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OZET

Postoperatif bulant1 ve kusma (POBK) bir¢ok nedenden kaynaklanan, sik
karsilagilan (ortalama %34.6) ve 6zellikle operasyondan sonraki ilk iki saatte goriilen
bir problemdir. Caligmamizda, laparoskopik kolesistektomi i¢in sevofluran-
azotprotoksit uygulanan hastalarda preoperatif oral karbonhidrat solusyonu

kullaniminin postoperatif bulanti-kusma tizerindeki etkisini arastirmay1 amagladik.

Calismaya her iki cinsten, 18-60 yas arasinda, normal viicut agrrliginda ve
ASA I-II risk grubundan elektif laparoskopik kolesistektomi planlanan 64 hasta
alindi. Rastgele iki gruba ayrilan hastalardan Grup Karbonhidrat’a (Grup KH) saat
24°de ve operasyondan 3 saat 6nce 400 mL oral karbonhidrat solusyonu verildi. Grup
Konrol’e (Grup K) ise saat 24’den sonra kati ve sivi gidalar yasaklandi. Biitiin
hastalarin premedikasyonu operasyondan 30 dakika 6nce midazolam 0.05 mg/kg, i.m.
ile saglandi. Operasyon odasina almarak standart monitorizasyon (EKG, end-tidal
karbondioksit (ETCO,), periferik arteriyel oksijen satiirasyonu (SpO,), noninvazif
arteriyel kan basinci) yapilan hastalara, anestezi indiiksiyonu i¢in 5-7 mg/kg sodyum
tiyopental, 2 p/kg fentanil ve 0.1 mg/kg vekiironyum iv. uygulandi. %70 N,O
ve %30 O, i¢inde %]1-3 konsantrasyonunda sevofluran verilerek anesteziye devam
edildi. Hastalarin preoperatif, intraoperatif (indiiksiyondan sonra, entiibasyondan 5
dakika sonra, intraoperatif 15 dakika arayla, ekstiibasyondan 6nce ve 5 dakika sonra)
ve postoperatif (derlenme siirecinde) ortalama arteriyel basing (OAB), kalp atim hizi
(KAH); ekstiibasyondan 5 dakika sonra, postoperatif 15, 30, 45 ve 60 dakikalarda;
takip edildikleri klinikte 2, 3, 4, 6, 8, 12 ve 24. saatlerde bulanti-kusma skoru ile (0:
bulanti-kusma yok, 4: birden ¢cok kusma) POBK oranlari, viziiel analog skala (VAS)
ile (0: agr1 yok, 10: dayanilmaz agr1) postoperatif agr1 siddeti ve memnuniyet

dereceleri saptanda.

Hastalarin demografik verileri, OAB, KAH ve toplam postoperatif analjezik
miktar1 bakimindan gruplar arasinda fark goriilmedi. VAS degerlerinin Grup KH’da
Grup K’e gore postoperatif 30 ve 45. dakikalarda (p<0.05) ve 60. dakikada (p<0.01)
anlaml derecede daha diisiik oldugu; 2. saatte ise Grup K’de Grup KH’a gore daha
disik (p<0.05) oldugu tespit edildi. POBK derlenme doneminde 15. dakikada

(p<0.05), 30. dakikada (p<0.001), 45. dakikada (p<0.01), 60. dakikada (p<0.05),
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postoperatif 8. saatte (p<0.01) Grup KH’da Grup K’e gore istatistiksel olarak daha
diisiik oranda gozlendi. Toplam antiemetik kullanimi Grup KH’da Grup K’e gore
daha disiiktii (p<0.001). Grup KH’daki hastalar Grup K’e gore preoperatif ve
postoperatif bakimdan daha memnun kaldilar (p<0.001).

Sonu¢ olarak, sevofluran-azotprotoksit anestezisi altinda laparoskopik
kolesistektomi operasyonu geciren hastalarda preoperatif oral karbonhidrat
solusyonu kullanimi ile POBK oranlar1 ve antiemetik gereksiniminin anlamli oranda
azaldig1 ve daha 1yi hasta memnuniyeti saglandig1 kanisina varildi.

Anahtar kelimeler: Laparoskopik kolesistektomi, preoperatif karbonhidrat

solusyonu, postoperatif bulanti-kusma



ABSTRACT

EFFECT OF PREOPERATIVE ORAL CARBOHYDRATE
SOLUTION ADMINISTIRATION ON POSTOPERATIVE NAUSEA AND
VOMITING IN PATIENT UNDERGOING LAPAROSCOPIC
CHOLECYSTECTOMY UNDER SEVOFLURANE-NITROUSOXIDE
ANESTHESIA

Postoperative nausea and vomiting (PONV) is multifactorial and frequent
problem and occured especially postoperative first two hour. Complications of drugs
used to prevent PONV caused new resaorches. In our study, we aimed to research
effects of preoperative oral carbohydrate solution administiration on postoperative
nausea and vomiting in patient undergoing laparoscopic cholecystectomy under
sevoflurane-nitrousoxide anesthesia.

A total of 64 patients, both gender, normal body weightes, ASA risk status
group I-II scheduled for laparoscopic cholecystectomy operation were included in
this study. Patients divided into two groups randomly, Carbohydrate Group (Group
CH) consumed carbohydrate solution evening before surgery 24 o’clock and 3 hour
before surgery. In Control Group (Group C) after 24 o’clock traditional starvation
administrated. In both group, for premedication midazolam 0.05 mg/kg i.m. used 30
minutes before operation. For anesthesia induction, 5-7 mg/kg sodium thiopental 1i.v.
2 pg/kg fentanyl and 0.1 mg/kg vecuronium used. Anesthesia maintained with %70
N>O and %30 O, with %]1-3 sevoflurane in both group. Preoperative, intraoperative
(after induction, 5 minutes later entubation, intraoperative 15 minute sequentially), 5
minutes before extubation, 5 minutes after extubation and postoperative mean
arteriyel pressure (MAP), hearth beat rate (Hbr), 5 minutes after extubation, 15, 30,
45 and 60 minutes, 2, 3, 4, 6, 8, 12 and 24. hours postoperative nausea and vomitting
score (PONV score) and Visual analogue scale assessed.

There no differance between age, gender, body weight, ASA, duration of
anesthesia, MAB, HBR and total utilized analgesic amount between groups.

Visual analoque scala values are lower in Group CH than Group C at 30 and
45 minutes (p<0.05) and 60. minutes (p<0.01); at 2. hour (p<0.05) Group C lower

than Group CH.
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PONYV recovery times 5 minute (p<0.05), 30 minute (p<0.001), 45 minute
(p<0.01), 60 minute (p<0.05), postoperative 8 hour (p<0.01), were lower Group CH
than Group C. Total analgesic consumption was lower Group CH than Group C
(p<0. 001). Patients at Group CH were more satiafied than Group C (p<0.001).

In conclution it’s determined that in carbohydrate solution administiration at
laparoscopic cholecystectomy under sevoflurane-nitrousoxide group’s PONV ratio
and antiemetic drug demand significantly reduced.

Key words: Laparoscopic cholecystectomy, preoperative carbohydrate

solution, postoperative nausea and vomiting.
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1.GiRiS

Postoperatif bulant1 ve kusma (POBK) bir¢ok nedenden kaynaklanan, sik
kargilasilan (ortalama % 34-36) ve ozellikle operasyondan sonraki ilk iki saatte (%
49) goriilen bir problemdir (1, 2).

Postoperatif bulanti1 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 stireli, inat¢1 kusmalar ¢ocuklarda ve yaslilarda elektrolit
imbalans1 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 6nlenmesinde yeni arayislarin dogmasma neden
olmustur.

Kadin cinsiyet, gebelik, anksiyete, obezite, diabet, tokluk, gastrointestinal
sistem obstriiksiyonu, peptik tlser varligi, laparoskopik cerrahi, kulak-géz ve beyin
cerrahisi, perioperatif siirecteki hipoksi ve hemodinamik instabilite, opioid,
azotprotoksit (N,O) kullanim, yliksek doz neostigmin (2.5 mg {istii) uygulanmasi ve
postoperatif agr1 POBK insidansini arttirmaktadir (3-5).

Genel anestezi sonrasi bulanti-kusma siklig1 cerrahi islemle yakindan ilgilidir.
Genel anestezi altinda ameliyata almman erigkin hastalarda en yliksek POBK orani
laparatomik jinekolojik girisim (% 73) (6) ve laparoskopik kolesistektomi uygulanan
hastalarda (% 75) goriilmektedir (7).

Giiniibirlik laparoskopik kolesistektomi uygulanan hastalarin taburculugunu
geciktiren sebeplerin basinda POBK gelir (8). Laparoskopik kolesistektomilerde
POBK’nimn yiiksek oranda goriilmesi intraperitoneal CO; insiiflasyonunun neden
oldugu intraabdominal basing artis1 ve hiperkapni; nazogastrik tiiplin sebep oldugu
faringeal irritasyona baglanir (9-11).

Yapilan calismalarda kullanilan anestezik ilaglarin POBK {izerine etkileri
farklilk gostermektedir. Ornegin propofol-remifentanil ve sevofluran-N,O’nun
giiniibirlik cerrahi uygulanacak hastalarda kullanimimnin karsilastirildigi caligmada

sevofluran-N,O uygulanan grupta POBK’nin daha fazla goriildiigi sonucuna



vartlmistir (12). Diger bir ¢aligmada isofluran, desfluran ve sevofluran anestezisi
uygulanan hastalar arasinda POBK agisindan fark bulunamamistir (13).
Azotprotoksit vestibiiler sistem irritasyonu ve gastrointestinal sistem distansiyonu
yaparak POBK’ya sebep olur (14).

Daha 6nceden yapilan g¢esitli caligmalarda % 12.5 karbonhidrat iceren berrak
sivilarin  preoperatif kullanimmin insiilin rezistansim1 azalttigi, cerrahi stresin
katabolik etkilerini diislirdiigli, immiinodepresyonu engelledigi ve ameliyat sonrasi
hastanede kalis siirelerini kisalttigi tespit edilmistir. Bu sivinin mideden bosalma
zamani su ile aynidir (90 dakika) (15-17).

Calismamizda sevofluran-N,O anestezisi altinda laparoskopik cerrahi girisim
uygulanacak hastalara preoperatif oral karbonhidrat solusyonu verilmesinin POBK
iizerindeki etkisinin degerlendirilmesi amaglandi.

1.1. Genel Bilgiler
1.1.1. Bulanti ve Kusmanin Tanimi

Bulanti, 6giirme ve kusma lokal, bolgesel ve genel anestezi sonrasi en sik
goriilen postoperatif komplikasyonlardan biridir. Bulant1 tek basma veya kusmanin
da eslik edebilecegi siibjektif, hos olmayan bir duyudur. Genellikle epigastriyumda
ve bogazin arka kisminda hissedilir. Gastrik tonusun kaybolmasi duodenal
kontraksiyon ve mide iceriginin refliisii ile birliktedir. Ogiirme, agiz ve glottis
kapaliyken, gastrik icerik bosalmadan diyafram, eksternal interkostal kaslar ve
abdominal kaslarn spazmodik, senkron ve ritmik inspiratuvar hareketi ile
karakterizedir. Kusma, gastrik icerigin agizdan giiclii bir sekilde atilmasidir ve
abdominal kaslarin gii¢clii kontraksiyonu, diyaframin asagi inmesi ve kardiyak
sfinkterin agilmas1 sonucunda olusur (3, 18) .

Kusma, preejeksiyon, ejeksiyon ve postejeksiyon olmak {izere birbirini
izleyen fazlara ayrilir. Preejeksiyon fazi salivasyon, yutkunma, tasikardi gibi
otonomik isaretler ve bulant1 gibi prodromal semptomlari, ejeksiyon fazi 6giirme ve
kusmay1 icerir (3, 18). Postejeksiyon fazinda otonomik ve visseral cevaplar geri
doner ve viicut rahatlar. Bulanti olabilir veya olmayabilir (3).

Santral sinir sisteminde bulunan ¢esitli alanlarm uyarilmalar1 kusma

merkezini etkileyebilir. Bu uyarilar, yliksek kortikal merkezler ve area postremada
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bulunan kemoreseptor triger zondan (KTZ) kaynaklanan afferentler olabilecegi gibi,
farinks, gastrointestinal yol ve mediyastenden gelen uyarilar da olabilir. Beyin
sapindaki area postrema, dopamin, opioid, serotonin ve S5-hidroksitriptamin
reseptorlerini icerir. Niikleus traktus solitari enkefalinler, histaminik ve muskarinik
kolinerjik reseptorlerden zengindir. Bu reseptorler uyarilarin kusma merkezine
iletilmesinde 6nemli rol oynarlar (3, 19).

Kemoreseptor triger zon, 4. ventrikiiliin tabaninda, area postrema'da bulunan
bir kemoreseptor bolgesidir. Bu bdlgede kan - beyin engeli yoktur. KTZ, santral sinir
sistemi i¢inden gelen duyusal uyarilar1 ve periferden gelenlerin ¢ogunu kusma
merkezine gonderen bir istasyon goOrevi yapar. Kusma merkezi, 4. ventrikiil

tabaninda ve KTZ'un hemen yaninda yer alir (Sekil 1) (18, 20).

Kusma merkezi

Tractus solitarus
cekirdedi
4. ventrikiil

CTZ, area postremadadu

f
-
Laparotomi -—-H--—-(:) O d’j

Enterokromafin hiicreler

Sekil 1. Kusma merkezinin anatomik yerlesimi
1.1.2. Postoperatif Bulanti Kusmay1 Etkileyen Faktorler
1.1.2.1. Anestezi Dis1 Faktorler
1.1.2.1.1 Hasta ile ilgili faktorler
1-Yas: Pediatrik hastalarda bulant1 siklig1 eriskinlere gore daha yiiksektir.

Pediatrik grup i¢inde, 11-14 yas grubunda POBK en yiiksektir. Yas arttikca bulanti
3



kusma siklig1 azalmaktadir (6, 21). Cocuklarda 30 dakikadan uzun siiren operasyon,
3 yas lzeri grup, sasilik cerrahisi, bulanti-kusma 6ykiisii POBK insidansini arttirir.
Bu risk faktorlerinden hi¢ biri yoksa veya bir, iki, ii¢ ve dort risk faktorii varsa

stirastyla POBK %9, %10, %30, %55, %70 oranlarinda goriiliir (22).

2-Cinsiyet: Kadinlarda erkeklere oranla POBK sikligmin daha fazla oldugu
bildirilmistir (erkek: %12-32, kadin: %29-52) (6). Preaddlesan yas grubunda ve
yetmis yasin Uzerindeki hastalarda cinsiyet farki kaybolmaktadir. Kadinlardaki
bulanti-kusma sikliginda serum gonadotropinlerinin veya diger hormonlarin rol
oynadig1 diisliniilmektedir (3, 21, 23).

3-Obezite: Viicut agirligi arttikga (viicut kitle indeksi>25 kg/m2) POBK
insidans1 da artmaktadir (6). Yag dokusunda biriken anestezik ajanlar, kullanimlar1
kesildikten sonra tekrar kan dolasimma geg¢mektedir. Gastrik rezidiiel hacmin
fazlaligi, 6zofageal reflii, safra kesesi ve diger gastrointestinal sistem hastaliklarinin
obez hastalarda daha sik goriilmesi diger sebeplerdir. Ek olarak obez hastalarda

maskeyle ventilasyon sirasinda gastrik distansiyon daha fazla olugsmaktadir (21).

4-Bulanti-kusma hikayesi: Tasit tutmasi veya POBK hikdyesi olan
hastalarin kusma esigi daha diisliktiir. Bu hastalarda emetik semptomlar daha kolay
ortaya ¢ikar (3, 6).

5-Anksiyete: Preoperatif anksiyetesi olan hastalarda stres hormonlarinin
artmasina bagli olarak gastrik motilite artmakta, gastrik sivi miktar1 artmakta ve

gastrik bosalma gecikmektedir (21).

6-Gastroparezi:  Gastrointestinal ~ obstriiksiyon,  kronik  kolesistit,
noromuskiiler hastaliklar ve intrinsik ndropatilerde mide bosalimi gecikir, POBK

siklig1 artar (3, 21).
1.1.2.1.2. Ameliyatla ilgili faktorler

Genel anestezi sonrasi bulanti-kusma siklig1 cerrahi islemle yakindan ilgilidir.
Genel anestezi altinda giiniibirlik ameliyata alinan eriskin hastalarda en yiiksek
postoperatif kusma siklig1 laparatomik jinekolojik girisim (% 73) (6) ve laparoskopik
kolesistektomi uygulanan hastalarda (% 75) goriilmektedir (7).



Cocuklarda sasilik, orsiopeksi ve orta kulak ameliyatlar1 sonrasi bulanti-
kusma siklig1 artmaktadir (1, 3). Uzun ameliyatlarda bulanti1 yapici ajanlara daha

fazla maruz kalindig1 i¢cin POBK siklig1 ytiksektir (6, 21) .
1.1.2.1.3. Anestezi ile Ilgili Faktorler

1-Preanestezik medikasyon

Premedikasyonda opioid kullanimi bulanti-kusma olasiligin1 artirirken, ek

olarak atropin kullanm1 bu siklig1 azaltmaktadir (3).
2-Gastrik distansiyon ve aspirasyon

Pozitif basingli maske ventilasyonu sirasinda olusan gastrik distansiyon

POBK’y1 artirmaktadir (24).
3-Anestezik yontem

Bazi anestezik ajanlar digerlerine gore daha ¢ok postoperatif kusmaya sebep
olur. Bunlardan biri olan azotprotoksit Ozellikle laparaskopik girisim gegiren
kadinlarda potent inhalasyon ajanlari ile birlikte kullanildigimda POBK sikligini
artirr. Ketamin kullanimi endojen katekolaminlerin salinimina yol agarak bulanti-
kusma insidansini arttirir. Emetik semptomlar propofol kullanimiyla 6nemli derecede
azalmaktadir. Ameliyatin sonunda noromuskiiler blogu geri dondiirmek icin
kullanilan neostigmin, gastrointestinal sistem iizerinde kuvvetli muskarinik etkisi
oldugu icin mide barsak peristaltizmini ve mide sekresyonunu artirarak POBK
sikligin1 artiran bir ajandir (24). Genel anestezi sonrasi bulanti % 52, rejyonal

anestezi sonrasimda % 38 goriiliir (6).
4-Postoperatif etkenler

a-Agri: Visseral veya pelvik agr1i POBK'nin nedenlerinden biridir.
Opioidlerle saglanan analjezi naloksan ile antagonize edildigi zaman bulanti-kusma

artmaktadir (3, 20, 24).

b-Bas donmesi: Postoperatif donemde gelisen postural hipotansiyon fark
edilmeyen hipovoleminin ilk belirtisi olabilir. Ayaga kalkma ile KTZ'un mediiller
kan akiminin azalmasia bagli olarak bas donmesi ve bulant1 olusur. Postoperatif
donemde vagal tonusun artmasi bas donmesi ve bulantiyr artirr. Bu semptomlar

yeterli hidrasyon ve/veya sempatomimetik aktiviteyle diizelmektedir (3,24).
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c-Mobilizasyon: Ani hareketler ve pozisyon degisiklikleri opioid alan
hastalarda bulanti-kusma olusturmaktadir (3, 24).

d-Oral alinim: Postoperatif donemde ilk oral alinim zamani bulanti-kusmay1
etkiler (3, 24).

e-Opioidler: Postoperatif opioid kullanimi POBK'nin en sik nedenlerinden
biridir, intranazal, transdermal, oral, intratekal, subkutan, intramuskiiler, intravenoz

veya epidural kullanimda bulanti-kusma siklig1 benzerdir (3, 6, 24, 25) .

Kadmn cinsiyet, bulanti-kusma veya tasit tutma hikayesi, sigara icmeme ve
perioperatif siirecte opioid kullanimi gibi predispozan faktorlerden higbiri yoksa
postoperatif bulant1 kusma % 10, birisi varsa % 21, ikisi varsa % 39, {i¢ii varsa % 61

ve dordii bir arada ise % 78 goriiliir (26).
1.1.3. Postoperatif Bulanti-Kusmanin Tedavisi

Tablo 1. Antiemetik ilaglar ve etki yerleri

ILACLAR
Dopamin Muskarinik Histamin SHT3
(D2) (H1)

A)Antikolinerjikler

Hyosin - ++ - -
Atropin - + - -
Glikopirolat - ++ - -
B) Antihistaminik

Prometazin ++ ++ ++ -
C) Fenotiazinler

Proklorperazin ++ ++ ++ -
D) Butirifenonlar

Droperidol + - + -
E) SHT3

Ondansetron - - - +
Tropisetron - - - +
Granisetron - - - +
F) Diger

Metoklopramid ++ - + -




1.1.3.1.Antikolinerjikler

Asetilkolinin muskarinik etkilerini antagonize ederler. Atropin (0.5-1 mg),

hiyosin (0.4-0.6 mg) (27-29).
1.1.3.2. Antihistaminikler

Kusma merkezi ve vestibiiler sistemi etkilerler. Siklizin (50 mg), prometazin
(25 mg), dramamin (50 mg). Siklizin hem profilaktik hem terapotik etkili olmasi,
Ozefagus alt u¢ tonusunu artirmasi ve yan etkilerinin daha az olmasi1 nedenleri ile

tercih edilen bir ajandir (27-29).
1.1.3.3. Fenotiyazinler

Antidopaminerjik, daha az olmak iizere de antihistaminik ve antikolinerjik
etkileri vardir. Klorpromazin (25-50 mg), prometazin (25 mg), proklorperazin (10
mg), perfenazin (5 mg) (27- 29).

1.1.3.4.Butirofenonlar

Gli¢lii antidopaminerjik etkileri vardir. Droperidol (2.5-5 mg), haloperidol (2-
5 mg). Droperidol 24 saate kadar varan etkisi ile proflaktik olarak da kullanilabilecek
en iy ilaglardandir (27-29).

1.1.3.5. Dopamin antagonistler

Metoklopramid (10 mg) ve domperidon (5 mg). Normal dozlarda sedatif
etkileri yoktur. Metoklopramidin proflaksi, domperidonun tedavide daha etkin

oldugu ileri siirtilmektedir (27, 28, 29).
1.1.3.6. Ondansetron

Serotonin reseptor antagonisti olup, yapisal olarak serotonine benzeyen ve
kemoterapiye bagli emezisi kontrol etmekte kullanilan bir ilagtir. POBK kontroliinde

1.v. (8 mg), veya oral (16 mg) olarak kullanilabilir (27-29).
1.1.3.7. Sedatif ve hipnotikler

Hastay1 rahatlatmak ve anksiyetesini gidermek i¢in kullanilir (27-29).



1.1.3. 8. Akupunktur

P6 noktasma yapilan akupunktur yararli olabilir. POBK {izerine 4 mg
ondansetrona esit miktarda etkinlik gosterdigi tespit edilmistir (27-30).

1.1.3. 9. Genel 6nlemler

POBK bagladiktan sonra hastanin rahatsizligmi azaltacak bazi islemler
arasinda hastanin sivi kaybmi karsilamak, hipotansiyonu 6nlemek, agrisini kontrol
etmek sayilabilir. Agrinin 6glirme sirasinda daha da artacagi durumlarda agri
kontrolii onemlidir. Mekanizmas1 bilinmemekle beraber derin nefesler almanin
bulantiy1 azaltici etkisi goriilmektedir (28, 29).

Antiemetik ilaclarin etkinlikleri benzer oldugu igin, sadece POBK riski
yiiksek hastalarda en giivenli ve ucuz olan ilag tercih edilmeli ve diisiik POBK riski
olan hastalarda antiemetik profilaksi kullanmaktan kaginilmalhdir (31).

1.2. Laparoskopik Kolesistektomi

Safra taglar1 yetiskin populasyonun yaklasik %10 ile 20’sinde goriilen
onemli bir saglik problemidir. Kolesistektomi ilk kez 1882°’de Karl Langenbuch
tarafindan gerceklestirilmistir. Yiiz yili agkin bir siiredir, semptomatik safra kesesi
hastaliklarinin cerrahi tedavisi olarak benimsenmistir. ilk olarak 1985 yilinda Alman
cerrah Erik Muhe tarafindan laparoskopik kolesistektomi teknigi tanimlanmustir.
Acik kolesistektomi ile karsilastirildiginda hastanede yatis siiresinin kisaldigi,
postoperatif agrinin azaldigi, iyilesme periyodunun hizlandig: goriiliir (32).

Laparoskopik kolesistektomi endikasyonlar1 arasinda semptomatik safra
taslari, biliyer kolik, akut kolesistit, biliyer pankreatit yer alir. Generalize peritonit,
kolanjit nedeniyle septik sok, ileri derecede pankreatit varligi, portal hipertansiyonlu
siroz, koledokoenterik fistiil, cerrahin deneyimsizligi, diizeltilemeyen koagiilopati,
pnomoperitonu  tolere edemeyen hastalarda laparoskopik  kolesistektomi
kontrendikedir (32).

Abdominal cerrahi gecirenlerde, gebelerde, ileri derecede karaciger hastasi
olanlarda, iki yasindan kiicliklerde, obezlerde, akut kolesistit varliginda laparoskopik

cerrahi uygulanirken 6zel bir dikkat gerekir (32).



1.2.1. Laparoskopik Kolesistektomide Anestezi Yonetimi

Laparoskopik kolesistektomi minor bir cerrahi islem olmasina ragmen major
anestetik islem gerektirmektedir. Preoperatif degerlendirme fizik muayene, anamnez
ve laboratuar testlerini kapsar. Amag cerrahinin mortalite ve morbiditesini azaltmak,
perioperatif ve postoperatif bakim kalitesini ylikseltmek, maliyeti diisiirmek ve
hastayr miimkiin oldugu kadar erken donemde giinliik yasantisina dondiirmektir (33).

Kronik obstruktif akciger hastaligi olanlarda laparoskopik olarak verilen
karbondioksit gazi hipoksiye neden olabilir. Bu hastalarda preoperatif solunum
fonksiyon testleri yapilmalidir. Ozellikle 1. saniyede zorlu ekspiratuar voliim %
50’nin altinda veya 2 litreden az ise postoperatif mekanik ventilasyon destegine
ihtiya¢ duyulabilir. Bu hastalarda karbondioksit gazi yerine helyum, argon gazi
kullanilmali veya gaz kullanilmadan karm duvarmi kaldirarak operasyon
planlanmalidir (33).

Koroner iskemi, hipertansiyon, tromboemboli, kalp kapak hastaliklari, ritm-
iletim bozukluklar1 ve sigara kullanimi Oykiisii olan hastalarda karbondioksit
pndmoperitoniumu ve verilen pozisyon degisikligi kardiyovaskiiler sistem iizerine
belirgin bir yiik getirmektedir. Hipertansiyon ve tasikardi tedavi gerektirecek diizeye
ulasabilir. Monopolar koter kullanimma bagli ventrikiiler fibrilasyon ve tasikardi
gelisebilir. Defibrilator hazir bulundurulmalidir (33).

Diabetes mellitusu olan hastalarda dehidratasyon, yetersiz yara iyilesmesi ve
enfeksiyon riskinde artig goriiliir. Bu nedenle kan sekeri 150-200 mg/dL seviyesinde
tutulmalidir (33).

Pnomoperitoniuma baglh idrar ¢ikisinda azalma goriilebileceginden, renal
problemleri olan hastalarda hoffman eliminasyonu ile atilan atrakiiryum veya
sisatrakiiryum  tercih  edilmelidir. ~ Karaciger problemi olan hastalarda
pndmoperitonium sonucu portal kan akimi azalir. Desiiflasyon sonunda portal kan
akimi tekrar normale doner (33).

Hastalar antihipertansif, antiaritmik ve pulmoner hastaliklar1 i¢in
kullandiklar1 ilaglarin1 operasyon sabahi ¢ok az bir su ile kullanmalidirlar. Oral
antidiyabetikler, insiilin, diiiretikler, aspirin, klopidogrel ve trombosit inhibitérlerinin

kesilmesi 6nerilir (33).



Elektif cerrahi planlanan ASA smiflamasina gore ASA I (saghkli) ve II (hafif
sistemik hastalig1 mevcut) olan hastalarda rutin testlere gerek yoktur. Ancak ASA
klasifikasyonu cerrahi riski gostermez. Gebelerde fizik muayene ve anamneze ilave
olarak hemogram anemi kontrolii i¢in gereklidir. Renal fonksiyonlarda bozuklugu
olan ve diabetes mellitusu olan hastalara elektrolit, {ire ve kreatinin bakilmalidir.
Anormal kanama ve karaciger problemi olanlarda protrombin zamani ve aktive
tromboplastin zamani bakilmalidir. EKG erkeklerde 40 yas, kadmnlarda 50 yas
iizerinde istenmelidir. Kardiyak ve pulmoner problemi olan hastalarda akciger grafisi
yararhdir (33).

Laparoskopik kolesistektomi yapilacak hastanin monitorizasyonunda EKG,
ozefageal steteskop, SpO, ve noninvazif kan basinci Olglimii her 5 dakikada bir
yapilmalidir. Kapnografi ve viicut 1sis1 takibi yapilmalidir. Pulse oksimetre ile yalniz
oksijenizasyon takibi yapilirken, kapnografi ile hipoksinin ayirict tanisi,
karbondioksit iiretimi, pulmoner perflizyon, alveolar ventilasyon, karbondioksit
eliminasyonu ve solunumsal komplikasyonlarin erken belirlenmesi miimkiin olur.
End-tidal karbondioksit miktar1 hipoventilasyon, geri soluma ve eskimis sodalime ile
artarken; hiperventilasyon, kardiyak arrest, hava yolu obstriiksiyonu, sistemden
ayrilma, solunum devresi ve kaf kacaklar1 ile azalir. Karbondioksit absorpsiyonunun
artmasi, ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugu, artmis metabolizma, ventilasyonun
anesteziklerce depresyonu, pnomotoraks ve cilt alti amfizemi de end-tidal
karbondioksiti hizla yiikseltir (33).

Laparoskopik kolesistektomi i¢in siklikla genel anestezi uygulanir. Genel
anestezi inhalasyon anestezisi, total intravendz anestezi, dengeli anestezi, maske,
laringeal maske airway teknigi, orotrakeal entiibasyon, kontrollii ventilasyon, volim,
basing ve gaz kompozisyonunu ayarlayabilme kabiliyeti olan bir anestezi makinesi
ile saglanir. Genel anestezinin konfor, kontrollii ventilasyon, kas gevsemesi,
aspirasyondan kag¢inma, fleksibilite ve pozisyon verme gibi avantajlari; bulanti-
kusma, bogaz agrisi, malign hipertermi gibi dezavantajlar1 vardir (33).

Laparoskopik kolesistektominin, agik cerrahiye gore daha hizli iyilesme, daha
diisiik antiinflamatuar yanit, hemostazin daha iyi korunmasi, daha hizli derlenme,

daha erken oral alima ge¢me, daha erken taburcu olma gibi avantajlar1 vardir (33).
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Laparoskopik  kolesistektomi 6n karn  duvarindan acilan  kiigiik
insizyonlardan trokar ve kaniiller araciligi ile yapilir. Buradan gecirilen optik
baglant1 sistemi ile goriintiileme ve cerrahi aygitlar ile diseksiyon ve hemostaz
saglanir. Periton bosluguna gaz insiiflasyonu saglanarak abdominal organlarin karin
duvarindan uzaklasmasi saglanir. Bu islem dakikada 4-6 litre gaz verebilen
insiiflatorler ile saglanir. Insiiflatdr, insiiflasyon basincini dolayisi ile intraabdominal
basinci kontrol etme ve izleme olanag: verir. 15 mmHg basing yeterli olur (34). 12-
14 mmHg basinglarinda olusturulan pndmoperitonyumun solunum mekanigi,
hemodinami ve metabolizmay1 etkilemedigi, olas1 komplikasyonlarin dengeli genel
anestezi, kontrollii solunum, dikkatli pozisyon verme, peroperatif monitorizasyon ve
ozellikle CO; insiiflasyonu siiresince dikkatli gézlem ile 6nlenebilecegi bildirilmistir
(35).

Insiiflasyon i¢in hava, O, ve N,O kullanilmis olmakla birlikte genellikle CO,
kullanilir. CO, yanic1 ve patlayict degildir, kanda erirliginin yliksek olmas1 nedeniyle
bosaltilamayan kismi kolaylikla kana gecer ve postoperatif abdominal gerginlik daha
az olur. Ekstraperitoneal olarak verilmis olabilen gazin sorunlar1 daha az olur.

Sakincalar1 peritoneal irritasyon ve hiperkapni yapmasidir (34).
1.2.1.1. Ustiinliikleri ve Istenmeyen Etkileri

Cerrahi sirasinda ilgili bolgeyi gormek ve buraya ulagsmak i¢in 6nemli dlgtide
doku travmasi yapilir. Laparoskopi bu travmayir azaltir, insizyon daha kiiclik ve
postoperatif agr1 daha az olur. Hastanede kalma siiresi ve normal aktiviteye donme
stiresi kisalir (34).

Laparoskopinin en 6nemli sakincalar1 pndmoperitoneumun kardiyopulmoner
etkileri, sistemik CO, absorbsiyonu, gazin ekstraperitoneal alana insiiflasyonu, venoz
gaz embolisi, intraabdominal organlarda zedelenme ve pozisyonun getirdigi
giicliiklerdir (34).

Kardiyopulmoner etkiler CO, insiiflasyonuna bagl intraabdominal basing
artisi, CO,’in peritondan sistemik dolasima absorbsiyonu ve pozisyonundan
kaynaklanir (19). Insiifle edilen CO,’in peritondan absorbsiyonu ile arteriyel PCO,
10 mmHg, alveoler PCO2 8 mmHg kadar yiikselebilir. Absorbsiyonun miktar1

intraabdominal basing ve girigim siiresi ile orantilidir (34).
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Hiperkapninin 6nlenmesi i¢in solunum kontrol edilmeli ve normokapni
saglamak icin ventilasyon arttirilmalidir. Fonksiyonel rezidiiel kapasite azalmasi
yaninda artmis intraabdominal basinca karsi yeterli tidal volim olusturmak igin
havayolu basmcini da arttrmak gerekir. Dikkatle kullanilacak pozitif end expiratory
pressure (PEEP) bu konuda yararh olabilir (34).

Karbondioksit insiiflasyonunun en oOnemli tehlikelerinden biri de gaz
embolisidir. Gaz damarlar i¢ine Verres ignesi veya trokar ile yanlislikla verilebilir
veya karin i¢indeki gaz ac¢ilmis bir damara kendiliginden girebilir. Biiylik miktarda
gazin santral dolasgima girmesi durumunda hemodinamik ve santral sorunlar
olusabilir. Emboli gelismesi durumunda karimn i¢indeki gaz bosaltilir. Hasta bas1 asag1
gelecek sekilde sol yanina yatirilir. Santral vendz hattan kalp i¢cindeki gaz aspire
edilmeye calisilir, resiisitatif islemler yapilir. Benzer tabloya yol acan siddetli
kanama, pulmoner emboli, pndmotoraks, pndmomediastinum, asir1 intraabdominal
basing artig1 ve siddetli vazovagal refleks ile ayirici tan1 yapilmalidir (34).

Gaz insiiflasyonu, Verres ignesi ve trokarlarmm yanlis yerlestirilmesi ile
pndmomediastinum, pndmoperikardiyum, pndmotoraks ve cilt alt1 amfizemine neden
olabilir. Artmis karin i¢i basincinin aorta basisi ve ters Trendelenburg pozisyonunda
vendz gollenme ve hipotansiyon gelisebilir. Hastanin voliim durumu 6nemlidir (34).

CO’nin istenmeden acik bir vene insiiflasyonu sonucu gelisen venéz CO;
embolizmi hipoksemi, pulmoner hipertansiyon, pulmoner 6dem ve kardiyovaskiiler
kollapsa yol agabilir. Hava embolizminden farkli olarak, end-tidal CO, gaz embolisi
sirasinda gegici olarak yikselebilir. Tedavi, gaz aspirasyonu i¢in santral vendz
kateter yerlestirilmesi pnomoperitoniuma hizla son verilmesi, nitréz oksidin
kesilmesi ve hastanin sol lateral dekiibit ve bas asagi pozisyona getirilmesinden
ibarettir (36).

Karm i¢i basing 20 mmHg’y1 astiginda vena cava inferiora basi ile vendz
doniis azalir. Bu durumda bobrek kan akimi ve glomertiler filtrasyon hizi diiser, idrar
miktar1 azalir. Intraabdominal basincin asir1 artis1 sonucunda kardiyak output diiser
ve kan laktat1 karaciger tarafindan temizlenemez. Sonucta laktik asidoz gelisir. 10-20
mlL/kg kristaloid soliisyonu ile voliim yliklenmesi hemodinamik etkileri azaltacaktir

(34).
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Gastrik reflii olasilig1 yiiksek hastalarda, intraabdominal basing artisi riski
daha da arttirr. Entiibasyon yapildiktan sonra midenin nazogastrik sonda ile
dekompresyonu, aspirasyon ve igslem sirasindaki organ perforasyonu riskini azaltir

(34).
1.2.2. Anestezi Yontemi

Premedikasyonda bir anksiyolitik yeterli olur. Atropin gerekli oldugunda i.v.
verilebilir. POBK riski yiiksektir. Bunu onlemek i¢in ranitidin ve metoklopramid
premedikasyonu ve perioperatif 50 pg/kg droperidol faydali olur (34).

En sik kullanilan yOntem, endotrakeal entiibasyon, kas gevsemesi ve
kontrollii solunum ile birlikte genel anestezidir. Indiiksiyon sirasmda maske ile
ventilasyon yapilirken mide distansiyonuna neden olunmamalidir. Laparoskopinin
hemodinamik etkilerini arttiracagindan anestezi ¢ok derin olmamalidir. Anestezi
devami inhalasyon anestezigi ve narkotik analjezik ile saglanabilir. Girisim boyunca
solunumun ve embolinin izlenmesi i¢in kapnograf kullanilmalidir. Tiiplin yeri
pozisyon verildikten sonra tekrar kontrol edilmelidir. Yiiksek tidal voliimle (12-15
mL/kg) kontrollii solunum daha 1yi gaz degisimi saglayabilir, atelektaziyi onleyebilir
(34).

Standart olarak EKG, havayolu basinci, oksijen satiirasyonu, ETCO,, viicut
1s1s1 takibi yeterli olur (34)

Postoperatif donemde diizelme genellikle hizlidir. Hastalar bir giin sonra
genellikle taburcu edilebilir. Laparoskopik kolesistektomi gegiren hastalarda
multidisipliner bir yaklasimla POBK ve postoperatif agrinin kontrol altina alindig1
bir ¢calismada; hastalarin % 79’u sekiz saat i¢inde, % 95’1 ayni giin i¢inde taburcu
olmustur. % 5 hasta cerrahiye bagli komplikasyonlar nedeni ile operasyon gecesini
hastanede gecirmislerdir. Hastanede kalis siiresinin artigina paralel olarak maliyette
de artis tespit edilmistir (37).

Diger bir c¢alismada laparoskopik kolesistektomi yapilan hastalarin %
74’Uniin bir gece hastanede kaldiktan sonra (24 saat i¢inde), %?24’iiniin ise
operasyonun yapildigi giin taburcu oldugu bildirilmistir. Hastanede kalig siiresinin

azalmasina paralel olarak komplikasyon ve maliyette azalma saptanmistir (38).
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En sik goriilen postoperatif komplikasyonlar agr1 ve bulant1 kusmadir. Igerde
kalmig olabilen CO;’in irritasyonuna bagli karin ve omuz agrisi, cerrahi islem
yerinde derinde duyulan agr1 i¢in opioidler ya da non-steroid antiinflamatuar ilaglar
kullanilabilir (34). Laparoskopik kolesistektomilerde POBK’nin sik gdoriilmesinin
sebepleri arasinda (9-11):

I- CO;’in intraperitoneal insiiflasyonunun yol ag¢tigi intraabdominal basing
artis1 sonucunda ortaya ¢ikan regiirjitasyon,

2- COy’in absorbe edilerek sistemik dolasima ge¢mesi sonucu meydana gelen
hiperkapni ve buna bagl katekolamin desarju,

3- Gastrik dekompresyon amaciyla uygulanan nazogastrik tiipiin yol a¢tig1
faringeal irritasyon yer alir.

1.2.3. Midazolam

Bir benzen halkasina yedi iiyeli diazepin halkasinin baglanmas ile olusur.
Yiiksek oranda lipofiliktir ve basta albumin olmak iizere proteinlere biiyiik oranda
baglanir. Oral, intramuskiiler, intravendz, sublingual, intranazal kullanilabilir. Asidik
olan midazolam kanimn fizyolojik pH’smna maruz kalinca daha fazla yagda ¢oziiniir
hale gelir, kan-beyin bariyerini gecisi ve etkisinin baslamasi hizlanir. Etkisini gaba
amino butirik asit (GABA) kompleksinin aktivasyonu ile klorid akimini arttirarak
gosterir. Metabolizmas1 mikrozomal oksidasyon iledir. Anksiyolitik, anterograd
amnezik, antikonviilzan etkiler gdsterir. Premedikasyon, sedasyon, intravendz
anestezi indiiksiyonu, epileptik nobet aktivitesinin baskilanmasi i¢in kullanilabilir.
Flumazenil ile etkileri cok ¢abuk geri doner (39).

Antiemetik etkisi i¢in One siiriilen mekanizma, anksiyeteyi azaltmasmna ek
olarak kemoreseptor triger zonda dopamin girisini diislirmesidir. Ayn1 zamanda
adenozin geri alinimmi da azaltir. Kemoreseptor triger zondaki dopaminin sentez,
salinim ve postsinaptik hareketinde adenozine bagimli olarak azalmaya sebep olur.
Ayrica, GABA kompleksine baglanmak yoluyla dopaminerjik noronal aktiviteyi ve
SHT 3 salinimini azaltabilir (40, 41).

1.2.4. Parasetamol

Parasetamoliin analjezik ve antipiretik 6zellikleri, santral ve periferal yollar1

icerebilir. Uygulamaya baslanim sonras1 5-10 dakika i¢inde, agr1 kontroliiniin
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baslamasini saglar. Pik analjezik etkisi 1 saat i¢inde gozlemlenir. Bu etkinin siiresi
siklikla 4-6 saattir. Uygulamaya basladiktan sonra 30 dakika i¢inde en az 6 saat siiren
antipiretik etkiye sahiptir. Parasetamoliin farmakokinetikleri tek doz uygulanimdan 2
g’a kadar ve de 24 saat siliresince tekrarlayan uygulanimmdan sonra lineerdir.
Parasetamoliin maksimal plazma konsantrasyonu 500 mg ve lg almimmnm 15
dakikalik inflizyonunun sonunda gézlemlenir. Sirasiyla 15 mcg/ml ve 30 mcg/ml’dir

(42,43).

Parasetamol iki major hepatik yolu takiben (glukronik asit ve siilfiirik asit
konjiigasyonu) olarak karacigerde metabolize olur. Kiigiik fraksiyonu (<%4)
sitokrom P 450 ile reaktif ara {iriin olan (N-asetil benzokinon-imin’e) metabolize olur.
Bu iiriin indirgenmis glutatyon ile hizlica detoksifiye edilir. Sistein ve merkaptopiirik
asitle konjugasyondan sonra, idrar i¢inde elimine edilir. Fakat masif yiiksek doz

kullanimda, bu toksik metabolitlerin miktar: artar (44).
Parasetamoliin metabolitleri, esas olarak iirin i¢cinde atilir. Uygulanan

dozun % 90’1 esas olarak glukronid (% 60-80) ve siilfat konjugatlar1 (% 20-30)
olarak 24 saat i¢inde ekskrete edilir. % 5°den az1 degigsmeden atilir. Plazma yar1 6mrii
2-7 saattir ve total viicut klirensi 18 litre/saat’tir. Parasetamoliin farmakokinetik
ozellikleri ve metabolizmas1 yaslhi hastalarda modifiye edilmemistir. Bu
populasyonda doz diizenlenmesi gerekmez. Ciddi renal yetmezligi olan vakalarda
(kreatinin klirensi 10-30 mL/dk) parasetamoliin eliminasyonu gecikir. Glukronid ve
siilfat konjugasyonlar1 icin eliminasyon orani, ciddi renal yetmezligi olanlarda
sagliklt olanlara gore 3 kat yavastir. Bundan dolay1r parasetamol ciddi renal
yetmezligi olan hastalarda, minimum 6 saat aralarla kullanilmalidir (44).

Parasetamol esas olarak karacigerde glukronid ve siilfat konjugasyonu ile
metabolize oldugundan karaciger yetmezligi durumunda dikkatli olarak verilmelidir.
Ozellikle 6nerilen dozlardan yiiksek dozlarda verildiginde ¢ok ciddi karaciger hasar1
yapma riskine sahiptir. Boyle durumlarda hepatik transaminaz seviyesi ve hepatik
fonksiyon testleri sik olarak takip edilerek doz ayarlanmalidir (45).

Cerrahi girisimden sonra agrmin ve atesin kisa siireli tedavisinde endikedir.
Ciddi hepatoselliiler yetmezlik ve glukoz 6 fosfat dehidrogenaz eksikligi olanlarda

kontrendikedir. Hipotansiyon, malezi, hepatik transaminaz diizeylerinde artis,
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trombositopeni, 16kopeni, notropeni, basit deri dokiintiisii, {rtiker, cesitli

hipersensitivite reaksiyonlar1 gibi yan etkileri goriilebilir (46).
1.2.5. Sevofluran

Sevofluranin, CH2F-O-CH(CF3) 2, 1968’de Regan tarafindan sentezlenmis,
ilk kez 1971°de kullanilmasina karsin ilk goniillii ¢caligmalar1 1981°de Holaday ve
Smith tarafindan yapilmis, ancak biyotransformasyonu ve sodalaym ile stabilitesinde
¢ikan sorunlar nedeniyle 90’11 yillarda klinik kullanima girmistir (47).

Sevofluran metil-isopropil eterden florlanmistir. Kan doku erirligi
Halotandan diisiik, Desflurandan ytiksektir. Rahatsiz edici kokusu yoktur ve 0.60
kan-gaz erirligine sahip bir inhalasyon anestezigidir. Hizli indiiksiyon ve uyanma
gerceklesir. Havayollarin1 irrite etmemesi, diisiik kan-gaz partisyon katsayisi
nedeniyle hizli anestezi indiiksiyonu ve uyanma saglar ve giiniibirlik cerrahi

girisimlerde en uygun anestezik ajanlardan biri olarak kabul edilir (47, 48).
1.2.6. Sevofluranin SSS’ye Etkisi

Sevofluranin minimum alveolar konsantrasyonu eriskinlerde % 1.7-2.05,
cocuklarda % 2.5 olarak belirlenmistir. Anestezik etkinligi Izoflurandan % 50 az,
Desflurandan % 30 fazladir. Sevofluran ile indiiksiyon oksijen ile veya
oksijen/azotprotoksit ile yapilabilmektedir. Sevofluranin % 8 konsantrasyonda
solutulmastyla ¢ocuk ve erigkinlerde iki dakikadan kisa bir siirede cerrahi islem
uygulanacak diizeyde bir anestezi olusturulur. Kas gevsetici kullanilmaksizin
hastalarin ¢ogunda bes dakikadan kisa siirede trakeal entiibasyona izin veren bir kas
gevsemesi saglanir (47, 49).

Serebral kan akimi ve otoregiilasyon iizerine olan etkisine bakildiginda
Halotan ile esit minimum alveolar konsantrasyonda (MAK) daha az etkilidir. 1
MAK’da total serebral kan akimimi ve kortikal kan akimimni degistirmemesi
Sevofluranin vaskiiler dinamikler yoOniinden 1iy1 tercih edilebilir oldugunu
gostermistir. Yalniz, serebral kan akimmi ve intrakraniyal basinci normokabnik
ortalamalarda hafif¢e arttirir. Serebral metabolik oksijen tiiketimini azaltir, epileptik
aktiviteye yol agmamasina karsin, derin Sevofluran anestezisinde giiclii epileptiform

aktivite ortaya ¢ikabilmektedir (47, 50).
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Sevofluran anestezisinin hipnotik komponenti ile bispektral indeks (BIS)
iligkisinin ¢ocuklarda arastirilmasi amaglanmistir. Skorlama 0-5 olup, konusana
normal tonla yanit (0), trapeziusu sikistirmakla agriya yanitsizlik (5) seklindedir.
Eriskin ve ¢ocuklarda hipnotik komponent ile BIS arasindaki uyum Sevofluranda
belirlenmistir. Sevofluran ile anestezi indiiksiyonundan itibaren derlenmeye kadar
hipnotik anestezi komponentiyle BIS arasindaki uygunluk gosterilmistir. Skordaki
artis halinda BIS’de diisme olmakta, BIS’deki artista da skorda diisme ortaya
cikmaktadir. Kortikal ve subkortikal komponentin gostergesi motor, hemodinamik ve

endokrin stabilitedir. Agrili stimulus ile BIS arasinda iliski bulunmamaktadir (47, 51).
1.2.7. Sevofluranin KVS’ye Etkisi

Tim potent inhalasyon ajanlarmnin kardiyovaskiiler etkileri birbirine benzer.
Bununla birlikte Sevofluranin kalp atim hiz1 iizerine etkisinin minimumdur.
Sevofluranin bu etkisinin oksijen kullanimini artirarak miyokardiyal kontraktiliteyi
bozmadig1 ve miyokardiyal perflizyonu azaltmadigi i¢in oldugu diisiiniiliir. Kalp atim
hizin1 arttran mekanizmalardan birisi de arter basinci azaldiginda goézlenen
barorefleks mekanizmadir. Inhalasyon anesteziklerine karsi arter basinci yaniti
onlarin kardiyak debi ve vaskiiler dirence etkilerinin bir gostergesidir. Arter basinci
hemostazmin bu iki major komponentinden her biri anesteziklerin kalp ve damar diiz
kas1 tizerine indirekt etkilerince diizenlenir. Tiim gii¢lii anestezikler doza bagl olarak
bu faktorleri degistirir. Sevofluranin doza bagli arter basincini diisiiriici etkisi,
sistemik vaskiiler rezistansi azaltarak olmaktadir (47, 52).

Miyokard: katekolaminlerin aritmi yapict etkisine duyarli yapma o6zelligi
[zoflurana yakn, Halotandan ise azdir. Epinefrinin disritmik etkisine kars1 miyokardi
hassaslastirmas1 Halotan > Enfluran > Izofluran > Desfluran > Sevofluran
seklindedir. Trakea entiibasyonuna hemodinamik yanit1 baskilar. QTc araligmni
uzatmasi nedeniyle premedike edilmemis ¢ocuklarda aritmi tehlikesine karsi uyanik

olunmalidir (47).
1.2.8. Sevofluranin Solunum Sistemine Etkisi

Sevofluran ile diisiik kan/gaz ¢6ziiniirliik katsayis1 nedeniyle hizli indiiksiyon
elde edildigi, ayrica solunum yollar1 irritasyonunun en az olmasi nedeniyle 6zellikle

cocuk hastalarm anestezi indiiksiyonunda rahatlikla kullanilabilecegi bildirilmektedir.
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Sevofluranin kokusunun minimal olmasi ya da hi¢ olmamasi ¢ocuklarin maskeye

olan toleranslarmi arttirmaktadir (47, 53).
1.2.9. Sevoflurandan derlenme

Inhalasyon anestezisinden uyanma hizi anestezigin erirligine, uygulanan
konsantrasyona, slireye ve anestezigin metabolizmasma baghdir. Sevofluranin
derlenme hizi Halotandan %25-50 hizli bulunmustur. Derlenme siiresinin ¢ok kisa
olmas1 nedeniyle pediyatrik hastalarin anestezisinde Sevofluran Halotana iyi bir
alternatiftir (47, 54).

1.2.9. Sevofluran ve POBK

Sevofluranin POBK iizerine etkisi ile ilgili gorisler farklilik arzeder.
Propofol-remifentanil ve sevofluran-N,O’nun giiniibirlik cerrahi uygulanacak
hastalarda kullanimimin karsilastirildig1 ¢calismada sevofluran-N,O uygulanan grupta
POBK’nin daha fazla goriildiigli sonucuna varimistir (12). Diger bir ¢alismada
isofluran, desfluran ve sevofluran anestezisi uygulanan hastalar arasinda POBK

acisindan fark bulunamamistir (13).
1.2.10. Azotprotoksit
1.2.10.1. Klinik Farmakoloji

Azotprotoksitin kesfi 1772 yilinda Joseph Priestley’e atfedilmistir. Humprey
Davey N,O inhalasyonuyla fiziksel agriy1 giderebilecegini farkederek, cerrahi
uygulamalarda kullanilmasinin avantaj saglayacagmi belirtmistir. Horace Wells’in
1844°deki basarisiz bir uygulamasindan sonra cerrahi agrmin giderilmesinde
kullannmindan vazgegilmis, ancak Colton tarafindan 1863’te yeniden kullanima
sokulmustur. Colton tarafindan ‘giildiiriicii gaz’ olarak adlandirilmistir. Kullanildigi
yildan 1900’1l yillar baslarina kadar 200.000 kiside 6liimsiiz kullanilmistir. (55,
56).

Azotprotoksit dolu olan silindirlerin iginde % 90 oraninda sivi haldedir.
Bulundugu silindirde nem bulunmamasma 6zen gosterilmelidir. Kullanilirken
manometre siirekli olarak belirli basingta kalmakta, sivi kistm buharlasmasinin
bitimini takiben gaz kisim bosalirken hizla basing diismektedir. N,O tath kokulu,

nonirritan, yanict ve patlayiciligi olmayan ve renksiz nitelikteki tek inorganik

18



inhalasyon anestezigidir. Zayif bir anesteziktir. Plazmada azottan 15, oksijenden 100
kat fazla eriyebilirligi vardir. Azotprotoksit ve oksijenle anestezi saglayabilmenin tek
yolu hipoksik degerlere varmakla olmaktadir. Bu nedenle oksijen yiizdesi en az %30
olmalidir. Basit lineer bir bilesik olup inert ve inorganik 6zelligi olan tek anesteziktir.
Anestezik ve analjezik 6zelligini N-metil-D-aspartat {izerinden yaptig1 diisiiniiliir.
Kan-gaz erirligi 0.47, % 100 oksijen ile MAK’1 104’tiir. Havaya gore 34 kez daha
hizl1 difflize olur. (55)

Azotprotoksitin analjezik etkisi, kismen de olsa opioid reseptdrii ve endorfin
sistemi ile etkilesmesine baglhidir. Nalokson azotprotoksitin analjezik etkisini 6nemli

derecede antagonize etmektedir (57).
1.2.11. Azotprotoksitin santral sinir sistemine etkisi

Azotprotoksit yalniz bagina verildiginde serebral vazodilatasyona neden olur,
intrakraniyal basinci ve oksijen tiiketimini arttirabilir. intravendz ajanlarla kombine
edildiginde serebral kan akimi ve intrakraniyal basing iizerine minimal etkisi vardir.
Volatil ajanlara azotprotoksit eklenmesi ile daha fazla serebral kan akim artisi

meydana gelir (55).
1.2.12. Azotprotoksitin kardiyovaskiiler sisteme etkisi

Azotprotoksit volatil anesteziklerin kardiyovaskiiler sistem {izerine etkilerini
arttirir. Miyokard: hafif deprese eder. Ancak sempatik sistem stimulasyonu yapmasi
bu etkiyi azaltir. Kalp hiz1 ve arteriyel kan basincinda biiyiik degisiklik olusturmaz.
Fakat koroner arter hastaligi ve hipovolemisi olan hastalarda depresan ozellikleri

belirginlesebilir (55, 58)
1.2.13. Azotprotoksitin solunum sistemine etkisi

Kan/gaz erime katsayis1 diisiik oldugu i¢in alinim ve eliminasyonu hizli olan
ajan biyotransformasyona ugramadan ekshalasyon yolu ile atilmaktadir. Hastalara
uygulandiginda islem basinda ikincil gaz etkisi, islem sonunda difiizyon hipoksisi
gelisebilir. Azot protoksit konsantrasyonunda artma anestezi sistemindeki volatil
anestezik konsantrasyonunu azaltir. Girisim sonunda azotprotoksit kesildiginde
biliylik miktarda azotprotoksit kani terk etmeye baslar ve ekspirasyon volimii

inspirasyon voliimiinii asar. Bu arada fazla miktarda karbondioksit de uzaklasir.
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Parsiyel karbondioksit basinci diiser, solunum deprese olur. Alveole fazla miktarda
diffiize olan azotprotoksit, alveoler oksijeni diliie eder ve hipoksiye neden olur. Bu
nedenle anestezi bitiminde 5-10 dakika kadar % 100 oksijen solutulmasi yararl

olacaktir (55).
1.2.14. Azotprotoksitin metabolizmasi ve toksisitesi

Azotprotoksitin hemen hemen tiimii solunumla atilirken ¢ok az1 (<% 0.01)
metabolize olur veya deri ile atilir. DNA sentezinde kullanilan ve B12 vitaminine
bagimli olan metiyonin sentetazi inaktive ederek tetrafolat sentez inhibisyonuna yol
acabileceginden B12 vitamin eksikligi olanlarda dikkatli kullanilmalidir. Cok uzun
sireli uygulamalarda kemik iligi inhibisyonu ve periferik noropati yapabilir.
Teratojenik etkisi olabilecegi dikkate alindiginda gebelerde kullanimindan
kacinilmalidir. Hipoksi riskini ve metiyonin sentetazin inhibisyonunu arttirmakla

hepatit olusumunu kolaylastirabilir. (55, 59)
1.2.15. Azotprotoksitin Diger Etkileri

Azotprotoksit nondepolarizan kas gevseticilerin etkisini diger inhalasyon
ajanlar1 ile karsilastirldiginda daha az arttirir.  Intraokiiler cerrahide ve
timpanoplastilerde kullanim1 kontrendikedir. Endotrakeal entiibasyon olgularinda kaf
icine diffiize olarak kaf basincini arttirir, bu durum trakea mukozasima baski ile uzun
siireli olursa nekroz nedeni olabilir (41). Pnomosefali, pndmotoraks, tikanmis orta

kulak, hava embolisi, beyin iskemi riski olan hastalarda kullanilmamalidir. (55, 59).
1.2.16. Azot protoksit ve POBK

Ozellikle laparoskopik girisim geciren kadinlarda olan N,O, potent
inhalasyon ajanlar1 ile birlikte kullanildiginda POBK sikligini arttirir. N>O’ya bagl
bulanti-kusma siklig1 artigmnin, sempatik sinir sistemi uyarilmasimna bagl katekolamin
salinimi, orta kulak basing degisiklikleri sonucu vestibiiler sistemin uyarilmasi ve
maske ile ventilasyon sirasinda gastrointestinal kanalda N,O ile azotun yer
degistirmesine bagli abdominal distansiyonun bir sonucu olabilecegi ileri

stiriilmektedir (3, 14).

Giiniibirlik jinekolojik laparoskopik cerrahi uygulanacak 1490 hastay1

kapsayan bir ¢alismada, N,O ile propofol arasinda taburculuk Oncesi agri skoru,
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bulant1 kusma skoru, analjezik ve antiemetik ihtiyaci; ortalama taburculuk zamanlar1
ve taburculuktan 24 saat sonra yan etkiler acisindan belirgin bir fark tespit

edilmemistir (60).

Laparoskopik kolesistektomi gegiren hastalarda yapilan bir bagka calismada
intraoperatif N,O kullanilmasmin cerrahi uygulama iizerine belirgin bir etki

yapmadigi, POBK insidansini arttirmadigi bildirilmistir (61).

Sadece temelinde yiiksek kusma riski olan hastalarda genel anestezi sirasinda
N>O’dan  kacmilmasi POBK’y1 azaltr. N>O’dan kag¢inilmasi bulanti oranini
etkilemez veya kusmay1 tamamen kontrol altina almaz. N,O kullanimi intraoperatif
farkinda olma oranmni azaltir ve anestezik kullanim miktarii azaltarak postoperatif

kusmay1 dnleyebilir (62).
1.2.17. Preoperatif A¢chk

Anestezisti en ¢ok korkutan komplikasyonlardan birisi aspirasyon
pndmonisidir. Mide iceriginin aspirasyonu ile solunum sisteminde obstriksiiyon veya
akciger 0demi gelisebir. Geleneksel olarak elektif cerrahi girisimlerden Onceki
donemde 8 saat siire ile oral kat1 ve sivi gida alimi1 durdurulur. Pek c¢ok klinik gece
yarisindan sonra aglik uygular. Boylece midenin bos oldugu ve aspirasyon riskinden
korunuldugu diisiiniiliir (63). Cerrahinin baglamasindaki gecikmelerle aclik siiresi 10-
16 saati bulabilir.

Beslenmeye ara verilmesi; tiikriik ve diger gastrointestinal sistem
sekresyonlarmni1 azaltir. Gastrointestinal motilite ve splanknik dolasim azalir.
Gastrointestinal mukozadaki floranin yapis1 degisir, patojenik 6zelligi artar. Kolon ve
ince barsak mukozasi incelir bdylece normal floradaki mikroorganizmalarin
invazyon giicii artar (64).

Cocuklarda 8 saat Once kati, 2 saat once sivi gidalar kesildiginde gastrik
icerik 0.4 mL/kg olarak tespit edilmistir (65).

Operasyondan 3 saat Oncesine kadar izoosmolar elektrolit solusyonu
verilmesi durumunda gastrik sivi voliimii 0.4 mL/kg’dan diisiik ve pH 2.5’dan biiyiik
olarak tespit edilmistir (66). Operasyondan 3 saat oncesine kadar sinirsiz berrak sivi

regiirjitasyon ve aspirasyon riskini arttirmaz (67).
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Midenin ultrasonografik incelenmesinde 200 mL % 2 lipid+% 18 protein
iceren (2 mL’den kiiciik partikiillii) beslenme s1visinin mideyi 2 saat sonra tamamen
bosalttig1 tespit edilmistir (68).

Amerikan Anestezi Dernegi 1999 yilinda gebe, obez, hiatal herni hastalari,
gastroozefagial reflii ve ileusu olanlar, acil cerrahiye alinacak hastalar, enteral yolla
beslenenler, zor hava yolu olanlar ve diabeti olan kisilerde gastrik bosalma
zamaninin geciktigine isaret ederek, bunlarda regiirjitasyon ve pulmoner aspirasyon
riskinin arttigim ifade etmislerdir (69). Pulmoner aspirasyon riski artmamus, elektif
girisim uygulanacak saglikli kisilerde minimum aglik siireleri tablo 2’de siralanmigtir

(69).

Tablo 2. Pulmoner aspirasyon riskini azaltmak i¢in preoperatif beslenme zamani

tavsiyeleri (1)

Materyal Minimum beslenme periyodu (2)
Berrak igecek (3) 2 saat
Anne siitli 4 saat
Bebek mamasi 6 saat
Insan siitii disindaki siitler (4) 6 saat
Hafif yiyecekler (5) 6 saat
Yagh yiyecekler 8 saat

1. Bu tavsiyeler saglikli, elektif girisim uygulanacak hastalar i¢indir. Hamile
kadinlar i¢in gecerli degildir.

2. Aglik siireleri tiim yas gruplar1 i¢in gegerlidir.

3. Berrak sivilar: Su, posasiz meyve suyu, karbonhidrath icecekler, agik ¢ay,
kahve.

4. Anne siitii disindaki siitler solid gidalarla benzer gastrik ge¢is zamanima
sahiptir.

5. Hafif yiyecekler tost ve beraberinde berrak igecekleri kapsar. Yagl
yiyeceklerin gastrik gecis zaman1 uzamistir (69).

Saglikli, obez olmayan, dogum eylemi baslamamis, termde 20 gebede

yapilan bir ¢calismada; 300 mL su i¢ildikten sonra, 60 dakikada mide iceriginin bazal
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seviyenin altina diistiigii tespit edilerek, gece yarisindan sonra a¢ birakilan grupla
karsilastirildiginda mide bosalma zamaninin uzamadigi tespit edilmistir. Daha genis
capl bir arastirma ile gebe kadmlarin cerrahi girisim Oncesi saatlerce berrak sivilari
almalarmi kisitlayan goriisiin degisebilecegi ve gebe olmayan kadinlarda uygulanan

standartlarin gecerli sayilabilegi goriisii bildirilmistir (70).
1.2.18. Preoperatif Oral Karbonhidrat Solusyonu

Mide iceriginin akcigerlere aspirasyonu anestezinin ~ Onemli
komplikasyonlarindan birisidir. Ancak bunu engellemek i¢in operasyondan Onceki
geceden itibaren a¢ birakilan hastalarda aclik hissinin verdigi anksiyete ve kan
sekerinin diismesinin yani sira, mide sivi voliimiinde artma ve pH’sinda diisme
meydana gelir. Sonugta aclhigin kendisi aspirasyon riskini arttirabilir (69, 71, 72).

Preoperatif oral karbonhidrat solusyonu uygulamasi preoperatif aglik hissi,
anksiyeteyi azaltir (73) ve kan glukoz ve insiilin diizeylerini arttirir (74). Mezenterik
kan akimim arttirarak sepsise bagli splenik iskemide diizelme saglar (75). Sol
ventrikiil sistolik ve diastolik fonksiyonlar1 ile ejeksiyon fraksiyonunda diizelme
saglar (76). POBK’y1 azaltabilir (77, 78). Hastalar anestezik bakimdan daha memnun
kalirlar (79).

Preoperatif oral karbonhidrat kullanimi cerrahiden 3 saat sonrasmna kadar
insiilin aktivitesini % 50 arttirir, insiilin rezistansini azaltir. Cerrahi stresin katabolik
etkilerini diisliriir postoperatif kas kiitle tiiketimi azalir. Cerrahiden kaynaklanan
immiinodepresyonu engeller. Postoperatif iyilesme hizlanir, ameliyat sonrasi
hastanede kalig siirelerini kisaltir. Mideden gecis zamani su ile aynidir (90 dakika).
Preoperatif beslenmenin deneysel ¢alismalarda iskemi reperfiizyon hasarinima bagl

organ hasarini 6nledigi gosterilmistir ( 73, 80- 83).

Preoperatif oral karbonhidrat solusyonu gastrik rezidiiel volimii (>0.4

mL/kg) etkilemez ve gastrik pH’y1 yiikseltir (84).

% 12.5 karbonhidrat iceren berrak sivilar preoperatif susuzluk, aclik,
anksiyete ve bulanti hissini azaltir. Gastrik bosalma siiresini kisaltmak icin

polimerler (maltodekstrin) formundadir. SSS’den serotonin saliniminmi saglayarak
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bulanti-kusma insidansini azaltir. Karbonhidrat igecegi, % 12.5’lik karbonhidrat, su,

maltodekstrin, fruktoz ve aromatik maddeler iceren, 100 mL’de 50 kcal enerji

verebilen, gastrik pH’da bir icecektir. Onerilen kullanim sekli ve miktari,

operasyondan dnceki gece 800 mL ve operasyondan 2 saat once 400 mL i¢ilmesidir

(85, 86).

Tablo 3. Nutricia PreOp.

100 mL 400 mL

Enerji Kcal 50 200

kJ 215 860
Protein g _ _
Karbonhidrat g 12.6 50.4
Polisakkarit g 10 40
Seker g 2.1 8.4
Laktoz g _ _
Total enerji % % 100 100
Yag g _ _
Lif g _ _
Mineral
Sodyum mg (mmol) 50 (2.2) 200 (8.6)
Potasyum mg (mmol) 122 (3.1) 488 (12.2)
Klor mg (mmol) 6 (0.2) 24 (0.7)
Kalsiyum mg (mmol) 6 (0.1) 24 (0.2)
Fosfor mg (mmol) 1 (0.0) 4(0.1)
Magnezyum mg (mmol) 1 (0.0) 4(0.2)
Su g 92 368
Osmolarite mOsmol/L 240 240
Osmolalite mOsmol/kgH20 260 260
Renal solit ytik mOsmol/L 55 55
Asidite pH 4.9 4.9
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Calismamizda sevofluran-azotprotoksit anestezisi altinda laparoskopik
cerrahi girisim uygulanacak hastalara preoperatif oral karbonhidrat solusyonu

verilmesinin POBK {izerindeki etkisinin degerlendirilmesi amaglandi.
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2. GEREC ve YONTEM

Calisma, Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onayr ile elektif
laparoskopik kolesistektomi planlanan, yaslar1 18-60 yas arasinda degisen, ASA I-II
risk grubu 64 hastada gergeklestirildi. Calismaya alman hastalara preoperatif
degerlendirme esnasinda uygulama hakkinda bilgi verildi ve onam formu okutularak
imzalar1 alindi. Bulanti-kusma skoru (Tablo 4) ve viziiel analog skala (Tablo 5)
acgiklandi.

Arag tutmasi ve POBK 0ykiisii olanlar; gebelik/emzirme/laktasyon donemi,
dar acili glokom, gastrointestinal, kardiyovaskiiler, norolojik, renal, hepatik veya
endokrinolojik (obezite, diyabetes mellitus v.b.) hastaliklar1 olanlar; antiemetik etkili
oldugu bilinen ilaglar1 alanlar, zor hava yolu yonetimi ve gii¢ entiibasyon diisiiniilen
olgular ve sigara kullananlar ¢calismaya alinmadailar.

Hastalar rastgele iki gruba ayrildilar:

1) Oral karbonhidrat verilen grup (Grup KH): Operasyondan 6nceki gece
saat 24’de ve cerrahiden ii¢ saat dnce olmak lizere iki kez 400 mL (toplam 800
mL) % 12.5 glukoz igeren oral karbonhidrat soliisyonu (Nutricia PreOp, Nutricia,
Hollanda) igtiler.

2) Kontrol grubu (Grup K): Geleneksel aclik uygulandi (operasyondan
onceki gece saat 24’den itibaren herhangi bir yiyecek ve igecek almadilar).

Anestezi indiiksiyonundan 30 dakika 6nce im. 0.05 mg/kg midazolam
(Dormicum 15 mg amp, Roche, Fransa) ile premedikasyon uygulanan hastalarm,
operasyon odasinda EKG, kalp atim hizi1 (KAH), noninvazif arteriyel kan basinci,
pulse oksimetre ile periferik arteriyel oksijen saturasyonu (SpO,) ve end-tidal
karbondioksit (ETCO,) konsantrasyonu operasyon siiresince siirekli izlendi. Sivi
replasmani i¢in periferik bir venden % 0.9 sodyum kloriir soliisyonu 5 mL/kg’dan
verildi.

Biitiin hastalara anestezi indiiksiyonundan once yiiz maskesi ile % 100 O,
kullanilarak 3 dakika preoksijenizasyon uygulandi. Oksijenizasyona laringoskopi
yapilincaya kadar devam edildi. Anestezi indiiksiyonu 5-7 mg/kg sodyum tiyopental
(Pental sodyum, I. E. Ulagay, Tiirkiye) kirpik refleksi kayboluncaya kadar, 2 pg/kg
fentanil (Fentanil sitrat 10 ml flk, Meditera, Tiirkiye) ve 0.1 mg/kg vekiironyum
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(Blok-L 10 mg flk, Mustafa Nevzat, Tirkiye) i.v. verilerek saglandi. Direkt
laringoskopi ile endotrakeal entiibasyon yapildi ve ventilasyon ETCO2
konsantrasyonu 30-40 mmHg arasinda olacak sekilde ayarlanarak mekanik olarak
sirdiirildii (Draeger Cato Edition, Almanya). % 70 N,O ve % 30 O, i¢inde % 1-3
konsantrasyonunda sevofluran verilerek anesteziye devam edildi. Intraoperatif kas
gevsemesi indiiksiyon dozunun 1/3°l oraninda yapilan vekiironyum ile saglandi.
Anestezi derinligi hemodinamik degisikliklere (sistolik kan basinci degerinin kontrol
degerine gore % 15 {istiinde olmasi ve kalp atim hizinin hipovolemi olmadan 90/dk
iistiinde olmasi), otonomik belirtilere (terleme, gozyas1 akmasi, flushing) ve somatik

bulgulara alman yanitlara bakilarak izlendi.

Cerrahi islem baslamadan Once tiim hastalara nazogastrik tiip takildi ve
gastrik dekompresyon yapildi. 1 gr seftriakson (Iesef flakon 1 gr. 1.E. Ulagay,
Tirkiye) i.v. uygulandi. CO, insiiflasyonu sirasinda intraabdominal basing 12-13

mmHg’y1 gegmemesine 6zen gosterildi.

Kalp atim hizi, noninvazif ortalama arteriyel kan basmc1 (OAB)
indiiksiyondan once, indiiksiyondan sonra, entiibasyondan 5 dakika sonra,
intraoperatif 15 dakika ara ile cerrahi bitiminde ekstilbasyondan oOnce,

ekstlibasyondan 5 dakika sonra ve derlenme siiresince 15 dakika ara ile kaydedildi.

Cerrrahi bitiminde nazogastrik tiip ¢ikarildi, anestezik ajanlar kesilerek, %
100 O, ile elle ventilasyona ge¢ildi. Kas gevsetici ajanin kalint1 etkisi 0.03 mg/kg
neostigmin (Neostigmine amp, Adeka, Tiirkiye) ve 0.01 mg/kg atropin i.v. yolla
verilerek antagonize edildi Trakeal ekstiibasyondan sonra yiiz maskesi ile %100 O,
ile solunum destegi verilen hastalar géz agma, sozel emirlere uyma, basini
kaldirabilme ve 6kstirebilme yeteneklerinin varligina gore derlenme odasina alindilar.
Yiiz maskesi ile 5-6 L/dk’dan O, insiiflasyonu yapilarak izlenen hastalar bir saatlik

gozlemin ardindan takip edilecekleri kliniklere gonderildiler.

Postoperatif bulant1 kusma siddeti bes asamali skorlama ile sdzel uyarilara ilk
yanit alindiginda, postoperatif 1. saat i¢inde derlenme {initesinde siirekli ve
postoperatif 2, 3, 4, 6, 8, 12 ve 24. saatlerde degerlendirildi. POBK skoru 2 ve {izeri

ise 10 mg metoklopramid (Primperan amp, Biofarma, Tiirkiye) i.v. yapild1.
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Tablo 4. Bulanti-kusma skoru

Bulanti-kusma skoru

Bulanti-kusma yok 0
Hafif bulanti 1
Bulant1 ve 6giirme 2
Bir kez kusma 3
Birden ¢ok kusma 4

Postoperatif analjeziyi saglamak i¢in ekstiibasyondan bir saat once i.v. 1 gr
parasetamol (Perfalgan 1g flk, Bristol-Myers Squibb, Fransa) 15 dakikada uygulandi
ve operasyondan sonraki 24 saat boyunca 6 saatte bir doz tekrarlandi. Hastalarin agri
siddeti sozel uyarilara ilk yanit alindiginda, postoperatif 1. saat i¢inde derlenme
iinitesinde siirekli ve postoperatif 2, 3, 4, 6, 8, 12 ve 24. saatlerde VAS ile izlendi
(Tablo 5). VAS 5 ve iizeri oldugunda 25 mg tramadol (Ultramex amp, Adeka,
Tirkiye) 1.v. uygulandi.

Tablo 5. Viziiel Analog Skala
0 10

Agn yok Agrn dayanilmaz

VAS: 0-2: agr1 yok, 3-4: hafif agr1 var, 5-6: orta siddette agri, 7-8: siddetli agri, 9-10:

dayanilmaz agr1.

Postoperatif 24. saatte tam (POBK olmamasi) veya tam olmayan (POBK
olmas1 veya antiemetik gereksinimi) yanit, antiemetik ajan kullanimi, toplam
analjezik kullanimi ve hasta memnuniyetinin derecesi (0: kotii, 1: orta, 2: iyi) ve
olusmus komplikasyonlar kaydedildi.

2.1. istatistiksel incelemeler

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi SPSS (statistical package for social
sciences for Windows 17.0) programi kullanilarak yapildi. Tanimlayict istatistiksel
degerlendirmelerin (ortalama, standart sapma) yani sira, niceliksel veriler i¢in normal
dagilim goOsteren parametrelerin gruplar aras1 karsilastirmalarinda Independent
Samples-T Testi, normal dagilim ve homojenlik géstermeyen parametrelerin gruplar
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aras1 karsilastirmalarinda Mann Whitney U testi kullanildi. Normal dagilim ve
homojenlik gosteren parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda Paired Samples-T
Test; normal dagilim ve homojenlik gostermeyen parametrelerin grup ici
karsilastirmalarmda Wilcoxon Isaret Testi, sayisal olmayan veriler i¢in Ki-kare Testi
icin kullanildi. Sonuglar % 95 giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde

degerlendirildi.
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3. BULGULAR

Calismaya 64 hasta ile basland1 (Grup KH’de n=33, Grup K’de n=31).
Ancak kontrol grubundan 1 hasta ameliyat masasina alindiginda ¢alisma dis1 kalmak
istedigini belirtti. Karbonhidrat grubundan ise 1 hasta operasyon siiresinin cerrahiye
bagli nedenlerle uzamasi (4 saat), 1 hasta hipertansiyon (180/120 mmHg) nedeniyle
operasyonunun ertelenmesi, 1 hasta ise karbonhidrat solusyonunun operasyondan
once alacagi dozu igmemesi nedeniyle ¢caligma dis1 birakildigi i¢in, c¢alisma her iki
gruptan 30’ar olgu olmak iizere 60 hasta ile tamamlanda.

Her iki grubun yas, viicut agirligi, boy, cinsiyet ve ASA dagiliminin yani
sira anestezi ve cerrahi siireleri benzerdi (p>0.05). Iki grup arasinda postoperatif total

analjezik gereksinimi acisindan anlaml bir fark yoktu (p>0.05) (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin demografik verileri (yas, viicut agirligi, boy, cinsiyet), ASA,

anestezi siiresi, cerrahi siiresi, total postoperatif analjezik ve antiemetik

gereksinimleri.
Grup KH Grup K
(n=30) (n=30)
Yas (y1l) 45,83+£12,89  45,63+11,87
Viicut Agirhigi (kg) 67,30+9,06 68,03+8,67
Boy (cm) 163,40+£5,48  164,57+5,96
Cinsiyet (Erkek/Kadin) 4/26 5/25
ASA (I/IT) 18/12 11/19
Anestezi stiresi (dk) 69,66+7,64 72,50+10,14
Cerrahi stire (dk) 56,66+6,98 57,00+£9,52
Total postoperatif analjezik (tramadol, mg) 93,33+£22,68  90,83+33,14

Total postoperatif antiemetik (metokloropramid, 7,33+7,84 16,676, 60*

*:p<0.001

Postoperatif 24. saatte Grup KH’da 14 hastada (% 47), Grup K’de 3 hastada
(% 10) tam yanit goriildii. Grup KH’da 16 hastada (%53) ve Grup K’de 27 hastada
(% 90) POBK gozlemlendi. Bunlardan Grup KH’da 10 hasta 10 mg, 6 hasta ise 20
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mg metoklopramide ihtiya¢ duydu. Grup K’de 4 hasta 10 mg, 23 hasta 20 mg
metoklopramide ihtiya¢ duydu. Grup KH’da bir hastada indiiksiyon sirasinda kusma
ortaya ¢ikti ancak postoperatif takiplerinde herhangi bir problem gézlenmedi.

Tiim donemlerde Grup K’da Grup KH’a gore daha fazla POBK goriildii. Bu
durum ozellikle 2, 3, 4, 5. (postoperatif ilk bir saat) donemlerde ve postoperatif 8.
saatte istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05). Her iki grupda postoperatif birinci
saatte POBK’da goriilen azalma postoperatif ikinci saat artig gosterdi ve antiemetik
uygulamasini takiben yeniden diisiise gecti. Postoperatif 4. saatte POBK her iki
grupta benzer oranda goriiliirken, 8. saatte Grup KH’da Grup K’ya gore belirgin
derecede (p<0.01) azdi. Operasyondan 24 saat sonra (12. donem) her iki grupta da
POBK yok denecek kadar azalmist1 (Sekil 2).

Kontrol grubunun postoperatif antiemetik gereksinimi karbonhidrat grubuna

gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti (p<0.001, tablo 6).

O Kontrol m Karbonhidrat

2 2]

o

< 1,5 -

©

E o1

2

;0,57

&

R
m_057123456789101112

Donemler

Sekil 2. Gruplarm ortalama postoperatif bulanti-kusma skorlarinin dénemlere

gore degisimi

Donemler: 1: Ekstiibasyondan 5 dk sonra; Derlenme iinitesinde: 2: 15. dk, 3:
30. dk, 4: 45. dk, 5: 60. dk; Postoperatif: 6: 2. sa, 7: 3. sa, 8: 4. sa, 9: 6. sa, 10: 8. sa,
11: 12. sa, 12: 24. sa.
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&: p<0.05: 2 ve 5. donemlerde Grup K’da Grup KH’ya goére anlamli; *:
p<0.001: 3. donemde Grup K’da Grup KH’ya gore anlamli; x: p<0.01: 4 ve 10.
donemlerde Grup K’da Grup KH’ya gore anlaml.

Her iki grupta, KAH baslangic degerleri normal smirlar igerisinde tespit
edildi. Anestezi indiikksiyonu ile diisen degerler, endotrakeal entiibasyona
hemodinamik yanit ile yiikseldiler. Intraoperatif dénemde &nemli bir dalgalanma
goriilmedi, uyanma doneminde anestezik ajanlarinin kesilmesiyle yiikselise gecti.
Derlenme donemindeki bir saatlik gozlem swrasinda bazal degerlerde seyretti.
Gruplar aras1 karsilastirmada istatistiksel olarak fark bulunmadi (p>0.05).
Karbonhidrat grubundan bir hastada intraoperatif 15. dk’da (KAH 43/dk), iki hastada
ise 30. dk’da (KAH 37/dk ve 47/dk) bradikardi gelisti ve 0.5 mg i.v. atropin ile
tedavi edildi (Sekil 3).

O Kontrol m Karbonhidrat

120 -
100 -
80 -
60 -
40 -
20 +

KAH (atim/dk)

1 2 3 4 5 o6 7 8 9 10 11 12 13

Donemler

Sekil 3. Gruplarin kalp atim hiz1 (KAH) degerlerinin donemlere gore degisimi.

Dénemler: 1: Indiiksiyon 6ncesi, 2: Indiiksiyon sonrasi; 3: Entiibasyondan 5
dk sonra; Intraoperatif: 4: 15. dk, 5: 30. dk, 6: 45. dk, 7: 60. dk; 8:Ekstiibasyon
oncesi, 9: Ekstiibasyondan 5 dk sonra; Derlenme tinitesinde: 10: 15. dk, 11: 30. dk,
12: 45. dk, 13:60. dk.

Her iki grupta da anestezi indiiksiyonundan sonra OAB diistii, entiibasyondan

sonra artt1, anestezi idamesi boyunca stabil seyretti. Ekstiibasyondan sonra hafif artis
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goriilmesine ragmen derlenme {initesinde bazal degerlere dondii. Gruplar arasi
yapilan karsilastrmada ortalama arter basinci yoniinden anlamli bir fark tespit
edilmedi (p>0.05). Grup K’deki bir hastada intraoperatif 12. dk’da hipotansiyon
(OAB 45 mmHg) gelismesi ilizerine 5 mg i.v. efedrin ile miidahale edildi. Grup KH
ve Grup K’de birer hasta olmak lizere toplam iki hastada hipertansiyon gelismesi

iizerine 1.v. perlinganit inflizyonu baslandi (Sekil 4).

O Kontrol B Karbonhidrat

120 -
100 -
80 -
60 -
40 -
20 -

OAB (mm/Hg)

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13

Donemler

Sekil 4. Gruplarin ortalama arter basinci degerlerinin donemlere gore degisimi.

Dénemler: 1: Indiiksiyon 6ncesi, 2: indiiksiyon sonrasi; 3: Entiibasyondan 5
dk sonra; Intraoperatif: 4: 15. dk, 5: 30. dk, 6: 45. dk, 7: 60. dk; 8:Ekstiibasyon
oncesi, 9: Ekstiibasyondan 5 dk sonra; Derlenme tinitesinde: 10: 15. dk, 11: 30. dk,
12: 45. dk, 13: 60. dk.

Postoperatif agr1 siddeti agisindan, ekstiibasyonu takiben VAS degeri Grup
KH’da daha yiiksek tespit edildi. Derlenme doneminde aradaki fark azaldi. 3, 4, 5.
donemlerde VAS Grup KH’da Grup K’ya gore anlamli olarak daha diistiktii (3 ve 4.
donemlerde p<0.05, 5. donemde p<0.01). Postoperatif 2. saatte (6. donem) Grup
KH’da Grup K’ya anlamli derecede (p<0.05) artan agri siddeti daha sonraki
donemlerde azalarak devam etti (VAS<4). Total postoperatif analjezik gereksinimi

acisindan her iki grup arasinda anlamli bir fark tespit edilmedi (Tablo 6).
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O Kontrol m Karbonhidrat

7 &

VAS
o

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
Donemler

Sekil 5. Gruplarin VAS degerlerinin donemlere gore degisimi

Doénemler: 1: Ekstiibasyondan 5 dakika sonra; Derlenme {initesinde: 2: 15. dk,
3: 30. dk, 4: 45. dk, 5: 60. dk; Postoperatif 6: 2. sa, 7: 3. sa, 8: 4. sa, 9: 6. sa, 10: 8. sa,
11: 12. sa, 12: 24. sa.

&: p<0.05: 3 ve 4. donemlerde Grup K’da Grup KH’ya gore; 6. donemde
Grup KH’da Grup K’ya gore anlamli. *: p<0.01: 5. donemde Grup K’da Grup

KH’ya gore anlaml.

Postoperatif 24. saatte hastalarla yapilan gériismede Grup KH’daki hastalarin
cogunlugu uygulanan yontemi iyi (%63) olarak tarifledi (ortalama skor 1.2). Grup
K’deki hastalardan uygulanan yontemi iyi olarak tarifleyenler ise (%10) (ortalama
skor 0.8) idi. Grup KH’dan 3, Grup K’dan ise 8 hasta uygulanan yontemi kotii olarak
tanimladilar. Grup KH’daki hastalar Grup K’ya gore perioperatif bakimdan daha
memnun kaldilar ( *: p<0.001).
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4. TARTISMA

Postoperatif bulant1 ve kusma (POBK) bir¢ok nedenden kaynaklanan, sik
kargilasilan (ortalama % 34-36) ve ozellikle operasyondan sonraki ilk iki saatte (%
49) goriilen bir problemdir (1, 2). Antiemetik proflaksisi almadan laparoskopik
cerrahi geciren hastalarda POBK olasilig1 % 75’lere ulasir (7).

POBK suuru kapali, laringeal refleksleri yetersiz hastalarda aspirasyona
neden olarak morbidite ve mortaliteyi arttirmaktadir. Intraokiiler ve intrakraniyal
basing artisi, abdominal operasyonlar1 takiben yara yerinin agilmasi ve plastik
cerrahide flep bolgesinde kanama olusabilmesi gibi olumsuzluklar1 vardir. Uzun
siireli, inat¢1 kusmalar c¢ocuklarda ve yashlarda elektrolit imbalanst 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). Tiim bu
sebepler POBK’nin 6nlenmesinde yeni arayislarin dogmasina neden olmustur.

Kadin cinsiyet, gebelik, anksiyete, obezite, diabet, tokluk, gastrointestinal
sistem obstriiksiyonu, peptik tlser varligi, laparoskopik cerrahi, kulak-géz ve beyin
cerrahisi, perioperatif siirecteki hipoksi ve hemodinamik instabilite, opioid,
azotprotoksit (N,O) kullanimi, yiiksek doz neostigmin (2.5 mg {istii) uygulanmasi ve
postoperatif agr1 POBK insidansini arttirmaktadir (3-5).

Pediatrik hastalarda bulanti siklig1 eriskinlere gore daha yiiksektir. Pediatrik
grup icinde, 11-14 yas grubunda POBK en yiiksektir. Yas arttikca bulanti kusma
siklig1 azalmaktadir (3, 6, 21, 87, 88).

Kadinlarda erkeklere oranla POBK sikliginin daha fazla oldugu bildirilmistir
(erkek: % 12-32, kadin: %29-52) (6). Calismamizda kadin hastalarin dagilimi ve yas
ortalamalar1 bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu.

Viicut agirhg: arttikga (viicut kitle indeksi>25 kg/m?) POBK insidansi da
artmaktadir (6). Obez, tasit tutmasi, POBK ve allerji hikayesi olan, sigara icmeyenler
ve operasyon siiresi uzayanlarda POBK oranlar1 arttigi (6) i¢cin calisma dis1
brrakildilar. Hepatik, kardiak, renal, nérolojik veya psikiyatrik hastalii, respiratuar
ya da metabolik bozuklugu bulunan hastalar POBK insidansini arttiracagi (6) i¢in

calismaya almmada.
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Preoperatif anksiyetesi olan hastalarda stres hormonlarinin artmasina baglh
olarak gastrik motilite artmakta, gastrik sivi miktar1 artmakta ve gastrik bosalma
gecikmektedir (21). Bu yiizden tiim hastalara 0.05 mg/kg midazolam ile
operasyondan 30 dakika once premedikasyon yapildi.

Bulanti-kusma etyolojisinde hipotansiyonun etkili oldugu bilinmektedir
(3,10). Perioperatif siirecteki siv1 yonetimi de POBK iizerine etkilidir. Ornegin
Nonkardiyak cerrahi geg¢iren hastalarda intraoperatif kolloid kullaniminin, kristaloid
kullanimi ile karsilagtirildig: bir calismada; kolloid uygulanan hastalarda POBK’nin
ve antiemetik ihtiyaciin azaldigi, postoperatif derlenme profilinin diizeldigi
goriilmiistiir (89).

Preoperatif bolus 20 mL/kg ile 2 mL/kg 1v. %0.9 NaCl verilerek
karsilastirildiginda; 20 mL/kg verilen grupta kusma operasyon sonrasi ilk bir
saatte % 17, bulant1 % 0; 2 mL/kg verilen grupta kusma % 33, bulant1 % 6 olarak
tespit edilmistir (kusma p<0.05) (90).

Calismamizda her iki grupta da ortalama arteriyel basingta istatistiksel olarak
anlaml bir fark tespit edilmedi ve bu ylizden arteriyel kan basincinin POBK iizerine
etkisi g6z Oniine alinmadi. Sadece bir hastada (Grup KH) intraoperatif hipotansiyon
(45 mmHg) gelisti ve hemen efedrin 5 mg i.v. uygulands, iki hastada (Grup KH: 1,
Grup K: 1) da hipertansiyon (OAB’1 100 mmHg {istii) gelisti ve i.v. perlinganit
infiizyonu baglanarak ortalama arteriyel basing kisa siirede normal sinirlara getirildi.

Laparoskopik kolesistektomi kozmetik avantajlar1 nedeniyle gen¢ kadinlarda
ozellikle tercih edilir. Postoperatif batin i¢i yapisikliklar ve agr1 daha az goriiliir.
Gastrointestinal motilite ¢abuk diizelir. Hastaneden erken taburcu olma ve giinliik
hayata hizla donme imkani saglar (91). Giiniibirlik laparoskopik kolesistektomi
uygulanan hastalarin taburculugunu geciktiren sebeplerin basinda POBK gelir (8).
Laparoskopik  kolesistektomilerde =~ POBK’nin  yiiksek  oranda  goriilmesi
intraperitoneal CO; insiiflasyonunun neden oldugu intraabdominal basing artis1 ve
hiperkapni; nazogastrik tiipiin sebep oldugu faringeal irritasyona baglanir (9-11).
Bizim g¢alismamizda tiim hastalara laparoskopik kolesistektomi ve nazogastrik tiip
uygulamasi yapildigi i¢in bunlarin POBK {izerine etkileri g6z 6niine alinmadi.

Laparoskopik  kolesistektomi ~ gegirecek  hastalara  klinisyenlerin

multidisipliner bir yaklasim sergileyerek postoperatif agr1 ve postoperatif bulanti
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kusmay1 kontrol altna almalari durumunda en az % 50 hastada giiniibirlik
prosediirler uygulanabilecegi bildirilmektedir (8). Giiniibirlik  laparoskopik
kolesistektomi prosediirii uygulanan hastalarin taburcu olduktan sonra (operasyondan
24 saat sonra) hastalarin % 25’1 POBK rapor etmislerdir (92).

Laparoskopik kolesistektomi geciren hastalarda intraoperatif isofluran-
oksijen-% 70 N,O ile isofluran-hava-oksijen kullaniommin karsilagtirildigi bir
calismada % 70 N,O’nun cerrahi uygulama iizerine belirgin bir etki yapmadigi,
POBK insidansini arttirmadigi bildirilmistir (93).

Laparoskopik kolesistektomi geciren hastalarda akupunktur P6 ve
ondansetron 4 mg’in bulanti-kusma iizerindeki etkinliginin karsilastirildigi bir
calismada postoperatif alt1 saat siire ile benzer sekilde diizeltici etki gosterdigi tespit
edilmistir (30).

Laparoskopik kolesistektomi gegirecek hastalarda; birinci gruba plasebo
(%0.9 NaCl), ikinci gruba 4 mg ondansetron, iigiincii gruba 3 mg granisetron,
dordiincii gruba 8 mg deksametazon verilerek karsilastirildiginda POBK oranlarmin
plasebo grubunda % 75, ondansetron grubunda % 35, granisetron grubunda % 30 ve
deksametazon grubunda %25 oldugu tespit edilmistir. Deksametazonun laparoskopik
kolesistektomi geciren hastalarda POBK’nin 6nlenmesinde en etkili ajan oldugu
sonucuna vartlmistir (7).

Laparoskopik kolesistektomi geciren hastalarda POBK’nin Onlenmesinde
propofol ve deksametazonun etkinligi karsilastirildiginda; plasebo grubunda
POBK % 65, sadece 0.5 mg/kg propofol verilenlerde % 33 ve 0.5 mg/kg propofol ve
8 mg deksametazon kombinasyonu verilenlerde % 15 oraninda tespit edilmistir (94).

Laparoskopik  kolesistektomi uygulanan hastalarda 4 ve 8 mg
deksametazonun  analjezik ve  antiemetik  etkinligi  karsilastirildiginda;
deksametazonun 8 mg uygulandigi hastalarda hem POBK’y1 azalttigi, hem de
analjezik etkinlik gosterdigi tespit edilmistir (95).

Laparoskopik  kolesistektomi  uygulanan hastalarda  granisetron ve
droperidoliin antiemetik etkinliginin karsilastirildig1 bir ¢calismada; granisetronun %
86, droperidoliin % 64, granisetron-droperidol kombinasyonunun % 98 oraninda
POBK tedavisinde etkin oldugu tespit edilmistir. Gruplarm hi¢birinde klinik yan etki
gozlenmemistir (96).
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Laparoskopik kolesistektomi gegiren hastalara 12.5 mg dolasetron ve 20 mg
metoklopramid uygulanarak etkinligi karsilastiridiginda; plasebo grubunda POBK %
46, metoklopramid grubunda % 45 ve dolasetron grubunda % 19 oldugu tespit
edilmistir (97).

Laparoskopik  kolesistektomilerde  multimodal antiemetik  profilaksi
uygulayarak optimum sonug elde etme fikriyle yola ¢ikilan bir ¢alismada: 1. gruba
propofol ile total intravendz anestezi (TIVA)+droperidol+ondansetron, 2. gruba
isofluran+N,O+droperidol+ ondansetron, 3. gruba sadece propofol ile TIVA
uygulanmis. Cerrahi islem bittikten 1ki saat sonra 2 saat sonra hastalar
degerlendirildiginde 1. grupta % 90, 2. grupta % 63, 3. grupta % 66 hastada POBK
hi¢ olmadi ve antiemetik gerekmedi. 24. saatte 1. grupta % 80, 2. grupta % 63, 3.
grupta % 43 hastada POBK olmadi ve antiemetik gerekmedi. Laparoskopik
kolesistektomi  operasyonlarinda propofol (TIVA)+ droperidol+ondansetron
kullanilan grupta, N,O+isofluran+ droperidol+ ondansetron kullanilan gruba goére
POBK’nin daha iyi kontrol edildigi sonucuna varildi (98).

Genel anestezi sirasinda birden fazla ilag¢ birlikte kullanildig: i¢in tek tek
ayirrp POBK sikligma etkilerini belirleyebilmek zordur. Bunlardan biri olan N,O
ozellikle laparoskopik girisim gec¢iren kadinlarda potent inhalasyon ajanlari ile
birlikte kullanildiginda POBK sikligmi arttirir. N>O’ya bagli bulanti-kusma sikligi
artiginin, sempatik sinir sistemi uyarilmasimna baglh katekolamin salinimi, orta kulak
basing degisiklikleri sonucu vestibiiler sistemin uyarilmasi ve maske ile ventilasyon
sirasinda gastrointestinal kanalda N,O ile azotun yer degistirmesine bagl abdominal
distansiyonun bir sonucu olabilecegi ileri siiriilmektedir (3, 14).

Jinekolojik laparoskopik cerrahi uygulanan hastalarda (standart genel anestezi
ile ve antiemetik profilaksi verilmeden) yapilan bir ¢alismada gruplardan birine
(GO) % 30 Oytkuru hava, ikincisine (G50) % 50 N,O+O,, ii¢linciisiine (G70) % 70
N>O+O;, uygulanarak 24. saatin sonunda POBK, agri, antiemetik gereksinimi
sorgulanmis. POBK insidans1 G0’da % 33, G50°de % 46, G70°de % 62 olarak tespit
edilmis. Postoperatif 2 ve 24. saatlerde agr1 skoru, opioid ve antiemetik gereksinimi
acisindan gruplar arasinda fark bulunamamistir. Sonu¢ olarak jinekolojik
laparoskopik cerrahi geg¢iren hastalarda N,O’nun doz bagimhi olarak POBK’y1

arttirdig1 kanaatine varilmis (99).
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Postoperatif bulant1 kusma i¢in risk faktorlerinin, antiemetik profilaksi ve
tedavi gereksinimlerinin arastirmak icin 18 yasindan biiyliik 2050 hastanm dahil
edildigi bir ¢alismada gruplardan birine % 70 N,O+O,, digerine % 80 O,+nitrojen
uygulanmis. Sonugta % 16.6 hastada siddetli POBK tespit edilmis. N,O uygulanan
grupta POBK insidans1 ¢ok yiliksek tespit (%69) edilmis. Antiemetik genglerde,
kadinlarda, inhalasyon anestezisi uygulananlarda daha fazla miktarda kullanilmais.
Yas (<55), kadin cinsiyet, abdominal cerrahi, N,O kullanimi, BIS monitorii
kullanmama ve uzun anestezi siiresi POBK siddetini arttirdigi sonucuna varilmis
(100).

Kullanilan anestezik ilaglarin POBK iizerine etkileri farklilik gostermektedir.
Ornegin Propofol-remifentanil ve sevofluran-nitroz oksidin giiniibirlik cerrahi
uygulanacak hastalarda kullaniominin karsilastirildig1 bir ¢alismada sevofluran-nitroz
oksit uygulanan grupta POBK’nin daha fazla goriildiigi sonucuna varilmistir (12).

Azot protoksitin POBK oranlarini arttirdigini gosteren pek ¢ok yaym yaninda,
etkilemedigini bildiren ¢alismalar da vardir. Ornegin yaslar1 1-10 arasinda degisen
elektif testis ve inguinal herni operasyonu gegirecek 114 hastanin dahil edildigi bir
calismada: Grup A: N,O %70+sevofluran, Grup B: Tek basina sevofluran
kullanilmis. Hastalarm hig¢birinde opioid kullanilmamais, analjezik ihtiyaci uygulanan
kaudal veya periferik sinir blogu ile karsilanmis. Sonugta gruplar aras1 POBK benzer
bulunmus. Kusma Grup A’da % 14.3, Grup B’de % 15.5 oraninda goriilmiis (101).

Inhalasyon ajanlar1 endojen katekolaminlerin artmasina neden olarak bulanti-
kusma sikligin1 artirir. Guawarde ve ark (102) izofluranin diger inhalasyon ajanlari
ile karsilastirildiginda daha az kusmaya neden oldugunu ifade etmislerdir. Diger bir
calismada isofluran, desfluran, sevofluran anestezisi uygulanan hastalar arasinda
POBK agisindan fark bulunamamistir (103).

Inhalasyon anestezisi, TIVA veya dengeli anestezi yontemleri
karsilastirildiginda, N,O-opioid-kas gevsetici ile uygulanan dengeli anestezi
yonteminde postoperatif bulantinin daha sik oldugu goriilmektedir (104, 105, 106).

Biz calismamizda standart bir anestezi protokolii kullandigimiz igin,
anesteziklerin POBK iizerine etkilerini g6z 6niine almadik.

Ameliyat sonunda ndromuskiiler blogu geri dondiirmek i¢in kullanilan

neostigmin gastrointestinal sistem lizerine kuvvetli muskarinik etkisi olan mide
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barsak peristaltizmini ve mide sekresyonunu cogaltarak POBK sikligin1 arttiran bir
ajandir (107, 108). Atropinin tek basma kusmay1 azaltici etkisi vardir. Ancak
neostigmin ile birlikte kullanildiginda atropinin etki siiresi 30 dakika neostigminin 2
saat oldugu i¢cin neostigmine bagli bulanti kusma ataklar1 goriilebilir (109).
Calismamizda her iki grupta da atropin ve neostigmin kullanildig i¢in (etkilenmenin
esit olacagi diisiincesiyle) neostigmine baglanabilecek kusma siklig1 ihtimali
gruplarin ikisinde de goz oniine alinmadi.

Anestezisti en ¢ok korkutan komplikasyonlardan birisi aspirasyon
pnomonisidir. Ancak beslenmeye ara verilmesi; tiikrilk ve diger gastrointestinal
sistem sekresyonlarini azaltir. Gastrointestinal motilite ve splanknik dolasim azalir.
Gastrointestinal mukozadaki floranin yapis1 degisir, patojenik 6zelligi artar. Kolon ve
ince barsak mukozasi incelir bdylece normal floradaki mikroorganizmalarin
invazyon giicii artar (64).

Genel anestezi altinda batin operasyonu gecirecek hastalarda aksam-+sabah
oral karbonhidrat solusyonu kullanimmin, sadece sabah tek doz kullanimi ile
karsilastirildiginda; acglik hissi, kan sekeri diizeyi, anksiyete ve hemodinami iizerine
plasebodan daha etkili ve aksam+sabah uygulamaya bir alternatif oldugu
distintilmiistiir (110).

Elektif cerrahi uygulanacak 12 hastadan altisina operasyondan 4 saat Once
400 mL karbonhidrat soliisyonu, altisina da su i¢irmislerdir. Tc 99 m ile isaretlenmis
soliisyonlarin mideden ge¢is zamanmi degerlendirmek i¢cin gama kamera
kullanmiglardir. Karbonhidrat soliisyonu alindiktan 90 dakika sonra midenin
tamamen bosaldigini gostermislerdir (80). Bizim calismamizda 3 saat Oncesinde
icilmesine ragmen grup KH’daki bazi hastalarda nazogastrik tiip takildiktan sonra
mide igeriginin direne oldugunu gordiik ve 1 hastanin da indiiksiyon sirasinda
kustugunu gozlemledik. Ancak hicbir hastada aspirasyon tespit etmedik.

Yaglar1 alt1 ay-11 yas arasinda degisen 17 ¢cocugun operasyondan sekiz saat
once kat1 gida ve iki saat dnce sivi gida alimi kesilerek yapilan bir ¢alismada total
gastrik icerigin 0.4 mL/kg oldugu tespit edilmistir (65).

Spinal anestezi altinda ortopedik cerrahi gecirecek hastalara operasyondan iki
saat Once karbonhidrattan zengin icecek verilerek gastrik bosalma zamanmin

incelendigi bir calismada; 110 hastadan 56’sina operasyondan iki saat dnce oral
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karbonhidrat solusyonu verilip, diger gruptaki 54 hastaya preoperatif beslenme
verilmiyor. Sonugta karbonhidrat solusyonunun gastrik bosalma zamanimni
etkilemedigi, aspirasyon riskini arttirmadigi ve giivenli oldugu diistiniiliiyor (111).

Preoperatif olarak protein ve yag igeren enteral nutrisyon sivismnin tiiketilmesi
su ile karsilastirildiginda daha ¢ok hosnutluk, azalmis aclik hissi ve azalmis POBK
oranmna sahiptir. Ancak kiigiik partikiillii (<2 mm) bu beslenme solusyonunun gastrik
bosalma zamanini gosteren kontrollii bir calisma bulunmamaktadir (112). Oral
nutrisyon sivisinin gastrik gecis zamanimin arastirildigi bir ¢alismada (200 mL % 2
lipid, % 18 protein) midenin ultrasonografik incelenmesinde iki saat sonra tamamen
bosaldig1 tespit edilmistir (68).

Premedikasyon yapilmayan ve 2, 4 ve 12 saat siireyle preoperatif aclik
uygulanan 1-14 yas grubundan 105 hastaya anestezi indiiksiyonundan 2, 4 ve 12 saat
once 10 mL/kg meyve suyu vermislerdir. A¢lik ve indiiksiyondan hemen sonra
plazma glukoz, kortizol konsantrasyonlarinin yanisira gastrik sivi volimii ve pH’sin1
karsilagtrmiglardir. Her ii¢ grup arasinda gastrik sivi voliimii ve pH’s1 agisindan
anlaml farklilik saptamamislardir (113).

Preoperatif aclik yerine oral karbonhidrat verilmesi postoperatif insiilin
direncini ve stres yanit1 azaltirken, yara iyilesmesini hizlandirmakta, nitrojen dengesi
ve klinik seyir {izerine olumlu etkide bulunmaktadir (114).

Preoperatif oral karbonhidrat alimi1 emniyetlidir, cerrahiden 3 saat sonrasina
kadar insiilin aktivitesini % 50 arttirwr, insiilin rezistansini, cerrahi stres yaniti,
postoperatif kas kitlesi tiiketimini azaltir ve postoperatif iyilesme hizlanir. Saglikli
yetigkinlerde 400 mL karbonhidrattan zengin oral sivinin mideden bosalma
zamaninin 90 dakika oldugu gosterilmistir (83, 115).

Tiroidektomi ve kolesistektomi operasyonu gec¢iren hastalarda preoperatif
oral karbonhidrat solusyonu kullanimi ile gastrik voliim ve gastrik pH’da kontrol
grubuna gore anlamli bir fark goriilmezken; operasyon bagslangicinda glukoz ve
inslilin diizeylerinde kontrol grubuna goére karbonhidrat grubunda anlamli bir
yiikseklik tespit edilmistir (74).

Preoperatif oral karbonhidrat soliisyonu kullanimi mezenterik kan akimini

arttirarak sepsise bagli splenik iskemide diizelme saglar (75).
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Kolorektal cerrahi geciren hastalarda yapilan bir ¢alismada; preoperatif aclik,
preoperatif i.v. glukoz, magnezyum, potasyum iceren sivi ve preoperatif oral glukoz
solusyonu uygulanmis. Oral glukoz solusyonu verilen grupta psikosomatik
fonksiyonun, sol ventrikiil sistolik ve diastolik fonksiyon ile ejeksiyon fraksiyonunun
en 1yi oldugu, a¢ kalan grupta insiilin rezistansinin en yiiksek oldugu tespit edilmis.
Gastrik rezidiiel volim (5 mL) ve pH (3.5-5) karsilastirildiginda gruplar aras1 fak
goriilmemistir (76).

Lomber ve servikal disk hernisi operasyonu geciren hastalarin preoperatif
oral karbonhidrat solusyonu ile beslenmesinin cerrahi stres yanit lizerine etkisinin
arastirildigr bir calismada her iki grup arasinda anlamli bir fark olmadigi tespit
edilmistir (116).

Laparoskopik kolesistektomi ve kolorektal cerrahi gegiren toplam 252 hasta
iizerinde yapilan bir ¢aligmada, hastalar1 ti¢ gruba aywrmuslardir, birinci gruptaki
hastalara operasyon Oncesi oral karbonhidrat soliisyonu ic¢irmisler, ikinci gruptaki
hastalara plasebo i¢irmisler, tigiincii gruptaki hastalar1 operasyondan dnceki gece ag
birakmiglardir. Bu ii¢ grubu Viziiel Analog Skala (VAS) kullanarak operasyondan 1
hafta 6nce, operasyon sabahi oral soliisyonu igmeden Once, ictikten 40 dakika ve 90
dakika sonra acglik, susuzluk, anksiyete agisindan sorgulamislardir. Karbonhidrat
grubunda aclik, susuzluk ve anksiyetenin daha az oldugu gosterilmistir. Ayni
donemlerde hastalardan vendz kan Ornekleri alarak glukoz ve insiilin diizeylerini
karsilagtirmiglardir. Karbonhidrat soliisyonu almadan once her {i¢ grubun plazma
insiilin ve glukoz konsantrasyonlar1 arasinda fark bulunmamistir. Karbonhidrat
soliisyonu aldiktan 40 ve 90 dakika sonra karbonhidrat grubunda diger iki gruba gore
inslilin ve glukoz konsantrasyonlari ileri derecede anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. Anestezi indiiksiyonu sirasinda karbonhidrat soliisyonu alan grupta;
glukoz diizeyi diger iki gruba oranla diisiik, insiilin diizeyi ise anlamli derecede
yiiksek bulunmustur (72).

Eriskinlerde preoperatif on iki saatlik a¢hgin insiilin direncini artirdigini;
operasyondan 2 saat Oonce oral veya intravendz glukoz aliminin yalniz insiilin
direncini azaltmakla kalmayip, ayni zamanda preoperatif aglik ve anksiyeteyi

azalttig1 hastanede kalis siiresini de kisalttig1 gosterilmistir (73, 117).
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5420 yetiskin hasta ile yapilan bir caligmada, kliniklerinde ilk 15 hafta gece
yarisindan sonra oral alimi yasaklarken, ikinci 15 hafta boyunca kabul ettikleri tim
hastalarin gece yarisindan sonra operasyondan 3 saat Oncesine kadar simirsiz berrak
sivt (cay, kahve, meyve suyu, su) almalarini saglamislardir. Biiylik bir hasta
grubunda calismalarina karsin, higbir hastada aspirasyon gozlememis ve sinirsiz
berrak sivi alan ¢aligma grubu ve kontrol grubu arasinda regiirjitasyon insidansi
acisindan farklilik saptamamislardir (kontrol grubunda % 0.44, calisma grubunda %
0.33) (67). Bizim ¢alismamizda da hicbir hastada aspirasyon goriilmedi.

Preoperatif karbonhidrat igeren iceceklerin POBK f{izerine etkilerini arastiran
calismalarm sonuglar1 farkhilik gdstermektedir. Ornegin laparoskopik kolesistektomi
geciren hastalarda yapilan bir calismada, preoperatif oral karbonhidrat solusyonu
verilerek postoperatif takibe almnan hastalarda bulanti-kusma, agri, anksiyete
degerlendirilmis. Klinik seyrin plasebo grubundan farkli olmadigi sonucuna
varilmistir (119).

Diger bir calismada laparoskopik kolesistektomi gecirecek hastalar li¢ gruba
ayrilmis. 1. gruba preoperatif aglik uygulanmis, 2. gruba plasebo igecek, 3. gruba da
oral karbonhidrat solusyonu verilmis. Oral karbonhidrat solusyonu verilen grupta
postoperatif 12- 24 saatlik siirecte POBK’nin azaldig1 sonucuna varilmais (78).

Bizim calismamizda da oral karbonhidrat solusyonu verilen grupta POBK
oranlarinin istatistiksel olarak anlamli oranda azaldig: tespit edildi.

Glintibirlik oftalmolojik cerrahi gecirecek ASA 1-3 123 hastada yapilan bir
calismada hastalar iki gruba ayrilmis. Birinci gruba gece 24’den sonra geleneksel
aclik uygulanmais, ikinci gruba operasyondan 2 saat dnce oral karbonhidrat solusyonu
verilmistir. Preoperatif karbonhidrat solusyonu verilen grupta hastalarin anestezik
bakimdan memnun kaldiklar1 sonucuna varilmistir (79).

Bizim ¢alismamizda da preoperatif karbonhidrat solusyonu verilen gruptaki
hastalar hem preoperatif, hem de postoperatif slirecin daha konforlu gectigini ve
yontemden memnun kaldiklarini ifade ettiler.

Preoperatif anestezik vizitte POBK riskleri tespit edilmelidir. Hastalara rutin
antiemetik proflaksi yapmaktan kacimmmali, sadece yiiksek riskli hastalara karsi en
uygun Onleyici ve tedavi edici yaklasim belirlenmelidir. Higbir ilag POBK

tedavisinde altin standart degildir. Bulanti-kusmaya yol acabilecek premedikasyon,
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anestezik teknik ve hipotansiyondan kag¢milmali; nonfarmakolojik antiemetik terapi
ve 1.v. hidrasyon tedavi protokoliine dahil edilmeli; hastalara nazik transfer imkanlar1
saglanmalidir. POBK riski yiiksek olan hastalara pahali da olsa antiemetik ilaglar
kullanilmalidir (118).

Sonug olarak elektif laparoskopik kolesistektomi operasyonu geciren 60
hastanin rastgele iki gruba ayrilarak incelendigi c¢alismamizda preoperatif
karbonhidrat solusyonu verilen grupta POBK oranlarinin ve antiemetik ihtiyacinin
anlamli oranda azaldig tespit edildi. Analjezik ihtiyaci yoniinden iki grup arasinda
anlaml bir fark olmadig1 goriildii. POBK ve VAS karsilastirildiginda agr1 siddetinin
arttigt donemlerde bulanti-kusmanin da buna paralel bir artis gosterdigi, agrinin
kontrol altmma alindigi donemlerde bulanti-kusmanin da azalma egilimine girdigi
tespit edildi. Her iki hasta grubunda da 6 saat aralarla iv. verilen parasetamolun
yeterli analjeziyr saglamadigi, tramadol ile agrinin kontrol altina alinabildigi
gozlendi. OAB ve KAH’nin iki grup arasinda benzer oldugu goriildii. Buradan yola
cikilarak preoperatif verilen karbonhidrat solusyonunun laparoskopik cerrahi
gecirecek hastalarda hemodinamik stabilite iizerine bir katkis1 olmadigi diisiiniildii.
Karbonhidrat solusyonu alan hastalarin preoperatif siirece daha iyi uyum gosterdigi,
anestezik bakimdan daha memnun kaldiklar1 gézlendi.

Sonu¢ olarak, sevofluran-azotprotoksit anestezisi altinda laparoskopik
kolesistektomi operasyonu geciren hastalarda preoperatif oral karbonhidrat
solusyonu kullanimi ile POBK oranlar1 ve antiemetik gereksiniminin anlamli oranda

azaldig1 ve daha 1yi hasta memnuniyeti saglandig1 kanisina varildi.
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