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GIRIS VE AMAC

Tiroidektomi, tiroid bezinin kismen veya tamamen cerrahi yontemle ¢ikarilmasi
islemidir. Tiroid hastaliklarinin tedavisinde siklikla kullanilan bu yontem, ozellikle tiroid
nodiilleri, kanser, hiperplazi ve guatr gibi durumlarda uygulanmaktadir. Bu cerrahi islem,
genellikle genel anestezi altinda gerceklestirilmekte ve postoperatif donemde bazi
komplikasyonlar goriilebilmektedir (1). Postoperatif bulant1 ve kusma (POBK), cerrahi islem
ve anestezi sonrasinda sik goriilen komplikasyonlar arasinda yer almaktadir. POBK, hastalarin
lyilesme siirecini uzatabilmekte, morbiditeyi artirabilmekte ve hasta memnuniyetini olumsuz
yonde etkileyebilmektedir (2,3).

End-tidal karbondioksit (ETCOz), solunum sirasinda disar1 verilen son havadaki
karbondioksit miktarini ifade eden bir parametredir. Anestezi altinda hastanin ventilasyon
durumunu izlemek i¢in kullanilan bu 06l¢iim, solunum ve metabolizma dengesini
yansitmaktadir. ETCOz, pulmoner ventilasyon ve perfiizyon durumunun yani sira kardiyak
fonksiyonlarla da iligkilidir (4).

Tiroidektomi sonrasinda POBK insidansi, cerrahi stres, kullanilan anestezikler ve
intraoperatif ventilasyon yonetimi ile dogrudan iligkili olabilir. ETCO2 diizeyleri, ventilasyon-
perfiizyon dengesini etkilediginden, intraoperatif donemdeki farkli ETCO2 degerlerinin POBK
tizerinde etkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Dolayisiyla, intraoperatif ETCO2 yonetimi,
postoperatif donemde bulanti ve kusma riskini azaltmada onemli bir rol oynayabilir. Bu
calismada, ETCO2'nin POBK ile olan iliskisini degerlendirerek daha etkin bir hasta yonetimi
saglamay1 hedeflemekteyiz.

Calismamizda, tiroidektomi uygulanan hastalarda intraoperatif donemde farkli ETCO>

diizeylerinin POBK {izerindeki etkilerini arastirmay1 amacgladik. Postoperatif bulant1 ve kusma,



cerrahi sonrasi hasta konforunu olumsuz etkileyen ve morbiditeyi artiran Onemli
komplikasyonlar arasinda yer almakta olup, 6zellikle tiroid cerrahisi gibi uzun siireli ve invaziv
operasyonlarda sikca karsilasilan bir durumdur. ETCO; diizeylerinin, sistemik karbondioksit
basinct ve ventilasyon-perflizyon dengesi tlizerinde etkili oldugu bilinmektedir. Ancak,
intraoperatif ETCO: seviyelerinin POBK ile iliskisinin detayli bir sekilde incelenmemis olmast,
bu ¢alismay1 dnemli kilmaktadir.

Bu ¢alismada, farkli ETCO; seviyelerinin POBK insidansini etkileyip etkilemedigini
degerlendirerek, intraoperatif ventilasyon stratejilerinin optimize edilmesiyle POBK riskinin
azaltilmasma yonelik bir katki saglamayr hedeflemekteyiz. Calismamiz, POBK'nin
onlenmesine yonelik yeni yaklasimlarin gelistirilmesi ve tiroid cerrahisi sonrast hasta bakimini

tyilestirme agisindan klinik 6neme sahiptir.



GENEL BiLGILER

POSTOPERATIF BULANTI KUSMA (POBK)

Tanim

Anestezik yontemler ve ilaglarla iliskili olarak hastalarda postoperatif bulanti ve kusma
riski 6nemli bir saglik sorunu olarak kalmaya devam etmektedir. Bulant1 ve kusma, ameliyat
sonrasi analjezik ve anestezik ilaglarin rezidiiel etkileri nedeniyle hava yolu reflekslerinin tam
olarak geri donmemesi sonucunda meydana gelir ve bu durum pulmoner aspirasyon riskini
artirabilir (2,3). Ayrica, inat¢1 kusmalar, dehidratasyon ve elektrolit dengesizligi olusturarak,
cesitli cerrahi komplikasyonlara yol agabilir. Ornegin, oftalmoloji alaninda yapilan cerrahi
islemler sonrasinda vitreus kaybi; batin cerrahisinden sonra yara acilmasi; deri flepleri ile
yapilan islemlerde kanama; norosirurji uygulamalarinda ise akut kafa i¢i basing artis1 gibi
komplikasyonlar meydana gelebilir.

Laparoskopik miidahaleler sonrasinda ise %35 ile %54 arasinda oldukg¢a yiiksek
oranlarda POBK go6zlemlenmektedir (5,6). Yiiksek POBK riski tasiyan operasyonlar igin
preoperatif donemde antiemetik profilaksi Onerilse de, bu ilaglarin sedasyon, disfori,
hemodinamik degisiklikler ve ekstrapiramidal yan etkiler gibi smirlayict yan etkileri
bulunmaktadir ve genellikle sorunu tamamen ¢ézmekte yetersiz kalmaktadirlar (2).

Arastirmalara gore, genel anestezi uygulamasinda propofol kullanimi1 veya perioperatif
donemde midazolam tercih edildiginde, erken postoperatif donemde bulant1 ve kusma diger
anestezik yontemlere kiyasla daha az siklikta rapor edilmistir (7-9).

Inatc1 bulant1 ve kusmalar, hastalarin dehidratasyona ve elektrolit dengesizligine maruz

kalmasina neden olabilmektedir. Ozellikle giiniibirlik cerrahi sonrasinda bu durumlar, hastanin



taburcu edilme silirecini uzatabilmektedir. Sikca tekrarlanan kusma hareketleri, siitiirler
tizerindeki gerilimi ve ven6z basinci artirarak, deri flebi altinda kanamanin yogunlagmasina yol
agmaktadir (2,10). Anestezik ve analjezik ilaglarin kalici etkileri sonucunda hava yolu
reflekslerinin baskilanmasi, kusma ile birlikte pulmoner aspirasyon riskini artirmaktadir (5).
Kusma, solunum, gastrointestinal sistem ve abdominal kaslarin koordineli caligmasini
gerektiren ve kusma merkezi tarafindan diizenlenen bir siirectir. Anatomik arastirmalar, kusma
olayinin visseral ve somatik sonuglarini yoneten motor yolun, beyin sapindaki parviselliiler
retikiiler formasyonda yer aldigini ortaya koymustur. Bu yapu, traktus solitariusa yakin, lateral
formasyonda konumlanmaktadir. Kusma merkezinin ve traktus solitariusun elektriksel olarak
uyarilmast hizla kusmaya yol agmaktadir. Bu merkezlerin zarar gérmesi veya cikarilmasi,
apomorfin ve dogrudan kimyasal uyaricilarin neden oldugu kusmay1 engellemektedir. Merkezi
sinir sistemindeki ¢esitli bolgelerin aktivasyonu, kusma merkezinin tetiklenmesine neden
olabilmektedir. Bu aktivasyonlar, yiiksek kortikal merkezler ya da area postremada bulunan
kemoreseptor tetikleme bolgesinden (KTZ) kaynaklanan afferentler olabilir. Ayrica, farinks,
gastrointestinal yol ve mediastenden gelen uyarilar da etkili olabilmektedir. Beyin sapinda yer
alan area postrema, dopamin, opioid, serotonin ve 5-hidroksitriptamin reseptorlerini
barindirirken; niikleus traktus solitari, enkefalinler, histaminik ve muskarinik kolinerjik
reseptorler agisindan zengin bir yapidadir. Bu reseptorler, alinan uyarilarin kusma merkezine
iletilmesinde kritik bir rol oynamaktadir (2,11). KTZ 4. ventrikiiliin tabaninda, kan-beyin
bariyeri bulunmayan area postrema icerisinde konumlanmistir. KTZ, merkezi sinir sisteminden
ve periferden gelen ¢esitli duyusal uyarilari kusma merkezine aktaran bir aktarim noktasi olarak
islev gormektedir. Kusma merkezi ise 4. ventrikiiliin tabaninda ve KTZ’un yaninda yer

almaktadir (12,13).

Patofizyoloji

Bulanti ve kusmanin patofizyolojisi oldukca karmasiktir ve heniiz tam olarak
¢oziilebilmis degildir. Bilingli bir duygu olan mide bulantisinin, kortikal yapilar tarafindan
olusturuldugunu ve kusmanin, medulla oblongata tarafindan yonetilen karmagik bir refleks
oldugunu anlamaktay1z. Kusma siireci, emetik aferentler ile respiratuar, gastrointestinal ve
abdominal kaslarin koordineli etkisi gibi faktdrlerin bir araya gelmesiyle gergeklesir. Bu siirec,
kusma merkezi olarak adlandirilan bir bolge tarafindan diizenlenmektedir. Yaygin bir hipoteze
gore, bulant1 merkezi tarafindan sirayla aktive edilen ve medulla oblongatada bulunan organize
noronlar, emezis sirasindaki davranis sirasini koordine eder. Bu néronlarin uygun sirayla aktive

edilmesi gerekmektedir, bu nedenle "santral uyarici patern" kavrami, "kusma merkezi"
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kavramindan daha fazla kabul gormektedir (14). Santral uyaricit patern, belirli ana néron
gruplarini igermesine ragmen tam olarak tanimlanmamuistir; niikleus tractus solitarius (NTS) ve
retikiiler formasyonun diger spesifik niikleuslar1 (solunum niikleuslar1 dahil), emezisi
tetiklemede kritik bolgeler olarak goriilmektedir (15). NTS, kusmanin otonomik ve motor
yanitlarin1 koordine eden santral uyarici paterni ve g¢evresindeki néron gruplarini devreye
sokmaktadir (16). Direk projektil kusmay1 aktive eden dort ana etken sunlardir:

1. Gastrointestinal sistemin vagal aferent lifleri,

2. Vestibiiler sistem,

3. Serebral korteks, talamus ve hipotalamus,

4. Area postrema (AP).

Enteroendokrin hiicreler, sistemde dolasan ila¢ veya toksinleri algiladiklarinda
serotonin salgilamaktadir ve bu salgi, gastrointestinal sistemin vagal aferent liflerini uyararak
reaksiyon baglatmaktadir. Hareket bagli duyusal verileri alan vestibiiler ¢ekirdekler, bu bilgileri
isler. Serebral korteks, talamus ve hipotalamustaki alanlarin uyarilmasi psikojenik kusmay1 ve
koku veya gorsel uyaricilara bagli kusmay: tetiklemektedir. Son zamanlarda yapilan
aragtirmalar, 6zellikle AP ve kemoreseptor triger zon (KTZ) iizerinde yogunlagsmaktadir. AP,
dordiincii  ventrikiiliin tabaninda bulunan, kan-beyin bariyerinden yoksun ve yogun
damarlagsmis bir meduler yapidir. Bu yapi, kemoreseptorlerin kandaki ve beyin omurilik
stvisindaki emetojenik maddelere duyarli olmasini saglar, bu da ilag baglantili kusmada AP'nin
onemli bir rol oynamasina neden olur. AP'ye bilgiler, dogrudan visseral vagus siniri yoluyla,
kan akimi yoluyla ve hipotalamustan gelen otonomik yollarla iletilmektedir (17). Dolayisiyla,
afferent lifler, vagus siniri ve ¢esitli néron gruplarini, belirli norotransmitterler araciligiyla
aktive etmektedir. Bu siirecte etkili olan bes norotransmitter sunlardir: serotonin (5-HT),
dopamin (D), histamin (H), Substans P, asetilkolin ve opioidler. Bu ndrotransmitterlerin
reseptorleri, vagal aferentlerde (5-HT3 reseptorleri), vestibiiler ¢cekirdekte (M3/M5 muskarinik
asetilkolin reseptorleri ve H1 reseptorleri), AP'de (n, 5-HT3 ve D2 opioid reseptorleri) ve
NTS'de (u reseptorler, 5-HT3, norokinin-1 ve Substans P reseptorii) bulunmaktadir.
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Sekil 1. Bulanti ve kusmanin anatomisi (17)

Postoperatif bulant1 ve kusma i¢in bir dizi risk faktorii mevcuttur. Bu faktorler {i¢ ana
kategori altinda incelenebilir:

1. Hasta Bagimh Risk Faktorleri
o Kadin cinsiyet
o Onceki POBK tecriibesi

o Sigara kullanimi1 6ykiisii



o Harekete bagli bulant1 ykiisii
o Yas

2. Anesteziye Bagimh Risk Faktorleri
o Gaz anesteziklerinin kullanilmasi
o Anestezi sliresi
o Nitrik oksit kullanimi

o Postoperatif opioid kullanimi1

3. Cerrahi Bagimh Etmenler
o Kolesistektomi
o Laparoskopik cerrahi prosediirleri

o Jinekolojik cerrahi.

Prevalans

POBK ile ilgili diinya genelinde kesin bir prevalans bilgisi bulunmamakla birlikte,
literatiir incelemeleri baz alindiginda, hicbir profilaksi uygulanmadigr durumda, tiim cerrahi
islem geciren hastalarin yaklasik %20-30'unda POBK goriildiigi tahmin edilmektedir.
Ozellikle artmus risk altindaki popiilasyonlarda, bu oran %70-80 gibi daha yiiksek bir seviyeye
cikmaktadir. Bu popiilasyonlar arasinda kemoterapi alan hastalar, sasilik ameliyat1 gecirenler,

tonsillektomi ve laparoskopik cerrahi uygulananlar bulunmaktadir (17,18).

Etkili Faktorler

Hastayla ilgili faktorler: POBK insidansi tiim hastalarda yaklasik olarak %30 iken, bu
oran kadin hastalarda neredeyse {i¢ katina, yani %45'e ¢ikmaktadir. Erkek hastalarda ise bu oran
ortalama %15 olarak belirlenmistir (19). Arastirmalar, POBK'nin gen¢ yaslarda daha sik
goriildiigiinii gostermektedir (20). Ayrica, sigara igmeyenlerde, sigara igenlere gore POBK
gelisme riski daha yiiksektir. Onceki POBK veya tasit tutma dykiisii bulunan hastalarda, POBK
insidansinda ii¢ kat artis goriilmektedir. Tasit tutma veya dnceki POBK 6ykiisii, hastanin kusma
refleksi i¢in bir arka plan olusturdugundan, bagimsiz prediktorler olarak degerlendirilmektedir.
Tasit tutmasi, gercek veya algilanan harekete yanit olarak ortaya ¢ikan ve gastrointestinal,
merkezi sinir sistemi ile otonomik semptomlari iceren bir sendrom olarak tanimlanmaktadir
(21). Hastalarin POBK riski, basitlestirilmis skorlama modelleri  kullanilarak

hesaplanabilmektedir (22). Bu skorlama modelinde degerlendirilen risk faktorleri arasinda
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kadin cinsiyet, sigara kullanmama, énceki POBK/tasit tutmasi oykiisii ve postoperatif opioid
kullanim1 bulunmaktadir. Skorlama sonuglari sirasiyla 0, 1, 2, 3, 4 puanlarla %10, %20, %40,
%60, %80 insidans ile korele edilmistir (23).

Tablo 1. POBK Risk Skorlamasi i¢cin Basitlestirilmis Apfel Skorlamasi (23)

Ozellikler Puanlama

Kadin cinsiyet

Sigara tiikketmeme

POBK-arag tutmasi dykiisii

R R R e

Postop opioid kullanimi

Toplam 0-4

Anesteziyle ilgili faktorler: Ug saatten uzun siiren operasyonlar, hastalar1 lipidde
¢oziinebilen, potansiyel olarak emetik olan intravendz ve inhalasyon anesteziklere daha uzun
slire maruz birakir, bu da POBK insidansinda bir artisa neden olabilir. Genel anestezi, rejyonel
anesteziye kiyasla bulanti, kusma ve genel POBK insidansinda anlamli derecede daha yiiksek
oranlarla iligkilendirilmektedir (24). N2O'nun bagirsak ve orta kulak gibi kapali alanlara
kolayca niifuz etmesi, mediiller dopaminerjik sistemi aktive etmesi ve serebrospinal opioid
peptidlerini artirmasi gibi mekanizmalarla bulant1 ve kusma riskini artirdigi belirtilmektedir
(25).

Ketamin, endojen katekolaminlerin salinimini tetikleyerek bulant1 ve kusma insidansini
artirir. Ote yandan, propofol kullanimi, emetik semptomlar1 ciddi diizeyde azaltmaktadir.
Propofoliin antiemetik etkisinin kesin mekanizmasi belirsiz olsa da, Gama-aminobiitirik asit
(GABA) reseptor fonksiyonunu artirarak medulladaki kusma merkezinin yakininda bulunan
dordiincii ventrikiilde sinaptik iletimi engelledigi diisiiniilmektedir (26).

Gastrik distansiyon ve pozitif basingli maske ventilasyonunun postoperatif kusmay1
artirdig1 gozlemlenmistir (27). Agri, 6zellikle visseral ve pelvik bolgedeki agrilar, kusma riskini
artirir. Hipotansiyon ve ilag¢ etkileri nedeniyle vestibiiler sistemin hareketle duyarli hale
gelmesi, 6zellikle hareket halindeyken kusmaya yol agabilir (28). Ayrica, postoperatif donemde
opioid kullanim1 POBK oranini artiran bir faktor olarak sikca rapor edilmistir. Opioid dozajinin,
kullanilan opioid tiiriinden daha 6nemli oldugu belirtilmistir. Postoperatif agri1 yonetiminde
opioid yerine intravenéz asetaminofen veya Siklooksijenaz-2 (COX-2) inhibitorleri

kullanilmasimin POBK'yi %30 ile %50 oraninda azalttigi bildirilmistir (19).



Cerrahiyle ilgili faktorler: POBK insidansi, 6zellikle belirli cerrahi tiirleri ile dogrudan
iliskilidir. Goz, kulak-burun-bogaz, plastik, bas ve boyun, obstetrik, jinekolojik, laparoskopik
ve abdominal prosediirler bu ameliyatlar arasinda yer almakta ve artmig POBK riski ile
baglantilidir (29). Ayrica, postoperatif ileus gibi cerrahiye 6zgii gastrointestinal motilite
bozukluklar1 ve gastrointestinal organlarda olusan inflamasyonlar da POBK'nin ortaya
cikmasina neden olabilir. Anestezi ilaglarina bagli POBK genellikle cerrahi sonrasi ilk saatlerde

goriiliirken, cerrahi ile iliskili bu tiir mekanizmalar daha ¢ok ilk giinlerde etkili olmaktadir (15).

Yonetim ve Tedavi

Mevcut kilavuzlara gére, POBK Onlenmesi ve tedavisi i¢in farmakolojik yontemler,
bulant: ve kusmanin tiiriine ve etken emetojene gore dzellestirilmelidir (30). Bulant1 ve kusma
patofizyolojisi, baslica bes norotransmitterin etkilesimiyle gergeklesir: serotonin (5-HT3),
dopamin (D2), substans P (Norokinin-1), histamin (H1) ve muskarinik (M1) reseptorler.
Antiemetik ilaglar, bu ndrotransmitterlerin reseptorleri tizerinden etkilerini gosterir(31). Segilen
tedavi, kanita dayali olmali, beklenen fayda ve zarar dengesi gozetilerek, her hastanin 6zgiil
risk faktorlerine gore bireysellestirilmelidir.

Anestezistler, kisisel klinik deneyimleri, ilacin yan etkileri, etkinligi, ulasilabilirligi ve
maliyet gibi faktorleri degerlendirerek antiemetik ajanlar arasindan se¢im yaparlar. POBK
riskini tahmin etmek icin kullanilan ¢esitli skorlama sistemleri arasinda, Apfel Skoru en yaygin
kullanilan modeldir. Bu model, yiiksek riskli hasta gruplarini belirleyerek, uygun tedavi se¢imi
ile POBK sikligin1 azaltmayir amaglar. Ozellikle yiiksek risk tasiyan hastalarda kullanilan
antiemetik ila¢g kombinasyonlari, tek ilag tedavilerine kiyasla daha etkilidir. Minimal risk
tasiyan bireyler, 6rnegin minimal invaziv islemlere giren geng erkekler, genellikle POBK
profilaksisi almazken, yiiksek POBK riski olan hastalara miimkiinse rejyonel anestezi teknikleri

Onerilmeli veya cerrahi dncesi ve sirasinda antiemetik profilaksi verilmelidir (32).

Tablo 2. Postoperatif Bulanti ve Kusmanin Yoénetimi (33)

Risk Faktorleri Faktor Risk Proflaksi Tedavi

Kadin cinsiyet 0-1 faktor | Diistik | Bekle-gor Ondansetron 1 mg
Sigara igmeme 2-3 faktor | Orta TIVA +| Deksametazon 2-4
POBK-ara¢ tutma oykiisii Ondansetron 4 mg | mg

Postop Opioid 4 faktor Yiksek | TIVA +| Propofol 20 mg /

Ondansetron 4 mg | Droperidol 0,625
+ Deksametazon 4 | mg / Dimenhidrinat
mg 60 mg / Akupunktur




POBK yonetimi, hem tedavisini hem de olusumunun 6nlenmesini kapsar. Bu siireg,
anestezi uzmanlari arasinda ¢esitli yaklasimlarla ele alinmaktadir. Baz1 uzmanlar, POBK riskini
minimize etmek i¢in rutin olarak profilaksi uygulamaktadir; ancak bu yaklasim hem ek
maliyetlere yol agmakta hem de hastalarin ekstra ilag kullanimina maruz kalmalarini
gerektirmektedir. Perioperatif donemde dehidratasyon, POBK i¢in 6nemli bir risk faktorii
olarak kabul edilmekte ve dengeli kristaloid soliisyon kullanimi bu riski azaltmaya yardimeci
olmaktadir. Ancak, rutin profilaksi yerine her hastanin kendi 6zel durumuna gore farkli bir risk
degerlendirmesi yapilmasi daha etkili bir yontem olarak Onerilmektedir. Bu bireysel
degerlendirme, hastanin 6zgiil risk faktorlerine, cerrahi tipine ve ge¢mis tibbi Oykiisiine
dayanarak kisisellestirilmis bir onleme ve tedavi plani olusturulmasini saglamaktadir. Bu
yaklagim ile gereksiz ilag¢ kullanimive ilgili maliyetlerminimize edilirken hasta giivenligi ve
konforu da maksimize edilebilmektedir.

Kappen ve ark. (34) 12.032 hastay1 kapsayan tek merkezli randomize ¢aligsmalarinda,
POBK i¢in profilaksi uygulayacak hastalar1 belirlemede risk skorlamasinin etkinligini ortaya
koymuslardir. Arastirma sonuglarina gore, orta ve siddetli POBK riski tasiyan hastalara
antiemetik profilaksi uygulanmasi Onerilmektedir. Profilaksi sirasinda iki farkli ilag
kullanilacaksa, bu ilaglarm farkli farmakolojik smiflardan olmasi gerekmektedir. Ilag
kombinasyonlarinin, tek ilag tedavisine gore genellikle daha etkili oldugu bildirilmistir (35).

Ozellikle Ondansetron, Granisetron ve Dolasetron gibi ilaglar, 4-8 mg dozlarinda
kullanilmakta ve etkilerini KTZ'deki 5-HT3 reseptorlerinin inhibisyonu yoluyla
gostermektedir. Bu ilaglarin en uygun verilis zamanlamasi, cerrahi islemin sonunda olup,
yaygin yan etkileri arasinda bas agrisi, flushing, kabizlik, karaciger enzimlerinde yiikselme ve
bradikardi yer almaktadir (36). Ondansetron, birgok ¢aligmada altin standart tedavi segenegi
olarak kabul edilmektedir (37).

Deksametazon ise, 4-8 mg dozlarinda uygulandiginda etkili bir antiemetik olarak bilinir
ve en 1yi sonuglar i¢in anestezi indiiksiyonunu takiben hemen uygulanmalidir. Hizli bolus
uygulamasi, uyanik hastalara yapildiginda irritabilite, perineal agr1 ve yanma gibi sikayetlere
neden olabilir. Diger yaygin yan etkileri ise postoperatif 6fori ve uykusuzluk olarak rapor
edilmistir (36).

Cyclizine, antiemetik 6zellikler saglayan bir HI antagonistidir. Genel kullanim dozu,
tek seferde 50 mg'dir. Uzun yillara dayanan giivenlik ve etkinlik gegmisi olmasina ragmen, bazi
ciddi yan etkileri kullanimini sinirlamaktadir. Bu yan etkiler arasinda flushing, tasikardi,

enjeksiyon yerinde agri ve flebit yer almaktadir (38).
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Fenotiyazin grubundan proklorperizin ve prometazin de kullanilabilmektedir; ancak bu
ilaclar antidopaminerjik ve antikolinerjik oOzellikleri nedeniyle yan etkileri sebebiyle
kullanimlar1 sinirlidir. Bu ilaglarin kisa siireli kullanimlarinda en sik rastlanan yan etkiler ekstra
piramidal semptomlar (EPS), akut distoniler ve sedasyon olarak goriilmektedir. Parkinson
hastalig1 olan bireylerde bu ilaglardan kacginilmalidir. Antikolinerjik etkiler arasinda kuru agiz
ve tasikardi bulunmaktadir. Prochlorperizine 12,5 mg intramiiskiiler doz, POBK igin etkili bir
kurtarma tedavisi veya profilaksi se¢enegi olarak kabul edilmektedir (39).

Droperidol, CTZ'deki dopamin D2 reseptorlerini antagonize ederek etki gosterir.
Onerilen formiilasyon 2,5 mg/ml'dir ve antiemetik olarak kullanimi igin ameliyat sonrasi
onerilen doz 0.625-1.25 mg'dir. Ancak, diisiik dozlarda bile kardiyak komplikasyonlarin rapor
edildigi belirtilmelidir. Yan etkileri arasinda anksiyete ve EPS bulunur, bu yan etkiler doza
bagli olarak ortaya ¢ikabilir ve uygulamadan sonra 12 saatten uzun siirebilir (40).

Metoklopramid, KTZ'deki dopamin D2 reseptorlerinde zayif bir antagonisti olarak
bilinir. Yiiksek dozda (20-30 mg) etkili olduguna dair ¢aligmalar bulunmasina ragmen, erken
POBK profilaksisinde tek bir intravendz 10 mg dozun etkili oldugu gosterilmistir. EPS
bulgulari, tek doz uygulamadan 72 saat sonra ortaya ¢ikabilir ve bu nedenle 6zellikle geng kadin

hastalarda sik kullanilmamalidir (41).

End-Tidal CO2

Karbondioksit (COz2), mitokondrideki metabolizma sonucunda iiretilir ve en yiiksek CO2
konsantrasyonlart bu bdolgede bulunur. CO2'nin tasinma siireci, Once mitokondriden
sitoplazmaya, oradan veniillere ve en sonunda alveoller araciligiyla karigik venoz kana kadar
devam eder. Kan icerisinde CO2, ¢oziinmiis gaz formunda %5, bikarbonat iyonu seklinde %90
ve karbamino formunda %5 olmak iizere ti¢ farkli bigimde tasinir (42). Solunum sisteminin
temel fonksiyonlarindan biri olan gaz degisimi, oksijenin alinmasi ve karbondioksidin
atilmasini ifade etmektedir. CO2 seviyesi, asit-baz dengesinin korunmasinda biiyiik bir rol
oynar ve beyin sapindaki solunum merkezleri tarafindan solunum ritminin diizenlenmesini
saglar (43).

COgz, hiicre metabolizmasinin sonucunda iiretilen bir gazdir ve viicutta ii¢ farkli bicimde
tasinir. Bu tasinma sekillerinden %60-70'i bikarbonat iyonu (HCO3) formuna doniiserek, %20-
30'u proteinlere baglanarak ve kalan %5-10'u ise plazmada ¢6ziinmiis halde gerceklesir. Kan
gazi analizinde Olgiilen karbondioksit basinci (PaCOs2), plazmada ¢oziinmiis karbondioksiti
ifade eder. Karbondioksit, kan yoluyla pulmoner dolasima ulastiginda, alveollerdeki CO: ile

arasindaki basing farki nedeniyle difiizyon yoluyla alveollere geger. Bu gaz degisimi, normal
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sartlarda pulmoner kapillerler ile alveoller arasinda yaklasik 0,5 saniye siirer. Alveollerden
disar1 atilan hava igerisindeki en temsil edici kismi, inspirasyonun baslangicinda yer alan end-
tidal hava olarak bilinir. Bu havadaki oksijen seviyesi nabiz oksimetresi ile, CO: seviyesi ise
kapnometri cihazlan ile olgiiliir. Kapnometreler, karbondioksit miktarin1t mmHg cinsinden
numerik olarak sunar ve ¢ogunlukla kizilotesi spektrometre teknigi kullanilarak 6l¢tim yapar
(4).

Kapnografi, sistemik metabolizmayi1, kalp debisini, pulmoner perfiizyonu ve
ventilasyonu yansitan non-invaziv bir yontemdir ve genellikle kare seklinde bir kapnogram
tiretir (44, 45). Kapnogram, solunum dongiisii boyunca CO: seviyelerini li¢ farkli fazda gosterir:

e Faz 1: Anatomik 6lii bosluk ve kapnograf sensorii ile analizorii arasindaki 6lii bosluktan
gelen havadaki CO: seviyesi sifirdir.

e Faz 2: Alveoler gazin 6lii bosluk havasi ile karigmasiyla CO: egrisinde hizli bir
yiikselme goriiliir.

e Faz 3: Yalnizca alveoler havanin CO-'sini yansitan ve plato seklinde devam eden bir

fazdir; bu fazin sonunda 6l¢iilen CO2, ETCO- olarak adlandirilir.

PaC02

EKSPIRASYON e INSPIRASYON seees

Sekil 2. Ekspirasyon Kapnografisi (45)

ETCO: ol¢limii, entlibe edilmis hastalarda endotrakeal tiip, ortam havasini soluyan
hastalarda ise nazal kaniil veya maske tlizerinden yapilabilen bir kapnografi cihazi araciligiyla
gerceklestirilir (46).

ETCO2 monitdrleri, ameliyathanelerde, yogun bakim iinitelerinde (YBU) ve acil
servislerde, kullanim kolayliklar1 nedeniyle siklikla tercih edilmektedir (47). PaCO2 ile ETCO>

arasindaki farkin arttigr durumlar arasinda akciger perfiizyonunun azalmasi, pulmoner emboli,
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6li bosluk ventilasyonunun artmasi, kalp durmasi, metabolik bozukluklar, pozitif basingh
ventilasyon, yiiksek pozitif ekspiryum sonu basinct (PEEP) uygulanmasi ve yiiksek hizli-diistik

voliimlii ventilasyon uygulamalari sayilabilir (48).
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GEREC VE YONTEMLER

Calisma, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onaylandi(Karar No:
01/39) (Ek-1). Bu prospektif klinik ¢alisma Trakya Universitesi T1p FakiiltesiAnestaziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali’nda gergeklestirildi. Calismanin amaci, tiroidektomi operasyonu
geciren hastalarda intraoperatif ETCO2 degerleri ile postoperatif bulant1 ve kusma (POBK)
arasindaki iligki olup olmadigini degerlendirmek.

Calismaya, elektif tiroidektomi planlanan, 20-70 yas araliginda, ASA (AmericanSociety
of Anesthesiologists) risk siniflamasi I-11 olan 99 hasta dahil edildi.

Kronik obstiiktif akciger hastaligi (KOAH) olan, son 24 saatte antiemetik ila¢ kullanan
ve morbid obez hastalar (BMI>30), gebe, kronik bulantioykiisii olanlar ¢alisma dis1 birakildi.

Biitlin katilimcilara ¢aligma hakkinda ayrintili bilgi verildi ve bilgilendirilmis goniilli
olur formlar1 imzalatild1 (EK-2). Hastalardan operasyon 6ncesi bilinen hastaliklari, kullandig1
ilaglar, daha 6nce gecirilmis anestezi dykiisii, bulant1 kusma sikayetleri, sigara igme oykiisii ve
bu alinan bigiler iizerinen Apfel skoru olusturuldu, biitiin bilgiler hastalarin takip formlarina
not edidi.

Hastalarin aglik siiresi 8 saate tamamlandi, intravendz yoldan 10ml/kg/saatte izotonik
may1 inflizyonuna baslandi. Noninvaziv monitérizasyonu saglandi. Hastalara % 100
preoksijenasyon sonrasi 2,5 mg/kg propofol, 1 pg/kg fentanil, 0,6 mg/kg rokuronyum ile genel
anestezi indiiksiyonu yapildiktan sonra hastalarentiibe edildi, endotrakeal tiip seviyesi
dogrulandi ve mekanik ventilasyona gecildi. Anestezi idamesi MAC 1.2 olacak
sekildesevofluran ve 0.1-0.3 mcg/kg/dk remifentanil inflizyonu ile saglandi.

Hastalar operasyon boyunca 6-8 mL/kg tidal voliimle ve frekans 10-16/dk ve hava yolu

basinct maksimum 25 cmH20, PEEP: 5 cmH20O olacak sekilde ventilasyon saglandi.
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Hastalar intraoperatif ortalama ETCO2 degerlerine gore iki gruba ayrildi:
e Grup I: Intraoperatif ETCO2 degeri 25-30 mmHg arasi
e Grup II: Intraoperatif ETCO2 degeri 31-35 mmHg aras1

Tiim olgulardan intraoperatif donemde ETCO2 degerleri ve kalp atim hiz1 (KAH),
elektrokardiyogram (EKG),sistolik kan basinct (SKB), diyastolik kan basinci (DKB), periferik
oksijen satiirasyonu (SPO2) 6l¢timleri 5 dakikalik araliklarla kaydedildi.

Cerrahi islemin sonlanmasina tahmini 15 dk kala, remifentanil inflizyonu durduruldu,
postoperatif analjezik olarak 1 gr parasetamol ve 50 mg tramadol i.v. verildi. Son bir iki cilt
dikigleri atilirken tiim hastalarda sevofluran kesilerek %100 oksijene gecildi. Cerrahi islem
bitiminde néromiiskiiler blokaj1 geri dondiirmek amaciyla neostigmin 0,03 mg/kg iv ve atropin
0,01 mg/kg iv yapilarak hastalarin ekstiibe edilerek derlenme {initesinde postop 30 dk takip
edildi.

Postoperatif analjezi ihtiyaci olan hastalara genel cerrahi serviste parasetomol 1 gr
uygulandi. Postoperatif 24 saat i¢inde yapilan ilglar kayit edildi.

Hastalar postoperatifilk 0-2 saat, 2-6 saat ve 6-24 saat araliklarinda bulanti ve kusma
acisindan takip edildi.

POBK degerlendirme kriterleri:

Bulant1 Siddeti: Gorsel Analog Skala (VAS) kullanilarak (0 = yok, 1 = Hafif, 2 = Orta,
3 = Siddetli) olarak belirlendi.

Kusma Epizodlari: Hastalarda kusmasi yasandigi zaman kaydedildi.

Antiemetik kullanimi: Orta-siddetli bulanti olan ve kusan hastalarda ondansetron 4 mg
uyguland1 ve kaydedildi.

Tiim bu veriler 1s181inda, postoperatif bulanti-kusma sayisi, antiemetik kullanim orani,
anestezi ve cerrahi siiresi, intraoperatif opioid miktari, analjezi yontemleri, hastalarin Apfel
skorlar1 ve demografik veriler karsilastirilarak hipokapni ve normokapni gruplarinda POBK’ye

olan etkisi analiz edildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler T.U. Tip Fakiiltesi Biyoistatistik ve Tibbi Bilisim Anabilim
Dalinda SPSS 20.0 (Lisans No: 10240642) paket programi kullanilarak yapildi.

Istatistiksel analizlerde verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi
ile degerlendirildi. Normal dagilima uyan verilerin gruplar arasi karsilagtirilmasinda tek yonli

varyans analizi (ANOVA), uymayanlarda Kruskal-Wallis testi kullanildi. Degiskenler arasi
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iligkiler Pearson veya Spearman korelasyon analizleri ile incelendi. Tanimlayict istatistikler

ortalama =+ standart sapma, ortanca istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
Calisma stiresince hasta giivenligi ve etik ilkeler 6n planda tutuldu. Tiim prosediirler,

Helsinki Bildirgesi'ne ve ilgili ulusal ve uluslararasi etik kurallara uygun olarak gerceklestirildi.

Hastalarin mahremiyeti ve kisisel verilerin gizliligi titizlikle korundu.
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BULGULAR

Calismamiza 20-70 yas aras1 tiroidektomi cerrahisi gegirentoplam 99 hasta dahil edildi.
Hastalar ETCO> degerlerine gore Hipokarbi (ETCO2: 26 - 30) ve Normokarbi (ETCO2: 31-
35) grubu olacak sekilde 2 gruba ayrildi.

Calismaya katilan hastalarin demografik verileri Tablo 3’de gdsterilmistir

(Calismaya katilan tiim hastalarin yas ortalamasinin 51,94+10,73 y1l oldugu bulunurken,
tiim hastalarin cinsiyet dagilimlar1 incelendiginde; %71,7 (n=71) kadin, %28,3 (n=28) erkek
oldugu bulundu. Yas ortalamalar1 bakimindan gruplar incelendiginde; Hipokarbi Grubu’nda
yas ortalamasinin 51,44+11,37 yil, Normokarbi Grubu’nda ise 52,41+10,18 y1l oldugu bulundu.
Gruplara goére yas ortalamalar: istatistiksel olarak incelendiginde gruplar arasinda anlamli
farkin olmadigi bulundu (p=0,654) (Tablo 3).

Hastalarin viicut agirliklarina gore gruplar incelendiginde; Hipokarbi Grubu’nda viicut
agirligl ortalamasinin 74,85+13,45 kg, Normokarbi Grubu’nda ise 77,78+12,53 kg oldugu
bulundu. Gruplara gore viicut agirligr ortalamalar istatistiksel olarak incelendiginde gruplar
arasinda anlamli farkin olmadigi bulundu (p=0,264) (Tablo 3).

Hastalarin Viicut Kitle Indekslerine (VKI) gére gruplar incelendiginde; Hipokarbi
Grubu’nda VKI ortalamasmin 27,50+4,31 kg/m?, Normokarbi Grubu’nda ise 27,35+4,36
kg/m?oldugu bulundu. Gruplara goére VKI ortalamalar istatistiksel olarak incelendiginde
gruplar arasinda anlamli farkin olmadig1 bulundu (p=0,866) (Tablo 3).

Cinsiyetlerine gore gruplar incelendiginde; Hipokarbi grubundaki hastalarin %83,3
(n=40) kadin, %16,73 (n=8) erkek oldugu bulunurken, Normakarbi grubundaki hastalarin
%60,8 (n=31)’inin kadin, %39,2 (n=20) erkek oldugu bulundu. Gruplara gore cinsiyet
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dagilimlar istatistiksel olarak incelendiginde; hipokarbi grubunda kadin hastalarin, normokarbi
grubunda ise erkek hastalarin anlamli derecede daha yiiksek oranda oldugu bulundu (p=0,012).

(Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin demografik verileri

Hipokarbi Normokarbi
(n=48) (n=51) p*
Ort SS Ort SS
Yas(Y1l) 51,44 | 11,37 | 52,41 | 10,18 | 0,654
Agirhik (kg) 7485 | 1345 | 77,78 | 12,53 | 0,265
VKI (kg/m?) 27,50 431 | 27,35 | 4,36 0,866
n % n % p**
Kadin 40 83,3% 31 60,8%
Cinsiyet 0,012
Erkek 8 16,7% 20 39,2%

* Student t test, **.Kikare test, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli
VKI: Viicut Kitle Indeksi,

(Calismaya katilan hastalarin Klinik verileri Tablo 4’de gosterilmistir

Hastalarin ASA skorlamasi incelendiginde; Hipokarbi grubundaki hastalarin %27,1
(n=13)’inin ASA 1, %72,9 (n=20)"unun ASA II oldugu bulunurken, Normakarbi grubundaki
hastalarin %9,8 (n=13)’inin ASA I, %90,2 (n=20)’sinin ise ASA II oldugu bulundu. Gruplara
gore ASA dagilimlar istatistiksel olarak incelendiginde; hipokarbi grubunda ASA I hastalarin,
normokarbi grubunda ise ASA II hastalarin anlamli derecede daha yiiksek oranda oldugu
bulundu (p=0,026).

Calismaya katilan hastalarin ek hastalik varliklar1 incelendiginde; Hipokarbi grubundaki
hastalarin %43,8 (n=21)’inde, Normakarbi grubunda ise hastalarin %56,9 (n=29)’unda ek
hastaligin oldugu bulundu. Gruplara goére ek hastalik varliklar1 istatistiksel olarak
incelendiginde gruplar arasinda anlamli farkin olmadigi bulundu (p=0,192) (Tablo 4).

Calisgmaya katilan hastalarin ek hastaliklarina dayali olarak ila¢ kullanimlari
sorgulandiginda; Hipokarbi grubundaki hastalarin %43,8 (n=21)’inin, Normakarbi grubunda
ise hastalarin %54,9 (n=28)’unun ek hastaliklarina dayali olarak ila¢ kullandigi bulundu.
Gruplara gore hastalarinilag kullandig: istatistiksel olarak incelendiginde gruplar arasinda

anlamli farkin olmadig1 bulundu (p=0,267) (Tablo 4).
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Hastalarin daha Oncede anestezi alip almadiklar1 sorgulandiginda; Hipokarbi
grubundaki hastalarin %47,9 (n=23)’unun, Normakarbi grubunda ise hastalarin %54,9
(n=28)’unun daha onceden anestezi aldig1 tespit edildi. Gruplara gore hastalarin daha once
anestezi alip almadiklar istatistiksel olarak incelendiginde gruplar arasinda anlamli farkin
olmadig1 bulundu (p=0,487) (Tablo 4).

Hastalarin sigara kullanimlar1 incelendiginde; Hipokarbi grubundaki hastalarin %20,8
(n=10)’inin, Normakarbi grubunda ise hastalarin %51 (n=26)’inin sigara kullandig1 tespit
edildi. Gruplara gore hastalarin sigara kullanimlar istatistiksel olarak incelendiginde;
Normokarbi grubundaki hastalarin Hipokarbi grubundaki hastalara gore istatistiksel olarak

anlaml1 derecede daha yiiksek oranda sigara kullandiklart bulundu (p=0,002) (Tablo 4).

Tablo 4. Hastalarin demografik verileri

Hipokarbi Normokarbi
(n=48) (n=51) p
n % n %
I 13 27,1% 5 9,8%
ASA 0,026
I 35 72,9% 46 90,2%
Ek hastahik Varh@ 21 43,8% 29 56,9% | 0,192
Tla¢ kullanimi 21 43,8% 28 54,9% | 0,267
Gecirilmis anestezi oyKkiisii 23 47,9% 28 549% | 0,487
Sigara kullanim 10 20,8% 26 51,0% 0,002

* Kikare test, **Student t test, p<0,05 istatistiksel olarak anlaml
ASA: Amerikan Anestezistler Birligi,

Calismaya katilan tiimiine ameliyathanede genel anestezi altinda genel cerrahi klinigi
tarafindan tiroidektomi operasyonu gerceklestirilmistir. Gruplara gore hastalarin anestezi ve
cerrahi silire ortalamalarinin karsilagtirilmasi Tablo 5°te gosterilmektedir.

Calisma gruplarina gore hastalarin anestezi siireleri incelendiginde; Hipokarbi
Grubu’nda anestezi siliresi ortalamasinin 72,75+10,64dk, Normokarbi Grubu’nda ise
69,18+9,29dk oldugu bulundu. Gruplara gore anestezi siireleri ortalamalari istatistiksel olarak
incelendiginde gruplar arasinda anlamli farkin olmadigi bulundu (p=0,078) (Tablo 5).

Calisma gruplarma gore hastalarin cerrahi siireleri incelendiginde; Hipokarbi
Grubu’nda anestezi siliresi ortalamasinin 54,27+10,72dk, Normokarbi Grubu’nda ise

49,43+9,93dk oldugu bulundu. Gruplara gore cerrahi siireleri ortalamalar istatistiksel olarak
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incelendiginde Hipokarbi Grubu’ndaki hastalarin cerrahi siirelerinin Normokarbi Grubu’na

gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha uzun oldugu bulundu (p=0,022) (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin anestezi ve cerrahi siire ortalamalarimin karsilastirilmasi

Hipokarbi Normokarbi
(n=48) (n=51) p*
Ort SS Ort SS
Anestezi Siiresi (dk) 72,75 10,64 | 69,18 9,29 0,078
Cerrabhi Siire (dk) 54,27 10,72 | 49,43 9,93 0,022

* Kikare test, **Student t test, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli

Calismaya  katilan  intraoperatif = hemodinamik  parametre  ortalamalarinin
karsilastirilmast Tablo 6’te gosterilmistir.

Hastalarin kalp atim hiz1 ortalamalar1 ¢alisma gruplarina gére incelendiginde; Hipokarbi
Grubu’nda kalp atim hizi ortalamasinin 75,08+8,03 vuru/dk, Normokarbi Grubu’nda ise
71,92+8,37 vuru/dk oldugu bulundu. Gruplara gore kalp atim hizi ortalamalar istatistiksel
olarak incelendiginde gruplar arasinda anlamli farkin olmadigi bulundu (p=0,058) (Tablo 4).

Hastalarin ortalama kan basinci ortalamalar1 ¢alisma gruplarma gore incelendiginde;
Hipokarbi Grubu’nda ortalama kan basinci ortalamasinin 74,10+5,41mmHg, Normokarbi
Grubu’'nda ise 75,9445,15mmHg oldugu bulundu. Gruplara gore ortalama kan basinci
ortalamalar: istatistiksel olarak incelendiginde gruplar arasinda anlamli farkin olmadigi
bulundu (p=0,087) (Tablo 6).

Hastalarin periferik oksijen satiirasyonu ortalamalar1 ¢alisma gruplarina gore
incelendiginde; Hipokarbi Grubu’nda ortalama kan basinci ortalamasinin % 98,08+0,74,
Normokarbi Grubu’nda ise % 98,02+0,79 oldugu bulundu. Gruplara gore periferik oksijen
satlirasyonu ortalamalar1 istatistiksel olarak incelendiginde gruplar arasinda anlamli farkin

olmadigi bulundu (p=0,679) (Tablo 6).
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Tablo 6. Hastalarin intraoperatifhemodinamik parametre ortalamalarinin

karsilastirilmasi
Hipokarbi Normokarbi
(n=48) (n=51) p*
Ort SS Ort SS
Kalp Atim Hizi(vuru/dk) 75,08 8,03 71,92 8,37 0,058
Ortalama Kan Basinci (mmHg) 74,10 5,41 75,94 5,15 0,087
Periferik Oksijen Satiirasyonu (%) 98,08 0,74 98,02 0,79 0,679

*Student t test, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli

Calismaya katilan hastalarin  intraoperatif —analjezik tliketim miktarlarinin
karsilastirilmas: Tablo 7°te gosterilmistir.

Hastalarin intraoperatiffentaniltiiketim miktariortalamalar1 ¢alisma gruplarina gore
incelendiginde; Hipokarbi Grubu’nda intraoperatiffentaniltiketim miktariortalamasinin
50,63+9,38mcg, Normokarbi Grubu’nda ise 50,88+8,35mcg oldugu bulundu. Gruplara gore
intraoperatiffentaniltiiketim miktar1 ortalamalar1 istatistiksel olarak incelendiginde gruplar
arasinda anlamli farkin olmadigi bulundu (p=0,885) (Tablo 7).

Hastalarin intraoperatifremifentaniltiiketim miktariortalamalari1 ¢alisma gruplarina gore
incelendiginde; Hipokarbi Grubu’nda intraoperatifremifentaniltiilketim miktariortalamasinin
278,58+210,57mcg, Normokarbi Grubu’nda ise 215,49+196,93mcg oldugu bulundu. Gruplara
gore intraoperatifremifentaniltiiketim miktar1 ortalamalar: istatistiksel olarak incelendiginde

gruplar arasinda anlamli farkin olmadig1 bulundu (p=0,127) (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin intraoperatif analjezik tiiketim miktarlarinin karsilastirnlmasi

Hipokarbi Normokarbi
(n=48) (n=51)
Ort SS Ort SS p
intraoperatifFentanil miktar: (mcg) 50,63 9,38 50,88 8,35 0,885
intraoperatifRemifentanil miktar1 (mcg) | 278,58 | 210,57 | 215,49 | 196,93 | 0,127

*Student t test, p<0,05 istatistiksel olarak anlaml

Calismaya katilan hastalarin Apfel skoru ortalamalarinin karsilastirilmas: Tablo 8’de

gosterilmistir.
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Hastalarin Apfel skoru ortalamalari ¢calisma gruplarina gore incelendiginde; Hipokarbi
Grubu’nda Apfel skoru ortalamasinin 2,484+0,71, Normokarbi Grubu’nda ise 2,02+0,71 oldugu
bulundu. Gruplara gore Apfel skoru ortalamalar: istatistiksel olarak incelendiginde Hipokarbi
grubunda Normokarbi grubuna gore Apfel skoru ortalamalarinin anlamli derecede daha yiiksek

oldugu bulundu (p=0,002) (Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin Apfel skoru ortalamalarinin karsilastirilmasi

Hipokarbi Normokarbi
(n=48) (n=51)
Ort S5 Ort SS p
Apfel Skoru 2,48 0,71 2,02 0,71 0,002

*Student t test, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli

Calismaya katilan hastalarin postoperatif bulanti-kusma ve anti emetik kullanimlarinin
karsilastirilmast Tablo 9’de gosterilmistir

Hastalarin bulanti-kusma varliklar1 incelendiginde; Hipokarbi grubundaki hastalarin
%60,4 (n=29)’inde, Normakarbi grubundaki hastalarin ise %37,2 (n=19)’sinde bulanti-
kusmanin oldugu bulundu. Gruplara gore bulanti-kusma varliklart istatistiksel olarak
incelendiginde; bulanti-kusmanin hipokarbi grubunda, normokarbi grubuna goére anlamli
derecede fark oldugu bulundu (p=0,035) (Tablo 9).

Hastalarin postoperatif anti-emetik kullanimlari incelendiginde; Hipokarbi grubundaki
hastalarin %50 (n=24)’sinin, Normakarbi grubundaki hastalarin ise %33,3 (n=17)’linlin
postoperatif anti-emetik kullandigr bulundu. Gruplara gore postoperatif anti-emetik
kullanimlar1 istatistiksel olarak incelendiginde gruplar arasinda anlamli farkin olmadig:

bulundu (p=0,092) (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin postoperatif bulanti-kusma ve anti emetik kullanimlarinin

karsilastirilmasi
Hipokarbi Normokarbi
(n=48) (n=51) p
Ort SS Ort SS
Postop Bulanti Kusma 29 60,4% 19 37,2% | 0,035
Postop Anti Emetik Kullanimi 24 50,0% 17 33,3% | 0,092

* Kikare test, p<0,05 istatistiksel olarak anlaml
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Calismaya katilan hastalarin ¢alisma gruplarina gore 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki
bulant1 varliklarinin karsilagtirilmasi Tablo 10°de gosterilmektedir.

Hastalarin  0-2. saatler arasindaki bulanti varliklar1 ¢alisma gruplarina gore
incelendiginde; hipokarbi grubundaki hastalarin %52,1 (n=25)’inde, Normokarbi grubundaki
hastalarin ise %29,4 (n=15)’linde bulant1 goriilmiistiir. 0-2. saatler arasindaki bulant1 varliklari
bakimindan gruplar istatistiksel olarak karsilastirildiginda; hipokarbi grubunda bulanti oraninin
normokarbi grubuna gore anlamli derecede daha yiiksek oranda oldugu bulundu (p=0,022)
(Tablo 10).

Hastalarin 2-6. saatler arasindaki bulanti varliklar1 ¢aligma gruplarma gore
incelendiginde; hipokarbi grubundaki hastalarin %20,8 (n=10)’inde, Normokarbi grubundaki
hastalarin ise %9,8 (n=5)’inde bulant1 goriilmiistiir. 2-6. saatler arasindaki bulant1 varliklari
bakimindan gruplar istatistiksel olarak karsilastirildiginda gruplar arasinda bulanti varligi
bakimindan anlamli farkin olmadigi bulundu (p=0,126) (Tablo 10) .

Hastalarin 6-24. saatler arasindaki bulanti varliklar1 c¢aligma gruplarina gore
incelendiginde; hipokarbi grubundaki hastalarin %4,2 (n=2)’inde, Normokarbi grubundaki
hastalarin ise %2,0 (n=1)’unda bulant1 goriilmiistiir. 6-24. saatler arasindaki bulant1 varliklari
bakimindan gruplar istatistiksel olarak karsilastirildiginda gruplar arasinda bulanti varligi

bakimindan anlamli farkin olmadig1 bulundu (p=0,181) (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin gruplara gore 0-2.5a, 2-6.5a ve 6-24.sa’lerdeki Bulanti varhg
dagilimlarimin karsilagtirilmasi

Hipokarbi Normokarbi
(n=48) (n=51) p
n % n %
Var 25 52,1% 15 29,4%
0-2. Saatler Arasi Bulanti 0,022
Yok 23 47,9% 36 70,6%
Var 10 20,8% 5 9,8%
2-6. Saatler Arasi Bulanti 0,126
Yok 38 79,2% 46 90,2%
Var 2 4,2% 1 2,0%
6-24. Saatler Arasi Bulanti 0,181
Yok 46 95,8% 50 96,1%

* Kikare test, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli

Calismaya katilan hastalarin ¢alisma gruplarina gore 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki

kusma varliklarinin karsilagtirilmasi Tablo 11°da gosterilmektedir.
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Hastalarin 0-2. saatler arasindaki kusma varliklari c¢alisma gruplarina gore
incelendiginde; hipokarbi grubundaki hastalarin %47,9 (n=23)’inde, Normokarbi grubundaki
hastalarin ise %27,5 (n=14)’tinde kusma goriilmiistiir. 0-2. saatler arasindaki kusma varliklar
bakimindan gruplar istatistiksel olarak karsilastirildiginda; hipokarbi grubunda kusma oraninin
normokarbi grubuna gore anlamli derecede daha yiiksek oranda oldugu bulundu (p=0,352)
(Tablo 11).

Hastalarin  2-6. saatler arasindaki kusma varliklar1 c¢aligma gruplarina gore
incelendiginde; hipokarbi grubundaki hastalarin %16,7 (n=8)’sinde, Normokarbi grubundaki
hastalarin ise %11,8 (n=6)’inde kusma goriilmiistiir. 2-6. saatler arasindaki kusma varliklari
bakimindan gruplar istatistiksel olarak karsilastirildiginda gruplar arasinda kusma varligi
bakimindan anlamli farkin olmadigi bulundu (p=0,484) (Tablo 11).

Hastalarin  6-24. saatler arasindaki kusma varliklar1 calisma gruplarina gore
incelendiginde; hipokarbi grubundaki hastalarin %4,2 (n=2)’sinde kusma goriiliirken,
Normokarbi grubundaki hastalarin hi¢ birisinde kusma goriilmemistir. 2-6. saatler arasindaki
kusma varliklar1 bakimindan gruplar istatistiksel olarak karsilagtirildiginda gruplar arasinda

kusma varlig1 bakimindan anlaml farkin olmadigi bulundu (p=0,141) (Tablo 11).

Tablo 11. Hastalarin gruplara gore 0-2.5sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki kusma varhg
dagilimlarimin karsilastirnlmasi

Hipokarbi Normokarbi
(n=48) (n=51) P
n % n %
Var 23 47,9% 14 27,5%
0-2. Saatler Arasi1 Kusma 0,035
Yok 25 52,1% 37 72,5%
Var 8 16,7% 6 11,8%
2-6. Saatler Aras1 Kusma 0,484
Yok 40 83,3% 45 88,2%
Var 2 4,2% 0 0,0%
6-24. Saatler Aras1 Kusma 0,141
Yok 46 95,8% 51 100,0%

* Kikare test, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli

Calismaya katilan hastalarin 0-2.8a, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki bulant1 varliklari ile
hastalarin yas ortalamalarinin karsilastirilmasi Tablo 12°da gdsterilmistir.

Hastalarin yas ortalamalari ile 0-2.5a, 2-6.sa’lerdeki bulant1 varliklari istatistiksel olarak
incelendiginde; tiim zamanlarda bulantis1 olan hastalarin yas ortalamasinin bulantisi

olmayanlara gore anlamli derecede daha diisiik oldugu bulundu (p<0,05). 6-24.sa’ler arasi
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bulantis1 olanlar ile bulantis1 olmayanlar arasinda yas ortalamalar1 bakimindan anlamli farkin
olmadigi bulundu (p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12. Hastalarin 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki bulanti varhklar1 ile yas
ortalamalarinin karsilastirilmasi

Yas (yil)
p*

n Ort SS
Var 40 48,9 10,8

0-2. Saatler Arasi Bulanti 0,020
Yok 59 54,0 10,3
Var 15 46,9 12,6

2-6. Saatler Arasi Bulant1 0,049
Yok 84 52,8 10,2
Var 3 45,5 15,6

6-24. Saatler Arasi Bulanti 0,086
Yok 96 52,8 9,7

*Student t test, p<0,05 istatistiksel olarak anlaml

Calismaya katilan hastalarin 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki kusma varliklar ile
hastalarin yas ortalamalarinin karsilastirilmasi Tablo 13°de gdsterilmistir.

Hastalarin yas ortalamalar1 ile 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki kusma varliklar
istatistiksel olarak incelendiginde; 0-2.sa arasi kusmasi olan hastalarin yas ortalamasinin
kusmasi olmayanlara gére anlamli derecede daha diistik oldugu bulunurken (p<0,05), 2-6.sa ve

6-24.sa’ler kusmas1 olanlar ile kusmasi olmayanlar arasinda yas ortalamalar1 bakimindan

anlamli farkin olmadig1 bulundu (p>0,05) (Tablo 13) .

Tablo 13. Hastalarin 0-2.sa, 2-6.5a ve 6-24.sa’lerdeki kusma varhklari ile hastalarin yas
ortalamalarimin karsilastirilmasi

Yas (y1l)
p*
n Ort SS
Var 37 47,5 10,9
0-2. Saatler Aras1 Kusma 0,001
Yok 62 54,6 9,8
Var 14 50,4 7,8
2-6. Saatler Aras1 Kusma 0,554
Yok 85 52,2 11,2
Var 2 57,0 4,2
6-24. Saatler Aras1 Kusma 0,503
Yok 97 51,8 10,8

*Student t test, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli
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Calismaya katilan hastalarin cinsiyet dagilimlaria gore 0-2.sa, 2-6.5a ve 6-24.sa’lerdeki
bulant1 oranlarinin karsilastirilmasi Tablo 14°de gdsterilmistir.

Cinsiyetlerine gore 0-2.sa, 2-6.5a ve 6-24.sa’lerdeki bulant1 oranlari incelendiginde; O-
2. saatler aras1 bulant1 oraninin kadin hastalarda erkek hastalara gore istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksek oldugu bulunurken (p=0,016), diger zamanlarda ise kadin ve erkek
hastalar arasinda bulanti oranlarinin istatistiksel olarak benzer oldugu bulundu (sirasiyla;

p=0,439 ve p=0,788) (Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin cinsiyetlerine gore 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki bulanti
oranlarmin karsilastirilmasi

Kadin Erkek
(n=71) (n=28) p
n % n %
Var 34 %47,9 6 %21,4
0-2. Saatler Arasi Bulant1 0,016
Yok 37 %52,1 22 %78,6
Var 12 %16,9 3 %10,7
2-6. Saatler Arasi Bulanti 0,439
Yok 34 %83,1 25 %389,3
Var 3 %12,7 1 %10,7
6-24. Saatler Arasi Bulanti 0,788
Yok 45 %87,3 25 %389,3

* Kikare test, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli

Calismaya katilan hastalarin cinsiyet dagilimlaria goére 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki
kusma oranlarinin karsilagtirilmasi Tablo 15°te gosterilmistir.

Cinsiyetlerine gore 0-2.5a, 2-6.5a ve 6-24.sa’lerdeki kusma oranlari incelendiginde; O-
2. ve 2-6.saatler aras1 kusma oranin kadin hastalarda erkek hastalara gore istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksek oldugu bulunurken (sirasiyla; p=0,039 ve p=0,011), 6-
24.sa’lerdeise kadin ve erkek hastalar arasinda kusma oranlarinin istatistiksel olarak benzer
oldugu bulundu (p=0,370) (Tablo 15).
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Tablo 15. Hastalarin cinsiyetlerine gore 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki kusma
oranlarimin karsilastirilmasi
Kadin Erkek
(n=71) (n=28) p
n % n %
Var 31 43,7 21,4
0-2. Saatler Arasi1 Kusma 0,039
Yok 40 56,3 22 78,6
Var 14 19,7 0 0,0
2-6. Saatler Aras1 Kusma 0,011
Yok 57 80,3 28 100,0
Var 2 2,8 0 0,0
6-24. Saatler Arasi Kusma 0,370
Yok 69 97,2 28 100,0

* Kikare test, p<0,05 istatistiksel olarak anlaml1

Calismaya katilan hastalarin 0-2.8a, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki bulant1 varliklari ile

hastalarin viicut agirhigi ortalamalarinin karsilastirilmas: Tablo 16’te gosterilmistir.

Hastalarin viicut agirligi ortalamalar: ile 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki bulanti

varliklar istatistiksel olarak incelendiginde; tiim zamanlarda bulanti1 varligi ile viicut agirlig

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farkin olmadig1 bulundu (p>0,05) (Tablo 16).

Tablo 16. Hastalarin 0-2.sa, 2-6.5a ve 6-24.sa’lerdeki bulanti varhiklar ile viicut agirhg:

ortalamalarimin karsilastirilmasi

Viicut agirhg (yil)
p*
n Ort SS
Var 40 76,0 13,7
0-2. Saatler Arasi Bulanti 0,796
Yok 59 76,6 12,6
Var 15 76,7 14,0
2-6. Saatler Arasi Bulanti 0,926
Yok 84 76,3 12,9
Var 3 72,3 14,7
6-24. Saatler Arasi Bulanti 0,254
Yok 96 76,9 12,8

*Student t test, p<0,05 istatistiksel olarak anlaml

Calismaya katilan hastalarin 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki kusma varliklar ile

hastalarin viicut agirlig1 ortalamalariin karsilastiriimasi Tablo 17°te gosterilmistir.



Hastalarin viicut agirligir ortalamalarn ile 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki kusma
varliklart istatistiksel olarak incelendiginde;tiim zamanlarda kusma varligi ile viicut agirlig

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli1 farkin olmadig1 bulundu (p><0,05) (Tablo 17).

Tablo 17. Hastalarin 0-2.sa, 2-6.5a ve 6-24.sa’lerdeki kusma varhklari ile viicut agirhg:
ortalamalarinin karsilastirilmasi

Viicut agirhg (yil)
p*

n Ort SS
Var 37 76,4 12,9

0-2. Saatler Aras1 Kusma 0,993
Yok 62 76,4 13,2
Var 14 70,1 10,3

2-6. Saatler Aras1 Kusma 0,050
Yok 85 77,4 13,2
Var 2 77,5 2,1

6-24. Saatler Aras1 Kusma 0,901
Yok 97 76,3 13,1

*Student t test, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli

Calismaya katilan hastalarin 0-2.5a, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki bulant1 varliklari ile
hastalarin anestezi siiresi ortalamalarinin karsilastirilmasi Tablo 18’da gosterilmistir.

Hastalarin anestezi sliresi ortalamalar1 ile 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki bulanti
varliklart istatistiksel olarak incelendiginde; 0-2.saatlerde bulantis1 olan hastalarda anestezi
stirelerinin bulantis1 olmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha uzun
oldugu bulunurken (p=0,024), 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki bulanti varliklar1 ile anestezi siiresi
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml iligskinin olmadig1 bulundu (p>0,05) (Tablo

18).

Tablo 18. Hastalarin 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki bulant1i varhklar: ile anestezi
siiresiortalamalarimin karsilastirilmasi

Anestezi Siiresi (dk)
p*
n Ort SS
Var 40 73,7 11,2
0-2. Saatler Arasi Bulant1 0,024
Yok 59 69,0 8,8
Var 15 73,0 10,0
2-6. Saatler Aras1 Bulanti 0,386
Yok 84 70,5 10,1
Var 3 74,6 11,2
6-24. Saatler Arasi Bulanti 0,179
Yok 96 70,4 9,9

*Student t test, p<0,05 istatistiksel olarak anlaml
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Calismaya katilan hastalarin 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki kusma varliklart ile
hastalarin anestezi siiresi ortalamalarinin karsilastirilmasi Tablo 19°de gosterilmistir.

Hastalarin anestezi suresi ortalamalar1 ile 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki kusma
varliklar1 istatistiksel olarak incelendiginde; 0-2.saatlerde kusmasi olan hastalarda anestezi
stirelerinin kusmasi olmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha uzun
oldugu bulunurken (p=0,025), 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki kusma varliklar1 ile anestezi siiresi
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml iligkinin olmadigir bulundu (p>0,05) (Tablo
19).

Tablo 19. Hastalarmn 0-2.5a, 2-6.5a ve 6-24.sa’lerdeki kusma varlhiklar ile anestezi siiresi
ortalamalarimin karsilastirilmasi

Anestezi Siiresi(dk)
p*

n Ort SS
Var 37 73,8 10,8

0-2. Saatler Aras1 Kusma 0,025
Yok 62 69,2 9,3
Var 14 75,0 9,6

2-6. Saatler Aras1 Kusma 0,101
Yok 85 70,2 10,0
Var 2 62,5 3,5

6-24. Saatler Aras1 Kusma 0,235
Yok 97 71,1 10,1

*Student t test, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli

Calismaya katilan hastalarin 0-2.8a, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki bulant1 varliklari ile
hastalarin cerrahi siiresi ortalamalarinin karsilastirilmasi Tablo 20°de gosterilmistir.

Hastalarin cerrahi stiresi ortalamalart ile 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki bulanti
varliklar istatistiksel olarak incelendiginde; 0-2.saatlerde bulantisi olan hastalarda cerrahi
siirelerinin bulantis1 olmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha uzun
oldugu bulunurken (p=0,026), 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki bulant1 varliklar1 ile cerrahi siiresi
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligkinin olmadigi bulundu (p>0,05) (Tablo
20).
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Tablo 20. Hastalarin 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki bulant1 varhklar1 ile
cerrahisiiresiortalamalarimin karsilastirilmasi

Cerrahi Siiresi (dk)
p*
n Ort SS
Var 40 54,6 11,2
0-2. Saatler Arasi1 Bulanti 0,026
Yok 59 49,8 9,7
Var 15 53,3 9,6
2-6. Saatler Arasi Bulant1 0,538
Yok 84 51,5 10,7
Var 3 57,1 9,2
6-24. Saatler Arasi Bulanti 0,063
Yok 96 51,0 10,6

*Student t test, p<0,05 istatistiksel olarak anlaml

Calismaya katilan hastalarin 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki kusma varliklart ile
hastalarin cerrahi siiresi ortalamalarinin karsilastirilmas1 Tablo 21°da gosterilmistir.

Hastalarin anestezi suresi ortalamalar1 ile 0-2.sa, 2-6.5a ve 6-24.sa’lerdeki kusma
varliklar istatistiksel olarak incelendiginde; 0-2.saatlerde kusmasi olan hastalarda cerrahi
stirelerinin kusmas1 olmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha uzun
oldugu bulunurken (p=0,024), 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki kusma varliklart ile cerrahi siiresi
ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli iliskinin olmadigi bulundu (p>0,05) (Tablo
21).

Tablo 21. Hastalarin 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki kusma varhklanr ile cerrahisiiresi
ortalamalarimin karsilastirilmasi

Cerrahi Siiresi(dk)
p*

n Ort SS
Var 37 54,9 10,6

0-2. Saatler Aras1 Kusma 0,024
Yok 62 499 10,2
Var 14 55,0 11,4

2-6. Saatler Aras1 Kusma 0,219
Yok 85 51,2 10,4
Var 2 50,0 0,0

6-24. Saatler Aras1 Kusma 0,811
Yok 97 51,8 10,7

*Student t test, p<0,05 istatistiksel olarak anlaml

Calismaya katilan hastalarin 0-2.sa, 2-6.5a ve 6-24.sa’lerdeki bulant1 varliklar ile ek

hastalik varliklarinin karsilagtirilmasi Tablo 22°de gosterilmistir.
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Hastalarin ek hastalik varliklari ile 0-2.sa, 2-6.5a ve 6-24.sa’lerdeki bulant1 varliklari
istatistiksel olarak incelendiginde; 2-6.saatlerde ek hastalig1 olan hastalarda bulanti oranin ek
hastalig1 olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla oldugu bulunurken
(p<0,001), 0-2.sa ve 6-24.sa’lerdeki ek hastalik varliklar1 ile bulanti varliklar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliskinin olmadig1 bulundu (p>0,05) (Tablo 22).

Tablo 22. Hastalarin 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki bulanti varhklan ile ek hastahk
varhklarimnin karsilastirilmasi

Ek hastahk
Yok Var D
(n=49) (n=50)
n % n %
0-2. Saatler Arasi Bulant1 Var 22 449 18 36,0 0,243
2-6. Saatler Arasi1 Bulanti Var 10 20,4 5 10,0 0,531
6-24. Saatler Arasi Bulanti Var 3 6,1 0 0,0 0,204

* Kikare test, p<0,05 istatistiksel olarak anlaml

(Calismaya katilan hastalarin 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki kusma varliklan ile ek
hastalik varliklarinin karsilagtirilmasi Tablo 23°de gosterilmistir.

Hastalarin ek hastalik varliklar ile 0-2.sa, 2-6.5a ve 6-24.sa’lerdeki kusma varliklari
istatistiksel olarak incelendiginde; tiim zamanlardaki kusma varliklari ile ek hastalik varliklar

arasinda istatistiksel olarak anlamli iligkinin olmadigi1 bulundu (p>0,05) (Tablo 23).

Tablo 23. Hastalarin 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki kusma varhklar1 ile ek
hastalikvarhklarimin karsilastirilmasi

Ek hastahk
Yok Var P
(n=49) (n=50)
n % n %
0-2. Saatler Aras1 Kusma Var 20 40,8 17 34,0 0,483
2-6. Saatler Arasi Kusma Var 5 10,2 9 18,0 0,266
6-24. Saatler Aras1 Kusma Var 1 2,0 1 2,0 0,988

* Kikare test, p<0,05 istatistiksel olarak anlaml1
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Calismaya katilan hastalarin 0-2.sa, 2-6.5a ve 6-24.sa’lerdeki bulanti varliklari ile sigara
kullanimlar1 karsilastiritlmas: Tablo 24°de gosterilmistir.

Hastalarin sigara kullanimlan ile 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki bulant1 varliklar
istatistiksel olarak incelendiginde; tiim zamanlardaki bulanti varliklari ile sigara kullanimlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli iligkinin olmadigi bulundu (p>0,05) (Tablo 24).

Tablo 24. Hastalarin 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki bulanti varhklar ile sigara
kullanimlari karsilastirilmasi

Sigara Kullanimlar:
Yok Var D
(n=63) (n=36)
n % n %
0-2. Saatler Arasi Bulanti Var 22 34,9 18 50,0 0,243
2-6. Saatler Arasi1 Bulanti Var 10 16,0 5 14,0 0,276
6-24. Saatler Arasi Bulanti Var 3 47 0 0,0 0,204

* Kikare test, p<0,05 istatistiksel olarak anlaml1

Calismaya katilan hastalarin 0-2.sa, 2-6.5a ve 6-24.sa’lerdeki kusma varliklar ile sigara
kullanimlar1 karsilastirilmasi Tablo 25°te gosterilmistir.

Hastalarin sigara kullanimlar ile 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki kusma varliklari
istatistiksel olarak incelendiginde; tiim zamanlardaki kusma varliklar ile sigara kullanimlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli iliskinin olmadigi bulundu (p>0,05) (Tablo 25).

Tablo 25. Hastalarin 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki kusma varhlklar1 ile sigara
kullanimlar karsilastirilmasi

Sigara Kullanimlari
Yok Var P
(n=63) (n=36)
n % n %
0-2. Saatler Aras1 Kusma Var 20 31,8 17 34,0 0,483
2-6. Saatler Arasi Kusma Var 11 17,4 3 8,3 0,266
6-24. Saatler Aras1 Kusma Var 1 2,0 1 3,0 0,988

* Kikare test, p<0,05 istatistiksel olarak anlaml1

Calismaya katilan hastalarin 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki bulant1 varliklari ile

postoperatif analjezi varliklar1 karsilastirilmasi Tablo 26’de gosterilmistir.
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Hastalarin postop analjezi kullanimlan ile 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki bulanti
varliklart istatistiksel olarak incelendiginde; 0-2.saatlerde bulantis1 olan hastalar olmayan
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli oldugu bulunurken (p=0,041), kalan zamanlardaki
bulant1 varliklari ile postoperatif analjezi varliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliskinin

olmadig1 bulundu (p>0,05) (Tablo 26).

Tablo 26. Hastalarin 0-2.sa, 2-6.5a ve 6-24.sa’lerdeki bulanti varhklar: ile postoperatif
analjezi (tramadol) varhklarikarsilastirilmasi

Postoperatif Analjezi
Yok Var D
(n=22) (n=77)
n % n %
0-2. Saatler Arasi Bulanti Var 6 27,2 42 545 0,041
2-6. Saatler Arasi1 Bulanti Var 3 13,6 12 15,6 0,822
6-24. Saatler Arasi Bulanti Var 0 0,0 3 3,8 0,805

* Kikare test, p<0,05 istatistiksel olarak anlaml1

Calismaya katilan hastalarin 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki kusma varliklar ile
postoperatif analjezi varliklarinin karsilagtirilmas1 Tablo 27°te gdsterilmistir.

Hastalarin postoperatif analjezi varliklar1 ile 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki kusma
varliklar1 istatistiksel olarak incelendiginde; ; 0-2.saatlerde kusmasi olan hastalar olmayan
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli oldugu bulunurken (p=0,046), kalan zamanlardaki
kusma varliklari ile postoperatif analjezi varliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligkinin

olmadig1 bulundu (p>0,05) (Tablo 27).

Tablo 27. Hastalarin 0-2.sa, 2-6.5a ve 6-24.sa’lerdeki kusma varhklar ile postoperatif
analjezi varhiklar karsilastirilmasi

Postoperatif Analjezi
Yok Var D
(n=22) (n=77)
n % n %
0-2. Saatler Aras1 Kusma Var 6 27,3 38 493 0,046
2-6. Saatler Aras1 Kusma Var 2 13,6 11 14,3 0,939
6-24. Saatler Arasi1 Kusma Var 0 0,0 2 2,6 0,445

* Kikare test, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli




Calismaya katilan hastalarin 0-2.5a, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki bulant1 kusma varliklart
ile Apfel skoru dagilimlarinin karsilastirilmasi Tablo 28°da gosterilmistir.

Hastalarin Apfel skoru dagilimlarin ile 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki bulanti
varliklar1 istatistiksel olarak incelendiginde; 0-2.saatlerde bulantis1 olan hastalarin daha c¢ok
Apfel 3 skoru aldig1 bulunurken, bulantis1 olmayan hastalarin ise daha ¢ok Apfel 1 ve Apfel 2
skoru aldig1 bulundu (p=0,032). 2-6.5a ve 6-24.sa’lerdeki tiim zamanlar ise bulanti varliklari ile
Apfel skoru dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli iliskinin olmadig1 bulundu (p>0,05)

(Tablo 28).

Tablo 28. Hastalarin gruplara gore 0-2.sa, 2-6.5a ve 6-24.sa’lerdeki bulanti varhg ile
Apfel skoru dagilimlarinin karsilastirilmasi

Apfel Skoru
1 2 3
(n=18) (n=39) (n=42) P
n % n % n %

0-2. Saatler Yok 14 | 778% | 26 |667% | 19 |452%

' 0,032
Arastbulanti | /5, 4 [222%| 13 |333% | 23 |54:8%
2-6. Saatler Yok 17 | 944% | 33 |846% | 34 | 81%

' 0,409
Arasi bulanti var 1 5.6% 6 15.4% 3 19%
6-24. Saatler | YOK 18 | 100% | 38 |97,4% | 40 |952%

' 0,592
Arasi bulant Var 0 0,0% 1 2.6% 5 4.8%

* Kikare test, p<0,05 istatistiksel olarak anlaml

Calismaya katilan hastalarin 0-2.sa, 2-6.sa ve 6-24.sa’lerdeki kusma varliklar1 ile Apfel
skoru dagilimlarinin karsilastirilmasi Tablo 29°de gosterilmistir.

Hastalarin Apfel skoru dagilimlarin ile 0-2.sa, 2-6.5a ve 6-24.sa’lerdeki kusma varliklari
istatistiksel olarak incelendiginde; tiim zamanlardaki kusma varliklar1 ile Apfel skoru

dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli iliskinin olmadig1 bulundu (p>0,05) (Tablo 29).
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Tablo 29. Hastalarin gruplara gore 0-2.5a, 2-6.5a ve 6-24.sa’lerdeki kusma varhgi ile Apfel

skoru dagilimlarmin karsilastirilmasi

Apfel Skoru
1 2 3
(n=18) (n=39) (n=42) P
n % n % n %

0-2. Saatler | YOK 13 | 722% | 27 |692% | 22 |52,4%

' 0,090
ArastKusma | /o 5 | 278% | 12 |308% | 20 |47.6%
26 Saatler | YOK 18 | 100% | 34 |872% | 33 |786%

' 0,088
ArastKusma | /5 0 | 00% | 5 |128%| 9 |214%
6-24. Saatler | YOK 18 | 100% | 39 | 100% | 40 | 952%

' 0,250
Arasi Kusma Var 0 0,0% 0 0% 5 4.8%

* Kikare test, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli
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TARTISMA

POBK, genel anestezi ile miidahale yapilan hastalarda ameliyat sonrasinda agriyla
beraber en sik bildirilen yakinmalardan biridir (49,50). C6ziimii en zor problemlerden biri
olarak bildirilen POBK, hastalarin %35’inde giinliik yasama déonmeyi engellemektedir (51,52).
Bu aragtirmada tiroidektomi gegiren hastalarda intraoperatif end tidal karbondioksit (ETCO?2)
diizeylerinin postoperatif bulanti-kusma tizerindeki etkisi incelenmistir. Calismaya 99 hasta
dahil edilmis, olgular hipokapni (ETCO2 <30 mmHg) ve normokapni (ETCO2 > 30 mmHg)
olmak iizere iki gruba ayrilmistir; dagilim oranlari sirasiyla %48,5 (n=48) ve %51,5 (n=51)
olarak gergeklesmistir. Kadin hastalar tiim popiilasyonun %71,7’sini olusturmaktadir;
hipokapni kolunda kadin oran1 %83,3, normokapni kolunda %60,8’dir (p =0,013). Literatiirde
kadin cinsiyetinin POBK i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu vurgulanmistir (53, 54, 55) ve tiroid
hastaliklarinin kadinlarda daha sik goriilmesi bu dagilimi destekler (56). Erkek oraninin
hipokapni kolunda anlamli bi¢imde diisiik olmasi, ETCO?2 diizeyi ile cinsiyet arasindaki olasi
etkilesimi degerlendirmeyi gerektirmistir.

Postoperatif bulanti-kusma (POBK), tiroidektomi gibi boyun cerrahilerinden sonra sik
gozlenen ve hasta konforunu dogrudan etkileyen komplikasyonlarin basinda gelmektedir.
Literatiirde tiroid cerrahisi uygulanan hastalarda profilaktik antiemetik kullanilmamasi
durumunda POBK oraninin %60’a kadar ulasabildigi bildirilmektedir (57). Bu yiiksek insidans,
tiroid cerrahisi popiilasyonunun hem anestezik uyaranlara hem de cerrahi manipiilasyona kars1
duyarliligin1 yansitmaktadir. Aragtirmamizda intraoperatif ventilasyon stratejisinin ve 6zellikle
ETCO2 hedefinin POBK {izerindeki etkisi homojen bir tiroidektomi kohortunda incelenmis ve
ventilasyona bagh fizyolojik degisikliklerin POBK patogenezindeki rolii ayrintili bigimde

ortaya konmustur. Bulgular ETCO2’nin 30 mmHg nin altina diisiiriilmesinin POBK insidansini
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anlamli sekilde yiikselttigini, normokapnik ventilasyonun (31-35 mmHg) ise koruyucu nitelik
tasidigin1 ortaya koymaktadir. Bu sonug, POBK yonetiminde siklikla gbz ardi edilen ancak
maliyetsiz ve kolay uygulanabilir bir stratejinin yani normoventilasyonun 6nemine isaret
etmektedir.

Calismanin ana bulgusu hipokapni grubunda POBK insidansinin %60,4 iken
normokapni grubunda %37,2 diizeyinde bulunmasidir. Ik iki saatlik erken postoperatif
donemde hipokapnik hastalarin  %52,1’inde bulanti, %47,9’unda kusma gozlenmistir;
normokapnik hastalarda ayni oranlar sirasiyla %29,4 ve %27,5’te kalmistir. Bulgular literatiirde
hipokapni ile POBK arasindaki olumlu iligkiyi gosteren sinirli fakat tutarli verilerle
ortiismektedir. Ornegin Fujimoto ve ark. (58), jinekolojik laparoskopi gegiren 146 hastalik
kohortlarinda intraoperatif en diisiik ETCO2’nin 31 mmHg veya altina diigmesi durumunda
POBK riskinin yaklasik ii¢ kat arttigin1 bildirmektedir. Arastirmamizin verileri literatiirde yer
alan bulgulari tiroidektomi popiilasyonunda dogrulamaktadir.

Hipokapninin POBK’yi artiric1 etkisi, solunumsal alkalozun serebral ve splanknik
dolagim {izerindeki vasokonstriktif sonuclariyla agiklanmaktadir. CO: kismi basincinin
diismesi, beyin sapindaki kemoreseptor tetikleme bolgesinde oksijen sunumunu azaltmakta ve
bulanti-kusma refleksini tetikleyen ndrotransmitter dengesini degistirmektedir. Buna ek olarak,
mezenterik kan akimindaki azalma gastrointestinal motiliteyi yavaslatmakta, gastrik
distansiyona egilim yaratarak kusma esigini diisiirmektedir. Calismamizda kalp atim hizi,
ortalama arter basinci ve periferik oksijen satiirasyonu iki grupta da klinik olarak benzer
seyretmigtir; bu durum, goézlenen POBK farkinin hipotansiyon, hipoksemi veya genel
hemodinamik dengesizlik gibi ikincil tetikleyicilerden bagimsiz olarak ortaya c¢iktigini
gostermektedir. ETCO2 disinda tiim fizyolojik parametreler es diizeyde tutuldugunda dahi
belirgin POBK farkinin ortaya ¢ikmasi, hipokapninin bagimsiz roliinii giiclendirmektedir.

Demografik 6zellikler POBK riskini belirgin bi¢cimde etkilemektedir. Kadin cinsiyet,
pek c¢ok calismada erkek cinsiyete kiyasla 2-3 kat daha yiikksek POBK riskiyle
iliskilendirilmektedir (59). Arastirmamizda kohortta kadin orani hipokapni grubunda %83,3,
normokapni grubunda %60,8’dir ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p = 0,012).
Caligsma verileri, ilk iki saatte kadin hastalarda bulanti-kusma insidansinin erkek hastalara gore
anlaml bi¢cimde yiiksek oldugunu dogrulamaktadir (bulanti i¢in p = 0,016; kusma i¢in p =
0,039). Sigara igme durumu da POBK’ye ters orantili etki eden bir degisken olarak 6ne
cikmaktadir; nikotinin dopaminerjik sistemi uyararak antiemetik etki yarattigi One
stiriilmektedir (60). Normokapni grubundaki sigara igicilerinin yiizdesi (%51,0) hipokapni
grubundaki i¢ici oraninin (%20,8) yaklasik iki katidir (p = 0,002). Dolayisiyla normokapnik
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hastalar sigaranin sagladigi goreceli koruyuculuktan faydalanirken, hipokapnik hastalar hem
sigara igmeme hem de kadin cinsiyet faktorleri nedeniyle riskin iki yonlii olarak artmasiyla
karsilasmustir.

Bu demografik dengesizlik Apfel skoru lizerinden sayisal avantaja doniismektedir.
Apfel ve ark. (22) tarafindan gelistirilen basitlestirilmis POBK risk modelinin dort parametresi
kadin cinsiyet, sigara igmeme, POBK veya hareket hastaligi Oykiisii ve postoperatif opioid
gereksinimi her biri birer puan degerindedir. Calismamizda hipokapni kolunun ortalama Apfel
skoru 2,48 + 0,71, normokapni kolunun 2,02 + 0,71’dir (p = 0,002). Bununla birlikte,
hipokapnik hastalarda POBK insidans1 Apfel skoruyla lineer artig gdstermemektedir; 6rnegin
Apfel skoru 3 olan hipokapnik hastalarda 0-2 saatlik bulanti oran1 %54,8 iken, ayni skorlu
normokapnik hastalarda %19,0’da kalmaktadir. Bu durum, ETCO2 manipiilasyonunun Apfel
skoruna ek bagimsiz bir risk belirleyicisi olarak calistigin1 ortaya koymaktadir. Bagka bir
deyisle yliksek Apfel skoruna sahip bir hastada dahi normokapni saglandiginda POBK riski
anlamli bi¢cimde diismektedir. Bu bulgu Klinik uygulamada ventilasyon stratejisinin
farmakolojik profilaksiyle ayni anda degerlendirilmesi gerektigini kanitlamaktadir.

Literatiirde de tiroidektomi uygulanan hastalarin yas ortalamalar1 aragtirmamizla benzer
bulunmustur. Haugen ve ark. (61) tarafindan yapilan arastirmada hastalarin yas ortalamasi 48,1
saptanmistir. Arastirmamiza benzer bir calismada kontrol grubunda yas ortalamasi 46,2;
calisma grubunda 45 bulunmustur (62). Tiroidektomi uygulanan hastalarin retrospektif olarak
incelendigi bir arastirmada ise hastalarin yas ortalamasi 44,6 tespit edilmistir (63).
Caligmamizda her iki grubun ortalama yas1 52 yil civarindadir; bdylece yas dagilimi gruplar
arasinda dengelenmis, CO- diizeyleriyle iligskili POBK farkina yasin karigsmasi engellenmistir.
Bununla birlikte, 0-2 saatlik periyotta bulant1 veya kusma yasayan hastalarin yas ortalamasinin
semptom yasamayanlardan anlamli olarak daha diisiik bulunmasi, geng yasin bagimsiz bir risk
belirleyicisi oldugunu bir kez daha dogrulamaktadir.

Anestezi ve cerrahi siiresi POBK riskini opioid ve volatil ajan maruziyetinin uzamasi
yoluyla etkileyebilmektedir. Koivuranta ve ark. (64), anestezi siiresi 60 dakikay1 asan olgularda
POBK riskinin anlamli bigimde yiikseldigini bildirmektedir. Bizim arastirmamizda tim
vakalarin cerrahi siiresi =~ 60 dakika civarinda tutulmustur; yine de hipokapnik grupta cerrahi
stire normokapni grubundan ortalama 4,8 dakika daha uzun bulunmustur (p = 0,022). Bu kiigiik
fark klinik a¢idan biiylik goriinmese de erken POBK insidansina sinirli katki sunmus olabilir.
Intraoperatif fentanil (~50 pg) ve remifentanil (~250 pg) dozlarmin gruplar arasinda esit olmast,
opioid doz farkliligimin POBK iizerindeki etkisini ortadan kaldirmig; bdylece CO- diizeyinin

bagimsiz etkisi daha belirgin hale gelmistir. Postoperatif tramadol gereksinimi hipokapnik
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grupta istatistiksel sinirda yiiksek seyretmis olsa da (p = 0,046), kurtaric1 opioid uygulamasinin
tek basina POBK farkini agiklayacak dl¢iide olmadig diistintilmektedir.

Hemodinamik parametreler iki grupta da stabil tutulmustur. Ortalama nabiz
hipokapnide 75,1 atim/dk, normokapnide 71,9 atim/dk olarak kaydedilmistir; ortalama arter
basinci ise sirasiyla 74,1 mmHg ve 75,9 mmHg’ dir. Nabizdaki hafif artis hipokapniye bagl
sempatik aktivite yiikselisiyle iliskili goriinmektedir; ancak p degeri 0,058 oldugundan klinik
onem sinirlidir. Bu bulgu hipokapni-POBK iligkisinin genel hemodinamik dengesizlikten
ziyade bolgesel kan akimi ve noérotransmitter degisiklikleriyle acgiklanmasi gerektigini
desteklemektedir. Zaman dilimli analizler hipokapninin POBK iizerindeki dinamik etkisini
netlestirmektedir. Uyanma sonrasi ilk iki saat hipokapnik hastalarda semptomlarin en yogun
oldugu periyot olup normokapnideki oranlarin neredeyse iki katidir. Ikinci dilim olan 2-6 saat
araliginda fark daralsa da hipokapnik gruptaki bulanti orani (20,8 %) normokapnik grubun (9,8
%) iki katindan fazladir. Geg periyot (6-24 saat) degerlendirildiginde hipokapnik kolda bulanti
orani %20,8, normokapnik kolda %3,9’dur. Bu ge¢ donem bulant1 farki hipokapni sirasinda
olusan fizyolojik degisikliklerin kisa siirede ortadan kalkmadigini, solunumsal alkalozun
metabolik tamponlanmasinin zaman aldigin1 gostermektedir. Apfel ve ark. (35) hasta kaynakli
risk faktorlerinin erken ve ge¢c POBK’i esit derecede etkileyebilecegini ifade etmektedir;
hipokapni grubunda kadin ve sigarasiz hasta yogunlugu bu kalic1 etkinin fizyolojik zeminini
giiclendirmektedir.

Anestezi ve cerrahi siiresinin POBK’ye katkis1 literatiirde siklikla opioid ve volatil
anestetik maruziyetinin kiimiilatif dozuna baglanmaktadir (64). Bizim arastirmamizda toplam
anestezi siiresi hipokapni kolunda 72,7 £ 10,6 dk; normokapni kolunda 69,2 + 9,3 dk olup
istatistiksel sinirda daha uzundur (p = 0,078). Cerrahi siiredeki 4,8 dakikalik anlamli fark (p =
0,022) mutlak degerce diisiik goriinse de, ilk iki saatte bulant1 veya kusma yasayan hastalarin
medyan anestezi siiresinin semptom tagimayanlardan 4-5 dk daha uzun bulunmasi (p < 0,03)
cerrahi zamaninin tetikleyici roliine isaret etmektedir. Bununla birlikte opioid dozlarinin
esitlenmis olmasi, hipokapniyle iligkili POBK artisinin siireden bagimsiz bir fizyolojik
mekanizmaya dayandigini giiclendirmektedir.

Hipokapni sirasinda serebral metabolik hizi azalirken oksijen tiiketimi artis
gostermeksizin perfiizyon diiser. Bu siiregte tonik vazokonstriksiyon kemoreseptor tetikleme
bolgesine (KTZ) daha az oksijen tasinmasina yol agarak antiemetik noral dengeyi bozmaktadir.
Uzun cerrahi siire, vazokonstriksiyonun daha uzun siirmesine ve POBK riskinde lineer artiga

neden olur (57). Calismamizda cerrahi siirenin ETCO2 degisimine gore uyarlanmadigi gercegi,
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ventilasyon stratejisinin POBK yonetiminde bagimsiz bir modifiye edici faktor olarak kabul
edilmesini desteklemektedir.

Dordiincii uluslararasi kilavuz Apfel skoru > 2 olan erigkinlerde iki mekanizmasi farkli
antiemetik kombinasyonu onermektedir (32). Bu ¢alismada tiim hastalar standart profilakside
ondansetron 4 mg i.v. ve deksametazon 8 mg i.v. almigtir; Apfel skoru 3—4 olan veya POBK
Oykiisii bildirilen olgulara intraoperatif droperidol 0,625 mg eklenmistir. Ne var ki doz—zaman
cizelgesi mutlak esitlenememis, bazi hastalarda ondansetron indiiksiyonda, bazilarinda
derlenme Oncesi uygulanmistir. Buna karsin normokapni grubunda erken POBK insidansi
%30’un altinda kalirken hipokapni grubunda %52’ye ulagmasi, ventilasyon stratejisinin
profilaktik ilaglar1 “delip gectigini” gostermektedir.

POBK, hasta memnuniyetini anestezi alimi tecriibesinde agr1 kontrolii kadar etkileyen
baslica semptomdu. Calismada formel memnuniyet Olgegi uygulanmamakla birlikte,
literatlirden bilindigi {izere POBK insidanst %30’un iizerine ¢iktiginda memnuniyet skoru
belirgin bigimde diismektedir. Hipokapni kolunun %60’1 asan 24-saat POBK orani iistelik
kurtarici antiemetik kullanimina ragmen yiiksek olasilikla zayif hasta deneyimi anlamina
gelmektedir. Ayrica POBK epizodlar1 derlenme iinitesinde kalig siiresini uzatmakta,
postoperatif izlem yogunlugunu artirmakta ve erken oral alimi geciktirmektedir (32). Her bir
ileri antiemetik dozu yaklasik 5-25 USD arasinda maliyet getirirken, tekrarlayan uygulamalar
ve uzayan bakim stireleri toplam gideri biiylitmektedir. Normokapnik ventilasyon, ek materyal
veya ilag¢ gerektirmeden POBK riskini %40 azaltarak hem dogrudan ilag maliyetini diisiirmekte
hem de dolayli bakim maliyetlerinden tasarruf saglamaktadir. Maliyet-etkinlik analizlerine
gore, basit fizyolojik optimizasyonlarla POBK nin her %10 diisiiriiliisii hastane basina yilda
binlerce dolarlik tasarruf anlamina gelmektedir (59). Bu durum ETCO2 yonetimini sadece
klinik degil, ekonomik acidan da degerli kilmaktadir.

Arastirmamizin giiclii yanlar1 6ncelikle segilen hasta popiilasyonunun homojenliginden
kaynaklanmaktadir. Yalnizca acik tiroidektomi gegiren olgularin dahil edilmesi, farkli cerrahi
tekniklerin olusturabilecegi heterojen etkiyi ortadan kaldirarak bulgularin yorumunu
berraklagtirmustir. Ikinci olarak, propofol-fentanil indiiksiyonu ve sevofluran idamesini igeren
standart anestezi protokolii, opioid dozlarinin da benzer tutulmasiyla farmakolojik
karistiricilarin etkisini en aza indirmistir. Ugiincii olarak, ventilasyon hedeflerinin ETCO2: 26-
30 mmHg ve 31-35 mmHg seklinde keskin bi¢imde tanimlanmasi ve siirekli kapnografi ile
dogrulanmasi, EtCO, degiskeninin hatasiz izlenmesini saglamigtir. Dordiincii giiclii nokta,
POBK’nin ii¢ ayr1 zaman diliminde (0-2, 2-6 ve 6-24 saat) kaydedilmesi sayesinde

fizyopatolojik yorum yapmaya elverisli ayrintili bir veri seti elde edilmis olmasidir. Son olarak
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iki grupta da nabiz, ortalama arter basinci ve periferal oksijen satiirasyonu gibi hemodinamik
parametrelerin  benzer seyretmesi, sistemik instabilitenin karigtirict rol oynamasini
engellemistir.

Bununla birlikte c¢alismamizin birtakim smirlamalar1 mevcuttur. En 6nemli kisit,
gruplara atamanin rastgele yapilmamis olmasidir; ventilasyon modunun cerrah-anestezist
tercihlerine bagli kalmasi, cinsiyet ve sigara igme oranlarinda dengesizlik dogurmustur. Ayrica
hastalarin 6nceki POBK Oykiisii geriye doniik kayitlara dayanarak tam gilivenilirlikle
saptanamamis, dolayisiyla Apfel skorunun dordiincii bileseni eksik kalmustir. Ugiincii
sinirlama, antiemetik profilaksinin tim olgularda ayni zamanlama ve doz diizeniyle
uygulanamamasi nedeniyle ondansetronun verilis aninda heterojenlik bulunmasidir. Dérdiincii
olarak, izlem siiresi yalnizca ilk 24 saat ile sinirhi tutulmus, ge¢ POBK (>24 saat) ile sinirh
taburculugun olas1 etkileri degerlendirmeye alinmamigtir. Son sinir, tek merkezli tasarim
nedeniyle bulgularm farkli hastane popiilasyonlarina dogrudan genellenebilirligini
kisitlamasidir. Bu nedenlerle hipokapninin POBK iizerindeki bagimsiz etkisini kesin bi¢gimde
ortaya koymak amaciyla, risk profilleri dengelenmis —cinsiyet, sigara igme oram1 ve Apfel
skorunun esitlendigi— ¢ok-merkezli, ¢ift-kor ve rastgele atanmis arastirmalara ihtiyag¢ vardir;
ideal modelde hipokapni, normokapni ve hafif hiperkapni olmak {izere {i¢ ventilasyon kolu
karsilastirilmalidir.

Calismamizin sonuglari, tiroidektomi gibi orta-yiiksek POBK riskli cerrahilerde ETCO2
diizeyinin 30 mmHg’nin altina diistirlilmemesi gerektigini; miimkiinse 32-35 mmHg araliginda
tutulmasinin giivenli ve etkili oldugunu gostermektedir. Antiemetik profilaksi, risk temelli bir
yaklasimla diizenlenmelidir. Ayrica anestezi ekibi, CO: dilizeyinin sadece ventilasyon
parametresi degil, ayn1 zamanda postoperatif konforun belirleyicilerinden biri oldugunun
farkinda olmalidir. Gelecekte yapilacak ¢alismalar, serum pH, laktat ve gastrik mukozal oksijen
basinct  gibi  biyokimyasal gostergelerle  hipokapniye bagli alkalozun POBK
patofizyolojisindeki roliinii nicel olarak ortaya koymali ve bdylece ventilasyon hedeflerinin
klinik kilavuzlara daha giiclii kanitlarla dahil edilmesini saglamalidir.

Arastirmamiz, intraoperatif hipokapninin tiroidektomi hastalarinda POBK riskini hem
erken hem de geg¢ postoperatif donemde anlamli bigimde artirdigini géstermistir. Bu artig, kadin
cinsiyet ve sigara igmeme gibi bilinen risk faktdrlerinin hipokapnik grupta yogunlagsmasiyla
pekismis; ancak EtCO; diizeyinin Apfel skoruna ek, bagimsiz belirleyici oldugu acikca ortaya
konmustur. Normokapnik ventilasyon ise ek maliyet getirmeksizin POBK insidansini %40

kadar azaltarak hasta memnuniyetini artirma ve saglik giderlerini diislirme potansiyeline
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sahiptir. Bu nedenle EtCO> yonetimi, anesteziyologlarin farmakolojik profilaksi
algoritmalarina paralel dncelikte dikkate almas1 gereken basit ve etkili bir miidahaledir.
Gelecekte risk profilleri dengelenmis randomize—kontrollii ¢alismalarda normokapni,
hipokapni ve hafif hiperkapni stratejilerinin POBK’ye, hasta memnuniyetine, taburculuk
stiresine ve maliyet etkinligine etkileri ayrintili bi¢gimde degerlendirilmelidir. Bdylece
ventilasyon hedeflerinin uluslararasi kilavuzlara fizyolojik bir “besinci siitun” olarak eklenmesi

miimkiin olacak ve POBK yonetiminde biitiinciil bir yaklasim saglanacaktir.
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SONUCLAR

Bu ¢aligmaya 20-70 yas araliginda tiroidektomi opere edilen 99 hasta dahil edilmistir.

Intraoperatif end-tidal karbondioksit (ETCO2) diizeylerine gére hastalar Hipokapni (26-30

mmHg; n = 48) ve Normokapni (31-35 mmHg; n = 51) olarak iki gruba ayrilmistir. Calismanin

amaci, tiroidektomi operasyonu geciren hastalarda intraoperatif ETCO2 degerleri ile

postoperatif bulant1 ve kusma (POBK) arasindaki iligski olup olmadigin1 degerlendirmek.

Calismanin sonuglart;

1.
2.
3.

Tiim hastalarin yas ortalamasi1 51,94+10,73 yil olarak bulunmustur.

Cinsiyet dagilim1 %71,7 (n=71) kadin ve %28,3 (n=28) erkek seklindedir.
Hipokarbi grubunda yas ortalamas1 51,44+11,37 yil, Normokarbi grubunda ise
52,41+10,18 y1l olup aralarinda anlamli fark gézlenmemistir (p=0,654).
Cinsiyet dagilimlar1 agisindan ise Hipokarbi grubunda kadin oranit %83,3,
Normokarbi grubunda ise %60,8 olup bu fark anlamlidir (p=0,012).

ASA skorlamasina gore Hipokarbi grubunda %27,1 ASA I ve %72,9 ASA 1I;
Normokarbi grubunda ise %9,8 ASA I ve %90,2 ASA II olarak saptanmis olup
bu dagilim istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,026).

Sigara kullanim siklig1r Normokarbi grubunda %51 iken Hipokarbi grubunda
%20,8 olup bu fark anlamlidir (p=0,002).

Cerrahi siiresi ise Hipokarbi grubunda 54,27+10,72 dk, Normokarbi grubunda
49,434+9,93 dk olup aradaki fark anlamli bulunmustur (p=0,022).

Intraoperatif analjezik tiiketim miktarlar1 agisindan fentanil ve remifentanil

kullanimlar1 arasinda anlamli fark yoktur.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Apfel skor ortalamalar1 Hipokarbi grubunda 2,48+0,71, Normokarbi grubunda
2,02+0,71 olup bu fark anlamlidir (p=0,002).

Postoperatif bulanti-kusma Hipokarbi grubunda %60,4, Normokarbi grubunda
%37,2 oraninda gézlenmis olup aradaki fark anlamlidir (p=0,035).

Zaman periyotlarina gore POBK degerlendirildiginde:

0-2. saatler arasinda bulant1 Hipokarbi grubunda %52,1, Normokarbi grubunda
%29.,4 oraninda goriilmiis ve bu fark anlamli bulunmustur (p=0,022). 2—6 ve 6—
24 saat dilimlerinde ise gruplar arasinda anlamli fark saptanmamustir.

0-2. saatler arasinda kusma Hipokarbi grubunda %47,9, Normokarbi grubunda
%27,5 olarak kaydedilmis olup fark anlamlidir (p=0,035). ilerleyen saat
dilimlerinde anlamli fark bulunmamustir.

0-2. ve 2-6. saatler arasinda bulantv/kusma goriilen hastalarin yas
ortalamalarinin daha diisiik oldugu saptanmistir (sirasiyla p=0,020 ve p=0,049
icin bulanti; p=0,001 i¢in kusma). 624 saatlik donem igin yas ile anlaml iligki
bulunmamastir.

Cinsiyete gore degerlendirildiginde, 0-2. saatte bulanti ve kusma orani
kadinlarda anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (p=0,016 ve p=0,039). 2—
6. saatte kusma agisindan fark anlamhidir (p=0,011).

Anestezi siiresi ile 0-2. saatlerde bulant1 (p=0,024) ve kusma (p=0,025) varlig1
arasinda anlamli iliski bulunmustur. 2—6 ve 6-24 saatlerde bu iliski anlamh
degildir.

Cerrabhi stiresi agisindan da 0-2. saatlerde bulanti1 (p=0,026) ve kusma (p=0,024)
goriilen hastalarda siireler daha uzundur. Ilerleyen dénemlerde fark
saptanmamigstir.

Postoperatif tramadol kullanimina gore 0-2. saatte bulant1 varlig1 daha yiiksek
olup bu fark anlamli bulunmustur (p=0,044). Diger zamanlarda anlaml iligki
saptanmamistir. Kusma agisindan ise postoperatif analjezi kullanimi ile anlaml
bir fark bulunmamuistir.

Apfel skorlari ile 0—2. saatte goriilen bulant1 arasinda anlaml iliski saptanmis
olup (p=0,032), Apfel skoru arttikca bulant1 oran1 da artmistir. Diger zaman
dilimlerinde anlamli fark gozlenmemistir. Kusma agisindan Apfel skoru ile

anlaml1 iligki bulunmamastir.
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Bu veriler intraoperatif hipokapninin &zellikle postoperatif ilk iki saatte POBK’yi
artirdigini, riskin cinsiyet, yiikksek Apfel skoru ve uzun cerrahi siire gibi hasta-cerrahi

faktorleriyle birlestiginde belirginlestigini géstermektedir.
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OZET

Bu ¢alismanin amaci, tiroidektomi operasyonu gegiren hastalarda intraoperatif end-tidal
karbondioksit (ETCO2) diizeylerinin postoperatif bulanti ve kusma (POBK) gelisimi
tizerindeki etkisini degerlendirmektir.

Prospektif gozlemsel ¢alismaya 99 hasta dahil edildi. ETCOZ2’si 26-30 mmHg arasinda
tutulanlar Hipokapni, 31-35 mmHg arasinda tutulanlar Normokapni grubunu olusturdu.
Demografik veriler, ASA ve Apfel skorlari, cerrahi-anestezi siireleri, intraoperatif opioid
kullanimi, hemodinamik parametreler ve postoperatif analjezi kaydedildi. POBK insidans1 0—
2, 26 ve 6-24 saatlik araliklarda degerlendirildi.

POBK toplam insidans1 Hipokapni grubunda %60,4, Normokapni grubunda %37,2 idi
(p = 0,035). Erken donemde (0-2 saat) bulant1 (%52,1 vs %29,4; p = 0,022) ve kusma (%47,9
vs %27,5; p =0,035) Hipokapni grubunda anlaml1 yiiksek bulundu. Hipokapni grubunda kadin
orani, Apfel skoru ve sigara igmeme siklig1 daha fazlaydi; cerrahi siiresi de daha uzundu (p =
0,022). Yas, viicut agirligi, intraoperatif opioid dozu ve hemodinamik parametreler POBK
tizerindeki farki agiklamadi. Postoperatif tramadol kullanan hastalarda erken bulant1 oran1 daha
yiiksekti (p = 0,044).

Intraoperatif hipokapni, dzellikle postoperatif ilk iki saatte POBK insidansini artiran
modifiye edilebilir bir risk faktoriidiir. Ventilasyon stratejilerinin Apfel skoruna dayali
farmakolojik profilaksi yaklasimlarim1 tamamlayacak sekilde goz Oniinde bulundurulmasi,
tiroidektomi hastalarinda POBK’nin azaltilmasina katki saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Bulant1 kusma, ETCO2, POBK, Tiroidektomi
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EFFECTS OF DIFFERENT INTRAOPERATIVE END-TIDAL CARBON
DIOXIDE LEVELS ON POSTOPERATIVE NAUSEA AND VOMITING
IN PATIENTS UNDERGOING THYROIDECTOMY

SUMMARY

This study aimed to evaluate the effect of intraoperative end-tidal carbon dioxide
(ETCO?2) levels on the development of postoperative nausea and vomiting (PONV) in patients
undergoing thyroidectomy.

In this prospective observational study, 99 patients were allocated into a hypocapnia
group (ETCO2 26-30 mmHg) or a normocapnia group (ETCO2 31-35 mmHg). Demographic
data, ASA and Apfel scores, surgical and anaesthesia durations, intraoperative opioid
consumption, postoperative analgesia, and haemodynamic variables were recorded. PONV
incidence was assessed at 0-2, 2—-6 and 6-24 h post-operatively.

Overall PONV incidence was significantly higher in the hypocapnia group than in the
normocapnia group (60.4 % vs 37.2 %, p = 0.035). During the early postoperative period (0-2
h), nausea (52.1 % vs 29.4 %, p = 0.022) and vomiting (47.9 % vs 27.5 %, p = 0.035) were also
significantly more frequent with hypocapnia. Patients in the hypocapnia group had a higher
proportion of females (83.3 %), higher Apfel scores (2.48 + 0.71), lower smoking rates (20.8
%), and longer surgical times (p = 0.022). Age, body weight, intraoperative opioid dose and
haemodynamic values were comparable between groups. Early-period nausea was more

common in patients receiving postoperative tramadol (p = 0.044).
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Intraoperative hypocapnia is an important modifiable risk factor for PONV, with its
effect most pronounced within the first two postoperative hours. Integrating ventilation
strategies with Apfel-guided pharmacological prophylaxis may enhance multimodal PONV
prevention in thyroidectomy patients.

Keywords: Nausea and vomiting, ETCOZ2, PONV, Thyroidectomy
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TRAKYA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI DEKANLIGI

GIRiSIMSEL OLMAYAN BiLIMSEL ARASTIRMALAR ETiK KURULU Edirne, Tirkiye
PROTOKOL KODU TUTF-GOBAEK 2024/598
Tiroid-Ektomi Olan Hastalarda Farkli | tif End-Tidal
FROTOKOL ADE Karbondioksit Degerlerinin Postoperatif Bulant: ve K Etkileri
ARASTIRMA BASVURUSU m‘i’;“i‘}’ A’g}m IRIET Prof. Dr. Alkin GOLAK
ONAYIBASVURU
BILGILERI ARASTIRMA MERKEZI
DESTEKLEYIC!
ARASTIRMAYA KATILAN Tek Merkez Cok Merkez
MERKEZILER Ulusal Uluslararas:
Karar No:01/39 Tarih:06.01.2025
Faktiltemiz Anestcziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Ogretim Uyesi Prof. Dr. Alkin COLAK'in sorumlulugundayapllmasn
KARAR planlanan ve yukanda bagvuru bilgileri verilen Aras. Gor. Dr. Ural Baiysh UULUun tez
BILGILERI ve ilgili belgeler aragt kge, amag, yaklagim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis; araslm'nay.s lhsl\m gldcrimn
gonilllaye velvcya bagh bulundugu sosyal gvenlik kurumuna odctilmedigi kosullasda ve veri topl k yerlerden gerckli
izinler alindiktan sonra gergeklestirilimesinde etik bilimsel standartlar agisindan sakinca bulunmadigina mevcudun oy birigi ile
karar verilmistir
ETIK KURUL BILGILERI
CALISMA ESASI -] Helsinki Bildirgesi, lyi Klinik Uygulamalar Kilavuzu, TUTF-GOBAEK Yonergest
UYELER
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Ek 2

BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

Sayin katilimci
Siz/cocugunuz asagidaki bilgileri verilen bir arastirma projesine davet edilmektesiniz.

Bu arastirmanin yiiriitiilmesi, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik
Kurulu'nun ............ tarihve ........... sayil1 karar1 ile onaylanmistir.
Arastirmaya katilmaya karar vermeden Once aragtirmanin neden ve nasil yapilacagini anlamaniz ¢ok
onemlidir.
Arastirmaya katilim tamamen goniilliiliik ilkesine bagli olup katilmay1 reddetmeniz herhangi bir cezaya
ya da elde edilecek herhangi bir yararin kaybedilmesine kesinlikle yol agmayacaktir.
Aym sekilde aragtirmaya katilmayi1 kabul ettikten sonra da aragtirmanin herhangi bir yerinde higbir
neden gostermeksizin herhangi bir zarar ya da elde edilmesi beklenen bir yarar kaybina yol agmadan
arastirmadan ¢ekilebilirsiniz.
Arastirma kapsaminda yapilan islemlerin mali giderleri arastirmacilar ya da destekleyici tarafindan
karsilanacak olup size ya da sosyal giivenlik kurumunuza hicbir mali yiik getirmeyecektir.
Asagidaki bilgileri dikkatlice okuyun ve arastirmaya katilmak isteyip istemediginize karar vermek i¢in
liitfen biraz diisiiniin.

Arastirmanmin  bilimsel adi: Tez c¢alismasi: T/ROIDEKTOMI OLAN HASTALARDA FARKLI
INTRAOPERATIF END-TIDAL KARBONDIOKSIT DEGERLERININ POSTOPERATIF BULANTI VE
KUSMAYA ETKILERI

e Arastirmanin anlasilabilir basit adi: Genel anestezi altindaki ETCO?2 degerlenin postop
bulanti ve kusmaya etkileri

e  Sorumlu Arastirmacimin adi ve gorev yeri: Prof.Dr Alkin Colak Anestezi ve
Reanimasyon A.D

e Arastirmanin amaci: Calismamizda, tiroidektomi uygulanan hastalarda intraoperatif
donemde farkhh ETCO2 diizeylerinin postop bulanti ve kusma iizerindeki etkilerini
arastirmay1 amacladik.

e  Arastirmanin niteligi : tez calismasi
e  Arastirmanin baslama tarihi ve ongoriilen siiresi: tahminli 2-3 ay
e Arastirmaya katilmasi beklenen goniillii sayisi: tahminli 80 hasta

e Arastirma sirasinda goniillilye uygulanacak yontem, girisim ve tedavilerin tiimii: Sizin
goniilliik nzamzla operasyon baslamadan, baslandiginda ve bittikten sonra, monitora
yansiyan tansiyon, kalp tepe atimi, akcigerlerin oksigenlenme degeri, akcigerlerden ¢ikan
kirli hava miktarnt cahsmada kullanillacaktir. Her hangi girisimsel islem
uygulanmayacaktir.

e Katihmcimin arastirmaya dahil edilme nedeni: Saghk durumuna bagh, goniillii olan
hastalar

e Arastirmadan dogrudan goniillii icin beklenen yarar: Yok
e  Goniilliiniin sorumluluklar:: Yok

e  Goniilliiniin (arastirma hamilelerde veya lohusalarda yapilacaksa ise embriyo, fetiis veya
siit cocuklarinin da) maruz kalabilecekleri riskler veya rahatsizhiklar: Yok

¢ Risklere karsi alinan énlemler: Mevcut



e  Goniilliiniin arastirmaya katihminin sona erdirilmesini gerektirecek durumlar veya
nedenler: Yok

e  Aragtirma sonunda goniilliilere bilgi verilecek mi? Istege bagh

e  Goniillillerin arastirma hakkinda, kendileri hakkinda ya da arastirmayla ilgili herhangi
bir beklenmedik olay hakkinda daha fazla bilgi edinebilmesi icin temasa gecebilecegi Kkisi
ve kendisine giiniin 24 saatinde erisebilecegi telefon numarasi:

e  Goniilliilerden elde edilecek olan biyolojik materyallerin hangi amaclarla kullanilacag:
Yok

Yukarida agik¢a tanimlanan calismanin ne amagcla, kimler tarafindan ve nasil gerceklestirilecegi
anlayabilecegim bir ifade ile bana anlatildi.
Bu arastirmadan elde edilen bilgilerin bana ve bagka insanlara saglayacagi yararlar bana anlatildi.

Arastirma sirasinda meydana gelebilecek riskler ve rahatsizliklar bana anlayabilecegim bir dille
anlatildi.

Aragtirma sirasinda olusabilecek zarar durumunda gergeklestirilecek islemler bana anlatildi.

Arastirmanin yiiriitiilmesi sirasinda olas1 yan etkiler, riskler ve zararlar ve haklarim konusunda 24 saat
bilgi alabilecegim bir yetkilinin ad1 ve telefonu bana verildi.

Aragtirma kapsamindaki biitiin muayene, tetkik ve testler ile tibbi bakim hizmetleri i¢cin benden ya da
bagli bulundugum sosyal giivenlik kurulusundan higbir {icret istenmeyecegi bana anlatildi.

Aragtirmaya higbir baski ve zorlama altinda olmaksizin goniillii olarak katiliyorum.
Arastirmaya katilmay1 reddetme hakkina sahip oldugum bana bildirildi.

Sorumlu arastirmaci / hekime haber vermek kaydiyla, hi¢bir gerekce gostermeksizin istedigim anda bu
calismadan g¢ekilebilecegimin bilincindeyim.

Bu c¢alismaya katilmayir reddetmem ya da sonradan cekilmem halinde higbir sorumluluk altina
girmedigimi ve bu durumun simdi ya da gelecekte gereksinim duydugum tibbi bakimi hicbir bigimde
etkilemeyecegini biliyorum.

Calismanin yiiriitliciisii olan arastirmact / hekim ya da destekleyen kurulus, calisma programinin
gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle, benim onayimi almadan beni ¢aligma kapsamindan
cikarabilecegini biliyorum.

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu’nun gerekli
gordiigiinde, gizliligimin korunmasi ilkesine uygun olarak, arastirma konusuyla iligkili orijinal tibbi
kayitlarima dogrudan erisimde bulunabilecegini biliyorum

[lgili yasal diizenlemeler geregince kimligimi ortaya gikaracak kayitlarin gizli tutulacagi bana agikland.

Yukarida yer alan ve arastirmadan once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri gosteren Bilgilendirilmis
Goniillii Olur Formu adli metni okudum. Aklima gelen biitiin sorular1 sorma olanagi tanindi ve
sorularima doyurucu cevaplar aldim. Yukarida konusu belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii
aciklama asagida adi belirtilen aragtirmaci tarafindan yapildu.

Bu kosullarla, s6z konusu arastirmaya higbir baski ve zorlama olmaksizin goniillii olarak katilmay1 kabul
ediyorum.

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu’nun tam imzali bir kopyasini aldim.
e  Géoniilliiniin; (El yazisi ile)
Adi- Soyadi:

Imzasi:



Adresi (varsa telefon ve/veya faks numarasi):

o Velayet ya da vesayet altinda bulunanlar icin; (El yazist ile)
Veli ya da Vasinin Adi- Soyadi:
Imzasi:
Tarih:

Adresi (varsa telefon ve/veya faks numarasi):

o Aciklamalari yapan arastirmacinin
Unvani, Adi- Soyad: (El yazisi ile)
Gorev yaptg boliim:
Imzast:

Tarih:



