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1. GIRIS

Postoperatif bulanti-kusma (POBK), genel anesteziden sonra sik rastlanan bir
sorundur ve tiim hastalarin %20-30’unda goriiliir (1).

Postoperatif bulant1 kusma etiyolojisi multifaktoryeldir (2). Geng yas, kadin
cinsiyet, obezite, tasit tutma Oykiisii, genel anestezi, postoperatif agri, anksiyete,
hipoksi, hiperkapni bu faktorlerden bazilaridir (3). Uygulanan cerrahi islem de
POBK’ye yol acan onemli bir etkendir (4). Laparoskopik girisimler ve orta kulak
operasyonlar1 POBK’nin sik goriildiigii cerrahi prosediirlerdir. Kulak burun bogaz
(KBB) cerrahisi sonras1 POBK siklig1 postoperatif 24 saat siiresince eriskin hasta
grubunda %45-64 oraninda Olclilmiistiir. Tonsillektomi ya da miringotomi
yapilmis cocuklarda POBK siklig1 %40-70 olarak hesaplanmistir. Bu sonuglar
gostermistir ki KBB boliimiinde diger cerrahilere goére POBK daha sik
goriilmektedir. Bunun bir nedeni olarak orta kulak basmcindaki (OKB)
degisiklikler distiniilmektedir (5).

Orta kulak basincini etkileyen birgok faktor vardir; hasta pozisyonu, dstaki tiip
degisiklikleri, sasilik cerrahisi, hipo-hiperventilasyon bunlardan bazilaridir. Viicut
pozisyonu dik durumdan yatar pozisyona gectiginde juguler vende basing artisi
nedeniyle OKB’de artis meydana gelebilmektedir (6). Son yillarda orta kulak
mukozasinda gaz aligverisinin orta kulak boslugu ile submukozal konnektif doku
kapillerleri arasinda meydana geldigi bildirilmektedir. Kapillerlerde parsiyel
karbondioksit basmcinda (pCO,) artma sonucu karbondioksit (CO;) orta kulak
bosluguna gecerek OKB’yi artirabilmektedir (7). Orta kulak basincindaki hizh

degisiklikler, vestibiiler sistemi stimiile ederek POBK’ye yol agabilir (8).



Laparaskopik girisimlerden sonra da POBK %46-72 gibi yiiksek oranda
goriilmektedir (9). Laparoskopik kolesistektomi operasyonlarinda cerrahi goriisii
saglayabilmek i¢in belli bir basing altinda pnémoperitonyum (PN) olusturulur ve
bunun icin CO; kullanilir. Bas 15-20° yukar1 kaldirilarak batin i¢i organlarin
pelvise dogru yer degistirmesi saglanip goriis optimal diizeye getirilir (10,11).

Operasyonun tiirii ve POBK’nin nedenleri arasindaki iliskiyi inceleyen
calismalar1 gozden gecirdigimizde, OKB degisikliklerinin POBK’ye neden
olabilecegi ile ilgili bir calismaya rastlamadik. Laparoskopi yontemi uygulanan
cerrahi islemlerde POBK’nin sik goriilmesi nedeniyle, ¢alisma gruplarimizi
laparoskopik kolesistektomi olgularindan olusturduk.

Calismanin amaci, laparoskopik kolesistektomi gecgirecek olgularda hasta
pozisyonunun ve PN olusturmak i¢in kullanilan farkli CO; basinglarinin orta kulak
bosluguna diflize olarak OKB’ye etkili olabilecegini ve bu OKB’deki

degisikliklerin POBK’ye etkisini aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1 Postoperatif Bulanti Kusma

Postoperatif bulant1 kusma, literatiirde anestezistler tarafindan ‘‘tedaviye ait
son zorlama”, gilniibirlik cerrahide “Onemli, biiylikk problem” gibi degisik
sekillerde tanimlanan ve genel anesteziden sonra sik rastlanan bir sorundur
(12,13). Bu konu ile ilgili 6nemli ilerlemeler ve yeni antiemetik ilaglar
gelistirilmesine ragmen POBK insidans1 %20-30°dur. Yiiksek riskli hastalarda ise
bu oran %70 civarindadir (14).

Bulant1 ve kusma birbirinden farkli ancak siklikla beraber goriilen iki
durumdur. Bulanti; medullada, kusma merkezinin bir kismi veya ¢ok yakin
iligkisi olan bir bolgedeki biling alt1 eksitasyonun bilingli olarak taninmasi sonucu
ortaya cikan, subjektif, hos olmayan bir duyudur. Kusma ise ¢ogu kompleks
fizyolojik refleksleri i¢eren, otonomik sinir sistemi ve ¢izgili kaslarin (diyafram
ve abdominal kaslar) koordineli aktivasyonu sonucu gastrik ve hatta intestinal
icerigin atilmasii igerir. Bulanti ve kusmanin temel nedeni viicuda zararl
maddelerin atilmasidir (15).

2.1.1 Postoperatif Bulanti Kusmanin Yol Actig1 Sorunlar

Postoperatif bulant1 kusma, postoperatif donemde hasta konforunu azaltan en
yaygin nedenlerden biridir. Postanestezik bakim tinitesinden ge¢ ayrilma ve geg
taburculuga yol agmakta, postoperatif hastanede kalma siiresini uzatarak maliyet
artisina da yol agmaktadir (16).

Postoperatif bulant1 kusma ¢esitli komplikasyonlara yol agar (Tablo 1) (17).



Tablo 1. Postoperatif bulanti kusmanin yol actig1 komplikasyonlar (17)

1. Aspirasyon pndmonisi

2. Dehidratasyon

3. Postanestezik bakim linitesinden ge¢ ayrilma
4. Geg taburculuk ve maliyet artis1

5. Elektrolit dengesizlikleri

6. Ozefagus riiptiirii

7. Yara yerinde ag¢ilma

8. Kafa ici basing (KiB) ve intraokiiler basing artisi

2.1.2 Postoperatif Bulanti Kusmada Olas1 Mekanizmalar

Bulant1 ve kusmaya yol agan stimuluslarin degisik afferent yollar1 vardir:
kortikal, visseral, vestibiiler, kemoreseptor trigger zon (KTZ) (Sekil 1) (18,19).

e Kortikal Yol

Emosyonel cevaplar, stres, korku, kan goérme, depresyon, cesitli kokular
bulant1 ve kusmayla sonuclanabilir. Organik bozukluklardan agri, hipotansiyon,
hipoksi, KIB artis1, migren kortikal yolla bulant1 ve kusmaya neden olur (20).

e Visseral Afferentler

Iletim nervus vagus yoluyla gerceklesir. Visserlerin traksiyonu, intestinal

obstriiksiyon, akut apandisit gibi akut enflamasyonlar, pankreatit ve kolesistite



sekonder gelisen nonvisserlerin akut enflamasyonu, visseral agri, gastrik
mukozanin irritasyonu, myokard enfarktiisii ve konjestif kalp yetmezligi gastrik
distansiyona yol acarak gastrik bosalmayi geciktirir. Bu olay regiirjitasyon ve
aspirasyonu kolaylastirir. Gastrik bosalmada gecikmeye yol acan diger nedenler
opioid analjezikler, intra abdominal kitleler, KiB artis1, agr1 ve anksiyetedir (21).

e Vestibiiler Yol

Kusma merkezine sinyal iletimi vestibiiler ya da asetilkolin ve histamin
araciligiyla olur. Hareket, otitis media, tiimdrler, labirint igerisindeki vaskiiler
degisikliklerle gelisen stimuluslar vestibuler sinir yolu ile serebellum ve KTZ’ye
ulasir (21).

Vestibiiler sistem yani denge ile ilgili boliim i¢ kulakta ye alir. Denge sistemi
yarim daire kanallar1 ve dogrusal hareketleri algilayan vestibiil ad1 verilen iki
farkli boliimden olusur. Vestibiiler sistemde yer alan hiicrelerin lizerinde kalsiyum
karbonat kristalleri bulunur. Bunlarin yer ¢ekimine bagli olarak pozisyon
degistirmesi, bas hareketinin yon ve siddetinin algilanmasini saglar. Oval
pencere, orta kulakta bulunan bir yapidir ve orta kulag1 vestibuluma baglar (20).
Cesitli  faktorlerle (pozisyonel egisiklikler, volatil anestezikler, hipo-
hiperventilasyon, mastoid yapida degisiklikler) OKB’de meydana gelen
degisiklikler, oval pencerede gerilmelere yol agarak vestibiiler sistemi etkilemesi
sonucunda POBK’ye yol acabilir (22,23).

e Kemoreseptor Trigger Zondan Afferentler

Kemoreseptor trigger zon, area postremada 4. ventrikiil tabaninda bulunan,

santral sinir sistemi i¢inden gelen duyusal uyarilar1 ve periferden gelenlerin



cogunu kusma merkezine gondererek istasyon gorevi yapan bdlgedir. Bu bolgede
kan beyin bariyeri yoktur, dolasimdaki ila¢ ve toksinlere duyarlidir. Dopamin 2 ve
5 hidrositriptamin reseptorlerini igerir. Apomorfin, morfin ve diger opioid
analjezikler, kardiyak glikozidler, amfetaminler, ergo deriveleri ve nitrojen
mustard gibi ilaglar direk olarak KTZ’yi uyarir. Kusma merkezi 4. ventrikiil

tabaninda ve KTZ’ nin hemen yaninda yer alir (19).

KTZ
/ D— Anestezi

Opioidler
¥ . Hipoksemi
Vestibiiler
Sistem
Agri
Orofarinks
Bagirsak . - Hipotansiyon
Fizyolojik

Sekil 1. Kusma merkezine gelen stimuluslar

2.1.3 Postoperatif Bulanti Kusmaya Yol A¢an Risk Faktorleri

Postoperatif bulant1 kusmaya yol acan risk faktorleri; hastayla ilgili faktorler,
anesteziyle ilgili faktorler ve cerrahi ile ilgili faktorler olarak smiflandirilabilir
(Tablo 2) (24). En Onemli faktorler yas, daha dnceden POBK oykiisii, sigara

aliskanlifinin olmamasi ve opioid kullanimidir. Hasta ve cerrahi ile ilgili bazi



faktorler anesteziyologun kontroliine baghdir. Baz1 yontemler kullanilarak POBK
riski en aza indirilebilir (18). Bunlardan onde gelenler perioperatif opioid
kullanimin1 azaltmak, lokal anestezikler ve nonsteroid antiinflamatuar ilaglar
kullanmak, nitroz oksit (N>O) kullanimindan uzak durmak, yeterli hidrasyon
tedavisinin yapilmasini saglamaktir (25).

Tiim pediyatrik hastalarm %13-42’sinde postoperatif kusma meydana gelir.
Bu oran en ¢ok 6-16 yas grubunda goriilmektedir. Postoperatif kusma insidansi,
pediyatrik hastalarda eriskinlere oranla iki kat fazla goriiliir, pubertadan sonra
yasla birlikte azalir. Puberta Oncesinde cinsiyet Oonemli bir faktér degildir.
Pediyatrik hastalarda spesifik cerrahi islemlerde (adenotonsillektomi, sasilik
cerrahisi, herni onarimi, orsiyopeksi) postoperatif kusma riski artar (14).

Postoperatif bulanti kusma, kadinlarda erkeklerden 2-3 kat fazla meydana
gelir. Menstriiel siklusun 1. ve 4. haftalarinda POBK insidansi yiiksektir ve artmig
gonadotropin seviyesiyle ilgilidir (21,26). Tasit tutmasi olanlarda ve daha 6nceki
operasyonlarinda POBK 6ykiisii olan hastalarda, POBK insidans1 3 kat yiiksektir.
Obezite de, POBK insidansin1 artiran bir faktordiir. Bunun nedeni artmis yag
kompartmanlarindan dolayr anestezik ilaglarn atilmnda yavaslama meydana
gelmesidir (17,27).

Premedikasyonda opioid ajan kullanomi POBK insidansin1 artiran
nedenlerdendir. Bu ajanlardan morfin ve tiirevlerinin kuvvetli emetik olduklar1
bilinen bir gercektir. Atropin veya skopolamin gibi antikolinerjikler opioidlerle
birlikte uygulandiginda, opioidlerin neden oldugu bulant1 ve kusmayi1 azaltir

(28,29). Anestezi indiiksiyonu ve havayolu kontrolii sirasinda da bulant1 kusma



provake edilebilir. Pozitif basingli maske uygulanmasi sirasinda olusan gastrik
distansiyon POBK insidansini artirmaktadir. Mide igerisindeki hava ve sivinin bir
orogastrik ile dekompresyonu POBK’yi azaltan basit bir yontem olabilir (11,30).

Barbitiiratlar indiiksiyonda kullanildiklarinda inhalasyon ajanlarindan daha az
bulant1 kusmaya neden olur. Tiim inhalasyon ajanlari, 6zellikle N,O, POBK’ye
neden olur. Inhalasyon anestezigi kullanimi sonrasinda POBK, total intra vendz
anestezi kullanimina oranla 2 kat daha fazla goriilmektedir (1). Apfel ve ark. (31)
tarafindan yapilan ¢alismada gosterilmistir ki volatil anesteziklerin bulant1 yapici
etkisi, doza ve maruz kalma siiresine bagl olarak artmaktadir.

Visseral agri POBK’nin diger bir nedenidir. Opioidlerle saglanan analjezi
naloksan ile antagonize edildiginde bulant1 kusma artmaktadir (32).

Uzun siireli operasyonlarda hastalar emetik ajanlara daha fazla maruz
kalmalar1 nedeniyle POBK insidans1 yiiksektir. Cerrahi islemin tipi de direk
olarak POBK’yi etkiler. Laparoskopik girisimler ve orta kulak operasyonlari
POBK’nin sik gorildiigii cerrahi prosediirlerdir (33). Yapilan ¢caligmalarda genel
anestezi ile yapilan giiniibirlik cerrahi islemlerde, erigkin hastalarda en stk POBK
insidanst laparoskopik periovaryal girisim uygulanan kadinlarda (%54), ikinci
olarak da diger laparoskopik girisimlerden sonra (%35) meydana geldigi
gosterilmistir (26,34).

Kulak burun bogaz cerrahisi sonrast POBK siklig1 postoperatif 24 saat
siiresince eriskin hasta grubunda %45-64 oraninda ol¢iilmiistiir. Tonsillektomi ya
da miringotomi yapilmis ¢ocuklarda sikligr %40-70 olarak hesaplanmistir. Bu

sonuclar gostermistir ki KBB cerrahisinde diger cerrahilere gore POBK daha sik



goriilmektedir. Bunun bir nedeni olarak OKB’deki degisiklikler diisiiniilmektedir

(5).

Tablo 2. Postoperatif bulanti kusma ile ilgili risk faktorleri

1-Erigkin hastalar e. Preanestezik medikasyon
2-Hastayla ilgili faktorler f. Gastrik distansiyon

a. Kadm cinsiyet g. Anestezi siiresi

b. POBK o6ykiisii 4-Cerrahi risk faktorleri

c. Obezite a. Cerrahi islemin siiresi

d. Sigara icilmeyen dénem b. Cerrahi islemin tipi

e. Tasit tutma hikayesi -Laparoskopik cerrahi

f. Gastrik bogalmada gecikme -KBB cerrahisi

g. Preoperatif anksiyete -Norocerrahi
3-Anesteziye bagh faktorler -Laparotomi

a. Volatil anestezikler -Sagilik cerrahisi

b. N,O

c. Perioperatif opioid kullanim1

d. Neostigmin




2.2 Kulak Anatomisi

Kulak; dig kulak, orta kulak ve i¢ kulak olmak iizere 3 bolimden meydana

gelir (Sekil 2) (35).

Yarnim daire kanallar

Vestibula
kohlea siniri

Kulak

kepgesi _[

g kulak
yolu

{=taki borusu

Kulak L T
memesi o

——— Stapes

Kulak zan

Sekil 2. Kulak anatomisi

2.2.1 D1s Kulak

Dis kulak, kulak kepgesi ve dis kulak yolu olmak iizere iki boliimden olusur.
Kulak kepgesi, ses titresimlerini toplar. Dis kulak yolu ise bu ses titresimlerini

timpanik membrana iletir (35).
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2.2.2 Orta Kulak

Orta kulak 6n, arka, dis, ic, iist ve alt olmak iizere 6 duvardan olusur. On
duvar internal karotis arter ve Ostaki tiipiinden (OT) meydana gelir. Mastoid
cikinti, fasiyal sinir kanali ve lateral semisirkiiler kanalin ¢ikintis1 arka duvari
olusturur. Di1s duvar1 timpanik membrandir. I¢ duvar1 kohlea tabanmnin ¢ikintist
(promontorium), oval ve yuvarlak pencereler ve promontorium tlizerindeki pleksus
timpanikus olusturur. Ust duvarda tegmen timpani (orta kulak boslugunu fossa
krani media’dan aywran yapi) vardir. Alt duvar ise internal juguler venin tist

bulbusundan meydana gelir (35).

Orta kulak boslugu, i¢ci hava dolu olup her tarafi mukoza ile ¢cevrelenmistir.
Zamanla mastoid yapmin olusup genislemesiyle antrum mastoideum adi verilen
giris kapis1 ile mastoid ile baglant1 kurar. Bu yapimin i¢ini ¢eviren mukoza orta

kulaktaki mukozanin devamidir (36).

Orta kulak icinde malleus, incus ve stapes adi verilen 3 kemikcik vardir.
Bunlar dogumda orijinal biiyiikliikktedirler ve periosta sahip olmadiklar1 ic¢in
kirilmalar1 halinde yenilenemezler. Malleus, tensor timpani kasinin kasilmasi ve
kulak zarmi i¢e konkavlastirarak ses dalgalarmi toplamasindan sonra, kulak
zarindan aldig1 ses dalgasinin siddetini 20 kat arttirarak, incus ve stapes yolu ile
fenestra vestibuliye iletir. Boylece ses dalgast i¢c kulaktaki skala vestibulide

bulunan perilenfaya iletilmis olur. (36).
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Timpanik membran, kulak zaridir ve ses dalgalariin toplanmasimi saglar. Dig
kulak yolu ile orta kulak boslugunu birbirinden ayirir. Dig kism1 epidermis ile
kaphidir ve dis kulak yolu derisinin devamudir. I¢ kismi orta kulak mukozas: ile
cevrilmistir (36).

Ostaki tiipii, orta kulak boslugunu nazofarinkse baglayan 36 mm uzunlugunda
bir borudur. Orta kulaga yakin 1/3 kismi kemik, farinkse yakin 2/3 kismi
kikirdaktan meydana gelir. Ostaki tiipiinii ddseyen mukoza farinks ve orta kulag:
doseyen mukozanin bir devamidir. Kikirdak béliimde miikéz bezler bulunur.
Farinkse acildig1 boliimde bol miktarda lenfoid doku bulunur. Ostaki tiipiiniin ii¢
adet kast vardir. Bunlar; tensor veli palatini, levator veli palatini ve
salfingofaringeus kaslaridir. Ostaki tiipiiniin agilmasmi tensor veli palatini ve
salfingofaringus kaslar1 saglar. Tensor veli palatini, kikirdagin lamina lateralisine
ve fibr6z membrana yapisir. Salfingofaringeus kasi ise farinkse yakin boliimiinde
ayni yapilara tutunur. Bu kaslarm kontraksiyonu ile kikirdagm dig laminasi ile
fibroz membran, disa dogru cekilerek OT agilir. Yutkunma sirasinda OT agilir,
fakat bu a¢ilmanin mekanizmasi kesin olarak bilinmemektedir. (35).

Bu tiiptin en 6nemli fonksiyonu kulak zarmnm iki tarafindaki (orta kulak
boslugu ve atmosferik basing) hava basmcmi esitlemektir. Normal bir OT sik sik
acilarak 1,5-2 mL gibi kiigiikk voliimlerde hava gecisini saglayip basing
degisikliklerini kolayca dengeler. Basing farinkste orta kulaktan daha yiiksek
oldugu zaman OT spontan olarak acilir ve basing esitlenir. Ote yandan basing orta
kulakta daha yiliksek oldugu zaman tiip yine kendiliginden acilir. Ayakta iken

OT’yi agabilen minimum basing 20 mmHg’dir. Fiziksel egzersiz durumunda
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tiiplin rezistans1 onemli Olciide azalr. Yutkunma ve esneme sirasinda OT
fizyolojik olarak acilir. Kaslarda relaksasyon meydana gelmesiyle de pasif olarak

kapanir (36,37).

2.2.2.3 Orta Kulak Basincim Etkileyen Faktorler

Viicut pozisyonu dik durumdan supin pozisyona gegtiginde OKB’nin arttig1
timpanometri cihazi ile gosterilmistir. Bu durum yatar durumdaki juguler basincin
dik duruma gore artmasi ile agiklanmaktadir. Juguler basing artis1 orta kulak
mukozasinda voliim artisia yol agar. Konjesyon artis1 da OKB’yi etkiler (6).

Timpanik kavitede mukozanin vaskiilaritesi ve gazin permeabilitesi nedeniyle
kulaktaki basing degisiklikleri timpanomastoid kavitenin voliim degisikliklerinden
de etkilenebilir. Mastoid yap1 bir gaz rezervuari olarak kabul edilir. Orta kulaktaki
gaz miktarinda degisiklik meydana geldigi zaman basing degisikliklerinin
minimalize edilmesini saglar (38).

Cavaliere ve ark (39) yaptig1 bir calismada, noninvaziv ventilasyon (NIV)
yapilan saglikli goniilliilerde uygulanan pozitif basmcm OT aracihigiyla orta
kulaga gectigi bildirilmistir. Basing farinkste daha yiiksek oldugu zaman OT
spontan olarak acilir ve basing esitlenir. Basing orta kulakta daha yiiksek oldugu
zaman OT yine kendiliginden agilir. Valsalva ve Toynbe manevrasi (zorlu
ekspiryum sirasinda veya agiz ve burun kapaliyken yutkunma) sirasinda ise tensor
veli palatini, levator veli palatini ve salfingofaringeus kaslarinda kontraksiyon
meydana gelir ve OT agilarak basinci regiile eder. Yiiz maskesi ile NIV srrasinda

iist hava yollarinda direk olarak pozitif basing meydana gelir. Hava inspiryum
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sirasinda orta kulaga geger, fakat hasta valsalva veya toynbe manevrasi
yapamadig1 i¢in ekspiryum sirasinda hava zor ayrilir. Sonug¢ olarak, maske ile
NIV siiresince timpanik membran siirekli olarak hiperinflasyona maruz kalir.
Maske ile NIV kesildikten sonra hastanin yutkunma hareketleri ile orta kulaktaki

basing normale doner (39).

Volatil anestezik ajanlar, OT aracilifiyla ve/veya dolasimdan difiizyon ile
orta kulaga gecer ve OKB’de degisikliklere yol agar. Dolayli olarak timpanik
membranda yer degisikligi, riiptiir, hemotimpanium meydana gelebilir. Sonugta

gecici veya kalici igitme kaybi1 ve ossikiiler zincirde yetmezlik olusabilir (40,41).

Volatil anesteziklerin kullanimi sonucu meydana gelen OKB artis1 orta
kulakta bulunan efiizyonun OT araciligiyla orta kulaktan disar1 atilmasina yol
acabilir. Bu durum preoperatif olarak eflizyonlu otitis media tanist almig bir
kulakta, cerrahi siiresince kulagin kuru olmasma sebep olup yanlis olarak
timpanostomi tiipii yerlestirilmesine neden olabilir (40).

Anestezi alan hastalarda OKB’nin dengelenmesi OT’nin pasif olarak
acilmasiyla meydana gelir. Normal olarak ¢alisan bir kulakta N,O kullanimiyla
meydana gelen basing artist OT nin acilmasiyla sinirlandirilir. Bu olay OKB 250
mmH,0’yu (245 deka paskal (daPa)) gectigi zaman meydana gelir. Ostaki tiipii
disfonksiyonu (inflamasyon, enfeksiyon, skar) durumunda ise spontan acilma
meydana gelmez (37).

Anestezi sirasinda N,O kullanilirsa, baslangicta OKB hizli bir sekilde (her
dakika 10 mmH,0) artis meydana gelir. Bu artis yaklasik 30 dakikada en yiiksek

degere ulasir. Orta kulak basinci, N,O verilmesi kesildiginde yavas bir sekilde
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(her dakika 1 mmH,0 = 0,98 daPa) azalir ve 40-50 dakika i¢inde preanestezik
degere ulasir. Ostaki tiipiinde disfonksiyon olmas1 durumunda, N>O diskonnekte
edildikten 20 dakika sonra bile OKB yiiksek degerlerde seyredebilir (37,42).

Nitroz oksit kullanilan timpanoplasti vakalarinda, anestezi siiresince ve
anesteziden sonra meydana gelen OKB degisiklikleri nedeniyle grefite yer
degisikligi meydana gelmektedir. Bu durum orta kolagin rekonstriikte edilen
boliimiiniin stabilitesini 6nemli derecede etkiler (37).

Nitroz oksit kullanimi sonucu meydana gelen isitme kaybi, iletim veya
sensorindral tipte olabilir. Iletim tipi isitme kaybi onceden stapedotomi yapilmis
hastalarda protezin hareket etmesi sonucu meydana gelmis olabilir. Kiigiik
kemikciklerin timpanik membrana fikse olmasi nedeniyle intratimpanik
membranda basing artis ve azalislar1 ossikiiler zincirin stabilizasyonunu bozarak
isitme fonksiyonunda degisikliklere yol acabilir. Anestezi sonunda N,O’nin
kesilmesi negatif basinca yol agabilir. Eger negatif basing devam ederse kisa
siireli isitme kaybi, ossikiiler zincirde desartikiilasyon, barotravma ve timpanik
membranda riiptiir meydana gelebilir. Sensorinoral tipte isitme kaybi1 perilenfatik
fistiilin formasyonu sonucu olusabilir. Bu formasyon iki durumdan
kaynaklanabilir. Birinci durum beyin omurilik sivisinda (BOS) artis nedeniyledir
ki BOS dogrudan perilenf ile iliskilidir. ikinci durumda ise genel anestezi
sirasinda hastaya gaz uygulanmasi durumunda perilenfatik fistiil ve kohlear
membranda riiptiir olusabilir. Bu durum OKB artisi nedeniyle timpanik
membranin hareket etmesi durumunda stapedius kemikciginin hareket etmesinden

kaynaklanacaktir (43,44).
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Orta kulak boslugundaki gazin ¢evre dokular tarafindan siirekli olarak
absorbe edildigi kabul edilir. Buraya hava ise OT aracilig1 ile siirekli temin edilir
ya da tamamlanir. Bu tiipte tikaniklik durumunda ise OKB diisecektir. Diger
yandan son yillardaki ¢caligmalarda ise orta kulak mukozasinda gaz aligverisinin
orta kulak boslugu ile submukozal konnektif doku kapillerleri arasinda
dengelendigi bildirilmektedir. Submukozal konnektif dokudaki kapillerler ve orta
kulak boslugu arasinda parsiyel basing farki olusmasi sonucunda mukoza
aracilifiyla difiizyon meydana geldigi bildirilmistir. Hipoventilasyon ile vendz
kanda pCO,’de artma sonucu, CO, orta kulak bosluguna diffiize olup, OKB’yi
arttirmaktadir. Hiperventilasyon durumunda ise orta kulak boslugundaki CO;’nin
kana diffiize olmas1 sonucunda OKB azalmaktadir. Parsiyel oksijen basincinda

(pO3) ise minimal degisiklik olmaktadir (7,45).

2.2.3 i¢ Kulak

I¢ kulak, temporal kemigin igine yerlesmistir. Burada bulunan ve kohlea ad1
verilen salyangoz seklindeki olusum, modiolus denilen kemik iizerine 2/3 kez
sarilarak dolasan spiral bir kemik lamelden meydana gelir. Bu kemik laminaya
baglanan iki membran vardir. Dolayisiyla kemik spiral yapr ve iki membran,
kohleayr 3 adet bosluga ayirir. Bu membranlardan skala vestibularis skala
vestibulide bulunurken, membrana basillaris skala timpani i¢indedir. Bu iki
membran arasinda duktus kohlearis adi1 verilen kanal bulunur. Bu kanal i¢cinde
bulunan akuaduktus kohlea, skala timpanideki perilenfayi, subaraknoid aralikta

bulunan BOS’a baglar. Skala vestibuli ve skala timpani i¢cinde perilenfa varken,
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duktus kohlearis i¢inde endolenfa bulunur. Skala vestibuli ve skala timpani
helikotrema denilen bir delik ile birbirine baglanmislardir (46).

I¢ kulakta isitme ile ilgili yapilarm yanmda vestibiiler sistem yani denge ile
ilgili boliim de vardir. Vestibiile acilan {ic semisirkiiler kanal ile vestibiiliin
icindeki utrikiil ve sakkiil, vestibiiler sistemi olusturur. Semisirkiiler kanallarin
uglar1 birbirleriyle birleserek ampulla denilen siskinlikleri i¢erir. Ampullalarda
krista ampullaris ad1 verilen birer ¢ikint1 ve bunlarm iizerinde de dengeyle ilgili
0zel hiicreler bulunur. Bu kanallarm i¢inde kiigiik zar kanallardan olusan kisma
membrandz labirent ad1 verilir. Membrandz labirentte ayrica sakkulus ve utrikulus
ad1 verilen iki adet kesecik bulunur. Bu yapilarin iizerinde denge ile ilgili 6zel
hiicreler bulunur. Sakkulusu duktus kohlearise baglayan kanala Hensen kanali
denir ve endolenfatik diizeyde olmak iizere isitme ve denge ile ilgili yapilar

birbirine baglar (46).

2.2.4 Orta Kulak Basinci ve Bulanti Kusma

Gastrointestinal sistemi dogrudan irrite eden uyarilar ile kusmanin
baslatilmasindan ayr1 olarak, beynin kusma merkezi disindaki bélgelerinden
kaynaklanan sinirsel uyarilar nedeniyle de kusma olusur. Bu 6zellikle dordiincii
ventrikiil tabaninda KTZ denilen, bilateral yerlesimli kiigiik bolge icin dogrudur.
Bu bolgenin elektrikle uyarilmasi kusmay1 baslatir. Daha da 6nemlisi apomorfin,
morfin ve bazi dijital tiirevlerinin verilmesi KTZ’yi dogrudan uyarabilir ve
kusmay1 baglatabilir. Bu bdlgenin tahrip edilmesi bu tip kusmay1 6nler. Viicudun

hareket yoniiniin hizli degisimi bazi kisilerde kusmaya neden olur. Hareket, i¢
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kulak labirentlerindeki reseptorleri uyarir ve uyarilar ana yol olarak vestibiiler
nukleusler1 kullanarak serebelluma, buradan da KTZ’ye ve son olarak da kusmaya
yol agmak tlizere kusma merkezine aktarilir (20).

Cesitli gazlarm (volatil anestezik ajanlar, N,O, CO,) OT yoluyla direk olarak
ya da submukozal konnektif dokudaki kapillerlerden diffiizyon araciligiyla orta
kulaga gecisi, anestezi sonlandirildiktan sonra gazlarin tekrar yer degistirmesi
sonucunda OKB’de meydana gelen artma ve azalma seklindeki ossikiilasyonlar,
oval pencerede gerilimlere yol agarak vestibiiler sistemi etkilemesi sonucunda

POBK’ye yol agabilir (8).

2.3 Laparoskopik Kolesistektomi
2.3.1 Tanim

Laparoskopi, abdominopelvik boslugun teleskopik olarak goézlenmesi
anlamma gelir. Laparoskopik cerrahi, kiiciik bir video kamera sistemi ve 6zel
gelistirilmis cerrahi aletler yardimiyla viicuttaki travmayi en aza indirgeyecek
sekilde operasyonlar1 gerceklestirmeyi planlayan cerrahi bir tekniktir (47,48).

[Ik laparoskopik kolesistektomi ise Mouret tarafindan 1987°de yapilmustur.

Ulkemizde 1989°dan bu yana laparoskopik safra ameliyatlar1 yapilmaktadir (49).

2.3.2 Avantajlan
Laparoskopik kolesistektomi acik cerrahi isleme gore daha emniyetli bir
alternatif olarak diisiiniiliir. Gelecekte biitiin abdominal cerrahilerin %75’ten

fazlasmin endoskopik olarak yapilacagi tahmin edilmektedir (11,50).
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Laparoskopik cerrahinin ispatlanmis avantajlari sunlardir: kiiclik insizyon
yeri, daha az intraoperatif kanama, cerrahi siirede azalma, viicutta olusan
inflamatuar ve stres yanitta azalma. Bu yonleriyle laparoskopik cerrahi
postoperatif analjezi gereksiniminde azalmaya, pulmoner fonksiyonlarda ¢abuk
diizelmeye, erken ambulasyona, daha az ileusa yol agmaktadir (50-53).

Akciger fonksiyonlar1 laparoskopik cerrahiden sonra daha hizli diizelir.
Fonksiyonel rezidiiel kapasite ve vital kapasite daha iyi korunur, diyafragmadaki
kontraksiyonlar daha kuvvetlidir ve hipoksi azalir. Dolayli olarak postoperatif
atelektazi ve pnomoni insidansi azalir (51,54).

Bunlarin sonucunda postoperatif ¢cabuk derlenme ile birlikte hasta konforu

artar, hastanede kalma siiresi kisalir ve maliyet azalir (54,55).

2.3.3 Laparoskopik Cerrahi ve Pnomoperitonyum

Pnomoperitonyum, karmn 6n duvarinit karm i¢i organlardan ayirarak rahat
goriinti ve calisma kolayligi saglamak amaciyla abdominal kaviteye hava
verilmesidir. Bunun i¢in ideal gaz bazi Ozelliklere sahip olmalidir (Tablo 3).
Pnomoperitonyum olusturmak i¢in ideal 6zelliklere en yakin olan ve bu nedenle

en sik kullanilan gaz CO,’dir (56).
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Tablo 3. Pnomoperitonyum olusturmak icin ideal gazin 6zellikleri

e Minimal diizeyde peritoneal emilim

e Minimal fizyolojik etki

e Absorbe edilmis gazin hizli bir sekilde viicuttan uzaklastirilmasi
e Yanmaya katkida bulunmama

e Intravaskiiler embolizasyondan kaynaklanan minimal etkiler

e Yiiksek diizeyde kanda ¢6ziinebilirlik

Hava ve oksijen diatermi ve lazer kullanildiginda yanmay: destekler. Bu
nedenle laparoskopi sirasinda kullanilmaz. Helyum ve azot CO,’ye gore daha az
¢cOziinlir, intravaskiiler gaz embolizasyonu olustugunda daha ciddi
kardiyovaskiiler anormal durumlara yol agabilir. Argonun 6zellikle hepatik kan
akisi lizerinde istenmeyen hemodinamik etkileri olabilir. Asal gaz kullaniminda
PN’nin olusturdugu hemodinamik degisiklikler CO, kullanimindakine benzer
bulunmaktadir. Ancak asal gaz kullanimi kardiyak outputtaki azalmayi
derinlestirir, arteryel basingtaki artis1 azaltir (48,56).

Karbondioksit, hava, oksijen ve azottan daha fazla ¢6ziiniir. Kanin CO,
tasima kapasitesi yiiksek, eliminasyonu hizlidir. Karbondioksitin peritoneal
insiiflasyonu hiperkarbi oldugunda bile kardiyovaskiiler sistemi stimiile eder ve

artmis intra abdominal basing (IAB) nedeniyle olusan hemodinamik yanitlar
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kismen diizelir. En 6nemli sakincasi hiperkapni ve intravaskiiler embolizasyona
sebep olan 6nemli derecede peritondan vaskiiler emilimdir (56).

Laparoskopide PN olusturmak i¢in rutin teknik olan intraperitoneal CO,
insiiflasyonu respiratuar ve kardiyovaskiiler sistemde degisikliklere yol acar ve
dort ana respiratuar komplikasyona neden olabilir: Subkutan CO, amfizemi,

pnomotoraks, endobronsiyal entiibasyon ve gaz embolisi(57).

2.3.4 Laparoskopik Kolesistektomide Anestezi ve Monitorizasyon
Laparoskopik kolesistektominin anestezi agisindan kesin kontrendikasyonu
olduk¢a azdir. Pnomoperitonyumun istenmedigi durumlar; KIiB’nin yiiksek
olmasi, hipovolemi, ventrikiilperitoneal sant, peritono-juguler santtir. Sant1 olan
hastalarda insiiflasyon oncesi sant klemplendikten sonra PN uygulanabilir (27).
Laparoskopik kolesistektomi siiresince kan basinci, kalp hizi, ent-tidal CO,
(EtCOy), puls oksimetri monitorize edilmelidir. Bu parametrelerin monitorizsyonu
kardiyak aritmi, gaz embolisi, subkutan CO, amfizemi ve pndmotoraksin
belirlenmesinde degerlidir. Ancak PN’nin neden oldugu hemodinamik
degisikliklerin indirekt bir gostergesi olur. Hemodinamik bakimdan kararsiz olan
ya da kardiyopulmoner fonksiyonlar1 tehlikede olan hastalar ve obez hastalar i¢cin
invaziv hemodinamik monitarizasyon ve kan gazlarinin arteryel kaniilasyon
yoluyla izlenmesi, bunun yaninda idrar outputunun Sl¢iilmesi endikedir. Ciddi
kalp hastalig1 olanlarda transozefageal ekokardiyografi daha yararli olabilir.
Laparoskopi sirasinda ciddi kalp yetmezligi ve son donem kapak yetmezligi olan

hastalarda kardiyak komplikasyonlarm gelisme riski iskemik kalp hastaligi
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olanlardan daha fazladir. Laparoskopinin bu hastalarda postoperatif yararlari
intraoperatif risklerle dengelenmelidir (54,56).

Kapnograf, ciddi komplikasyonlarin erken uyaricis1 olabilen ve pahali
olmayan diyagnostik bir cihazdir (54). Ent-tidal CO,, kandaki pCO;’nin
noninvaziv gostergesidir (55). Ent-tidal CO, O0lglimiiyle pulmoner CO,
eliminasyonundaki degisiklikler, akciger perfiizyonu ve alveoler ventilasyonu
hakkinda bilgi edinilir. Ent-tidal CO;’nin normal smirlar1 35-37 mmHg’dir.
Arteryel kandaki CO, ve EtCO, arasindaki fark 5-6 mmHg’dir. Ent-tidal
COy’deki ani diisiis sunlarin gostergesi olabilir: entiibasyon tiipiiniin yerinden
cikmast ya da solunum devresinden ayrilmasi, vendz hava embolizmi ya da
pulmoner emboli, diisiik kardiyak output veya kardiyak arrest (54).

Laparoskopik vakalarda hava yolu basing monitorii de kullanilmalidir.
Yiiksek bir hava yolu basing alarmi IAB’deki asir1 artisin saptanmasida yardime1
olur. Bobrek yetmezligi olan hastalarda artan IAB’nin bobrek fonksiyonlarma
etkilerinden dolay1 PN sirasinda optimum hemodinami saglanmali ve nefrotoksik

ilaglar kullanilmamalidir (55).

2.3.5 Laparoskopik Kolesistektomi ve Postoperatif Bulanti Kusma

Laparoskopik islemlerde POBK’nin yiiksek oranda goriilmesi bir¢cok faktore

baglidir (Tablo 4) (55,56).
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Tablo 4. Laparoskopik islemlerde postoperatif bulanti kusmanin nedenleri

1. Kortikal yol: Stres, agr1, hipotansiyon, KiB artis1

2. Visseral Afferentler: N. vagus, visserlerin traksiyonu,
visseral agr1

3. KTZ’nin uyarilmasi

4. Vestibiiler yol

Serebral kan akimimin PN sirasinda parsiyel arteriyel CO, basinci (PaCO,)
artisina yanit olarak artmasi, KiB’yi artrarak kortikal yolla kusma merkezini
uyarip POBK’ye yol acabilir. Cerrahi islem siiresinde viicutta olusan stres yanit
yine kortikal yolla kusma merkezini uyarabilir. Postoperatif meydana gelen agr1
ve peroperatif hipotansiyon da kortikal yol araciligiyla POBK’ye neden olabilir.
Trokar sokulmasi ve PN’nin neden oldugu peritoneal esneme, CO, embolizasyonu
vagus sinirini uyarwr. Visseral organlarda PN sirasinda traksiyon meydana
gelebilir. Vagusun uyarilmasi ve visseral traksiyon kusma merkezinde uyariya yol
acabilir. Kan beyin bariyeri KTZ’de yoktur, bu nedenle dolasimdaki toksinlere
duyarhdir. Laparoskopi sirasinda CO; artisi ve respiratuar asidoz KTZ’yi uyararak

POBK’ye neden olabilir (56).

2.3.6 Hasta Pozisyonu ve Pnomoperitonyumun Orta Kulak Basinci ve
Postoperatif Bulanti Kusmaya Etkisi
Laparoskopik kolesistektomide kontrollii mekanik ventilasyon sirasinda CO,

insliflasyonu basladiktan sonra sorunsuz PN varliginda PaCO,, 15-30 dakika
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icinde platoya ulagmak icin progresif olarak artar. Bu donemden sonraki
PaCO;’deki anlamli artis, subkutan CO, amfizeminde oldugu gibi CO,
insiiflasyonuyla ilgilidir. Bas yukar1 pozisyonda kolesistektomi ge¢iren hastalarda,
metabolik monitér kullanilarak direkt CO; eliminasyonunun (VCO;) dl¢iimii ile
birlikte gaz degisiminin arastirilmasi fizyolojik 6lii boslukta 6nemli degisikliklere
neden olmadan VCO, de %20-30 artis gosterir. Karbondioksit eliminasyonu ve
PaCO;’deki artig zamanlar1 c¢akigir. Periton boslugundan gazin absorpsiyonu;
gazin diflizyonuna, absorpsiyon alanina, bosluk duvarlarinin perfiizyonuna
baghdir. Karbondioksit diflizyonu fazla oldugundan kana cok fazla CO,
absorpsiyonuyla PaCO;’de belirgin artislar beklenir. Viicudun CO, depolama
kapasitesi ve artan IAB’ye baglh lokal perfiizyonun bozulmasi, PaCO,’de
gozlenen sinirhi artis1 aciklayabilir. Desiiflasyon sirasinda kollabe periton
kapillerlerinde biriken CO; sistemik dolasima gecerek VCO, ve PaCO,’de gecici
artisa neden olur (56).

Orta kulakta, submukozal konnektif doku kapillerlerindeki CO, miktarinda da
artts meydana gelecektir. Orta kulak boslugu ile submukozal konnektif doku
kapillerleri arasinda parsiyel basing farki olugsmasi sonucunda mukoza araciligiyla
diffizyon meydana geldigi ileri siiriilmistiir. Diffiizyon sonucunda CO, orta
kulaga gecerek OKB’de artisa yol actig1 belirtilmektedir (7,58).

Laparoskopik kolesistektomilerde viicut pozisyonu PN olusturulduktan sonra
bas yukar1 getirilerek, sola cevirilir. Cerrahi islem bittikten sonra tekrar supin
pozisyon verilir. Viicut pozisyonunun dik durumdan supin pozisyona ge¢mesi

juguler basingta artisa yol acar. Sola verilen egimin supin pozisyon verildikten
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sonra hastanmn sag tarafinin asagi inmesi sag tarafta juguler basingta artisa yol
acar. Juguler basing artis1 da orta kulak mukozasinda voliim artigina yol acarak
OKB’yi etkiler (6).

Artan CO; ve viicut pozisyonundaki degisiklikler sonucu OKB’de meydana
gelen artis, oval pencerede gerilimlere yol agarak vestibiiler sistemi etkileyip

POBK’ye yol agabilir (8,23).

Tablo 5. Laparoskopide PaCO;’nin artma nedenleri

1. Periton kavitesinden CO, absorpsiyonu

2. Ventilasyon/Perflizyon uyumsuzlugu: Artmis fizyolojik 6li bosluk, karin
distansiyonu, hasta pozisyonu, kontrollii mekanik ventilasyon, azalmis
kardiyak debi ve sorunlu hastalarda bu mekanizmalarin belirginlesmesi

3. Artmis metabolizma

4. Anesteziklerle ventilasyonun depresyonu

5. Istenmeyen olaylar: CO, amfizemi ve CO,embolisi
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2.4 Timpanometri Cihaz1 ( Otowave 102-4)

Timpanometri cihazi (Amplivox, Otowave 102-4, England) (Sekil 3),
OKB’yi o0lgmeye yarayan bir cihazdir. Ergonomik bir dizayna sahiptir ve elde
taginabilmektedir. Cihazin basing araligi +200daPa ile -400daPa +/-10daPa
arasindadir. Cihazin farkli boyutlarda problar1 vardir. Hastanin dis kulak yoluna
oturacak sekilde en uygun prob tipi se¢ilmelidir. Cihaz ile 6l¢lim yapabilmek i¢in
hastanin hareketsiz durmasi yeterlidir. Uygun prob se¢ildikten sonra cihaza takilir
ve hastanin dig kulak yoluna yerlestirilir. Cihaz yaklagik 3 saniyede Olglimii
tamamlar. Daha sonra diger kulakta dlgiim yapilir. Olgiim sirasinda hastada

herhangi bir agr1 ya da rahatsizlik meydana gelmez.

Sekil 3. Timpanometri Cihazi (Otowave 102-4)
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3. GEREC VE YONTEM

Bu arastirma 22.12.2008 tarih ve 416 karar no'lu Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurul onay1 alindiktan sonra, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali’nda laparoskopik kolesistektomi
yapilan hastalarda gerceklestirildi.

Genel anestezi altinda 18-70 yas aras1 laparoskopik kolesistektomi gegirecek
ve bu arastirmaya katilmayi kabul eden ASA 1 veya II risk grubunda 60 hasta
arastirmaya alindi. Hastalar 30 adet Grup D (diisiik basing: 8-10 mmHg, n=30) ve
30 adet Grup Y (yiiksek basing: 13-15 mmHg, n=30) yazili etiket konulan bir
zarfin i¢inden rastgele ¢ekilen etikete gore PN sirasinda diistik basing veya yliksek
basing uygulanmak tizere ve iki gruba ayrildi. Dis kulak yolunda OKB 6l¢iimiinti
engelleyecek patoloji (polip, kulak kiri, tiimdr, vb) olan hastalar, konjestif kalp
yetmezligi, kontrol edilmemis hipertansiyonu, atrial fibrilasyonu veya diger ileti
bozuklugu ile sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %30’un altinda olanlar,
hematolojik bozuklugu olanlar, kontrol edilmemis diabetes mellitus ya da diger
endokrin hastaligi olanlar, morbid obezler, obstriiktif uyku apne sendromu
Oykiisii, psikomotor hastalig1 olanlar, karaciger ve bobrek fonksiyonlarinda
bozuklugu olanlar, alkolikler, gebeler, nonsteroid antiiflamatuar ilag allerjisi
olanlar, dar acili glokomu, GIS tikamkligi, POBK, peptik iilser, tasit tutma
hikayesi olanlar, antiemetik, antikolinerjik veya antihistaminik tedavi alan olgular
ile aragtirmaya katilmay1 reddeden hastalar calismaya dahil edilmedi.

Bir giin oncesinden hastalarin dis kulak yolu otoskop ile muayene edilerek

OKB 6l¢timiinii etkileyecek patoloji yoniinden degerlendirildi. En az 8 saat aghgi
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saglanan hastalar premedikasyon yapilmadan operasyon odasina alindi EIl
sirtindan 18-20 G intra vendz (1V) kaniil ile damar yolu agiklig1 saglanarak 1V
serum fizyolojik takildiktan sonra rutin monitorizasyon yapildi. Kalp atim hizi
(KAH) ile EKG, sistolik arter basinci (SAB), diyastolik arter basinci (DAB),
ortalama arter basmnci (OAB) ve puls oksimetreyle dlciilen periferik oksijen
satiirasyonu (SpO,) kontrol degerleri kaydedildi. Timpanometri cihazi (Amplivox,
Otowave 102-4, England) ile sol OKB (OKB 1) ve sag OKB (OKB 2) dl¢timleri
yapilarak kontrol degerleri kaydedildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, ASA
risk gurubu kaydedildi.

Her iki gruba anestezi indiiksiyonu 5-7 mg kg tiyopental sodyum ve 0,2 pg
kg" dk™ remifentanil infiizyonu ile yapildi. 0.6 mg kg™ rokuronyum (Esmeron 50
mg, 5 mL flakon, Organon, Hollanda) verildikten ii¢ dakika sonra endotrakeal
entiibasyon gerceklestirildi. Hastalarin ventilasyonu %40 oksijen/ hava karigimi 4
L dk', frekans 12 dk™' ve tidal voliim 8 mL kg ' olacak sekilde ayarland.

Anestezi idamesinde her iki grupta remifentanil (0,05-0,3 pg kg' dk™)
inflizyonu, %40 O, hava igerisinde %1 izofluran ile inhalasyon anestezisi yapildi.
Kas gevsemesinin idamesinde 10 mg ek rokuronyum verildi. Kalp atim hizi 50
atim dk' altma distigiinde iv 0,5 mg atropin, OAB 60 mmHg’nin altma
indiginde veya kontrol degere gore %20'den fazla diisme oldugunda 5 mg bolus
efedrin uygulandi.

Uygun saha temizligi ve Ortiillmeyi takiben verres ignesiyle umblikustan
girilerek CO, insiiflasyonuna baslandi. Grup D’de IAB 8-10 mmgH, Grup Y’de

IAB 13-15 mmgH olacak sekilde CO, insiiflasyonu yapildi. Yeterli IAB
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saglandiktan sonra trokarlar yerlestirildi. Hasta 30° bas yukar1 pozisyona alind1 ve
20° sol yana cevirildi. Cerrahi siiresince IAB otomatik olarak grup D’de 8-10
mmHg ve grup Y’de 12-15 mmHg olarak idame ettirildi.

Kalp atim hizi, SAB, DAB, OAB, SpO,, OKB 1 ve OKB 2 indiiksiyon
oncesinde, entiibasyon sonrasi, periton basinci 0 ve maksimum degerinde,
pozisyon sonrast 3, 6, 9, 15. dakikalarda ve safra kesesi ¢ikarilana kadar her 5
dakikada bir ve safra kesesi ¢ikarildiktan sonra supin pozisyonda; EtCO, ve
inspiratuar  izofluran degerleri ise hasta entiibe edildikten sonra diger
parametrelerle es zamanli olarak kaydedildi. Safra kesesi laparaskopik
cikarildiktan sonra cilt kapanmasmin bitimiyle beraber tiim anestezik ilaglar
kesildi %100 O, 4 L dk' inhalasyonuna gegilerek, spontan solunum geri dénene
kadar havalandirildi. Rezidiiel kas gevsetici etkisi 0.015 mg. kg atropin ve 0.05
mg kg neostigmin uygulanarak antagonize edildi ve hastalara uygun sekilde
ekstiibasyon yapild1.

Derlenme odasina alian tiim olgulara postoperatif donemde analjezik olarak
ayllma odasmnda 20 mg tenoksikam IV uygulandi. Postoperatif 5, 10 ve 30.
dakikalarda her iki grupta timpanometri ile OKB 1 ve OKB 2 6lg¢iildii. Verbal agr1
skalas1 (VAS) postoperatif 5, 10, 30. dakikalarda kaydedildi. Olgulardaki bulanti
kusma siddeti dort asamali verbal deskriptif skala (VDS) ile belirlendi (Tablo 6).
Postoperatif bulant1 kusmas1 olan olgulara 10 mg metoklopramid (Primperan, 2 mL
ampul, 10 mg, Biofarma ila¢ sanayi, Tiirkiye) 1V olarak uyguland1 ve kaydedildi.
Postoperatif 24 saat sonra hasta ziyaret edilerek bulanti kusma olup olmadig1 ve

yapilan metoklopramid miktar1 ve zamanlar1 kaydedildi.
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Postoperatif 12-24 saat araliginda bulant1 kusmasi olan hastalarin yasi,

operasyon siiresi ve viicut kitle indeksleri tablo haline getirildi.

Tablo 6. Verbal deskriptif skala

e Bulant1 kusma hi¢ yok : 0
e Hafif bulanti: 1

e Orta derecede bulant1 : 2
e Sik kusma: 3

e Siddetli kusma : 4

3.1 istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel degerlendirme SPSS 12.0 bilgisayar programinda asagida
siralanan testler kullanilarak gergeklestirildi ve p<0.05 anlamli kabul edildi.
Istatistiksel analiz: veriler [ortalamaz+ standart sapma, ortanca (%25-%75), (En az-

En ¢ok), n (%) ] olarak sunuldu.
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4. BULGULAR

Caligmamiza dahil edilen 60 olguda, hasta gruplar1 arasindaki demografik
ozellikler agisindan istatistiksel olarak fark yoktu (Tablo 7).

Gruplar arasinda operasyon ve anestezi siireleri karsilastirildiginda belirgin

bir farkin olmadig, her iki grupta operasyon ve anestezi siirelerinin ortalamasinin

benzer oldugu saptandi (Tablo 7).

Tablo 7. Gruplardaki olgularin demografik ozellikleri, ASA dagihmlar,

operasyon ve anestezi siiresi [Ort + SS (En az-En ¢ok), n ]

Grup D Grup Y
(n=30) (n=30) (Gruplar arasi)
Yas (y1l) 46.63+13.04 47.03+£13.28 0.907
(20-69) (25-67)
Agirlik (kg) 69.70+10.80 76.00+13.51 0.051
(50-93) (50-99)
Boy (cm) 163.57+6.47 166.57+7.70 0.108
(150-180) (150-185)
Cinsiyet 20/10 19/11 0.787
(Kadin/Erkek)
ASA (I/11) 18/12 17/13 0.793
Operasyon Siiresi 52.13+£21.72 53.57+20.26 0.817
(di) (22-95) (27-114)
Anestezi Stiresi 61.274+21.99 66.03+19.06 0.373
(dio (30-105) (44-123)
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Kullanilan CO, miktarinin, Grup D’de Grup Y’ye gore istatistiksel olarak

daha az oldugu saptand1 (p<0.0001) (Tablo 8).

Tablo 8. Kullanilan CO; miktarimin karsilastirilmasi [Ort + SS (En az-En ¢ok)

Grup D Grup Y p
(n=30) (n=30) (Gruplar arasi)
oy (L) 13.25+4.25 22.27+6.31%* <0.0001
’ (7-25) (12-35)

*p<0,05: Grup D ile karsilastirildiginda

Gruplara ait KAH ortalamalar1 ve SpO, Olgiimleri, zaman igerisindeki
degisimleri agisindan karsilastirildiginda gruplar arasi fark saptanmadi.

Sistolik arter basinci ortalamalar1 acisindan kontrol oOlciimiinde gruplar
arasinda fark yokken, indiiksiyondan sonra pozisyon sonrasi 3, 6, 9 ve 25. dk SAB
degerler1 Grup Y’de grup D’ye gore istatistiksel olarak daha diisiik olarak

saptandi (p<0,05) (Tablo 9).
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Tablo 9. Olgularin SAB (mmHg) degerleri [Ort = SS (En az-En ¢ok) ]

Grup D Grup Y p
SAB
(n=30) (n=30) (Gruplar arasi)
Kontrol 144.87+19.72 146.60+21.65 0747
(108 - 184) (104 -180)
ST 124.37422.20 125.23+18.55
Indiik .
ndiiksiyon (85 -172) (92 - 160) 0.870
Entiibasyondan sonra 139.50+19.84 142.70+:23.99 0.576
(107 - 180) (102 - 190)
Entiibasyondan sonra 3. dk 113.04+13.82+ 111.57+14.65 + 0.699
(86 -138) (87 - 138)
Pnémomaksimum 118.47+16.37 117.10+18.85 + 0.765
91 - 147) (90 -162)
Cerrahi insizyon 124.27+19.59 125.90+19.22 0.746
(93 -161) (93 - 170)
. 129.47+20.05 124.67+21.84
Pozisyon
Y (93 -180) (90 -178) 0.379
Pozisyondan sonra 3. dk 136.40+20.27 124.13£16.55* + 0.013
(93 -171) (87 -157)
Pozisyondan sonra 6. dk 135.93£21.26 121.43£17.76% + 0.006
(90 -170) (90 - 160) :
Pozisyondan sonra 9. dk 129.90+19.33 116.37+15.60%,+ 0.004
(87 - 164) (87 - 145) :
Pozisyondan sonra 15. dk 125.54+19.34 116.18+16.83+ 0.059
(85 -154) (82 - 140)
Pozisyondan sonra 20. dk 121.65+22.02 118.19+15.82 + 0.518
(88 -159) (84 - 142) :
Pozisyondan sonra 25. dk 123.09+18.93 109.62+17.31%,+ 0.019
(92 -163) (84 - 152) :
Pozisyondan sonta 30. dk 118.94+19.25 114.22+16.06 + 0.430
(92 -151) (87 - 149)
Supin pozisyon 125.97+21.87 118.70+17.87 + 0.164
(86 - 169) (94 - 173) :
Postoperatif 5. dk 144.97+21.01 144.93+19.95 0.995
(95 - 180) (100 - 179) :
Postoperatif 10. dk 141.60+16.71 135.53+19.44 0.200
(101 -174) (94 - 170) :
Postoperatif 30. dk 139.10+19.07 131.83+17.75 0.132
(109 -173) (97 - 171) :

*p<0,05: Grup D ile karsilastirildiginda

+p<0,05: Kontrol 6l¢tim degeri ile karsilastirildiginda
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Diyastolik arter basinci ortalamalar1 agisindan kontrol dl¢iimiinde gruplar
arasinda fark yokken, indiiksiyondan sonra pozisyon sonrasi 3., 6., 9., ve 25., ve
postoperatif 10. dk DAB degerleri Grup Y’de grup D’ye gore istatistiksel olarak

daha diisiik olarak saptandi (p<0,05) (Tablo 10).
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Tablo 10. Olgularin DAB (mmHg) degerleri [Ort + SS (En az-En ¢ok) |

Grup D Grup Y p
DAB
(n=30) (n=30) (Gruplar arasi)
Kontrol 86.33+10.44 84.57+12.66 0558
(63 -107) (65 -109) )
indiiksivon 75.50+13.84 76.63+11.58
Y (50 -104) (57 - 98) 0.732
Entiibasyondan sonra 86.83+12.12 87.33+10.46 0865
(61-111) (64 - 108) )
Entiibasyondan sonra 3. dk 71.07+9.65 68.33+12.40 + 0.360
(50 -91) (44 - 98) )
Pnémomaksimum 75.40+13.30 74.17+11.87 0.706
(55-102) (52 -98) )
Cerrahi insizyon 80.70+16.06 80.30+12.98 0916
(53 - 108) (45 -100) )
Pozisvon 83.73+12.88 81.37+12.34
Y (63 -115) (57 -109) 0-470
Pozisyondan sonra 3. dk 86.40+11.44 79.77413.14 0.041
(60 -105) (56 - 110) ’
Pozisyondan sonra 6. dk 85.03+11.61 77.17£13.43 *
(57 -107) (55-107) 0.018
Pozisyondan sonra 9. dk 80.90+12.14 74.60+£12.11 *
(55 -108) (53 -96) 0.049
Pozisyondan sonra 15. dk 78.46+12.46 74.04+14.47 0.225
(54 -99) (49 - 103) '
Pozisyondan sonra 20. dk 76.42+15.34 73.65+14.07
(53 -110) (52 - 100) 0.501
Pozisyondan sonra 25. dk 78.09+13.87 69.33+£14.26 *
(59 - 106) (48 - 100) 0.048
Pozisyondan sonra 30. dk 73.56+11.68 70.78+13.45 0.513
(55 -91) (54 -93) )
Supin pozisyon 76.87+15.48 72.50+13.74 0.263
(48 -100) (51 -100) '
Postoperatif 5. dk 86.97+11.31 80.50+15.05 0.065
(55-117) (54 - 118) )
Postoperatif 10. dk 86.33+13.70 78.13+£13.38 * 0.022
(56 -109) (40 - 105) )
Postoperatif 30. dk 82.03+13.13 75.93£15.22 0.102
(51 -103) (42 -102) )

*p<0,05: Grup D ile karsilastirildiginda

+p<0,05: Kontrol 6l¢tim degeri ile karsilastirildiginda
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Ortalama arter basinci ortalamalari agisindan kontrol 6l¢limiinde gruplar
arasinda fark yokken, indiiksiyondan sonra; pozisyon, pozisyon sonrasi 3, 6, 9, 15,
25., ve postoperatif 10 ve 30. dk OAB degerleri Grup Y’de grup D’ye gore

istatistiksel olarak daha diisiik olarak saptandi (p<0,05) (Tablo 11).
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Tablo 11. Olgularin OAB (mmHg) degerleri [Ort = SS (En az-En ¢ok) |

Grup D GrupY p
OAB
(n=30) (n=30) (Gruplar arasi)
Kontrol 104.07+8.94 102.00+£9.88 0.399
(86 - 120) (85 -120)
indiiksivon 92.20+14.55 92.43+12.17
Y (63 -128) (72 - 115) 0.947
Entiibasyondan sonra 101.60+10.26 101.77%18.07 0.965
(78 - 116) (72 - 162)
Entiibasyondan sonra 3. dk 85.48+10.35+ 81.13+12.12 + 0.153
(65 -105) (60 - 106)
Pnomomaksimum 89.97+11.93 90.60+11.24 0.833
(72 - 118) (70 - 109)
Cerrahi insizyon 96.47+17.40 94.5012.60 0.618
(65 -127) (60 - 112)
~ 102.43+13.79 93.90+13.87*
Pozisyon
Y (74 -124) (55 -113) 0.020
Pozisyondan sonra 3. dk 105.53+13.70 95.00+12.17 0.003
(73 -128) (68 - 118)
Pozisyondan sonra 6. dk 104.07+14.65 93.80+11.50 * 0.004
(69 -128) (70 - 112) :
Pozisyondan sonra 9. dk 99.40+14.89 88.43+12.71 * 0.003
(67 - 125) (65 - 107) '
Pozisyondan sonra 15. dk 95.46+14.50 87.89+11.83 * 0.037
(65 - 122) (63 - 110)
Pozisyondan sonra 20. dk 92.88+16.34 89.04+13.72 0.362
(68 -122) (69 - 120) '
Pozisyondan sonra 25. dk 94.45+14.82 82.91+11.00% + 0.006
(72 - 121) (65 - 110) '
Pozisyondan sonra 30. dk 91.67+13.63 85.44+11.61 + 0.150
(72 -115) (69 - 104)
Supin pozisyon 93.57+15.70 88.17+11.94 0.148
(66 - 115) (69 -111) :
Postoperatif 5. dk 107.27+14.64 102.93+12.22 0218
(73 - 138) (78 - 122) :
Postoperatif 10. dk 107.47+13.44 95.20+17.06 * 0.003
(82 -133) (44 - 120) '
Postoperatif 30. dk 103.53+15.63 94.43+12.71 * 0.016
(74 -135) (65 - 115) :

*p<0,05: Grup D ile karsilastirildiginda

+p<0,05: Kontrol 6l¢ctim degeri ile karsilastirildiginda
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Gruplarin EtCO; ortalamalar1 Tablo 12’de verildi. Grup D’de EtCO;
ortalamalari pndmomaksimum — supin pozisyon Ol¢iim zaman arali§inda,
entiibasyon sonrasit degerine gore anlamli diisiik bulundu. Entiibasyon sonrasi
degere gore zaman igerisindeki grup i¢i farkliliklar arastirildiginda ise, Grup D’de
Et-CO; ortalama degerlerinin, ilk 6lciim EtCO, ortalamalarindan istatistiksel
olarak farkli olmadigi goriildii, Grup Y’de EtCO, ortalama degerlerinin, ilk
Olciim EtCO, degeri ile karsilastirildiginda tiim 6l¢iim degerleri belirgin diisiik

tespit edildi (p<0.05).
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Tablo 12. EtCO; degerlerinin gruplara gore dagilimi [Ort £ SS (En az-En

¢ok) |

Grup D Grup Y p
ETCO, (mmHg) (n=30) (n=30) (Gruplar arasi)
Entiibasyondan sonra 32.5343.77 30.83+2.72 0.050
(26 - 40) (26 - 37)
Entiibasyondan sonra 3. 29.26+3.30+ 29.704+2.23 0554
dk (23 -37) (25 - 34) '
Prémomaksimum 27.13+1.78 + 30.3342.51 *
(24 -31) (26 -34) <0.0001
Cerrahi insizvon 27.134£2.39 + 30.204£2.22 *
Y (21 -32) (26 - 34) <0.0001
. 27.33+2.44 + 30.43+1.98 *
Pozisyon
Y (23 -34) (26 -34) <0.0001
Pozisyondan sonra 3. dk 27.87£2.13+ 30.73+2.00 *
Y (24 -34) (26 - 36) <0.0001
Pozisyondan sonra 6. dk 28.27+2.06 + 31.03+2.04 *
(24 -33) (26 - 36) <0.0001
Pozisyondan sonra 9. dk 28.2742.12 + 31.1042.30 *
25 -32) (26 - 35) <0.0001
Pozisvondan sonra 15. dk 27.93+2.16 + 30.96+2.36 *
Y (23 -34) (26 - 36) <0.0001
Pozisyondan sonra 20. dk 27.62+1.86 + 31.4242.44 *
(24 - 33) (26 - 35) <0.0001
Pozisyondan sonra 25. dk 27.73+1.80 + 30.7142.31 *
(24 -31) (26 - 34) <0.0001
Pozisvondan sonra 30. dk 27.50+1.47 + 31.064+2.46 *
Y (25 -30) (26 - 34) <0.0001
Supin pozisyon 28.23+1.79 + 31.2742.32 * <0.0001
(25 - 33) (28 - 36) '

*p<0,05: Grup D ile karsilastirildiginda

+p<0,05: Kontrol 6l¢tim degeri ile karsilastirildiginda
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Inspiratuar izofluran konsantrasyonu ortalamalar1 Tablo 13’de verildi. Her

iki grupta da ilk 6lgiim degeri ile karsilastirildiginda diger 6l¢iim zamanlarinda

inspiratuar gaz konsantrasyonu ortalamalar1 yiiksekti.

Tablo 13. inspiratuar gaz konsantrasyonunun gruplara gore dagihm [Ort +

SS (En az-En ¢ok) ]

Grup D Grup Y
(%) _ _ ’
(n=30) (n=30) (Gruplar arasi)

Entiibasyondan sonra 3. 0.71+0.17 0.72+0.16 0.899

dk (0.40—1.20) (0.40 — 1.00) ’

Pnémomaksimum 0.80+0.16 0.81+0.14 0863
(0.50-1.10) (0.50 — 1.00) ’

Cerrahi insizyon 0.80+0.14 0.86+0.13 0.107
(0.40 — 1.00) (0.60 —1.10) ’

: 0.83+0.13 0.86+0.13
Pozisyon
Y (0.50 — 1.00) (0.60 — 1.00) 0.378

Pozisyondan sonra 3. dk 0.81+0.11 0.88+0.11*;+ 0013
(0.60 — 1.00) (0.70 — 1.00)

Pozisyondan sonra 6. dk 0.83+0.10 0.88+0.09 + 0.070
(0.60 — 1.00) (0.70 — 1.00) ’

Pozisyondan sonra 9. dk 0.82+0.10 0.88+0.11%* + 0.024
(0.60 — 1.00) (0.60 —1.10) ’

Pozisyondan sonra 15. dk 0.84+0.11 0.89£0.09 + 0.071
(0.60 — 1.00) (0.70 — 1.00)

Pozisyondan sonra 20. dk 0.8540.12 0.86+0.12 0.814
(0.60 —1.10) (0.50 — 1.00) ’

Pozisyondan sonra 25. dk 0.8340.09 0.88+0.09+ 0.131
(0.60 — 1.00) (0.70 — 1.00) ’

Pozisyondan sonra 30. dk 0.83+0.08 0.84+0.11 0.861
(0.70 - 0.90) (0.60 — 1.00)

Supin pozisyon 0.73+0.18 0.76+0.15 0.486
(0.40-1.10) (0.50 — 1.00) ’

*p<0,05: Grup D ile karsilastirildiginda

+p<0,05: i1k 6lgiim degeri ile karsilastirildiginda
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Gruplara ait OKB 1 ortanca degerleri, zaman icerisindeki degisimleri
acisindan karsilastirildiginda gruplar arasi1 fark saptanmadi (Tablo 14). Kontrol
degere gore zaman igerisindeki grup ici farkhiliklar arastirildiginda ise, her iki
grupta da sol OKB ortanca degerlerinin, kontrol sol OKB ortanca degerinden
indiiksiyon, entiibasyondan sonra ve postoperatif 5. dk Olgiimleri istatistiksel

olarak farkli goriildii (p<0.05), (Tablo 14).
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Tablo 14. OKB 1 degerlerinin gruplara gore dagilim [Ortanca(%25-75) (En

az-En ¢ok) |
Grup D Grup Y p
(daPa) (n=30) (n=30) (Gruplar arasi)
Kontrol -13.0 (-22.25-3.25)  -10.0 (-23.5--4.0) 0.784
(-142-145) (-34-2)
ndiiksiyon -4.5(-13.75-14.0)+ 1.0 (-10.5-7.5)+ 0.968
(-79-163) (-31-60)
Entiibasyondan sonra 7.0 (-16.0-26.25)+ 3.0 (-10.0-7.0+ 0.564
(-154-103) (-34-67)
Entiibasyondan sonra 3. dk -12.0 (-27.5-34.0)  -4.0 (-16.0-12.75) 0.643
(-121-110) (-160-151)
Prémomaksimum -16.0 (-32.0-27.0) -10.0 (-22.0-8.0) 0.769
(-135-145) (-106-38)
o -10.0 (-33.5-15.5) -10.0 (-21.75-
Cerrah
errahi insizyon (-142-175) , 1}\,\7?\),“ 0.829
- -21.5 (-40.0-13.0)  -10.0 (-23.5-21.25)
Pozisyon
Y (-340-61) (-85-121) 0.202
Pozisyondan sonra 3. dk -16.0 (-39.0-14.0)  -16.0 (-29.5-11.5) 0.619
(-153-61) (-80-74)
Pozisyondan sonra 6. dk -18.0 (-38.25-16.75)  -15.0 (-26.0-16.5) 0.458
(-304-163) (-75-116) :
Pozisyondan sonra 9. dk -20.5 (-39.0-12.25) -13.5 (-28.75- 0.460
closon) 279, |
Pozisyondan sonra 15. dk -20.0 (-40.0-7.0) -22.0 (-34.0-31.0) 0.710
(-159-61) (-106-85)
Pozisyondan sonra 20. dk -11.0 (-40.0-16.0) -10.5 (-37.75- 0.553
claen 2129 -
Pozisyondan sonra 25. dk -20.0 (-64.0-25.0)  -16.0 (-36.5-28.0) 0.456
(-141-157) (-95-85) '
Pozisyondan sonra 30. dk -30.0 (-58.5--9.5)  -15.5(-48.0-26.5) 0.207
(-136-50) (-100-73)
Supin pozisyon -23.5(-37.75-17.5)  -12.5 (-41.25-28.0) 0.559
(-190-67) (-102-109) :
Postoperatif 5. dk 1.5 (-16.0-43.0)+ 7.0 (-15.25-28.0)+ 0.919
(-178-169) (-106-103) '
Postoperatif 10. dk -15.5 (-22.0-37.5) -10.0 (-25.75- 0.895
(-148-151) 26.25) :
. (&N 0NN\
Postoperatif 30. dk -14.0 (-24.25-12.25)  -13.0 (-22.0--4.0) 0.913
(-130-128) (-34-79) :

+p<0,05: Kontrol 6l¢giim degeri ile karsilastirildiginda
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Gruplara ait OKB 2 ortanca degerleri, zaman icerisindeki degisimleri
acisindan karsilastirildiginda gruplar arasi1 fark saptanmadi (Tablo 15). Kontrol
degere gore zaman igerisindeki grup ici farkhiliklar arastirildiginda ise, her iki
grupta da sag OKB ortanca degerlerinin, kontrol sag OKB ortanca degerinden
indiiksiyon, entiibasyondan sonra, entiibasyondan sonra 3., dk, pndmomaksimum,
cerrahi insizyon ve postoperatif 5., dk 6l¢timleri istatistiksel olarak farkl goriildi

(p<0.05), (Tablo 15).
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Tablo 15. OKB 2 degerlerinin gruplara gore dagihm [Ortanca(%25-75) (En

az-En ¢ok) |
Grup D Grup Y p
(daPa) (n=30) (n=30) (Gruplar arasi)
Kontrol -16.0 (-28.0--1.5)  -11.5(-25.5--2.0) 0.744
(-76-40) (-88-19) '
Indiiksiyon 2.0 (-10.0-14.5)+ -3.0 (-13.0-7.0+ 0.146
(-28-163) (-58-61) :
Entiibasyondan sonra 0.5 (-16.0-25.75)+ 7.0 (-9.0-22.0)+ 0.787
(-38-103) (-52-79)
Entiibasyondan sonra 3. dk 5.0 (-5.5-34.75)+ 7.0 (-10.0-25.0)+ 0.465
(-28-139) (-70-80)
Pnémomaksimum 2.0 (-23.0-31.0)+ -3.0 (-22.0-20.0)+ 0.755
(-82-121) (-88-67) :
Cerrahi insizyon 1.5(-24.25-23.5)+  -1.5(-24.0-31.0)+ 0.743
(-100-91) (-58-72)
Pozisyon -10.0 (-31.0-30.5) -10.0 (-34.0-37.5) 0.919
(-106- 170) (-148-109)
Pozisyondan sonra 3. dk -20.0 (-33.0-9.0) -3.0 (-31.0-28.0) 0.371
(-220- 97) (-76-115)
Pozisyondan sonra 6. dk -18.0 (-34.5-7.0) -4.0 (-36.5-26.0) 0.460
(-363-91) (-82-120) '
Pozisyondan sonra 9. dk 20.0 (-31.75- -0.25)  -4.0 (-37.25-28.25) 0.488
(-117-91) (-88-151) :
Pozisyondan sonra 15. dk -27.0 (-35.0--4.0)  -10.0 (-40.0-37.0) 0.436
(-119-91) (-94-151) '
Pozisyondan sonra 20. dk -28.0 (-44.0--4.25) 9.0 (-36.5-41.5) 0.093
(-117-192) (-70-151) '
Pozisyondan sonra 25. dk -28.0 (-52.0- -6.0) -4.0 (-36.5-35.0) 0.090
(-165-67) (-76-150) :
. - 575 - -15.5 (-46.75-
Pozisyondan sonra 30. dk 34.0 (-57.5- -5.5)
y clizis) 27
Supin pozisyon -21.5 (-34.0- -4.0) -12.0 (-35.5-40.0) 0216
(-111-65) (-70-127) :
Postoperatif 5. dk -4.0 (-20.5-35.5)+ 2.0 (-10.0-31.0)+ 0.755
(-52-128) (-70-79) :
Postoperatif 10. dk -10.5 (-32.25-36.75)  -9.0 (-28.0-32.5) 0.726
(-88-139) (-52-80) :
Postoperatif 30. dk -12.5(-28.0-7.25)  -10.0 (-23.0- 7.75) 0.815
(-76-133) (-58-67) :

+p<0,05: Kontrol 6l¢tim degeri ile karsilastirildiginda
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Postoperatift VAS ortanca degerleri Tablo 16’da verildi. Gruplara ait
postoperatift VAS ortanca degerleri, zaman igerisindeki degisimleri agisindan

karsilastirildiginda gruplar arasi fark saptanmadi.

Tablo 16. Postoperatif VAS degerlerinin gruplara gore dagilimi

[Ortanca (%25-75) (En az-En ¢ok) ]

Grup D Grup Y p
VAS (n=30) (n=30) (Gruplar arasi)
Postoperatif 5. dk 0.0 (0.0-2.25) 1.0 (0.0-3.0) 0330
(0-8) (0-7) '
Postoperatif 10. dk 0.0 (0.0-4.0) 2.0 (0.0-3.0) 0.709
(0-8) (0-7) '
Postoperatif 30. dk 3,0 (0.0-4.0)+ 2.0 (0.75-3.0) 0.601
(0-8) (0-6) '

+p<0,05: Kontrol 6l¢tim degeri ile karsilastirildiginda
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Postoperatift VDS ortanca degerleri Tablo 17°de verildi. Gruplara ait

postoperatift VDS ortanca degerleri, zaman igerisindeki degisimleri agisindan

karsilastirildiginda gruplar arasi 12-24. saat VDS degerinin farkli oldugu tespit

edildi (p=0.024).

Tablo 17. Postoperatif VDS degerlerinin gruplara gore dagilinm [Ortanca

(%25-75) (En az-En ¢ok) ]

Grup D Grup Y p

VDS (n=30) (n=30) (Gruplar arasi)
0-4 saat 2.0 (0.0-2.0) 2.0 (1.0-2.0)

(0-4) (0-3) 0.247
4-12 saat 0.0 (0.0-0.0) 0.0 (0.0-0.5) 0.169

(0-3) (0-3) '
12-24 saat 0.0 (0.0-0.25) 0.0 (0.0-0.0)*

(0-3) (0-2) 0.024

*p<0,05: Grup D ile karsilastirildiginda
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Postoperatif VDS hasta dagilim yiizde degerleri Tablo 18’de verildi.
Gruplara ait postoperatif VDS hasta dagilim ylizde degerleri, zaman igerisindeki
degisimleri acisindan karsilastirildiginda gruplar arasi 12-24. saat VDS hasta

dagilim yiizde degerinin farkli oldugu tespit edildi (X*, p=0.034).

Tablo 18. Postoperatif VDS hasta dagihm yiizde degerlerinin gruplara gore

dagihm (n (%))

Grup D Grup Y P
(n=30) (n=30) (Gruplar arasi)
0 10 (33.3) 6 (20)
1 3 (10) 8(26.7)
2
0-4 saat 2 14 (46.7) 14 (46.7) p=(¥370
3 2(6.7) 2(6.7)
4 1(3.3) 0 (0)
0 27 (90) 23 (76.7)
1 1(3.3) 0 (0)
2 X!
s 1(3.3) 6(20) 50,180
12 saat 3 133) 133)
4 0(0) 0(0)
0 23 (76.7) 29 (96.7)
! 3(10) 0(0)*
2 X?
12-24 saat 0 (0) 1(3.3) 0-0.034
3 4(13.3) 0 (0)*
4 0 (0) 0(0)

*p<0,05: Grup D ile karsilastirildiginda
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Postoperatif bulanti kusma verilerinin zamanlara goére dagilim degerleri
Tablo 19°da goriilmektedir. Postoperatif bulant1 kusma goriilen hasta sayis1 12-24.
saatte Grup Y’de grup D’ye gore istatistiksel olarak daha diisiik olarak saptandi

(p=0,026) (Tablo 19).

Tablo 19. Postoperatif bulanti kusmanin gruplara gore dagilimi [n (%) |

Grup D Grup Y

(n=30) (n=30) (Gruplar arasr)
0-4 saat 20 (66.7) 24 (80) 0.243
4-12 saat 3 (10) (20) 0.278
12-24 saat 7 (23.3) 1 (3.3)* 0.026
0-24 saat 21 (70) 26 (86.7) 0.117

*p<0.05: Grup D ile karsilastirildiginda
Postoperatif donemde yapilan metoklopramid miktar1 ve hasta sayis1 verileri
Tablo 20’de goriilmektedir. Kullanilan metoklopramid miktarinm, Grup D’de
Grup Y’ye gore istatistiksel olarak daha fazla oldugu saptandi (p=0.042), (Tablo

20).

Tablo 20. Postoperatif metoklopramid yapilan hasta sayis1 ve

metoklopramid miktar: [Ort £ SS (En az-En ¢ok), n (%) ]

Grup D GrupY p
_ _ (Gruplar arasi)

(n=30) (n=30)
Metoklopramid (mg) 17.7848.08 12.7347.03* 0.042

(10-30) (10-40) ’
Metoklopramid yapilan

18 (60) 22 (73.3) 0.273
hasta (n)

*p<0,05: Grup D ile karsilastirildiginda
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Postoperatif 12-24 saat arasi1 bulanti-kusmasi olan hastalar, viicut kitle

indeksleri ve operasyon siireleri tablo 21°de verilmistir.

Tablo 21. 12-24 Saat arasi bulanti kusmasi olan hastalar

Viicut/kitle indeksi L
Yas Anestezi siiresi
(kg/mZ) (dk)
1
2 32,84 100
2
31 24 30
3
30 21,9 38
4
28 29,1 91
5
30 21,1 50
6
36 23,9 45
7
20 23 85
8
26 28 54
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5. TARTISMA

Arastirmamizda; laparoskopik kolesistektomilerde uygulanan farkli PN
basmglarinin OKB’yi1 etkilemedigi ve yillarca anestezi pratiginde basta anestezik
ajanlar olmak tizere ¢esitli faktorlerle iligkisi arastirilan bir problem olan ve
ozellikle postoperatif 24 saatlik donemde meydana gelen bulant1 kusma {izerinde
etkili olmadig1 sonucuna varildi.

Postoperatif bulant1 kusma, karmasik mekanizmalar sonucu meydana gelen
ve ¢ok sayida faktoriin neden oldugu bir problemdir (58). Postoperatif bulanti
kusma ile ilgili risk faktorleri arasinda en ¢ok anestezik ajanlar ve anestezide
kullanilan yontemler iizerinde durulmustur. Kim ve ark (59) sasilik cerrahisinde
sevofluran ve remifentanilin, Vari ve ark (60) tiroid cerrahisinde inhalasyon
ajanlar1 ve total intra vendz anestezinin, Oztin ve ark (61) adenotonsillektomi
operasyonlarinda N,O ve fentanilin POBK’ye etkisini arastirmislardir. Yapilan
pek ¢ok calisma sonucunda POBK’nin etiyolojisinin multifaktoryel oldugu
sonucuna varilmistir. Apfel ve ark. (62) yaptig1 bir calismada POBK ile ilgili risk
faktorleri incelenmis; kadin cinsiyet, hareket bozuklugu veya POBK 0Oykiisii,
sigara igmeme ve postoperatif analjezi i¢in opioid kullanimi prediktor risk
faktorleri olarak ele alinmis ve POBK siklig1 siras1 ile % 10, 21, 39, 61 ve 79
olarak bulunmustur. Bizim c¢alismamiza dahil edilen hastalar 20-69 yas
araligindaydi ve her iki grupta hastalarin demografik 06zellikleri benzerdi.
Calismamizda her iki grupta, postoperatif 0-24 saatlik zaman diliminde, POBK
orani benzer bulunmustur. Ancak postoperatif 12-24 saatlik siirecte, diisiik PN

basinci uygulanan grupta 7 hastada, yiiksek PN basinci uygulanan grupta ise 1
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hastada POBK meydana gelmistir. Bu hastalarin 7 tanesi kadind1 ve yaslar1 20-36
yas araligindaydi. Bu sonu¢ POBK’nin genglerde ve kadmlarda daha sik
goriildiiglinii desteklemektedir (17).

Schaffaitzik ve ark (63) genel ve spinal anestezi boyunca intraoperatif sivi
replasmani ve isitme kaybi arasinda iliski olabilecegini bildirmislerdir. Cilinkii
plazma ozmolaritesindeki degisiklikler, korti organindaki duysal hiicrelerin
motilitesini etkileyerek, isitmede degisikliklere yol acabilir (64). Normal
kosullarda vestibiiler sistem, denge ile iliskili olmakla beraber, ana sistemin bir
parcasi olarak isitme sistemindeki bozukluklardan da etkilenebilir (64,65). Bizim
calismamizda her hastaya, preoperatif 5 mL kg’ iv serum fizyolojik verildi ve
hastalarin kilolarina goére idame sivilar1 hesaplanarak verildi. Postoperatif 12-24.
saatlerde POBK meydana gelen 7 hastanin 1’1 obez, 1’1 kilolu, 1’1 de asir1
kiloluydu ve operasyon siireleri diger olgulardan yaklasik olarak 30 dakika uzun
siirdii. Bu hastalarda POBK’ nin postoperatif 12. saatten sonra meydana gelmesi,
hastalara diger hastalara gore kilo ve operasyon siiresi gdz Oniine alinarak daha
fazla 1v siv1 verilmesi nedeniyle, plazma ozmolaritesindeki degisiklikler sonucu,
korti organindaki duysal hiicrelerin motilitesini etkileyip, isitmede degisikliklere
yol agmasi nedeniyle vestibiiler sistemi de etkilemesi sonucunda meydana gelmis
olabilir.

Opersayon tiiriinlin POBK’yi dogrudan etkiledigine dair pek ¢ok arastirma
yapilmistir. Bu arastirmalar sonucunda, POBK’nin laparoskopik kolesistektomi
sonras1 yiiksek oranda meydana geldigi ve bu oranin %46-72 oraninda oldugu

gosterilmistir (9,65). Laparoskopik islemlerde POBK insidansinin yliksek olmasi
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nedeniyle olgularimiz1 laparoskopik kolesistektomi gecirecek hastalardan segtik.
Kulak burun bogaz cerrahisi sonras1 POBK siklig1 postoperatif 24 saat siiresince
eriskin hasta grubunda %45-64 oraninda Olgiilmiistiir (5). Kulak burun bogaz
cerrahisi sonrast POBK’nin yiliksek oranda goriilmesinin bir nedeni olarak
OKB’deki degisikliklerin  diisliniilmesi, POBK insidansinin yiiksek oldugu
laparoskopik vakalarda da OKB’de degisiklikler olabilecegini diisiindiirmiistiir
(5). Postoperatif bulant1 kusmanin nedenleri ile ilgili arastirmalar1 gdézden
gecirdigimizde; POBK’ye OKB’nin neden olabilecegi ile ilgili ¢aligmalarda,
inhalasyon anestezikleri ve oOzellikle N,O {izerinde duruldugunu saptadik
(23,40,41). Karaarslan ve ark (66) yaptig1 bir ¢alismada POBK ’nin ytliksek oranda
goriildigi sasilik cerrahisinde OKB ve POBK arasindaki iligki incelenmistir. Bu
calismada OKB ve POBK arasinda herhangi bir iliski bulunmamistir. Karaarslan
ve ark (67) yaptigi baska bir calismada N,O kullanilan laparoskopik
kolesistektomi vakalarinda OKB’de meydana gelen degisikliklerle POBK artis1
arasinda bir iliski olabilecegi kanisina varilmistir. Arslan ve ark (23) yaptigi
calismada inhalasyon anestezikleri ve N,O’nun OKB’de degisikliklere yol acarak
POBK’ye yol agcabilecegi bildirilmistir. Oztiirk ve ark. (40,41) yaptig
calismalarda inhalasyon anesteziklerinin OKB’de degisikliklere yol actig
bildirilmistir. Biz laparoskopik kolesistektomilerde PN i¢in kullanilan CO,
gazmin orta kulaga diffiize olarak OKB’yi arttirabilecegini diisiinmemiz nedeniyle
vakalarimizi uygulanan basing diizeyine gore diisilk PN basinci (8-10 mmHg) ve

yiiksek PN basinci (13-15 mmHg) uygulanan gruplar olmak tizere ikiye ayirdik.
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Nitroz oksitin intraoperatif kullanimi ile POBK siklig1 arasindaki iliski bazi
kaynaklarda hala tartismali kabul edilmektedir (68,69). Nitroz oksitin potansiyel
emetojenik bir faktdr oldugu fikri daha agir basmaktadir (70,71). Divatia ve ark
(72) 37 yayindan derledikleri meta-analiz sonuglarina gore N,O kullanilmamasi,
POBK goriilme riskini %28 azaltmaktadir. Degerlendirmeye alinan 26 ¢alismanin
20’sinde N,0O almayan gruplarda alanlara gére POBK daha az goriilmiis, ancak bu
azalma sadece 5 calismada istatistiksel olarak anlamli diizeyde bulunmustur. N,O
POBK iizerine olan etkisinin; meduller dopaminerjik sistem, sempatik sinir
sistemi ve beyindeki opioid reseptdrlerini aktive etmesinin yani sira OKB’de
yaptig1 degisikliklerden de kaynaklandigi bildirilmistir (23,73-75).

Orta kulak basinci, N,O kullanilan anestezi sirasinda, N,O verilmesi
kesildiginde yavas bir sekilde (her dakika 1 mmH,O = 0,98 daPa) azalir ve 40-50
dakika icinde preanestezik degere ulasir. Ostaki tiipiinde disfonksiyon olmasi
durumunda, N,O diskonnekte edildikten 20 dakika sonra bile OKB yiiksek
degerlerde seyredebilir (37). Calismamizda her iki grupta OKB postoperatif 30.
dakika degerleri, kontrol ortalama degerlerine benzer bulundu. Bu sonug
calismaya dahil edilen hastalarimn OT fonksiyonlarmm normal oldugunu
desteklemektedir (76).

Orta kulak basincmin, anestezi sirasinda N,O uygulanmasi durumunda +400
mmH,0 (392 daPa) oldugu ve ara verilmesinde -500 mmH,0O’ya (-490 daPa)
kadar diistligli gosterilmistir. Normalde orta kulak ve dis kulak arasindaki
basinglar, tensor palatini ve levator palatini kaslarinm kasilmasi ve OT’nin

yutkunma sirasinda agilmasiyla esitlenir. Basincin esitlenmesi tiipiin agilmasiyla
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olusan pasif bir fenomendir. Nitr6z oksit kandan hava iceren kavitelere diffiize
olur. Orta kulak, hava ile dolu ve rélatif olarak genisleyemeyen bir bosluktur ve
burada basing artisi meydana gelebilir. Nitr6z oksit ile anestezi sirasinda orta
kulakta pozitif basing olusmas1 OT araciligiyla kolaylikla dengelenir. Derlenme
siirecinde N>O’nin hizla kana diffiize olmas1 nedeniyle orta kulakta negatif basing
olusabilir. Ancak bu negatif basing daha zor dengelenir (37). Orta kulak
basincinda meydana gelen hizli degisiklikler oval pencerede yer degisikligine yol
acarak vestibiiler sistemi etkileyebilir. Basinglarda olusan bu degisiklikler N,O
anestezisinden sonra POBK’yi1 aciklayabilir (8,23). Nader ve ark. (8) OKB’deki
barometrik degisikliklerin, N,O ile indiikklenen POBK insidansina katkida
bulundugunu rapor etmistir . Chin ve ark. (77) N>O ile kombine edilmis volatil
anestezik kullanildigimnda OKB’deki dalgalanmalarm daha sik oldugunu
kanitlamistir. Ayni1 zamanda, fizyolojik farkliliklarin pozitif basing sirasinda
OT’nin pasif agilimmda rol oynayabilecegini ileri siirmiislerdir. Bu, N,O
anestezisi swrasinda pozitif basincin OKB’nin ayarlanmasindaki etkinliginin
mastoid kemigin boyutu ile korele oldugunu gosteren Elam ve ark (38) bulgularini
desteklemektedir.

Nitroz oksit ve diger volatil anestezik ajanlar orta kulak bosluguna gecerek
OKB’de artis meydane getirmesi, CO, gazinin da OKB’de degisikliklere yol
acabilecegini diisiindiirmektedir. Tkarashi ve ark (45) yaptiklar1 caligmalarda orta
kulakta gaz degisiminin mukoza aracilig1 ile olabilecegini ileri siirmiislerdir.

Ikarashi (45) nin yaptig1 bir ¢alismada, respiratuar degisikliklerin OKB’ye

etkisi arastirilmistir. Saglikli goniillier iizerinde yapilan caligmada iki grup
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olusturulmustur. Birinci gruba Once hipoventilasyon yaptirilmis, daha sonra
hiperventilasyon yaptirilmis, sonra tekrar hipoventilasyon yaptirilmustir. Ikinci
gruba ise Once hiperventilasyon, sonra hipoventilasyon, sonra tekrar
hiperventilasyon yaptirilmistir. Hipoventilasyon olabildigince az sayida ve
ylizeyel solunum ile, hiperventilasyon ise hizli ve derin bir sekilde yaptirilan
calismada her iki gruba da dahil edilen ayni kiside kan gazi analizi yapilmistur.
Baslangicta vendz kanda parsiyel CO, basict (PvCO;) 56,2 mmHg ve OKB 0
daPa olclilmiis. Hipoventilasyondan hiperventilasyona ge¢ildigi anda PvCO, 60,8
mmHg ve OKB 49 daPa olarak 6l¢lilmiis Hiperventilasyona devam edilirken
OKB’de azalma meydana gelmis. Hiperventilasyon sonunda PvCO, 28 mmHg ve
OKB -46daPa ol¢iilmiis. Kan gazi analizi yapilmayanlarda da OKB 6lgiimleri
genis bir varyasyon gostermekle birlikte, OKB’nin hipoventilasyon ile arttig1 ve
hiperventilasyon ile azaldig1 gosterilmistir (45).

Orta kulak boslugundaki mukozanin vaskiilaritesi ve gazin difiizyon 6zelligi
nedeniyle OKB, timpanomastoid kavitenin voliim degisikliklerinden etkilenebilir.
Mastoid yapi, orta kulaktaki gaz miktarinda degisiklik olustugu zaman basing
degisikliklerinin minimalize edilmesi i¢in tampon gorevi yapar (37). Ikarashi
(7)’nin yaptig1 baska bir calismada ise kulak ¢inlamasi, isitme kaybi gibi kulak
semptomlar1 olan hastalar lizerinde hiperventilsayon ve hipoventilasyon sirasinda
OKB’de olan degisiklikler incelenmistir. Bu calismada kan gazi analizi yerine
EtCO, 6l¢iimii yapilmig ve ek olarak mastoid sistem kapasitesi hesaplanmis ve bu
calismada da hipoventilasyon durumunda EtCO,’de ve OKB’de artma,

hiperventilasyon durumunda ise azalma oldugu tespit edilmistir. Ancak OKB ile
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mastoid yapmin havalanmasi arasinda korelasyon bulunamamistir. Bu ¢caligmalar
OKB’ nin hem OT, hem de submukozal konnektif doku kapillerleri araciligiyla
regiile edildigini géstermektedir.

Hipoventilasyon ile OKB’de artis meydana gelmesi; hipoventilasyon ile
PvCO;,’de artma sonucu orta kulak boslugu ile submukozal konnektif doku
kapillerleri arasinda basing gradiyenti olusmasi nedeniyle CO,’nin kapillerlerden
orta kulak bosluguna diffiize oldugunu gosterir. Hiperventilasyon ile OKB’de
azalma meydana gelmesi; hipoventilasyon etkisiyle PvCO,’de azalma sonucu yine
orta kulak boslugu ile submukozal konnektif doku kapillerleri arasinda basing
gradiyenti olustugunu ve CO;’nin orta kulak boslugundan kapillerlere tekrar
diffiize oldugunu gosterir. Bu bulgular orta kulakta submukozal konnektif
dokunun orta kulak boslugu ve kapillerler arasinda iki yonlii gaz degisiminde aktif
rol oynadigini gosterir (7,37,45).

Bu calismalarda CO, gazinin orta kulak bosluguna gegerek OKB’de artisa
yol agmasi sonucuna varilmasi bizim calismamizin temelini olusturmustur.
Bulant1 ve kusmaya yol agan stimuluslarin afferent yollari; kortikal, visseral,
vestibiiler ve KTZ’dir (78). Bunlardan vestibiiler sistem i¢ kulakta bulunur. Oval
pencere, orta kulak boslugunda bulunan bobrek seklinde bir gegittir ve orta kulak
boslugunu vestibiiler sisteme baglar (65). Orta kulak basincinda gesitli faktorlerle
(pozisyonel egisiklikler, volatil anestezikler, hipo-hiperventilasyon, mastoid
yapida degisiklikler) meydana gelen artma ve azalma seklindeki ossilasyonlar,
oval pencerede gerilmelere yol agarak vestibiiler sistemi etkilemesi sonucunda

POBK’ye yol acabilir (22,23).
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Laparoskopik kolesistektomi sirasinda gesitli sebeplerle (Periton kavitesinden
CO, absorpsiyonu, artmis fizyolojik Oli bosluk, karin distansiyonu, hasta
pozisyonu, azalmis kardiyak debi ve sorunlu hastalarda bu mekanizmalarin
belirginlesmesi, artmig metabolizma, anesteziklerle ventilasyonun depresyonu)
PaCO, ve PvCO,’de artis meydana gelir (57). Karbondioksit, submukozal
konnektif doku kapillerlerinden orta kulak bosluguna diffiize olarak OKB’de
artisa neden olabilir (7,45). Cerahi islem bittikten sonra batin i¢inde biriken gazin
tekrar bosaltilmasindan sonra PaCO, ve PvCO;’de azalma sonucu CO,, orta
kulaktan submukozal konnektif doku kapillerlerine tekrar diffiize olarak OKB’de
azalmaya neden olabilir. Pnomoperitonyum i¢in uygulanan basing diizeyi 15
mmHg’yi astiginda komplikasyon oraninda artma meydana gelebilecegi i¢in Grup
Y’de basing iist smirm1 15 mmHg olarak, ventilasyon parametrelerinden frekansi
12 soluk dk' ve tidal voliimii 8 ml kg™ olarak belirledik. Calismaya dahil olan
hastalarimiz ASA 1-2 grubundaydi ve bu basing degerlerini iyi tolere ettiler.
Ikarashi ve ark (7) yaptig1 ¢alismada EtCO, degerinde 2 mmHg’lik degisiklik,
OKB’de degisiklilge yol agmamistir. Ent-tidal CO;’de 10 mmHg’lik degisiklik
olustugunda ise OKB’de belirgin degisiklige yol agmustir. Bizim ¢alismamizda
gruplar arasinda Et-CO, ortalama degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark vardi. Ancak bu farklilik 3 mmHg idi ve bu deger gruplar arasinda OKB
degerleri acisindan farklilia yol agmadi. Bu nedenle iki grup arasinda OKB
degisikligine bagli POBK meydana gelmedigini diisliniiyoruz.

Cavaliere ve ark. (39) yaptig1 calismada, yiiz maskesi ile NIV sirasinda iist

hava yollarinda direk olarak pozitif basing meydana geldigi bildirilmistir. Hava
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inspiryum sirasinda orta kulaga gecer, fakat hasta valsalva manevrasi yapamadigi
icin ekspiryum sirasinda hava zor ayrilir ve sonug¢ olarak OKB’de artis meydana
gelir. Bizim ¢aligmamizda da, kontrol degere gore zaman igerisindeki grup igi
farkliliklar arastirildiginda, indiiksiyonda maske ile ventilasyon sirasinda (her iki
grupta sol ve sag§ OKB) ve bunu takiben entiibasyon sonrasinda (her iki grupta da
sol OKB degerleri, Grup Y’de sag OKB) OKB degerlerinde artiy meydana
gelmistir ve maske ile ventilasyon sirasinda OKB’de artis meydana geldigini
desteklemektedir. Oztirk ve ark. (40,41) vyaptiklar1 cahismalarda volatil
anesteziklerin OKB’de artis meydana getirdigini bildirmislerdir. Bizim
¢zlismamizda da, kontrol degere gore her iki grupta da entiibasyondan sonra 3.dk
sol ve sag OKB degerlerinde artis meydana gelmistir. Bu artis hastaya
entiibasyondan sonra volatil anestezik verilmesinden kaynaklanmis olabilir.

Orta kulak basincinmi etkileyen diger bir faktor de viicut pozisyonunda
meydana gelen degisikliklerdir. Viicut pozisyonu dik durumdan supin pozisyona
gectiginde OKB’nin arttig1 gosterilmistir. Bu durum yatar durumdaki juguler
basincin dik duruma goére artmasi ile agiklanmaktadir (6). Juguler basing artis1 orta
kulak mukozasinda voliim artisina yol acar. Konjesyon artisi da OKB’yi etkiler
(6). Bizim ¢alismamizda OKB kontrol degerleri supin pozisyonda alindi. Cerrahi
goriis alanmi optimal diizeye getirebilmek icin hastaya bas yukari pozisyon verildi
ve hasta sol taraf asagi gelecek sekilde yana cevrildi. Her iki grupta pozisyon
verildikten sonra sag ve sol kulak OKB degerlerinde azalma meydana geldi. Sag
kulaktaki OKB degerlerinde azalma sol kulaktan daha fazla idi. Bu durum hasta

pozisyonunun bas yukari ve sol yana cevirilmesi nedeniyle, sag tarafta juguler
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basmmcin daha fazla azalmasi sonucunda OKB’nin daha fazla azaldigmni
desteklemektedir. Hastalara cerrahi islem bittikten sonra tekrar supin pozisyonu
verildi. Bu durumda her iki grupta da hem sag hem sol kulakta OKB degerlerinde
artis meydana geldi.

Gaihede ve Kjaer D (6) yaptig1 calismada pozisyonel degisikliklerin OKB’ye
etkisini incelemislerdir. Viicut pozisyonu degisiminden sonra OKB’de 6nce hizli
ve biiyiik degisiklikler olusup, daha sonra yavas ve kiigiik degisiklikler meydana
geldigini gostermislerdir. Bu durumu orta kulak mukoza voliimiinde artisin iki
fazdan meydana gelmesine baglamiglardir. Bu durum ise mukozal venlerin 6nce
hizli bir sekilde doldugunu daha sonra ise yavas bir sekilde doldugunu gosterir.
Mukoza voliimiinde yavas artig ayn1 zamanda mukozanin viskoelastik 6zelligini
yansitir. Bizim ¢alismamizda da, viicut pozisyonu verildikten sonra OKB’de
meydana gelen azalma ve artma miktarlar1 Grup D’de sol kulakta ve Grup’Y de
her iki kulakta, viicut pozisyonu ilk degistigi anda en fazla oranda meydana
gelmistir.

Pnomoperitonyum sirasinda sistemik vaskiiler direngteki artis mekanik ve
norohumoral faktorler araciligiyladir. Periton reseptorlerinin mekanik uyarimi da
vazopressin saliverilmesiyle, sistemik vaskiiler direng ve arteriyel basingta artigla
sonuglanir (57). Sistemik vaskiiler direncteki artig da, arteriyel basincin artisini
aciklar. Bas yukar1 pozisyon verilmesi durumunda vendz doniis azalacagi i¢in
arteryel basingta azalma meydana gelir (57). Bizim ¢alismamizda SAB, DAB ve
OAB ortalamalar1 pozisyon sonras1 3, 6, 9 ve 25. dk degerleri Grup Y’de grup

D’ye gore istatistiksel olarak daha diisiik saptandi. Grup Y’de IAB’nin daha
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yiiksek olmasi nedeniyle vendz yapilara uygulanan basincin artmasi, bas yukari
pozisyonla vendz doniiste meydana gelen azalmay artirmis olabilir.

Biz calismamizda, PN icin kullanilan CO;’nin vestibiiler sistemi etkileyerek
POBK’ye etkisi olup olmadigmi inceledik. Laparoskopik kolesistektomide
uygulanan PN nedeniyle pCO,‘de artis meydana gelmesi sonucunda, CO,
difiizyon yoluyla BOS’a gegerek KiB’de artisa yol agarak POBK ’ye sebep olabilir
(57). Beyin omurilik sivisinda CO, miktarinda artma sonucunda, kohlear kanal
araciliglyla  perilenf iceriginde de degisiklik meydana gelebilir. Sonugta
perilenfatik sistemde basing artis1 olabilir ve endolenfatik sistemde de degisiklige
yol agabilir. Bu degisikliklerden hensen kanali araciligiyla vestibiiler sistem de
etkilenerek ve POBK’ye yol agabilir (8,23,65,).

Biz OKB’de meydana gelen degisikliklerin, POBK ile iliskisini ortaya
koymay1 amacladigimizdan tiim olgularimizda ayni anestezi protokoliinii
uyguladik. Her iki kulakta entiibasyonu takiben basmcin arttigi, postoperatif 5.
dk.da en yiliksek diizeylerde oldugu, postoperatif 30. dk.da bazal degerlere
yaklastig1 goriildii. ki grup arasmda OKB’de farkhlik meydana gelmedigi igin

OKB ve POBK arasinda iliski kurulamadu.
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6.SONUC

1.

Diistik PN basme1 (8-10 mmHg) ve yiliksek PN basmer (13-15mmHg)
uygulanan iki grup arasinda, OKB degerleri agisindan anlamli bir farklilik
olmadi.

Orta kulak basincinin, indiiksiyonda maske ile ventilasyon sirasinda (her
iki grupta sol ve sag kulakta) ve bunu takiben entiibasyon sonrasinda (her
iki grupta da sol kulakta, Grup Y’de sag kulakta) artmasi maske ile
ventilasyon sirasinda OKB’de artis meydana geldigini diistindiirdi.

Her iki grupta da entiibasyondan sonra 3.dk sol ve sag OKB degerlerinde
artts meydana gelmesi, hastaya entiibasyondan sonra volatil anestezik
verilmesinin OKB’yi arttirdigimi diistindiirdii.

Her iki grupta pozisyon verildikten sonra sag ve sol kulak OKB
degerlerinde azalma meydana gelmesi, pozisyonel degisikliklerin OKB’de
degisikliklere yol actigini diistindiirdii.

Postoperatif 12-24 saatlik siirecte POBK meydana gelen 8 hastanin 7’sinin
geng yasta ve kadin olmasi, POBK’nin genglerde ve kadinlarda daha sik

goriildiiglinii destekledi.
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8. OZET
LAPAROSKOPIK KOLESISTEKYOMILERDE FARKLI
PNOMOPERITONYUM BASINCLARININ ORTA KULAK BASINCI VE
POSTOPERATIF BULANTI-KUSMA SIKLIGINA ETKISi
Bu arastirmada elektif laparoskopik kolesistektomi gecirecek hastalarda, PN
icin kullanilan farkli CO, basinglarmm OKB ve POBK sikligina etkisini
gostermeyi amagladik.

Risk grubu ASA I-II olan elektif laparoskopik kolesistektomi gegirecek 60
hasta ¢alismaya dahil edildi. Operasyondan bir giin 6nce hastalarm her iki
kulaklar1 otoskop ile muayene edildi. Anestezi indiiksiyonu her iki gruba 5-7 mg
kg tiyopental sodyum ve 0,2 pg kg dk™ remifentanil infiizyonu ile yapilds, 0.6
mg kg' rokuronyum verildikten sonra endotrakeal entiibasyon gergeklestirildi.
Anestezi idamesinde her iki grupta remifentanil (0,05-0,3 pg kg ' dk™') inflizyonu
ve izofluran ile inhalasyon anestezisi yapildi. Hastalarin ventilasyonu %40
oksijen/ hava karigimi 4 It dk', frekans 12 soluk dk™' ve tidal volim 8 ml kgfl
olacak sekilde ayarlandi. KAH, SAB, DAB, OAB, SpO,, OKB 1 ve OKB 2
degerleri indiiksiyon oncesinde kaydedildi; indiiksiyondan sonra, entiibasyondan
sonra, PN olusturulduktan sonra ve hastaya pozisyon verildikten sonra 3. 6. 9. 15.
20. ve islem bittikten sonra supin pozisyonda bu parametreler ve ek olarak EtCO,
ve inspiratuar izofluran kaydedildi. Postoperatif 5. 10. ve 30. dakikalarda OKB 1,
OKB 2, VAS, VDS ve yapilan metoklopramid miktar1 kaydedildi. Postoperatif 24
saat sire iginde VDS skalasi ve hastalara yapilan toplam metoklopramid

miktarlar1 ve zamani kaydedildi.
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Sonug olarak, diisiik PN basmci (8-10 mmHg) ve yiiksek PN basmec1 (13-
I5mmHg) uygulanan iki grup arasinda, OKB degerleri ac¢isindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik olmadi. Postoperatif 12-24 saatlik siirecte Grup D’de
POBK orani yiiksek ¢ikti. Bu hastalardan 7’sinin geng yasta ve kadin olmasi,
POBK’nin genclerde ve kadinlarda daha sik goriildiigiinii gosterdi.

Grup i¢1 farkliliklara bakildiginda ise, indiiksiyonda (her iki grupta sol ve sag
kulakta), entiibasyon sonrasinda (her iki grupta da sol kulakta, Grup Y’de sag
kulakta) = OKB degerlerinde istatistiksel olarak farklilik ortaya c¢ikti. Bu
farkliliklar maske ile ventilasyonun ve volatil anesteziklerin OKB’yi artirdigin
destekledi. Her iki grupta pozisyon verildikten sonra sag ve sol kulakta OKB
degerlerinde azalma meydana geldi.

Anahtar Kkelimeler: Postoperatif bulanti kusma, OKB, laparaskopik

kolesistektomi
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9.SUMMARY

THE EFFECTS OF DIFFERENT PNEUMOPERITONEUM PRESSURES
ON MIDDLE EAR PRESSURE AND FREQUENCY OF
POSTOPERATIVE NAUSE-VOMITING IN LAPAROSCOPIC
CHOLESYSTECTOMY

This study aimed to show the effects of different CO, pressures used in PN
for patients scheduled for elective laparoscopic cholyscectomy on middle ear
pressure and postoperative nausea and vomiting.

The study was conducted on 60 patients in risk groups of ASA I-1I who were
scheduled for laparoscopic cholyscectomy. One day before the operation, both
ears of the patients were examined with an autoscope. Anesthesia was induced in
both groups with 5-7 mg kg™ tyopental sodium and 0.2 pg kg” min™ remifentanil
infusion, and after 0.6 mg kg™ rocuronium bolus, endotracheal intubation was
realized. Anesthesia was maintained by remifentanil (0.05-0,3 pg kg min™")
infusion in both groups, and inhalation anesthesia was made using isoflurane. The
patients were ventilated with 40% oxygen/air mixture at 4 It min™', frequency of
12 min' and tidal volume of 8 ml kgfl. The rates of HR, MAP, SpO,, MEP 1 and
MEP 2 values were recorded before the induction. After the induction,
intubation, PN formation, and positioning of the patient 3., 6., 9., 15., 20. and
after the completion of the pressure, while the patients were in the supine position,
these parameters, EtCO; and inspiratory isoflurane values were recorded. At the
postoperative 5™, 10", and 30™ minutes, MEP 1, MEP 2, VAS, VDS, and the

amount of metoklopramid administered were recorded. In the postoperative 24
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hours, the scores of VDS scale, total amount of metoklopramid, and the time of
administration were recorded.

In conclusion, no statistically significant differences were found between the
two groups that were applied low PN pressure (8-10 mmHg) and high PN
pressure (13-15mmHg) for MEP. In the postoperative 12-24 hours, the rate of
PONYV was high in Group D. of these patients, 7 were young and female, which
indicated PONV was more common in the young and female individuals.

A statistically significant difference was found in the intragroup comparisons
for MEP: During induction, in the right and left ears in both groups; after
intubation, in the left ear in both groups; and in Group Y, in the right ear. These
findings were supportive of the hypothesis that ventilation with a mask and
volatile anesthetic agents increase MEP. After the patients in both groups were
positioned, the values of MEP decreased in both the right and left ears.

Key words: Postoperative nausea-vomiting, MEP, laparoscopic cholyscectomy
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