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OZET

Postoperatif bulanti-kusma(POBK) genel anestezinin en sik gortlen
yan etkilerinden birisidir. Kardiyak cerrahi hastalarinda daha sik goérulmekte
ve postoperatif morbiditenin 6nemli bir sebebi olabilmektedir. Calismamizda
kardiyak cerrahi hastalarinda, POBK’yi etkileyen faktorleri ve nazogastrik
(NG) sonda ile mide dekompresyonunun POBK Uzerine etkisini retrospektif

olarak arastirmayi planladik.

Etik kurul onayi alindiktan sonra 18 yas ve Uzeri, ASA I-lI-lll, elektif
kardiyak cerrahi uygulanan 296 hasta calismaya alindi. 196 hastaya NG
sonda uygulanmis (Grup NG); 100 hastaya uygulanmamisti (Grup K).

Gruplar arasinda demografik 6zellikler, yandas hastaliklar, preoperatif
ve postoperatif ilag tedavileri, cerrahi 6zellikleri, ekstibasyon zamanlari ve

oral allm zamanlari benzerdi.

Tum olgularda ilk 24 saatte POBK sikligi sirasiyla %32.4,%16.6 olarak
saptandi. Postoperatif bulanti i¢in kadin cinsiyet, sigara icmeme, NG yoklugu,
postoperatif kullanilan opioidler risk faktorleri olarak bulundu (sirasiyla
p=0.005,p=0.023,p<0.001,p=0.033). Bulanti sikhgini sigara icmeme 1.9, NG
yoklugu 4.38 ve postoperatif opioid kullanimi ise 1.89 kat artirmakta idi.
Postoperatif kusma icin belirlenen risk faktorleri ise geng yas, kadin cinsiyet,
sigara icmeme, NG yoklugu, kapak cerrahisi olarak bulundu (sirasiyla
p=0.026,p<0.001,p=0.016,p=0.008,p=0.013). Kusmasi olan hastalarda yogun
bakimda kalis slresinin arttigi gézlendi (p=0.012). Kusma sikligini kadin
cinsiyet 2.35, NG yoklugu 3,01 kat artirmakta idi.

Grup K’'da Grup NG’ye gore ekstiibasyon sonrasi ilk 12 saatte bulanti
ve kusma sikhgdi anlamli olarak ylksek saptandi (sirasiyla p<0.001,p=0.008).
Bulanti siddeti ise benzer bulundu. Antiemetik profilaksi uygulanmayan

hastalardan NG sonda takilmamig olanlarda antiemetik ihtiyacinin daha fazla



oldugu gozlendi (sirasiyla %26.2,%12.6,p=0.046). Ayrica Grup K'da
postoperatif yogun bakimda kalig suresi artmis bulundu (p=0.011).

Sonug olarak kardiyak cerrahi hastalarinda NG uygulamasinin POBK

sikhgini ve antiemetik tedavi gereksinimini azalttigi kanisindayiz.

Anahtar kelimeler: Postoperatif bulanti-kusma, nazogastrik sonda,
kardiyak cerrahi



SUMMARY

The Effect of Nasogastric Tube Usage on Postoperative Nausea and

Vomiting in Cardiac Surgery

Postoperative nausea and vomiting (PONV) is one of the most
common side effects of general anesthesia. It is seen more often in patients
who underwent cardiac surgery and could be an important cause of
postoperative morbidity. In our study, we aimed to research retrospectively the
factors that effect PONV and the effect of gastric decompression by

nasogastric (NG) tube on PONV in cardiac surgery patients,

After obtaining approval from the Ethics Committee, 296 patients who
were 18 years and older, were classified ASA I-lll, underwent elective cardiac
surgery were included to the study. NG tube was applied on 196 (Group NG)
and was not applied on 100 patients (Group K).

Demographic data, comorbidities, preoperative and postoperative
medications, surgical properties, extubation times and oral intake times were

similar for the groups.

In the entire study population, the incidence of PONV in the first 24
hours was 32.4%, 16.6% in Group K, Group NG, respectively. For
postoperative nausea, female gender, not smoking, absence of NG,
postoperative opioid usage were found as risk factors (p=0.005,
p=0.023,p<0.001,p=0.033 respectively). The frequency of nausea was
increased 1.9 times with being a nonsmoker, 4.38 times with absence of NG
tube and 1.89 times with opioids used postoperatively. The risk factors for
postoperative vomiting were found as young age, female gender, not smoking,
absence of NG, valve surgery (p=0.026,p<0.001,p=0.016,p=0.008,p=0.013



respectively). It was observed that the length of stay in intensive care unit
increased in patients who vomitted (p= 0.012). The frequency of vomiting was

increased 2.3 times with female gender, 3.01 times with absence of NG tube.

The frequency of nausea and vomitting in the first 12 hours after
extubation was significantly higher in Group K compared to Group NG
(p<0.001, p= 0.008, respectively). The intensity of nausea was similar. The
requirement of antiemetic medication was higher in patients who did not
received antiemetic prophylaxis and a NG tube (26.2%, 12.6% respectively,
p= 0.046). In addition, the length of stay in intensive care unit was increased

in Group K compared with Group NG (p= 0.011).

In conclusion, we believe that the application of NG reduces the
frequency of PONV and the requirement of antiemetic medication in cardiac

surgery patients.

Key words: Postoperative nausea and vomiting, nasogastric intubation,

cardiac surgery



GiRiS

Postoperatif bulanti-kusma (POBK) genel anestezi ve cerrahinin en
sik ve tatsiz yan etkilerinden birisidir ve halen dnemli bir morbidite olmaya
devam etmektedir. Hemodinamik instabilite, yara agilmasi, kanama, goz ici ve
kafa ici basing artisi, hava yolu refleksleri yetersiz olan hastalarda pulmoner
aspirasyon, inat¢i kusmalar sonucu sivi-elektrolit bozuklugu, bunlarin
sonucunda gecikmis iyilesme ve hastaneden taburculuk, nazokomiyal
enfeksiyonlarin artisi gibi istenmeyen sonuglara yol agabilir. Yas, cinsiyet,
eslik eden diger hastaliklar, premedikasyon, anestezik ve analjezik ajanlar,
cerrahi girisimin tipi, postoperatif agri ve hipotermi gibi hasta 6zellikleri,
anestezi uygulamasi ve cerrahi girisim ile ilgili birgok faktér POBK tzerinde rol

oynamaktadir.

l. Bulanti-Kusma

Bulanti, kusma hissi uyandiran nahos bir duygudur, tek basina
olabilecegi gibi kusma, dispepsi veya diger gastrointestinal semptomlar ile
birlikte de olabilir. Kusma ise gastrik i¢erigin guglu bir refleks sonucu agizdan
digari atiimasidir. Ogiirme gastrik icerik ¢ikisinin olmamasiyla kusmadan
ayrilir. Bulantt ve kusma, postoperatif donemde agridan sonra en sik
karsilagilan problem olup insidansi %20-30 olarak belirtiimektedir (1-4).

Ust gastrointestinal sistemin (GiS) normal fonksiyonu igin santral sinir
sistemi ve bagirsaklar arasinda bir etkilegsim vardir. Bulanti ve kusma lateral
retikller formasyon yakinindaki kusma merkezi tarafindan kontrol edilir.
Kusma merkezi yuksek kortikal merkezler, serebellum, vestibuler sistem,
kemoreseptdr trigger zon’dan (KTZ) ayrica GIS ve farenksten afferentler alir.
Ornegin serebral korteks koku ve fizyolojik stres ile, vestibular sistem hareket

ile, GIS ise toksik maddelerin alimi ile uyarilir ve bu uyarilar KTZ'ye iletilir.



Kemoreseptor trigger zon 4. ventrikul tabaninda, area postremada yer
alan kusma igin en dnemli kemosensoryal alandir. Serotonin, dopamin (D2),
ndrokinin-1, histamin (H1) ve muskarinik (M1) reseptdrlerden zengin olan KTZ,
kan-beyin bariyerinin olmamasi nedeniyle dolagsimdaki ve serebrospinal
sividaki kimyasal uyarilara acgiktir. Cesitli organlardan gelen afferent uyarilar
buradan kusma merkezindeki soliter nukleusa iletilir. Kusma merkezinden
efferent uyarilar ise glosssofarengeal, hipoglossal, vagus sinirleri araciligiyla
GiS’e ve spinal sinirler yoluyla diyafram ve abdominal kaslara iletilir (Sekil-1).
Kusmanin gerceklesmesi igin kusma merkezinin kontroliinde solunum, GIS,
diyafram ve abdominal kaslarin koordine c¢alismasi gereklidir. Kusma
esnasinda glottis kapali iken, abdominal kaslar kasilarak intraabdominal ve
intratorasik basinci artirir. Pilorik sfinkter kasilirken, 6zefageal sfinkter gevser,
tersine peristaltizm ile mide icerigi disar atilir (1,2,4).

Bulanti-kusmaya yaklagsimda oncelikle etyoloji sorgulanmali ve
gelisebilecek komplikasyonlar taninmali ve duzeltiimeli, tedavi saglanmalidir.

Gastrointestinal
Hipoksemi sistem Vestibular sistem Opioid

Anestezik |Ia(;Iar %—motanswon Psikolojik

Kemoreseptor trigger
zon (area postrema)

Kusma merkezi
(soliter nukleus)

~

Vagus, glosssofarengeal,
hipoglossal, spinal sinirler

.

Bulanti ve Kusma

Sekil-1: Postoperatif bulanti-kusma olugumu



Bulanti- Kusma Nedenleri ve Ayirici Tani

Medikasyonlar: Kemoterapétikler, analjezikler (aspirin, NSAIi),
kardiyovaskuler medikasyonlar (antiaritmikler, antihipertansifler, digoksin,
kalsiyum kanal blokerleri, [-blokerler), dilretikler, hormonal terapiler (oral
antidiyabetikler, oral kontraseptifler), antibiyotik/antiviral ilaglar (eritromisin,
tetrasiklin, sulfonamidler, antitiberklloz ilaglar, asiklovir), gastrointestinal
medikasyonlar (sulfasalazin, azotiopirin), nikotin, santral sinir sistemine etkili
ilacglar (narkotikler, antiparkinson ilaglar, antikonvulzanlar), antiastmatikler
(teofilin), radyoterapi

Enfeksiyoz nedenler: Gastroenteritler (viral, bakteriyel), diger
enfeksiyonlar (otitis media)

Bagirsak ve periton hastaliklari: Mekanik obstriksiyon,
gastroparezi, kronik intestinal psédoobstriksiyon, fonksiyonel dispepsi, irritabl
bagdirsak sendromu, organik gastrointestinal hastaliklar (pankreas kanseri,
peptik Ulser, kolesistit, pankreatit, hepatit, peritonit, Crohn hastaligi, mezenter
iskemisi, retroperitoneal fibrozis, mukozal metastazlar)

Santral sinir sistemi kaynakl nedenler: Migren, artmis intrakraniyal
basing¢ (malignite, hemoraji, infarkt, abse, menenijit, konjenital malformasyon,
hidrosefali, psddotimor serebri), serebrovaskuller olaylar, demiyelinizan
hastaliklar, kraniyal radyoterapi, emosyonel yanitlar, psikiyatrik hastaliklar
(psikojenik kusma, anksiyete bozukluklari, depresyon, adri, anoreksia
nervoza, bulimia nevroza), i¢ kulak hastaliklari (hareket hastahdi, labirentit,
timor, Meniere hastalidi, iatrojenik ), visseral néropatiler

Endokrinolojik ve metabolik sebepler: Gebelik, tGremi, diyabetes
mellitus, diyabetik ketoasidoz, hiperparatiroidizm, hipoparatiroidizm, Addison
hastalidi, hiponatremi, akut intermitant porfiri

Diger nedenler: Postoperatif bulanti kusma, siklik kusma sendromu,
kardiyak hastaliklar (miyokard infarkttsu, kalp yetmezligi), st abdomen ve alt
gOguse radyoterapi, aclk, A hipervitaminozu, sistemik lupus eritematozus,

skleroderma, paraneoplastik sendromlar, postvagotomi (5).



Bulanti-Kusmaya Baglhi Komplikasyonlar

e Dehidratasyon ve elektrolit imbalansi

e Cerrahi alanda kanama

e Sduturlerde gerilme ve agiima

e Flep ayrilmasi

e VenoOz basing artigi

e Intrakraniyal basing artisi

e intraokiiler basing artisi

e Hava yolu refleksleri baskilanmis hastada pulmoner aspirasyon
e Gecikmis iyilesme ve hastaneden taburculuk

e Nazokomiyal enfeksiyon artisi

o Maliyet artigi

Postoperatif Bulanti-Kusmay Etkileyen Faktorler

Tani ve tedavinin yonlendirilmesi i¢cin POBK risk faktorlerini tanimak

onem tasir.
A. Hasta ile ilgili faktorler

1-Kadin cinsiyet: Kadin cinsiyet, POBK icin hastaya ait faktorlerden
en belirleyici olanidir (1,6). Preovulatuar faz ve menstruasyonda KTZ'nin
folikiler stimulan hormon ve &strojene artmis duyarliidi nedeniyle POBK
sikliginda artis goézlenir, bu durum POBK sikligindaki artisin hormonal
nedenlere bagll oldugunu ve menstrual siklus ile iligkilendirilebilecegini
dusundurmektedir, ancak mekanizma hala tam olarak aciklanamamistir
(2,4,7). Bu cinsiyet farki pediyatrik hasta grubunda ve 60 yas Uzerinde
kaybolmaktadir (4).

2-Yas: Eriskin hastalarda POBK sikligi yasla birlikte azalmaktadir.
Son cgaligsmalarda, geng¢ yasta olmanin (<50 yas), 50 yas ve Uzerindeki

hastalara kiyasla POBK igin anlamli bir risk faktort oldugu gdsterilmistir (6,8).



3- POBK ve tasit tutma oykusii: Emetojenik uyarilara artmis

duyarlilik s6z konusudur ve POBK igin gug¢lu bir belirleyicidir (4,6,9).

4- Sigara icmeme: Sigara icmeyenlerde icenlere gore POBK sikligi
artmistir (3,4,6,10,11). Kronik sigara i¢imi ilag metabolizmasinda goérevli olan
karaciger mikrozomal enzimlerinde degisikliJe yol agar ve perioperatif
kullanilan ilaglarin metabolizmasindaki bu degisiklik bulanti kusmaya neden
olabilir (4). Ayrica kronik sigara i¢imi ile sinir sisteminde nikotinik reseptorlerde
degisiklik meydana gelerek nikotinin emetik etkilerine tolerans gelisebilir.
Ancak sigaranin akut farmakolojik etkilerinin POBK (zerinde etkili olmadigi

gOsterilmistir (12).

5- Obezite: Obez hastalarda kullanilan inhalasyon ajanlarinin yag
dokusunda birikmesi, lipofilik anesteziklerin farmakokinetiginin degismesi,
gastrodzefageal refli ve diger GIS hastaliklarinin daha fazla goriimesi,
intraabdominal basing artigi gibi nedenlerle vicut agirhgi ile POBK arasinda
iligki olabilecegi dugunulmustur. Ayrica obez hastalarda hava yolu zorluklari
daha sik gorulmekte ve hava yolu devamlihidini saglamaya calisirken gastrik
distansiyona neden olunabilmektedir (2,4,6,13). Ancak artmis vucut Kkitle
indeksinin (VKi) POBK ile iligkili olmadigini belirten calismalar da mevcuttur
(13,14).

6- Anksiyete: Preoperatif anksiyete gastrik bosalmanin gecikmesine
yol acarak POBK sikligini artirabilir ancak bu konuda Kklinik calsmalar
yetersizdir (6,15).

7- Gastroparezi: Mide bosalmasinin geciktigi GIS obstriksiyonu,
néromuskuler hastalik, néropati gibi durumlarda POBK sikhgi artmaktadir (16).

B. Anestezi ile iligkili faktorler

1- Opioid kullanimi: Premedikasyon amaciyla preoperatif donemde,

analjezi saglamak icin intraoperatif ve Ozellikle postoperatif donemde



kullanilan opioidler POBK sikhgini artirir (2-4,6,9,17,18). Kullanilan opioid
ajanin tipi degil kullanim miktari POBK i¢cin daha onemlidir (19).

2- inhalasyon anestezikleri: inhalasyon anesteziklerinin kullanimi
anestezi iligkili faktorler icinde en glgli prediktérdir (4,6). Ozellikle
postoperatif ilk 2 saat i¢cindeki bulanti-kusmadan sorumlu tutulmustur ancak,
minimal alveolar konsantrasyonlari (MAK) 1 ve altinda kullanilan inhalasyon

ajanlar arasinda fark gdézlenmemistir (4,20).

3- Nitroz oksit: Yapilan gesitli galismalarda nitroz oksidin emetojenik
etkisi gosterilmistir (4,5,21). inhalasyon anestezikleri ve nitréz oksit birbirinden

badimsiz olarak additif emetojenik etki gdsterirler (17).

4- Anestezi yontemi: Rejyonel anestezi ile karsilastirildiginda genel
anestezide, kullanilan anestezik ilaclara bagl olarak POBK insidansi daha
yuksektir. Genel anestezide inhalasyon ajanlari ile kiyaslandiginda propofol ile

daha az bulanti-kusma goézlendigi bildirilmistir (2,16,22).

5- Anestezi siiresi: Ozellikle kullanilan inhalasyon ajanlari ve opioid
dozlarindaki artisa bagh olarak POBK riski anestezi slresi uzadik¢a artar.
Operasyon suresindeki 30 dakikalik artis bu riski %60 artirir (2,4,9).

6- Gastrik distansiyon: Klinik kanitlar yetersiz olmakla birlikte gastrik
distansiyon POBK ile iligkilidir ve gastrik icerigin aspirasyonu ile POBK sikhidi
azaltilabilir (2,6,18).

C. Cerrahi ile iligkili faktorler

Bazi cerrahi tiplerinde POBK sikhgr artmistir. Bu artis degisik
nedenlerle olabilir. Ornegin timpanoplastilerde vestibular stimilasyona bagli,
adenotonsillektomilerde yutulan kan nedeniyle, laparoskopik cerrahilerde
peritoneal irritasyona bagli, abdominal cerrahilerde serotonin salinimina bagli,
histerektomilerde vagal stimllasyona bagh olarak POBK gorilebilir (1). Ayrica
bazi cerrahilerde anestezi slresinin daha uzun olusu veya yuksek riskli hasta
gruplarini icermesi nedeniyle de POBK sikliginda artis gorulebilir. Cerrahi

tipinin bagimsiz bir risk faktéri olup olmadigi tartismah bir konu olmakla



birlikte, son c¢alismalar gostermistir ki kolesistektomi, jinekolojik ve
laparoskopik cerrahi diger cerrahi tiplerine gore daha yuksek POBK
insidansina sahiptir (4,6,10,11).

D. Postoperatif etkenler

1- Agri: Postoperatif 6zellikle pelvik ve visseral orijinli agri veya buna

badli olarak kullanilan opioidler POBK nedenlerindendir (2,4).

2- Postoperatif hipovolemi: Ortostatik hipotansiyon ve bas
dénmesine neden olarak POBK sikhgini artirir. intraoperatif yeterli sivi

replasmant ile bu etkinin onlenebilecegi belirtilmigtir (18,23).

3- Oral alim: Postoperatif dénemde ilk oral alim zamani POBK ile
iligkili olup erken donemde oral alim POBK goérulme olasiligini arttirmaktadir
(2,18,24).

4- Mobilizasyon: Postoperatif erken mobilizasyon, ani hareketler ve
pozisyon degisiklikleri sirasinda analjezi amaciyla opioid kullanimi POBK

gOrulme riskini arttirir (2,25).

5- Anksiyete: Anksiyetenin POBK’y1 artirdigina dair sinirh klinik kanit
bulunmaktadir (5). Operasyondan 30 dk 6nce uygulanan 2 mg midazolamin

POBK sikligini azalttig1 gosterilmistir (26).

Postoperatif bulanti-kusma igin risk degerlendirmesi

POBK’nin meydana gelisi multifaktoriyeldir ve risk faktorlerinin higbiri
tek basina riski belirlemek icgin yeterli degildir. Bu amagcla geligtiriimis risk
skorlama sistemlerinin kullaniimasi 6nerilmektedir. Sinirlamalarina karsin bu
skorlama sistemlerinin kullaniimasi ylksek riskli hastalarda POBK insidansini,
diusuk riskli hastalarda ise gereksiz profilaktik antiemetik kullanimini ve buna

bagli gelisen yan etkileri azaltmaktadir (4,25). Erigkinler i¢in en sik kullanilan



Apfel'in basitlestirilmis risk skoru 4 bagimsiz risk faktoru icermektedir. O, 1, 2,
3 ve 4 risk faktoru varliginda POBK insidansi sirasiyla %10, %20, %40, %60
ve % 80 civarinda olmaktadir (3,6) (Tablo-1).

Tablo-1: Erigkinler i¢cin Apfel’in basitlestirilmis risk skoru

Risk faktorleri Puan

Kadin cinsiyet 1

Sigara icmeme 1
POBK hikayesi 1
1

Postoperatif opioid kullanimi

Toplam skor |0....4

Postoperatif bulanti-kusmanin degerlendirilmesi

Postoperatif  bulanti-kusma  subjektif bir bulgu oldugundan
degerlendiriimesi oldukga guctlr. Verbal Deskriptif Skala (VDS) ve Viziel
Analog Skala (VAS=0-10) bu amagcla kullanilabilir. VDS ile degerlendirme igin
hastalardan bulanti siddetini 0:yok, 1:hafif, 2:orta, 3:siddetli olarak
derecelendirmeleri istenir. VAS’da ise 0-10 arasi bir olgcekte O:bulanti yok,
10:0labilecek en siddetli bulantiy1 gosterir ve hasta bulanti siddetini bu dlgekte

gosterir. Genellikle 1-4:hafif, 4-7:orta 7-10:siddetli olarak degerlendirilir.

Postoperatif bulanti-kusmanin 6nlenmesi

Risk faktorlerinin azaltiimasi POBK insidansinin azaltiimasina

yardimci olur. POBK riskinin azaltilmasi igin Onerilen stratejiler; genel



anesteziden kaginilarak rejyonel anestezinin tercih edilmesi, genel anestezi
indUksiyonu ve idamesinde propofol kullaniimasi, nitr6z oksit ve inhalasyon
anesteziklerinden kacginilmasi, perioperatif opioid kullaniminin azaltiimasi,

yeterli hidrasyon saglanmasi olarak sayilabilir (6).

Postoperatif bulanti-kusma tedavisi

Bulanti-kusma patofizyolojisinde baglica 5 noérotransmitter goérev
almaktadir. Antiemetik ilaglarin blUylk c¢ogunlugu bu ndérotransmitter
reseptorlerini antagonize ederek etki gosterirler. Bu reseptorler; 1. 5-HTs
(serotonin) 2. D2 (dopamin) 3. Norokinin-1 (substans P) 4. Hi (histamin) 5. M1
(muskarinik) reseptorleridir (1,2,4,6).

1- 5-HT3 reseptor antagonistleri: Serotonin reseptor antagonistleri
altin standart antiemetiklerdir. Ondansetron, granisetron, dolasetron,
tropisetron ve diger serotonin reseptdr antagonistleri POBK tedavisi ve
profilaksisinde de etkili olan, Ozellikle kemoterapiye baglh bulanti-kusma
tedavisinde kullanilan ajanlardir. Basagrisi, sersemlik hissi, bas donmesi gibi
yan etkiler gorilebilir. Ondansetron, granisetron, dolasetron gibi 1. kusak 5-
HT3s reseptdr antagonistleri EKG degisikliklerine neden olabilir ancak genellikle
24 saat icinde normale doner (27). QT uzamasi ile birlikte fatal kardiyak
aritmiler de bildiriimis olup (28), Food and Drug Administration (FDA)

tarafindan riskli hastalara EKG monitorizasyonu énerilmektedir.

2- Dopamin antagonistleri: Benzamidler, butirofenonlar ve

fenotiyazinler dopamin reseptdr blokaji yapan ilaglardir (2,4,18).

a- Benzamidler: Bu grupta bulunan metoklopramid dugsuk dozlarda
santral ve periferik dopamin reseptor blokaji, daha ylksek dozlarda ise zayif
serotonin reseptor blokaji yapar. Antiemetik ve prokinetik etkilidir, gastrik
motiliteyi artirir, mide bogsalmasini hizlandirir, alt 6zefageal sfinkter basincini

artirir. Kan-beyin bariyerini gegtiginden genellikle norolojik yan etkiler goruldr.



Ozellikle yasli hastalarda, yiiksek dozda ve uzun sireli kullanimda sedasyon,
akatizi, distoni, geri donusimsuz olabilen tardif diskineziye neden olabilir.
Domperidon Ust GiS'de selektif dopamin reseptér antagonisti olup
metoklopramide goére en blylk avantaji kan-beyin bariyerini gegmemesi ve

norolojik yan etkilerinin olmamasidir.

b- Butirofenonlar: Droperidol ve haloperidol KTZ'de bulunan
dopaminerjik reseptorleri inhibe ederek bulanti kusmayi 6nleyen noroleptik
ajanlardir. Duguk doz droperidolin (0,625-1,25 mg) etkinligi ondansetrona
benzer bulunmustur (29). Ozelikle yiiksek dozlarda hipotansiyon, sedasyon ve
ekstrapiramidal yan etkiler gorular. Ayrica droperidole bagl doz bagimli QT
uzamasi ve Torsades de Pointes agisindan dikkatli olunmali; yash, uzun QT
sendromu olan ve OT uzamasina neden olabilecek bagka bir ilag kullanimi

olan hastalar monitorize edilmelidir.

c- Fenotiyazinler: Santral dopaminerjik reseptorlere etkili prometazin,
proklorperazin, klorpromazin daha az kullanilan antiemetik ajanlardir.
Antihistaminik ve antikolinerjik etkileri de bulunmaktadir. Distoni ve uzamig
kullanimlarda tardif diskinezi gibi ekstrapiramidal semptomlara ve

hipotansiyona neden olabilirler.

3- Norokinin-1 reseptor antagonistleri: Substans P, ndrokinin-1
reseptorleri Uzerinden etki gosteren emetojenik bir noropeptittir. Norokinin-1
reseptorleri GiS’'de vagal afferentlerde bulunur. Bu grup icerisinde FDA onayli
tek ilag olan aprepitant postoperatif 24-48 saat igerisindeki bulanti-kusmayi
Oonlemede ondansetrondan daha etkili bulunmustur (30). Ancak klinik kullanimi

ile ilgili deneyimler hala sinirlidir (31).

4- Antihistaminikler: Hi-reseptor antagonistlerinden en sik kullanilan
difenhidramin vestibller sistemde etkilidir ve 06zellikle hareket hastahgi
olanlarda tercih edilmektedir. Mevcut olan diger antihistaminikler ise

dimenhidrinat, siklizin, meklizin ve prometazindir (2,18).

5- Antikolinerjikler: Santral etkili antikolinerjik olan skopolamin

Ozellikle vestibller sistem kaynakl bulanti-kusma tedavisinde etkilidir, agirlikh
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olarak hareket hastaligi profilaksisinde kullanilir. Kisa olan yari dmri nedeniyle

transdermal formlarn tercih edilmektedir. Sedasyon, agiz kurulugu, gérme

bulanikhgi gibi yan etkiler gorulebilir.

6- Diger tedavi segenekleri

a-

Kortikosteroidler: Etki mekanizmasi agik olmamakla birlikte
POBK  tedavisinde kullanilan steroidlerden ozellikle
deksametazon uzun etki suresi ve distuk maliyeti nedeniyle tek
basina veya diger antiemetiklerle birlikte tercih edilebilmektedir.
Cerrahi bitiminden ziyade anestezi induksiyonundan sonra iv 4-5
mg dozunda 6nerilmektedir (32).

Propofol: Genel anestezi indiksiyonu ve idamesinde kullanilan
bir hipnotik olan propofolin antiemetik 6zellikleri bulunmaktadir
(2,6).

Alfaz  agonistler:  Perioperatif  kullanilan  klonidin  ve
deksmedetomidinin zayif ve kisa Omdurli de olsa antiemetik
Ozelliginin oldugu gosterilmigtir (33).

Midazolam: Preoperatif kullaniminin anksiyeteyi engelleyerek
POBK'’y1 azalttigi gosterilmistir (26).

Akupunktur: Farmakolojik olmayan bir ydntem olarak

akupunktur POBK tedavisinde yararli olabilir (34).

Il. Nazogastrik Sonda

Nazogastrik (NG) sondalar tanisal, koruyucu, tedavi edici

amagclarla mide veya bagirsaga burun yoluyla yerlestirilen tek veya gift

[imenli

esnek tuplerdir. Kisa sureli kullanim igin agizdan da (orogastrik)

yerlestirmek mumkundur.
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Nazogastrik sonda insanlarda ilk kez 17. yuzyillda Aquapedente

tarafindan

beslenme amaciyla, 1884’te Kussmaul tarafindan

dekompresyon amaciyla kullaniimistir (35).

Endikasyonlari

ileus veya barsak obstriiksiyonu tedavisi

llag uygulamasi

Enteral beslenme

Mide igeriginin aspirasyonunu saglama

Midede herhangi bir sebeple biriken sivi ve gazi ¢ikararak
gerilimi dnleme

Mide lavaiji

Mide kanamalarinda drenaji saglama

Travma  hastalarinda  gastrointestinal  yaralanmayi
degerlendirme

Bilinci kapali hastada aspirasyonu dnleme

Kontrendikasyonlari

Kafa tabani ve yuz kemikleri kiriginda intrakraniyal yerlesim
riski nedeniyle kontrendikedir.

Ozefagus varisi varliginda ciddi kanamaya neden
olabileceginden kaciniimalidir.

Kanama diyatezi olan hastalarda farenks, 6zefagus veya
mideye minimal bir travma ciddi kanamalara neden olabilir,
mumkunse NG sonda yerlestirmekten kaginiimalidir.

Ust gastrointestinal kanalda darlik veya anomali olmasi
durumunda NG sonda yerlegtiriimemelidir.

Koroziv madde alimi olan hastalarda perforasyon riski

nedeniyle kontrendikedir.
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Nazogastrik sondalar gunumuzde polivinil klorid (PVC), politretan
veya silikondan cesitli boyutlarda (6-20 sayilari arasinda) yapiimislardir.
PVC’den yapilan NG sondalar daha sert yapili olup uzun dénemde irritasyona
neden olabileceginden baslica gastrik dekompresyon amaciyla kullanilir.
Enteral beslenme igin kullanilan tipler ise polilretandan uretilir, daha esnek
ve kuclk caplhdir, daha az rahatsizlik verir, alt Ozefageal sfinkter
disfonksiyonuna neden olmaz ancak pozisyonla yer degistirme, tikanma,
digumlenme gorulebilir. PVC tlplerin 1 haftadan uzun sdreli kullanimi
onerilmezken politretan ve silikon tlpler 2-6 hafta kullanilabilir (35).

GUnumuzde NG sonda olarak genellikle 1921’de Levin tarafindan
geligtirilen Levin sonda kullaniimaktadir (35). Levin sondalar tek limenli,
yuvarlak uglu, distal ucunda c¢oklu acikliklari olan, Uzerinde isaret cizgileri
bulunan sondalardir, tek kullanimlik olarak steril paketlerde Uretilirler.

Nazogastrik sonda yerlegtiiimeden 6nce uygun uzunluk
belirlenmelidir. Bu amacla en sik kullanilan teknik burun ucundan kulak
memesine ve kulak memesinden sternumun ksifoid ¢ikintisina kadar olan
mesafenin dlgumudur. Yetigkin bir insanda bu uzunluk yaklasik 55-65 cm’dir.
NG sonda 6zefagusta ise yeterli gastrik dekompresyon saglanamaz, pilorun
Otesine gectiginde ise elektrolit anormallikleri ve duodenal mukoza hasari
gorulebilir. Bu nedenle NG sonda yeri 6nemlidir ve gereginde radyografi ile

dogrulanmalidir.

Uyanik hastalarda NG sonda yerlegtirilirken 6nce bas ekstansiyona
getirilir, kayganlastirici jel esliginde burun deliginden iceri dogru ilerletilir,
sondanin ucu orofarenkse geldiginde bas fleksiyona getirilir. NG sonda
posterior nazofarenkse ulastiginda 6gurme gorulebilir, topikal anesteziklerle
0gurme refleksi baskilanabilir. Hastanin yutkunmasi sondanin gegisini
kolaylastirir. Asiri 6gurme, 6ksirme, sondada bugulanma veya ses boguklugu
trakeaya yerlesim agisindan uyaricidir, sonda hemen geri ¢ekilmelidir. Entibe
hastalarda ise en iyi yaklasim laringoskopi esliginde gorerek NG sonda
yerlestiriimesidir ¢unklu kafi sisirilmis bir endotrakeal tip veya trakeostomi

kanulu varliginda dahi trakeaya yerlesim mumkun olabilmektedir. Ancak
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deneyimli klinisyenler tarafindan parmaklar rehberliginde NG sonda 6zefagusa

yonlendirilebilir.

Nazogastrik sonda yeri, 6zellikle bu yolla ila¢ tedavisi veya beslenme
artinu verilecek hastalarda en glvenli yol olan radyografi ile dogrulanmalidir.
Bu amagcla mide igeriginin pH’si da degerlendirilebilir. En sik malpozisyon
nedeni 6zefagusta kivriimadir. Daha nadir olan brongiyal agaca yerlesim ise
ciddi sonuglara yol agabilir. Yalnizca gastrik dekompresyon igin kullanilacak
ise NG sonda yerinin klinik olarak dogrulanmasi yeterli olabilmektedir. Klinik
dogrulama igin gastrik icerik aspire edildikten sonra 20-30 ml sivi verilmesi ve
verilen sivinin yaklasik %70’inin geri alinmasi gerekmektedir. Yeterli sivi
donusl yoksa tup tekrar vyerlestiriimeli ve test tekrarlanmalidir. Hava
enjeksiyonu sirasinda epigastriumdan oskultasyonun tupun yerini dogrulamak
icin kesin bir yol olmadigi, tipun mideye ulagsmamis veya c¢ok ileri gitmis
olmasina karsin midedekine benzer sesin duyulabilecegi unutulmamalidir. NG
sondanin yeri belirlendikten sonra burundan ¢iktigi nokta isaretlenmeli, burun
deliklerine basi yapmayacak sekilde yanagda veya buruna sabitlenmeli ve 4-8

saatte bir irrigasyonla yeri ve fonksiyonu kontrol edilmelidir.

Surekli aspirasyon sondanin mide mukozasina yapigmasina ve mide
mukozasinin tahrigine yol agtigindan, NG sondalar aralikli olarak aspire
edilmelidir. Varolan endikasyon ortadan kalktiktan sonra ise sonda
cekilmelidir. NG sondanin ¢ekilmesi genellikle sorunsuz olup herhangi bir

direncle karsilasildiginda tekrar radyografiye bagvurulmalidir.

Abdominal ve gastrointestinal cerrahide gastrik dekompresyon igin
rutin NG sonda kullaniimasi énerilmemektedir. Postoperatif ileus, pulmoner
komplikasyonlar ve anastomoz kacgaginin gastrik dekompresyon ile
azaltilabilecegi disunulse de yapilan ¢alismalar bunu desteklememekte, NG
sonda yerlestiriimeyen hastalarda barsak fonksiyonlarinin daha hizli déndugu
belirtiimektedir (36).
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Nazogastrik sonda kullanimina bagh komplikasyonlar

Nazogastrik sonda kullanimina bagl en sik epistaksis olmak Uzere
nazal, farengeal ve laringeal yaralanma gorulebilir. Farenks, 6zefagus, mide
perforasyonu tlpun hastaya uygun pozisyon veriimeden zorla ilerletiimesi
sonucu gelisebilir ve gegirilmis 6zefageal veya gastrik cerrahi oykusu olan
hastalarda bu risk artmistir. Ayrica infant, gocuk veya yuz travmasi ve kafa
tabani kirgr olan hastalarda kribriform tabaka perforasyonu ve intrakraniyal

yerlesim s6z konusu olabilir.

Gastrointestinal sistemde malpozisyon, kivrilma veya dugimlenme
ortaya cikabili. NG sonda alt 6zefagus sfinkterinin normal fonksiyonunu
bozabilir; 6zefajit, gastrointestinal kanama veya pulmoner aspirasyona neden
olabilen gastrik icerik reflusine yatkinhigi artirir. Kronik irritasyona veya
gastrointestinal mukozanin aspirasyonuna bagli gastrit ve gastrik kanama

gérulebilir. Bu nedenle kanl gastrik drenaj ileri degerlendirme gerektirir.

Trakeobrongiyal yerlesim en c¢ok korkulan komplikasyonlardandir;
pnomotoraks, atelektazi, hemorajiye ve uygulanan ilag¢ tedavisi, kontrast
madde veya enteral UrUnler sonucu pndmoni ve pulmoner abseye neden
olabilir; bu risk radyografik dogrulama ile azaltilabilir. NG sonda varligi
pulmoner komplikasyon riskini ayrica artirir. NG sonda vyerlestiriimeyen
hastalarda, anlamli fark olmasa da pulmoner komplikasyon riskinin azalma

egiliminde oldugu gosterilmistir (36).

Nazogastrik sondanin uygunsuz sabitlenmesi veya genis c¢apli

kullanilmasi sonucu basing Ulserleri ve burun kanadinda nekroz gorulebilir.

Koagulasyon bozuklugu, antikoagulan kullanimi veya 6zefagus varisi

olan hastalarda NG sonda kanamaya neden olabilir.
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Il. Kardiyak Cerrahide Anestezi ve Bulanti-Kusma

Kardiyak cerrahi, uzun cerrahi ve mekanik ventilasyon suresi,
kardiyopulmoner bypass (KPB) tekniklerinin kullaniimasi, genellikle ileri yasta
ve kardiyak rezervi kisitli, yandas hastaliklari olan hastalarda uygulanmasi
nedeniyle ayri bir onem tasir. Hem cerrahi ve anestezi stresine bagh
noroendokrin yanit hem de KPB'ye bagh inflamatuar yanit tum organ

sistemlerini olumsuz etkiler.

Kardiyak cerrahide anestezi yonetimi de farkli 6zellikler tagir. Kardiyak
rezervi kisitl hastalarda kullanilan sedatif hipnotik ilaglardan etomidat
POBK’ya yol acabilir; propofol ise antiemetik 6zellige sahiptir (2). inhalasyon
anestezikleri POBK icin anestezi ile iligkili gug¢lu bir risk faktori olmasina
ragmen miyokard koruyucu etkileri de gdsterildiginden gunimuizde balans
anestezi tekniginde siklikla kullaniimaktadirlar (4,6). Opioidler ise,
hemodinamik stabiliteyi korumalari nedeni ile standart genel anestezi
uygulamasindan farkh olarak daha yuksek dozlarda uygulanmaktadirlar (37).
Ayrica kardiyak cerrahi girigsimleri sternotomi ve sternal retraksiyon bazen de
torakotomi ile yapildigindan orta-siddetli postoperatif agriya yol agar ve guicli
emetojenik etkilerine ragmen opioid kullanimini kaginilmaz kilar. Ancak bu tuar
cerrahi sonrasi hastalar operasyon odasinda ekstube edilmedikleri i¢in emetik

etkileri bulunan neostigmin genellikle kullaniimaz (2).

Uzun cerrahi slresi, katekolamin gereksinimi ve ylksek dozlarda
opioid kullanimi kardiyak cerrahide POBK’ya yatkinligi artirir. Hemodinamik
instabilite ve bagirsak mukozasinin hipoperflizyonu ise diger risk faktorleridir
(38,39). POBK insidansi kardiyak disi cerrahide %20-30 iken kardiyak
cerrahide %40-50 civarinda oldugu bildirilmigtir (1-4,14). Kardiyak cerrahide
POBK hemodinamik duzensizlige, elektrolit bozukluklarina ve postoperatif
kanamaya yol agmasi, miyokardin oksijen tuketimini arttirmasi nedeniyle
onemlidir. Bunun yaninda kullanilan bazi antiemetik ilaglar da aritmojenik

etkileri nedeniyle zararl olabilirler (1,4,27,28).
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Koroner arter revaskularizasyon cerrahisinde c¢ogunlukla KPB
kullaniimaktadir. KPB sirasinda doku hipoperfuzyonu gibi olumsuz yan etkiler
olusabilir. Off-pump cerrahilerde KPB uygulamasi yapilmadigindan KPB'ye
badli istenmeyen yan etkiler ortadan kalkmis olur, ancak intraoperatif
hemodinamik  stabilitenin  saglanmasinda  zorlukla  kargilagilabilinir.
Gunumuzde 6zellikle 6nemli yandas hastaliklari olan hastalarda tercih edilen

cerrahi bir yontemdir.

Sonug olarak POBK halen ciddi bir problem olarak devam etmektedir.
Kardiyak cerrahi gegiren hastalarda sikhdi artmakta ve postoperatif
morbiditenin dnemli bir sebebi olarak duslnitlmektedir. Biz de ¢alismamizda
kardiyak cerrahi hastalarinda, POBK insidansini etkileyen faktorleri ve
nazogastrik yolla mide dekompresyonunun POBK Uzerine etkisini arastirmayi

amagcladik.
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GEREC ve YONTEM

Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi’'nde 12.08.2014 tarih ve 2014-15/14 no’lu Etik Kurul onayi alindiktan
sonra Ocak 2013 - Haziran 2014 tarihleri arasinda Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dal’'nca elektif kardiyak cerrahi
uygulanan 360 erigkin hastanin dosyalari incelenmigtir. 18 yas altinda, morbid
obez (VKi=40), Amerikan Anestezistler Cemiyeti (ASA) klinik siniflamasi IV-V
olan, renal yetmezlik, tasit tutmasi ve daha énce POBK &ykisii olan, GIS
hastaligi bulunan, acil cerrahi girisim uygulanan, postoperatif ekstlibasyon
zamani 24 saatten uzun olan ve derin hipotermik sirklatuar arrest uygulanan
hastalar galismanin sonuglarini etkileyebilecegi dusunulerek c¢alisma digi
birakilmistir. 18 yas ve Uzeri, ASA I-1I-111 elektif kardiyak cerrahi uygulanan 296

hasta ¢calismaya dahil edilmigtir.

Calismaya dahil edilen tim hastalara anabilim dalimizin kardiyak
cerrahide uyguladigi standart anestezi protokolu uygulanmistir. Bu protokole
gore elektif cerrahilerde preoperatif en az 6 saat sure ile aclik gerekmektedir.
Hastalar operasyon odasina alindiktan sonra iv damar yolu agilarak bolinmus
dozlarda 0.03-0.05 mg/kg midazolam uygulanmistir. Tum hastalarda EKG ile
kalp ritmi, kalp tepe atimi ve ST segment analizi; puls oksimetre ile periferik
arteriyel oksijen saturasyonu (SpO3) ve invaziv arteriyel kan basinci monitorize
edilmistir. Operasyon suresince ayrica santral vendz basing (SVB), end-tidal
karbondioksit (etCO2) konsantrasyonu, idrar ¢ikisi, endikasyonu olan
hastalarda pulmoner basinglar izlenmis, geredinde transozefagial
ekokardiyografi (TEE) yapimistir. Anestezi induksiyonunda propofol (1-2
mg/kg), fentanil (5-10 mcg/kg) ve rokuronyum (0.06-1.2 mg/kg) uygulanmis,
anestezi idamesinde ise fentanil inflizyonu (3-5 mcg/kg/sa), midazolam (0.03
mg/kg), rokuronyum (0.1-0.2 mg/kg) ve inhalasyon anesteziklerinden
sevofluran veya desfluran (0.8-1 MAK) kullaniimistir. NG sonda anestezi
indUksiyonu ve entlibasyon sonrasi yerlestiriimis; oskultasyon ile yerinin

dogrulanmasi ve gastrik icerik aspirasyonundan sonra serbest drenaja
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birakilmistir. TEE vyapilan hastalarda uygulama sirasinda NG sonda

nazofarenkse geri ¢ekilmis, uygulama sonrasi tekrar yerlestiriimigstir.

intraoperatif ddnemde SVB 5-15 mmHg hedeflenerek sivi inflizyonu
uygulanmig; normokapni saglanacak sekilde mekanik ventilator ayarlarn
yapilmigtir. Operasyon sonunda hastalar entibe sekilde yogun bakim
unitesine (YBU) transport edilmiglerdir. Postoperatif analjezi i¢in nonsteroid
antiinflamatuar (NSAI) ilaglardan diklofenak ve/veya opioidlerden meperidin
kullaniimistir. YBU’de gereksinim olmadi§i slrece sedasyon uygulanmamis
ve ekstubasyon kriterleri saglandiktan sonra erken ekstibasyon planlanmistir.
Ekstibasyon kriterleri; normotermi (kor isisi >36°C), hemodinamik stabilite
(inotropik ilag destegdi oimadan veya diislik dozda dopamin gereksinimi), stabil
kalp hizi ve ritmi, normal asit-baz dengesi ve metabolik durum, mediastinal
kanama olmamasi (<150 ml/sa g6gus drenaji) ve yeterli spontan solunum ile
gaz degisimi saglanmasi (FiO2<%50 iken PaO2>10kPa) olarak belirlenmistir
(13,37). Trakeal ekstlibasyondan sonra hastalar yari oturur pozisyona alinmis
ve NG sonda c¢ekilmis; boylece NG sondanin neden olabilece@i farengeal
stimulasyona bagli bulanti ve kusma engellenmistir. Ayrica maske ile oksijen

destegi verilmigtir.

Tdm olgularin yasi, cinsiyeti, boy ve kilosu, sigara kullanimi, ASA
skoru, EURO skoru (kardiyak cerrahi uygulanacak hastalarda mortalite riskini
degerlendirmek icin kullanilan skor) (37), yandas hastaliklari (diyabetes
mellitus, hipertansiyon, KOAH, kronik renal yetmezlik, GIS hastalg,
preoperatif kullandigi ilaglar (antihipertansif ve antiiskemik, antidiyabetik,
antikoagulan, proton pompa inhibitorleri (PPI), digoksin) kaydedilmigtir.
Antihipertansif ve antiiskemik ilag grubu beta blokerler, kalsiyum kanal
antagonistleri, ditretikler, ACE inhibitorleri, anjiotensin-2 reseptor blokerleri ve
nitratlari; antidiyabetik ila¢ grubu ise oral antidiyabetik ilaglar (OAD) ve insulini
icermektedir. Ozellikle antikoagiilan tedavi alanlarda koruyucu amacla PPI
kullanildigr gériilmiistir. intraoperatif veriler igin anestezi kayitlari, postoperatif
veriler igin gogus kalp damar cerrahisi YBU kayitlari incelenerek operasyon
turd ve suresi, KPB suresi, kros-klemp suresi, intraoperatif TEE kullanimi,

ekstiubasyon zamani ve ilk oral alim zamani kaydedilmistir. Ekstubasyon
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sonrasi 24 saatlik donemde ilk 4 saat saatlik, daha sonra ise 4 saatte bir (1, 2,
3, 4,8, 12, 16, 20, 24. saatlerde ) kaydedilmis olan agri siddeti, bulanti ve
kusma varli§i, YBU hemsireleri tarafindan degerlendirilmistir. Ayrica analjezik
ve antiemetik (metoklopramid 10 mg IV) gereksinimi, sedasyon ihtiyaci ve
dizenlenen diger ila¢ tedavileri kayit altina alinmigtir. Agri siddeti viziel analog
skala (0:agri yok, 10:en siddetli agri), bulanti siddeti ise viziuel deskriptif skala
(O:yok, 1:hafif, 2:orta, 3:siddetli bulanti) kullanilarak belirlenmistir. Kusma
var/yok seklinde kaydedilmistir.

istatiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi Uludag Universitesi Tip Fakdltesi
Biyoistatistik Anabilim Dalr’nda, IBM SPSS 21.0 istatistik paket programinda
yapildi. Verilerin normal dagilim gosterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile
arastirildi. Verilerin tanimlayici istatistikleri surekli degiskenler i¢in dagilim
yapisina gore ortalama * standart sapma veya medyan (minimum-maksimum)
olarak; kategorik degiskenler icin frekans ve yluzde olarak belirlendi. Normal
dagihm gostermeyen degiskinlerin karsilastirmalarinda Mann Whitney U testi
kullanildi. Kategorik degdiskenlerin karsilastiriimasinda Pearson Ki-kare,
Fisherin Kesin Ki-kare ve Fisher-Freeman-Halton testleri kullanildi. Cok
degiskenli analizlerden ikili lojistik regresyon analizi yapildi. Anlamlilik duzeyi
p<0.05 olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Calismamiza, elektif kardiyak cerrahi gegiren ASA I-11l 296 hasta dahil
edildi. 196 hastada NG sonda mevcut iken (Grup NG); 100 hastaya

uygulanmamisti (Grup K). Gruplar arasinda yas, cinsiyet, VKi, sigara

kullanimi, ASA siniflamasi, EURO skor, yandas hastaliklar ve preoperatif ilag

tedavileri benzer olarak bulundu (Tablo-1).

Tablo-1: Olgularin preoperatif 6zellikleri [ort £ SS; medyan (min-maks); n (%)]

Yas
Cinsiyet (K/E)
VKIi
Sigara kullanimi
ASA /I
EURO skor
Yandas hastaliklar
Hipertansiyon
Diyabet
KOAH
Kullanilan ilaglar
Antihipertansif/Antiiskemik
Antidiyabetik
OAD
insilin
PPI
Digoksin

Antikoagulan

Grup K
(n=100)

60.6:12.4
32/68
26.6+4.4
39 (39)
0/70/30
2 (0-10)

56 (56)
38 (38)
2 (2)

63 (63)

27 (27)
6 (6)
8 (8)
3 (3)

26 (26)

Grup NG
(n=196)

59.8£12.5
58/138
26.7+4.3

69 (35.2)
0/139/57
2 (0-8)

119 (60.7)
55 (28.1)
9 (4.6)

128 (65.3)

36 (18.4)
9 (4.6)
20 (10.2)
7 (3.6)
52 (26.5)

p degeri

0.589
0.670
0.859
0.521
0.977
0.583

0.435
0.081
0.344

0.695
0.175

0.540
1.000
0.922

VKI: Viicut kitle indeksi, ASA: Amerikan Anestezistler Cemiyeti fiziksel siniflamasi, EURO
Skor: Kardiyak cerrahi risk skoru, OAD: Oral antidiyabetik, PPI: Proton pompa inhibitort



Tdm olgular igerisinde en sik uygulanan operasyon koroner arter
bypass greftleme (KABG) idi. KABG cerrahileri, KPB sisteminin kullanilip
kullanilmamasina gore on-pump ve off-pump KABG olarak degerlendirildi.
Grup Kve Grup NG operasyon turu ve suresi, KPB ve aortik kros-klemp suresi,

intraoperatif TEE kullanimlari agisindan benzer bulundu (Tablo-2).

Tablo-2: Olgularin intraoperatif 6zellikleri [medyan (min-maks); n (%)]

Grup K Grup NG p degeri
(n=100) (n=196)
Operasyon tiiru 0.877
KABG 74 (74) 138 (70.4)
On-pump 53 (53) 102 (34.4)
Off-pump 21 (21) 36 (18.3)
Kapak cerrahisi 12 (12) 30 (15.3)
KABG+kapak cerrahisi 5 (5) 11 (5.6)
Diger 9(9) 17 (8.6)
Operasyon siresi (dk) 270 (120-420) 270 (130-450) 0.094
KPB siiresi (dk) 100 (40-210) 100 (35-240) 0.868
Aortik kros-klemp sitresi (dk) 60,5 (20-170) 65 (12-180) 0.988
TEE kullanimi 2(2) 7 (3,6) 0.723

KABG: Koroner arter bypass greftleme, Diger: ASD, VSD, perikardiyektomi, fallot tetralojisi,
asendan veya torasik aort cerrahisi, KPB: kardiyopulmoner bypass, TEE: Transtzefageal
ekokardiyografi

Operasyon sonunda tim hastalar entlibe, kalp damar cerrahi yogun
bakim Unitesine transport edilmis olup; yogun bakimda sedasyon ihtiyaci olan
olgu saptanmadi. Agri (VAS) skorlari gruplar arasinda tim zamanlarda
benzerdi. Yogun bakimda ekstiubasyon zamanlari, ilk oral alim zamanlari,
analjezik ve diger ilag uygulamalari her iki grupta benzer bulundu. Gruplar
arasinda profilaktik antiemetik kullanimi agisindan istatiksel anlamh farklilik

saptanmadi. Olgularin postoperatif 6zellikleri Tablo-3’de gdsterilmektedir.
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Tablo-3: Olgularin postoperatif 6zellikleri [medyan (min-maks); n (%)]

Ekstlibasyon zamani (saat)
Oral alim zamani (saat)
ilag tedavileri
Profilaktik antiemetik
Antiemetik ihtiyaci
Analjezik
NSAIl
Opioid
Aspirin
PPI
inotropik ilaglar

Nitrogliserin

Yogun bakim kalis zamani (gtin)

Grup K

(n=100)
7 (2-22)
5.5 (2-48)

39 (39)
16 (26.2)

75 (75)
76 (76)
54 (54)
37 (37)
27 (27)
77 (77)

2 (1-9)

Grup NG
(n=196)
7 (2-22.5)
5(2-11)

93 (47.4)
13 (12.6)

146 (74.5)
132 (67.3)
90 (45.9)
83 (42.3)
56 (28.6)
160 (81.6)

1(1-9)

NSAIi: nonsteroid antiinflamatuar ilag, PPI: proton pompa inhibitérii, *: p<0.05

Antiemetik  profilaksi ve

tedavide metoklopramid

p degeri

0.504
0.198

0.167
0.046*

0.924
0.160
0.188
0.376
0.967
0.345

0.011*

(10mg iv)

kullaniimisti. Profilaktik antiemetik uygulanmayan olgular incelendiginde NG

sonda takilmamis olanlarda antiemetik ihtiyacinin daha fazla oldugu gézlendi

(p=0.046) (Grafik-1). Ayrica Grup K’'da postoperatif yogun bakimda kalis

suresi anlamli olarak artmis bulundu (p=0.011).
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Grafik-1: Postoperatif antiemetik ihtiyaci

Grup K %26 —

Grup NG %13 *

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30%

Gruplar arasi kargilastirmada *: p<0.05

Tdm olgular ele alindidinda postoperatif ilk 24 saatte bulanti ve kusma
insidansi sirasiyla %32.4 ve %16.6 olarak saptandi. POBK sikhgdinda
ekstubasyon sonrasi 12. saatten sonra anlaml dugus gozlendi. Ekstibasyon
sonrasi ilk 12 saatte bulanti ve kusma sikligi sirasiyla %29.7 ve %13.2 iken
12. saatten sonra sirasiyla %8.1 ve %3,4 olarak saptandi (bulanti ve kusma
icin p<0.001) (Grafik-2).

Grafik 2: Ekstliibasyon sonrasi 0-12 ve 12-24 saatlik bulanti ve kusma sikligi

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%

30%
20%
10% * Kok

0% * %k
0-12 saat 12-24 saat

==@=Bulanti Kusma

0-12 ile 12-24 saat arasi karsilastirmada ***: p<0.001
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Grup K’'da 24 saatlik bulanti insidansi %53 iken; Grup NG’de %21.9
idi (p<0.001). Grup K’da 24 saatlik kusma insidansi %23 iken; Grup NG’de
%13.3 olarak bulundu (p=0.05). Ekstlibasyon sonrasi ilk 12 saatte bulanti
insidansi Grup K’da %50, Grup NG’de %19.4 iken (p<0.001); kusma insidansi
Grup K'da %21, Grup NG'de %9.2 idi (p=0.008). Gruplarin ekstibasyon
sonras! zamanlara gore bulanti ve kusma sikliklar ise Grafik-3 ve Grafik-4'de
gOsterilmektedir. Zamanlara gore dagilimda bulanti sikligi ekstubasyon
sonrasli 1. saat, 3. saat, 4. saat ve 12. saatte Grup K’da anlamli olarak yluksek
bulundu. Zamanlara gore dagilimda kusma sikliginda ise Grup K ve Grup

NG’de anlamli farkhilk gorulmedi.

Grafik-3: Postoperatif ddnemde zamanlara gére bulanti sikligi

—&— Grup K

25% k% ¥
* Grup NG

20% *
15% *
10%

5%

0%

T1 T2 T3 T4 T8 T12 T16 T20 T24
T1 T2 T3 T4 T8 T12 T16 T20 T24

NG (-) %12 %20 %22 %18 %18 %16 %10 %6 %3
NG (+) %3.6 | %9.7 %6.6 %6.6 | %9.2 | %5.6 | %5.6 | %3.6 | %1.5
p degeri | 0.019* | 0.054 | <0.001*** | 0.022* | 0.154 | 0.023* | 0.269 | 0,465 | 0.215

T1: Ekstubasyon sonrasi 1.saat, T2: 2. Saat, T3: 3.saat, T4: 4.saat, T8: 8.saat, T12: 12.saat,
T16: 16.saat, T20: 20.saat, T24: 24.saat ; gruplar arasi kargilastirmada *: p<0.05, ***: p<0.001
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Grafik-4: Postoperatif dbnemde zamanlara gére kusma sikhgi

25%

—@— Grup K
20%
Grup NG
15%
10%
5%
0% T
T1 T2 T3 T4 T8 T12 T16 T20 T24
T1 T2 T3 T4 T8 T12 T16 T20 T24
NG (-) %1 %3 %4 %9 %6 %5 %2 %2 %0
NG (+) %0.5 | %2.6 %1.5 %3.6 | %3.1 | %3.1 %1 %2 %1
p degeri 1.000 | 1.000 0.231 0.093 | 0.230 | 0.517 | 0.606 | 1.000 | 0.551

T1: Ekstlbasyon sonrasi 1.saat, T2: 2. Saat, T3: 3.saat, T4: 4.saat, T8: 8.saat, T12: 12.saat,

T16: 16.saat, T20: 20.saat, T24: 24.saat

Postoperatif ekstibasyon sonrasi donemde bulantisi olan hastalar

incelendiginde verbal deskriptif skala kullanilarak belirlenen bulanti siddetinin

postoperatif en ylksek degerleri dikkate alindiginda Grup K ve Grup NG’de

benzer oldugu saptandi (p=0.977). Hafif derecede bulantisi olan hastalar Grup

K ve Grup NG’de sirasiyla %28, %30; orta derecede bulantisi olan hastalar

siraslyla %38, %37; ciddi derecede bulantisi olan hastalar sirasiyla %34,%33

olarak bulundu.

Postoperatif bulanti igin yapilan tek degiskenli analizlere gére kadin

cinsiyet, sigara icmeme, NG sonda yoklugu, postoperatif kullanilan opioidler

ekstiibasyon sonrasi ilk 12 saatte bulanti ile ilgili risk faktérleri olarak bulundu
(Tablo-4,5,6).

26




Tablo-4: Bulanti insidansina etkili preoperatif faktorler [medyan (min-maks); n

(%)]

Bulanti yok Bulant: var p degeri
(n=208) (n=88)
Yas 62 (22-88) 61.5 (18-78) 0.466
Cinsiyet 0.005**
Kadin 53 (25.5) 37 (42)
Erkek 155 (74.5) 51 (58)
VKi 26 (17-39) 26 (18-36) 0.515
Sigara icmeme 123 (59.1) 65 (73.9) 0.023*
ASA I/1i/m 0/135/63 0/64/24 0.703
EURO skor 2 (0-8) 2 (0-10) 0.822
Yandas hastaliklar
Hipertansiyon 126 (60.6) 49 (55.7) 0.434
Diyabet 62 (29.8) 31 (35.2) 0.359
KOAH hastaligi 9 (4.3) 2 (2.3) 0.516
Kullanilan ilaglar
Antihipertansif 138 (66.3) 53 (60.2) 0.315
Antidiyabetik 0.083
OAD 48 (23.1) 15 (17)
inslin 7 (3.4 8 (53.3)
PPI 19 (9.1) 9 (10.2) 0.769
Digoksin 6 (2.9) 4 (4.5) 0.491
Antikoagulan 61 (29.3) 17 (19.3) 0.074

VKIi: Viicut kitle indeksi, ASA: Amerikan Anestezistler Cemiyeti klinik siniflamasi, EURO Skor:
Kardiyak cerrahi risk skoru, OAD: Oral antidiyabetik, PPI: Proton pompa inhibitérd, *: p<0.05,
**: p<0.01
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Tablo-5: Bulanti insidansina etkili intraoperatif faktorler [medyan (min-maks); n

(%)]

Bulanti yok Bulanti var p degeri
(n=208) (n=88)
Nazogastrik sonda varhgi 158 (76) 38 (43.2) <0.001***
Operasyon tiira 0.674
KABG 151 (72.6) 61 (69.3)
Kapak 27 (13) 15 (17)
KABG-+Kapak 12 (5.8) 4 (4.5)
Diger 18 (8) 8(9)
Operasyon siiresi (dk) 270 (120-450) 270 (130-400) 0.481
KPB siiresi (dk) 100 (35-240) 100 (40-210) 0.613
Aortik kros-klemp siiresi (dk) 65 (12-180) 60 (20-170) 0.899
TEE kullanimi 6 (2.9) 3(3.4) 0.728

KABG: Koroner arter bypass greftleme, Diger: ASD, VSD, perikardiyektomi, fallot tetralgjisi,
asendan veya torasik aort cerrahisi, KPB: Kardiyopulmoner bypass, TEE: Transtzefageal
ekokardiyografi, ***: p<0.001

Tablo-6: Bulanti insidansina etkili postoperatif faktérler [medyan (min-maks);
n (%)]

Bulanti yok Bulanti var p degeri
(n=208) (n=88)
Ekstlibasyon zamani (saat) 7 (2-22.5) 7 (2-22) 0.356
Oral alim zamani (saat) 5 (2-48) 5 (2-9) 0.209
ilag tedavileri
Profilaktik antiemetik 96 (72.7) 36 (40.9) 0.407
Analjezik
NSAIi 158 (76) 63 (71.6) 0.429
Opioid 138 (66.3) 70 (79.5) 0.033*
Aspirin 104 (50) 40 (45.5) 0.475
PPI 84 (40.4) 36 (40.9) 0.933
inotropik ilaglar 63 (30.2) 22 (25) 0.449
Nitrogliserin 168 (80.8) 67 (76.1) 0.434

NSAIi: Nonsteroid antiinflamatuar ilag, PPI: Proton pompa inhibitori, *: p<0.05
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Tek degiskenli analizlere gore anlamli olan degigkenler alinarak
yapilan ikili lojistik regresyon analizine gore sigara icmeme, NG sonda yoklugu
ve postoperatif opioid kullanimi kardiyak cerrahide postoperatif bulanti igin risk
faktorleri olarak bulundu (Tablo-7). Kadin cinsiyet igin istatiksel anlamliliga
ulagilamadi (p=0.069).

Tablo-7: Lojistik regresyon analizine gore postoperatif bulanti igin risk

faktorleri
Odds ratio = %95 Giliven araligi  p degeri
Sigara igmeme 1.90 1.01-3.60 0.046*
NG sonda yoklugu 4.38 2.50-7.52 <0.001***
Opioid kullanimi 1.89 1.00-3.56 0.047*

NG: Nazogastrik, *: p<0.05, ***; p<0.001

Postoperatif kusma icin yapilan tek degdiskenli analizlere gore
ekstibasyon sonrasi ilk 12 saatte artmis kusma sikligi ile iligkili faktorler ise
NG sonda yoklugu, gencg yas, kadin cinsiyet, sigara icmeme, kapak cerrahisi
olarak bulundu (Tablo-8,9,10).
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Tablo-8: Kusma insidansina etkili preoperatif faktorler [medyan (min-maks) n

(%)]

Kusma yok Kusma var p degeri
(n=257) (n=39)

Yas 62 (19-88) 58 (18-78) 0.026*
Cinsiyet <0.001***

Kadin 68 (26.5) 22 (56.4)

Erkek 189 (73.5) 17 (43.6)
VKi 26 (17-39) 28 (18-36) 0.428
Sigara icmeme 156 (60.7) 32 (82.1) 0.016*
ASA 111/ 0/181/76 0/28/11 0.924
EURO skor 2 (0-10) 2 (0-6) 0.946
Yandas hastaliklar

Hipertansiyon 154 (59.9) 21 (53.8) 0.586

Diyabet 80 (31.1) 13 (33.3) 0.927

KOAH 11 (4.3) 0 (0) 0.370
Kullanilan ilaglar

Antihipertansif 166 (64.6) 25 (64.1) 1.000

Antidiyabetik 0.312

OAD 58 (22.6) 5(12.8)
insilin 12 (4.7) 3(7.7)

PPI 22 (8.6) 6 (15.4) 0.233

Digoksin 7(2.7) 3(7.7) 0.132

Antikoagulan 67 (26.1) 11 (28.2) 0.778

VKI: Viicut kitle indeksi, ASA: Amerikan Anestezistler Cemiyeti klinik siniflamasi, EURO Skor:
Kardiyak cerrahi risk skoru, PPI: Proton pompa inhibitéri OAD: Oral antidiyabetik , *: p<0.05,
*+*: p<0.001
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Tablo-9: Kusma insidansina etkili intraoperatif faktorler [medyan (min-maks); n

(%)]

Kusma yok Kusma var p degeri
(n=257) (n=39)
Nazogastrik sonda varhgi 178 (69.3) 18 (46.2) 0.008**
Operasyon tiirii 0.013*
KABG 191 (74.3) 21 (53.8)
Kapak 31(12.1) 11 (28.2)
KABG+Kapak 15 (5.8) 1(2.6)
Diger 20 (7.7) 6 (15.3)
Operasyon siiresi (dk) 270 (120-450) 270 (130-360) 0.502
KPB siiresi (dk) 100 (35-240) 100 (42-160) 0.396
Aortik kros-klemp siiresi (dk) 62 (12-180) 62.5 (25-120) 0.602
TEE kullanimi 7(2.7) 1(5.1) 0.337

KABG: Koroner arter bypass greftleme, Diger: ASD, VSD, perikardiyektomi, fallot tetralgjisi,
¢ikan aort ve torasik aort cerrahisi, KPB: Kardiyopulmoner bypass, TEE: Transtzefageal
ekokardiyografi, *: p<0.05, **: p<0.01

Tablo-10: Kusma insidansina etkili postoperatif faktorler [medyan (min-maks);
n (%)]

Kusma yok Kusma var p degeri
(n=257) (n=39)
Ekstiibasyon zamani (saat) 7 (2-22.5) 7 (3-19) 0.569
Oral alim zamani (saat) 5 (2-48) 5.5 (2-9) 0.243
ilag tedavileri
Profilaktik antiemetik 117 (45.5) 15 (38.5) 0.513
Analjezik
NSAI 193 (75.1) 28 (71.8) 0.807
Opioid 176 (68.5) 32 (82.1) 0.124
Aspirin 125 (48.6) 19 (48.7) 1.000
PPI 104 (40.5) 16 (41) 1.000
inotropik ilaglar 72 (28) 11 (28.2) 0.980
Nitrogliserin 209 (81.3) 28 (71.8) 0.165

NSAIi: Nonsteroid antiinflamatuar ilag, PPI: Proton pompa inhibitdrii
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Tek degiskenli analizlere gore kusma ic¢in anlamli olan degiskenler
alinarak yapilan ikili lojistik regresyon analizine gore kadin cinsiyet ve NG
sonda yoklugu kardiyak cerrahide postoperatif kusma igin anlamli risk faktorleri
olarak bulundu (Tablo-11). Geng yas, sigara kullanimi ve operasyon turu igin

istatiksel anlamlihda ulagilamadi (sirasiyla p=0.104, p=0.083, p=0.521).

Tablo-11: Lojistik regresyon analizine gore postoperatif kusma igin risk

faktorleri
Odds ratio %95 gliven arahgi p degeri
Kadin cinsiyet 2.35 1.076-5.147 0.032*
NG sonda yoklugu 3.01 1.450-6.269 0.003**

NG: Nazogastrik, *: p<0.05, **: p<0.01

Kardiyak cerrahide POBK ile ilgili risk faktorleri tek tek ele alindiginda;
yas ile postoperatif bulanti arasinda anlamli iligki saptanmazken, gen¢ yas
ekstibasyon sonrasi ilk 12 saatte kusma ile iligkili risk faktorleri arasinda
bulundu. 80 yas ve Uzerinde postoperatif bulanti insidansinda anlamli disme
oldugu gézlendi (p=0.038). 30 yas altinda ise kusma sikliginda anlamli artis
saptandi (p=0.02).

Kadin hastalarda erkeklere gore POBK sikligi anlamli olarak artmis
bulundu (bulanti igin p=0.005, kusma i¢in p<0.001) (Grafik-5).
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Grafik-5: Cinsiyet dagilimina goére postoperatif bulanti ve kusma sikhgi
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I
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12 saat bulanti 12 saat kusma

Gruplar arasi karsilastirmada **: p<0.01, ***: p<0.001

Sigara igmeyen hastalarda sigara icenlere gére bulanti ve kusma

sikliginda anlamh artis saptandi (bulanti icin p=0.023, kusma icin p=0.016)

Postoperatif analjezi icin NSAI ilaglardan diklofenak ve/veya
opioidlerden  meperidin  kullanilmisti.  Opioid  kullanilan  hastalarda
kullanilmayanlara gore postoperatif bulanti sikliginin anlamli olarak arttig
gOzlenirken (p=0.033), postoperatif kusma icin istatiksel anlamh farkhlik
bulunamadi (p=0.124).

Operasyon turlu postoperatif kusma igin risk faktorleri arasinda
bulundu. Kapak cerrahisi uygulanan hastalarda KABG uygulanan hastalara
gbre kusma insidansi anlamh olarak yuksek idi (p=0.008) (Grafik-6).
Operasyon turleri arasindaki diger eslestirmelerde anlamli bir farkhlik

saptanmadi.
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Grafik-6: KABG ve kalp kapak cerrahilerinde postoperatif kusma sikligi
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KABG: Koroner arter bypass greftleme, **: p<0.01

Nazogastrik sonda takiimamig olan grupta ve postoperatif kusmasi
olan hastalarda yogun bakimda kalis suresinin anlamli olarak artmis oldugu
g6zlendi. (medyan (min-max) olarak Grup K i¢in 2 giin (1-9), Grup NG igin 1
gun (1-9), p=0.011; postoperatif kusmasi olmayan hastalarda 2 gun (1-8);
kusmasi olanlarda 2 gun (1-9), p=0.012).

Tum kardiyak cerrahi olgulari birlikte degerlendirildiginde; KPB
uygulanan ve uygulanmayan gruplar arasinda POBK sikhgi agisindan anlaml
farkhlik gézlenmedi. Off-pump cerrahilerde bulanti ve kusma sikhdi sirasiyla
%23.3 ve %10 iken; on-pump cerrahilerde sirasiyla %34.7 ve %18.2 idi. KPB
kullaniimayan olgularin cogunda KABG (sadece 3 hastada perikardiyektomi)
cerrahisi uygulanmigti. Bu nedenle KABG uygulanan olgular incelendiginde;
off-pump ve on-pump KABG cerrahisi uygulanan hastalar demografik veriler
ve perioperatif Ozellikler agisindan benzer olup; off-pump cerrahilerde 24
saatlik bulanti ve kusma sikhigi sirasiyla %22.8 ve %8.8 iken; on-pump
cerrahilerde sirasiyla %34.8 ve %16.1 olarak saptandi ve iki grup arasinda
istatiksel anlamli farkhlik bulunamadi. Ancak off-pump cerrahilerde operasyon
suresi, ekstubasyon zamani ve yogun bakimda kalis sdresinin on-pump

cerrahilere gore anlamli olarak kisaldigi gézlendi (Tablo-12).
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Tablo-12: KABG olgularinin off-pump ve on-pump olarak karsilagtiriimasi [n

(%)]

KABG KABG p degeri
off-pump on-pump

(n=57) (n=155)
Bulanti sikhigi 13 (22.8) 54 (34.8) 0.133
Kusma sikhgi 5 (8.8) 25 (16.1) 0.254
Operasyon siiresi (dk) 210 (120-300) 300 (180-450) <0.001***
Ekstiibasyon zamani (saat) 6.5 (2-14.5) 7 (2-20) 0.001**
Yogun bakim kalis (gtin) 1 (1-6) 2 (1-8) 0.040*

KABG: koroner arter bypass greftleme, *: p<0.05, **: p<0.01, ***: p<0.001
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TARTISMA

Bulanti ve kusma gunimuzdeki tim gelismelere ragmen postoperatif
donemde en sik karsilasilan sorunlardan birisidir. Hasta icin rahatsizlik hissi
vermesi ve cerrahi basarlyl olumsuz yonde etkileyebilmesi nedeniyle dnemli
bir komplikasyondur. Bu c¢alisma kardiyak cerrahi gecgiren hastalarda NG

sonda uygulamasinin POBK sikligini azalttigini gostermistir.

Genel anestezi sonrasi POBK insidansi %20-30 olmakla birlikte
yUksek riskli hastalarda insidansin %80’e ulasabilecedi belirtimektedir (1-4,6).
Kardiyak cerrahide; uzun anestezi ve cerrahi slresi, katekolamin ihtiyaci ve
yuksek dozlarda opioid kullanimi POBK'y1 artirir. Bunun yaninda hemodinamik
instabilite ve bagirsak mukozasinin hipoperfuzyonu da bulanti ve kusmaya
neden olabilir (38,39). Ayrica inhalasyon anestezikleri POBK icin anestezi ile
iliskili gtglu bir risk faktori olmasina ragmen, miyokard koruyucu etkileri de
gosterildiginden gunumuzde kardiyak cerrahide balans anestezi tekniginde
siklikla kullanilmaktadirlar (4,6). Tum bu nedenler biraraya geldiginde kardiyak
cerrahide POBK sikhgi artmaktadir.

Bu c¢alismada kardiyak cerrahi uygulanan olgularda postoperatif
bulanti insidansi %32.4, kusma insidansi ise %16.6 olarak bulunmustur. KPB
uygulamasi ile acik kalp cerrahisinde POBK'yi inceleyen Grebenik ve Allman
(14) tarafindan bu insidans sirasiyla %37 ve %47 olarak bildirilmistir.
Calismamizda ozellikle kusma insidansinin daha az olmasi anestezi
indUksiyonunda antiemetik Ozelligi bulunan propofolin kullaniimasina,
etomidat, neostigmin ve N20 gibi proemetik ajanlarin kullanilmamis olmasina
bagh olabilir. Ayrica Grebenik ve Allman tim hastalara postoperatif morfin
inflizyonu uygulamisken calismamizda postoperatif analjezide NSAi ilaglar ve
gereginde opioidler kullanilmigtir. KABG cerrahisi uygulanan hastalarda
gastrik dekompresyonun etkisini arastiran diger bir gcalismada bulanti sikhgi
%28.8, kusma sikligi %12.5 olarak saptanmigtir (38). Fast-track kardiyak
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anestezi sonrasi POBK prevalansini aragtiran Kogan ve ark. (40) ise bulanti
ve kusma insidansini sirasiyla %19.7 ve %4.3 olarak bulmuslardir.
insidanstaki azalma postoperatif ddSnemde kullanilan opioid dozlarinin daha
dusuk olmasi, sedasyon amaciyla midazolam kullaniimasi ile agiklanabilir.
Ayrica tum hastalara NG sonda uygulanmig olmasi insidanstaki azalmanin

NG sonda ile de iligkili olabilecegini dugundurmektedir.

Postoperatif donemde bulanti ve kusma sikhgl erken ve geg
donemlerde farkhlik gOsterebilir. Lavi ve ark. (41) kardiyak cerrahide
postoperatif ekstibasyon sonrasi ilk 8 saatte bulanti sikhginin daha fazla
oldugunu belirtmiglerdir. Bizim calismamizda ise ekstubasyondan 12 saat

sonra POBK sikliginda anlamli azalma gozlenmistir.

Postoperatif bulanti ve kusma olusumu multifaktoriyeldir, risk
faktorleri hasta, anestezi ya da cerrahi ile iliskili olabilir. Hasta ile iliskili risk
faktorleri arasinda yas, kadin cinsiyet, POBK ve tasit tutma dykusu, obezite,
sigara icmeme sayllabilir. Yas azaldikca POBK sikhginin arttigi
dusundlmektedir. 50 yas altinda olmanin POBK igin énemli bir risk faktora
oldugu gosterilmistir (6,8). Ancak farkli calismalarda farkli yas sinirlari (50, 60,
80 yas) belirtilmistir (9,14,40). Kardiyak cerrahi uygulanan hastalarda yapilan
bir galismada ise gen¢ yasin sadece postoperatif kusma ile iligkili bir risk
faktord oldugu gosterilmigtir (41). Literatlr ile uyumlu olarak ¢calismamizda 80
yas ve Uzerinde postoperatif bulanti insidansinda anlamli disme gézlenmistir.
Ayrica gen¢ yas kusma ile ilgili risk faktorleri arasinda bulunmus, 30 yas

altinda kusma sikliginda anlaml derecede artis saptanmistir.

Kadin hastalarda artmis POBK insidansinin nedeni tam olarak
bilinmemekte ancak menstrual siklus sirasinda KTZ’nin sensitizasyonu ile
iligkili olabilecegi dusunulmektedir (2,4,7). Yapilan g¢alismalarda kadinlarin
bulanti ve kusmaya yatkinhiginin erkeklerden yaklagik 2 kat daha fazla oldugu
bildirilmistir (9,14). Benzer olarak bizim ¢alismamizda da kadin cinsiyet POBK
icin risk faktorleri arasinda bulunmus erkeklere gore postoperatif kusma

insidansinin 2.35 kat arttigi saptanmistir.
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Obez hastalarda genel anestezi sirasinda kullanilan inhalasyon
ajanlarinin yag dokusunda birikmesi, lipofilik anesteziklerin farmakokinetiginin
degismesi, gastrodzefageal refli ve diger GIS hastaliklarinin daha fazla
gorulmesi gibi nedenlerle vucut agirhgr ile POBK arasinda iligki olabilecegi
dugunulmektedir. Ayrica obez hastalarda hava yolu zorluklari daha sik
gorulmekte ve hava yolu devamliigini saglamaya caligirken gastrik
distansiyona neden olunabilmektedir (2,4,6,13). Bu bilgilerin aksine, yapilan
sistematik bir derlemede genel anestezi uygulanan 587 eriskin hasta VKi'ne
gore 4 gruba ayrilmis (<20, 20-25, 25-30, =230); gruplar arasinda POBK
insidansi ve antiemetik ihtiyaci agisindan anlamli farkhlik gézlenmemistir (13).
Kardiyak cerrahide POBK’nin incelendigi diger bir galismada ise VKi ile POBK
arasinda iliski bulunamamistir (14). Benzer sekilde bizim calismamizda da VKi
ile POBK arasinda iligki saptanmamigtir. Ancak sonuglarimizi
etkileyebilecegdini diisiindiigimiiz morbid obez (VKi=40) hastalari ¢calisma disi

birakmis olmamiz bizi bu sonuca goturmus olabilir.

Sigara igmemek POBK igin ¢ogu risk skorlama sisteminde yer alan
hasta ile iligkili bir risk faktorudar. Cesitli ¢alismalarda sigara igmeyen
hastalarda sigara icenlere kiyasla POBK sikhginin 1.5-2.5 kat arttig
gOsterilmistir (3,9,11). Literatlirle uyumlu olarak bizim ¢alismamizda da sigara
icmemenin POBK igin anlamli bir risk faktorl oldugu; sigara icmeyenlerde

icenlere gore bulanti sikhiginin 1.9 kat arttigr bulunmustur.

Hastaya ait faktorlere ek olarak ASA skoru, yandas bazi hastaliklar
veya preoperatif kullanilan ilaglar POBK Gzerinde etkili olabilir. Cohen ve ark.
(10) ASA skorunun POBK sikhgini etkiledigini; ASA skoru I-1l olan ve gesitli
cerrahi girisimlerin uygulandigi hastalarda daha ylksek ASA skoru olanlara
(ASA 1lI-IV) goére 1,5 kat daha fazla postoperatif bulanti gdéruldagunu
bildirmislerdir. Kardiyak digiI cerrahi uygulanan ASA skoru I-11l olan hastalardan
olusan baska bir calismada ASA skorunun POBK i¢in belirleyici bir risk faktoru
olmadigi saptanmistir (9). Kardiyak cerrahide ise ASA skoru ile POBK
arasinda iligki gOsteren arastirmaya literatirde rastlayamadik. Bizim
¢calismamizda ASA skoru II-Ill olan hastalarin sirasiyla %30.6 ve %27.3’GUnde
bulanti; %13.9, %12.6'sinda kusma gorulmus ancak ASA skoru ile POBK
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arasinda anlamli iligki bulunamamigtir. Bu durum ASA 1V-V olan hastalarin
calismamiza dahil edilmemesi ile ilgili olabilir. Yandas hastaliklardan insulin
badimli olmayan diyabet, bir calismada POBK ile iliskili risk faktorleri arasinda
bulunmustur (40). Aksine bizim ¢alismamizda hipertansiyon, diyabet, KOAH
varhg: ile POBK arasinda anlaml iligki saptanmamigtir. POBK igin risk
faktorlerinin arastirildigr bir galismada preoperatif insulin tedavisi ile POBK
arasinda iliski bulunamamistir (42). PPI olan esomeprazolin preoperatif
dénemde profilaktik uygulanmasinin POBK lzerine etkisini arastiran Weilbach
ve ark. (43) da POBK insidansi ve siddetinin PPI kullanimindan etkilenmedigini
gostermiglerdir. Bizim c¢alismamizda da preoperatif medikasyonlar
(antihipertansif ve antiiskemik, antidiyabetik, antikoagulan, PPI, digoksin) ile

POBK arasinda anlamli iligki bulunamamistir.

Cerrahiye ait risk faktorleri operasyon turt ve suresidir. Calismalar
cerrahi turlerinden kolesistektomi, laparoskopik ve jinekolojik cerrahinin POBK
icin bagimsiz bir risk faktdori oldugunu gdéstermistir (6,10,11). Kardiyak
cerrahide POBK sikhgi artabilir ancak degisik kardiyak cerrahi turlerinde bu
iliski fazla arastirlmamistir. Ik defa Lavi ve ark. (41) kardiyak cerrahi
turlerinden kapak cerrahisinin ekstibasyon sonrasi artmig kusma ile iligkili
oldugunu bulmuslar; bunun agik kalp cerrahisi ve tekrarlanan kardiyak
cerrahide uygulanan daha agresif sternum retraksiyonu ile agiklamiglardir.
Calismamizda Lavi ve ark.‘nin (41) galismasiyla benzer olarak kapak cerrahisi
uygulanan hastalarda KABG uygulanan hastalara gore kusma sikhiginin arttigi
saptanmistir. Sternum retraksiyonu ile st GIS mukozal reseptorlerinin
mekanik traksiyonunun veya barsak hipoperfuzyonunun reperflizyon hasarini
kotulestirebilecedi ve hepatik afferentleri aktive edebilecegi saptanmistir
(39,41). GiS’den vagus siniri ile taginan aferent uyarilar KTZ'yi aktive ederek
kusmaya neden olabilir (44). Dolayisiyla bu durum kardiyak cerrahide POBK
insidansi artisina yol agan ©6nemli nedenlerden birisinin de sternum

retraksiyonu oldugunu akla getirmektedir.

Cerrahi iligkili diger bir faktor olan operasyon silresinin uzamasi
emetik etkisi olan anesteziklerin kullaniminin artmasina bagli olarak POBK

sikhgini arttirabilmektedir. Sinclair ve ark. (9) 30 dk’dan kisa sureli
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cerrahilerde sikligin %2.8 iken 150-180 dk suren cerrahilerde %Z27.7’ye
ulastigini  bildirmiglerdir. Kardiyak ve intrakraniyal digi cerrahilerin
degerlendirildigi diger bir arastirmada operasyon sureleri 60-150 dk arasinda
olup POBK ile iliskisi bulunamamistir (42). Kardiyak cerrahide ise operasyon
suresi ile POBK iligkini gosteren galismaya literaturde rastlayamadik. Bizim
calismamizda operasyon sureleri 120-450 dk arasinda degismekte olup
POBK ile cerrahi sure arasinda anlamli iliski gdsterilememistir. Sinclair ve
ark.’nin (9) calismasindan farkli olarak operasyon surelerinin daha uzun
olmasi nedeniile anlamli iliski bulunamamis olabilir. Ancak KPB kullaniimayan
kardiyak cerrahilerde operasyon sdresinin  anlamli olarak azaldigi
g6zlenmistir. KPB uygulamasi sirasinda barsak hipoperfizyonu kardiyak
cerrahide POBK’nin diger olasi sebeplerindendir (39). Ancak Lavi ve ark. (41)
ile benzer sekilde calismamizda KPB ve kros-klemp suresi ile POBK arasinda
anlamli iliski bulunamamigtir. Off-pump cerrahilerde operasyon siresinin
kisalmasi ve KPB sirasinda olusabilecek barsak hipoperflizyonunun ve global
reperflizyon hasarinin 6nlenmesi nedeniyle POBK sikhgl azalabilir.
Calismamizda tum kardiyak cerrahi olgulari ve yalnizca KABG uygulanan
olgular incelendiginde off-pump cerrahilerde on-pump cerrahilere kiyasla
POBK sikliginin azalma egiliminde oldugu gorulmus; ancak istatiksel anlamli
farkhlik gosterilememistir. KPB uygulamasinin  POBK Uzerine etkisini
arastimak Uzere daha fazla olgu iceren, prospektif, karsilastirmali ¢calismalar

gerektigi kanisindayiz.

Postoperatif donemde de bazi uygulama ve tedaviler bulanti-kusma
sikligini etkileyebilirler. Kardiyak cerrahide hastalar ekstubasyon kriterlerini
kargilayana dek yogun bakimda mekanik ventilasyon desteginde takip
edilirler. Mekanik ventilasyon ve entubasyona uyumu saglamak i¢in sedasyon
uygulamasi gerekebilir. Burlacu ve ark. (38) KABG cerrahisi sonrasi
ekstibasyon zamani 12 saatten uzun olan hastalarda, 12 saattten daha kisa
olanlara goére POBK sikliginin azaldigini ancak istatiksel anlamli farklilik
bulunamadigini belirtmislerdir. Bizim ¢alismamizda ise postoperatif mekanik

ventilasyon suresi ile POBK arasinda anlamli iligki saptanmamigtir. Ancak
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Burlacu ve ark.dan (38) farkh olarak c¢alismamizda ek bir sedasyon

uygulamasina gerek duyulmamigtir.

Postoperatif tedaviler icerisinde analjezik kullanimi son derece
onemlidir. Kardiyak cerrahi girisimleri sternotomi ve sternal retraksiyon bazen
de torakotomi ile yapilmasi sonucu orta-siddetli postoperatif agriya yol agar
ve postoperatif analjezi icin opioid kullanimi kaginiimazdir. Opioidler
emetojenik etkilerini KTZ'yi direkt uyararak ve GiS’de motiliteyi ve mide
bosalmasini azaltarak gosterirler. Postoperatif agri kontrolinde kullanilan
opioidlerin POBK igin guglu bir risk faktori oldugu ve riski yaklasik 2 kat
arttirdigi cesitli  calismalarda  gosterilmistir  (2,3,6,9,17).  Opioidlerin
postoperatif analjezide NSAI ilaglar ile birlikte kullanimi opioid gereksinimini
azaltmaktadir (2,6). Calismamizda postoperatif analjezik olarak NSAI ilaglar
ve/veya opioidler kullaniimigtir. Opioid kullanimi literatur ile benzer olarak
postoperatif bulanti icin anlamli bir risk faktéri olarak bulunmus; opioid

uygulanan hastalarda postoperatif bulantinin 1.89 kat arttigi saptanmistir.

Perioperatif donemde yuksek konsantrasyonda katekolamin
kullaniminin POBK sikh@ini artirdiyi daha onceki calismalarda bildirilimistir
(40,45). Diger taraftan hipotansiyon da bulanti ve kusmaya neden olabilir.
Calismamizda tum hastalar hemodinamik stabilite saglandiktan sonra
ekstlbe edilmis ve ekstubasyon sonrasi donemde inotropik ve vazoaktif ilaglar
dusuk dozda kullaniimigtir. Dopamin veya nitrogliserin kullanimi ile POBK
arasinda ise anlamh iligki bulunamamigtir. Bu durum hastalarimizin
ekstibasyon ve NG sonda cekilmesi sonrasi donemde bu ilaglarin dusuk

dozlarina ihtiyag¢ gostermeleri sonucu ortaya ¢ikmis olabilir.

Kardiyak cerrahide POBK hemodinamik dizensizlige yol agmasi,
miyokardin oksijen tuketimini artirmasi, postoperatif kanamaya sebep olmasi
nedeniyle onemlidir. Ayrica elektrolit bozukluklarina yol acarak aritmilere
neden olabilir. Bunun yaninda POBK’y1 6nlemek amaciyla kullanilan bazi
antiemetik ilaglarin da aritmojenik etkileri oldugu cesitli c¢alismalarda
gosterilmigtir (1,4,27,28). Bu nedenle POBK’nin dnlenmesi icin profilaktik

antiemetiklerin kullanimi tartismali bir konudur. Rutin profilaksi yerine
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tedavide kullaniimalari veya yalnizca POBK riski yuksek hastalara profilaksi
uygulanmasi bazi yazarlar tarafindan desteklenmektedir (3,4). Risk
skorlamalarinin profilaktik antiemetik kullanimi Gzerine etkisini arastiran bir
calismada 57 anestezist standart bakim uygulayanlar ve POBK igin belirlenen
risk sinifina gore bakim uygulayanlar olarak ikiye ayriimig; 11.613 hasta
degerlendirilmigtir (46). Risk siniflamasina gore bakim uygulayan gruptaki
anestezistlerin POBK riski yuksek olan hastalara daha fazla, riski distk olan
hastalara daha az profilaktik antiemetik uyguladiklari; toplam profilaktik
antiemetik kullaniminin bu grupta standart bakim yapan gruba gore daha fazla

olmasina karsin POBK riskinde azalma olmadigi gosterilmigtir.

Antiemetik profilaksi ve tedavide kullanilan metoklopramid prokinetik
etkili bir dopamin reseptor antagonistidir. Sedasyon, hipotansiyon ve aritmi
gibi yan etkileri 6zellikle kardiyak cerrahi uygulanan hastalarda onemlidir.
Carlisle ve Stevenson (47) 103,237 hastayi iceren 737 ¢alismanin sistematik
derlemesinde POBK’nin 6nlenmesi igin kullanilan ilaglarin etkinliklerini
arastirmiglar; metoklopramidin  tedavi almayanlara veya plasebo
uygulananlara gére POBK riskini azalttigini gostermislerdir. Kardiyak ve
intrakraniyal digi cerrahi olgularinin incelendigi baska bir calismada ise POBK
olusumunun profilaktik antiemetik uygulanmamasi ile iligkili olmadigi
belirtiimistir (42). Bizim c¢alismamizda antiemetik profilaksi ve tedavide
metoklopramid kullaniimig; profilaktik metoklopramid kullanimi ile POBK
sikliginda anlaml degisiklik saptanmamistir. Kardiyak cerrahide POBK sikhidi
bircok farkli nedene bagl olarak artabileceginden profilaktik antiemetik

uygulamasinin olumlu etkisinin gdzlenememis olabilecedi disincesindeyiz.

POBK o6nlenmesinde farmakolojik olmayan yéntemlerden olan NG
sonda ile mide dekompresyonu basit, yan etkileri ve maliyeti agisindan
guvenilir bir yontemdir. Sindirim sistemindeki icerikle birlikte, anestezi
altindaki hastalarin midelerinde biriken inhalasyon anestezik gazi da
uzaklastirarak POBK’y1 &nleyebilecegi belirtiimektedir (38). Abdominal
cerrahilerde NG sonda kullaniminin postoperatif kusmayi %10’a kadar
dusurdugu gosterilmistir (48). Laparoskopik kolesistektomi ve jinekolojik

cerrahi geciren 140 hastada mide dekompresyonunun POBK uzerine etkilerini
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arastiran Yalgin ve ark. (49) postoperatif ilk 2 saatte kusma sikhginin
azaldigini ancak erken donem bulanti ve ge¢ donem bulanti-kusma sikliginda
anlamli farklihk olmadigini bulmuslardir. Kardiyak ve kraniyal disi cerrahilerde
farkh antiemetik tedavi kombinasyonlarinin etkinligini arastirmak Uzere
yapilan bir bagka calismada ise 4055 hastanin verileri degerlendiriimis; NG
sonda kullaniminin POBK Uzerinde etkisinin olmadigi sonucuna variimistir
(50).

Kardiyak digi cerrahide NG sonda kullaniminin POBK Uzerine etkisi
ile ilgili bu tartismali sonuglarin yaninda kardiyak cerrahide mide
dekompresyonunun etkisini arastiran 2 calisma bulunmaktadir. Lavi ve ark.
lar1 (41) tarafindan yapilan, kardiyak cerrahi uygulanan 202 hastanin hastanin
dahil edildigi, NG sonda kullaniminin POBK (zerine etkisinin arastirildigi
randomize kontrolli calismada; ekstibasyon sonrasi ilk 8 saatte bulanti
insidansi gruplar arasinda benzer iken, kusma insidansi NG sonda takilmayan
grupta anlamh olarak yuksek saptanmistir. Bizim calismamizda NG sonda
yoklugu ekstibasyon sonrasi ilk 12 saatte POBK igin risk faktdoru olarak
bulunmus; bulanti insidansini 4.38 kat, kusma insidansini ise 3 kat artirdigi
saptanmistir. Diger calismalarla benzer olarak bulanti skorlarinda farklhlik
saptanmamistir. NG sondanin indiksiyon sonrasi yerlestirilip ekstibasyon
sonras! cikarilmis olmasi hastaya verebilecedi rahatsizligi ve farengeal
stimulasyona bagli kusmayi da onlemistir. Burlacu ve ark. (38) tarafindan
KABG cerrahisi gecgiren 104 hastada yapilan randomize kontrolli ¢calismaya
gore ise mide dekompresyonunun POBK sikligini azaltmadigi saptanmistir.
Bu calismada bizim g¢alismamizdan farkli olarak yalnizca KABG uygulanan
hastalar degerlendirilmig; anestezi induksiyonunda 5-20 mcg/kg fentanil ve
postoperatif analjezide fentanil inflizyonu ile gereginde ek analjezik olarak
morfin uygulanmistir. Yiksek doz opioid kullanilmasi gastrik aspirasyonun

etkinliginin gézlenememis olabilecegini dusundirmektedir.

Kardiyak cerrahi hastalarinda postoperatif donemde NG sonda
cekildikten sonra POBK’yi etkileyebilecek faktorlerden birisi ilk oral alim
zamanidir. Erken beslenme POBK insidansini arttirabildigi icin hastanin

tercihinin dikkate alinmasi onerilmektedir. Ancak sivi kisittamasinin kendisi ve
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hipotansiyona yol agmasi nedeniyle olumsuz etkiler gosterebilecegi de
belirtiimektedir (2,18,24). Calismamizda ilk oral alim zamani hastalarin

tercihine birakilmis olup; POBK ile arasinda anlamli iliski gosterilememisgtir.

Neden olabilecegi olumsuz sonuglardan korunmak icin POBK’'nin
tedavi edilmesi gerekmektedir. Tedavi primer olarak antiemetik ilaglarin
kullaniimasi seklindedir ve postoperatif dbnemde meydana gelen bulanti ve
kusma antiemetik tedavi ihtiyacini belirlemektedir. NG sonda kullaniimasi
POBK sikhgini azaltabilece@i icin antiemetik ihtiyacini da degistirebilir.
Laparoskopik kolesistektomi ve jinekolojik cerrahi gegiren hastalarda mide
dekompresyonunun POBK (zerine etkisini arastiran bir c¢alismada
postoperatif donemde bir veya daha fazla kusma epizotu olan hastalara
metoklopramid uygulanmis; antiemetik tedavi ihtiyacinin NG sonda takilan
grupta anlamli olarak azaldigi gosterilmistir (49). Kardiyak cerrahide NG
sonda kullaniimasinin POBK Uzerine etkisini arastiran Lavi ve ark.’nin (41)
yaptigi calismada toplam antiemetik ihtiyaci %36 olarak belirtiimis; ilk se¢cenek
antiemetik olarak dimenhidrinat, ikinci segenek olarak granisetron veya ikinci
doz dimenhidrinat secilmistir. NG sonda takilan ve takilmayan gruplar
arasinda antiemetik tedavi gereksinimi ise benzer olarak bulunmustur. KABG
uygulanan olgulari inceleyen Burlacu ve ark. (38) bulanti icin VAS skoru 40
mm Uzeri olan ve kusmasi olan hastalarda antiemetik tedavi olarak
ondansetron kullanmis; gastrik dekompresyon uygulanan ve uygulanmayan
hastalar arasinda antiemetik tedavi ihtiyaci acgisindan anlamli farklilik
saptamamiglardir. Calismamizda antiemetik profilaksi uygulanmayan olgular
degerlendirildiginde %17.7’sinde tedavi ihtiyaci olmus; ilk segenek ilag olarak
metoklopramid tercih edilmigtir. Profilaksi uygulanmayan ve NG sonda
takilmayan hastalarda NG sonda takilmis olanlara gére antiemetik tedavi
gereksiniminin anlamli olarak arttigi saptanmigtir. Lavi ve ark.’nin (41) yapmig
oldugu calismada farkli olarak ekstlibasyona kadar tUm hastalara propofol
inflzyonu uygulanmig; ekstibasyon ©Oncesi neostigmin ve glikopirolat
kullaniimistir. Anestezi protokollinde ve antiemetik tedavide ¢alismamiza gore
onemli farklar olmasi bizi bu sonuglara gétirmus olabilir. Burlacu ve ark.’nin

(38) calismasinda ise postoperatif analjezi igin ylUksek dozda opioid ve
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antiemetik tedavide farkli ilag kullaniimis olmasi bu sonuglari meydana
getirmis olabilir. Ayrica sonuglardaki bu farkliik antiemetik tedavi
uygulamasinda kargilagtirmali standart kriterlerin kullaniimamasindan da

kaynaklaniyor olabilir.

Gunumuzde fast-track yaklasimi ile kardiyak cerrahi hastalarinin
postoperatif en kisa zamanda mekanik ventilasyondan ayrilmalari ve yogun
bakimdan c¢ikmalari hedeflenmektedir. Ancak cesitli komplikasyonlar
nedeniyle bu sire uzayabilmektedir. Kogan ve ark. (40) fast-track kardiyak
anestezi sonrasi bulanti ve kusmayi inceledikleri galismada; 8 hastanin yogun
bakimdan taburculugunun ciddi bulanti ve kusma nedeniyle ortalama 5,5 saat
ertelendigini gostermiglerdir. Bizim g¢alismamizda ise NG sonda takilmamis
olan grupta ve postoperatif kusmasi olan hastalarda yogun bakimda kalis

suresinin anlamli olarak arttigr gorulmastur.

Sonug olarak kardiyak cerrahide POBK hemodinamik dizensizlige yol
agmasli, miyokardin oksijen tuketimini artirmasi, postoperatif kanamaya sebep
olmasi nedeniyle onemlidir. Ayrica elektrolit bozukluklarina yol acarak
aritmilere neden olabilir. Bunun yaninda POBK’y1 6nlemek amaciyla kullanilan
antiemetik ilaglar da cgesitli yan etkileri nedeniyle zararli olabilirler. NG sonda
uygulamasi ise daha basit ve guvenli bir yontemdir. Uyanik hastalarda
rahatsizlik hissine ve farengeal stimulasyona bagli kusmaya neden olabilir.
Ancak kardiyak cerrahide NG sondanin anestezi indiiksiyonu ve entibasyon
sonrasi uygulanip ekstubasyon sonrasi ¢gekilmesi bu olumsuz etkilere neden

olmadan gastrik dekompresyon saglayabilir.

Kardiyak cerrahide gastrik dekompresyonun POBK Uzerine etkisini
arastiran bu retrospektif calismada NG sonda uygulamasinin POBK
insidansini azalttigi bulunmustur. Bunun yaninda hem NG sonda takilmayan
hem de antiemetik profilaksi uygulanmayan hastalarda antiemetik tedavi
ihtiyacinin arttigi gozlenmigtir. Bu sonuglar kardiyak cerrahide NG sondanin
standart olarak her hastada uygulamasini destekler niteliktedir. Ayrica NG
sonda uygulanmayan hastalarda profilaktik antiemetik kullaniminin

Onerilebileceg@i kanisindayiz.

45



KAYNAKLAR

1. Apfel CC. Postoperative Nausea and Vomiting. In: Miller RD, Eriksson
LI, Fleisher LA, Wiener-Kronish JP, Young WL (eds). Miller's
anaesthesia. 7th edition. USA: Churchill Livingstone; 2010.2729-55.

2. Watcha MF, White PF. Postoperative nausea and vomiting its etiology,
treatment and prevention. Anesthesiology 1992;77:162-184.

3. Apfel CC, Laara E, Koivuranta M, et al. A simplified risk score for
predicting postoperative nausea and vomiting: Conclusions from cross-
validations between two centers. Anesthesiology 1999;91:693-700.

4. Chatterjee S, Rudra A, Sengupta S. Current concepts in the
management of postoperative nausea and vomiting. Anesthesiol Res
Pract 2011:748031.

5. Hasler WL, Chey WD. Nausea and vomiting. Gastroenterology 2003;
125:1860-7.

6. Gan TJ, Diemunsch P, Habib AS, et al. Consensus guidelines for the
management of postoperative nausea and vomiting. Anesth Analg
2014;118:85-113.

7. Eberhart LH, Morin AM, Georgieff M. The menstruation cycle in the
postoperative phase. Its effect of the incidence of nausea and vomiting.
Anaesthesist 2000;49:532-5.

8. Apfel CC, Philip BK, Cakmakkaya OS, et al. Who is at risk for
postdischarge nausea and vomiting after ambulatory surgery?
Anesthesiology 2012;117:475-86.

9. Sinclair DR, Chung F, Mezei G. Can postoperative hausea and vomiting
be predicted? Anesthesiology 1999;91:109-18.

10.Cohen MM, Duncan PG, DeBoer DP, Tweed WA. The postoperative
interview: assessing risk factors for nausea and vomiting. Anesth Analg
1994;78:7-16.

11.Stadler M, Bardiau F, Seidel L, Albert A, Boogaerts JG. Difference in
risk factors for postoperative nausea and vomiting. Anesthesiology
2003;98:46-52.

12.Whalen F, Sprung J, Burkle CM, Schroeder DR, Warner DO. Recent
Smoking Behavior and Postoperative Nausea and Vomiting. Anesth
Analg 2006;103:70-75.

13.Kranke P, Apfel CC, Papenfuss T et al. An increased body mass index
is no risk factor for postoperative nausea and vomiting. A systematic
review and results of original data. Acta Anaesthesiologica
Scandinavica 2001;45:160-6.

14.Grebenik CR, Allman C. Nausea and vomiting after cardiac surgery.
British Journal of Anaesthesia 1996;77:356-59.

15.Van den Bosch JE, Moons KG, Bonsel GJ, Kalkman CJ. Does
measurement of preoperative anxiety have added value for predicting
postoperative nausea and vomiting? Anesth Analg 2005;100:1525-32.

46


http://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-with-nausea-and-vomiting/abstract/1
http://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-with-nausea-and-vomiting/abstract/1

16.Lerman J. Surgical and patient factors involved in postoperative nausea
and vomiting. BJA 1992;69:24-32.

17.Apfel CC, Korttila K, Abdalla M, et al. A factorial trial of six interventions
for the prevention of postoperative nausea and vomiting. N Engl J
Med 2004;350:2441-51.

18.Ku CM, B C Ong. Postoperative Nausea and Vomiting: a Review of
current literature. Singapore Med J 2003;44(7):366-74.

19.Roberts GW, Bekker TB, Carlsen HH, et al. Postoperative nausea and
vomiting are strongly influenced by postoperative opioid use in a dose-
related manner. Anesth Analg 2005;101:1343-48.

20.Apfel CC, Roewer N. Risk assessment of postoperative nausea and
vomiting. International Anesthesiology Clinics 2003;41:13-32.

21.Divatia JV, Vaidya JS, Badwe RA, Hawaldar RW. Omission of nitrous
oxide during anesthesia reduces the incidence of postoperative nausea
and vomiting: A meta-analysis. Anesthesiology 1996;85:1055-62.

22.Sneyd JR, Carr A, Byrom WD, Bilski AJ. A meta-analysis of nausea and
vomiting following maintenance of anaesthesia with propofol or
inhalational agents. Eur J Anaesthesiol 1998;15:433-45.

23.Elhakim M, El-Sebiae S, Kaschef N, Essawi GH. Intravenous fluid and
postoperative nausea and vomiting after day-case termination of
pregnancy. Acta Anaesthesiol Scand 1998;42:216-9.

24.Van den Berg AA, Lambourne A, Yazji NS, Laghari NA. Vomiting after
ophthalmic surgery: Effects of intraoperative antiemetics and
postoperative oral fluid restriction. Anaesthesia 1987;42:270-6.

25.Gan TJ. Risk factors for postoperative nausea and vomiting. Anesthesia
and Analgesia 2006;102:1884-98.

26.Jung JS, Park JS, Kim SO, et al. Prophylactic antiemetic effect of
midazolam after middle ear surgery. Otolaryngol Head Neck Surg
2007;137:753-6.

27.Navari RM, Koeller JM. Electrocardiographic and cardiovascular effects
of the 5-hydroxytryptamines receptor antagonists. Ann Pharmacother
2003;37(9):1276-86.

28.Keller, Guillermo A, Ponte, Marcelo L, Di Girolamo. Other Drugs Acting
on Nervous System Associated with QT-Interval Prolongation. Curr
Drug Saf 2010;5:105-11.

29.Henzi |, Sonderegger J, Tramér MR. Efficacy, dose-response and
adverse effects of droperidol for prevention of postoperative nausea
and vomiting. Can J Anaesth 2000;47:537-51.

30.Gan TJ, Apfel CC, Kovac A et al. Aprepitant-PONV Study Group. A
randomized, double-blind comparison of the NK1 antagonist,
aprepitant, versus ondansetron for the prevention of postoperative
nausea and vomiting. Anesth Analg 2007;104:1082-9.

31.Scuderi PE, White PF. Novel therapies for postoperative nausea and
vomiting: statistically significant versus clinically meaningful outcomes.
Anesth Analg 2011;112:750-2.

32.Wang JJ, Ho ST, Lee SC, Liu YC, Ho CM. The use of dexamethasone
for preventing postoperative nausea and vomiting in females

47



undergoing thyroidectomy: a dose-ranging study. Anesth Analg
2000;91:1404-7.

33.Blaudszun G, Lysakowski C, Elia N, Tramér MR. Effect of perioperative
systemic az agonists on postoperative morphine consumption and pain
intensity: systematic review and meta-analysis of randomized
controlled trials. Anesthesiology 2012;116:1312-22.

34.Korinenko Y, Vincent A, Cutshall SM, Li Z, Sundt TM. Efficacy of
Acupuncture in Prevention of Postoperative Nausea in Cardiac Surgery
Patients. Ann Thorac Surg 2009;88:537-42.

35.Phillips NM. Nasogastric tubes: an historical context. MEDSURG
2006;15(2):84-88.

36.Nelson R, Tse B, Edwards S. Systematic review of prophlactic
nasogastric decompression after abdominal operations. Br J Surg
2005;92:673.

37.Hensley FA, Martin DE, Gravlee GP (eds). A practical approach to
cardiac anaesthesia. 5th edition. USA: Wolters Kluwer/Lippincott
Williams&Wilkins; 2013.

38.Burlacu CL, Healy D, Buggy DJ, et al. Continuous gastric
decompression for postoperative nausea and vomiting after coronary
revascularization surgery. Anesth Analg 2005;100:321-6.

39.Gan TJ, Mythen MG, Glass PS. Intraoperative gut hypoperfusion may
be a risk factor for postoperative nausea and vomiting. Br J Anaesth
1997;78:476.

40.Kogan A, Eidelman LA, Raanani E, Orlov B, Shenkin O, Vidne BA.
Nausea and vomiting after fast-track cardiac anaesthesia. BJA
2003;91(2):214-17.

41.Lavi R, Katznelson R, Cheng D, et al. The effect of nasogastric tube
application during cardiac surgery on postoperative nausea and
vomiting. Journal of Cardiothoracic and Vascular Anesthesia
2011;25:105-9.

42.Moreno C, Veiga D, Pereira H, Martinho C, Abalha F. Postoperative
nausea and vomiting: Incidence, characteristics and risk factors — A
prospective cohort study. Rev Esp Anestesiol Reanim 2013;60:249-56.

43.Weilbach C, Kahler K, Thissen U, Rahe-Meyer N, Piepenbrock S.
Esomeprazole for the prevention of postoperative nausea and vomiting.
A randomized, placebo-controlled trial. Eur J Anaesthesiol
2006;23(4):338-40.

44.Naylor RJ, Inall FC. The physiology and pharmacology of postoperative
nausea and vomiting. Anaesthesia 1994;49:2-5.

45.Fredrikson M, Hursti TJ, Steineck G, Furst CJ, Borjesson S, Peterson
C. Delayed chemotherapy-induced nausea is augmented by high levels
of endogenous noradrenaline. Br J Cancer 1994;70:642-5.

46.Kappen T, Moons K, Wolfswinkel L, Kalkman CJ, Vergouwe Y, Wilton
A. Impact of Risk Assessments on Prophylactic Antiemetic Prescription
and the Incidence of Postoperative Nausea and Vomiting A Cluster-
randomized Trial. Anaesthesiology 2014;120(2):343-54.

47.Carlisle JB, Stevenson CA. Drugs for preventing postoperative nausea
and vomiting. Cochrane Database Syst Rev 2006;3:CD004125.

48



48.Cheatham ML, Chapman WC, Key SP, et al. A meta-analysis of
selective versus routine nasogastric decompression after elective
laparotomy. Ann Surg 1995;221:469-76.

49.Yalgin F, Yiksel MU, Korkulu F, Dikmen B, Cuvas O. Mide
dekompresyonunun postoperatif bulanti ve kusma Uzerine etkisi.
Turkiye Klinikleri J Anest Reanim 2011;9(1):20-6.

50.Kerger KH, Mascha E, Steinbrecher B, et al. Routine use of nasogastric
tubes does not reduce postoperative nausea and vomiting. Anesth
Analg 2009;109:768-73.

49



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim suresince daima ilgi ve desteklerini gordugum,
yetismemde emegi gecen basta Anabilim Dali baskanimiz Prof. Dr. Sukran
Sahin ve Prof. Dr. Gllsen Korfali olmak tzere tim dederli hocalarima, tezimin
hazirlanmasinda destegini ve yardimlarini esirgemeyen dederli tez hocam
Prof. Dr. Suna Goéren’e ve Gogus Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dall
uyelerine ayrica 5 yillik bu zorlu suregte beraber calistigim basta bana yol
arkadasi olan Filiz ve irem olmak (izere tim asistan arkadaslarima,

teknisyenlere, hemsirelere ve de personellere sonsuz tesekkurlerimi sunarim.

Beni bugunlere getiren ve ne kadar sansli oldugumu hep hissettiren
basta canim annem, babam ve kardesim olmak Uzere tim aileme, destegini
hic esirgemeden varligiyla bana gu¢ veren ve hayatima anlam katan sevagili

esim Ergin’e tesekkur ederim..

50



OZGECMIS

1985 yilinda Canakkale’de dogdum. ilkokul egitimimi izmir ve
Antakya’da, ortaokul egitimimi Yalova'da, lise egitimimi izmir Bornova Anadolu
Lisesi’nde tamamladim. Tip egitimime 2003 yilinda Bursa Uludag Universitesi
Tip Fakultesi’nde baglayip 2009 yilinda mezun oldum. Ekim 2009-Ocak 2010
tarihleri arasinda Rize Hemsin Toplum Sagligi Merkezi'nde pratisyen hekim
olarak galistim. 5 Subat 2010 tarihinden beri Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dal’'nda aragtirma gorevlisi olarak

calismaktayim.

51



