unun postoperatif bulant1 ve
kusma (POBK) deneyimledigi tahmin edilmektedir (68). Yiiksek riskli cerrahi
hastalarinin ise %70-80’inde POBK goriilebilmektedir (68, 69). POBK genel anestezi
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altinda cerrahi miidahale yapilan hastalarda ameliyat sonras1 agr ile birlikte en sik
goriilen yakinmalardan biridir (70).

Postoperatif bulantt ve kusma suuru kapali, laringeal refleksleri yetersiz
hastalarda aspirasyona neden olarak morbidite ve mortaliteyi arttirmaktadir.
Intraokiiler ve intrakraniyal basing artisi, abdominal operasyonlar1 takiben yara
yerinin acilmasi ve plastik cerrahide flep bolgesinde kanama olusabilmesi gibi
olumsuzluklar1 vardir. Uzun siireli, inat¢1 kusmalar cocuklarda ve yaslilarda elektrolit
imbalansi ve dehidratasyona neden olabilir. Semptomlar orta derecede olsa da kusma
hastanin derlenme odasindan ayrilis siiresini ve hastaneden taburculugunu
geciktirerek hastane giderlerini ve nozokomiyal enfeksiyonlar1 arttirabilmektedir (3,
4). Tim bu sebepler POBK’nin dnlenmesinde yeni arayislarin dogmasina neden

olmustur.
1.2.1. Fizyopatoloji

Kusma beynin “Medulla oblongata” boliimiiniin dorsal kisminda bulunan
“Kusma merkezi” ve “Kemoreseptdr trigger zon (KTZ)” tarafinda diizenlenmektedir.

Kusma merkezi; Medullanin retikiiler formasyonunda lokalizedir. Bu merkez
elektriksel stimulasyona, intravendz opiyata, apomorfin ve dopamin agonisti
uygulamasimna duyarlidir. Kusma merkezi kusma sirasinda bircok motor ndéronun
koordinasyonunu saglar.

Kemoreseptor trigger zon; Medullanin area postrema bdlgesinde yer alir
(Sekil 1). Direk ya da indirek olarak kusma merkezinin uyarilmasi sonucu somatik
efferent uyarilar, vagus siniri ya da frenik ve spinal sinirler araciligiyla génderilir. Bu
bolgede kan beyin bariyeri yoktur, bu yiizden kimyasal uyarilara olduk¢a duyarhdir.
Kusma merkezi araciligi olmadan KTZ nin uyarilmasi kusmaya yol agmaz (71).

Bu bolgede, serebrospinal sivilardaki ilaglar, kemoterapdtik ajanlar, toksinler,
hipoksi, liremi, asidoz ve radyasyon ile uyarilabilen kemoreseptorler bulunur ve
uyarildiginda mide st sfinkteri gevser ve mide diiz kasinda siddetli kasilmalar
sonucu kusma gergeklesir. Bu bolge, seratonin, 5-HT3 ve dopamin D2
reseptOrlerinden zengindir. Bunlarin aktivasyonu ndronlarin duyarliligini arttirir.
Antidopaminerjik ilaclar reseptdr blokaj1 yapar ve gesitli bolgelerden gelen uyarilara

duyarlih@ azaltir veya tam inhibisyon yapar. Insan viicudunun cesitli yerlerinde
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bulunan noktalardan kusma merkezine afferent noral yollar araciligi ile sinyaller
iletilmektedir.

Bu noktalar1 tige ayirabiliriz; ilki gastrointestinal i¢ organlardan gelen afferent
vagal lifler ve splanknik lifler, biliyer veya gastrointestinal distansiyon mukozal yada
peritoneal irritasyon ve enfeksiyonlar tarafindan stimule edilir. ikincisi vestibuler sistem
hareket ya da enfeksiyonlarla stimule edilebilir. Bu lifler yiiksek konsantrasyonda
histamin ve muskarinik kolinerjik reseptérlere sahiptir. Ugiinciisii ise santral sinir sistemi
(SSS) merkezleri; SSS bozukluklari ile bazi gorme, koklama veya duygu durumlarinda
uyar1 olur (72). Bu organlardan afferent impulslar 6nce KTZ’ye daha sonra oradan

kusma merkezindeki soliter niikleusa iletilmektedir (72).

Kusma merkezi

Tractus solitarus
cekirded

CTZ, area postremadadu

SHT \
Laparotonl sty QOOEO&

Enterokromafin hivereler

Sekil 1. Kusma merkezinin anatomik yerlesimi
1.2.2. Postoperatif Bulanti-Kusmay1 Etkileyen Faktorler

Bulanti-kusma etiyolojisi ¢ok faktorliidiir. POBK y1 etkileyen faktorler
asagidaki gibidir:

I. Hasta ile iliskili faktorler

I1. Preoperatif faktorler
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I11. intraoperatif faktorler:

a.
b.

Cerrahi faktorler

Anestezi ile iliskili faktorler

IV.Postperatif faktorler

a.

Hasta ile ilgili faktorler

Kadin cinsiyet: Kadinlarin erkeklere kiyasla POBK yasama olasilig1 daha
yiiksektir.

Sigara kullanmama: Sigara igmeyenler POBK i¢in daha egilimlidir.
Sigara igenlerde KTZ’nin kademeli duyarsizlasmasi olur.

Tasit tutmasi hikayesi / POBK hikayesi: Daha once gegirilen ameliyat
sonrast kusma Oykiisii veya hareket hastaligi olan hastalar POBK i¢in risk
altindadir.

Yas: Yas <50 y1l POBK i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir (73).

Obezite: Bazi kaynaklar, viicut kitle indeksinin POBK gelisimi igin artmis
risk ile iliskili olmadigini gostermektedir (74).

Gecikmis mide bosalmasi: Abdominal patoloji, diabetes mellitus,
hipotiroidizm, gebelik, artmis kafa i¢i basinci, kan yutma oykiisii ve dolu
mide POBK igin risk faktorleridir (75).

. Preoperatif faktorler

Perioperatif achk: Risk faktorii olarak belirsizdir (73).

Anksiyete: POBK tahmini i¢in klinik olarak anlamli degildir (73).
Notrofil-lenfosit oram1 (NLO): NLO tam kan sayimindan elde edilen
verilerle kolayca hesaplanabilecegini, ekstra maliyet teskil etmediginden
ve gelecekte POBK igin bir belirte¢ olabilecegi yapilan calismalarla
desteklenmistir (76).

I1L. intraoperatif faktérler

Cerrahi faktorler:
Ameliyat tipi: Kolesistektomi, jinekolojik ve laparoskopik ameliyatlar
yiiksek POBK insidanst ile iliskilidir (73).
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b.

Genel anestezi:

Bariatrik cerrahi sonrasi postoperatif bulantt ve kusma (POBK)
hastalarin %65'inde ortaya ¢ikabilir (6).

Ameliyat siiresi: Daha uzun siireli ameliyatlar POBK insidans1 ile
iliskilidir. Ameliyat siiresinin 30 dk artmasi, POBK riskini %60 oraninda
artirabilir (76).

Anestezi ile iliskili faktorler:

Nitroz oksit: Yapilan iki meta-analizde laparoskopik cerrahi uygulanan
hastalarda azot protoksitten kac¢inildigi takdirde POBK insidansinda
belirgin azalma gbzlenmistir (77, 78).

Nitroz oksitle iligkili POBK insidansinda artisa sebep olan ii¢
mekanizma suglanmistir:

I. Sempatik sinir sisteminin uyarilmasi ile Katekolamin salinimi (79).

Il. Orta kulaktaki basing degisiklikleri koklear pencerede gerilmeye
sebep olur ve bunun sonucunda vestibiiler sistemin uyarilir (80).

I1l. Maske ventilasyonu sirasinda gastrointestinal sisteme giren gazda
nitréz oksit ve azot degisiminden kaynaklanan abdominal
distansiyon artig1 (81).

inhalasyon ajanlari: Eter ve siklopropan, endojen katekolaminlerde
artisa bagli olarak daha yiiksek bir POBK insidansina neden olur.
Sevofluran, enfluran, desfluran ve halotan, daha az derecede POBK ile
iligkilidir (75).

Etomidat: Dengeli anestezi tekniginin bir pargasi olarak siirekli
etomidat inflizyonu POBK insidansini belirgin olarak artirir (82).
Ketamin: Indiiksiyon igin kullanilan ketaminin, canli riiyalar,
haliisinasyon ve gecikmis taburculuga neden olur. POBK endojen
katekolamin salinimina sekonder gelisir.

Propofol: Etkisinin hizli baglamasi ve azalmis POBK da dahil olmak
tizere olumlu 6zellikleri nedeniyle giiniibirlik anestezi igin popiilerdir.
Dengeli anestezi: Inhalasyon veya total intravendz anestezi teknik ile
karsilagtirildiginda azot protoksite bagli olarak artmig POBK ile
iliskilidir.
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e Opioidler: KTZ’de bulunan opioid reseptorlerinin stimiilasyonu ile
POBK’ya neden olur.

e Sugammadeks: Yapilan bir ¢alismada postoperatif erken saatlerde
bulanti-kusma, sugammadeks grubunda neostigmin grubundan daha az
gozlenmistir (83).

o Neostigmin ve atropin: Jinekolojik cerrahi geciren hastalarda yapilan
bir calisma neostigmin ve atropin uygulamasinin POBK’y1
arttirmadi@ini bildirmistir (84).

Rejyonel anestezi: Rejyonel anestezi alan hastalarda genel anestezi alanlara
gore POBK riski 9 kat daha az bulunmustur (85). Bolgesel sinir blogu prosediirlerini
takiben POBK insidansi genellikle genel anesteziye gore daha diistiktiir.

IV. Postoperatif faktorler

o Agri: Viseral veya pelvik agri POBK’nin yaygin nedenleridir (86).

e Yiiriime: Ani hareket, pozisyon degisiklikleri, opioid ajan alan
hastalarda bulanti-kusmayi arttirabilir (86).

e Opioidler: Postoperatif opioidler doz bagimli bir sekilde POBK riskini
artirir; bu etki postoperatif donemde agr1 kontrolii i¢in opioidler
kullanildigi siirece devam eder (87).

o ilave oksijen: Postoperatif yiikksek oksijen konsantrasyonu

uygulamalar1 POBK’y1 6nlenmesi icin artik dnerilmemektedir.

1.3. Postoperatif Bulanti-Kusmanin Yonetimi

Bulanti ve kusma ameliyat sonrasi1 donemde yaygin goriilen ve hasta
memnuniyetini diisiiren 6nemli sorunlar arasinda yer almaktadir. Bu nedenle
hastalarda bulant1 ve kusmaya bagh gelisebilecek problemlerin en aza indirgenmesi
icin risk faktorleri belirlenerek tedavi protokolii olusturulmalidir. Basitlestirilmis risk
skoru olan Apfel dort faktorii icermektedir ve POBK ile iliskili risk faktorlerini
belirlemek i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir. Bunlar kadin cinsiyet, ameliyat
sonrasi bulanti-kusma ve / veya tasit tutma Oykiisiiniin olmasi, sigara igmeme ve
intraoperatif veya postoperatif opioid kullanimidir (38). Bu risk skorunda her bir
faktor 1 puan olarak degerlendirilir ve risk skoruna gore 0-1 (diisiik), 2-3 (orta), 3
tizeri risk faktorii oldugunda (yiiksek risk) kategorisinde oldugu diisiiniiliir. 0, 1, 2, 3
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ve 4 risk faktorleri varliginda, POBK insidansi sirastyla %10, %20, %40, %60 ve
%80 olarak belirlenir (38).

1.3.1. Genel tedbirler

Gastrik bosalmanin geciktigi durumlarda ve mide dilatasyonunda nazogastrik
tiip uygulamast POBK’nin azaltilmasinda faydali olabilir. Agri, POBK'yi provake
edebilecegi icin tedavisinin yapilmasi gerekir. Hipotansiyon, hiperkarbi ve hipoksi
gibi faktorler tedavi edilmeli ve hastanin hidrasyonu saglanmalidir (89). POBK
olasilig1 yiiksek veya Oykiisli olanlarda psikolojik yardim, anksiyetenin giderilmesi
ve profilaktik olarak antiemetik kullanimi uygundur. Ayilma déneminde faringeal
irritasyon azaltilmalidir. Bu da faringeal aspirasyon ve havayolu tiipii ile farenksin

uyarilmasinin en aza indirilmesi ile saglanabilir.
1.3.1.1. Hasta kontrollii antiemezis

Propofolun subanestetik dozlarda uygulanmasiyla, antiemetik etki gelistigi
bilinmektedir. Derlenme odasinda goézlenen POBK'de 20 mg propofol
onerilmektedir. Ancak bu etki halen tartismalidir (90).

1.3.2. Oksijen tedavisi

Oksijen ismi, “asit iireticisi” anlamina gelen Yunanca “oksijen” kelimesinden
gelmektedir. Oksijen atomik numarast 8, atom agirh@ 15,999 g/mol, oda
sicakligindaki faz1 gaz, yogunlugu 1.429 g/1, erime noktasi: -218,79 °C, -361,82 °F,
kaynama noktas1 -182.95 °C, -297.31 °F,sivi formda ise agik mavi renktedir.
Oksijenin sudaki ¢oziiniirligii 0 °C'de 14,6 mg/l'dir. Oksijenin kritik sicakligi —
118,8 °C'dir. Oksijen, bu sicakligin iizerinde sivilagamaz. Yani sadece basing ile
stvilagtirilmaz. Elementel oksijenin iki allotropu vardir. Bunlar molekiiler oksijen
(O,) ve ozondur (O3). Hava; %20.9 oraninda oksijen, %78 oraninda azot, %0.93
oraninda argon, %0.03 oraninda karbon dioksit ve iglerinde degisken miktarlardaki
su buharinin (nem) da yer aldig: diger az miktardaki gazlardan olusur. Laboratuvarda
oksijen eldesi baz1 metal oksitlerin 1s1l parcalanmasi sonucunda elde edilir. Diger bir
elde edilisi ise suyun elektrolizi ile anotta O toplanir. En ucuz elde etme yontemi ise
stvi havanin fraksiyonlu destilasyonu sonucunda gergeklesir. Oksijen 1771°de
Alman-Isvecli bir ilag kimyacis1 olan Carl Wilhelm Scheele tarafindan

kesfedilmistir. Oksijen depolamak icin ilk silindirler 1868'de gelistirilmistir bu da
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genel anestezide kullanilmasimi saglamistir (91). Kiitle bakimindan, hidrojen ve
helyumu takip eder, evrendeki en bol bulunan elementtir. Yer kabugunun %50'sini
olusturur, proteinler, karbonhidratlar ve yaglar gibi temel molekiillere girerek insan

kiitlesinin ti¢te birini olusturur.

Oksijen renksiz, tatsiz kokusuz bir gazdir. Oksijen tedavisi, hastaya oda
havasinda bulunan oksijen miktarindan daha yiiksek konsantrasyonda oksijen
uygulanmasi olarak tanimlanabilir. Her tedavinin oldugu gibi oksijen tedavisinin de
riskleri ve istenmeyen etkileri mevcuttur. Yiiksek konsantrasyonda oksijene
maruziyetin potansiyel yan etkileri, normal fizyolojik fonksiyonlarda degisiklikler,
oksijen aracili doku hasar1 / oksijen toksisitesi ve karbondioksit retansiyonudur.
Baslica ekstrapulmoner fizyolojik etkiler eritropoezin supresyonu, sistemik
vazokonstriiksiyon ve kardiyak outputta azalmadir. Bunlar ¢gogunlukla klinik olarak
onemsiz etkilerdir. Pulmoner fizyolojik etkiler ise hipoksik solunum diirtiistiniin
baskilanmasi, pulmoner vazodilatasyon ve absorbsiyon atelektazileridir (92). Yiiksek
konsantrasyonda oksijen ayn1 zamanda sitotoksiktir. Oksijen toksisitesinde doku
hasarmma neden olan molekiiler ve hiicresel patolojinin, direkt olarak oksijen
konsantrasyonuna bagli olarak olusan serbest oksijen radikallerinin araciligiyla
gelistigi diistiniilmektedir. Uzun siire yiiksek konsantrasyonda oksijen (FIO, >%80)
verilmesi akciger dokusunda, surfaktan harabiyeti, surfaktan yapiminin azalmasi,
akcigerlerde konjesyon, enflamasyon ve 6deme yol acabilir.

Hiperoksijen (%100- FIO, =1.0) tedavisi ile Reber ve ark.’nin yapmis oldugu
calismada 15 dk siireyle %100 FIO, kullanilan anestezi altindaki hastalarda
atelektazinin arttigini tespit etmislerdir (93).

Azot protoksitin POBK’ya neden oldugu kabul edilmektedir. Bazi
caligmalarda inspire edilen oksijen konsantrasyonu artirildiginda, azot protoksitin bu
etkisinin zayiflatildig1 ve yiiksek konsantrasyondaki oksijenin antiemetik olabilecegi
distintilmistiir (94). Yapilan bir ¢alismada; intraoperatif déonemde %80 oraninda
oksijen verilen olgularda, %30 oraninda oksijen verilenlere kiyasla daha az bulanti-
kusma ile karsilasildig bildirilmistir. Oksijenin bu etki mekanizmasi kesin bir sebebe
baglanamamis olsa da 6zellikle batin cerrahisi geciren hastalarda intestinal iskeminin

azalmasina bagl olabilecegi diistiniilmiistiir (95).

1.3.3. Postoperatif Bulanti-Kusmanin Medikal Tedavisi
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Postoperatif bulanti-kusma tedavisinde antikolinerjik, antihistaminik,
fenotiyazin, antidopaminerjik ve seratonin antagonistleri kullanilmaktadir. Kullanilan

antiemetik ilaglarin dozlar1 ve verilis zamanlar1 Tablo.1 ‘de 6zetlenmistir (73).

Postoperatif bulanti-kusma yonetimi risk faktorlerine gore algoritmalarla

diizenlenmelidir. POBK ydnetim algoritmasi Sekil 2’de 6zetlenmistir (96).

Tablo 1. POBK yo6netiminde kullanilan antiemetik ilaglarin dozlart ve verilis

zamanlari

ila¢ Doz Zaman

Ondansetron 4mgIV/8mgPO Ameliyat sonunda

Dolasetron 125 mg IV Ameliyat sonunda

Granisetron 0,35-3 mg IV Ameliyat sonunda

Tropisetron 2mg IV Ameliyat sonunda

Deksametazon 4-5mg IV Indiiksiyonda

Droperidol 0,625-1,25 mg IV Ameliyat sonunda

Dimenhidrinat 1mg/kg IV

Granisetron 0,35-3mg IV Ameliyat sonunda

Prometazin 6,25-12,5 mg IV

Skopolamin Transdermal bant Ameliyat 6ncesi aksam ya
da ameliyattan 2 saat 6nce

Palonosetron 0,075 mg IV Indiiksiyonda

Metilprednizolon 40 mg IV

Aprepitant 40 mg PO Indiiksiyonda
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Sekil 2. Antiemetik ilaglarla POBK ydnetimi algoritmasi

1.3.3.1. Antikolinerjikler

Asetilkolinin muskarinik etkilerini antagonize ederler. Atropin (0,5-1 mg),

hiyosin (0,4-0,6 mg) (97).

Antimuskarinik ilaglar, periferik parasempatolitik blokaj ve gastrodzofageal

Y

Ave > 1 Faktor B
Veya = Haktir B ise;
Kombine tedavi

« 5-HT3 reseptor
antagonisti +
deksametazon

o 5-HT3 reseptdr
antagonisti +
droperidol

« 5-HT3 reseptor
antagonisti
+prometazin

bariyer basincini azaltarak etki gosterir. .

1.3.3.2. Antihistaminikler

Kusma merkezi ve vestibiiler sistemi etkilerler. Siklizin (50 mg), prometazin

(25 mg), dramamin (50 mg). Siklizin hem profilaktik hem terapotik etkili olmasi,
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Ozefagus alt u¢ tonusunu artirmasi ve yan etkilerinin daha az olmasi nedenleri ile

tercih edilen bir ajandir (97, 98).
1.3.3.3. Fenotiyazinler

Antidopaminerjik, daha az olmak lizere de antihistaminik ve antikolinerjik
etkileri vardir. Klorpromazin (25-50 mg), prometazin (25 mg), proklorperazin (10
mq), perfenazin (5 mg) (97, 98).

1.3.3.4. Butirofenonlar

Giglii antidopaminerjik etkileri vardir. Droperidol (2,5-5 mg), haloperidol (2-
5 mg). Droperidol 24 saate kadar varan etkisi ile profilaktik olarak da
kullanilabilecek en iyi ilaglardandir (97, 98).

1.3.3.5. Antidopaminerjikler

Metoklopramid ve domperidon POBK’nin tedavisinde orta derecede
etkilidirler, nadiren antiemetik etkilerinden daha uzun siirebilen ekstrapiramidal ve
disforik reaksiyonlara neden olabilirler. Metoklopramid (10 mg) ve domperidon (5
mq) kullanilir (97, 98).

1.3.3.6. Serotonin antagonistleri

Ondansetron, POBK'de kullanilan ilk serotonin antagonistidir. Bu grup
ilaglara daha sonra granisetron, tropisetron, dolasetron, ramosetron ve azasetron
eklenmistir (99). Sedatif ve disforik etkileri daha azdir. Kusmay1 onleyici etkileri,
bulantiy1 6nleyici etkisinden daha fazladir (99).

Ondansetron spesifik ve potent bir 5-HT3 antagonistidir ve yapisal olarak
seratonine benzeyen ve kemoterapiye bagli emezisi kontrol etmekte kullanilan bir
ilagtir. POBK kontroliinde de iv 8 mg veya oral 16 mg olarak kullanilabilir (100).
POBK’nin oOnlenmesinde ondansetronun uygulama zamam ve dozu halen
tartigmalidir. Yetiskinlerde POBK'yi onlemede, 4-8 mg ondansetronun plaseboya

gore etkin oldugu saptanmustir.
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1.3.3.7. Kortikosteroidler

Steroidlerin  etki mekanizmalar1 ag¢ik olmamakla birlikte, POBK'nin
tedavisinde kullanilmaktadirlar. Deksametazonun, beyinde 5-HT doniisiiminii
azaltarak metoklopramidin etkisini arttirdigi bildirilmistir (101).

Anestezi  indiiksiyonu  esnasinda  verilmeleri tavsiye edilmektedir.
Calismalarda yetiskinlerde 8-10 mg, c¢ocuklarda 100-150 pg/kg dozlarda
kullanilmaktadir (102).

1.3.3.8. Substans P (Norokinin-1) antagonistleri

Substans P -122,721 yeni bir ndrokinin-1 antagonistidir. Operasyondan 60-
90 dakika 6nce uygulanan 200 mg oral CP-122,721 ile ilk 8 saat igerisinde plaseboya
gore, daha az oranda POBK gozlenmistir (103).

1.3.3.9. Farmokoloji dis1 yontemler

Farmakolojik tedaviye yardimci olarak, farmakoloji dis1 yontemlerden de
yararlanilabilecegi belirtilmektedir. Bu yontemler, diyet ve davranigsal-destekleyici
yontemler olarak gruplandirilabilir. Sistematik arastirmalar, farmakoloji dis1
yontemlerin, eriskinlerde POBK’nin 6nlenmesinde erken postoperatif donem (0-6
saat) icin plasebodan daha basarili, hatta antiemetik ilaglarla esit etkinlige sahip

oldugunu gostermistir. Ancak, cocuklar bu yontemlerden faydalanamamaktadirlar
(98).
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2. GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢alismada 28/01/2019 tarih, 308685 sayili Firat Universitesi Girisimsel
Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu Baskanligi onayr ile Firat Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesinde 1 Ocak 2018-31 Aralik 2018 tarihleri arasinda
gerceklestirilen morbid obezite cerrahisinin anestezi uygulamasi esnasinda hastalara
farkli oksijen konsantrasyonlarinin postoperatif bulanti kusmaya etkisinin
retrospektif olarak karsilastirilmasi amaglandi.

Hasta dosyalarindaki verilere gore %30 oksijen verilenler Grup 30, %70
oksijen verilenler ise Grup 70 olarak belirlendi. Her iki grupta da hasta dosyalar1 ve
e-arsiv kayitlar1 incelenerek hastalarin yasi, cinsiyeti, boy ve kilosu, ASA skoru,
intra-operatif FiO, konsantrasyonu, intra-operatif ve postanestezik bakim
tinitesindeki (PABU) ol¢iimler 10 dk araliklarla; sistolik ve diyastolik arteriyel
basinglari, kalp atim hizi, oksijen saturasyonu dosyadan kaydedildi. Uygulanan intra-
vendz ve volatil anestezikler, opioid analjezikler, kas gevsetici antagonisti, intra-
operatif donemde viicut 1sis1 (orofaringeal Ol¢iim), Apfel Skoru (kadin cinsiyet,
postoperatif bulanti-kusma veya tasit tutma hikayesi, sigara icmeme ve intraoperatif
veya postoperatif opioid kullanimi parametreleri), PABU’daki post-operatif VAS
skoru, POBK skoru (1: Bulanti-kusma yok, 2: Bulant: var, 3: Ogiirme var, 4: Kusma
var), hastalarin preoperatif nétrofil / lenfosit oran1 (NLO), PABU’da ve post-operatif
ilk 24 saatte yapilan antiemetik miktari, operasyondan sonra kaginci giinde taburcu

oldugu kaydedildi.

2.1. Istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel degerlendirme Statistical Package for the Social Sciences 22.0
yazilimi kullanilarak yapildi. Veriler “ ortalama + standart sapma ” ve “ median
(minimum — maksimum) ” seklinde ifade edildi. Gruplar arasi karsilastirmada
kategorik degiskenler “ki-kare testi” ile sayisal degiskenler “bagimsiz 6rneklem t
testi” ile degerlendirildi. Grup i¢i karsilastirmalar i¢in “eslestirilmis 6rneklem t testi”
kullanildi. Giivenlik araligi %95 olarak belirlendi ve p degerinin 0.05’den kiiciik

olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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3. BULGULAR

Calismada 1 Ocak 2018-31 Aralik 2018 tarihleri arasinda 650 hastaya morbid
obezite cerrahisinin gergeklestirildigi saptandi. Dosyalar1 eksik tutulan ve / veya
dosyalarina ulasamadigimiz 444 hasta ¢alisma dis1 birakildi. Morbid obezite cerrahisi
geciren hastalardan verilerine eksiksiz ulasabildigimiz 206 hasta ¢aligmaya alindi.
ASA 1V hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Hastalar uygulanan oksijen konsantrasyonuna
gore iki gruba ayrildi, %30 oksijen (87) verilenler Grup 30, %70 oksijen (119)
verilenler ise Grup 70 olarak belirlendi. Calismaya alinan 206 hastanin 80’i erkek
(%38,83), 126’s1 kadin (%61,17) idi. Yas ortalamas1 Grup 30’da 34,87 £+ 9,60 yil,
Grup 70’de 36,26 + 10,00 yil olarak bulundu. Tiim hastalarin ASA skorlarit ASA
III'tii. Viicut kitle indeksleri (VKI) incelendiginde Grup 30°da ortalama 45,08 + 4,64
ve Grup 70’de ortalama 45,40 + 5,29 idi. Hastalarin Apfel skoru Grup 30’da 1,34 +
0,80 ve Grup 70°de 1,33+0,95 idi. Hastalarin nétrofil / lenfosit oran1 (NLO) Grup
30°da 2,24 + 0,81 ve Grup 70°de 2,43 £+ 1,73 idi. VAS skoru Grup 30°da 4,27 + 2,13
ve Grup 70°de 4,15 + 1,96 idi. Hastalarin cerrahi siireleri karsilastirildiginda Grup
30°da 79,78 + 18,25/dk, Grup 70’de 82,85 + 17,32/dk idi (Tablo 2).

Tablo 2. Demografik Veriler, ASA, Viicut Kitle indeksi, Nétrofil / Lenfosit orani,
Apfel Skoru, Cerrahi siire ve VAS

Grup 30 Grup 70 P degeri
E/K 28 /59 52 /67 0,063
VKIi 45,08 + 4,64 45,40 + 5,29 0,650
Yas 34,87 + 9,60 36,26 + 10,00 0,331
ASA 1 " -
Apfel Skoru 1,34 +0,80 1,33 +0,95 0,945
NLO 2,24+ 0,81 2,43 +1,73 0,347
VAS 427 +213 4,15+ 1,96 0,666
Cerrahi siire (dk) 79,78 + 18,25 82,85+ 17,32 0,220

VKI (Viicut kitle indeksi), ASA (American Society of Anaesthesiologists), NLO (Nétrofil / lenfosit
oran1), VAS (Visual Analog Skala), dk: dakika.

Calismaya dahil edilen tiim hastalara genel anestezi protokiilii uygulanmisti.
Tiim hastalara indiiksiyonda yagsiz viicut agirligma gore propofol ve ideal viicut

agirhgina gore rokuronyum kullanilmisti. Intraoperatif donemde ideal viicut
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agirh@ina gore remifentanil inflizyonu verilmisti. Remifentanil inflizyonu analjezik
ihtiyacina gore titre edilmisti. Grup 30’da 87 hastanin 24’iine desfluran 63’{ine
sevofluran kullanilmisti. Grup 70°de 121 hastanin 39’una desfluran 80’ine sevofluran
kullanilmisti. Gruplar arasinda inhalasyon ajan kullanimi arasinda fark yoktu.
Postoperatif analjezik amagli cerrahi bitiminden ortalama 30 dk 6nce Grup 30’daki
87 hastaya 34’iine tramadol 53’iine meperidin kullanilmis, Grup 70’de 52 hastaya
tramadol 67 hastaya meperidin kullanilmisti. Gruplar arasinda postoperatif analjezik
kullanimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Cerrahi siire sonunda
kas gevsetici antagonizmasi i¢in Grup 30’da 43 hastada neostigmin 44 hastada
sugammadeks, Grup 70°de 55 hastada neostigmin 64 hastada sugammadeks

kullanilmist1 gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 3).

Tablo 3. Inhalasyon anestezikleri, kas gevsetici antagonistleri ve postoperatif

analjezik ajanlar

Grup 30 Grup 70 P degeri
Desfluran / Sevofluran 24/63 39/80 0,448
Neostigmin / Sugammadeks 43/44 55/64 0,674
Tramadol / Meperidin 34/53 52/67 0,568

Hastalarin taburculuk stiresi karsilagtirildiginda Grup 30 (6,55 + 1,02 giin) ve
Grup 70 (6,12 + 1,29) arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliyd: (Tablo 4).

Tablo 4. Hastalarin taburculuk siiresi

Grup 30 Grup 70 P degeri

Taburculuk (giin) 6 (5-10)* 6(3-14)* 0,012

* Medyan (minimum — maksimum )

Pre-operatif, intra-operatif ve PABU’daki sistolik arteriyel basinglar
karsilastirildi. Gruplar arasinda intra-operatif 30. - 90. dk arasindaki sistolik basing
degerlerindeki fark anlamliydi. Grup 30’da pre-operatif sistolik basing degerine gore
intra-operatif 10. - 90. dk arasindaki sistolik basing degerlerindeki fark anlamliydi.
Grup 70’te ise pre-operatif sistolik basing degerine gore intra-operatif 10. - 90. dk
arast degerleri ve PABU 20. dk sistolik basing degeri arasindaki fark anlamliydi
(Sekil 3).
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® Gruplar arasinda intra-operatif 30. - 90. dk aras1 (p < 0.05). * Grup 30°da pre-operatif sistolik
basing degerine gore intra-operatif 10. - 90. dk aras1 (p < 0.05). # Grup 70’te pre-operatif sistolik
basing degerine gore intra-operatif 10. - 90. dk aras1 ve PABU 20. dk (p < 0.05).

Sekil 3. Hastalarin sistolik kan basinci degerleri

Pre-operatif, intra-operatif ve PABU’daki diastolik arteriyel basinglar
karsilagtirildi.  Gruplar arasinda intra-operatif 30. - 60. dk arasindaki diyastolik
basing degerlerindeki fark anlamliydi. Grup 30’da pre-operatif diyastolik basing
degerine gore intra-operatif 10. - 90. dk arasindaki ve PABU’daki diyastolik basing
degerleri arasindaki fark anlamliydi. Grup 70’te ise pre-operatif diyastolik basing
degerine gore intra-operatif 10. - 20. dk ile 60. - 90. dk arasinda ve PABU’daki
diyastolik basing degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliyd: (Sekil 4).
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® Gruplar arasinda intra-operatif 30. - 60. dk aras1 (p < 0.05). * Grup 30’da pre-operatif diyastolik
basing degerine gore intra-operatif 10. - 90. dk aras1 ve PABU - 20. dk arasi (p < 0.05). # Grup 70’te
pre-operatif diyastolik basing degerine gore intra-operatif 10. - 20. ve 60. - 90. dk arasi ile PABU -
20. dk arasindaki degerler (p < 0.05).

Sekil 4. Hastalarin diastolik kan basinci degerleri
Pre-operatif, intra-operatif ve PABU’daki kalp atim hiz1 karsilastirildiginda

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Sekil 5).
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Sekil 5. Hastalarin kalp atim hiz1 degerleri
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Pre-operatif, intra-operatif ve PABU’daki saturasyon degerleri karsilastirildi.
Gruplar arasinda intra-operatif 20. - 70. dk arasi degerler ile PABU - 20.dk arasi
saturasyon verilerindeki fark anlamliydi. Grup 30°da pre-operatif saturasyon
degerine gore intraoperatif 10. - 20. - 30. ve 50. - 80. dk arasindaki saturasyon
degerlerindeki fark istatistiksel olarak anlamliydi. Grup 70’de pre-operatif saturasyon
degerine gore intraoperatif 10. - 90.dk arast ve PABU - 10. dk saturasyon
degerlerindeki fark istatistiksel olarak anlamliyd: (Sekil 6).
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® Gruplar arasinda intraoperatif 20. - 70. dk aras1 degerler ile PABU - 20.dk aras1 (p < 0,05). * Grup
30°da pre-operatif saturasyon degerine gore intraoperatif 10. - 20. - 30. ve 50. - 80. dk arasindaki
degerler (p < 0,05). # Grup 70’de pre-operatif saturasyon degerine gore intra-operatif 10. - 90. dk aras1
ve PABU - 10. dk (p < 0,05).

Sekil 6. Hastalarin saturasyon degerleri

Pre-operatif, intra-operatif donemde 6lgiilen viicut 1s1s1 karsilastirildi. Gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Ameliyathane ortamindan
dolay1 her iki grupta preoperatif viicut sicakligi degeri hafif diisliktii. Grup 30’da pre-
operatif degerine gore intra-operatif 10. - 20. - 30. dk Ol¢iimleri arasindaki fark
anlamliydi. Grup 70’de pre-operatif degerine gore intra-operatif 10. - 40.dk arasi
verilerdeki fark anlamliydi. Her iki grupta da cerrahi siire uzadikga hastalarin viicut

1s1s1nin diistiigii tespit edildi (Sekil 7).
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* Grup 30’da pre-operatif deger ile intra-operatif 10. - 20. - 30. dk (p < 0,05). # Grup 70°de pre-
operatif deger ile intra-operatif 10. - 40. dk aras1 (p < 0,05).

Sekil 7. Hastalarin viicut 1s1s1

Post-operatif bulanti-kusma skoru iki grup arasinda yapilan karsilastirmada
Grup 30’da 29 hastada Grup 70’de 66 hastada bulanti-kusma yoktu. Grup 30°da 37
Grup 70’de 34 hastada bulant1 var, Grup 30°da 17 hastada Grup 70’de 18 hastada
ogiirme var-kusma yoktu. Grup 30°da 4 hastada Grup 70°de 1 hastada kusma
gerceklesmistir. Bu bulgular; karsilagtirildiginda Grup 30 ve Grup 70 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir (Tablo 5).

Tablo 5. Post-operatif bulanti-kusma skoru

Grup 30 Grup 70 P degeri
Bulanti-kusma yok 29 66
Bulanti 37 34
) 0,009*
Ogiirme 17 18
Kusma 4 1

*p < 0,05 anlaml1 kabul edilmistir.
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Gruplar arasinda postoperatif ilk 2 saatte yapilan metoklopramid miktart
karsilastirildiginda yiiksek oksijen konsantrasyonu uygulanan hastalara daha az

kurtarma antiemetigi uygulanmisti. Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (Tablo 6).

Tablo 6. Post-operatif ilk 2 saatte yapilan metoklopramid miktari

Grup 30 Grup 70 P degeri
Ilag uygulanmayan 54 82
10 mg metoklopramid 25 36 0,015*
20 mg metoklopramid 8 1

*p < 0,05 anlaml kabul edilmistir.
Hastalara 2-24. saatte yapilan kurtarma antiemetigi (metoklopramid)

bakimindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (Sekil

8).

N w w
(o] o N

2-24. Saatte yapilan
metoklopramid mikatr1 (mg)

N
o

Grup 30 Grup 70

Sekil 8. Post-operatif 2-24. saatte yapilan metoklopramid miktari
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4. TARTISMA

Bulant1 ve kusma, cerrahi hastalarinda ve gastrointestinal (GI) hastaliklarda
en sik goriilen semptomlardir. 1800’lerden beri anestezinin en sik bildirilen yan
etkilerinden biri olan POBK, genel anestezi altinda cerrahi miidahale yapilan
hastalarda ameliyat sonras1 agr ile birlikte en sik goriilen yakinmalardan biridir (69,
70).

Postoperatif bulanti ve kusma, suuru kapali, laringeal refleksleri yetersiz
hastalarda aspirasyona neden olarak morbidite ve mortaliteyi arttirmaktadir. Bulanti-
kusma, PABU’dan ayrilis siiresini ve hastaneden taburculugunu geciktirerek hastane
giderlerini ve nozokomiyal enfeksiyonlari arttirabilmektedir. Ancak giiniimiizde
antiemetik profilaksisi i¢in kullanilacak ilaglarin dozlarinin standardize edilmemis
olmasi ve antiemetik ajanlarin iyi bilinen yan etkilerinden dolayi rutin antiemetik
profilaksi uygulanamamaktadir. ERAS Tiirkiye Dernegi tarafindan Postoperatif
Bulant1 Kusmay1 Onleme ve Tedavi Yonetimi kilavuzunda risk faktorleri, profilaksi
ve tedavi yontemi belirlenmis olsa da bir¢ok klinisyen deneyimlerle bu siireci
yonetmektedir. Etkili ve dogru antiemetik profilaksi uygulanan hastalarda POBK
azalir, taburculuk siiresi kisalir ve hasta konforu artar. Calismamizda yiiksek oksijen
konsantrasyonun profilaksi uygulanmamis hastalarda postoperatif bulanti-kusma
tizerine etkisini degerlendirdik.

Postoperatif bulanti-kusma riskini belirlemede Apfel Skorlama Sistemi
kullanilmaktadir. Bu skorlamada kadin cinsiyet, postoperatif bulanti-kusma veya
tasit tutma hikayesi, sigara icmeme ve perioperatif veya postoperatif opioid kullanimi
parametreleri mevcuttur. Apfel Skorlama sisteminde mevcut her bir parametre 1
puan olarak degerlendirilir ve risk skoruna gore 0-1 (diisiik), 2-3 (orta), 3 iizeri risk
faktorii oldugunda (yiiksek risk) kategorisinde oldugu diisiiniiliir (104). Klinigimizde
peroperatif déonemde opioid kullanimi standardize edildiginden Apfel skorlama
sisteminde gruplar arasinda anlaml bir farklilik yoktu. Her bir parametre ayri ayri
degerlendirmeye alinmamustir. Her iki grupta; Grup 30 (1.34+0.80) ve Grup 70
(1.33+0.95) risk faktorlerinin toplam skorunda anlamli bir farklilik yoktu.

Neostigmin kolinerjik etkileri nedeniyle gastrointestinal sistem motilitesini ve

gastrik asit salilmmmini arttirarak POBK insidansinda artisa yol agabilir. Tramer ve
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ark. yiiksek (105) (>2.5 mg) neostigmin kullanimmin POBK insidansinda artisa
sebep olacagimi one siirmiiglerdir. Ching ve ark.’nin (106) yaptigi metaanalizde
neostigminin POBK iizerine etkisinin olmadigi sonucuna varilmistir. Bizim
calismamizda hastalarin neostigmin ve sugammadeks kullanimi arasinda fark yoktu.
Neostigmin kullaniminin emetik etkisi oldugu belirtilse de POBK’y1 arttirdiina dair
yeterli diizeyde klinik kanit bulunmamaktadir.

Postoperatif opioidler doz bagimli bir sekilde POBK riskini artirir, bu etki
postoperatif donemde agr1 kontrolii i¢in opioidler kullanildig1 siirece devam eder
(87). Intraoperatif opioidlerin katkis1 zayif; farkli opioidler arasinda POBK
insidansinda fark yoktur (73), Chan ve ark.’nin yapmis oldugu ¢alismada non-opioid
ajanlarin  kullanilmasiyla POBK insidansinda azalma tespit etmislerdir (107).
Hastalara intraoperatif donemde opioid analjezik remifentanil inflizyonu verilmisti.
Postoperatif analjezik amagli hastalarimiza tramadol ve meperidin kullanilmisti. Her
iki grup arasinda POBK insidansi agisindan literatiirli destekler bulgular bulduk.

Eter ve siklopropan POBK insidans1 a¢isindan diger inhalasyon ajanlarina
oranla daha yiiksek insidansa sahiptir. Sevofluran, enfluran, desfluran ve halotan,
daha az derecede POBK ile iliskilidir (75). Hastalarimiza inhaler anestezik ajan
olarak sevofluran ve desfluran kullanilmigti. POBK insidansi agisindan her iki
inhalasyon ajani1 arasinda fark bulamadik.

Postoperatif bulanti ve kusma hastanin konfor diizeyini ve memnuniyetini
azaltmaktadir. POBK hastanede yatis siiresini uzatarak onlenebilir maliyet artigina
sebep olur. Chung ve ark.’nin (108) 16 441 hasta iceren elektif cerrahi geciren
hastalarda yaptiklari ¢alismada postoperatif bulanti-kusmanin hastalarin %25’inde
taburculuk siiresini uzattigi belirtmistir. Goll ve ark. (109) tarafindan yapilan
caligmada ek oksijen tedavisi alan hastalarin almayanlara oranla PABU’da kalma
siireleri ile hastaneden taburculuk siireleri benzer bulunmustur. Calismamizda
maliyet artis1 hesaplanmadi. Bizim calismamizda taburculuk siireleri bakimindan
yiiksek oksijen konsantrasyonu uygulanan hastalarda taburculuk siiresi anlaml
olarak kisaydi.

Postoperatif bulanti ve kusma tedavisi i¢in yaygin olarak kullanilan
kortikosteroidlerin antiemetik mekanizmas1 yeterince arastirilmamistir. Arpacit ve

ark.’nin (76) yapmis oldugu calismada Notrofil Lenfosit Orani’nin (NLO),
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postoperatif antiemetik uygulama arasindaki iligkiyi ve NLO'nun POBK igin
biyobelirte¢ olup olmayacagini amagcladiklart caligmada NLO>2 olan hastalarda
POBK daha sik oldugu tespit edilmistir. Cerrahi 6ncesi rutin tam kan sayimindan
elde edilecek bir parametrenin POBK i¢in bir risk faktorii olarak
degerlendirilebilecegi kanisina varmislardir. Bizim ¢alismamizda ise; NLO ile POBK
arasinda herhangi bir iliski tespit edemedik.

Postoperatif bulant1 ve kusma i¢in risk faktorlerinden biri de uzamis cerrahi
stiresidir. Daha uzun siireli ameliyatlar POBK insidansi ile iligkilidir. Ameliyat
stiresinin 30 dk artmasi, POBK riskini %60 oraninda artirabilmektedir (110). Bizim
calismamizda cerrahi siire her iki grupta benzerdi.

Viseral veya pelvik agr1 postoperatif bulanti-kusmanin yaygin nedenleridir
(86). Post operatif agr1 degerlendirmesinde yaygin olarak VAS (Viziiel Analog
Skala) skoru kullanilmaktadir. VAS agr1 yogunlugunun bir &l¢iim seklidir (0-10
arasinda bir say1 ile agr1 yogunlugu ifade edilir). Genellikle daha agiklayici olsun
diye her iki birimde bir agril1 yiiz ifadeleri mevcuttur. Hastanin kendi agr1 skorunu
belirledigi bir 6l¢iim bigimidir. Ameliyat sonrasi agr1 kontroliinde kullanilan opioid
analjezikler de POBK nedeni olmaktadir. Bizim ¢alismamizda gruplar arasinda VAS
skoru ve opioid analjezik miktarlar1 arasinda anlamli farklilik yoktu.

Yiiksek konsantrasyonda (FiO,=1.0) oksijen uygulamas:1 atelektazi
gelisimiyle iliskilidir. Ak¢a ve ark.’nin (111) yaptiklar1 ¢alismada kolon cerrahisi
geciren hastalara intraoperatif ve postoperatif ilk iki saatte %30 ve %80
uygulamislardir. Hasta gruplart arasinda solunum fonksiyon testlerinde ve akciger
tomografilerinde atelektazi bakimindan istatistiksel olarak anlamli  fark
bulamamislardir. Perioperatif doénemde %80 oksijen uygulamasinin akciger
fonksiyonlarini kétiilestirmedigi sonucuna varmiglardir.

Bu calismada; gruplar arasinda intraoperatif donemde beklendigi gibi yiiksek
oksijen konsantrasyonu uygulanan grupta hastalarin intraoperatif oksijen saturasyon
degerleri daha yiiksekti. Her iki grupta da hastalar operasyon odasindan PABU’ya
transfer edildigi silirecte ek oksijen tedavisi uygulanmadigindan intraoperatif
saturasyon degerine gore PABU’daki ilk dlgiimler daha diisiiktii. Intraoperatif yiiksek
oksijen uygulanan grupta, PABU’da ilk 10 dk’da pulse oksimetrede saturasyon
degerleri diisiik oksijen uygulanan gruba kiyasla daha diisiiktii (En diigiik ortalama
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94,4 idi). 1ki grup arasmdaki bu farkin mikroatelektazilere bagl olabilecegini
diistindiik. Postoperatif 10.dk’dan sonra her iki grupta da saturasyon degerleri
preoperatif donemdeki saturasyon degerlerine benzerdi. Calismaya dahil edilen
hastalarda postoperatif donemde pulmoner disfonksiyona neden olan bir
komplikasyon ile karsilagmadik. Yine Akga ve ark. (111) yaptigi calismada
peroperatif yiiksek oksijen konsantrasyonlarindan fayda gorecek hastalarda atelektazi
korkusuyla oksijen kullanimindan kagiilmamasi gerektigini vurgulamislardir.

Postoperatif bulantt ve kusma insidansini azaltmak icin yiiksek oksijen
konsantrasyonlarinin kullanimi {izerine yapilan arastirmalarda tartismali sonuglar
mevcuttur. POBK riskini azaltma stratejisi olarak ek oksijen kullanilip
kullanilmayacagi konusunda kilinisyenler arasinda fikir ayriligina yol a¢gmaktadir.
Yiiksek oksijen konsantrasyonlarinin antiemetik 6zelliklere sahip olabilecegi fikri,
azot protoksitin  emetojenik  etkisini  azaltmaya yonelik caligsmalardan
kaynaklanmaktadir. Ik olarak Overdyk ve Roy; ‘Eger nitroz oksit emetojenikse,
belki %100 oksijen antiemetiktir’ caligmasini yayilamislar (94).

Greif ve ark. (95), yiiksek oksijen konsantrasyonlarmin kolon cerrahisinde
POBK insidansini azalttigin1 gésteren randomize kontrollii ¢alisma yayinlamislar ve
bu c¢alismada; yiiksek oksijen konsantrasyonlarinin POBK insidansini azalttigini
gostermekten ziyade, yiiksek oksijen konsantrasyonlarinin barsak iskemisini
azaltabilecegini ve daha erken zamanl iyilesmeyi gostermek icin tasarlamiglardir.
Bizim c¢alismamizda, hem grup ici karsilastirmalarda hem de gruplar arasi
karsilagtirmada hastalarin intraoperatif sistolik ve diyastolik basinglar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar mevcuttu ve bu farkin anesteziye ikincil
fizyolojik degisiklikler oldugu diisiiniildii. Yalniz her iki grupta da barsak iskemisi
yada hipoperfiizyonu diisiindiirecek ciddi hipotansiyonlar olmamuisti.

Goll ve ark. (109) ise jinekolojik laparoskopiden sonra yiiksek oksijen
konsantrasyonlarinin POBK insidansini azalttigini gostermislerdir. Laparoskopik
cerrahide artmis intraabdominal basincin iskemiye hassas olan ince barsak
perfiizyonunu bozabilecegini belirtmislerdir. Ek oksijen uygulamasinin ince barsak
perflizyonunu arttirarak barsak iskemisini azaltabilecegini, dolayisiyla POBK
insidansinin azalabilecegini savunmuslardir. Greif ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismay1

destekler veriler bulmuslardir.
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Grief ve ark.’nin (95) yaptigi calismada serotonin saliniminin, barsak
iskemisine sekonder oldugunu savunmuslardir. Serotonin saliniminin bir diger sebebi
ise cerrahi stres olarak degerlendirilmisti. Serotonin bulanti-kusmanin bilinen en
giiclii tetikleyicilerinden biridir. Yiiksek oksijen konsantrasyonlarinin barsak
iskemisini azaltacagi ve dolayisiyla POBK insidansinda azalma olacagini
savunmuglardir.

Serotonin aktif metabolitinin yar1 dmri yalnizca birka¢ dakikadir. Sungur ve
ark.’nmin (112) yaptig1 meta-analizde; serotoninin emetojenik etkisinin postoperatif
inaktif metabolitlerine bagli olmadigini, intraoperatif pik serotonin diizeyine bagh
oldugunu diisiinmiislerdir. Bu bilgiler 1s18inda POBK ig¢in risk faktorii olan serotonin
artist erken donemde bulanti-kusmaya sebep olsa da postoperatif ge¢ donemde
inaktif metabolitlerinden dolay1 bir risk faktorii olmayabilir. Apfel ve ark. (104) ise
farkl cerrahi tiirlerinde serotonin reseptor antagonisti olan ondansetronun, droperidol
ve deksametazondan daha etkili olmadigim1 bulmuslardir. Ozellikle abdominal
cerrahilerde ondansetronun daha etkili olduguna dair herhangi bir kanit
bulamamislardir.

Dopamin giiclii emetojenik etkiye sahip diger tetikleyici ajanlardan biridir.
Kober ve ark. (113) calismalarinda ek oksijen uygulamasiyla parsiyel oksijen
basincinin arttigini ve buna bagh olarak karotis cisimlerinde dopamin saliniminin
azaldigini tespit etmislerdir. KTZ’ de dopaminerjik etkinin azalmasina bagli bulanti-
kusma insidansinda azalma tespit etmislerdir. Ziavra ve ark. (114) ise saglikl
goniillii provokatif hareket hastaliginda ek oksijen tedavisinin antiemetik etkisini
gosterememislerdir.

McKeen ve ark. (115) jinekolojik laparoskopik vakalarda yiiksek oksijen
konsantrasyonun ge¢ donem (6-24 saat) POBK insidansini azaltmadigimni tespit
etmiglerdir. Bizim ge¢ donem bulgularimiz da bu ¢aligsma ile ortiismektedir.

Simurina ve ark.’nin (116) yaptig1 jinekolojik laparoskopik cerrahilerde
intraoperatif yliksek oksijen kullanilan hastalarda postoperatif erken donemde
bulantinin daha az oldugunu tespit etmisler. Bizim c¢alismamizda da postoperatif
erken donemde benzer sonuglar bulduk. Bu etkinin serotoninin intraoperatif barsak

iskemisine sekonder pik seviyelerine bagli oldugunu diisiiniiyoruz.
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Treschan ve ark. (117) strabismus cerrahisinde yiiksek oksijen kullaniminin
erken ve ge¢ donemde POBK insidansinda her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik tespit etmemisler.

Joris ve ark. (118) tiroidektomi sonrast ek oksijen yarari
gosterememislerdir. Tiroid cerrahisi abdominal cerrahiden farklidir; ¢iinkii intestinal
iskemi olasi degildir. Ayrica tiroidektomide ciddi kanama olasilig1 diisiiktiir. Tiroid
ameliyat1 sirasinda hipotansiyon ve buna bagli intestinal hipoperfiizyon s6z konusu
degildir. Ilave oksijenin tek basma bulanti-kusma insidansin1 azaltamayacagi,
bulanti-kusmanin KTZ’deki kemotatiktik ajanlara bagli oldugu, oksijen tedavisinin
intestinal iskemiyi azaltarak POBK insidansini azaltabilecegi teorisi ile tutarli sonuca
varmiglardir.

Sungur ve ark.’nin (112) yaptig1 meta-analizde; gogiis cerrahisi, mastektomi,
tiroidektomi, jinekolojik laparoskopi, laparoskopik kolesistektomi ve pediatrik ¢ene
cerrahisinde intraoperatif yiiksek Oksijen tedavisinin POBK insidansini
degistirmedigini  bulmuslardir. Bu  metaanalizde; jinekolojik laparoskopi,
laparoskopik kolesistektomi g¢alismalarinda yiiksek oksijen uygulamasinin POBK
lizerine yarari bulunmamig olsa da; elbette tiroidektomi, meme cerrahisi, gogiis
cerrahisi gibi vakalarda intestinal hipoperfiizyon ya da iskeminin ortaya g¢ikmasi
beklenemezdi.

Ghods ve ark.’t (119) sezaryen sonrasi postoperatif donemde hastalara
oksijen supplemental tedavisi uygulamiglardir. Oksijen destek tedavisi alanlarla
oksijen destek tedavisi almayanlar arasinda postoperatif bulanti-kusma skorlarinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulamamislardir. Daha 6nceki postoperatif donemde
oksijen tedavisinin bulanti-kusma {izerine etkinligini arastiran calismalar 1518inda
Ghods ve ark. postoperatif donemde oksijen destek tedavisinin fayda
saglamayacagini ifade etmislerdir.

Peroperatif donemde POBK insidansini azaltmak i¢in oksijen tedavisi ile
ilgili fikir birligi yoktur. Postoperatif donemde bulanti-kusmay tetikleyen ti¢ dnemli
patofizyolojik yolak mevcuttur. Vestibulokohlear yolak, KTZ ve lokal
gastrointestinal yolaktir. Oksijen desteginin vestibulokohlear yolak tizerinde
herhangi bir etkinliginin olmas1 beklenemez. Ozellikle pnomoperitonyumlu

vakalarda artan intraabdominal basincin intestinal dolagimi ne derecede etkiledigi
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bilinmemektedir. Cerrahi stresin gastrointestinal kan akisin1 azaltti§i asikardir.
Barsak mobilizasyonu ve cerrahi, global olmasa da bazi bolgelerde yetersiz doku
perfiizyonuna neden olur. Tiim bu sebeplerin KTZ’yi ve lokal gastrointestinal yolagi
etkiledigi, bulanti - kusmay1 kolaylastiran emetojenik medyatorleri salgiladig
diistiniilmektedir (95).

Sonug olarak, tiim bu ¢alismalar 1s18inda POBK insidansi sikliginin agikca
sayisiz demografik faktorler, anestezi teknigi, cerrahi bolge-teknik, cerrahi siireye
bagli oldugu anlasilmaktadir. Ek oksijen tedavisinin POBK insidansini azaltma
derecesinin bu faktorlerden benzer sekilde etkilenmesi muhtemeldir. Oksijen
uygulamasinin postoperatif sekelleri azaltma mekanizmasi halen net bir sekilde
ortaya konamamis olsa da intestinal iskemiye bagli olabilir.

Calismamizda laparoskopik  morbid obesite  cerrahilerinde  farkl
konsantrasyonlarda oksijen kullaniminin postoperatif bulanti-kusma tizerine etkileri
karsilastirildi ve POBK skoru kullanilarak yapilan degerlendirmede yiiksek oksijen
konsantrasyonu alan hastalarla diisiik oksijen konsantrasyonu alan hastalara kiyasla

bulanti-kusma skorunun daha diisiik oldugu tespit edildi.

Oksijen maliyetinin diisik ve bu konsantrasyonlarda olasi yan etkilerinin
klinik olarak énemsiz olmasi, POBK risk faktorleri yiiksek olan laparoskopik morbid
obezite cerrahisi gecirecek morbid obez hastalara oksijen tedavisinin uygun
antiemetik profilaksi ile kombine edilerek kullanilmasit POBK insidansini azaltip,

tedavi maliyetini diistirebilir, bu durumda erken taburculuk saglayabilir.
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