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Ozet

Bulanti ve kusma klinikte en sik karsilagilan bulgulardan
birisidir. Klinik uygulamalarda kullanilan ilaglara bagh
olabildigi gibi ilag dis1 nedenlere de baglh olabilir. flaglara bagh
gelisen emezis, baska endikasyonlarla tedavi almakta olan
hastalara uygulanan tedavi protokoliinde degisiklikler yapa-
bilecegi gibi yeni uygulanacak olan tedavi rejiminin se¢iminde
de rol oynayabilmektedir. Bunlarmn bir kismi yapilan ufak
miidahaleler ile diizeltilebilmektedir. Bir kismi da kemoterapi
tedavilerinde oldugu gibi kompleks tedavi protokolleri
gerektirebilmektedir. Gebelik gibi ila¢ dis1 nedenlerle meydana
gelen emezis, uygulanan birtakim ilag veya ilag kombi-
nasyonlart ile giderilebilir. Bu derlemede, ilaglara veya ilag dist
nedenlere bagli olarak ortaya ¢ikan bulanti ve kusmaya
uygulanan yaklasimlardan bahsedilecektir.

Anahtar Kelimeler: Bulanti, kusma, emezis, ilag

Abstract

Nausea and vomiting are one of the most commonly observed
symptoms in clinics. It might be associate with non-drug reasons
as well as with drugs used in the clinical practice. While nausea
and vomiting caused by drugs can make changes in the treatment
protocol of the patients receiving drugs for other reasons, they
may play arole in the selection of a new treatment regimen to be
applied. Small manipulations can ameloriate some of these
situations.The other ones may need complicated treatment
protocols as observed in chemotherapy. Nausea and vomiting
caused by non-drug reasons like pregnancy can be treated with
some drugs or drug combinations. In this review, approaches
used for nausea and vomiting caused by drugs or non-drug
reasons will be mentioned.
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Giris

Kusma, mide ve ince barsak {ist boliim igeriginin
diyafragma ve karin kaslarmin kasilmas: sonucu agiz
yolundan disari atilmasidir. Kusma oncesinde, fenalik
duygusunun agir bastigi bulanti ortaya ¢ikar, kusma
durumunda da devam eder. Bulant1 ve kusma hali emezis
olarak adlandirilir (1).

Serebral korteks gibi duyusal merkezlerden ve
gastrointestinal traktustan gelen afferent uyaranlarla
kemoreseptor trigger zon (CTZ) uyarilir (2,3). Afferent
uyaranlar kusma merkezinde degerlendirilir ve buradan
tikkriik bezlerinin (salivasyon) merkezine, solunum
merkezine, farenks, gastrointestinal ve abdominal kaslara
giden efferent uyaranlar kusmay1 olusturur. 4. Ventrikiilde
yer alan area postremma bolgesindeki CTZ, kusma i¢in en
o6nemli kemosensoriyal organdir. Kan ve beyin omurilik
sivisiyla tasiman toksinler lokalizasyonu nedeniyle
CTZ'ye kolayca ulasabilir. Bu nedenle sitotoksik ajanlar,
serebral korteks ve visseral organlardan ziyadeprimer
olarak bu merkezi uyarirlar. Kolinerjik, histaminerjik,
dopaminerjik, opiyat, serotonerjik, noérokinin ve
benzodiazepin reseptorleri gibi ¢ok sayida noro-
transmitter reseptori, CTZ ve gastrointestinal traktusta
bulunur. Giiglii emetojenler, gastrointestinal sistemde
hasar meydana getirerek enterokromoffin hiicrelerden
serotonin salinimina neden olur (2).

Salinan serotonin, lokal olarak bulunan 5 HT-3
reseptorlerini etkileyerek, vagal efferent yollarla merkezi

sinir sistemindeki kemoreseptor trigger zonu uyarir ve
emezis meydana getirir (4,5).

Ozellikle kemoterapotik ajanlar (antikanser ilaglar)
olmak iizere diger emetik bilesikler de, bu reseptorlerin
bir veya birkagini etkileyerek kusmay tetiklerler. Etkili
antiemetikler ise emetojen reseptorleri antagonize veya
bloke ederler (2).

Emezis ilagtan bagimsiz ve ilag tedavisine bagh
nedenlerle meydana gelebilmektedir. Gastrointestinal
(gastroenterit, hepatit), kardiyovaskiiler (akut miyokard
enfarktiisii, konjestif kalp yetmezligi), ndrolojik (migren,
vestibiiler bozukluklar), psikiyatrik (anoreksia nervosa,
anksiyete bozukluklari), metabolik (diyabetes mellitus,
Addison hastalig1) ve diger nedenler (hamilelik, operatif
prosediirler) olmak iizere bir¢ok klinik duruma emezis
eslik edebilir (2).

Bunun yaninda ilag kullanimina bagli yan etki olarak
emezis meydana gelebilir. Bu basit bir antibiyotigin uzun
stireli kullanimina bagli olabilecegi gibi biiyiik sorunlara
neden olan ve kanser tedavisinde kullanilan kemo-
terapotik alimina bagli da olabilir. Antineoplastik ilaclar-
la iliskili bulanti kusma, intestinal mukoza ve beyin
sapindaki serotonin konsantrasyonunda artigla iligkilidir.
Geligsen bu emezis, hastanin yasam kalitesini kotiiles-
tirmekle birlikte hekimin altta yatan hastalikta kullandig:
tedavi protokollerinde de degisiklige gitmesine
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neden olacaktir. Farkli etyolojilerden kaynaklanan emezis
kimi zaman basit, kimi zamanda detayl1 ve kompleks
tedaviler gerektirmektedir (2).

Bu derleme ¢ok yonlii olan ve oldukga sik meydana gelen
emezisin uygulanan tedavi protokollerini nasil etkiledigi,
bu durumlarla karsilagildiginda neler yapilmasi gerektigi
konusunda ve ilag dis1 nedenlerle gelisen emezise genel
yaklasim agisindan farkli bir bakis agist saglayacaktir.

ilaclara Bagh Bulant1 ve Kusma i¢cin Tedavi Onerileri

Herhangi bir hastaliginedeniyle ila¢ kullananbireylerde
ortaya c¢ikan emezis, tedavi protokoliinde degisikliklere
neden olabilir ve yeni tedavi onerilerini beraberinde
getirebilir. Bu degisiklikleri ve tedavi Onerilerini ana
basliklar altinda incelersek:

I)Tedavi oncesinde veya tedavi sirasinda antiemetik
ilac eklenebilir:

Acil kontrasepsiyonun degerlendirildigi bir ¢aligmada
(6), Ostrojen ve progesteron kombinasyonu (etinil
estradiol + levonorgestrel) igeren kombine oral
kontraseptiflerin kullanim1 sonrast %40 oraninda bulanti
ve %12 oraninda da kusma meydana gelmis. Bu
semptomlarin etki mekanizmasi tam olarak bilinme-
mektedir. Oldukca sik karsilagilan bu durumda acil
kontrasepsiyon Oncesinden 2 giin sonrasina kadar
antiemetik kullanimmin (metoklopropamid 10 mg)
kadinlari oldukga rahatlatacagi belirtilmektedir.

Radyasyon tedavisiyle iliskili bulant1 ve kusma (RIBK)
heniiz tam olarak anlagilamamistir. Bu tedaviyi alan
bir¢ok hastada emezis gelismeyecegi gibi ciddiyeti de
kemoterapiyle indiiklenen emezis kadar degildir. RIBK
gelisimi ile ilgili risk faktorleri radyasyonun yeri, dozu,
doz orani ve 1sinlanmig viicut alanidir. Tek maruziyet,
yliksek dozda {ist, total abdomen ve viicut yarisina 1§in
alan hastalar RIBK gelisimi i¢in profilaktik amagh
antiemetik almalidir (2).

II)Bulanti ve kusma yapan ila¢ kesilebilir ve ek
tedbirler alinabilir:

Kalp glikozidlerinin tedavide baslica kullanim yeri kalp
yetmezligidir. Digoksin ise en sik kullanilan ajan olup dar
bir terapdtik indekse sahiptir. Bu nedenle dijitalize
hastalarda %35'lere varan oranda intoksikasyon
bildirilmistir (7). En sik goriilen kalp dist yan etkileri
arasinda emezis onemli bir yer tutar (8,9). Bu durumda
yapilan en 6nemli miidahale ilac1 kesmek ve aktif komiir
uygulamalarin1 da igeren klasik dijital intoksikasyon
tedavisini uygulamaktir (1).

Tiberkiiloz tedavisinde, ilk 3 ayda bulanti1 kusma en sik
goriilen yan etkiler arasindadir (10). izoniazid, tiasetazon
ve etambutol tiiberkiiloz tedavisinde doz asimina baglh
emezis yaparken, rifampisin, streptomisin, para-
aminosalisilik asit ve pirazinamid ise terapotik dozlarda
bu duruma neden olabilir. Tedavi sirasinda meydana
gelebilecek hepatotoksisite i¢in dikkatli olunmalidir. Bu
durumda tiim antitiiberkiiloz ilaglar kesilir ve sikayetler
icin semptomatik tedavi verilir (11).

Bipolar bozuklukta valproatin normal dozlardan fazla
kullanimiemezis gibi bircok semptomun eslik ettigi
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deliryum tablosuna neden olur. Bu durumda ilag hemen
kesilir ve destek tedavisi uygulanir (12).

III) fla¢ uygulanmasi sirasinda yavas doz artirimi
gerekebilir:

Parkinson hastalig1 tedavisinde kullanilan levodopa,
dopamin agonistleri ve selejilin; periferik istahsizlik,
emezis gibi dopaminerjik yan etkilere CTZ'deki D,
reseptorlerini uyararak neden olur. Dopamin agonistleri
ile tedavide, levodopa'ya gore daha sik goriilen yan etkiler
arasinda emezis siklikla yer almaktadir ki buda tedaviyi
birakan hasta sayisini arttirmaktadir. Bu yan etkiler
genellikle tedavi baglangicinda ortaya ¢ikar ve zamanla
tolere edilir. Tlaca baslamadan 6nce bulantiy1 engellemek
icin domperidon (periferik dopamin antagonisti) tedavisi
uygulanmali, ila¢ dozuyavasca arttirtlmalidir (13-18).

Diyabet tedavisinde kullanilan siilfoniliire ve biguanidler
de bulanti ve kusma yapabilir. Biguanidler yavas
arttirtlirsa 1-2 hafta icinde bu sikayetler cogunlukla
kaybolur (17).

Opiyat kullanimi ile meydana gelen emeziste genellikle
diistik dozlarla tedaviye baslama, doz araliklarmin
uzatilmasi, yavas titrasyonla giderilebilir ancak bulanti ve
kusma yan etkileri genellikle proflaksi veya tedavi
gerektirir (18).

IV) Kullanilan ila¢ dozunu azaltabilir:

Asetil kolinesteraz inhibitorlerinin hipotalamo-pitiiiter-
adrenalaks1 aktive etmeleri hipotalamustaki para-
ventrikiiler hipotalamik c¢ekirdekten kortikotropin
releasing hormon salinimina neden olur. Kortikotropin
releasing hormon saliniminin bulanti kusmanin
mekanizmasini agiklayabilecegi diisiiniilmektedir (19).

Alzheimer tedavisinde kullanilan asetilkolin esteraz
inhibitorlerinin yaptig1 emezis, ilacin dozu azaltilarak
giderilebilir (20).

V) ilacin farmakokinetiginde degisiklikler yapti-
rabilir:

Seratonin geri alim inhibitdrleri (SSRI), a¢ alindiklarinda
mide irritasyonu yaptiklari i¢in emezis sik goriiliir ki bu
nedenle tok alinarak emezis hali ortadan kaldirilabilir

@21).

VI) Kullanilan bir ila¢ digerinin emezis yapici etkisini
azaltabilir:

Siileyman Demirel Universitesinde yapilan ve opiyat
olarak alfentanilin kullanildig1 bir ¢alismada postoperatif
bulant1 ve kusma insidansi % 8-92 bulunmustur. Farkli
dozlarda opiyat kullaniminin da insidans1 diigiirmedigi
belirtilmistir (22). Baska bir ¢alismada da postoperatif
agr1 kontroliinde, sadece fentanil verilen ve ketorolak+
fentanil kombinasyonu verilen iki grubun karsilas-
tirilmasinda, kombinasyon grubunda istatiksel olarak
anlamli olmasa da daha az sayida emezis yan etkisi
goriilmiis. Bu da antiinflamatuar ile kombinasyonun
ihtiya¢ duyulan opiyat miktarinda azalma saglamasia
baglanmis (23).
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VII) Kullanilan ilacin siiresini degisitirebilir:

Aminoglikozidlerin yan etkilerinden biri olan vestibiiler
toksisiteli olgularda, uzun siireli kullanima (14 giinden
fazla) bagli olarak bas agrisi, bas donmesi, emezis gelisir.
Bu durumda en uygun yaklasim optimal dozun iyi
belirlenmesi ve tedavi siiresinin ¢ok iyi ayarlanmasidir
(24).

VIII) ilacin verilis yolunu degistirebilir:

Bifosfonatlarin oral biyoyararlanimlari diisiiktiir ve buna
bagli olarak oral alinan ila¢ dozunun artirimi, emezisin
onclilik ettigi gastrointestinal sistem toksisitesi
gelismesine neden olur. Bu da ilacin intravendz yoldan
kullanimt i¢in tercih sebebini olusturur (25).

IX) Ilacta degisiklik yapmadan kendiliginden
kaybolabilir:

Kronik hepatit C tedavisinde interferon alfa kullanan
hastalarin hemen tamaminda, uygulamay: takiben 6-8
saat icinde emezisin de bulundugu grip benzeri bir tablo
ortaya ¢ikar. Bu tablo genellikle tedaviye bagladiktan 1-2
hafta sonra kendiliginden azalir.

Emezis, astim tedavisinde fosfodiesteraz inhibitorii
olarak kullanilan teofilinin sik yan etkilerinden biridir
(26,27). Kronik obstruktif akciger hastaliginda (KOAH)
gelistirilmekte olan fosfodiesteraz 4 inhibitorlerinin
emezis yan etkileri orta derecede olup tedavi sirasinda
giderek azalmaktadir.

X)Uygulanacak tedavi se¢cimini etkileyebilir:

Kronik stipiiratif otitis media cerrahisinde kullanilan
anestezik maddelerle yapilan bir calismada, cerrahi
sonrasinda meydana gelen emezis durumlar:
karsilagtirildiginda sevofluranin emezis yan etkisinin
propofolden daha fazla oldugu bulunmustur. Dolayisiyla
bu cerrahide propofoltercihi 6n plana ¢ikmaktadir (28).
Ayrica propofol GABA-A reseptdr aktivitesini azaltarak
serotonerjik sisteme etki eder. Bu antiemetik etkisini
aciklayabilir (29).

XII) Kemoterapotiklere bagh bulanti ve kusma:

Ilaglara bagli gelisen bulanti ve kusmanmn en &nemli
oldugu ila¢ grubu, kanser tedavisinde kullanilan
kemoterapétik ajanlardir. Ozellikle sisplatin, dakarbazin,
daktinomisin, karmustin, mekloretamin, siklofosfamid
(>1.500 mg/m’) ve streptozotosin kullanim1 sonrasinda
%90 oraninda emezis meydana gelmektedir (30).

Kemoterapi uygulamasini takiben ilk 24 saatte meydana
gelen emezisler akut, 24 saatten sonra meydana gelenler
ise gecikmis tip bulanti kusma olarak adlandirilir. Akut
gelisen emezisinoptimal kontrolii, gecikmis ve beklenen
emezisin kontroliinii ve insidansini pozitif olarak
etkilemektedir. Kemoterapoétiklerle akut emezisin
tedavisinde santral ve periferik SHT3 antagonizmasi
kullanilir. Gecikmis bulant1 kusmada ise tek mekanizma
serotonin reseptorleri olmadigindan mekanizmasi daha az
anlagilabilmistir (31). Gecikmis emezisde substans P ve
reseptorii olan ndorokinin reseptdr 1'in rolii oldugu
disiiniilmektedir (32).
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En emetojen ilaglardan biri olan sisplatin ise sirasiyla
asagida belirtilen mekanizmalarla emezise neden olur:

1)Aktif metabolitine doniisiir.

2)Metabolitler enterokromoffin hiicrelerde oksijen
serbest radikal tirlinlerine doniistir.

3)Serbest radikaller serotonin salgilar.

4)Serotonin vagus afferentleri tizerindeki SHT3
reseptorlerini stimiile eder.

S)Uyaranlar beyin sapina tasinir ve emetik refleksi
baslatir.

Bu nedenle serbest radikal siipiiriiciiler ve antioksidanlar
yeni antiemetik ilaglar olabilir (33).

Kemoterapiyle indiiklenen emezisin klinik tedavisinde
kullanilan antiemetikler i¢in gesitli kilavuzlar hazirlan-
mistir  (34,35). Bu kilavuzlar 1s18inda  kullanilacak
profilaktik ajanin ve antiemetigin seg¢ilmesinde
kemoterapotik ajanlarin emetik riskleri dnemli bir yer
tutar. Yiiksek kusma riski olan hastalar, kemoterapinin
uygulandigt giinde antiemetik rejimlerden ti¢lii kombi-
nasyon tedavisi almalidir. ( SSRI + deksametazon + NK-1
reseptor inhibitord). [imli emetik riskte olan hastalar ise
birinci giinde SSRI ve deksametazon kombinasyonu
almalidir. Hasta 1liml1 emetik riskte fakat antrasiklin ve
siklofosfamid kombinasyonu alan bir hasta ise yiiksek
emetik riskli gruptaki kombinasyon tedavisi tercih edilir.
Sadece deksametazon kullanimi ise diisiik emetik riskli
gruplarin profilaksisinde kullanilir (2).

Akut kusmadan korunmada SSRI'lar, esdeger dozlarda
kullanildiklarinda esdeger etkinlik ve giivenirlilik
sagladigr diisiiniilmektedir. Hem oral hemde intravenoz
doz formlarinda kullanimlar1 esdeger etkinliktedir. Hangi
SSRI'n secilecegine, hastaya 6zgiin faktorler ve maliyet
acisindan bakilarak karar verilmelidir.

Gortildiugl iizere ilag tedavisi sirasinda meydana gelen
bulant1 ve kusma; tedaviyi, tedavi dncesini ve sonrasini
etkilemektedir.

Diger Nedenlere Bagh Bulant1 ve Kusma i¢in Tedavi
Onerileri

Emezis; vertigo ve dengesizlik ile iligkili olabilir ve
enfeksiydz, postenfeksiydz, demiyelizan, vaskiiler,
neoplastik, dejeneratif, travmatik, toksik, psikojenik veya
idiyopatik nedenlerle gelisebilir. Bu hastalar giivenli bir
sekilde antihistaminik ve antikolinerjik (skopolamin) ilag
gruplarint kullanabilirler. Ama bu ajanlarin duyarli olan
etki mekanizmalar1 bilinmemektedir. ilk hareketten dnce
giinde bir kez oral yol ile kullanilan antihistaminik ve
antikolinerjik ajanlar 6zellikle etkili olabilir. Skopolamin
genellikle hareket nedeniyle gelisen emezisin Onlen-
mesinde kullanilmaktadir. Transdermal formunun olmasi,
hasta memnuniyetinin artmast ve nahos yan etkilerinin
olmamast, bu ilacin uygunlugunu arttir-maktadir. Yapilan
12 adet randomize-kontrolli bir ¢alismada(36)
skopolamin hareketle indiiklenen hastalikta plasebonun
yaptigindan daha iyi koruma saglamistir ancak
antihistaminiklerden ve skopolamin-efedrin kombinas-
yonundan {istiin olmadigi kanitlanmistir.
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Gebe kadinlarin %50-75 kadari, gebeligin ilk
trimesterinde emezis yasamaktadir (37). Semptomlarin
ciddiyeti, hafif bulantidan giinliik aktivitelerini etkileyen
ciddi emezise kadar oldukca degiskendir. Gebelikteki
emezisin etyolojisi iyi anlasilamamustir (2). Gebelikteki
hormonal degisiklikler, vestibiiler sistem, gastrointestinal
sistem, koku duyusu, psikolojik nedenler ve genetik
nedenlerle iliskilendirilmeye ¢alisilmistir. Etiyoloji
bakimindan multifaktériyel olmasindan dolay1
semptomatik tedavi uygulanmaktadir (37). Bu
semptomlar, bayanlarin ¢ogunlugunda kendiliginden
sinirlanmistir. Yaklagik %1-3" tinde belirgin ciddi fiziksel
semptomlar ve/veya hiperemezis gravidarum gibi
hastaneye yatis1 gerektirecek kadar agir tablolar
gelisebilir. Hiperemezis gravidaruma bagh olarakta
volim c¢ekilmesi, aglik ve elektrolit dengesizlikleri
meydana gelebilir (2). Bulanti-kusma yakinmasini
kontrol altina almak i¢in hipnoz, davranis tedavisi,
beslenme ve yasam aligkanliklarinin  diizenlenmesi,
akupunktur ve bitkisel tedaviler gibi ilag dist yollara
egilimler artmistirr. Bu yontemlerle kontrol altina
almamayan hastalarda ila¢ tedavisi uygulanmalidir. En
sik kullanilan ila¢ grubu antihistaminiklerle (H1) birlikte
B6 vitaminidir. Dopamin antagonitleri, 5-HT,reseptor
blokerleri ve kortikosteroidler tedavide kullanilan diger
ilaglardir. Bu ilaglarin da nasil etkili oldugu tam olarak
bilinmemektedir(37).

Postoperatif bulanti ve kusma (POBK), anestezi alan
hastalarin yaklasik %25- 30" unda goriilen cerrahi bir
komplikasyondur (38). Bu tiir emezis i¢in riskli gruplar
arasinda hastaya 6zgii faktorler (kadin cinsiyet, hareket
hastalig1 oykiisii), anestezik faktdrler (ugucu anestezik
kullanimi, nitréz oksit, opioid kullanimi) ve cerrahi risk
faktorleri (cerrahi siiresi ve uygulanan prosediirler) yer
almaktadir (2).

Optimal POBK yonetimi tam olarak bilinmese de yiiksek
kusma riski olan hastalar profilaktik amagl antiemetik
almalidir. POBK profilaksisi i¢in; siklizin, deksametazon,
dolasetron, droperidol, granisetron, metoklopramid,
ondansetron ve tropisetron plaseboya gore daha etkindir
(39). Kilavuzlarin fikir birligine dayanarak elde edilen
antiemetik dozlar Tablo 1'de Ozetlenmistir (40). Ilimli
POBK riski tasiyan hastalarin bir profilaktik antiemetik
ajan almalar1 gerekirken, yliksek riskli olanlarin farkli
grup ajanlardan iki profilaktik antiemetik ajan almasi
gerckmektedir (40,41).

Tablo 1. POBK profilaksisi i¢in Onerilen antiemetik
dozlar1 (40)

ilag Eriskin Doz (IV) | Pediatrik Doz (IV) Doz zamam
Dolasetron 12,5 mg 350 meg/kg — 12,5 mg | Cerrahi sonunda
Granisetron 0,35-1 mg Cerrahi sonunda
Ondansetron 4-8 mg 50-100 mcg/kg — 4 mg | Cerrahi sonunda
Tropisetron 5mg Cerrahi sonunda
Deksametazon 5-10 mg 150 meg/kg — 8mg Indiiksiyonda
Droperidol 0,625-1,25 mg |50-70 mecg/kg—1,25 mg | Cerrahi sonunda

Deksametazon, anestezi baglangicindan dnce, antiemetik
ilaglarla kombine veya tek basina kullanildiginda etkin ve
pahali olmayan bir profilaktik ajandir (41,42).
Droperidol, POBK profilaksisinde en etkili ajanlardan
birisi olmasina ragmen, torsa de pointes gelisimi ile ilgili
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kaygilart kullanimini sinirlamaktadir. Esdeger etkinlik ve
giivenlik profili ile maliyeti, SSRI'lar1 digerlerinden farkl
kilan primer faktordiir (40). SSRI'lar cerrahinin sonunda
verildiginde en etkili olan ilag¢ grubudur.

Yakin zamanda yapilan bir ¢aligmada, substant P ve
norokinin reseptdr antagonisti olan aprepitant'in
cerrahiden 3 saat 6nce, 40mg oral yolla uygulamasinin,
POBK'nin 6nlenmesinde etkili oldugu kanitlanmig (43).
Ancak monoterapide veya kombinasyon tedavisinde
diger ajanlarla kullanilip kullanilamayacagi heniiz
belirlenmemistir.

POBK'y1 6nlemek i¢in ilag tedavisi alan hastalarin ¢ogu
bundan yararlanmayacak ve POBK profilaksisi alan her
100 hastadan %1-5'1 basagrisi, sedasyon veya agiz
kurulugu gibi hafif yan etkiler yasayacaktir (39). Eger
hastalarda profilaksiye ragmen emezis gelisirse profi-
lakside kullanilan ayni ilacin tedavide de kulla-nilmasi
etkin degildir (44).

SSRI'lardan dolasetron 12,5mg, granisetron 10mg,
ondansetron Img veya tropisetron 0,5mg dozda
kullanimi; profilaktik deksametazon kullanildiginda veya
hicbir profilaktik ajan kullanilmadiginda POBK yasayan
hastalara onerilmistir (40). SSRI'larin tedavi dozlar1 eger
profilaksi i¢in kullanilmigsa, cerrahiden 6 saat sonrasina
kadar onerilmez (44). POBK'y1 profilaktik SSRI+
deksametazon aldiktan sonra yasayan hastalar ise
fenotiyazin veya droperidol gibi farkli bir grup ilaci
kurtaric1 doz olarak almalidir (45).

Tek maruziyet, yiiksek dozda iist, total abdomen ve viicut
yarisina 11n alan hastalar RIBK gelisimi icin profilaktik
amacli antiemetik almalidir. Antiemetic Subcommittee of
the Multinational Association of Supportive Care in
Cancer (MASCC) ve American Society of Clinical
Oncology (ASCO)min hazirladigr antiemetik pratik
kilavuzlarina (2,46) gore total viicut 1simlamasi (yiiksek
emetik risk) alan hastalara koruyucu olarak SSRI ve
deksametazon Onerilmis. Hiperfraksiyone tim viicut
1sinlamast yapilmis 34 hastada, 2 mg granisetron ve 8 mg
ondansetronun etkinligi gdsterilmistir (47). Radyasyon
tedavisi altindaki 1liml1 ve diigiik emetik riskli hastalar her
uygulama dncesinde SSRI almalidir.

Emezisin tedavisinde kullanilan farmakolojik ajanlarin
dozlar1, farmasoétik sekilleri ve regete durumu Tablo 2'de
verilmistir.

Bagka bir endikasyon nedeniyle tedavi almakta olan
hastalarda emezis Onemli bir sorundur. Bazen hasta
tedavisini birakmak zorunda bile kalabilir. Bu durum
alternatif ila¢ grubu olmadiginda tedaviyi uygulayan
hekimi zor durumda birakmaktadir. Anlagildig1 iizere
yapilacak kii¢iik miidahalelerle bu semptomlarin dniine
gecilebilir. ila¢ dis1 nedenlere bagli emezis durumlarinda
ise farkli tedavi rejimleri 6n plana ¢ikmaktadir. Bu
derleme, meydana gelen ¢esitli emezis durumlarinda,
neler yapabilecegimizile ilgili olarak yararli olacaktir.
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Tablo 2. Sik olarak kullanilan antiemetik ilaglar (2)

Ortak Anti ik Preparatlar ve Eriskin Doz Uy
iLAC ERISKIN DOZ UYGULAMALARI Shl | MEVCUDiVET
Antiasidler
Antiasidler(gesitli) 15-20 ml her 2 saatte bir Sivi R
Histamin
(H2)Antagonistleri
Simetidin 200 mg giinde 2 kez TB Regetesiz
Famotidin 10 mg giinde 2 kez TB Regetesiz
Nizatidin 75 mg giinde 2 kez TB Regetesiz
Ranitidin 75 mg giinde 2 kez Regetesiz
Antihistaminik-
Antikolinerjik ajanlar
Siklizin 50 mg hareket 6ncesi,4-6 saatte bir TB Regetesiz
tekrarlanabilir
Dimenhidrinat 50-100 mg her 4 saatte bir TB, Cig.TB, Regetesiz
Difenhidramin 25-50 mg her 4 saatte bir Kap. Regeteli/Regetesiz
10-50 mg 2-4 saatte bir TB, Kap, Sivi
Hidroksizin 25-100 mg 4-6 saatte bir iM/iv Regeteli
Meklizin 12,5-25 mg seyahattan 1 saat énce sonra | IM Regeteli/Regetesiz
12-24 saatte bir tekrar TB, Cig.TB
1,5 mg 72 saatte bir
Skopalamin 300 mg giinde 3-4 kez Regeteli
Trimetobenzamid 200mg giinde 3-4 kez Transdermal Regeteli
yama
Kap
iM
Fenotiazinler
Klorpromazin 10-25 mg 4-6 saatte bir TB, Sivi, Regeteli
25-50 mg 4-6 saatte bir iMiv
Proklorperazin 5-10 mg giinde 3-4 kez TB, Sivi Regeteli
5-10 mg 3-4 saatte bir iM
2,5-10 mg 3-4 saatte bir iv
25 mg giinde 2 kez
Prometazin 12,5-25 mg 4-6 saatte bir Regeteli
Trietilperazin 10 mg giinde 1-6 kez TB, Sivi, Regeteli
im/iv
TB, IM/iV
Kanabinoidler
Dronabinol 5-10mg/mz 2-4 saatte bir Kap Regeteli (K)
Nabilon 1-2 mg giinde 2 kez Kap Regeteli (K)
Butirofenonlar
Haloperidol 1-2 mg 12 saatte bir TB, Sivi, Regeteli
Droperidol 2,5 mg; arti1,25 mg verilebilir iM/iv Regeteli
miv
Benzodiazepinler
Alprazolam 0,5-2 mg giinde 3 kez kemoterapiden dnce | TB Regeteli (K)
0,5-2 mg kemoterapiden 6nceki aksam
Lorezepam veya kemoterapi sabahi TB Regeteli (K)
Cesitli Ajanlar
Metoklopramid 20-40 mg giinde 3-4 kez TB Regeteli
(Kemoterapiye bagli
bulanti ve kusmada)

K: Kontrollii, TB: Tablet, Kap: Kapsiil, IM: Intra-
miiskiiler, I'V: Intravenoz
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