T.C.
SAGLIK BAKANLIGI
KARTAL KOSUYOLU YUKSEK IHTiSAS
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
ANESTEZiYOLOJi VE REANIMASYON KLIiNiGi
KARTAL - ISTANBUL

KARDIYAK CERRAHIDE EKSTUBASYON ONCESI
KULLANILAN DEKSAMETAZON VE PROPOFOLUN
HEMODINAMI VE POSTOPERATIF
BULANTI-KUSMA UZERINE OLAN ETKILERI

(Uzmanlik Tezi)

Dr. YASAR GOKHAN GUL

(ISTANBUL 2011)



Yeniliklere ve gelismelere acik, arastirmaya merakli ve kendisini siirekli gelistiren,
bizlerinde bu yolda ilerlemesi icin elinden gelen ¢abay1 gosteren saygideger hocam Sayin Dr.
Tuncer Kocak ’a egitimimde gosterdigi emek ve karsilagtigim zorluklarda vermis oldugu
destekten dolay1 tesekkiirii borg bilirim.

Anesteziyoloji sef yardimcilarimiz Dr. Fiisun Gilizelmeri¢ ve Dr. Tiilin Akarsu’ya ,
tez danigmanim Uz. Dr. Halide Ogus’a, egitim siirecimdeki katkilarindan dolay:r Dr. Fahriye
Giiler’e,

Emekleri, 6grettikleri, sabir ve hoggoriileri i¢in uzmanlarima,

Birlikte calistigim, asistanlik siirecinin heyecan ve zorluklarini paylagtigim asistan
arkadaslarima, yogun bakim ve ameliyathane hemsireleri, anestezi teknisyenleri ve
personeline tesekkiir ederim.

Destegini her zaman yanimda hissettigim sevgili anne ve babama,

Sonsuz sevgi ve giileryiizlinii higbir zaman esirgemeyen esime saygi, sevgi ve siikranlarimi

sunarim.

Dr Yasar Gokhan Gtil



ICINDEKILER

L S T 1 L 111 1 3
[0 7 SRR 4
1 7
Genel Bilgiler

Postoperatif bulanti ve KuSMA.......c.coiviiiiiiiiiiiiniiiiiiniiiiineicsinsrccsesstcsennses 9

Postoperatif bulantinindegerlendirilmesi.........cccceeiveiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiinnnn, 18

Postoperatif bulanti ve kusmanin tedavi ve onlenmesi .......cccoeeviiinniieinniinnn 19
Gereq Ve YONEEIM voviiunueiiiinniiiieneiesesseosesstossssssssssscssssssossssssssssssossssssssssassons 37
Bulgular.....ooieiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiit ittt et ettt teia st tta et eareenaees 40
L) D) 1 (T PO ARSPRE o ASRORRRE AR o TR RN SO 53
1) 111 61
KaynaKIar......oooiieiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiettiatitnetttstetsscsnsiiennees 62



KISALTMALAR

POBK : Postoperatif bulant1 kusma
IKB : intrakraniyal basing

KTZ : Kemoreseptor triger zon
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RSS : Ramsey sedasyon skalasi
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5 HT-3 : 5 Hidroksitriptamin

ASA : American Society of Anesthesiologists (Amerikan Anesteziyolojistler Dernegi)
SpO2: Periferik Oksijen satiirasyonu
Pa0O: : Parsiyel oksijen basinci

FiO:2 : Alinan havanin Oksijen ylizdesi



OZET

Postoperatif bulanti-kusma (POBK), genel anesteziye bagli en sik goriilen
komplikasyondur.Giinlimiizde yeni anestezik teknikler ve antiemetik ajanlar klinik kullanima
girmesine ragmen POBK ciddi bir problem olmaya devam etmektedir. Kardiyak cerrahi
sonrast kusma ve &glirmenin miyokardin oksijen tiiketimini arttirdig1 ve ameliyat sonrasi
kanamaya neden oldugu bildirilmistir (94). Kardiyak cerrahide POBK siklig1 veya kullanilan
ilaclarla ilgili yapilan caligmalar kisithh sayidadir. Kardiyak cerrahi sonrast POBK
insidansinin cesitli arastirmacilarin ¢aligmalarinda % 19- 67 arasinda oldugunu
bildirilmektedir. Kardiyak cerrahi sonrasi bulanti kusmanin azaltilmasi ig¢in genellikle
antiemetik ilaglarla calisilmistir. Deksametazonun etkinligi az sayida ¢alismada gosterilmekle
birlikte propofol ile ilgili bildiriye rastlanmamistir. Kardiyak cerrahide hemodinamik
instabilite hem cerrahi 6ncesi hem de cerrahi sonrasi 6zellikle istenmeyen bir durumdur.
Postoperatif donemde yapilan ekstiibasyon da bu kritik donemlerden biridir. Ekstiibasyon ve
uyanma evresinde kalp hizi ve kan basincinda 6nemli artiglar veya ritim bozukluklar
goriilebilir. Katekolaminlerdeki artigin koroner arter hastaliginda, myokardiyal kontraktilitede
ve sistemik vaskiiler direngte artisa neden olduguna inanilmaktadir (97).

Calismamizda kardiyak cerrahi geciren hastalarda, ekstiibasyon sonrasi bulanti ve
kusmanin 6dnlenmesinde diisiik doz propofol ve dexametazon’un postoperatf bulant1 kusma ve
hemodinamik etkilerinin karsilastirilmas1 amaglandi.

Calismaya dahil edilen hastalar rasgele 15’er kisilik ii¢ gruba ayrildi. Propofol grubu
(Grup P), operasyon bitiminde ekstiibasyondan 10 dk. 6nce 10 mg propofol iv ve
Deksametazon grubu ( Grup D), 5 mg deksametazon iv olarak yapildi. Kontrol grubunda
(Grup K) ise 5 ml SF iv olarak hastalara uygulandi. Tiim hastalarin ila¢ uygulanmasindan

once ve ilag sonrasi 2., 5.,ve 10. dakikalarda, ekstiibasyondan sonra 1.,3., ve 5..dakikalarda



periferik oksijen saturasyonu (SpO:> , kalp atim hiz1 (KAH) ve ortalama arteriyel basinglari
(OAB) kaydedildi. Ekstiibasyondan sonra ilk 12 saat i¢inde bulant1 siddeti ve sikligi, kusma
sikligi  kaydedildi. Olgulardaki bulant1 siddeti dort asamali verbal deskriptif skala ile
belirlendi. Ayrica Ramsey Sedasyon Skalasi (RSS) ile hastalarin sedasyon diizeyleri
ekstubasyon sonrast 5. ve 15. dakika, 1. ,3., 5.,12., saatlerde degerlendirildi. Intraopertif
donem ve postoperatif trakeal ekstiibasyona kadar gecen siirede kullanilan midazolam ve
narkotik ilag dozlar1 ile meydana gelen tiim yan etkiler ve antiemetik ila¢ gereksinimleri

kaydedildi.

Subhipnotik dozda ekstiibasyon dncesi kullandigimiz propofol ve minimum etkin doz
olarak bildirilen 5 mg deksametazon, kontrol grubu ile karsilagtirildiginda ekstiibasyon
sonrasi ilk saatte bulanti acisindan daha etkili bulundu. Ancak bulantisi olan ve olmayan
hastalar karsilastirildiginda postoperatif 3. saatte propofol ile orta derecede bulanti goriilme
diizeyinin diger gruplardan yiiksek idi. Bulanti agisindan 5.saatten sonra gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamasi kardiyak cerrahi gegiren hastalarda, batin
cerrahisi kadar POBK insidensinin ve siddetinin yiliksek olmamasindan kaynaklanabilir.
Calismamizda ekstiibasyon sonrasi 3. saate kadar yalnizca propofol ve kontrol gruplarinda

kusma goriildii. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Calismamizda i1v deksametazon sonrasi ve ekstiibasyon sonrasinda KAH ve OAB de
artis goriildi.. Deksametazonun sempatik sistem aktivitesini arttirdigina dair bazi ¢calismalar
mevcuttur. Ancak heniiz etki mekanizmasi tam olarak anlagilamamistir. Tek doz 2mg
deksametazon iv olarak insan deneklere verildiginde dopamin ve epinefrin diizeylerinin arttigi
gorilmistir (110). Calismamizda Sharon ve arkadaslarinin deksametazonun hemodinamik

etkisiyle ilgili diistincelerini desteklemektedir.



Propofol ile ilag sonras1 2. dakikada KAH ve OAB azalmistir, ekstiibasyon sonrasi
yalnizca 1. dakikada OAB artmis ve daha stabil bir hemodinami elde edilmistir. Diistik
dozda propofol kullanilmasina ragmen azda olsa anlamli hemodinamik degisiklik meydana
gelmesi, ozellikle kardiyak cerrahi gegiren kritik hastalarda POBK i¢in daha yiiksek dozda
propofoliin dikkatle kullanilmasini gerektigini diistindiirmektedir. Calismamizda ekstiibasyon
sonrasi donemde yan etkiler, antiemetik ve analjezik ila¢ gereksinimi agisindanda fark

yoktur.

Borgeat ve ark. (103) minor elektif cerrahi uygulanan hastalarda yaptiklari
caligmalarinda, postop derlenme odasina alindiktan sonra subhipnotik dozda (10 mg) propofol
uygulamasint 1 ml trigliserid emiilsiyonu ile karsilagtirmiglar, postoperatif bulanti-kusma
oranin1 propofol grubunda %35, trigliserid grubunda %81 olarak bulmuslardir. Bu
arastirmacilar propofoliin direkt etkisi oldugunu da savunmuslardir.Bizim calismamiz da

Borgeat ve arkadaslarini desteklemektedir.

Elde ettigimiz sonuglara gore kardiyak cerrahide postoperatif donemde ekstiibasyon
oncesi verilen subhipnotik doz propofol ve diisiik doz deksametazon postoperatif bulantiy1
azaltmada 1-3 saat kadar etkili, kusma acisindan etkili degildir. Kullanilan bu dozlarda
anlaml bir yan etki olusturmamistir. Ila¢ uygulamas1 ve ekstiibasyon sonrasinda daha stabil
bir hemodinami saglamasi ve hasta konforu agisindan ekstiibasyon oncesi diisiik doz iv

propofol kullanilmasinin deksametazona gore daha uygun oldugunu diistliniiyoruz.



GIRIS

Postoperatif bulanti-kusma (POBK), genel anesteziye baglhh en sik goriilen
komplikasyondur. Giinlimiizde yeni anestezik teknikler ve antiemetik ajanlar klinik kullanima
girmesine ragmen POBK ciddi bir problem olmaya devam etmektedir. Ameliyat sonrasi
anestezik ve analjezik ilaglarin rezidiiel etkilerine bagh olarak hava yolu refleksleri tam olarak
geri dénmedigi i¢in, POBK pulmoner aspirasyon riskini arttirir. Inatci kusmalar dehidratasyon
ve elektrolit diizensizligi olusturabilir. Oftalmik cerrahi sonrasi vitreus kaybi, batin cerrahisi
sonrasi yara acilmasi, deri fleplerinden kanama, nérosirurjide akut kafa ici basing artis1 gibi
cerrahi komplikasyonlara neden olabilir (1-5). Kardiyak cerrahi sonras1 kusma ve 6glirmenin
miyokardin oksijen tliketimini arttirdigi, ameliyat sonrasi kanamaya neden oldugu
bildirilmistir (94).

Postoperatif bulanti ve kusmada birgok faktor rol oynamaktadir. Yapilan ameliyatin
cinsi ve sliresi, kadinlar, yaglhlar, obezlerde, tasit tutmasina yatkin olanlarda, hipoksi ve
hiperkapniye maruz kalanlarda, intrakranial basing artis1 olan hastalarda bulanti siklig: artar.

POBK’y1 dnlemede hasta kontrollii anti-emezis , oksijen uygulamasi , akupresin yani
sira , antiemetik ajanlardan sedatifler , anksiyolitikler , antimuskarinikler , kortikosteroidler ,
dopamin D; antagonistleri ve serotonin antagonistleri uygulanabilir. Antiemetikler proflaktik
olarak kullanilmamalidir. Bu ilaglar problemi ortadan kaldirmakta yetersiz kalmakta ve
sedasyon, disfori, hemodinamik degisiklikler ve ekstrapiramidal yan etkileri nedeniyle
kullanimlar1 sinirlt tutulmaktadir (1). Sadece yiiksek risk grubuna giren hastalarda antiemetik
proflaksi onerilmektedir.Genel anestezi indiiksiyon veya idamesinde propofol kullanildiginda
yada genel anestezi sirasinda dexametazon kullanildiginda, erken postoperatif donemde
bulanti-kusmanin diger anesteziklerden az oldugu goriilmiistiir. Kardiyak cerrahide POBK

siklig1 veya kullanilan ilaclarla ilgili yapilan caligmalar kisith sayidadir. Kardiyak cerrahi



sonrasi POBK insidansinin ¢esitli arastirmacilarin ¢aligmalarinda % 19- 67 arasinda oldugunu
bildirilmektedir. Kardiyak cerrahi sonrasi bulanti kusmanin azaltilmasi i¢in genellikle
antiemetiklerle calisilmistir. Deksametazonun etkinligi az sayida calismada gosterilmekle
birlikte propofol ile ilgili bildiriye rastanmamustir. Ekstiibasyon ve uyanma evresinde kalp
hiz1 ve kan basincinda 6nemli artiglar veya ritim bozukluklar1 goriilebilir. Katekolaminlerdeki
artisin koroner arter hastaliginda, myokardiyal kontraktilitede ve sistemik vaskiiler direngte
artisa neden olduguna inanilmaktadir (97).

Calismamizda kardiyak cerrahi geciren hastalarda, ekstiibasyon sonrasi bulanti ve
kusmanin 6nlenmesinde diisiik doz propofol ve dexametazon’un postoperatf bulanti kusma ve

hemodinamik etkilerinin karsilastirilmas1 amaglandi.



GENEL BILGILER

POSTOPERATIF BULANTI VE KUSMA

Bulanti, bir duyusal fenomendir. Kusma, duyarli bir reflekstir ve otonom sinir sistemi
ve ardisik bir reflesin aktive edilmesiyle ortaya g¢ikan, gastrik ve intestinal igeriklerin vucut
disina atilmasini i¢ceren mekanik bir olaydir. Kusmanin islevi, organizma i¢in toksik olan veya
toksik etkiler sergileyen maddelerin eliminasyonudur. Bulanti, kusmadan daha yaygindir,
ancak kusma olmaksizin da bulant1 olabilecegi gibi ve ardisik bulantilardan sonra da kusma
goriilmeyebilir. Bulanti sirasinda artmis tlikriik salgisi, vertigo, viicut sicakliginda
degisiklikler ve kalpte ritim bozuklugu olabilir.

POBK, giiniimiizde yeni anestezik teknikler ve antiemetik ajanlarn klinik kullanima
girmesine ragmen halen ciddi bir sorun olusturmaktadir. Buna bagli hasta basina en az
maliyet hedefini tutturmak ve en kisa siirede taburculugu saglamak icin postoperatif bulanti

ve kusmanin engellenmesi 6nem tagimaktadir.

Kusmanin Mekanizmasi

Kusmanin bilesenleri iic asamaya ayrilir. Bu sirayla Preejeksiyon, ejeksiyon ve
postejeksiyon fasillarina ayrilmaktadir. Preejeksiyon asamasinda; otonomik belirtiler olan
salivasyon, yutkunma, tasikardi ve bulant1 gibi prodromal semptomlar1 igerir; ejeksiyon
fasillarinda ise 6giirme ve kusma goriilmektedir. Bulant1 anindaki gastrik tonus da gerilme ve
gastrik peristaltizm durma meydana gelir. Ancak duodenum ve proksimal jejenum tonusunda
azalma olmaz hatta artis gdzlenir. Bunun sonucunda duedonumdan igeriklerin, gastruma
dogru gecis sikhign artar. Ogiirme esnasinda antrum kasilirken; fundus ve kardia gevser.
Epiglottis larinksi kapatir ve solunum durur. Ozefagus genisler, intrapulmonar basing artar.

Midede bulunan igerik refleks olarak agizdan disar1 ¢ikar. POBK, hastaligin iyilesmesini



geciktirir. Hastanede yatis siiresinin uzamasiyla beraber nazokomiyal enfeksiyon sikliginm
arttirir ve vucut sivilarinda elektrolit dengesizligine neden olur. Bunlarin sonucunda morbidite
ve mortalitede artis gozlenir. POBK, sonrasinda yara yeri ile ilgili ¢esitli komplikasyonlar
gozlenebilir; Abdominoplasti sonrasi sutur atilan yerlerde intraabdominal basing artisina bagh
ayrilma, kanama ve norolojik problemi olan hastalarda gelisebilen akut kafa i¢i basing artisi
ornek verilebilir. Semptomlar orta derecede oldugunda, kusma bile hastanin taburcu olma ve
hastanede kaldig1 siireyi uzatarak hastanede kalis maliyetlerini artirabilir (1-4). Tekrarlayan
bulanti ve kusmalar, bakim ihtiyact olan bireylerde Ozellikle elektrolit dengesizligine ve
dehidratasyona neden olabilir.

Kusmanin, diger refleksler gibi afferent yolu, santral bir integratorii ve efferent yollar1 olan
bir kompleks sistemdir (5-6). Kusma merkezi, Medulla’nin retikiiler formasyonunda
yerlesmistir. Kusma refleksini baslatmak i¢in buradan karin kaslarina. Diyafragmaya, mide ve

Ozefagusa es zamanli uyar gider.

a-Kortikal yol

Ofke aninda verilen tepkiler, sinir bozucu bir olayla karsilasma ve duygu durum
degisiklilkeri de bulanti ve kusmaya neden olabilir. kan gormek, koti koku almak da
bulantive kusmay1 tetikleyebilir .primer hipotansiyon, kiime tipi bas agris1 ,vazospastik tip
sefalji, dokulara azalmis oksijen sunumu ve kafa i¢i basing artis1 gibi bir dizi durum da

bulanti-kusmayi tetikler(4).

b-Visseral afferentler

-Intestinal stenoz
-Akut apandisit vs. Akut iltithabi durumlari

-Non-visserlerin akut iltihaplanmasi
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-Pankreatit ve kolesistite sekonder gelisen akut enflamasyon
-Visseral agr1
-Aerofaji gibi fonksiyonel gastrointestinal bozukluklar

-Kimyasal yapidaki ilaglar ve dogal toksinlerle gastrik mukuzanin irritasyonu
-Miyokard enfarktiisii ve konjestif kalp yetmezligi

Yukarda sayilan olaylarin hepsinde tek Onemli nokta, mide peristaltizminin
yavaslamast ve bosalmasimin gecikmesidir. Bu olay, reglirjitasyon ve aspirasyonu
kolaylastirir. Mide bosalmasini geciktiren baska nedenler ;opioidler, karin i¢i tiimdrler, kafa

ici basing artis1, ac1 ve anksiyetedir (4).

c-Vestibiiler yol
Tasit tutmasi, devinim orta kulak iltahabi , vestibiiler yola yakin yerlesimli tiimorler
ve labirintit sonucu olusan uyarilar 8.kranial sinirle beyincik ve kemoreseptdr triger zona

ulagsmaktadir (4).

d-KTZ'dan afferentler
Opioidler , amfetaminler, ergo deriveleri gibi ilaglar direkt olarak KTZ'u uyarirlar.
Kemoreseptor Triger Zon; Medulla oblangata’nin arka kisminda, dordiincii ventrikiiliin
tabaninda yer almaktadir. En 6nemli 6zelligi kan-beyin bariyerinin disinda yer almasidir. Bu
sayede kandaki veya beyin omurilik sivisindaki uyarict maddeler buray1 dogrudan etkileyerek

kusma merkezini tetikleyebilir.

CTZ’u direkt olarak uyaran stimuluslar:

* AMorfin
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* Diger Opiatlar,

o Salisilat,
* IV bakir siilfat,
* Dopamin agonisleri

e Toksinler

* Nikotin
* Hipoksi,
» Digital

» Diabetik ketoasidoz,

* Gram pozitif bakterilerden

* Hipovitamindz,

+ Hipotiroidi,

« Uremi,

* Hipoadrenalizm, hipotalamik ve medullar merkezleri etkiler.

Yukarida saydigimiz nedenlerle kusma merkezi aktive olur. Bu merkez beyinde medulla
oblangatanin dorsal kisminda bulunur (4).

Efferent impluslar nervus trigeminnus, nervus facialisnervus glossopharyngeus, nervus
vagusve nervus hypoglossus ile {ist gastrointestinal traktusa ulasir ve spinal sinirler yoluyla
diyafram ve abdominal kaslara ulagir.

Kusma refleksinin otonom ve somatik boliimleri de vardir. Iskelet kaslarinin kasilmast,
yutak ve girtlak hareketleri somatik boliimiine 6rnektir. Otonom bdliimii ise bulant1 ve tiikriik
salgisinda artis, mide kaslarinin kasilmasi sonucu mide iceriginin yukariya hareket etmesi,
kalp atim hiz1 ve solunum sayisinin artmasindan sorumludur (1).

Bulanti ve Kusmada 5-HT Reseptorlerinin Rolii

-12-



5-HT (serotonin) reseptorleri, sinir sistemi, ve sindirim sisteminde bulunan, gesitli
fizyolojik siire¢lerde rol oynayan proteinlerdir (9-10).  Ozellikle 5-HT3 reseptorleri
kemoterapi sirasinda gelisen bulant1 ve kusma mekanizmasinda rol almaktadir. Bu reseptorler
medulla oblangatada yer alan kusma merkezini uyararak kusmaya neden olabilirler.Bu
nedenle, 5-HT3 reseptorlerini bloke eden ondansetron, granisetron ve tropisetron gibi  5-HT3
reseptor antagonistleri bulanti ve kusma tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu
ilaclar, kusma merkezine giden sinyalleri bloke eder, boylece bulanti ve kusma hissini azaltir
veya ortadan kaldirir.
5-HT4 reseptorleri etkilerini cAMP’1n hiicre i¢i diizeyini arttirarak, eksitator etki gosterirler.
Agonistleri metoksitriptamin, metoklopramid ve sisapiriddir. Sindirim sistemini etkileyerek
peristaltizmi ve tonusu arttirir. Bu 0Ozellikleriyle kabizlik gibi durumlarin kullanilirlar.
Bununla birlikte, 5-HT4 reseptorlerinin, 5-HT3 reseptorlerine kiyasla, bulantt ve kusmaya
etkileri daha siirhdir.
5-HT1A reseptorleri ise anksiyete ve depresyon, viicut 1sis1 ve biligsel siireclerin kontroliinde
rol oynarlar. Etkilerini seratonin aktivitesini diizenleyerek gosterir. POBK’daki mekanizmasi

hala anlasilamamuistir.

Bulanti ve Kusmada insidans

Gecmiste yapilan ¢alismalarda 9%27-82 oraninda bildirilen POBK, anestezi ve cerrahi

tekniklerinin gelismesine ragmen, giiniimiizde hala %25-30 oraninda gozlenmektedir (3).

- 13-



Bulanti ve Kusmada Predispozan Faktorler :

Yas

Pediatrik hasta grubu ve yashilar bulanti ve kusmaya daha yatkindir. Yaslhlarda
sindirim sistemi fonksiyonlar1 yavaslar; ila¢ kullanimi arttigindan bulanti ve kusma olasilig
daha yiiksektir. Yapilan ¢aligmalarda ¢ocuklarda goriilen bulanti ve kusmanin cinsiyete bagl

olmadig bildirilmistir (1,2,4,11).
Cins

Kadinlarda, erkeklere gore bulant1 ve kusma olasilig1 ii¢ kat daha yiiksektir. Ozellikle
serum gonodotropin seviyesindeki dalgalanmalarla hem gebelik hem adet sirasindaki bulanti

ve kusmaya siklig1 artar (1,12,13).
Ahskanhklar

POBK’nin insidansinda, beslenme: 6nemli bir rol oynamaktadir; diizensiz beslenme,
asir1 yemek, yagli ve baharatli {iriinler tiiketmek, alkol ve kola i¢mek bulanti ve kusmay1
arttirmaktadir. Seyahat — diiz bir yolda araba kullanmak, ugak yolculuklari, gemi ile seyahat
etmek, dis kulaklarda denge bozukluklari, ates bulanti ve kusma insidansini arttirmaktadir.
POBK’nin insidansi, tasit tutma hikayesi olan veya 6nceki cerrahi igslemlerinden sonra gelisen
bulant1 ve kusma Oykiisii olanlarda 3 kat fazla goriilmektedir (1,2,4)

Obesite
Viicuttaki yag dokudaki artis bulant1 ve kusma olasiligini arttirmaktadir. Ameliyat
esnasinda bazi anestezik ajanlar yag dokusunda birikmektedir. Bir siire sonra bu ajanlar yag

dokudan tekrar kana salinirlar ve bulant1 ve kusmay1 sonrasinda tetikler.

- 14 -



Kisisel predispozisyon

Kisilerin yasam tarzi, bulant1 ve kusma sikligin1 etkilemektedir: Beslenme; 6nemli bir rol
oynamaktadir; asir1 yemek, yagli ve baharath iirlinler, alkol ve kola igmek. Stres; hastalik,
anksiyete ve depresif durumlari tetikleyen bir faktordiir. Yeteri kadar uyumamak, gece yarisi
yemegi, bulant1 ve kusmaya neden olmaktadir. POBK’nin insidansi, tasit tutmasi olan veya
daha 6nceki operasyonlarinda kusma 6ykiisii olanlarda 3 kat yiiksektir (1,2,4)

Preanestetik medikasyon

Bazi preanestezik ilaclar ameliyat sonrasi bulanti ve kusma riskini artirabilir. Tim
opioidler ve bazi anestezik ajanlar bulanti ve kusmaya neden olabilir. Diger yandan, bugiin
kullanilan modern anestezi ilaglar1 ve teknikleri bulanti ve kusma riskini biiyiikk dlgiide
azaltmistir. Preanestezik medikasyonun bulant1 ve kusma tizerindeki etkileri, kullanilan ilacin
recete edilmesinin nedeni, dozu, yolu ve hastanin kendisi ile ilgili bir dizi faktére bagh
olabilir. Baz1 ilaclar riski artirirken, bazilar1 azaltabilir. Bunlardan morfin ve papaverinin
kuvvetli emetik oldugu bilenen bir gercektir (2).

Ayrica antikolinerjikler narkotiklerle birlikte uygulandiginda, narkotiklerin neden
oldugu istenmeyenyan etkilerden olan bulanti ve kusmay1 azaltirlar (15-16) Tek basina
uygulandiklarinda parasempatolitikler, diisiik oranda bulanti ve kusmaya neden olurlar.
Ayrica atropin veya skopolamin gibi antikolinerjikler narkotiklerle birlikte uygulandiginda,
narkotiklerin neden olduklar bulant1 ve kusmay1 azaltirlar.

Anestetik islem
Anestezik islemlerin postoperatif bulant1 ve kusma (POBK) iizerinde 6nemli bir etkisi
vardir. Anestezi indiiksyonu sirasinda yeterince deneyim kazanmamis saglik profesyonelleri
tarafindan uygulanan pozitif basingli maske ventilasyonu sirasinda olusan gastrik distansiyon
postoperatif donemde bulanti ve kusmayi1 artirmaktadir (1) Anestezik ilaglar, O6zellikle

opioidler ve inhalasyon anestezikleri bulanti ve kusmaya neden olabilir. Anestezi sonrasi
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bulanti-kusma siklig1 girisimsel islemin yeriyle yakindan ilgilidir. Yiiksek riskli hastalara
ameliyat Oncesinde veya sirasinda bulanti ve kusmayir Onleyici ilaclar (antiemetikler)
verilebilir. Anestezi uzmani, hastanin 6zelliklerine ve ameliyatin tiirline uygun en uygun
anestezik teknigi ve ilaclar1 secerek POBK riskini azaltmaya calisir. Intravendz
anestetiklerden etomidat, ketamin, propanidid ve methoheksitonun emetik etkileri vardir
(1,17). Tim inhalasyon ajanlari, 6zellikle de - 16 -itr6z oksit POBK’ya neden olmaktadir
(19,20). indiiksyon sirasinda kullanilan Ketamin, sempatik sinir sistemi aktivasyonunu
arttirarak katekolaminlerin salinimina yol acar. Katekolamin salinimi da bulanti-kusma
insidansini arttirmaktadir. Indiiksiyon sirasinda kullanilan intravendz barbitiiratlar inhalasyon
ajanlarindan daha az oranda bulanti ve kusma ya neden olur. Balans anestezide kullanilan
opioidlerle, standart anestezi tekniklerinden 2-5 kat daha fazla oranda POBK goériilmektedir.
Insidans fentanil, alfentanil ve sufentanil kullanildiginda, pethidinden daha yiiksektir.
Alfentanilin de esit dozlardaki sufentanil ve fentanile oranla daha az POBK'ya neden oldugu

bildirilmektedir (18).

Lokal veya rejyonel anestezi sonrasinda hipotansif ataklar ve hipoksi olusabilir(23).Olusan
hipoksi maske ile oksijen verilerek tedavi edilir ve bulantiy1 6nler. Hipotansiyon ise beyin
sapinda bulunan KTZ ve vestibiiler yolu uyararak bu duruma bir refleks yanit olusmasina
neden olur. Bunun sonucunda bas donmesi,bulant: ve kusma goriilebilir.Bu durum Iv sivi

tedavisi ve sempatomimetikler uygulanarak tedavi edelir.
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Operasyonun tipi

Operasyonun tipi direkt olarak POBK’y1 etkilemektedir (1,4). Yiiksek ve diistik riskli
cerrahi tiirleri, kusma merkezine giden sinirleri etkileyebilir ve bu da POBK’ye neden olabilir.
Bazi cerrahi tiirleri daha yiiksek bir risk tasirken, bazilar1 POBK riskini artirmaz. Karmn
bolgesine yapilan ameliyatlar POBK riskini artirabilir. Bu tiir ameliyatlar, mide ve bagirsak
hareketlerini etkileyebilir ve bulanti kusma refleksini tetikleyebilir. Bazi laparoskopik
islemler (6rnegin, jinekolojik laparoskopi) POBK riskini artirabilir. Laparoskopik cerrahide
abdominal insiiflasyon nedeniyle oran %92' lere yiikselmektedir (Bodner). Bunun nedeni,
kullanilan gazlarin karin boslugunda yarattigi basing ve bazi cerrahi manipiilasyonlarin
bulant1 kusma merkezini uyarmasi olabilir. Travma, oftalmik cerrahi (%37), kulak ve nasal
cerrahi (%38), ¢ene cerrahisi (%21-63) ve intraabdominal cerrahi (%70)de yiiksek oranda

karsilagilir (1).

Acik kalp cerrahisinde temel amag hastalarin miyokardiyal oksijen tiiketimini en
aza indirmek ve hemodinamik dengeyi saglamaktir. Kardiyak cerrahide kullanilacak anestezik
yontem veya ila¢ konusunda kesin kurallar yoktur. Kardiyak cerrahide sagladigi hemodinamik
denge ile yiiksek doz opioid anestezisi en ¢ok kullanilan yontemlerden biri haline gelmistir.
Opioid analjezikler arasinda kalitatif ve kantitatif bir¢ok fark olmasina ragmen bircok ortak
yan etkileri oldugu gozlemlenmistir. Bu yan etkiler arasinda ise en sik karsilastiklarimiz ise
bulanti ve kusmadir. Kardiyak cerrahi sonrasinda goriilen postoperatif bulanti ve kusma
mortalite ve morbiditeyi belirgin olarak arttirmaktadir.

Operasyon siiresi
Ozellikle 3 saatten uzun siiren operasyonlar, bulanti ve kusma da artmis riskle
iliskilendirilmistir. Bunun nedeni, uzun siire anestezik ajanlara maruziyet ve ameliyat

esnasinda gelisen uzun stiren hipotansiyondur. (4,5).

-17 -



Medikal kosullar
Acil durumlarda anestezi uygulama riski, acil durumun niteligi, hastanin genel
durumu ve kullanilan anestezi veya uygulanan cerrahi isleme bagl olarak degisir. Ornegin,
travma, kanama ve yaralanma sirasinda yapilan cerrahi miidahaleler stres yanitini arttirarak
POBK riskini artirabilir. Acil kosullarda uygulanmak zorunda kalinan anestezi uygulamasi ve
cerrahi girisimler sirasinda kisilerin tok olmasi bulanti ve kusma oranini arttirir. Diyabet;
mide ve bagirsak sisteminin bosalmasinda gecikmeye neden olarak, gebelik; ise

intraabdominal basing artigina neden olarak bulant1 ve kusma sikligini arttirir (1,2,4).

Diger faktorler

Yetersiz sivi alimi ve elektrolit dengesizlikleri ve postoperatif bulanti ve kusmanin olasi
nedeni olabilir. Postoperatif donemde sivi dengesi siirekli izlenmeli ve gerekirse sivi
replasman1 gerceklestirilmelidir. Erken mobilizasyon, hasta bireylerinin hareket becerisini
arttirir ve genel tedavi stiresini diisiiriir. Fakat erken mobilizasyon, giiniibirlik vakalarda
POBK'y1 artiran nedenlerdendir(1,2). Postoperatif agri, bulantt ve kusmay1 tetikleyebilir.
Hastaya uygun analjezik secimiyle bu durumun oniine gecilebilir.. Opioidler; nalokson ile

antagonize edildigi zaman bulanti-kusmay1 arttirmaktadir (1,2,14,15).

POSTOPERATIF BULANTININ DEGERLENDIRILMESI

Verbal Deskriptif Skala veya Vizuel Analog Skala gibi enstriimanlar postoperatif
bulantinin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir(25-26). VAS o6zellikle, hastalarin kendi
duygularini ifade etmesiyle bir adim daha ondedir. Hastalar i¢in en uygun tedavi se¢enegini
secmemize yardimci olur. Postoperatif bulantinin sistematik degerlendirilmesi,saglik

hizmetlerinin kalitesinde de iyilestirme saglar.
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VDS VAS

0= Bulant1 yok 0-1 = Bulant1 yok
1= Hafif 1+/-4 = Hafif

2= Orta derecede 4+/-7= Orta derecede
3= Siddetli 7+/-10= Siddetli

POSTOPERATIF BULANTI VE KUSMANIN TEDAVi VE ONLENMESI

Genel tedbirler

Gastrik bosalmanin geciktigi durumlarda nazogastrik tlip uygulamasi postoperatif
donemde bulantiy1 azaltir. Genel anestezi indiiksyonu sirasinda hasta havalandirilirken
gereginden fazla hacimde hava verilerek midenin dilate edilmesinden kagiilmalidir.Cerrahi
islem sirasinda agri1 olusmasi engellenerek ameliyat sonrasi donemde bulanti ve kusma
onlenebilir.Ozellikle tiva uygulamasi bulanti ve kusmay1 azaltmaktadir.Postoperatif Agri
kontrolii i¢in diistik doz opioid iceren multimodal analjezi tercih edilmedir.Sedasyon
uygulanan hastalarda sik ve yiizeyel solumadan kacinilmalidir, bu yaklasim bulantinin

sensasyonunu azaltir (2-4).

Bulanti-kusma; rejyonel anestezi uygulamasindan sonra gelismisse, 0.5-1 mg atropin, 10-

25 mg efedrin (eger hipotansiyon belirginse), oksijen uygulamasi ile tedavi edilebilir (4).

Akupres

Akupres geleneksel Cin tibbina dayanmaktadir. Vucuttaki belirli noktalara parmakla veya

igne gibi araglarla hastanin belirlenen bolgelerine basing uygulanmasidir. Akuprestir
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rejyonel anestezi ve endoskopik cerrahiler sonrasi gelisen bulant1 ve kusmanin 6nlenmesinde

tercih edilmektedir(28).

Spinal anestezi sonrasinda bulanti ve kusmanin onlenmesnde P6 noktasina yapilan
akupres ile cerrahi esnasindaki bulant1 ve kusma insidansinin %53'den %23'e, POBK’nin ise

%66'dan %36'a indigi tespit edilmistir (27).

Hasta-kontrollii anti-emezis

Hasta kontrollii antiemezis, hastaya kendi bulanti ve kusmalarin1 kontrol etme
olanag1 saglayan bir terimdir. Ozellikle Kemoterapi, ameliyat sonrasi ve diger durumlarda
siddetli mide bulantis1 ve kusmanin kontroliinde kullanilir. HKA, hastanin antiemetik
ilaglarim1 bir pompa yoluyla almasina izin veren bir sistemdir. Genellikle, diigmeler veya
dokunmatik ekranlar yoluyla bir alt hazneye baglanir. Pompa, belirli dozlar1 belirli araliklarda

verir ve hasta, diigmeye basti1 zaman her seferinde sinirli bir ek doz verir.

Oksijen tedavisi

Bulanti1 ve kusmanin tedavisinde, oksijen tedavisi altta yatan nedene bagli olarak farkli
sekillerde uygulanabilir. Esasen, bulanma ve kusma oksijensizligin bir sonucu olmadiginda
oksijen tedavisi asla tek ¢oziim degildir. Bununla birlikte, bazi durumlar oksijen tedavisinin
destekleyici olabilecegi ve altta yatan probleme destek olmayir saglar. Nitroz oksit
kardiyovaskiiler cerrahide tercih edilmemekle birlikte bazi cerrahi tiplerinde 6zellikle kulak
cerrahisinde kullanilmaktadir. Ameliyat sonrasinda posoperatif bulanti ve kusmaya neden
oldugu ¢alismalarda gosterilmistir.Bu durumda ameliyat sirasinda inspire edilen karisimdaki

oksijen ylizdesini arttirarak bulant1 ve kusma 6nlenebilir.
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Antiemetik tedavi

Bulant1 ve kusmay1 onlemek ve tedavi etmek icin kullanilan yontemlerin hepsine
antiemetik tedavi denir.Antiemetik ilaclar ameliyat sonras1 bulanti ve kusmanin tedavisinde
ilk tercih olmalidir.Bulanti ve kusmanin altta yatan nedenini belirlemek ve tedavi etmek
onemlidir.Antiemetik tedavinin sonucunda g¢esitli yan etkilerin olusmasi,kullanilan bagka
ilaglarla etkilesimgibi nedenlerle, hastalarin ancak %30 olumlu etkilenmektedir. flaglarin
secimi, bulant1 ve kusmanin nedenine, siddetine ve hastanin durumuna uygun olmalidir (34).

Antiemetikler, bulanti ve kusmanin 6nlenmesinde premedikasyonda, indiiksiyon sirasinda
veya postoperatif olarak kusmanin tedavisinde uygulanirlar. Proflaksi i¢in uygulanacak ajanin
kabul edilebilmesi i¢in etkili ve etki siiresinin uzun olmasi ve kayda deger yan etkilerinin
olmamasi gerekir.

Bu amagla, antikolinerjikler, antihistaminikler, fenotiyazinler, butirofenonlar, benzamidler
kullanilmistir (1-4,35). Dopamin antagonisti olan klasik metoklopramid, droperidol siklikla
kullanilmistir.Fakat ciddi kalp ritim bozukluklarina neden olan droperidol kullanimindan
zamanla vazgecilmistir.Son zamanlarda klinik kullanimda seratonin reseptdr antagonistleri

altin standart olarak kullanilmaktadir(20).

Sedatifler, antimuskarinikler ve anksiyolitikler

Bazi sedatifler, antihistaminikler, 6érnegin difenhidramin, prometazin gibi ve bazi
benzodiazepin tlirleri antiemetik etkilere sahiptir. Bu ilaglar, beyindeki kusma merkezini
etkileyerek bulanti ve kusmayi tedavi edebilir. Sedatifler, genellikle tasit tutmasi, mide
bulantis1 ve kusma gibi durumlar i¢in kullanilir. Sedatiflerin temel etkisi, sinir sistemini

yavaglatmalaridir. Sayet bu yavaslik sinirsel bir durum kdkenliyse o zaman yavaslatma islemi
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yoluyla bulanti1 ve kusma azalir. Benzodiazepinlerin antiemetik etkisi zayiftir, aspirasyon
riskini artirirlar; ancak kemoterapiye bagli bulantiy1 onleyebilirler.

Antimiiskarinikler, 6rnegin skopolamin, etki mekanizmasi olarak, “asetilkolin” ad1 verilen bir
norotransmitterin etkilerini bloke ederek bulanti ve kusmay1 6nlerler. Antimiiskarinikler, mide
ve karin boslugundaki peristaltizmi yavaslatarak ve beyindeki kusma merkezini inhibe ederek
etki gosterirler. Ozellikle skopolamin, vestibular sistem kaynakli bulanti ve kusmanin
onlenmesinde kullanilirlar. Transdermal hyosin 2 saat igerisinde etkin olur, bu nedenle akut
tedavide kullanilmaz.(37). Antimuskariniklerin agiz kurulugu, kabizlik, bulanik gdérme,

tasikardi, konstipasyon ve idrar retansiyonu gibi yan etkileri vardir.

Anksiyolitikler, O6rnegin  benzodiazipinler, anksiyete ve strese karsi
kullanilmaktadir fakat indirekt olarak, bulantinin ve kusmanin insanlar1 psikolojik olarak
rahatsiz etmesi durumunda kullanilir. Postoperatif donemde standart antiemetik rejimlere
(metoklopramid, proklorperazin veya droperidol) direngli olan kusmalarda 1 mg/saat dozda

midazolamin plaseboya gore etkili oldugu belirtilmisti (38).

Dopamin D: reseptor antagonistleri

Dopamin D2 reseptor antagonistleri, kusmayir durdurmada antiemetik olarak
kullanilir. Kusma merkezini uyaran ilaglar beyindeki kusma merkezini etkileyerek bulant1 ve
kusmay1 azaltacaktir. D2 reseptor antagonistleri, bulantt merkezinde bulunan bu reseptorlerle
etkilesimi1i engelleyerek, dopaminin sebep oldugu aktiviteyi durdurur. Klorpromazin
(Largactil), Promazin (Sparine), en ¢ok bilinenleridir. Bu ilaglar 6ncelikle antidopaminerjik
ajanlardir, orta derecede antihistaminerjik ve antikolinerjik aktiviteye sahiptir (35).
Postoperatif, migren ile ilgili, radyoterapi ve kemoterapiye baglh bulant1 ve kusma tedavisinde

tercih edilirler.
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Metoklopramid, dopamin reseptér antagonisti bir benzamid olup, basta
gastrointestinal sistem hastaliklar1 olmak iizere bulanti ve kusma ile seyreden pek c¢ok
hastalikta sik kullanilan bir antiemetiktir. Uzun siireli kullaniminda ekstrapiramidal yan
etkilere neden oldugu icin kullaniminda dikkat etmek gerekir. Aritmi ve hipotansiyonda diger
onemli yan etkileridir.

Alizaprid beyindeki dopamin reseptdrlerini bloke ederek etki gosterir. Peristaltizmi
arttirarak mide bosalmasini hizlandirir. Bulanti ve kusmanin Onlenmesinde tercih edilir.
Klinikte hastalarda postural hipotansiyon, istemsiz hareketler, aritmi gibi istenmeyen yan

etkiler tespit edilmistir (36-39).

Butirofenonlar

Biitirofenonlar, antipsikotikler adi verilen ilaglarin bir smifidir. Butirofenonlar
kimyasal bakimdan petidin grubundandir. Bazi biitirofenonlar ayn1 zamanda antiemetik
aktiviteye sahiptir. Bulanti ve kusmayi bastirmaya yardimci olmak amaciyla beyindeki
dopamin reseptorlerini bloke eder. Haloperidol, tipik bir antipsikotiktir, ancak nadiren bulanti
ve kusma tedavisinde de verilir. Bunun nedeni yavas atilim ve viicutta kisa siirede doz
asimina neden olmasidir. Droperidol ise antiemetik olarak perioperatif bulanti1 ve kusma i¢in
verilmistir(40). Beklenen yan etkileri ise somnolans, bas donmesi, ajitasyon ve

ekstrapiramidal hareketlerdir.

Kortikosteroidler

Adrenal korteks tarafindan dogal olarak veya sentetik olarak iiretilebilmektedir. Bu
ilaglar tip diinyasindaki en gii¢lii, anti-inflamatuar ve bagisiklik sistemini baskilayici ilaglar
olarak yaygin sekilde kullanilmaktadir. Bu nedenle kullanim endikasyonu genistir. Antiemetik

ilag olarak kemoterapiye bagli bulanti ve kusmanin 6nlenmesinde de tercih edilmektedir.
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Kortikosteroidler — antiemetik  etkilerini  prostoglandin ~ mekanizmasim1  etkileyerek
gostermektedir. Santral sinir sisteminde beyindeki kusma merkezini dogrudan etkileyebilir ve
bulant1 ve kusmay1 tetikleyen sinyalleri baskilayabilir. Ayn1 zaman da kemoterapiye bagl
olarak salinan ve kusmay1 tetikleyebilen seratonin gibi bazi maddelerin etkilerini
azaltabilirler.

Deksametazon kimyaca 9 alpha-fluoro 16 alpha metilprednizolondur. Cesitli yollarla
insan viicuduna verilebilir (oral,iv). Vucudun dogal stres hormonu olan kortizolii taklit ederek
giiclii bir anti enflamatuar etki gosterir. Dogal kortikosteroidler gibi karacigerde metabolize
olur. Metabolitleri ve elimine edilmeyen sinirli miktardaki ilag bobreklerden atilir (75).

Son yillarda deksametazon diger antiemetik ilaclarla, 6zellikle 5-HT3 reseptor
antagonistleri ve NK1 reseptor antagonistleri ile kombine olarak da kullanilmaktadir. Anestezi
indiiksiyonu Oncesinde uygulandiginda, operasyon sonunda uygulanmasindan daha etkin
oldugu bildirilmistir (41). Klinik kullanimda yetigskinlerde 8-10 mg , pediatrik kullaniminda
ise 100-150 mg/kg dozlar tercih edilmektedir (42).

Deksametazon sadece bulant1 igin kullamlmaz.Ozellikle beyin tiimérleri ve kafa
travmas1 sonrasinda gelisen serebral Odemi azaltmak icin,asttm ve akut solunum

yetmezliklerinde ve anaflaktik reaksiyonlarin tedavisinde de sik olarak kullanilmaktadir.

Kortikosteroidlerin; mide iilseri, enfeksiyon riskinin artmasi, kan sekerinin

yiikselmesi,perineal kasinti, hiperpigmentasyon, hipertansiyon, kemik erimesi, ay dede yiiz

gibi yan etkileri mevcuttur.
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PROPOFOL

Fizikokimyasal ozellikleri

Propofol, 2,6-diizopropilfenol olarak da bilinen bir alkilfenoldiir. Yiiksek derecede yagda
¢Oziinlir. Oda sicakliginda sivi haldedir. Beyaz renklidir. Enjeksiyon yerinde agriya neden
olmaktadir. Ilk kullanilan propofol molekiilii anaflaktik reaksiyona neden olabilmekteydi
fakat gilinlimiizde kullanilan propofol histamin desarjiyla anaflaktik reaksiyonlara neden
olmayacak sekilde %10 soya yagi, %2.25 gliserol, %1.2 yumurta lesitini ve izotonik sivi

kullanilarak hazirlanmaktadir ( 77-78).

Farmakokinetik ozellikleri

Propofol, intravendz olarak hastalara uygulandigi i¢in emilim evresi yoktur. Sadece
intravendz olarak uygulanir.Lipofilik 6zelligi nedeniyle kan-beyin bariyerini hizla gegerek
santral sinir sistemine hizlica etki eder. Biyoyararlanimi ylizde yiiz kabul edilir. Hizli dagilim
propofoliin hizl etki baslangici ve kisa etki siiresini saglar. IV enjeksiyondan sonra yaklagik
30-40 saniye sonra etki baglar. Etki siiresi ise tek doz enjeksiyondan sonra 3-10 dakika
stirebilir. Plazmada Ozellikle alblimin olmak {iizere proteinlerine %98 oraninda baglanir.
Propofol insan vucudunda kanlanmasi iyi olan dokulardan az kanlanan dokulara dogru diffiize
olmaktadir. Tek bir bolus dozdan sonra uyanmanin hizli olmasinin nedeni metabolizma degil
yeniden dagilimdir.Plazma konsantrasyonu azaldik¢a propofol beyinden ayrilarak daha az
kanlanan ancak daha biiyiik yer kaplayan kas dokusu ve yag dokusuna yayilir.Beyindeki
konsantrasyon azaldik¢a hasta uyanmaya baslar.Bu nedenlrden dolayr propofoliin

farmakokinetigi tic kompartman modeliyle agiklanir.
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Bunlar merkezi,hizli periferik ve yavas periferik kompartmanlardir. Yagl hasta grubunda,
indiiksyon sirasinda anestezik etkiyi saglamak i¢in kullanilan propofol dozu daha az

miktardadir. Bu durumun yasla ilgili beyin sensitivitesi nedeniyle oldugu diisiiniilmektedir

(77-81).

Metabolizma ve atihm
Propofol, karacigerde glukuronidasyon ve hidroksilasyon yoluyla metabolize olur .
Aktif metabolit yoktur. Metabolize olduktan sonra, iiretilen atiklar bobrekler yoluyla idrarla

atilir. Az miktarda digki ile atilabilir (77).

Kardiyovaskiiler sisteme etkisi

Propofol, sistemik vaskiiler direnci ve miyokardiyal kontraktiliteyi diisliriir. Bu
nedenle, hipovolemik ve kardiyak fonksiyon bozuklugu olan hastalarda belirgin bir sekilde
kan basincinda diislise neden olabilir. Uygulama hizina ve dozuna bagl olarak sistolik,
diastolik ve ortalama arter basinglarinda %15-25’e varan diisiisler olabilir. Kan basincindaki
diislislin; vazodilatasyon ve sempatik sinir sistemi aktivitesindeki azalma kaynakli oldugu
diisiiniilmektedir. Arteriyel kan basincindaki diisiise ragmen tasikardi gozlenmemesinin
nedeni propofolun sempatolitik etkisidir (77). Propofol koroner kan akisini azaltir (77,81).
Aorta kapak hastalig1 olan hastalarda ve tespit edilmemis ventrikiiler aritmisi olanlarda riski
arttirabilir. Propofoliin kardiyovaskiiler etkileri, doz, uygulama hizi, hastanin yasi, genel

sagligi durumuyla ilgili faktorlere baghdir. Propofol infiizyon sendromu baglangicta nadir
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ama Oliimciil bir sendromdur. Onemli belirtileri sunlardir: agir metabolik asidoz,
rabdomiyoliz, bobrek yetersizligi ve kalp yetersizligi. Bu nedenle, kan basinci, kalp hiz1 ve

diger kardiyovaskiiler parametreler propofol uygulanan hastalarda diizenli olarak izlenmelidir.

Solunum sistemine etkisi

Propofol’iin solunum sistemi iizerindeki belirgin etkileri ilacin uygulama hizi,
dozuna ve hastanin genel durumuna bagli olarak degismektedir. Propofol, doza bagl olarak
solunum depresyonuna neden olabilir. Bunu, solunum hizinin ve solunum derinliginin
azalmasiyla tanimlayabiliriz. Yiiksek dozlarda ve hizli intravendz enjeksiyonlarda apne,
meydana gelebilir. Anestezi indiiksiyonu i¢in propofol verilen hastalarin %70’inde 60
saniyeden uzun apne periyodu siirmekte iken, tiyopental verilen hastalarda bu oran sadece
%28.6’d1r (78). Propofol solunumu deprese eden ilaglarla birlikte verildiginde apne riski artar.
Astim ve kronik obstriiktif akciger hastaligi olan hastalarda propofol bronkodilatér olarak
kullanilmaktadir. Propofol o6zellikle giiniibirlik anestezi sirasinda kullanilirken Oksiiriik veya

laryngeal spazm gelisebilecegi unutulmamalidir.

Serebral etkisi

Propofol GABA reseptorlerini etkileyerek hizli ve derin biling kaybina neden olur.
Doza bagl olarak sedasyon, rahatlama ve anksiyete azalmasina neden olur. Propofol, serebral
kan akisini ve serebral metabolizma hizim1 diisiiriir. Bu sekilde, beyin dokusunun oksijen
tiiketimini azaltarak koruyucu etkiye neden olabilir. Intrakranial basinci diisiiriir, bu durum
ozellikle norolojik acil durumlar1 olan hastalarda 6nemlidir. Propofol, status epileptikus gibi
nébet durumlarini tedavi etmek igin antikonviilzan olarak kullanilmaktadir. Onceden nobet
gecirmemis hastalarda propofol ile anesteziden sonra epileptik nobetler gelistii cesitli

kaynaklarda bildirilmistir (82-83).
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Diger ozellikleri ve klinik kullanim

Propofol ile uygulan anestezi sirasinda nadiren de olsa plazma histamin diizeyi
yiikselebilir. Hastaya iv olarak uygulanirken uygulanan ekstremitede agr1 olabilir. Bu yilizden
damar yolu agacaksak eger biiyiik venleri tercih etmeliyiz. Kalitsal bir hastalik olan Porfiriada
giivenle kullanilir. Kas hiicrelerindeki ryanodin reseptorlerindeki defektin neden oldugu
Malign hipertermiye yatkinlig1 olan kisilerde, rahatlikla kullanilabilecegi bildirilmistir (84).
Intravendz anestezik ajanlarin i¢inde eliminasyon yar1 émrii kisa olan gruptadir.Oksiiriik,
laringospazm, bronkospazm, bulanti ve kusma gibi yan etkilerin goriilme siklig1 azdir.
Propofol post operatif dénemde analjezik kullanim ihtiyacim azaltir. IV propofol kullanilan
hastalarda %2 oranminda huzursuzluk gériilebilir (77,80). Indiiksiyon dozu 2-2.5 mg kg-1
iv’dir. Geriatrik hasta grubunda uygulama yapilacaksa doz hesaplanirken, azaltilarak
kullanilmalidir. Anestezi idamesinde inhalasyon ajanlarina ihtiyag olmayacak sekilde
kullanilabilir. Bolus enjeksiyonlar klinik gereksinime gore 25-50 mg arasindaki dozlarda
verilebilir. Infiizyon halinde klinik gereksinime gore 10 mg kg-1saat-1 arasindaki dozlarda

verilebilir.

SEROTONIN ANTAGONISTLERI

Beyindeki seratonin reseptorlerini bloke ederek etkilerini gosterirler. Kullanilan
ilacin dozuna baglh olarak kilo alimi, uyku hali, vertigo ve bulant1 gibi énemli yan etkileri
bulunmaktadir. Serotonin reseptdr antogonistleri , kemoterapi sirasinda karsilasilan emeziste
etkilidir. Ondansetron , POBK tedavisinde ilk secenek olarak tercih edilen serotonin reseptor
antagonistidir. Bu sinif ilaglara daha sonra granisetron, tropisetron, dolasetron ve ramosetron

eklenmistir (20).
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Ondansetron

Viicutta serotonin reseptdr antagonisti olarak kullanilan bir ilagtir. Kemoterapi,
radyoterapi ve postoperatif bulant1 ve kusmanin tedavisinde kullanilan bir antiemetiktir.
Ondansetron periferik ve merkezi sinir sistemini etkileyerek etkisini gostermektedir.
Hastane tedavi uygulamalarinda POBK’nin Onlenmesinde  intravendz yol tercih
edilmektedir (26). Erigskinlerde POBK'y1 6nlemede, 4-8 mg ondansetronun plaseboya gore
etkin oldugu bildirilmistir(46) .Aym1 zaman da Postoperatif ilk 6 saatte ondansetron
kullaniminin ameliyat sonrasi emezisin 6nlenmesinde etkili oldugu vurgulanmistir (47).
Ondansetron diger standart antiemetik ajanlarla da karsilastirilmistir. Cocuklarda
ondansetron , droperidoliin kardiak aritmi yan etki gosterme ihtimalinden dolay:r daha ¢ok

tercih edilmektedir (48-49).

Tropisetron

1992 yilinda tibbi kullanim i¢in onay alan, serotonin 5-HT3 reseptdr antagonisti
ilagtir. Beyinde ve sindirim sistemindeki serotonin reseptorlerini bloke ederek islev goriir.
Serotonin kimyasal bir maddedir ve bulanti ve kusma refleksini tetikleyebilir. Tropisetron
ozellikle kemoterapi sonrasi bulanti ve kusmay1 dnlemek ve tedavi etmek i¢in kullanilan bir
ilagtir. Ayrica cerrahi miidahale sonrasi bulanti ve kusmanin Onlenmesi i¢in kullanilir.
Genellikle damar yolu ile intravendz yoldan ya da oral olarak viicuda alinir. Kadinlarda
laparoskopik kolesistektomilerde 5 mg tropisetron ve 1.25 mg droperidol karsilastirilmis ve
bulanti agisindan fark olmamasina ragmen, kusma tropisetron grubunda az ( %20- 52)

gozlenmistir. Ortalama sedasyon skoru da droperidol grubunda yiiksek saptanmistir (50).
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Genellikle hasta tarafindan tolere edilir fakat bas agrisi, kabizlik, ishal, vertigo gibi yan etkiler

de gozlenebilir(51).

Granisetron

5-HT3 reseptor antagonisti olarak bilinen ilag tiiri 1991 senesinde tibbi uygulamalarda
kullanilmaya baslanmistir. Granisetronun oral, intravendz ve transdermal formlar1 vardir.
Onkoloji tedavisi sirasinda 6zellikle yiiksek doz kemoterapi alan hastalarda etkilidir. Bu hasta
grubunda 6zellikle transdermal formu tercih edilmektedir. Genel anestezi sonrasi bulant1 ve
kusmay1 6nler. Metoklopramid e gore daha az ekstrapiramidal yan etkiye neden oldugu i¢in
tercih edilmektedir. Yine tonsillektomi ve sasilik cerrahisinde granisetronun optimal dozu
arastirllmig, 20mg/kg ile baska bir antiemetik ajana gereksinim duyuldugu, 40 mg/kg ve 80
mg/kg dozlarda benzer oranda antiemetik etki gosterdigi saptanmistir (53). Laparoskopik
kolesistektomilerde granisetron, droperidol ve metoklopramid uygulandiinda granisetronun

droperidol ve metoklopramide iistiin oldugu vurgulanmstir (54).

Dolasetron

Dolasetron, 5-HT3 reseptor antagonistleri adi verilen bir ila¢ sinifina girmektedir.
Ozellikle kemoterapi ve radyoterapi alan hastalarda, bulanti ve kusmayi &nlemek igin
kullanilir. Genellikle kemoterapiden veya radyoterapiden 1 saat 6nce alinir. Ameliyat sonrasi
bulant1 ve kusmay1 6nleme tedavisinde de kullanilir(56). Tablet veya enjeksiyonluk ¢ozelti
formundadir. Bazi calismalarda QT araligini uzatabilecegi bildirilmistir. Sefalji, konstipasyon
ve vertigo diger yan etkileridir. Zarate ve ark. otolaringolojik cerrahilerde 4-8 mg ondansetron
ve 12.5-25 mg dolasetronun cerrahinin bitiminden 30 dakika Once intavendz olarak

uygulamiglar ve POBK gereksinimi acisindan bir farklilik saptanmamaslardir (57).
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Ramosetron

5-HT3 serotonin reseptdrlerini bloke ederek etkinlik gosterir. Irratabl barsak
sendromunun ve kemoterapiye bagli gelisen bulanti ve kusmanin tedavisinde tercih edilir.

Konstipasyon, sefalji, yorgunluk ve vertigo dnemli yan etkileridir. Oral yoldan alinir.

Hasta kontrollii analjezi ve antiemetik kombinasyonu: Ameliyat sonrasi analjezik etki i¢in
kullanilan opioid ajanlari énemli bir yan etkisi mide bulantis1 ve kusmadir. Bu nedenle HKA
uygulanan hastalarin genellikle antiemetik ilaglara ihtiya¢c vardir. Anti emetikler, hasta
konforunu artirir ve opioid analjeziklerin verimli kullanimini saglar. Sharma ve ark. morfin
+droperidol grubunda sadece morfin uygulanan gruba oranla daha az hastada antiemetik

gereksinimi oldugunu bildirmislerdir (72).

Substans P (Norokinin-1) antagonistleri

Substance P antagonistleri, viicutta agri, inflamasyon ve diger siireglerde rol oynayan bir
noropeptit olan Substance P’nin etkilerini bloke eden ilaglardir. Substance P beyin, omurilik
ve sindirim sisteminde bulunan NK1 reseptorlerine baglanarak etki gdsterir. Substance P’nin
norokinin 1 reseptoriine baglanmasiyla agr1 sinyallerinin iletilmesi, inflamasyon ve bulanti-
kusma gibi olaylar gerceklesir.CP-122,721 yeni kesfedilen bir norokinin-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 gdézlenmistir (%10-%50) (74).

TRAKEAL EKSTUBASYON
Cerrahi girisim bittiginde, trakeaya yerlestirilmis endotrakeal tiipiin ¢ikarilmasi
islemine trakeal ekstiibasyon denir. Bu iglem, hasta yeterli miktarda nefes aldiginda, bilinci

acik oldugunda, mekanik ventilasyona yani bir solunum cihazina baglanmasina gerek
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kalmadiginda bir anestezi ve reanimasyon uzmani tarafindan uygulanir. Ekstubasyon oncesi
hastanin agz1 ve bogazi aspire edilerek temizlenir. Endotrakeal tiipin balonu sondiirtiliir.
Endotrakeal Tiip, hizli ve dikkatli bir sekilde ¢ikarilir. Hasta, oksijen destegi ve solunum
takibi ile mutlaka gozlenmelidir. Trakeal ekstiibasyon ve teknikleri hakkinda yeterli ¢alisma
bulunmamaktadir (87,90).Hasta ekstiibasyon Oncesi yeterli kas giliciinii gostermelidir.. Kas
giicii ekstlibasyon dncesi degerlendirilir ve desteklenir.

Spontan Solunum Denemesi; hastanin ventilatérden ayrilip kendi basina solunum
yapmasini icerir. Hastanin ekstlibasyon Oncesi yeterli kas giiclinde olmas1 gerekir. Solunum
hizi1, oksijen satiirasyonu ve biling durumu yakindan izlenir.

Hastanin solunum kas giiciiniin degerlendirilmesi;

Ekstlibasyon i¢in minimum solunum kriterleri sunlardir (91):
- Vital kapasite (ml/kg) >10-15
- Inspirasyon giicii (cm H20) > -25
- Pa0Oy, Fi0O; 0.4 iken (mmHg) > 60
-pH=>7.30
- Solunum frekansi (dk) < 35
- Dakika ventilasyonu (I/dk) < 10

Trakeal ekstiibasyon uyanik, yiizeyel veya derin anestezi altinda yapilabilir. Genellikle
uyanik ekstiibasyon yapilmaktadir. Ekstiibasyondan sonra hastaya supin veya lateral pozisyon
verilebilir (85,86,87).
Trakeal Ekstiibasyon Komplikasyonlari:
1. Istemsiz ekstiibasyon: Istemsiz ekstiibasyon tiipiin iyi tespiti, hastanin dikkatli hareket

ettirilmesi, yeterli sedasyon ile 6nlenebilir.

2. Zor ekstiibasyon veya tiipilin ¢ikarilamamasi:

a) Kafin havasinin bosaltilamamasi
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b) Biiyiik kafin vokal kordlara takilmasi: bu durumda tiipiin rotasyonu veya direkt
laringoskopi altinda larinks ve tiip manipiilasyonu ile ekstiibasyon yapilmalidir.

c¢) Lubrikan yoklugu nedeniyle tiipiin trakea duvarina yapismasi.Bu durumun sonucunda
trakea duvarinda nekroza gidebilen hasar olusabilmektedir.

d) Cerrahi sirasinda tiipiin siitlir veya telle komsu yapilara fiksasyonu: Cerrahi sirasinda tiip
yukar1 ¢ekilip ve hafif¢ce asagi itilip yanlislikla fikse olup olmadigindan emin olunmalidr.
f) Nazogastrik tiiplin nazofarinks kisminda birbirine dolagmasi ekstiibasyonu gii¢lestirebilir

(87,88,89).

3. Ekstiibasyona kardiyovaskiiler yanit: Ekstiibasyon sirasinda veya sonrasinda hastanin
oOksiirmesi, ikinmasi veya agri hissetmesi, sempatik sinir sistemini uyararak kan basincinda ve
kalp hizinda artisa neden olabilir. Bu ise kan basinci ve kalp hizinda artisa neden olabilir. Bazi
hastalarda ise, vagal uyar1 nedeniyle kalp hizinda yavaslama goriilebilir. Ekstiibasyon
sonrasinda hipoksi veya hiperkapni gelismesi, aritmiye yol acabilir. Onceden var olan kalp
hastalig1 olan hastalarda aritmi riski daha yiiksektir. Ekstiibasyon sirasinda artan kalp hizi ve
kan basinci, myokardin oksiyen ihtiyacini attirir. Koroner arter hastaligi olan hastalarda bu
durum miyokard iskemisine yol acabilir. Kardiyovaskiiler hastalig1 olanlarda ekstiibasyon,

dikkatli bir sekilde ve deneyimli bir saglik ekibi tarafindan yapilmalidir (85,86,87,88,89,90).

4. Artmis kafa ici basinci: Oksiiriik ve i1kinmay1 en aza indirmek igin uygun teknikler
kullanilmalidir. Solunum yolu tahrisine dikkat edilerek , hastanin agr1 ve stresten uzak bir
hasta yonetimi planlanmalidir. Hastanin norolojik durumu deneyimli saglik personeli

tarafindan dikkatlice takip edilmelidir.

5. Oksiiriik, nefes tutma: Cok yiizeyel anestezi halinde siddetli dksiiriik nébeti laringospazm
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ve bronkospazma neden olabilir. Cocuklar oksiirmeye ve nefes tutmaya yetiskinlerden daha
.yatkindirlar.

6. Travma: Alt ve {ist solunum yollarini olusturan yapilarin herhangi birinde ekstiibasyon
sirasinda travma olusabilir. Vokal kord ve larinks travmasi 6zellikle zor ekstiibasyonda

olusabilir. Kuvvetli bir aspirasyon iist solunum yolundaki mobil yapilarda hasara yol agabilir.

7. Laringospazm:Genellikle anestezi baslangicinda veye anesteziden uyanma sirasinda
gozlenir. Girtlaktaki sinirlerin uyarilmasiyla olusan bir olaydir. Ses telleri kasildiginda
havayolunun tikanmasina yol acar. Bu durum, solunumun kesilmesine neden olabilecegi gibi
solunan hava miktarin1 da azaltir ve aniden hava yollarin1 bloke eder. Cogunlukla bir iki
dakikadan daha az siirer. Acil olarak hava yoluna miidahale gereklidir. Anestezi sirasinda
kullanilan ilaglar, yabanci cisim, reflii, larenjit ve farenjit gibi enfeksiy6z durumlar, keskin
kokulu kimyasal maddeler, astim, sigara kullanim1 laringospasmu tetikler. Genellikle kiigiik

cocuklar daha yatkindir (85,86,87,88,89).

8. Bronkospazm: Yiizeyel anestezi sirasinda akcigerlerdeki hava yollarinin duvarlarim
cevreleyen diiz kaslarin; entiibasyon tiipli, sekresyonlar,aspirasyon kateteri ve ilaclarla
uyarilmasi sonucu histamin salinmasi ve akabinde hava yollarinda daralmayla sonucglanan bir
durumdur. En klasik bulgusu hiriltili solunumdur. Hastalar genellikle ani baglayan ve giderek
artan hava achigi ile kars1 karsiyadir. Fizik muayne ve satiirasyon Ol¢limiiyle hemen tani
konulup oksijenasyon saglanmali, neden ortadan kaldirilmalidir, diizelmezse diisiik doz kas
gevsetici yapilir. Sistemik kortikosteroidler hava yollarindaki reaksiyonu c¢ozmek icin
kullanilabilir. Spazm devam ederse aminofilin, terbutalin intravendz olarak verilmelidir

(85,86,87).
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9. Gastrik igerik ve yabanci cisim aspirasyonu: Regiirjitasyon mide igeriginin gastrodzofageal
sfinkteri gecerek 6zofagus ve farenkse akmasidir. Pasif bir olay oldugundan dolay1 belirti
vermez, sessiz gelisir. Birkag saat icinde hizla gelisen kimyasal pndmoniye neden olur. Nefes

darlig1, okstiriik ve satiirasyonda hizli diisme goriiliir.

10. Laringeal inkompetans: Ozellikle 8 saati asan entiibasyonlardan sonra, lokal veya genel
anesteziklerin rezidiiel etkileri sonucu larinksin yabanci cismi tanima yetenegi bozulabilir.
Bunun sonucu olarak ekstiilbasyondan sonraki 4-8 saat icinde aspirasyon gelisebilir.
Aspirasyondan korunmak i¢in bas asagi ve lateral pozisyonda ekstiibasyon yapilmalidir

(86,87,88,89).

11. Bogaz agrist: En sik (% 24-60) ve daha ¢ok kadinlarda goriiliir.

12. Ses kisikligi: Tiipilin ¢api ile iligkilidir. Birkag giin i¢inde gecer.

13. Laringeal o6dem: Bebek ve c¢ocuklarda ekstiibasyon sirasinda karsilastigimiz
problemlerden bir tanesidir. Dokularda sivi birikmesi sonucu hava yollarinda darlik meydana
gelmesidir. Bazi durumlarda sadece darlik meydana gelmez, hava yolu tamamen de
tikanabilir. Laringeal 6dem ekstiibasyondan alt1 saat i¢inde olusan inspiratuvar stridorla belirti
Verir.

Nedenleri:

-Endotrakeal entiibasyon sirasinda biiyiik tiip kullanilmas1 ve travma

-Uzun entiibasyon siireleri

-Herediter anjioddem

-Endotrakeal tiipe kars1 gelisen alerjik reaksiyon

-Gebelik donemi

-Ozellikle laringotrakeit veye epiglottit gibi enfeksiyonlar

14. Vokal kord paralizisi: Nadir bir komplikasyondur (85,87).
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15. Enfeksiyon: Solunum yolunun ekstiibasyon sirasinda tahris olmasi sonucu gelisen larynjit,

trakeit ve pnomoni gelisebilir.

16. Lingual sinir hasar1

17. Pulmoner 6dem.
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GEREC VE YONTEM

Calismamiz hastane etik komite onay1 alinmis ve hastalarin bilgilendirilmis onam
formlar1 imzalatilmis ASA I-II grubu acik kalp cerrahisi gegirecek toplam 45 hastada
gergeklestirildi. Peptik iilser, tasit tutma ve dnceden POBK hikayesi olan, antiemetik,

antikolinerjik veya antihistaminik tedavi alan olgular ¢alisma dis1 birakildi.

Tiim hastalarda operasyondan 6nceki gece 5 mg oral diazepam ile premedikayon yapildi.
Ameliyat sabahi ameliyathanede, standart derivasyonlarda EKG ve periferik oksijen
satlirasyonu (SpOz) monitdrize edildi. Sag 6n kol veninden 16 G no’ lu vendz kaniil ile damar
yolu acildi. Hastalarin dominant olmayan tarafindan radiyal arterlerine 18 G no’ lu kaniil
yerlestirilerek sistemik arteryel basing monitdrize edildi. Daha sonra anestezi indiiksiyonunda
iv. yolla 10-15 mcg/kg fentanil ve 0,6 mg/kg rokuronyum uygulanarak entiibasyon yapildi.
Entiibasyondan sonra hastalarda, taze gaz girisi 5-6 1t/dak. ve tidal voliim 8-10 ml/kg FiO:
0,7-0,8 olacak sekilde Oz / hava karisimiyla kontrollii mekanik ventilasyon saglandi. Anestezi
idamesinde sevofluran, rokuronyum ve analjezik dozlarda fentanil bolus uygulanarak devam
edildi. Hastalar trendelenburg pozisyona getirilip, sag jiigiiler ven bolgesi sterilite kurallarina
uyularak Ortiildii. Seldinger teknigi ile sag internal jligiiler vene santral katater yerlestirildi.
Tiim hastalara 300 {i/ kg iv heparin yapildi. Aktiva pihtilasma zamani 400-600 sn arasinda
oldugunda kardiyak kaniilasyon islemi yapilarak kardiyopulmoner by pass’ a (CPB) girildi.
CPB sirasinda 30-32 C ° hipotermi, 2,2-2,5 L/dak/m? pompa akimi kullanildi. CPB sirasin da
ortalama arter basinc1 50 mm Hg ile 60 mm Hg arasinda takip edildi. Tiim hastalarin rutin kan
gaz1 takipleri yapildi. Kan sekerleri 120-150 mg/ dL arasinda tutuldu. Ameliyat bitiminde
tiim hastalar entilibe sekilde yogun bakima alindilar. Tiim hastalar solunum sayist 10-12/ dk,
tidal voliim 8-10/ ml kg, %40-50 FiO2, 5 mmHg peep olacak sekilde arteriyel kan gazlarinin

kontrolii ile yogun bakimda voliim kontrollii modda, spontan solunumlar1 basladiginda ise
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SIMV modunda ventile edildiler. Bilinci acik, viicut 1s1s1 normal, kas kuvveti ve yeterli
spontan solunuma sahip olan hastalar ekstiibasyon i¢in hazirlandi. Hastalar 30 dak %40 FiO>
ile spontan solunum sonrasi arteriyal kan gazlar1 degerlendirilerek ekstiibasyona karar verildi.
Calismaya dahil edilen hastalar rasgele 15 er kisilik ii¢ gruba ayrildi.

Grup K : Serum fizyolojik iv 2 ml (kontrol grubu).

Grup P: 10 mg propofol iv (propofol grubu).

Grup D: 5 mg dexametazon iv (dexametazon grubu)

Ekstlibe edilmeye karar verilen hastalara cift kor yontemle ekstiibasyondan 10 dak oOnce
serum fizyolojik, profofol veya deksametazon iv wverildi. Tiim hastalarin 1ilag
uygulanmasindan 6nce ve ilag sonrasi 2., 5.,ve 10. dakikalarda, ekstiibasyondan sonra 1.,3.,
ve 5..dakikalarda SpO., KAH ve OAB’lar1 kaydedildi. Ekstiibasyondan sonra ilk 12 saat
icinde bulant1 siddeti ve siklig1, kusma siklig1 kaydedildi. POBK’s1 olan olgulara ek olarak 10

mg metoklopramid iv olarak uygulandi ve kaydedildi.
Olgulardaki bulant: siddeti dort asamal1 verbal deskriptif skala ile belirlendi.
0= Bulant1 yok
1= Hafif bulant
2= Orta derecede bulant:
3= Siddetli bulant1

Ayrica RSS ile hastalarin sedasyon diizeyleri 5. dakika, 15. dakika, 1. ,3., 5.,12., saatlerde
degerlendirildi. Intraopertif dénem ve postoperatif trakeal ekstiibasyona kadar gecen siirede

kullanilan midazolam ve narkotik ila¢ dozlar1 ile meydana gelen tiim yan etkiler kaydedildi.
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Verilerin istatistiksel Analizi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
programi kullanilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin
(Ortalama, Standart sapma) yani sira niteliksel verilerin karsilastirilmasina Pearson Ki-kare

testi kullanildi.

Niceliksel verilerin  karsilagtirllmasinda ~ parametrelerin gruplar arast

karsilastirmalarinda Mann Whitney U testi kullanildi.

Parametrelerin grup ici karsilastirmalarinda ise niceliksel verilerde Wilcoxon isaret

testi; niteliksel verilerde Mc Nemar testi kullanildi.

Sonuglar % 95’lik giiven araliginda, p<0,05 anlamlilik ve p<0,01 ileri anlamlilik

diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Tablo 1. Demografik Ozelliklerin Gruplara Goére Dagilimi

Grup D Grup P Grup K
Ort Ss Ort Ss Ort Ss i
Yas (yil) 52,73 | 10,54 | 54,36 | 15,05 | 55,53 | 13,02 0,709
Agirhik (kg) 77,00 | 11,40 | 75,43 | 12,33 | 82,60 | 13,85 0,238

N % N % N %

Erkek 9 60,0% 8 57,10% | 11 73,3%
Cinsiyet 0,622
Kadin 6 40,0% 6 42,90% 4 26,7%

I 5 33,3% 4 28,60% 6 40,0%

ASA 0,808
II 10 66,7% 10 | 71,40% 9 60,0%
Hayir 13 86,7% 10 | 71,40% 8 53,3%

Sigara 0,134
Evet 2 13,3% 4 28,60% 7 46,7%

Demografik 6zellikler acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0,05) (Tablo 1).
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Tablo 2. Yapilan ameliyatin Gruplara Gore Dagilimi

Grup D Grup P Grup K
N % N % N %
Benthal de Bono 0| %00 {2 [%143]0 | %0,0
Asendan aorta sepere graft 0] %00 | 2|%143 | 1| %6,7
ASD onarim 0] %00 | 1] %7,1 | 0] %0,0
AVR 21%133 (1| %71 | 1] %6,7
CABG 4 1%26,775|%357]9 | %60,0
CABG+MVR 1] %67 [ 0] %0,0 [ 0] %0,0
Sol atrial miksoma cikartilmasi 1| %6,7 | 0] %00 | 0| %0,0
Trikiispit De Vega Annuloplasti 0] %00 [ 0] %00 [ 1] %6,7
Intraventrikiiler Kist Bosaltilmasi 0] %00 | 0] %00 | 11| %6,7
Mitral ring anniiloplasti 0] %00 | 1] %7,1 | 0] %0,0
MVR 4 %2672 %143 |1 | %6,7
Perkardial efiizyon bosaltilmasi 1| %6,7 | 0] %00 | 0| %0,0
Svad patch ile onarim 1| %6,7 | 0] %00 | 0| %0,0
Tamponad revizyonu 0] %00 | 0] %00 | 1| %6,7
VSD 1] %67 0] %0,0 [ 0] %0,0

Yapilan ameliyatlarin cinsi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p>0,05).

Tablo 3. Operasyon ve Ekstiibasyon Siirelerinin Gruplara Gore Dagilim

Grup D Grup P Grup K
p
Ort Ss Ort Ss Ort Ss
Operasyon 189,67 | 6529 | 184,64 | 42,40 | 180,67 | 64.42 | 0,748
siiresi (dk)
Ekstibasyon | 56 5 | 1967 | 433.93 | 139,65 | 492,93 | 134.81 | 0233
siiresi (dk)

Operasyon ve ekstiibasyon siireleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 4 Yan Etkilerin Gruplara Gore Dagilimi

Grup D Grup P Grup K

N % N % N %

Yok 12 [ %80,0| 8 |[%57,1| 7 | %46,7
Yan etki 0,160
Var 3 %20,0| 6 |%429| 8 | %533

Yan etki varlig1 acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu

(p>0,05).

Grup D’de yan etki goriilen olgularin 1'inde (%6,7) hipertansion , 2'sinde (%13,3)
aritmi goriildii. Grup P’de yan etki goriilen olgularin 4'linde (%28,6) aritmi, 3'tinde (%21,4)
bas donmesi, 4'linde (%28,6) uyusukluk goriildii. Grup K’de yan etki goriilen olgularin 1'inde
(%6,7) hipertansiyon, 6'sinda (%40,0) aritmi, 1'inde (%6,7) bas donmesi, 2'sinde (%13,3)
uyusukluk goriildi.

Tablo 5. KAH ‘min Gruplara Gore Dagilimi

KAH Grup D Grup P Grup K
p

(Atim/dak) Ort Ss Ort Ss Ort Ss
io 96,73 | 11,68 | 101,86 | 15,74 | 94,80 | 20,14 | 0,462

IS 2.dk 98,33 11,36 | 98,36 17,92 | 95,00 | 20,22 | 0,560

IS 5.dk 97,80 12,13 98,43 17,30 | 95,20 | 20,59 | 0,642

IS 10.dk 95,93 12,15 98,71 16,50 | 95,07 | 20,82 | 0,826

ES 1.dk 105,73 | 12,98 | 101,86 | 14,20 | 105,53 | 18,02 | 0,572

ES 3.dk 100,33 | 12,32 | 100,43 | 14,08 | 102,40 | 18,08 | 0,982

ES 5.dk 96,73 12,47 | 99,93 14,91 98,93 17,44 | 0,954
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Kalp luzi(Atmy/ dak)

KAH olgtimleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p>0,05).

108

106

104
102 \
100

98

96

94

(@) IS2.dk I[S5dk  IS10dk ESl.dk ES3dk ES5.dk

——GrupD —-GrupP —4—Grupk

Grafik 1. KAH Bulgularinin Gruplara Gére Dagilim1

Grup D’deki olgularin; ilag oncesi KAH degerine gore, ilag sonras1 2.dk KAH’nda
meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Ilag sonrasi 5.dk KAH degerine
gore, ila¢ sonras1 10.dk KAH degerinde meydana gelen diisiis anlamli bulundu (p<0,05). lag
sonrast 10.dk KAH degerine gore, extiibasyon sonrasi 1.dk KAH degerinde meydana gelen
artis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,01). Extiibasyon sonras1 1.dk’ya gore, extiibasyon
sonras1 3.dk KAH’nda, extiibasyon sonrast 3.dk’ya gore, extiibasyon sonrasi 5.dk KAH
degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,01). Diger donemler

arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Grup P’deki olgularin; ilag oncesi KAH degerine gore, ilag sonrasi 2.dk KAH
degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Diger donemler

arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
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Grup K’deki olgularin; ilag sonras1 10.dk KAH degerine gore, extiibasyon sonrasi 1.dk
KAH degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,01).
Extiibasyon sonrast 1.dk KAH degerine gore, extiibasyon sonrast 3.dk KAH degerinde
meydana gelen diisiis ve extlibasyon sonras1 3.dk KAH degerine gore, extiibasyon sonrasi
5.dk KAH degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliydi ( sirasiyla p<0,01,
p<0,01).

Tablo 6. OAB Bulgularimin Gruplara Gore Dagilimi

OAB Grup D Grup P Grup K
p
(mmHg) Ort Ss Ort Ss Ort Ss
i0 92,13 10,80 93,14 13,52 89,07 16,19 0,559

IS 2.dk 93,73 9,52 85,57 11,30 | 89,67 16,54 | 0,138

IS 5.dk 92,73 9,71 85,93 12,42 89,20 16,08 0,291

IS 10.dk 90,47 8,98 89,14 10,68 89,53 16,79 0,778

ES 1.dk 97,27 11,39 94,50 11,61 95,13 13,01 0,521

ES 3.dk 95,00 10,19 97,29 11,31 94,20 11,94 | 0,907

ES 5.dk 90,67 9,17 96,14 11,65 | 93,47 12,25 | 0,742

OAB olgiimleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi

(p>0,05).
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Grafik 2. OAB Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi

Grup D’deki olgularin; ilag oncesi OAB degerine gore, ilag sonrasi 2.dk OAB
degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,05). Ilag sonras1 5.dk OAB
degerine gore, ilag sonrasi 10.dk OAB degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak
anlaml1 bulundu (p<0,05). ilag¢ sonras1 10.dk OAB degerine gore, extiibasyon sonras1 1.dk
OAB degerinde meydana gelen artig istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,01). Extiibasyon
sonras1 3.dk OAB degerine gore, extlibasyon sonrasit 5.dk OAB degerinde meydana gelen
diisiis istatistiksel olarak anlamli bulundu (sirasiyla p<0,01, p<0,01).

Grup P’deki olgularin; ilag 6ncesi OAB degerine gore, ilag sonrasi 2.dk OAB
degerinde meydana gelen disiis (p<0,01) ile ilag sonrast 10.dk OAB degerine gore,
extiibasyon sonras1 1.dk OAB degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliydi

(p<0,01).

Grup K’daki olgularin ilag sonras1 10.dk OAB degerine gore, extiibasyon sonrasi 1.dk
OAB degerinde meydana gelen artis istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,05).
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Tablo 7. SPO: Bulgularinin Gruplara Goére Dagilimi

SPO, Grup D Grup P Grup K b
%) Ort Ss Ort Ss Ort Ss
i0 97,73 1,03 98,29 0,73 98,20 | 0,86 | 0,278
is 2.dk 97,80 0,86 97,93 1,14 | 9827 | 088 | 0,323
is 5.dk 97,93 0,70 98,00 096 | 9827 | 0,88 | 0414
is 10.dk 98,00 0,66 98,21 0,98 98,47 | 0,64 | 0216
ES 1.dk 97,87 0,92 98,21 0,98 98,27 | 0,70 | 0,425
ES 3.dk 97,93 0,88 98,64 0,84 | 98,60 | 0,51 | 0,052
ES 5.dKk 98,07 0,88 98,64 0,75 98,67 | 049 | 0,073
“p<0,05

SPO; dlgiimleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p>0,05).

98.6 A

SpOz (%)

10 [S2dk  IS5dk 1S10.dk ESldk ES3dk ES5dk

~—-GrupD ~E-GrupP —4~Grup K

Grafik 3. SPO:2 Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi

Her grupta olgularin SPO> degerindeki degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunamadi

(p>0,05).
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Tablo 8. Bulanti Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi

Grup D Grup P Grup K
Bulant1 )2
N % N % N %
O.saat | Hafif derece | 6 40,0% 3 21,4% 14 93,3% 0,000**
1.saat | Hafif derece | 2 13,3% 3 21,4% 12 80,0% 0,000**
Hafif derece | 3 20,0% 0 0,0% 6 40,0% 0,042*
3.saat
Orta derecede | 0 0,0% 2 14,3% 0 0,0% 0,204
5.saat | Hafif derece | 0 0,0% 1 7,1% 4 26,7% 0,059
7.saat | Hafif derece | 0 0,0% 1 7,1% 4 26,7% 0,059
9.saat | Hafif derece | O 0,0% 1 7,1% 1 6,7% 0,581
12.saat| Hafif derece | 0 0,0% 0 0,0% 1 6,7% 0,372

%9<0,05 *4p<0,01

Grup K’deki olgularin 0.saat ve 1.saat bulanti goriilme orani diizeyleri, Grup D ve Grup

P’daki olgulara gore yiiksek bulundu (p<0,01).

Ekstlibasyon sonrast 3. saatte, sadece hafif derece bulanti olanlar ile bulanti
olmayanlar karsilastirildiginda, 3 grupta hafif derecede bulanti oranlarinda istatistiksel olarak
fark saptandi (p=0,042). Gruplar ikili ikili karsilastirildiginda; Grup D (%20) ile Grup K
(%40) bulant1 oran1 arasindaki fark anlamli degildi (p=0,213). Grup D (%20) ile Grup P (%0)
bulant1 oran1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,156). Grup K’daki
olgularin (%40) bulant1 orani, Grup P’deki olgulara gére anlamli olarak yiiksek bulundu

(p=0,017).

Sadece orta derece ile bulant1 olmayanlar karsilastirildiginda; 3 grupta orta derecede
bulant1 orani arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli bulunamadi. (p=0,204). Grup
P’deki 2 olguda (%14,3) orta derecede bulanti goriilme orani, bulanti olmayanlara gore

istatistiksel olarak anlamli degildi. (p=0,204).
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Sadece hafif derece ile Sadece orta derece bulanti karsilastirildiginda; (not: bulanti
olmayanlar hari¢ !!! ) ; Grup P’deki olgularin orta derecede bulanti goériillme orani (%14,3)
yliksek iken, Grup K ve Grup D’deki olgularin hafif derecede bulant1 goriilmesi arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu. (p=0,004).

5.saatten sonra bulant1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi

(p>0,05).

Hafif Hafif Hafif Orta Hafif Hafif Hafif Hafif
derece | derece | derece derecede| derece | derece | derece | derece

(0.saat 1 .saat 3.saat 5.saat 7.saat 9.saat | 12.saat

BEGupD mGrupP mGrup K

Grafik 4. Bulanti Bulgularinin Gruplara Gore Dagilim

Grup P ve D’deki olgularin bulant1 oranlarindaki degisimler istatistiksel olarak anlaml

bulunmadi (p>0,05).

Grup K’deki olgularin; 1.saat bulanti oranina gére 3.saat bulanti oraninda meydana

gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

- 48 -



Tablo 8. Kusma Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi

Grup D Grup P Grup K
Kusma p
N % N % N %
0.saat Kusma 0 0% 0 0,0% 2 13,3% 0,132
1.saat Kusma 0 0% 1 7,1% 0 0,0% 0,334
3.saat Kusma 0 0% 2 14,3% 0 0,0% 0,106
S.saat Kusma 0 0% 0 0% 0 0% -
7.saat Kusma 0 0% 0 0% 0 0% -
9.saat Kusma 0 0% 0 0% 0 0% -
12.saat Kusma 0 0% 0 0% 0 0% -

Kusma bulgulart agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunamadi (p>0,05), 5.saatten sonra hicbir grupta kusma goriilmedi.

Uc grupta zamana gore kusma oranlar1 degisimi istatistiksel olarak anlamli degildi

(p>0,05).

Tablo 9. Ramsey sedasyon Skalasi Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi

Grup D Grup P Grup K
RSS P
Ort Ss Ort Ss Ort Ss

ES 1.saat 2,73 0,46 3,36 0,50 3,07 0,59 | 0,013*

ES 3.saat 2,60 0,51 2,93 0,62 2,60 0,63 0,254

ES S.saat 2,33 0,49 2,43 0,51 2,20 0,56 0,282

ES 7.saat 2,07 0,26 2,14 0,36 2,07 0,26 0,721

ES 9.saat 2,07 0,26 2,00 0,00 2,07 0,26 0,620

ES12saat | 2,07 | 026 | 2,00 | 0,00 | 200 | 000 | 0,380
*9<0,05
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Grup P’deki olgularin ES 1.saat RSS ortalama diizeyleri, Grup D’deki olgulara gore
yliksek bulundu (p<0,05), 3.saatten sonra RSS acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamadi (p>0,05).

=,

2
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2.0 e —a—
1.5
1.0
1 .saat 3.saat 5.saat 7.saat 9 saat 12 saat
~—Grup D —=GrupP Grup K

Grafik 5. Ramsey Sedasyon Skalas1 Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi

Grup D’deki olgularin; ES 3.saat RSS degerine gore, 5.saat RSS degerinde ve ES
S.saat RSS degerine gore, 7.saat RSS degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0,05).

Grup P’deki olgularin; ES 1.saat RSS degerine gore, 3.saat RSS degerinde, ES 3.saat
RSS degerine gore, 5.saat RSS degerinde ve ES 5.saat RSS degerine gore 7.saat RSS

degerinde meydana gelen diisme istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).

Grup K’deki olgularin; ES 1.saat RSS degerine gore, 3.saat RSS degerinde, ES 3.saat
RSS degerine gore, 5.saat RSS degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,05).
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Tablo 10. RSS Bulgularinin Gruplara Gore Dagilimi

RSS Grup D Grup P Grup K
N % N % N %
EZ:::k’ koopere, oryante ve sakin 4 1267%| 0 | 0.0% | 2 13.3%
iziaa ¢ sadece emirlere yanit veren hasta | 11 | 73,3% | 9 | 64,3% | 10 | 66,7%
uyuyan, glabellaya varmakla hizh 0o | 00% | 5 |357% | 3 20.0%
yanit veren hasta ’ ’ ’
EZ:::k’ koopere, oryante ve sakin 6 140.0% | 3 | 214% | 7 | 46.7%
gfaa ¢ sadece emirlere yanit veren hasta 9 160,0% | 9 | 643% | 7 46,7%
) uyuyan, glabellaya vurmakla hizh . . .
yanit veren hasta 0 0.0% | 2 1 14,3% | 1 6,7%
Ezztnalk, koopere, oryante ve sakin 10 1 66.7% | 8 | 57.1% | 13 | 86.7%
lszfaa ¢ sadece emirlere yanmit veren hasta 5 1333% | 6 | 429% | 1 6,7%
) uyuyan, glabellaya vurmakla hizh o o .
yanit veren hasta 0 g7 | 0 0.0% 1 6,7%
ES Ezztnalk, koopere, oryante ve sakin 14 | 933% | 12 | 85.7% | 14 | 93.3%
7.saat sadece emirlere yanit veren hasta 1 6,7% | 2 | 14,3% | 1 6,7%
ES EZ:tnalk, koopere, oryante ve sakin 14 1 933% | 14 | 100,0% | 14 | 933%
9.saat sadece emirlere yanit veren hasta 1 6,7% | 0 0,0% 1 6,7%
ES uvami koopere, oryante ve sakin | 14 | 9339 | 14| 100.0% | 15 | 100.0%
12.saat sadece emirlere yanit veren hasta 1 6,7% | 0 0,0% 0 0,0%
Tablo 11. intraoperatif Ila¢ Tiiketiminin Gruplara Gore Dagilimi
Grup D Grup P Grup K
p
Ort Ss Ort Ss Ort Ss
Midazolam(mg) 13,40 3,44 14,50 4,15 15,53 4,55 0,456
Fentanil (mg) 52,73 14,19 54,93 11,29 52,07 14,32 0,891

Intraoperatif ilag tiiketimi acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunamadi (p>0,05).
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Postoperatif donemde yalnizca kontrol grubunda 2 hastaya, 2 ve 3. saatlerde 50 mg
meperidin iv yapilmis, postoperatif analjezik gereksinimi agisindan gruplar arasinda fark

saptanmamustir (p>0,05).

Antiemetik olarak metoklopropamid, kontrol grubunda 1 hastaya, propofol grubunda

2 hastaya yapilmis, antiemetik gereksinimi agisindan gruplar arasinda fark saptanmamistir

(p>0,05).
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TARTISMA

Genel anestezi sonrasi en sik goriilen komplikasyonlardan biri POBK dir. POBK
ameliyat sonras1 yogun bakim ve hastanede kalis siiresini uzatip, maliyetleri arttirmasi,
aspirasyon riski, elektrolit imbalansin1 ve dehidratasyon nedeniyle 6nemli bir problemdir (
85). Genel anestezi sonrasi bulanti-kusma siklig1 cerrahi islemle yakindan ilgilidir (1,4).
Travma, servikal dilatasyon, ve prostoglandin kullanimi, ekstra-okiiler oftalmik cerrahi (%37)
, burun ve orta kulak cerrahisi (%38), oral veya bas veya boyun cerrahisi (%21-63) ve
intraabdominal cerrahide (%70) yiliksek oranda karsilasilir (1). Laparoskopik cerrahide
abdominal insiiflasyon nedeniyle oran %92' lere ylikselmektedir (24).

Trakeal entlibasyon ve ekstilbasyon, kalp hizi ve arteriyel basingta belirgin
yiikselmeyle beraberdir (86). Trakeal ekstiibasyona hemodinamik yanit saglikli insanlarda
pek onemli degildir fakat hipertansif veya kardiyak hastalarda agir ve hasar verici olabilir.

Ekstiibasyon ve uyanma evresinde kalp hizi ve kan basincinda 6nemli artislar veya ritim
bozukluklar1 goriilebilir. Katekolaminlerdeki artisin koroner arter hastaliginda, myokardiyal
kontraktilitede ve sistemik vaskiiler direngte artisa neden olduguna inanilmaktadir (97).

Kardiyak cerrahi geciren hastalarda postopreative bulant1 ve kusma sikligiyla 1lgili az
sayida yayin mevcuttur. Grebenik ve ark’i caligmalarinda, kardiyak cerrahi sonrast bulanti
insidansimin % 49, kusmanin ise %42 kadar oldugunu 6ne siirmiislerdir (93). Kogan ve ark.’1
ise calismalarinda kardiyak cerrahi sonrast POBK oraninin oldukga diisiik oldugunu, yogun
bakimda kalis siiresini uzatmadigini ve proflaktik antiemetik verilmesinin gerekli olmadigini
bildirmislerdir. Calismalarinda bulant1 oranini % 19.7, kusma oranini ise % 4.3 bulmuslar ve
bunun ameliyat esnasinda fentanil kullanimiyla alakali oldugunu 6ne stirmiislerdir (94). Gan
ve ark.’1 ise POBK nedenlerinden birinin uzamis KPB siiresi oldugunu bildirmislerdir (95).

POBK kardiak cerrahi geciren hastalarda istenmeyen etkilere neden olabilir. Kusma ve

O0giirmenin miyokardin oksijen tiiketimini arttirdigi ve ameliyat sonrast kanamaya neden
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oldugu bildirilmistir (94). Kardiyak cerrahide sagladigi hemodinamik denge ile yiiksek doz
opioid anestezisi en ¢ok kullanilan yontemlerden biridir. Opioid analjezikler arasinda kalitatif
ve kantitatif bir ¢ok fark olmasina ragmen ortak yan etkilerinden biri bulanti ve kusmadir.
POBK nin sikliginin kullanilan opiod dozuyla yakin iligkili olabilecegi de bildirilmistir (85).
Ekstiibasyon esnasinda olusan kardiyovaskiiler sistemdeki degisikliklerin katekolamin
salinimina bagl oldugu diisiintilmektedir. Ayrica ekstiibasyonda olusan agr1, oksiiriik, ikinma,
hava yolu irritasyonu, bu degisiklere etki edebilir (95,96). Kardiyak cerrahi sonrasi gelisen
bulantinin, katekolaminlerin yliksek konsantrasyonuyla iliskili oldugu gosterilmistir (85).
Trakeal ekstiibasyonda hem adrenalin hem de noradrenalin konsantrasyonlarmin arttigi, bu
sirada sistemik arteriyel basing ve kalp hizinin da arttig1 saptanmistir (81).

Kardiyak cerrahi sonrasi POBK’ da midazolam, ondansetron, granisetron,
metoklopropamid, deksametazon, ketaminin gibi bir¢ok ila¢ veya gastrik dekompresyonun,
akupresin etkileri ¢esitli ¢aligmalarda karsilastirilmistir.

Aghadavoudi ve Amiri’nin ¢aligmasinda kardiyak cerrahi sonrasi ekstiibasyondan 30
dak once verilen granisetron veya metoklopropamid ile plasebo ve nazogastrik
dekompresyona gére POBK daha az goriilmiis (sirasiyla%10, %16, %33, %40 ), daha az
hastaya tekrar antiemetik kullanimi1 gerekmis ve bu gereksinim daha ge¢ olmustur. Ancak
emetik ataklar ve yogun bakimda kalig siireleri acisindan tiim gruplar arasinda fark
saptanmamigtir (104).

Kardiyak cerrahide cerrahi oncesi oral metoklopropamid veya ondansetron verilen
hastalarda yapilan ¢alismada metoklopropamid ile yiiksek oranda bulant1 ve kusma goriilmiis
(% 49 ve % 33), postoperatif antiemetik gereksinimlerinde fark goriilmemis, orta ve siddetli
bulantt oranlarinda fark bulunmamistir (105). Buna gore cesitli cerrahi operasyonlarda

antiemetik ilaclarla dahi postoperatif kismen olumlu etki elde edildigi goriilmektedir.
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Hipnotikler, antiemetik etkilerini sedasyon yoluyla saglarken, propofol kemoreseptor
triger zon, vagal nucleus ve bulanti-kusma ile ilgili diger merkezleri deprese ederek saglar.
Propofoliin antiemetik Ozelliklerinin ortaya ¢iktigi doz 10-20 mg olarak bildirilmektedir
(102). Sedasyon tehlikesi nedeniyle hipnotik ajanlar1 antiemetik etkileri i¢in kullanmakta
tereddiit edilmektedir (98). Propofoliin kardiyovaskiiler sistem iizerindeki belirgin etkisi
arteriyel hipotansiyondur. Uygulama hizina ve dozuna bagli olarak sistolik, diastolik ve
ortalama arter basinclarinda %15-25’e varan diisiisler olabilir. Bu azalma premedikasyonda
opioid kullanilan hastalarda ve hipertansif olgularda daha da belirgin oldugu gézlemlenmistir
(78). Propofolun intravenéz hizli tek bir bolus dozunu takiben iki dagilm faz1
gozlenmektedir; hizli fazin yar1 6mrii 1.8-8.3 dakika, yavas fazin yar1 6mrii ise 34-64 dakika
arasindadir. Bu dagilim fazlar1 dokularin kanlanma miktarina gore degisir (77,78).

Unliigeng ve ark. (102) yaptiklar1 galismada, kardiyovaskiiler ve sedatif etkiler
olmaksizin, postoperatif bulanti-kusmanim tedavisinde subhipnotik dozlarda propofol ve
midazolamin ondansetron kadar etkili oldugunu bildirmislerdir.

Lacroix ve ark. ise postoperatif 10 dakikadan fazla bulanti veya kusmasi olan
hastalarda subhipnotik doz propofoliin droperidol ve metoklopropamidden daha az etkin
oldugunu saptamisglardir. (106)

Borgeat ve ark. (103) mindr elektif cerrahi uygulanan hastalarda yaptiklar
caligmalarinda, postop derlenme odasina alindiktan sonra subhipnotik dozda (10 mg) propofol
uygulamasini 1 ml trigliserid emiilsiyonu ile karsilastirmiglar, postoperatif bulanti-kusma
oranini propofol grubunda %35, trigliserid grubunda %81 olarak bulmusglardir. Bu

arastirmacilar propofoliin direkt etkisi oldugunu da savunmuglardir.

Gan ve arkadaslarinin ¢alismasinda hasta-kontrollii propofol 20 mg veya 40 mg
dozlarinda, plasebo ile karsilastirilmis ve tedavinin ilk 15. dakikasinda bulant1 skoru, kusma

insidans1 ve antiemetik gereksinimi her iki doz propofol ile plaseboya oranla daha az
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gozlenmistir. Sedasyon skorlar1 tiim gruplarda benzer iken, derlenme odasinda kalma siiresi
plasebo grubunda daha uzun olarak saptanmistir. 40 mg grubunda 2 hastada derin sedasyon

gozlenmistir. Bu nedenle POBK'da 20 mg propofol 6nermislerdir (31).

Propofoliin POBK ‘daki etkinligi c¢ogunlukla genel cerrahi operasyonlarinda
incelenmistir. Kardiyak cerrahide POBK i¢in propofoliin kullanildigi az sayida calisma
mevcuttur. Piper ve ark.’nin calismasinda propofol infiizyonu + S (+) ketamin ile propofol
inflizyonunu + salin ile karsilastiritlmistir. Propofol + ketamin ile yalnizca propofole gore
daha az POBK (sirasiyla %3.7 , %33) ve postoperatif titreme saptamiglardir, ketaminin hem

titreme hem de bulanti , kusmay1 azalttigini bildirmislerdir (107).

Postoperatif bulanti- kusma ile ilgili deksametazon ile yapilan ¢aligmalarda major
cerrahi geciren yetiskinlerde, strabismus onarimi, tonsillektomi, adenoidektomi geciren
cocuklarda deksametazon, POBK’y1 azaltmada etkili bulunmustur (41, 42, 89). Genellikle 8-
10 mg dozlarinda etkili bulunmustur.Ancak deksametazonun POBK’y1 azaltmadaki etki
mekanizmas1 tam anlagilamamistir (41,42,90,91). Rich ve ark. bu etkiyi prostoglandin
sentezinin santral inhibisyonu sonucu deksametazonun anti inflamatuar etkileriyle operasyon
yerindeki stimuluslarin azaltilmasi, gastrointestinal sistemden serotonin saliniminin
azaltilmasimnin ve santral sinir sisteminde permeabilite degisikliklerinin, bulanti-kusma
insidansinin azaltilmasinda etkin olacagini savunmuslardir (97).

Erhan ve ark. laparoskopik kolesistektomide POBK’1 o6nlemede deksametazon,
ondansetron ve granisetron ile yaptiklart doz calismasinda 8 mg deksametazonu, 3 mg
granisetron ve 4 mg ondansetron kadar etkili bulmuslardir (99). Tiroidektomi sonrasi
POBK’nin 6nlenmesi i¢in 2.5, 5 ve 10 mg deksametazon ile yapilan ¢alismalarda plasebo
gruplarindan daha etkili oldugu, 5 mg deksametazonun POBK’nin 6nlenmesinde minimum

efektif doz olabilecegi ileri siirtiilmiistiir (90,91).
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Kardiyak cerrahide Halvorsen ve arkadaslari; operasyon baslangicinda ve postoperatif
1. giinde 4’er mg olarak kullanilan deksametazonun postoperatif 1. giinde bulanti ve
antiemetik  semptomlar1 azaltmadigi, yalnizca antiemetik gereksinimi azalttigini
gostermislerdir (108). Postoperatif 2. glinde ise bulant1 ve emetik semptomlar azalmistir. Song
ve ark‘1 ise torakoskopik cerrahide operasyon baslangicinda kullanilan 8 mg deksametazon ve
ondansetron ile tek basina ondansetrona gore ciddi bulanti kusma insidensin az oldugunu
gostermislerdir (109).

Kanser kemoterapisinde kullanilan sisplatine bagli bulanti-kusmanin kontroliinde
deksametazonun metoklopromid ve ondansetronun etkisini artirdigi  gosterilmistir
Uzun donem steroid verilmesi, artmis enfeksiyon riski, glukoz intoleransi, gecikmis yara
iyilesmesi,yiizeyel gastrik mukoza {ilserasyonu ve adrenal siipresyon gibi yan etkilere neden
olabilmekte ancak bu yan etkilerin tek doz deksametazonun verilmesiyle meydana gelmedigi
belirtilmistir (42,90). Birgok c¢alismada bu yan etkiler tek doz 1.25 mg ve 10 mg
deksametazon kullanimi ile goriilmemistir. Ornegin yara enfeksiyonu veya gecikmis yara
iyilesmesi gibi hastanede kalis siiresinin uzamasina yol agan durumlar goriilmemistir
(42,89,94). Ancak POBK i¢in travma cerrahisi geciren hastalara verilen tek doz 4-8 mg
deksametazonun postoperatif infeksiyon riskini arttirabilecegini de bildirilmistir (Percival
VG)

Kardiyak cerrahi hastalarinda ekstiibasyon sonrasi subhipnotik dozda (10 mg)
propofol ve 5 mg deksametazon kullanarak yaptigimiz ¢alismamizda ekstiibasyon sonras1 ve
1. saatte, hafif derecede bulant1 goriilen hasta sayis1 propofol ve deksametazon gruplarinda
kontrol grubuna gore daha diisiik bulundu. Ekstiibasyon sonrasi 3. saatte ise propofol ile
kontrol grubuna gore daha az oranda hafif derecede bulanti goriildii. Orta derecede bulanti
oranlar1 arasinda fark saptanmadi. Ancak bulantisi olan ve olmayan hastalar

karsilastirildiginda postoperatif 3. saatte propofol ile olgularin orta derecede bulanti goriilme
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diizeyi diger gruplardan anlamli olarak yiiksekti. 5.saatten sonra bulant1 agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Hatta 5. saaten sonra deksametazon
grubunda, propofol ve kontrol gruplarina gore istatiksel olarak anlamli olmasada bulantisi
olan hasta goriilmedi. Propofol ve kontrol gruplarinda kusma, ekstiibasyon sonrasi 3. saate
kadar goriildii ancak deksametazon grubunda tiim donemlerde hi¢bir hastada kusma

saptanmadi.

Bu sonuglarimiza gore proflaktik olarak subhipnotik dozda kullandigimiz propofol ve
minimum etkin doz olarak bildirilen 5 mg deksametazon, kontrol grubu ile karsilastirildiginda
ekstiibasyon sonrasi ilk saatte bulanti agisindan daha etkili bulundu. Ancak bulantisi olan ve
olmayan hastalar karsilastirildiginda postoperatif 3. saatte propofol ile orta derecede bulanti
goriilme diizeyinin diger gruplardan yiiksek olmasi propofoliin etki siiresinin kisa olmasi ve
ayrica POBK’1 etkileyen bir¢ok faktoriin daha ayrintili incelenmesi gerektigini
disiindiirmektedir. Bulant1 acisindan S5.saatten sonra gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmamasi kardiyak cerrahi geciren hastalarda, laparoskopik cerrahideki
kadar POBK insidensi ve siddetinin yliksek olmamasi nedeniyle olabilir. Caligmamizda
ekstiibasyon sonrast 3. saate kadar yalmizca propofol ve kontrol gruplarinda kusma

gorilmiistlir. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Calismamizda deksametazon ile ekstiibasyon sonrasi ve ekstiibasyondan 1 saat sonra,
kontrol grubuna gore hafif derecede bulanti gelisen hasta sayisi propofole benzer sekilde
oldukea diisiik, 3. saatte ise kontrol grubu ile benzer oranda bulunmustur. Tiim gruplarda 5.
saatten itibaren bulanti oranlar1 benzerdir. Calismamizda ilging olarak, deksametazon

grubunda tiim donemlerde higbir hastada kusma goriilmemistir.

Propofol kisa etkisinden dolayr POBK ‘da ekstiibasyon sirast ve sonrast gibi kisa

donemler i¢in kullanilabilir. Ancak POBK’daki etkinligi i¢in propofol ile daha yiiksek
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dozlarla yapilacak c¢alismalar gereklidir. Calismamizda deksametazonun da ekstiibasyon
sonrasinda bulant1 agisindan kisa siireli etkisi saptanmakla birlikte, istatistiksel olarak fark
saptanmasa bile hastalarda hi¢ kusmanin goriilmemesi, deksametazonun farkli dozlar1 ve
hastalarda kullanilan ilaglarin daha ayrintili incelenmesi ile kardiyak cerrahideki etkileri daha
iyl ortaya konabilir. Her iki ila¢ ile olumsuz bir yan etkiye rastlanmamistir. Bunun disinda
operasyon sirasinda anestezi indiiksiyon ve idamesinde fentanil ve midazolam kullanilmustir.
Fentanil emetik etkilidir, midazolamin ise antiemetik etkileri saptanmistir. Fakat postoperatif

donemde hicbir hastada sedasyon gereksinimi olmamis ve midazolam kullanilmamastir.

Kardiyak cerrahide kullanilan ilaglarin hemodinamik etkileri 6énemlidir. Bu nedenle
calismamizda ila¢ 6ncesi ve sonrasinda 10 dak. iginde, ekstiibasyon sonrasi ¢esitli donemlerde
KAH, OAB, periferik oksijen satiirasyonu izlenmistir. Her ii¢ grupta izlenen donemlerde

KAH, OAB, SPO; farkli bulunmadi.

Ancak deksametazon ile ilag Oncesine gore ilag sonras1 2. dak KAH VE OAB yiiksek
bulundu. Sonra tedrici olarak azaldi. Ilag sonrasi 10 dak ya gore ekstiibasyon sonrasi 1.

dakikada KAH ve OAB de artis, ilag sonrasi 5. dakikada diisme gbzlenlendi.

Propofol ile ila¢ dncesine gore ilag sonrasi 2. dak. da KAH VE OAB anlamli olarak

diistii, ilag sonras1 10.dk ya gore ekstiibasyon sonrasi 1. dak. da sadece OAB ytikseldi.

Kontrol grubunda ise ilag¢ sonrast 10.dk ya gore ekstiibasyon sonrasi 1. dak. da KAH

ve OAB de artig goriildii.

Buna gore calismamizda deksametazon ile iv uygulama sonrasi ve ekstiibasyon
sonrasinda KAH ve OAB de artig goriilmiistiir. Deksametazonun sempatik sistem aktivitesini
arttirdigina dair bazi caligmalar mevcuttur. Ancak heniliz etki mekanizmasi tam olarak

anlasilamamistir. Tek doz 2mg deksametazon iv olarak insan deneklere verildiginde dopamin
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ve epinefrin diizeylerinin arttig1 goriilmiistiir(110).Calismamizda deksametazonun bu etkisini

desteklemektedir.

Propofol ile ilag sonrasi 2. dakikada KAH ve OAB azalmistir, ekstiibasyon sonrasi
yalnizca 1. dakikada OAB artmis ve daha stabil bir hemodinami elde edilmistir. Diistik
dozda propofol kullanilmasina ragmen azda olsa anlamli hemodinamik degisiklik meydana
gelmesi, Ozellikle kardiyak cerrahi geciren kritik hastalarda POBK i¢in daha yiiksek dozda

propofoliin dikkatle kullanilmasini gerektigini diisiindiirmektedir.
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SONUC

Postoperatif donemde uyanik hastada bulant1 ve kusma, hasta i¢in 6nemli bir stres
faktoriidiir. Ayn1 zamanda cesitli komplikasyonlara yol acabilen hastanede kalis siiresini
uzatabilen istenmeyen bir durumdur. Kardiyak cerrahide de ekstiibasyon ve ekstiibasyon
sonrasi erken donemde hemodinamik stabilite , hasta konforu ve postoperatif morbidite
acisindan bulanti kusmanin 6nlenmesi 6nemlidir. Bu amacla kardiyak cerrahi yapilan
hastalarda ekstubasyondan once verilen diisiik doz propofol ve deksametazonun hemodinami,

ekstubasyon sonrasi bulanti1 ve kusmaya etkisini arastirdik.

Elde ettigimiz sonuglara gore kardiyak cerrahide postoperatif donemde ekstiibasyon
oncesi verilen subhipnotik doz propofol ve diisiik doz deksametazon postoperatif bulantiy
azaltmada 1-3 saat kadar etkili, kusma acisindan etkili degildir. Kullanilan bu dozlarda
anlaml1 bir yan etki olusturmamustir. ilag uygulamasi ve ekstiibasyon sonrasinda daha stabil
bir hemodinami saglamasi ve hasta konforu acgisindan ekstiibasyon oncesi diisiik doz iv

propofol kullanilmasinin deksametazona gire daha uygun oldugunu diisiiniiyoruz.
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