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LOMBER DiSK CERRAHISINDE iINTRAVENOZ DEKSKETOPROFEN
TROMETAMOL iLE TENOKSIKAM’IN POSTOPERATIF ANALJEZIK
ETKILERININ KARSILASTIRILMASI

OZET

Amac: Bu galismanin amaci elektif lomber disk cerrahisi uygulanan hastalarda
intravendz (iv) olarak tek doz uygulanan deksketoprofen trometamol ile tenoksikamin

postoperatif analjezik etkilerinin karsilastirilmasidir.

Materyal ve Metod: Lomber disk operasyonu uygulanacak olan ASA I-11 grubu 105
hasta randomize olarak {i¢ gruba ayrildi. Cerrahi kapama basladiginda Grup D’deki
hastalara 50 mg deksketoprofen trometamol, Grup T’deki hastalara 20 mg tenoksikam,
Grup K’daki hastalara ise 100 ml serum fizyolojik (SF) iv olarak uygulandi. Tiim
hastalara morfin ile hasta kontrollii analjezi uygulandi. Hemodinamik parametreler,
Sayisal Degerlendirme Skala (NRS) degerleri, morfin tiiketimi ve olasi yan etkiler
postoperatif 0., 15., 30. dakikalarda ve 1., 2., 6., 12. ve 24. saatlerde degerlendirildi.
Ayrica ilk analjezi talep zamani, ek analjezik ihtiyact ve hasta memnuniyeti

degerlendirildi.

Bulgular: Gruplar arasinda demografik veriler, operasyon siireleri, anestezi siireleri,
hemodinamik veriler, postoperatif yan etkiler, hasta memnuniyet skoru ve ek analjezik
gereksinimi agisindan anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05). Grup D’de tiim zamanlardaki
morfin tiikketimi, Grup T’de ise 15.dk hari¢ diger tiim zamanlardaki morfin tiiketimi
kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik bulundu (p<0.05). Grup D ve Grup T
karsilastirildiginda ise morfin tiikketimi Grup D’de Grup T’ye gore daha diisiik olmasina
ragmen anlamli degildi (p>0,05). Grup D ve Grup T’de hem istirahatte hem de hareketle
olusan NRS degerleri kontrol grubuna gore daha diisiikk bulundu (p<0.05). Grup D ve
Grup T’nin karsilastirilmasinda ise NRS degerlerinde anlamli farklilik goriilmedi
(p>0.05). Ik analjezi gereksinim zamani Grup D’de kontrol grubuna gére anlamli

olarak uzun bulundu (p<0.05).

Sonu¢: Bu c¢alismada lomber disk cerrahisinde iv tek doz olarak verdigimiz

deksketoprofen trometamol ve tenoksikamin postoperatif agriyr azaltarak postoperatif
viii



morfin tliketimini azalttig1 gdzlenmistir. Her iki ilacin lomber disk cerrahisi sonrasi
postoperatif agr1 yonetiminde etkin oldugu ve multimodal analjezide gilivenle

kullanilabilecegi soylenebilir.

Anahtar Kelimeler: Postoperatif analjezi, deksketoprofen trometamol, tenoksikam,

morfin, lomber disk cerrahisi.



COMPARISON OF POSTOPERATIVE ANALGESIC EFFECTS OF
INTRAVENOUS DEXKETOPROFEN TROMETAMOL AND TENOXICAM IN
LUMBAR DISC SURGERY

ABSTRACT

Objective: The aim of this study is to compare the postoperative analgesic effects of the
single dose of intravenous dexketoprofen trometamol and tenoxicam in patients

undergoing lumbar disc surgery.

Materials and Methods: ASA I-11 group 105 patients undergoing lumbar disc surgery
were randomized into three groups. The patients in Group D received 50 mg
dexketoprofen trometamol, Group T received 20 mg tenoxicam and Group K received
100 ml serum physiologic intravenously at the beginning of the surgical closure. All
patients received patient-controlled analgesia with morphine. Hemodynamic
parameters, NRS scores, morphine consumption and possible side effects were assessed
at 0, 15, 30, 60 min, and 2, 6, 12, 24 h after surgery. The first analgesic demand time,

additional analgesic requirement and patient satisfaction were also assessed.

Results: There were no significant differences in demographic data, duration of surgery
and anaesthesia, hemodynamic variables, postoperative side-effects, patient satisfaction
scores and additional analgesic requirement between the groups (p>0.05). When
coompered with control group the morphine consumption was significantly lower in
group D at all time intervals and in group T at all time intervals except 15. min.
(p<0.05). There was no significant difference in morphine consumption between the
Group D and Group T although it was lower in Group D than Group T (p>0,05). Both
NRS scores at rest and during movement were significantly lower in Group D and
Group T compared with control group (p<0.05). There were no significant differences
in NRS scores between the groups D and T (p>0.05). The first analgesic demand time

was significantly longer in group D compared with control group (p<0.05).

Conclusion: In this study it was observed that the single dose of iv dexketoprofen
trometamol and tenoxicam reduced morphine consumption by relieving postoperative

pain in lumbar disc surgery. We can say that both analgesic agents are effective in the
X



management of postoperative pain after lumbar disc surgery and can be used safely in

multimodal analgesia.

Keywords: Postoperative analgesia, dexketoprofen trometamol, tenoxicam, morphine,

lumbar disc surgery.
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1. GIRIS VE AMAC

Postoperatif agri, cerrahi travma ile baslayip doku iyilesmesi ile sona eren akut bir agri
seklidir. Ancak nedeni 6nceden bilinen ve ortaya ¢ikmasi beklenen bir agri olmasi

nedeniyle diger akut agrilardan farklidir.

Agrmin  patofizyolojisi ve tedavisi konusundaki gelismelere, bilgilerimizin
derinlesmesine, yeni ilaglarin ve karmasik ila¢ uygulama sistemlerinin kullanimda
olmasina karsin, halen bir¢ok hasta, cerrahi sonrasi agrilart icin yetersiz tedavi
gormektedir. Bu alanda yapilan ¢alismalar, ameliyat sonrasinda hastalarin % 30-75

oraninda orta veya siddetli agridan yakindigini gostermistir (1).

Postoperatif donemde cerrahi travma sonucu olusan stres yanit ve agri, hastanin
lyilesmesini geciktiren mortalite ve morbiditenin artmasina neden olan faktorlerdir (2).
Bu nedenle cerrahi hastalarinin optimal bakimi igin etkili postoperatif agr1 kontroli
gereklidir. Postoperatif agri tedavisinin yeterli sekilde yapilmasi, ameliyat sonrasi
derlenmenin hizlanmasi, hastanede kalis siiresinin kisalmasi ve tedavi giderlerinin

azalmasinda onemli rol oynar (3).

Postoperatif agr1 tedavisinde siklikla kullanilan farmakolojik ajanlar; opioid
analjezikler, NSAI (Nonsteroid antiinflamatuar) ilaglar, rejyonel bloklarda kullanilan
lokal anestezik ajanlar ve adjuvan ilaglardir (1). Analjeziklerin additif ve sinerjik
etkilerinden yararlanmak icin birden ¢ok analjezik ilag kullanilarak, daha az yan etki
olusturulurken, daha etkin bir analjezi saglanmaktadir. Giiniimiizde NSAI ilaglarin

postoperatif agr1 tedavisinde tek basmna kullanimi yerine opioid ajanlarla birlikte
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kullanim1 giderek yayginlasmaktadir. NSAI ilaclar farkli yapisal ozelliklerine karsin
agri, ates ve inflamasyon tedavisinde benzer terapotik etkinligi bulunan ilaclardir. Bu

ilaglarin bir¢ok ¢alismada erken postoperatif opioid gereksinimini azalttig1 gorilmiistiir.

Deksketoprofen trometamol (ARVELES 50 mg/2 ml, Menarini international); rasemik
ketoprofenin aktif enantiyomeri olan, arilpropriyonik asit grubundan, nonselektif, NSAI
ilactir. Etkisinin hizli baglamasi, ketoprofene gore daha potent olmasi ve gastrointestinal
yan etkilerinin daha az olmasi ketoprofene avantajidir (4).

Tenoksikam (OKSAMEN-L 20 mg/flakon, Mustafa Nevzat ilag), piroksikam ile iliskili,
NSAI ilaglarmn oksikam grubuna ait bir tionotiyazin turevidir. intravendz (iv)
uygulanabilen nonselektif bir NSAI ilactir. Giinde bir kez uygulamaya izin veren uzun
yarilanma dmrii vardir (5). Bu ve benzeri NSAI ilaglar tek basina kullanilabilseler de

giiniimiizde tercih edilen yontem multimodal kullanimdir.

Morfin HCL (MORPHINE HCL 1 mg/1 ml, Galen); Morfin, ham opium iceren major
analjezik bir ilagtir. Morfin medulla spinaliste Mii reseptorlerini etkileyerek P maddesi
salmmini azaltir. Boylece medulla spinalisteki agri hissi azalir. Morfin HCL postoperatif
analjezi amaciyla cesitli sekillerde kullanilsa da en sik kullanildig1 yontem HKA (Hasta

kontrollii analjezi) yontemi ile kullanimidir (6).

Diisiik dozlarda kullanilan iv opioidlerin konvansiyonel metodlara gore daha etkili
oldugunun gosterilmesinden sonra analjezik ila¢ dozunu hastanin kontrol edebildigi bir
sistem gelistirilmistir. Hasta kontrollii analjezi (HKA) olarak adlandirilan bu yontem

daha giivenli ve daha iyi agr1 kontrolii saglamaktadir (7).

Lomber disk cerrahileri mikrocerrahi teknikler ile gergeklestirilseler de cerrahi sonrasi
hastalar uzun siiren postoperatif agridan ve normal aktivitelere ddnmedeki gecikmeden
sikayetcidirler (8). Lomber disk cerrahisi sonrasi postoperatif agrida analjeziklerin
sistemik kullanimi en yaygin olarak kullanilan metoddur. Opioidler ve NSAI ilaglar

postoperatif agriy1 azaltmada 6nemli bir rol oynamaktadirlar (9).

Bu c¢alisma ile elektif lomber disk cerrahisi uygulanan hastalarda cerrahi bitiminden
once iv yolla uygulanan deksketoprofen trometamol ile tenoksikamin postoperatif

analjezik etkilerinin karsilagtirilmasi amaglanmaistir.
2



2. GENEL BILGILER

2.1. LOMBER DiSK HERNISi VE CERRAHI TEDAVISI (10)

Beyin ve sinir cerrahlarinin pratiginde en ¢ok karsilastiklar1 hastalik olan lomber disk

hernileri, is giicii ve maddi kayiplara neden olan hastaliklarin basinda gelir.
Lomber disk hernileri olus sekline gore soyle siniflandirilir;
1-Bombelesme (Bulging): Annulusun son plagin gerisine bir miktar tagmasidir.

2-Protrizyon: Anatomik olarak biitiinliigli bozulmamis niikleus pulpozusun esnemis

annulus fibrozisi iterek bombelesmesine neden olmasidir.

3-Ekstriizyon: Nukleus pulpozus yirtilmis olan annulusu asarak dorsele dogru migre

olmustur. Cikan niikleus pargasi ile igerdeki niikleusun baglantis1 vardir.

4-Sekestrasyon: Annulus yirtiktir ve ¢ikan parcanin igerde olan parca ile iligkisi

kesilmistir.
Lomber disk hernisi bel agrilarinin en sik sebebidir.

Lomber disk hernisinde klasik kismi laminektomi ve flavektomi ile diskektomi

cerrahideki giincelligini halen korumaktadir.

Mikrodiskektomi: Daha iyi bir goriis alani, minimum doku hasari, disiik

komplikasyon oranlar1 ve erken mobilizasyona imkan saglamasi nedeni ile
3



mikrodiskektomi disk cerrahisinde altin cerrahi standarttir. Ancak son yillarda yapilan
bir¢ok calismada makro ve mikrodiskektominin uzun dénem klinik sonuglar1 arasinda

belirgin farklilik bulunmamuistir.

Standart lomber diskektomi genel ya da spinal anestezi altinda uygulanir.

Cogunlukla pron pozisyon tercih edilirse de lateral dekibit pozisyonda da operasyon
yapilabilir. Pozisyon verilirken hangi yontem segilirse se¢ilsin amag¢ abdominal basinci

minimale indirmek, disk araligin1 maniiplasyona uygun hazirlamak olmalidir (10).

Lomber disk hernisi nedeni ile opere edilen hastalarda postoperatif agrinin uygun
sekilde tedavi edilmesi gerekliligi hastalarin norolojik iyilesmelerinde de énemli bir yer
tutar (11).

2.2. AGRI

2.2.1. Agrinin tanimi

Agr1 sadece bir duyu ¢esidi degil aynm1 zamanda bir deneyimdir. Uluslararasi Agri
Calismalar1 Birligi (International Association for the Study of Pain) agriy1, gercek veya
potansiyel doku hasari ile ilgili veya bu hasarla tanimlanan, hos olmayan duyusal ve

duygusal deneyim olarak tanimlar (12).

Agriya yanit farkli kisilerde ¢ok degisken olabildigi gibi ayni kiside farkli zamanlarda
da degigebilmektedir (13). Agrinin tanimi gibi degerlendirilmesi de olduk¢a zordur. Bu

nedenle 6ncelikle hastanin agri tanimina ve belirttigi agr1 siddetine inanmak gerekir.

2.2.2. Agrimin smiflandiriimasi

Agriyr degisik bigimlerde siniflamak miimkiindiir. Agrimin  simmiflamasi agriya

yaklasimda 6nemli noktalardan birisidir.

Agnyr:

1- Fizyolojik-klinik



2- Suresine gore (akut veya kronik)
3- Kaynaklandig1 bolgeye gore (somatik, visseral, sempatik)

4- Mekanizmalarina gore (nosiseptif, noropatik, deafferantasyon, reaktif, psikosomatik)
siiflandirabiliriz (14).

1. Fizyolojik-Klinik:

Fizyolojik agri, yogun agrili uyarana kars1 koruyucu bir yanittir. Klinik agrida ise olaya

bir¢ok fizyopatolojik siirec katilir.
2. SUresine Gore:
a. Akut Agr:

Ani olarak doku hasar1 ile baslayan, nosiseptif nitelikte, neden oldugu lezyon ile
arasinda yer, zaman ve siddet agisindan yakin iligkinin oldugu, yara iyilesmesi siiresince

giderek azalan ve kaybolan bir agr1 seklidir. Or: Postoperatif agr1

Anesteziyologlar i¢in akut agri; her giin karsilasilan postoperatif agri sorunudur. Kronik
agridan en biiylik farki; kolay ve daha erken tedavi edilebilmesidir. Akut agrinin
yetersiz ya da gecikmis tedavisi sonrasi agri kronik hale gelebilir. Bu tip agri ayni
zamanda siddeti ile orantili olarak ortaya ¢ikan noroendokrin yanit ile birliktedir (13,

15).
b. Kronik Agr1:

Akut hastaligin genel seyrinden daha uzun siiren veya iyilesme i¢in makul bir zaman

gectikten sonra da devam eden agriya denir. Bu siire 1-6 ay arasinda degisir (12).
Kanser agris1 ve ndropatik agr1 kronik agr1 siniflamasi i¢inde yer almaktadir.

Akut agn ile kiyaslandiginda kronik agr1 fizyolojisi daha az anlasilabilmistir. Kronik

agri, olagan tedavi yontemleriyle veya dogal iyilesmeyle cok az degistirilebilen



persistant bir agridir. Kronik agr1 hastalarinin ¢ogunda eslik eden psikolojik semptomlar

bulunur (15).
3. Kaynaklandig1 Bolgeye Gore:
a. Somatik agri:

Somatik agri, daha ¢ok somatik sinir lifleriyle tasinan agridir. Ani olarak baslar,
keskindir, iyi lokalize edilir, batma, sizlama, zonklama tarzindadir. Sinirlerin yayilim
bolgesinde algilanir. Genellikle travma, kirik, c¢ikik gibi durumlarda goriilen agri

somatik agr1 olarak adlandirilir.
b. Visseral agri:

I¢ organlardan kaynaklanan agrilardir. Bu agrilar genellikle kiinttiir, yavas yavas artar,
kolay lokalize edilemez ve baska bolgelere yansiyan agri seklinde ortaya ¢ikabilir.
Ornegin pankreas agrisinin sag omuza yayilmasi gibi. Ayni bicimde her organa 6zgii

deri bolgelerinde hipersensitivite (asir1 hassasiyet) vardir.
c. Sempatik agn:

Sempatik sinir sisteminin tutuldugu agrilardir. Primer hastalik gegctikten bir siire sonra,
haftalar hatta aylar sonra baglar ve siddeti gittikce artar. Deri hassas ve soguktur. Soguk
ortamda daha da artar. En 6nemli 6zellii yanma tarzinda olmas1 ve ozellikle geceleri
artmasidir. Damarlardan kaynaklanan agrilar, kozalji dedigimiz yanma tarzindaki agrilar

sempatik agrilara 6rnek verilebilir (14, 16).
4. Mekanizmalarina gore:
a. Nosiseptif Agri:

Fizyopatolojik olaylarin nosiseptdr adi verilen agri algilayicilarini uyarmasima bagli

ortaya cikar.



b. Noropatik Agri:

Noropatik agri, periferik sinirlerde, travma veya metabolik bir hastalik sonucunda
nosiseptorlerin dogrudan etki altinda kalmasiyla ortaya ¢ikan bir agridir. Or: Disk

hernisi, diyabetik néropati (16).

Noropatik agrinin baslica klinik dzellikleri; yanma, sizlama veya zonklama tarzinda

tanimlanan siirekli yada aralikli spontan agridir (15).
c. Deafferantasyon Agrisi:

Periferik ya da merkezi sinir sistemindeki lezyonlara bagli olarak somatosensoriyal
uyaranlarin merkezi sinir sistemine iletiminin kesilmesine bagli olarak ortaya ¢ikan

agridir. Fantom agrilar1 bu grup icerisinde degerlendirilir. Yanici 6zelliktedir.
d. Reaktif Agr:

Viicudun cesitli olaylara kars1 bir reaksiyonu olarak, motor ya da sempatik afferentlerin
refleks aktivasyonu sonucu nosiseptorlerin uyarilmasina bagli olarak ortaya cikar.

Miyofasyal agr1, refleks sempatik distrofiler 6rnek gosterilebilir (16).
e. Psikosomatik agri:

Hastanin psisik yada psikososyal sorunlarmi agri olarak ifade etmesidir. Buna 6rnek
olarak somatizasyon dedigimiz klinik durum verilebilir. Hasta bir anlamda agriyi
kullanmakta, ¢esitli kisisel, ekonomik ve toplumsal sorunlarini agr1 bi¢ciminde ifade
ederek, ilgi cekmeye ve toplumun kendisi iizerinde dikkatini toplamaya caligsmaktadir.

Bu tip hastalarda antidepresan ilaglarin yanisira psikiyatrik tedavi sarttir (16).
2.2.3. Akut agr1 norofizyolojisi
Nosisepsiyon;

Aktif doku hasarinin baslamasi ve agrinin algilanmasiyla son bulan kompleks fizyolojik
olaylara denir. Noksioz uyarilari algilayip ileten reseptorlere, nosiseptor (agr1 reseptorii)

denir. Nosiseptorler siklikla serbest sinir uglari olarak adlandirilir. Doku hasarini tehdit
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eden veya doku hasarna yol agan uyari ile aktive olurlar (17). Bazi reseptorler ince
miyelinli A-delta lifleri ile, bazilar1 ise miyelinsiz C lifleri ile baglantilidir. Bu A-delta
ve C lifleri ile nosiseptif uyari, santral sinir sistemi (SSS)’ne tasinir. Nosisepsiyonun

hepsi agr olusturur, fakat her agri nosisepsiyon kaynakli degildir (18,19).

Nosisepsiyon dort asamadan olusur;

1- Transduksiyon

2- Transmisyon

3- Modilasyon

4- Persepsiyon

Transdiksiyon;

Sensoriyal sinir uglarinda, stimulusun elektriksel aktiviteye doniistiiriildigii agamadir.

Transmisyon;

Nosiseptorler tarafindan algilanan agr1 bilgisinin daha {ist merkezlere dogru

iletilmesidir. Bu iletimde miyelinli A-delta lifleri ve miyelinsiz C lifleri etkin rol alirlar.

Modulasyon;

Nosiseptif bilginin endojen mekanizmalarla degistirilmesini igerir. Bu modiilasyon
baslangigtaki sinyalin ortadan kaldirilmasi veya daha siddetlendirilmesi seklinde

olabilir. Modiilasyonun yapildig1 en 6nemli yer, spinal kordun dorsal boynuzudur (17).

Persepsiyon;

Transdiiksiyon, transmisyon ve modiilasyonla iletilen agrinin subjektif, emosyonel ve
kisisel psikolojik ozellikler ile etkileserek agrimin algilanmasinin saglandigi son

asamadir.



Doku harabiyetine bagli olarak, hasara ugramis inflamasyonlu bélgede lokal olarak
salinan bircok endojen algojenik maddeler salgilanir. Bunlar; bradikinin, seratonin, P
maddesi, norokinin A, Kalsitonin Gen Related Peptid (CGRP), K, nitrik oksit,
siklooksijenaz ve lipooksijenaz yolundaki inflamatuar mediatorlerdir. Bunlar ylksek
esik degerdeki nosiseptOrleri uyararak periferik sensitizasyon denilen olayr meydana
getirir ve primer hiperaljezi olusur. Boylece dlsik siddetteki uyaranlar agriya yol
acmazken agril olarak algilanmaya baslanir. Doku harabiyetinden sonra ortaya ¢ikan
inflamatuar cevabi baskilamak igin aspirin, parasetamol ve diger NSAI ilaclar

kulanilarak siklooksijenaz yolu inhibe edilir (19, 20).
2.3. POSTOPERATIF AGRI
2.3.1. Postoperatif agr1 tanim

Postoperatif agri, cerrahi travma ile baslayip doku iyilesmesi ile sona eren akut bir agri
seklidir. Derecesi ve hastada neden oldugu rahatsizlik, hastadan hastaya biiyiik
degisiklik gostermektedir (7). Ameliyat yeri, yas, cinsiyet, premedikasyon, preemptif
analjezi, kullanilan anestezik ajan, hasta psikolojisi ve g¢evresel etkenler gibi bir¢ok
faktorden etkilenmektedir. Postoperatif agr1 6zellikle ilk 48 saat iginde ¢ok fazladir daha
sonra giderek azalir. Bu donemde farkli ilag ve yontemler kullanilir. Dolayisiyla her

hasta icin standart bir tedavi yéntemi yoktur (21, 22).

Postoperatif donemde cerrahi travma sonucu olusan stres yanit ve agri, hastanin

lyilesmesini geciktiren mortalite ve morbiditenin artmasina neden olan faktorlerdir (2).
2.3.2. Postoperatif Agrinin Sistemler Uzerine Etkisi
Pulmoner Sistem;

Tidal volim (TV), Vital kapasite (VC), fonksiyonel rezidiel kapasite (FRC), ve birinci
saniye zorlu ekspiratuar volimde (FEV1) azalma olur. Derin nefes alma ve 6ksurmede

giicliik, hipoksi, hiperkarbi, sekresyon artisi, atelektazi ve pndmoni gelisir.



Kalp damar sistemi;

Agr1 sonucu sempatik sinir ucundan ve adrenal medulladan katekolamin sentezi artar.
Adrenal korteksten, kortizol ve aldesteron, hipotalamustan antidilretik hormon (ADH)
salgilanmas1 ve renin angiotensin sisteminin aktivasyonu olur. Hipertansiyon, tasikardi,

atim hacmi artisi, kardiyak is artis1, artmis miyokard oksijen tiiketimi olur.

Gastrointestinal ve Uriner Sistem;

Yetersiz agr1 tedavisi sonucu, sempatik aktivitenin artmasi ile operasyon sonrasi ileus,
bulanti, kusma olabilir. Mide asidi sekresyonunun artmasi sonucu stres iilseri olusabilir.
Sempatik aktivitede artma sonucu, iiretra ve mesane motilitesinin azalmasiyla idrar

yapma giiclesebilir.

Noroendokrin ve Metabolik Etkiler;

Hipotalamus—hipofiz-adrenokortikal ve sempatoadrenal sistemin aktivasyonu sonucu,
katekolamin ve katabolik hormonlarin sekresyonu artarken, anabolik hormonlarin
sekresyonu azalir. Sodyum ve su retansiyonu, hiperglisemi gelisir, serbest yag asitleri,
keton ve laktat diizeyi artar. Negatif nitrojen dengesi ve yara iyilesmesinde gecikme

meydana gelir.

Hematolojik Etkiler;

Erken ayaga kalkmay1 engelleyen siddetli agr1 yliziinden hareketliligin azalmasi, venoz
staz ve trombosit agregasyonunda artis sonucunda derin ven trombozu ve pulmoner
emboli gelisebilir. Stres lokositlerde artis, lenfositlerde azalmaya yol acar.
Retikiiloendotelyal sistemde depresyon yapar. Bu da hastanin enfeksiyonlara karsi

savunmasini zayiflatir.

2.3.3. Postoperatif Agrinin Degerlendirilmesi

Agn subjektif ve kisisel bir tecriibedir. Bu yiizden, hastanin kendi bildirimi mantikli ve
gercek agr1 degerlendirmesi i¢in sarttir. Agr1 6l¢iimiinde hastanin kendi bildirimi altin

standarttir (15).
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Ideal bir agr1 degerlendirmesi igin;

1- Hasta agr1 degerlendirmesine aktif olarak katilmali,

2- Agr diizenli olarak sorgulanmali,

3- Agr1 hem dinlenme hem de hareket halinde degerlendirilmeli,

4- Postoperatif donemde agri siddetinde beklenmedik bir artig olursa hasta operasyonu

yapan hekim tarafindan yeniden degerlendirilmeli,

5- Kotii ya da yiiksek agr1 skorlar1 basarisizlik nedeni olarak ele alinmali ve agr1 tedavisi

g0zden gegcirilmelidir (23).
2.3.3.1. Tek boyutlu bireysel agr1 degerlendirme yontemleri
a) Sozel degerlendirme skalalari (Verbal Descriptor Scales-VDS)

VDS ile dort yada bes kelimelik (yok, hafif, orta, siddetli ve dayanilmaz) tanimlar
siklikla kullanilmaktadir. Hastadan i¢inde bulundugu agrili duruma en uygun kelimenin
sec¢ilmesi istenir. Kullanilan bu terimler ¢izelge yapmak icin sayisal skorlara (0, 2, 5, 8,

10 gibi) gevrilebilir ve kolaylikla yararlanilabilinir (15).
b) Sayisal degerlendirme skalalar1 (Numerical Rating Scale-NRS)

NRS 0’dan 10’a kadar sayilarin siralandig yatay bir ¢izgiden ibarettir. 0 “agr1 yok™, 10
“hayal edilebilen en kotii agr1” dir. Hastadan agrisini en iyi tanimlayan sayiy1 daire i¢ine
almas istenir. Bu skalaya gore 0: Agr1 yok, 1-3: Hafif, 4-6: Orta, 7-10: Siddetli olarak
degerlendirilir (15).

c) Gorsel Analog Skala (Visual Analogue Scale-VAS) (16, 24, 25)

VAS klinikte agr1 siddetinin Ol¢limiinde kullanilan basit, giivenilir, kisa silirede
uygulanabilen bir yontemdir. VAS’ta 10 cm uzunlugunda yatay veya dikey bir ¢izgi
cekilir. Cizginin sol ucunda hi¢ agr1 yok, diger ucunda hayal edilebilecek en siddetli

agn ifadeleri vardir. Hastadan bu 10 cm’lik ¢izgi iizerinde o andaki agrinin siddetine
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gore bir noktay1 isaretlemesi istenir. Cetvelle baslangi¢ noktasiyla isaretlenen noktanin

arasi Olgtilerek cm cinsinden sayisal bir deger elde edilir.

VAS agriy1 azaltan farmakolojik ve nonfarmakolojik tedavilerin degerlendirilmesinde

oldukc¢a duyarl bir yontemdir.

VAS’mn avantajlari:

1. Uygulamasinin kolay olmasi,

2. Yaniltic1 faktorlerden az etkilenmesi,

3. Hastaya yeterli aciklama yapildiginda oldukga degerli bilgi vermesi,

4. Belli zaman dilimlerinde agr1 siddetinin Olgiilmesiyle degisikligin yiizde olarak

ifadesini miimkiin kilmasidir (16).

VAS’n dezavantajlari:

1. Hastalar isaretlemeyi rastgele yapabilmekte, bu da degerlendirmede yanilgilara neden

olabilmektedir.

2. Hastanin yorgun, saskin ya da isbirligi yapamaz durumda olmasi, VAS i yeterli

olmasini engelleyebilir.

3. Agn degerlendirmesinin yapildigi zamanin se¢imi yanilgilara neden olabilir. Bu
yanilgilart 6nleyebilmek i¢in, agri degerlendirmesini diizenli araliklar ile yapmak uygun

olur.

4. VAS degerlendirmesinin ve kayitlarin ayni skala {lizerinde yapilmast durumunda,
onceki agr1 siddeti degerini gérmek, sonraki agri siddetinin degerlendirmesinde

Onyargiya neden olabilir.

5. Yaghlarda VAS hattinin algilanmasi, isaretler ile koordinasyon saglanmasinin

giicliigii nedeni ile uygulamada sorun olabilmektedir. Buna karsin agr1 basit, tek boyutlu
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bir duyu olmayip sonsuz sayida niteliklere sahiptir. Her agrinin niteligi digerinden

farklidir.

d) Analog Renkli Devamh Skala (Analog Chromatic Continuous Scale-ACSS)

Sonuglar VAS’a benzer, ¢ocuklarda daha etkilidir (25).

e) Yiiz ifadesi skalasi (Face Scale-FS)

Yiiz ifadelerinin resimlenmesi esasina dayanir. Genellikle ¢ocuklarda kullanilsa da

yetiskinlerde de uygulanan tipleri mevcuttur.

f) Dermatomal agr ¢izimi

2.3.3.2. Cok boyutlu bireysel agr1 degerlendirme yontemleri

a) McGill agr1 anketi (MPQ)

Sensoriyal (zonklayici, batici, keskin gibi), duygusal (dehsetli, bezdirici, dldiiriicti gibi)
ve degersel (can sikici, berbat, dayanilmaz agri) terimler ile birlikte agrinin siddeti,
yerlesimi ve zamansal seyri degerlendirilmektedir. MPQ’da; agr siddeti ve agri siddeti
skorunun tamamu kriter olarak alinmaktadir. Daha ¢ok kronik agri sendromlarinin
degerlendirilmesinde kullanilir. Bazi merkezlerde postoperatif agri degerlendirilmesi

icin kisaltilmig formu (short-MPQ) tercih edilmektedir.

b) Dartmounth agr1 anketi (DPQ)

MPQ’ya kalite degerlendirmesi eklenmesidir.

¢) Hatirlaticihi agr1 degerlendirme karti (MPAC)

VAS’in daha detaylisidir; ruh halinin ve agr siddetinin degerlendirilmesine, agrinin

giderilmesine yardimci olur.

d) Agn algilama profili (PPP)

e) Karsit yontem karsilastirilmasi1 (CMM)
13



2.3.3.3. Objektif kriterli agr1 degerlendirme yontemleri

Objektif ve izleme dayali yontemlerdir. Elde edilen degerler birbiri ile karsilastirilabilir.

a) Davramssal ol¢iimler

Agn, yiiziin eksitilmesi, ses c¢ikartilmasi, hareketsizlesme, yalama, siirtiinme gibi
klasiklesmis davranislara neden olmaktadir. Agrili uyarilar ile olusan yiiz ifadeleri,

fotograflanip analiz edilerek objektif degerlendirmeye alinmaktadir.

b) Fizyolojik ve biyokimyasal él¢ctimler:

Kalp hizi, deri iletkenligi ve 1s1 gibi otonomik ol¢iimler agrili uyarilar ile uyumlu
degisme gostermektedir. Agrili uyaranlar fizyolojik fonksiyonlar1 da sekonder olarak

etkilemektedir.

c) Norofarmakolojik yontemler

Agrt ile plazma B endorfin diizeyi arasinda ters orant1 vardir. Plazma  endorfin diizeyi,
cilt 1sisindaki degisiklikler, elektromiyografi (EMG), sinir iletim hizlari, uyarilmis

yanitlar, 6zel mikrografi ve tomografi 6l¢timleri kullanilmaktadir.

d) Elektroensefalografik degerlendirme

Kisa stireli agrili uyaran, basit iki katli oksipitofrontal elektroensefalografide,
saptanabilir uyarilmis potansiyel olusturur. Kortikal sapmalarin yiiksekligi uyarimin

siddetiyle dogru orantilidir.

Yetigkinde akut agri1 degerlendirilmesinde en yaygin olarak giinimiizde VDS, NRS ve
VAS kullanilmaktadir (Sekil 1). Bu yontemler hastanin agri1 siddetinin o andaki

durumunu en iyi gosterirler (15).
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Sekil 1. VAS, VRS, NRS gibi agr1 degerlendirme skalalar1 (15)

Agrn siddetinin degerlendirildigi biiylik bir hasta popiilasyonunda VAS, VDS ve NRS
degerlendirilmistir. Sonugta VAS ve NRS’nin daha etkili olabilecegi bulunmustur.

2.3.4. Postoperatif Agrinin Tedavisinde Kullanilan Yéntemler

Ideal bir postoperatif analjezi yontemi yoktur. Hastanin fizik durumu, agrinm siddeti,
siddetli agr1 beklenen siire, cerrahi girisimin yeri ve niteligi, personel ve teknik
imkanlar, yontemin hastaya getirecegi riskler dikkate alinarak yontem belirlenmeye
calisilir (26).

Postoperatif agr1 tedavisinde birgok farkli yontem tek basmma ya da kombine olarak

kullanilabilir.

I- Opioid Uygulanmasi

e Intramiiskiiler (im) enjeksiyon
e  Subkitan

e Intravenoz

e Oral
e Rektal
e HKA
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e Epidural

e Sublingual

e  Oral transmukozal

e Transdermal

e Intranazal

I1- Nonopioid analjezik uygulamasi (parasetamol, NSAI, metamizol)
e Oral

Rektal

Intravenoz

Intramiiskiiler

Topikal

Yara yerine infiltrasyon

Intraartikiiler

I11- Bolgesel Yontemler

e Epidural

Spinal

Paravertebral

Periferik sinir blogu

Yara infiltrasyonu
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e Intraplevral

e Intraartikiiler

IV- Nonfarmakolojik Ydntemler

e Transkutan elektriksel stimllasyon
e Kiriyoanaljezi

e  Akupunktur

V- Psikolojik Ydéntemler (27)
Preempitif analjezi;

Travma veya cerrahi dncesinde agr1 tedavisine baslanarak, olugsacak agrinin 6nlenmesi
anlamina gelmektedir. Bu kavram, norofizyolojik hayvan deneyleri temel alinarak

olusturulmustur (28).
Multimodal analjezi;

Postoperatif agr1 tedavisinde gilincel yaklasimlarda, multimodal analjezi tekniklerinin
kullanimi yer almaktadir. Multimodal analjezi daha giiglii analjezi ve daha az yan etki
olusturmak amaciyla, etki mekanizmalar1 farkli ajanlarin bir arada kullanilmasidir. Agr1
olusumundaki farkli asamalar (transdiiksiyon, transmisyon, modiilasyon ve algilama)
etkileyecek farkli ajanlarin birlikte kullanilmasi, sinerjik bir etki olusturarak hem

analjezik gereksinimini azaltir hem de daha basaril1 bir analjezi saglar (29).
2.4. POSTOPERATIF ANALJEZIDE KULLANILAN iILACLAR
2.4.1. Opioidler

Opioidler, akut agris1 olan hastalarda tedavi amaci ile en sik kullanilan ajanlardir.
Opium, papaver somniferum bitkisinin tam olgunlagmamis tohum kapsiillerinin

cizilmesi ile ¢ikan beyaz sivinin hava ile temasi sonucu kararmasi ve sakiz kivamina
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gelmesi ile elde edilir. Agri kontrolinde ©nemli yeri olan opioidler, opioid

reseptorlerine baglanarak ve endojen peptidler {izerinden etkili olurlar (30) (Tablo 1).

Tablo 1. Opioidlerin intrensek aktiviteleri ve orijinlerine gore siniflandirilmasi (30)

Agonistler

Agonist-Antagonistler

Antagonistler

Fenantren alkaloidleri

v" Morfin

v Kodein

v Tebain
Semisentetik opioidler

v" Diasetilmorfin (Eroin)

v" Hidrokodon

v Hidromorfon

v Oksimorfon

v" Oksikodon
Sentetik Opioidler
Morfinan deriveleri

v Levorpanol
Fenilpiperidin deriveleri

v Meperidin

v Fentanil

v' Sufentanil

v Alfentanil

v Remifentanil
Propioanilidin deriveleri

v' Metadon

v" Proksifen

Semisentetik opioidler
v" Buprenorfin
v Nalbufin
Sentetik opioidler
Benzomorfon deriveleri
v" Pentazosin
Morfinan deriveleri
v" Butorfanol

v" Dezosin

v" Naloksan
v" Naltrekson

Morfin disinda kullanilan opioidlerin hepsinin iyonize olmayan sekilleri lipofiliktir.

Morfin ise hidrofiliktir ve biyolojik membranlardan gecisi yavastir. Bir opioid ne kadar

lipofilikse etkisi o kadar ¢abuk baslar ve kisa siirer. Lipofilik 6zelligi az olan opioidler

doku ve reseptor tarafindan az tutulur, boylece BOS (Beyin omurilik sivisi) iginde

serbest kalarak kolayca yiikselir ve solunum depresyonu yapma olasilig1 artar. Etkileri,
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yap1 aktivite iligkisi, spesifik opioid reseptdrlerine baglanma ve endojen opioidlerle
etkilesmeleri sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Opioid reseptorleri; beyin, medulla spinalis ve
viicudun ¢esitli bolgelerinde bulunmaktadir. Bu reseptorler opioidlerin analjezi
disindaki etkilerinden de sorumludur. Opioid reseptérleri ma, kappa, delta, sigma olarak
4 grupta incelenir (22,30) (Tablo 2).

Tablo 2. Opioid reseptorleri (22)

Mi () Mi 1 Supraspinal analjezi, spinal analjezi,
ofor1
Mu 2 Solunum depresyonu, konstipasyon
Kapa Spinal analjezi, sedasyon, miyozis
Delta Spinal analjezi, disfori, idrar retansiyonu
Sigma Distori, halusinasyon, solunum uyarilmasi

Opioidler agrili uyaranlarin neden oldugu endokrin ve somatik yanitlar1 her zaman
yeteri kadar baskilayamamaktadir. Bu olumsuz etkisi; yanitlari kontrol edecek ilaglarin
kombinasyonu ile ortadan kaldirilabilir. Cogu hizli etkilidir ama maksimum etkiye

ulagma siireleri birbirinden farklidir (31).

Sirkiilasyona girmesini takiben tiim opioidler dolagimi iyi olan dokulara dagilirlar. Bu
dokulardan ilki beyindir. Daha sonra sirasiyla daha az perfiize olan dokulara dagilirlar.
Bu ajanlar yagda eriyebilirlikleri ile orantili olarak yag dokusu gibi ¢cok az kanlanan

dokularda da dagilirlar (31).

Metabolizmalarindaki esas organ karacigerdir. Metabolitleri bobrek yoluyla atilir.
Selektif mi opioid reseptor agonist etkili remifentanil nonspesifik esterazlarla diger

opioidlerden farkli bir farmakokinetige sahiptir.

Onceleri sadece SSS’nde bulundugu tahmin edilen opioid reseptorlerinin giinimiizde
periferde bulundugu bilinmektedir. Opioid reseptorleri gastrointestinal —sistem,
akcigerler, KVS (Kardiyovaskdler sistem) ve mesane dahil olmak Uzere birgok organ

sisteminde bulunur (32).
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Tablo 3. Opioidlerin Yan Etkileri (33)

Solunum depresyonu Idrar retansiyonu
Sedasyon Halusinasyon/ deliryum
Bulanti- kusma Kognitif bozukluk
Hipotansiyon Kas rijiditesi
Konstipasyon Immiin sistem etkileri

Kasint1

Intravendz, im, oral, rektal, intranazal, sublingual, dermal, intraplevral, intratekal ve

epidural olarak kullanilabilirler.
2.4.2. Morfin

Morfin, hashas bitkisinden elde edilen fenantren grubu bir alkaloiddir (Sekil 2). Morfin
hidroklorik (HCL) veya siilfat (SO4) tuzu seklinde yapilir. Morfin giiglii dogal bir p
agonistidir. Agr1 tedavisinde altin standarttir. Bircok formda ¢esitli yollardan hem akut
hem de kronik agrida kullanilmasi miimkiindiir. Morfinin karacigerde glukronidasyon
ile morfin-3-glukronid (M3G) ve 6-glukronid (M6G) metabolitleri olusur ve biiyiik
cogunlugu idrarla atilirlar. Ancak % 10’u fegesle atilir. M3G’nin analjezik etkisi yoktur.
Miyoklonus, hiperaljezi gibi eksitatuar yan etkilerden sorumludur. M6G mi
reseptorlerinde etki gostererek analjezi ve solunum depresyonu yapabilir. Cinsiyet
opioid iligkili aneljeziyi etkileyebilir. Kadinlarda erkeklere gore daha yavas baslangic ve

daha yiiksek analjezik potens gorulir.

Sekil 2. Morfin (5a0,6a-7,8-didehidro-4,5-epoksi-17-metilmorfin-3,6-diol)

Plazma yar1 6mrii ortalama 2-3 saattir. M6G guclu bir opioid agonisttir. Tum analjezik
etkiden ve bulanti, solunum depresyonu gibi yan etkilerden sorumlu tutulur. Boébrek

yoluyla atildigindan bobrek yetmezligi olan hastalarda birikime bagli olarak yan etki
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riski artar. Morfinin tavan degeri yoktur. Doz analjezik etki ve yan etkiye gore belirlenir
(34).

Morfin % 25 oraninda non-iyonize formdadir ve 1/3’1 plazma proteinlerine baglanir.
Santral sinir sistemine penetrasyonu ge¢ olur. Bu nedenle morfinin etkisi ge¢ baslar ve

uzun surer.
Morfinin yan etkileri:
e Konviilzan ilaglara duyarlilig1 arttirir.

e Beyin sapindaki solunum merkezini inhibe ederek solunum depresyonu yapar.

Solunumun hem hizint hem de derinligini azaltir.

e Karbondioksit birikimi sonucu beyin damarlarinda vazodilatasyon, BOS basincinda

artis ve asidoz olur.

e Safra yollan diiz kasini kasip bilier kolik yapar. Oddi sfinkterinde spazma neden

olur.
e Kemoreseptor triger zonu stimiile ederek bulanti, kusma yapar.

e Midenin asit salgisin1 ve motilitesini azaltir, bosalmasin1 geciktirir. ince ve kalin
barsaklarda tonusu arttirir. Itici peristaltik hareketleri inhibe eder. Bunlarin sonucunda

konstipasyon yapar.

e Mesanede sfinkter ve detrusorlart kastig1 i¢cin miksiyon gii¢liigii ve iiriner sistem

retansiyonu yapar.

e Kardiyovaskiiler sistemde doza bagli olarak hipotansiyon, hipertansiyon,

bradikardi, ortostatik hipotansiyon yapar.

e Cilt damarlarini genisleterek terleme yapabilir (35).
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2.4.3. Nonsteroid Antiinflamatuar ilaglar

Postoperatif agr1 kontroliinde yaygin olarak kullanilan NSAI ilaglar analjezik etkilerini
hem periferik hem de santral diizeyde gostermektedirler. Doku hasar1 yapan uyaranlar,
cesitli inflamatuar mediatorlerin ortaya ¢ikmasina neden olur. Bunlardan biri olan
prostoglandinler, nosiseptif reseptorlerin  uyarilma esigini  diistirmektedirler.
Prostoglandinler, primer afferent C liflerini sensitize ederek, ayrica sessiz nosiseptifleri
aktive ederek hiperaljezi olustururlar. NSAI ilaclarin en 6nemli etki mekanizmasi,
siklooksijenaz enzim (COX) inhibisyonuyla, prostoglandin sentezini baskilamalaridir.
Degisik derecelerde analjezik, antipiretik ve antiinflamatuar etkileri olan bu ajanlar,
opioidlerden farkli olarak, bagimlilik ve tolerans yapmazlar. NSAI ilaglarin hepsi COX-
1 ve COX-2 enzimlerini degisik derecelerde baskilayarak farkli seviyelerde analjezik,

antipiretik ve antiinflamatuar etki gosterirler (36).

Santral etkili analjeziklerden farkli olarak bagimlilik olusturmama, tolerans
gelistirmeme, solunum depresyonu ve sedasyona yol agmama gibi avantajlar1 olmakla
birlikte tim NSAI ilaglarin tavan etkileri vardir. Tavan etkisi belli bir dozun iistiinde
analjezik etki goriilmemesi buna karsin yan etkilerinin artmasidir. Onerilen dozlar
asildiginda analjezik etki artmadan yan etkileri ve toksisiteleri artar. Multimodal
analjezi tekniklerinin uzantis1 olarak diger teknikler de uygulandiginda, NSAI ilaglar,
opioid gereksinimini %20-60 oraninda azaltabilmektedir. Bu sayede opioidlere bagh

morbiditeyi azaltabilecekleri diistiniilmektedir (37).

NSAI ilaglar minér ve orta siddetteki agrilarin tedavisinde yeterli analjezik etki
saglarken, daha siddetli agrilarin tedavisinde ise multimodal analjezinin bir pargasi

olarak diger yontemlerle beraber kullanilabilir.
2.4.3.1. NSAl ilaglarin Siniflandiriimasi

NSAI ilaclar pek cok sekilde smiflandirilirlar. Bunlardan en sik kullanilani kimyasal

yapilarina gore siniflandirilmasidir (38).
1- Salisilatlar

* Aspirin
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* Sodyum salisilat

2- Para-aminofenol turevleri

* Parasetamol (asetaminofen)

* Fenasetin

3- Pirazolon turevi ilaglar

* Aminopirin * Metamizol sodyum (dipiron)
* Fenilbutazon * Oksifenbutazon
4-Profenler (fenilpropionik asit tirevleri)
* [buprofen * Ketoprofen

* Fenoprofen * Naproksen

* Fenbufen

5- Fenilasetik asit turevleri

* Diklofenak sodyum

6- Indol asetik asit tiirevleri

* Indometazin * Tolmetin

* Sulindak * Ketorolak

7- Fenamik asit turevleri

* Mafenamik asit * Flufenamik asit

* Tolfenamik asit * Etofenamat
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8- Oksikamlar

* Piroksikam

* Tenoksikam

9- COX-2 inhibitérleri (39).
2.4.3.2. NSAl ilaglann Yan Etkileri

Genelde yan etkileri nadir goriilir ancak, ameliyat sonrast donemde ciddi
komplikasyonlara yol agabilirler. Bulanti, dispepsi, peptik Ulser, perioperatif akut
bobrek yetersizligi, SSS bulgulari (bas agrisi, bas donmesi, kulak ¢inlamasi, konflizyon,
sersemlik hissi ve depresyon), kanama bozukluklari, bronkospazm ve anafilaktik

reaksiyonlar goriilebilir. Ileri yas ve uzun siireli kullanim bu riskleri arttirir (38).

NSAI ilaglarin asir1 duyarlihk dykiisii, GIS (Gastrointestinal sistem) kanamasi, iilser

varlig1 ve kanama egilimi olan hastalarda kullanimlar1 6nerilmemektedir.
2.4.4. Deksketoprofen Trometamol

Deksketoprofen trometamol, NSAI ila¢ grubundan, analjezik, antiinflamatuar ve
antipiretik etkinlige sahip rasemik ketoprofenin, aktif S-enantiomeri olan aril-proprionik
asit grubundan, non selektif bir ilagtir. Kimyasal yapis1 (S)- ketoprofen trometamol; 2-
amino, 2 (hidroksimetil), 1,3- propandiol (s), 3-benzil-alfa metil benzenasetat’dir (Sekil
3). Deksketoprofen trometamol, hafif-orta postoperatif ve posttravmatik agrida yaygin

olarak kullanilmaktadir.

Sekil 3. Deksketoprofen trometamoliin kimyasal yapisi

Ketoprofene gore daha lipofilik bir ajan olan deksketoprofenin maksimum plazma

konsantrasyona ulasma stresi 25-75 dk arasindadir. Deksketoprofene trometamol
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tuzunun eklenmesi, serbest asit formuna gore ¢ozinurligunl artirmis, oral emiliminin
daha hizli olmasini saglamistir (40). Oral uygulamadan yaklasik 30 dk sonra Cmax’a
ulasir ve eliminasyonunun oldukca hizli olmasi nedeni ile tekrarlanan uygulamalarda
birikime neden olmaz (40). Deksketoprofenin plazma peak konsantrasyonu (Cmax) ¢ok
yuksektir. En yuksek plazma konsantrasyonuna en kisa sirede ulasir bu da bize akut
agrida neden deksketoprofenin kullanildigini agiklar. Etkisinin daha hizli baslamasi,
daha potent olmasi ve GIS yan etkilerinin daha az olmas1 ketoprofene avantajidir (4).
Deksketoprofenin tek basina uygulanmasi ¢ift doz ketoprofen ile esit diizeyde analjezi
saglar (41).

Deksketoprofen genellikle oral uygulanmakla birlikte rektal, im, iv ve topikal de
uygulanabilir. Parenteral kullanimin, oral kullanimina gore daha hizli etki géstermesi
avantaj saglamaktadir (42). NSAI ilaglarin parenteral formlarinin gelistirilmesi

postoperatif donemde agri1 tedavisinde daha yaygin kullaniimalarina yol agmstir.

Plazma proteinlerine yiiksek diizeyde baglanan (%99) diger ilaglarda oldugu gibi,
dagilim hacminin ortalama degeri 0.25 L/kg’dan diisiiktiir. Eliminasyon yar1 émrii 1-2.7

saat arasinda degismektedir.

Deksketoprofen trometamol karacigerde metabolize edilir. Major metabolik yol en az
iki sitokrom P450 enzimi igerir. Eliminasyon esas olarak renal yolladir. (12 saatte %70-
80’1 atilir.) Deksketoprofen metabolitleri hizli ve tam olarak elimine edilirler. Karaciger,

renal yetmezlik ve geriatrik hastalarda doz azaltilmahidir (43).

Deksketoprofen trometamol, hizhh etki baslangici ve disuk gastrointestinal yan etki
profili ile beraber kanama komplikasyonlar: lzerine olan etkisinin ¢ok dusik olmasi
nedeniyle tercih edilebilecek bir nonselektif NSAI ajandir (40, 44).

Kullanimai:

Deksketoprofenin 25 mg’lik tablet formu ve 50 mg /2ml parenteral formu mevcuttur.
Postoperatif agr1 tedavisinde onerilen ampul formu her 8-12 saatte bir 50 mg im veya iv
olarak kullanilabilir. Giinliik maksimum doz olan 150 mg’1 asmamak sart1 ile 6 saat ara
ile kullamlabilir. intravendz uygulamasi infiizyon seklinde veya 15 saniyeden uzun bir

slirede yavas iv bolus ile verilebilmektedir.
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Kontrendikasyonlari:

Deksketoprofene, diger NSAIl’lere veya iiriindeki herhangi bir yardimci maddeye
duyarlilig1 olan hastalar, benzer etkili bilesiklerin astim, bronkospazm, akut rinit krizine
yol actig1 veya nazal polipler, iirtiker vaya anjiondrotik 6deme neden oldugu hastalar,
kanama bozuklugu olan hastalar, siddetli kalp yetmezligi, orta veya siddetli bobrek

bozuklugu olan hastalar, gebelik ve laktasyon donemi.
2.4.5. Tenoksikam

Tenoksikam; piroksikam ile iliskili, NSAI ilaglarm oksikam grubuna ait bir tionotiyazin
turevidir (Sekil 4). Intravenoz uygulanabilen nonselektif bir NSAI ilactir. Giinde bir kez
uygulamaya izin veren uzun yarilanma omrii vardir (5). Parenteral veya enteral olarak

uygulanabilir.

Bazi1 avantajlar sunan fakat ayn1 zamanda yan etki riskini artirabilen uzun bir yar1 dmrii
(60-75 saat) vardir. Perioperatif ortamda analjezik etkinligi bir ¢ok ¢alismada
bildirilmistir (45).

Tenoksikam antiinflamatuar, analjezik, antipiretik ozellikleri olan ve ayni zamanda
platelet agregasyonu da yapan bir ilagtir. Prostaglandin sentezini hem in vivo hem de in

vitro olarak inhibe eder.

Insan hiicrelerinden hazirlanan siklooksijenaz izoenzimi iizerinde yapilan arastirmalarda
tenoksikamin COX-1 ve COX-2 izoenzimlerini yaklasik ayni oranda inhibe ettigi,
COX-2/COX-1 oraninin 1.34’¢ esit oldugu gosterilmistir.
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Sekil 4. Tenoksikamin kimyasal yapisi

Farmakodinamik Ozellikleri:

Tenoksikamin analjezik ve antiinflamatuar aktivitesi en az diger NSAI ilaglar kadar
etkin olmakla beraber antipiretik etkisi cok gii¢lii degildir. NSAI ilaclar icinde
lipofilitesi en diisiik olandir. Yapisindaki tionetazin halkasi piroksikam ve diklofenaktan
daha hidrofilik bir o6zellik saglar. Zayif asidik olmasi ve enterohepatik dolanima
girmemesi nedeniyle GIS’de iyi tolere edilir ve zayif asidik zelligiyle inflamasyonlu
dokuya penetre olur (46). Tenoksikamin arasidonik asitten siklik endoperoksidazin
olusumunu katalizleyen siklooksijenazi inhibe ederek prostoglandin sentezini inhibe
ettigi, ayrica aktif oksijen radikallerini tutarak ve 1okosit kemotaksis ve fagositozunu

inhibe ederek etki gosterdigi kayitlidir (47).
Farmakokinetik Ozellikleri:

Tenoksikam fizyolojik pH da iyonize olur. Bu da diger dokulara dagilma yetenegini
smirlar. Lipofilik 6zellikleri minimumdur. Plazma proteinine yiiksek oranda baglanir,
yagl doku ve deride birikmez. Bu nedenle dagilma hacmi kiigliktiir. Dagilim hacmi
saglikli kisilerde 0.15 1/kg dir. Biyoyararlanim iv verilisi ile karsilastirildiginda oral

alimdan sonra yaklasik %100, rektal kullanimdan sonra ise yaklasik %80’dir. Ortalama
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eliminasyon yar1 émrii 70 saattir. Bu deger oksikam grubu igerisinde goriilen en yiiksek
degerdir. Oral alimdan sonra dozun %100°1 hizla sistemik dolagima absorbe olur ve en
yiiksek plazma konsantrasyonuna yarim saat ile iki saat arasinda ulasir (47).
Eliminasyon esas olarak karacigerde olur (5). Kanda ilacin %99’undan fazlasi serum
albumine baglanir. Tenoksikam sinoviyal siviya ¢ok iyi penetre olur. Alinan ilacin 2/3’

idrarla, 1/3’1 safra ile metabolitleri seklinde atilir.
Teropatik Potansiyel:

Tenoksikam kas iskelet sisteminin agrili inflamatuar ve dejeneratif hastaliklarini izleyen
semptomatik tedavi icin endikedir. Romatoid artrit, osteoartrit, artroz, ankilozan
spondilit, tendinit bursit gibi eklem dis1 bozukluklar, postoperatif agri tedavisinde

kullanilir.
Kontrendikasyonlari:

Tenoksikam veya preparatin diger bilesenlerinden birine kars1 alerjisi olanlarda, salisilat
veya diger NSAI ilaglara kars1 asir1 duyarlilig olanlarda, aktif veya yerlesik mide veya
duodenum ulseri olanlarda, bobrek fonksiyonu orta veya agir diizeyde kisitli olanlarda,
agir karaciger yetersizligi olan hastalarda ve agir kalp yetmezligine sahip hastalarda

kontrendikedir. Koagtilasyon bozuklugu olanlarda dikkatli kullanilmalidir.
Doz ve Kullanim Sekli:

Klinik degerlerde kullanilan en yaygin tenoksikam dozlart artrit, bel agrisi ve ankilozan
spondilit tedavisi i¢in gilinde tek doz 20 mg, her giin ayni saatte verilmelidir. Primer
dismenore icin glinde tek doz 20-40 mg. Postoperatif agrilar i¢in giinde tek doz 20-40

mg’dir. Kronik bozukluklarda giinde 20 mg’1n tizerine ¢ikilmamalidir.
2.5. HASTA KONTROLLU ANALJEZI (HKA)

Hastanin hekim tarafindan belirlenen protokol ¢ergevesi iginde kalmak kosulu ile agris
oldugunda kendi kendisine analjezik uygulayabilme imkan1 veren, daha az ilag ile etkin
analjezi saglayan bir yontemdir. Hastanin kendi kendine sik araliklarla kiiciik dozlarda

analjezik uygulamasi ile effektif olarak analjezi elde edilir (16).
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Hastalar aras1 genis farkliliktan dolay1, analjezik ihtiyaglari, serum ila¢ seviyelerindeki
degisiklikler ve uygulamadaki gecikmeler yetersiz postoperatif agri tedavisi ile
sonuglanir. HKA opioid analjeziklerin uygulanmasini ve bireysel farkliliklar1 ortadan

kaldirmada etkili olmaktadir (48).

HKA yiiksek analjezik doza gerek kalmadan agrinin en iyi sekilde kontrol altina
alinmasin1 saglar. Boylece opioidlerin yan etkilerinin goriilme siklig1 azalir. Bu
yontemde analjezik ilaci, hastanin kendi kendisine verebilmesi ve agrisin1 kontrol
edebilmesi, postoperatif agrida onemli etkenler olan anksiyete ve stresi azaltmaktadir
(49). HKA yo6nteminin kullanilmaya baslamasi postoperatif agri tedavisinde 6nemli bir
basamak olmustur. Hastalarin agr1 seviyesine gore analjezigi titre edebilmesinden dolay1

analjezi ve memnuniyet artar (50).

Hastalarin inan¢ ve tutumlar1 HKA’nin yeterliligini etkileyen faktorler arasindadir.
Hastalarda uygulanan ilacin bagimlilik yapacagi, bulantt ve kusma, asir1 opioid
kullanilabilecegi gibi bazi ¢ekinceler olusabilir. Bu nedenlerden dolayr hastaya HKA
cihazi1 ve yontemi preoperatif muayenede ayrintili olarak anlatilmalidir. Ayrica
kullanilan ilaglarla ilgili olast yan etkiler de (bulanti, kusma, idrar retansiyonu, kasinti,

kabizlik vs.) anlatilmalidir (15).

Gunumuzde HKA, ustin teknolojik 6zelliklere sahip cihazlar ile iv, im, epidural ve
intratekal olarak uygulanabilmektedir (51). HKA yontemleri, en sik olarak ta IV HKA

postoperatif opioid kullaniminda giivenli ve etkili bir yontemdir (52).

2.5.1. HKA Yonteminde bazi kavramlar:

Yukleme dozu: Hastada yeterli analjezi meydana getiren ve uygulamanin baginda

hastaya uygulanan ilag miktaridir.

Bolus doz: Bu doz hastanin agris1 oldugunda kendisine uyguladigi dozdur.

Kilitli kalma suresi: Verilen her bolus dozdan sonra sistemin kilitli kalma stresidir. Bu
stire iginde pompa hastalarin isteklerine duyarsizdir; yani istek olsa bile ilacin

uygulanmayacagi bir donemdir (16).

29



Bazal inflzyon: Cihaz tarafindan bir saatte siirekli olarak infiize edilen ilag miktaridir.
Bazal inflzyonun rutin kullanimi geliskilidir. Bu inflizyon hasta uyudugunda analjezi
seviyesinin dismesine bagl siddetli agr1 ile hastanin uyanmasini engeller. Buna karsin
postoperatif hastalarda analjezik gereksinimindeki farkliliklar nedeniyle bazal
inflizyonla yliksek doz opioid kullanilmasina bagli solunum depresyonu yapma riski
yuksektir (12).

Limitler: HKA cihazlarindaki emniyeti saglamak i¢in ayarlanmis ilag dozlaridir.
2.5.2. Program Secimi
HKA’de cesitli doz uygulama secenekleri vardir.

Bolus doz

Bazal inflizyon

Bolus ve bazal inflizyon

Bolus ve aralikli infiizyon

En popiiler olan1 sadece bolus dozdur. Bu segenek tamamen hasta kontrolii altindadir.
Onceden programlanmis doz ve kilitli kalma siiresine gore calisir. En 6nemli
dezavantaji; hastanin uykuda sistemi aktive edememesi nedeniyle siddetli agri ile

uyanabilmesidir (51).
2.5.3. HKA endikasyonlan

Akut agrinin s6z konusu oldugu ameliyat, travma ve agrili girisimlerde eriskinler igin
uygundur. Bireyin sistemi kullanabilecek entellektiiel kapasiteye sahip olmasi

onemlidir.
2.5.4. HKA kontrendikasyonlari

Hastanin kabul etmemesi, kognitif ve Kkiiltlirel yetersizlikler, kiiciik veya ileri yas

grubundaki hastalar, belirgin metabolik bozukluklar, siddetli siv1 elektrolit dengesizligi,
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son donem bobrek ve karaciger rahatsizliklari, siddetli kronik obstriiktif akciger

hastalig1 ve uyku apnesi.
2.5.5. Monitdrizasyon

Hastalar icin yeni bir tedavi yontemini uygularken dikkat edilmesi gereken en 6nemli
faktor glivenliktir. HKA’nin temel prensibi, hastanin ilacin verilmesini baglatmasidir.
Bu 6zellik yontemin ilk giivenirlilik 6zelligidir. Bundan daha 6nemlisi uyuduklarinda
veya fazla sedasyon oldugunda sistemi aktive edemeyecekleri igin, asirt dozdan
korunmus olacaklardir. HKA; uygulama dogru yapildig: takdirde giivenilir ve kolay bir
agr1 kontrol yontemidir. Ancak HKA uygulamasi, cihazin programlanmasindan sonra
hastanin yakin takibe hi¢ gerek olmadan kendi analjezik tedavisini uygulamasi seklinde

algilanirsa, bir¢ok yan etki ve komplikasyonla karsilagilabilir (51).
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3. MATERYAL VE METOD

Erciyes Universitesi Etik kurul onay1 alindiktan sonra ¢alismaya almacak hasta sayisi
bir 6n c¢alisma yapilarak belirlendi. Bu amagla her {i¢ gruptan 10’ar hasta ¢aligmaya
alinip 24 saat sonundaki morfin tiiketimi kaydedildi. Bu degerler kullanilarak “power
analiz” (0=0.05, =0.01, ortalama fark 12.8 ve standart sapma 8.7) ger¢eklestirildi ve
her grupta en az 20’ser hasta olmasi1 gerektigi saptandi. Universitemiz Tip Fakiiltesi
Beyin ve Omurilik Cerrahisi Klinigi ameliyathanelerinde 18-65 yas aras1 ASA I-11
elektif lomber disk operasyonu planlanan 105 hasta ¢alismaya alindi. Olgular operasyon
oncesinde kapali zarf yontemi ile randomize olarak her grupta 35 kisi olmak iizere {i¢
gruba ayrildi. Deksketoprofen trometamol grubu (Grup D), Tenoksikam grubu (Grup T)
ve Kontrol grubu ( Grup K) olarak belirlendi.

Gastrointestinal kanama 0ykusu olanlar, kanama diyatezi olanlar, mide ve duodenum
tlseri olan hastalar, NSAI ilaglara kars: allerji dykiisii olanlar, karaciger, bobrek, kalp,
pulmoner yetmezligi olanlar, kronik agri sendromu olanlar, son 24 saat igerisinde
analjezik kullanimi olanlar, diabet hastalari, gebeligi olanlar, laktasyondaki hastalar,
iletisim kurulamayan ve uygulamay1 kabul etmeyen hastalar ¢aligmaya dahil edilmedi.
Calisma ¢ift kor olarak gerceklestirildi. Calisma ilaglar1 intraoperatif takipte yer
almayacak bir anestezist tarafindan 100 ml’lik SF icerisine katilip hazirlandi. Hangi
grup ilacin verildigini bilmeyen ekip tarafindan hastaya uygulandi. Ayrica hastalar da

kendilerine hangi grup ilacin uygulanacagindan habersizdi.

Hastalara preoperatif goriismede HKA (Hospira Lab, Lake Forest, IL 60045 USA)
cihazinin kullanimi ve NRS (NRS 0= agr1 yok, NRS 10= olabilecek en siddetli agr1)
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hakkinda bilgi verildi. Olgularin hic¢birine farmakolojik premedikasyon uygulanmadi.
Ameliyat odasina alinan olgulara 18-20 G kaniil ile periferik damar yolu agilarak 5-10
ml/kg % 0.9 izotonik kristaloid soliisyonu ile idame infiizyonu baslandi. Hastalara EKG
(Elektrokardiografi), periferik O, satirasyonu (SpO,), end-tidal CO, basinci ve non-
invaziv kan basinci monitdrizasyonu yapildi. Maske ile % 100 O, ile 2-5 dk pre-
oksijenizasyonu takiben propofol (1.5-2mg/kg), fentanyl (1 mcg/kg) ile anestezi
indiiksiyonu gerceklestirildi. Endotrakeal entiibasyonu kolaylastirmak i¢in vekiironyum
bromir (0.15 mg/kg) eklendi. Kas gevsemesi idamesi i¢in gerektiginde 0.03 mg/kg
vekiironyum bromiir kullanildi. Anestezi idamesi % 50 O, - % 50 nitrdz oksit ve % 1-
1.5 MAC Sevofluran’la (Sevorane®, Abbott Laboratories, England) surddruldi. Bitun
hastalar pron pozisyonda ayni cerrahi ekip tarafindan ameliyat edildi. Cerrahi olarak cilt
alt1 dokularin kapatilmasina gegilince Grup D’deki hastalara 50 mg deksketoprofen
trometamol (Arveles®, A. Menarini International, Florence, Italy) 100 ml SF (Serum
Fizyolojik) icerisinde, Grup T ’deki hastalara 20 mg tenoksikam 100 ml SF icerisinde,
Grup K’daki hastalara ise sadece 100 ml SF 15 dakikada gidecek sekilde iv olarak
uygulandi. Preoperatif, ila¢ verilmeden 6nce ve verildikten sonra KAH (Kalp Atim
Hiz1), OAB (Ortalama Arter Basinci), SpO; degerleri kaydedildi. Cerrahi islem bittikten
sonra hasta supin pozisyona cevrilerek uyandirildi. Uyandirmada 0.05 mg/kg
neostigmin ve 0.02 mg/kg atropin kullanildi. Tim vakalar spontan solunumla yeterli
tidal volim sagladiktan sonra ekstiibe edildi. Operasyon siiresi ve anestezi SUresi
kaydedildi. Vakalarin uyanma ve derlenmeleri Modifiye Aldrete derlenme skoru ile
degerlendirildi (Tablo 4) (53). Aldrete skoru 9 olan vakalar postoperatif bakim tinitesine
alindi. Burada hastalara HKA cihazi takildi ve 1 saat siireyle takip edildi. Olgularin
postoperatif takip ve degerlendirmeleri gruplari bilmeyen aragtirmacilar tarafindan
yapildi. Postoperatif agri degerlendirilmesinde 0’dan 10’a kadar yatay bir ¢izgiden
ibaret olan 0 “agr1 yok”, 10 “hayal edilebilen en kotii agr1” y1 gosteren NRS kullanildi.
HKA cihaz ile iv morfin uygulanmaya basland1 ve postoperatif 24 saat devam edildi.
Bolus dozu 0.5 mg, kilitli kalma siiresi 10 dakika olacak sekilde ayarlandi. Bazal
inflizyon ve yikleme dozu yapilmadi. Derlenme iinitesinde NRS> 4 olan hastalara 2 mg
iv morfin eklendi. Derlenme odasina alinan olgularin postoperatif HKA ile verilen
morfin miktar1 baslangi¢ olarak, 15. dakika, 30. dakika, 1. saat, 2. saat, 6. saat, 12. saat
ve 24. saatte kaydedildi. Aym1 zamanda hareketle ve istirahatte NRS skoru
degerlendirildi. Derlenme tinitesinde 0., 15., 30., 60. dakika KAH, OAB, SpO, degerleri
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de kaydedildi. Hastalarin ayrica bulanti, kusma ve diger yan etkileri (bas agrisi,
shivering, mide agrisi, bag donmesi, idrar retansiyonu, agiz kurulugu, konstipasyon)
degerlendirildi. Postoperatif 24. saatin sonunda hasta memnuniyeti HMS (hasta
memnuniyet skoru) (Tablo 5) (54) ile degerlendirildi. Hastalarin servisteki takiplerinde
NRS degeri 4 ve Uzerinde ise ek analjezik olarak 75 mg diklofenak sodyum im yapildi

ve yapilan ek analjezik kaydedildi.

Tablo 4. Aldrete Derlenme Skoru (53)

Renk

PRIMDE. ...t s 2
SOMUK e s 1
SIYANOTIK ... 0
Solunum

Derin soluyabiliyor ve OKSUrebiliyor ..........c.cccevvvivieiiveveiieceece e 2
YUZEYED <o 1
ApNe veya ODSTIUKSTYON........coiiiiiiiee e 0
Dolasim

KB normalin 20207 S1 ...cvuveiiiiiiiieeiiee s siee e ssiies e s ssne e 2
KB NOrmalin 202050 ST ..c.ueiuueieeieaiesieeiesiesieesie s see e sseeseeeseesneeseens 1
KB normalin %50’°sinden fazla..........cccccccveeiiiiei i 0
Biling

Uyanik, OTIENE........ociiiiiiiiicicii e 2
Uyandiriliyor ancak hemen Uyuyor .........cccocvviiiiniiiiniiciescee, 1
CVAP YOK ...ttt 0
Aktivite

TUM eKSErEMITEIEr ..o e 2
LTS 10, 11111 1
HAIEKET WOK ... 0
TOPLAM PUAN EN AZ 9 OLMALIDIR.
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Tablo 5. Hasta Memnuniyet Skorlamasi (54)

0:Memnun Degil,
1:1dare Eder,
2:Memnun,

3:Cok Memnun

ISTATISTIKSEL YONTEM

Istatistiksel analiz SPSS 15.0 (SPSS. Inc, USA) programi kullanilarak yapildi. Verilerin
istatistiksel degerlendirilmesinde; normal dagilip dagilmadiklar1 Shapira-Wilk testi ile
degerlendirildi. Parametrik verilerin normal dagilim gosterenleri one-way analysis of
variance (ANOVA) testi ile degerlendirildi. Nonparametrik veriler ve normal dagilim
gOstermeyen parametrik veriler ise Kruskal- Wallis testi ile degerlendirildi. Anlamlilik
durumunda Post hoc analysis Tukey HSD testi ile karsilastirildi. Kategorik veriler Ki-
kare ve Exact testi ile degerlendirildi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Gruplar arasinda cinsiyet, yas, agirlik, boy, ASA, gibi demografik veriler ile anestezi

stiresi, cerrahi siiresi ve aldrete derlenme siireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 6).

Tablo 6. Gruplarin demografik 6zellikleri

Grup D Grup T Grup K p

(n=35) (n=35) (n=35)
Cinsiyet (Erkek/Kadin) 21/14 25/10 21/14 0.547
Yas (y1l) 426+128 |435+103 |47.3+165 |0.301
Agirhik (kg) 819+141 |775+112 | 78.6+123 |0.325
Boy (cm) 169.5+10.1 | 171.3+8.0 |170.0+x7.9 | 0.676
ASA I/l 27/8 2817 29/6 0.952
Anestezi Suresi (dKk) 105.2+22.3 | 95.7+23.6 |99.0+21.2 | 0.204
Cerrahi Suresi (dk) 88.0+21.7 |80.2+221 |83.2+20.1 |0.312
Aldrete Derlenme Suresi 94+15 9.0+£1.6 99+20 0.117
(dk)

p<0.05 anlamli kabul edildi.

Gruplar arasinda cerrahi seviye bakimindan istatiksel agidan anlamli farklilik bulunmadi

(p>0.05) (Tablo 7).
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Tablo 7. Cerrahi seviye

Cerrahi seviye | Grup D (n=35) | Grup T (n=35) | GrupK (n=35) | p
n (%) n (%) n (%)
L2-L3 0 (0) 1(2.9) 1(2.9) 0.876
L3-L4 3(8.6) 4 (11.4) 4 (11.4)
L4-L5 19 (54.3) 19 (54.3) 22 (62.9)
L5-S1 13 (37.1) 11 (31.4) 8 (22.9)

p<0.05 anlamli kabul edildi.

Gruplar arasinda OAB degerleri tiim 6lgtimlerde benzer bulundu (p > 0.05) (Tablo 8,
Grafik 1).

Tablo 8. Gruplarin kaydedilen OAB degerleri (mmHg)

Grup D Grup T Grup K p

Ort+SS Ort+SS Ort+SS
Op. 6ncesi 101.2+17.0 [99.9%175 102.2 +13.4 0.827
flac 6ncesi 87.9+127 89.5 + 14.0 87.5+9.9 0.763
flac sonras 92.7+155 925+145 88.8+11.7 0.436
Op. sonrasi 0. dk 96.7+16.9 100.2+16.2 |98.3+151 0.657
Op. sonrasi 15. dk 96.0+12.9 974+ 155 98.0+£13.8 0.829
Op. sonrasi 30. dk 945+134 95.8+15.5 96.8+14.2 0.811
Op. sonras1 60. dk | 92.2 +14.8 92.2+143 96.1 +15.9 0.471

Op. 6ncesi (Operasyon 6ncesi), Op. sonrasi (Operasyon sonrasi)
p<0.05 anlamli kabul edildi
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Grafik 1. Gruplarin OAB grafigi

anlaml bir farklilik gériilmedi (p>0,05) (Tablo 9, Grafik 2).

Tablo 9. Kalp atim hiz1 (atim.dk™)

60.dk

Grup D Grup T Grup K p

Ort+SS Ort+SS Ort+SS
Op. 6ncesi 77.1+13.4 78.0+14.4 77.7+12.0 0.959
Tlac oncesi 724 +£11.7 71.3+11.4 68.6 £ 8.3 0.299
Ilag sonrasi 72.3+11.3 742+11.0 68.9+7.1 0.091
Op. sonras1 0. dk. | 70.9+12.7 720116 72.1+139 0.915
Op. sonrasi 15. dk. | 67.0 £10.7 68.2+11.8 68.7£12.6 0.820
Op. sonras1 30. dk | 66.2 +10.3 67.5+11.3 67.1£10.3 0.877
Op. sonras1 60. dk | 66.7 +10.1 70.0+10.9 68.6 £ 10.4 0.440

Op. Oncesi (Operasyon 6ncesi), Op. sonrast (Operasyon sonrasti)
p<0.05 anlaml kabul edildi
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Grafik 2. Gruplarin KAH grafigi
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farklilik goriilmedi (p > 0,05) (Tablo 10, Grafik 3).

15.dk

30.dk

Tablo 10. Periferik Oksijen Saturasyonu (%)

60.dk

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir

Grup D (n=35) | Grup T (n=35) | Grup K (n=35) p

Med (min-max) | Med (min-max) | Med (min-max)
Op. oncesi 97 (91-100) 96 (93-99) 96 (91-100) 0.842
Tlac oncesi 99 (96-100) 99 (96-100) 99 (95-100) 0.129
flac sonras: 99 (96-100) 99 (96-100) 99 (96-100) 0.178
Op. sonras1 0. dk | 98 (91-100) 97 (93-100) 97 (93-100) 0.406
Op. sonras1 15. dk | 99 (93-100) 99 (95-100) 98 (93-100) 0.05
Op. sonras1 30. dk | 98 (94-100) 99 (95-100) 98 (94-100) 0.940
Op. sonras1 60. dk | 97 (93-100) 97 (94-100) 97 (92-100) 0.646

Op. 6ncesi (Operasyon 6ncesi), Op. sonrasi (Operasyon sonrasi)
p<0.05 anlamli kabul edildi.
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Grafik 3. Olgularin Periferik Oksijen Saturasyon Degerleri

Grup D’de tiim zamanlardaki morfin tiiketiminde kontrol grubuna gore istatistiksel

olarak anlamli azalma goruldi (p<0.05).

Grup T’de ise 0-15.dk hari¢ diger tiim zamanlarda morfin tiiketiminde kontrol grubuna

gore istatistiksel olarak anlamli azalma goriildi (p<0.05).

Grup D ve Grup T karsilastirildiginda ise tiim zamanlarda morfin tiiketimi Grup D’de
Grup T’ye gore daha diisiik olmasina ragmen bu diisiikliik istatistiksel olarak anlamli
degildi (p>0.05) (Tablo 11, Grafik 4).

Tablo 11. Gruplarin morfin tiikketimleri (mg)

Grup D Grup T Grup K p

Ort +SS Ort +SS Ort +SS
0-15.dk 13+1.2* 16+1.2 23+1.0 0.002
0-30.dk 1.8+1.4* 2.2+1.3* 34+1.1 <0.001
0-60.dk 24 +1.4* 28 +1.4* 44+13 <0.001
0-2.saat 3.9+1.8* 4.2 +1.8* 6.5+1.6 <0.001
0-6.saat 6.8+ 3.7* 7.1+£2.9* 11.8+3.8 <0.001
0-12.saat 9.0+4.9* 9.7+4.3* 16.7+5.9 <0.001
0-24.Saat 11.5+6.2* 13.3+6.4* 218+7.2 <0.001

* Kontrol Grubu ile anlamh
p < 0.05 istatistiksel olarak anlaml
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Grafik 4. Olgularin Morfin Tiiketimi

Grup D’de ilk analjezi zamani kontrol grubuna gore anlamli olarak uzun bulundu
(P=0.006). Grup D ve Grup T karsilastirildiginda ise ilk analjezi zamani1 Grup D’de
daha uzun olmasina ragmen istatiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Grup T de
kontrol grubu ile karsilastirildiginda ilk analjezi zaman1 daha uzun olmasina ragmen bu

fark istatiksel olarak anlamli degildi (p>0.05) (Tablo 12, Grafik 5).

Tablo 12. Gruplarda ilk analjezi zamani (dk)

Grup D Grup T Grup K p
Med (min-max) Med (min-max) | Med (min-max)
[k Analjezi 15 (0-210)* 10 (0-60) 5 (0-30) 0.006
Zamani (dk)

* Kontrol Grubu ile anlamli

p < 0.05 istatistiksel olarak anlaml
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Grafik 5. Olgularin ilk analjezi zamani

Gruplar arasinda opioid dis1 ek analjezi ihtiyacinda anlamli fark yoktu (p=0,095) (Tablo
13, Grafik 6).

Tablo 13. Opioid dis1 ek analjezik gereksinimi

Grup D (n=35) | Grup T (n=35) | Grup K (n=35) p
n (%) n (%) n (%)

var 5  (143) |3 (86) |10 (286) 0.095

yok |30 (857) |32 (91,4) |25 (71,4)

p < 0.05 istatistiksel olarak anlaml

Opioid dis1 ek analjezik kullanimi1
40

35
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25
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Olgu sayist

15

10

w

Grup D Grup T Grup K

Hvar Myok

Grafik 6. Olgularin postoperatif opioid dis1 ek analjezik gereksinimi
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Grup D’de postoperatif 0. dakika, 15. dakika, 30. dakika, 60. dakika, 2. saat ve 6.saatte
hem istirahatte hem de hareketle olusan NRS degerleri kontrol grubuna gore daha diisiik
bulundu (p<0.05). Grup T’de ise postoperatif 0. dakika, 30. dakika, 2.saat, 6.saat ve
12.saatte hem istirahatte hem de hareketle olusan NRS degerleri kontrol grubuna gore
daha diisiik bulundu (p<0.05). Grup T’de ayrica postoperatif 24. saatte hareketle olusan
NRS degeri kontrol grubuna goére daha diisiik bulundu (p<0.05). Gruplar arasinda
postoperatif 24. saatte istirahatte olusan NRS degerlerinde fark yoktu (p=0.061). Grup
D ve Grup T’de hem istirahatte hem de hareketle olusan NRS degerlerinde anlamli
farklilik gértlmedi (p>0.05) (Tablo 14, Tablo 15, Grafik7, Grafik 8)

Tablo 14. Gruplar aras1t NRSi degerlerinin karsilastirilmasi

Grup D (n=35) Grup T (n=035) | Grup K (n=35) p

med (min-max) | med (min-max) | med (min-max)
NRSi 0.dk 3(1-7)* 3(1-7)* 5(2-9) <0.001
NRSi 15.dk 4(1-7)* 4(1-7) 5(2-8) 0.015
NRSi 30.dk 3(0-6)* 4(0-5)* 4(1-8) <0.001
NRSi 60.dk 2(0-4)* 3(0-4) 3(1-6) 0.006
NRSi 2.saat 2(0-7)* 2(0-5)* 3(1-7) <0.001
NRSi 6.saat 2(0-3)* 2(0-4)* 3(1-5) 0.001
NRSi 12.saat | 2(0-3) 2(0-3)* 2(0-4) 0.006
NRSi 24.saat 1(0-2) 1(0-2) 1(0-3) 0.061

NRSi (istirahatte NRS), NRS: 0 Agrt yok, : 10 Hayattaki en dayanilmaz agri
* Kontrol Grubu ile anlamli
p < 0.05 istatistiksel olarak anlaml
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Grafik 7. Olgularin NRSi Skorlari
Tablo 15. Gruplar arast NRSh degerlerinin karsilagtirilmasi

Grup D (n=35) Grup T (n=035) Grup K (n=35) p

Med (min-max) | Med (min-max) | Med (min-max)
NRSh 0.dk 3(2-8)* 3(2-8)* 6(3-10) 0.001
NRSh 15.dk 4(2-8)* 5(1-8) 5(3-8) 0.027
NRSh 30.dk 4(1-7)* 4(1-6)* 5(2-8) <0.001
NRSh 60.dk 3(0-5)* 4(0-5) 4(2-7) 0.046
NRSh 2.saat 3(0-9)* 3(0-6)* 3(2-8) <0.001
NRSh 6.saat 2(0-4)* 3(0-5)* 3(2-6) 0.001
NRSh 12.saat | 2(1-4) 2(0-4)* 3(1-5) 0.004
NRSh 24.saat | 2(0-3) 1(0-3)* 2(1-3) 0.027

NRSh (hareketle NRS), * Kontrol Grubu ile anlamli

p < 0.05 istatistiksel olarak anlaml
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Grafik 8. Olgularin NRSh Skorlar1

12.saat 24 .saat

Gruplar arasinda postoperatif 24. saatte bakilan hasta memnuniyet skorunda anlamli

farklilik goriilmedi (p>0.05) (Tablo 16, Grafik9).

Tablo 16. Olgularin hasta memnuniyet skoru

Grup D (n=35) | Grup T(n=35) | Grup K (n=35) | p
n (%) n (%) n (%)
Memnun Degil | 0 0) 0 0) 0 0)
Idare eder 2 57 |0 (0) 2 (5,7) 0.595
Memnun 15 (42)9) 14 (40) 17  (48,6)
Gok memnun 18  (51,4) 21 (60) 16 (45,7)

p < 0.05 istatistiksel olarak anlamh

45



Hidare eder MW memnun M ¢ok memnun memnun degil

25

20

OLGU SAYISI
=
U

=
o

(2]

Grup D Grup T Grup K

Grafik 9. Olgularin postoperatif hasta memnuniyeti

Gruplar arasinda postoperatif goriilen yan etkiler agisindan anlamli farklilik goriilmedi

(p > 0,05) (Tablo 17).

Tablo 17. Gruplarda gozlenen yan etkiler (olgu sayisi)

Grup D (n=35) | Grup T (n=35) | Grup K (n=35)

p
Bulanti
Kusma
Bas agrisi
Shivering
Mide agrist 0.107

Bas donmesi

Idrar retansiyonu

Ag1z kurulugu

o O k| k| k| O O & WS

= O] O] O O | | N| N|o
ol | O] O] O W| O | U1

Konstipasyon

p < 0.05 istatistiksel olarak anlaml
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada lomber disk cerrahisi geciren hastalarda cerrahi bitiminden 6nce iv yolla
verilen tek doz 50 mg deksketoprofen trometamol ve 20 mg tenoksikamin postoperatif
analjezik etkinlikleri karsilagtirildi. Caligma sonunda her iki grubun postoperatif agri
skorunu ve HKA yontemiyle hazirlanmis morfinin total tiiketimini azalttig1 sonucuna

varildi.

Postoperatif agr1 cerrahinin postoperatif énemli bir sorunudur (55). Cerrahiden sonra
hastalarin  %50-70 kadar1 siddetli agr1 ve %?20-40 kadar1 da orta derecede agr
duymaktadir (56). Akut agrinin yetersiz tedavi edilmesi; tromboembolik ve pulmoner
komplikasyonlara, hastalarin yogun bakim {initelerinde veya hastanelerde kalis
strelerinin uzamasina, agri tedavisi igin hastalarin taburculuk sonrasi hastanelere geri
donmesine, yasam Kkalitelerinin azalmasma ve kronik agrinin gelismesine neden
olabilmektedir (25). Lomber disk cerrahisinde postoperatif donemde cerrahi yara yerine
bagli agr1 siklikla ilk 24 saat igerisinde sorun olarak ortaya ¢ikmakta ve postoperatif
derlenmeyi olumsuz yonde etkileyebilmektedir (57). Lomber disk cerrahisi sonrasi ¢ok
cesitli analjezi yontemleri denenmistir. Kullanilan analjezikler siklikla opioid ve

tiirevleri, NSAI ilaclar olabilmektedir (57, 58).

Postoperatif agri tedavisinde multimodal analjezi yontemi Onerilmektedir (59).
Multimodal postoperatif analjezi yontemi farkli etki mekanizmalarina sahip ilag
kombinasyonlarinin kullanimiyla additif ve sinerjistik etkilerinin sonucu daha etkin bir
analjezi saglanilmas1 ve ayn1 zamanda analjeziklerin daha diisiik dozda kullanimiyla

istenmeyen yan etkileri azaltmasi temeline dayanmaktadir. Garcia ve ark. (60)
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tarafindan yapilan bir calismada lomber dekompresyon cerrahisinde multimodal analjezi
uygulanan hastalarda viziiel analog agr1 skorlar1 ve total morfin ihtiyacinin daha az
oldugu saptanmistir. Bu nedenle NSAI ila¢ siklikla ameliyat sonras1 agr1 tedavisi i¢in
multimodal analjezi uygulamalarinda siklikla opioidlere eklenen diger ajan olarak
kullanilmaktadir. Bu c¢alismada deksketoprofen trometamol ve tenoksikamin
multimodal tedavi modelindeki yeri arastirild1 ve postoperatif opioid tiikketiminde etkili

oldugu gozlemlendi.

Vertebra operasyonlarindan sonra genellikle opioid analjezikler kullanilmakta idi.
Vertebra cerrahisi sonrasinda analjezik maddeye ilaveten steroid verilen hastalarda
analjezik etkinin artmasi, laminektomi ve diskektomi sonrast olusan agrida
enflamasyonun onemli bir rol oynadigimi gdstermistir (61). Bu nedenle bu tur
operasyonlarda NSAI ilaglarin kullanimi arastirilmaya baslanmistir. Bu calismada
lomber disk operasyonu geciren hastalarda deksketoprofen trometamol ve tenoksikam,
hem analjezik hem de antienflamatuar etkileri nedeniyle etkin dozlari (sirasiyla 50 mg
ve 20 mg) secilerek ve literatiir destekli olarak multimodal analjezik yaklagimin bir

geregi yan etki profilini azaltmak amaciyla tek doz olarak (62) kullanildi.

Deksketoprofen trometamol orta ve siddetli agr tedavisinde efektif bir analjeziktir ve
balans analjezik rejimin bir pargasi olarak kullanildiginda opioid dozunu azaltarak,

opioide bagli yan etkileri azaltir (63).

Yazar ve ark.’nin (64) yaptig1 bir ¢alismada; lomber disk cerrahisi gegirecek hastalar iki
gruba ayrilmis, bir gruba cerrahi bitiminden 30 dakika dnce ve postoperatif 12. saatte iv
50 mg deksketoprofen, diger gruba ise plasebo verilmistir. Cerrahinin sonunda olgulara
iv HKA cihazi ile tramadol verilmistir. Gruplar karsilastirildiginda biitiin zamanlarda
deksketoprofen trometamol verilen gruptaki hastalarda VAS ve VRS degerleri, total
tramadol tiikketimi, bulant1 ve kusma oran1 plasebo verilen gruba gore anlamli olarak
daha diisik bulunmustur. Ayrica deksketoprofen verilen grupta postoperatif ilk
analjezik gereksinim zamani anlamli olarak daha uzun bulunmustur. Bu calisma ile
deksketoprofenin disk cerrahisi sonrasinda tek basina ya da opioidlerle kullanimi

durumunda analjezik etkinliginin oldugu kanitlanmstir.
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Tunali ve ark.’nin (65) yaptig1 bir ¢alismada; elektif lomber disk cerrahisi planlanan
ASA I-1T 60 hasta {i¢ gruba ayrilmistir. Birinci gruba 1g parasetamol, ikinci gruba 50
mg deksketoprofen, {i¢lincli gruba plasebo iv olarak ilk dozlar1 cerrahi kapamaya
gecilince yapilmis, 6 saatte bir parasetamol, 8 saatte bir deksketoprofen postoperatif 24
saat i¢inde tekrarlanmistir. Postoperatif HKA ile morfin uygulanmistir. Cerrahi sonrast
0., 1., 2., 6., 12. ve 24. saatlerde VAS bakilmistir. Postoperatif yan etkiler (kizariklik,
kasinma, idrar retansiyonu, bulanti ve kusma) degerlendirilmistir. Postoperatif agri
siddeti deksketoprofen grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik
bulunmustur. Gruplar arasinda morfin tiikketimi ve morfine bagli yan etkilerde anlamh

bir farklilik bulunmamustir.

Karaali ve ark.’nin (66) yaptig1 bir ¢calismada; major jinekolojik cerrahide intraoperatif
iv olarak verilen tek doz deksketoprofen trometamol ve parasetamolun analjezik
etkinligi ve postoperatif tramadol kullanimina etkileri arastirilmistir. Hastalar randomize
olarak 3 gruba ayrilmistir. Cerrahi girisimin sonuna dogru fasya kapatilmaya baslandig
anda iv olarak bir gruba 1 g parasetamol, diger gruba 50 mg deksketoprofen
trometamol, G¢tincl gruba SF uygulanmistir. Postoperatif iv HKA ydntemi ile tramadol
verilmistir. Postoperatif agr1 tedavisinde deksketoprofen ve parasetamoliin total opioid
tiketimini azalttigi, deksketoprofenin parasetamole gore daha etkin bir analjezi
sagladig1 ve her iki ilacin multimodal analjezide giivenle kullanilabilecegi sonucunu
elde etmislerdir. Bu ¢alismada da Karaali ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada oldugu gibi
deksketoprofen trometamol tek doz 50 mg ve aym sekilde cerrahi bitiminden 6nce iv

olarak uygulandi. Bu ¢aligmada farkli olarak parasetamol yerine tenoksikam kullanildu.

Kesimci ve ark.’nin (67) yaptig1 bir ¢calismada; elektif tek tarafli lomber disk cerrahisi
gecirecek 75 hasta li¢ gruba ayrilmistir. Bir gruba anestezi indiiksiyonundan 30 dakika
once oral olarak 25 mg deksketoprofen, diger gruba 500 mg parasetamol, {igiincii gruba
ise plasebo tablet verilmistir. Postoperatif tiim hastalara HKA ile iv morfin hidrokloriir
baglanmistir. Calismanin sonucunda VAS skorlar1 arasinda anlamli farklilik
gozlenmemistir. Deksketoprofen trometamol verilen grupta 2, 6 ve 24. saatlerde
tilketilen morfin miktar1 anlamli olarak diisiik bulunmustur. Bu c¢alismada da
deksketoprofen tek doz olarak kullanildi fakat Kesimci ve ark’nin yaptigir ¢alismadan
farkl1 olarak deksketoprofenin parenteral formu mevcut oldugundan ve cerrahi

hastalarda kullanim kolaylig1 agisindan oral degil iv yol tercih edildi. Orta seviyede
49



veya major cerrahide, NSAI ilag uygulamas igin tercih edilen yol, parenteral yoldur,
¢linkii hastalar cerrahi girisimden hemen sonra genellikle oral yoldan ila¢ alamazlar ve
postoperatif mide bulantisi ve kusma, oral yoldan uygulanan ilaglarin biyoyararlanimini

azaltabilir (68).

Postoperatif agrida deksketoprofen kullanimini inceleyen baska bir calismada ise,
deksketoprofenin cerrahi sonrast morfin tiiketimini azalttig1 ancak yan etkiler (bulanti
ve kusma, agiz kurulugu, epigastrik rahatsizlik, gastrointestinal kanama) iizerinde bir
fark olusturmadigi gosterilmistir (69). Bu ¢alismada da benzer sekilde deksketoprofen
uygulanilan grupta total morfin tiiketimi ve NRS degerleri azaldig: halde, ortaya ¢ikan
yan etkiler agisindan gruplar arasinda bir fark olmadigi gozlemlendi. Deksketoprofen
verilen grupta diger iki gruba gore bulant1 ve kusma daha fazla goriilmesine ragmen bu

fark istatiksel olarak anlamli degildi.

Sivrikoz ve ark.’nin (70) yaptig1 bir ¢alismada; 50 mg deksketoprofenin ve 8 mg
lornoksikamin iv yoldan ilk doz cerrahi sonunda ikinci doz 12 saat sonra olmak iizere
iki doz uygulanmasinin major ortopedik cerrahi sonrasi plaseboya gore daha iyi analjezi
sagladig1 ve morfin tiikketimini azalttigi bulunmustur. Deksketoprofen ve lornoksikam
karsilastirildiginda ise analjezik etkinlik ve morfin tiikketimi acgisindan deksketoprofen
daha iistiin bulunmustur. Bu calismada ise deksketoprofen diger bir NSAI ila¢ olan
tenoksikamla kiyaslandiginda analjezik etkinlik benzer bulundu bu ise deksketoprofenin
tek doz kullanilmasindan ve tenoksikamin daha uzun yarilanma Omriine sahip

olmasindan kaynaklanabilir.

Karaman ve ark.’nin (71) yaptig1 bir caligmada; major jinekolojik operasyon planlanan
56 hasta 2 gruba ayrilmistir. Operasyon bitiminden 15-20 dakika Once ve 8 saat
araliklarla toplam 3 kez bir gruba iv 50 mg deksketoprofen trometamol, diger gruba ise
SF verilmistir. Sonug olarak deksketoprofen trometamol’iin postoperatif donemde etkin

bir analjezi sagladig1 ve morfin tiiketimini azalttig1 saptanmustir.

Kelsaka ve ark.’nin (72) yaptig1 bir ¢alismada ise lomber mikrodiskektomi uygulanan
olgularda preemptif iv tek doz uygulanan deksketoprofenin ameliyat sonrasi analjezik
etkisi arastirtlmistir. Preemptif tek doz uygulanan deksketoprofenin, lomber diskektomi

uygulanan olgularda 6zellikle ilk sekiz saatte ameliyat sonras1 analjezik etkiyi saglayip
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toplam tramadol tliketimini azalttig1 sonucuna varilmistir. Bu ¢alismada da Kelsaka ve
ark.’nin yaptig1 ¢alismaya benzer sekilde deksketoprofen trometamol grubunda kontrol
grubuna gore Ozellikle erken postoperatif donemdeki NRS degerleri daha diisiik
bulundu. Bu sonuglar literatlir ile uyumlu olarak, deksketoprofenin parenteral
uygulamadaki sekiz saatlik etki siresi bilgisini desteklemektedir. Bu ¢alismada ilk
analjezi zamanina baktigimizda ise deksketoprofen trometamol grubunda kontrol
grubuna gore anlamli olarak uzun bulundu, tenoksikam grubuna gore ise daha uzun
olmasma ragmen anlamli degildi. Bu bulgunun deksketoprofenin uygulamadan sonra

hizla absorbe olmasi ve etkisinin daha hizli baglamasi sonucu oldugunu diisiinmekteyiz.

Merry ve ark.’nin (73) yaptig1 bir ¢alismada da; torakotomi yapilacak hastalar ii¢ gruba
ayrilarak, operasyon sirasinda, birinci gruba iv 20 mg tenoksikam, ikinci gruba 40 mg
tenoksikam, ticlincii gruba ise plasebo uygulanmistir. HKA ile morfin tiikketimine olan
etkilerine bakmislar ve 20 mg dozun etkili oldugu gézlemlenmistir. Bu ¢aligmada da
benzer sekilde cerrahi bitiminden 6nce iv 20 mg tenoksikam uygulayarak morfin

tiiketimini azalttig1 gézlemlendi.

Huang ve ark.’nin (74) yaptig1 bir ¢alismada; elektif sezeryan olgularinda bir gruba
plasebo diger gruba iv 40 mg tenoksikam umblikal kord klemplenmesinden sonra
yapilmis, iki grup arasinda yara yeri agri skorlarinda anlamli farklilik bulunmamis oysa
tenoksikam grubunda uterus kontraksiyon agri skorlarinda anlaml diisiikliik bulunmus

ve plasebo grubuna gore daha az ek opioid gereksinimi olmusgtur.

Kocaayan ve ark.’nin (75) yaptig1 bir calismada ise; laparoskopik kolesistektomi
yapilacak hastalarda iv 40 mg tenoksikam veya 16 mg lornoksikam preemptif olarak
uygulanmistir. Preemptif olarak uygulanan 16 mg lornoksikamin ilk morfin istek
zamanini anlamli olarak uzatti8i, ilk 4 saatte morfin tiiketimini azalttig1 ve tenoksikamla
kiyaslandiginda laparoskopik kolesistektomi sonras1 daha az yan etkilere sebep oldugu
sonucuna varmislardir. Bu calismada tenoksikam preemptif olarak degil cerrahi
bitiminden 6nce uygulandi ve yan etki insidans1 yoniinden 40 mg yerine 20 mg tercih
edildi.

Giiltekin ve ark.’min (76) yaptigr bir c¢alismada; sezaryen olgularinda tek doz

tenoksikamin postoperatif epidural analjezi tizerine etkileri karsilastirilmistir. Tek doz
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tenoksikamin sezeryan ameliyatlarindan sonra epidural opioid gereksinimini azalttigi
fakat preemptif uygulanmasinin perioperatif uygulanmasina bir {istiinliigiiniin olmadig1

gorlsline varilmistir.

Danou ve ark.’nin (77) yaptig1 bir ¢calismada ise preoperatif iv uygulanan 20 mg veya 40
mg tenoksikamin postoperatif donemde opioid tiiketimini azaltmadigi ve agr1 skorlari
tizerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi belirlenmistir. Bu durumu hem
agr1 skorlamas1 hem de opioid kullaniminin kisiye 6zgii degiskenlik gostermesi ile
aciklamiglardir. Kontrol grubu da dahil olmak uUzere batin gruplara postoperatif
doénemde HKA tedavisi verilmesi tenoksikam tarafindan olusturulan olasi olumlu

analjezik etkiyi maskelemis olabilir.

Chang ve ark.’nin (78) yaptig1 bir ¢calismada; elektif spinal cerrahi gegirecek hastalar ¢
gruba ayrilmistir. Postoperatif analjezi i¢in bir gruba cerrahi sonrasinda IV HKA ile
sadece morfin, ikinci gruba 1V HKA ile morfin ve tenoksikam kombinasyonu, tgunci
gruba ise yara kapamasindan 30 dk once iv tek doz 20 mg tenoksikam takibinde IV
HKA ile tenoksikam ve morfin kombinasyonu uygulanmistir. Sonug olarak IV HKA ile
tenoksikam ve morfin kombinasyonunun IV HKA ile sadece morfin uygulanmasina
gore spinal cerrahide postoperatif agriy1 azaltmada iistiin olmadig1 ancak HKA istegini
azalttig1 ve cerrahi bolgedeki lokal inflamasyonu baskiladigi belirtilmistir. Ayrica
cerrahi bitiminden Once uygulanan tenoksikamim IV HKA ile morfinin neden oldugu
kasintiy1 azaltabilecegi vurgulanmistir. Bu ¢alismada ise cerrahi bitiminden 6nce
uyguladigimiz tek doz iv 20 mg tenoksikamin postoperatif agri skorlarint ve morfin

tiketimini azalttigi bulundu.

Gunusen ve ark.’lar1 (79) elektif abdominal histerektomi sonrasi postoperatif agrida
parasetamol ve tenoksikami plasebo ile karsilagtirarak analjezik etki ve yan etkilerini
belirlemeyi amaglamiglardir. Calismada hastalar randomize olarak 3 gruba ayrilarak bir
gruba 1 gr parasetamol, diger gruba 20 mg tenoksikam ve ii¢lincii gruba plasebo iv
olarak cerrahi sonunda uygulanmistir. Cerrahi sonrasinda HKA yontemi ile morfin
uygulanmistir. Postoperatif 24 saat iginde parasetamol grubuna 6 saatte bir 1 gr
parasetamol diger gruplara 100 ml salin iv uygulanmistir. Tenoksikam grubunda diger
iki gruba gore daha diisiik agr1 skorlari bulunmustur. Total morfin tiiketimi tenoksikam
grubunda digerleri ile kiyaslandiginda anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Ayrica
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ek analjezik gereksinimi tenoksikam grubunda daha diisiik bulunmustur. Yan etkilere
bakildiginda bulant1 tenoksikam grubunda kontrol grubuna gére anlamli olarak diisiik
bulunmustur, kusma ve kasint1 ise gruplar arasinda benzer bulunmustur. Sonug olarak
tek doz 20 mg tenoksikamin parasetamol ve plasebo ile kiyaslandiginda abdominal
histerektomi sonrasinda efektif analjezi sagladigi ve total morfin tiiketimini azalttig
bulunmustur. Bu ¢alismada da benzer sekilde cerrahi bitiminden dnce tek doz 20 mg iv
tenoksikam uygulandi ve plasebo ile karsilastirildiginda postoperatif agr1 skorlarinin ve
morfin tiiketiminin anlamli olarak diisiik oldugu goézlemlendi. Gunusen ve ark.’nin
yaptig1 c¢alismada ek analjezik gereksinimi tenoksikam grubunda daha diisiik
bulunmustur. Bu calismada ise tenoksikam verilen grupta diger iki gruba gore daha
diisiik olmasma ragmen istatiksel olarak anlamli degildi. Kullanilan cerrahi teknigin
mikrodiskektomi olmasinin da ameliyat sonrasi analjezik ihtiyacin1 azaltan faktorlerden
birisi oldugunu diisiinmekteyiz. Tenoksikam verilen grubun ek analjezik ihtiyacinin
deksketoprofen verilen gruba gore daha diisilk olmasi ise tenoksikamin daha uzun

yarilanma 6dmriine sahip olmasindan kaynaklanabilir.

Bu ¢aligmada tenoksikam grubunda 0. ve 30. dk , 2., 6. ve 12. saat bakilan hem istirahat
hem hareket halindeki NRS skoru ve 24. saatte bakilan hareket halindeki NRS skoru
kontrol grubuna goére anlamli olarak diisiik bulundu. Deksketoprofen trometamol
grubunda ise 12. ve 24. saat hari¢ diger tiim zamanlarda bakilan hem istirahat hem
hareket halindeki NRS skoru kontrol grubuna goére diisiik bulundu. Tenoksikam ve
deksketoprofen trometamol gruplari arasinda tiim NRS skorlari yoniinden anlamli
farklilik bulunmadi. Tenoksikamin 12. ve 24. saatlerde de kontrol grubuna gore anlamli
olarak diisiikk bulunmasinin nedeninin deksketoprofen trometamolden daha uzun
yarilanma Omriiniin olmasindan dolay1 oldugunu diisiinmekteyiz. Bu ¢alismada agrinin
degerlendirilmesinde NRS’nin yani sira HKA cihazinda kullanilan opioid dozu da
dikkate alinarak siibjektif farkliliklarin Onlenmesi amaglanmistir. Tenoksikam ve
deksketoprofen verilen grup morfin tiiketimi agisindan karsilastirildiginda ise iki grup

arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik bulunmadi.

Bu calismada 24 saat sonundaki hasta memnuniyet skorlarina baktigimizda ise gruplar
arasinda fark gozlenmedi. Bunun sebebinin kullanilan ek analjezik ilag veya HKA

yontemiyle opioid kullanimina bagli olabilecegini diisiinmekteyiz.
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Sonug olarak; lomber disk cerrahisi gegiren olgularda postoperatif analjezi igin iv tek
doz olarak verdigimiz deksketoprofen trometamol ve tenoksikamin total opioid
tilketimini azalttigini, her iki ilacin postoperatif analjezide etkin oldugunu ve
multimodal analjezi yoOnteminin bir pargast olarak giivenle kullanilabilecegini

soyleyebiliriz.
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6. SONUCLAR

Bu calisma ile elektif lomber disk cerrahisi uygulanan hastalarda iv yolla uygulanan
deksketoprofen trometamol ile tenoksikamin postoperatif analjezik etkilerinin

karsilastirilmasi amaglanmistir.

Bu c¢aligmada 24 saatlik total morfin tiketiminin, deksketoprofen ve tenoksikam

grubunda, kontrol grubuna goére anlamli olarak diisiik oldugu belirlendi.

Yirmidort saatlik total morfin tiiketiminin deksketoprofen ve tenoksikam grubu arasinda

anlamli farklilik gostermedigi bulundu.

Bu g¢alismada NRS skorlarina baktigimizda; deksketoprofen grubunda postoperatif 0.,
15., 30., 60.dakika, 2. ve 6. saatlerdeki hem istirahat hem hareket halindeki NRS

skorlariin kontrol grubuna gore anlamli olarak daha diisiik oldugu bulundu.

Tenoksikam grubunda ise 0. ve 30. dk, 2., 6. ve 12. saat bakilan hem istirahat hem
hareket halindeki NRS skoru ve 24. saatte bakilan hareket halindeki NRS skoru kontrol

grubuna gore anlamli olarak diisiik bulundu.

Tenoksikam ve deksketoprofen trometamol gruplari arasinda tim NRS skorlar

yoniinden anlamli farklilik bulunmamastir.

[k analjezi zamanma bakildiginda ise deksketoprofen grubunda kontrol grubuna gére
anlamli olarak uzun bulundu. Deksketoprofen ile tenoksikam grubu arasinda ise anlaml
farklilik goriilmedi.
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Demografik veriler, hemodinamik parametreler, yan etkiler, opioid dis1 ek analjezi

ihtiyaci ve hasta memnuniyet skoru gruplar arasinda benzer bulundu.
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