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OZET

TORAKS CERBAHiSiNDE POSTOPERATIF UYGULANAN _iNTRAV_ENOZ
TRAMADOLUN VE TRAMADOLE DEKSMEDETOMIDIN ILAVESININ
ANALJEZi VE SOLUNUM PARAMETRELERIi UZERINE ETKILERI

Dr. Abdullah DEMIRHAN
Uzmanlk Tezi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali
Tez yéneticisi: Dog. Dr. Stileyman GANIDAGLI
Subat 2008, 55 sayfa

Calismamizda, toraks cerrahisinde postoperatif tramadol ile
tramadol+deksmedetomidinin agri kontrolu, sedasyon ve postoperatif pulmoner
fonksiyonlar Gzerindeki etkilerini karsilastirmayi amagladik.

Calismaya elektif toraks cerrahisi olacak ASA I-lll, 15-65 yas grubundaki 30 hasta alindi. Postoperatif
dénemde tim hastalar HKA (hasta kontrollu analjezi) aletine baglanip, 400 mg tramadol 100 cc %0.9 SF
icine katillarak 50 mg tramadol yikleme dozu verildi ve hastalar rast gele iki gruba ayrildi. Grup 1’e
(Tramadol grubu ) 50 mg ylkleme dozu verildikten sonra 0.07ml/saat infiizyon dozu, 10 mg bolus doz ve
20 dk kilitteme sUresi ayarlanip 24 saat gonderildi. Grup 2'ye (deksmedetomidin+tramadol grubu) Grup 1’e
ek olarak IV infiizyon olarak deksmedetomidin 1 ug/kg/20dk da gidecek sekilde yiikleme dozu génderildi
ve devaminda 0.4 pg/kg/sa gidecek sekilde inflizyon olarak 24 saat gonderildi. VAS deg@eri 5’in altina
indiginde tramadol inflizyon dozu yariya disurildi. Postoperatif donemde; hemodinamik veriler, kan
gazlari, agn skorlari, sedasyon skorlari, solunum fonksiyon testi degerleri ile yan etkiler kaydedildi.

Gruplarin yapilan istatistiksel analizlerinde Grup 2'de agri skorlarinda 4. ve 8. saatlerde anlamli azalma,
sedasyon skorlarinda ise 1., 2., 4. ve 8. saatlerde anlaml artis bulundu (p<0.05). Total tramadol
tiketiminde Grup 2’de anlamli azalma bulundu (p<0.05). Yan etki olarak agiz kurulugu Grup 2’de anlamh
olarak yuksek bulundu (p<0.05). Gruplarin solunum fonksiyon testleri preoperatif degerlere gére anlamli
olarak dusuk (p< 0.05), fakat saatler iginde giderek artan diizeylerde bulundu.

Calismamizda, tramadole eklenen deksmedetomidinin basarili bir agn
tedavisi sagladigi, tramadol tlketimini onemli derecede azalttigi, solunum
fonksiyon testlerini de saatler icinde giderek iyilestirdigi igin etkin bir adjuvan
oldugunu, ayrica hastalarin daha sakin bir yogun bakim gegirebilecegini
dugstunmekteyiz.

Anahtar kelimeler: HKA, Deksmedetomidin, Tramadol, Toraks Cerrahisi, SFT



ABSTRACT

THE EFFECTS ON ANALGESIA AND RESPIRATORY PARAMETERS OF
INTRAVENOUS TRAMADOL AND DEXMEDETOMIDINE ADDED TO
TRAMADOL USING POSTOPERATIVELY IN THE THORACIC SURGERY

Dr. Abdullah DEMIRHAN
Residency Thesis; Department of Anesthesiology and Reanimation
Supervisor : Assoc. Prof. Dr. Siileyman GANIDAGLI
Feb 2008, 55 pages

In our study, we aimed to compare postoperatively using tramadol with
tramadol+dexmedetomidine by the aspects of effects on pain control, sedation
and pulmoner functions.

30 patients in status ASA I-lll, 15-65 years of age, undergoing elective
thoracic surgery were included in the study. At the end of the operation, all
patients were connected to the PCA (Patient Controlled Analgesia) device and
were dosed with a 50 mg loading dose of 400 mg tramadol adding to 100 cc
%0.9 SF and patients were randomly divided into two groups. Group 1 (The
tramadol group: Given tramadol 0.07 mi/h with infusion, 10 mg bolus dose and
20 minutes lock-out interval following 50 mg loading dose for 24 hours. Group 2
(The dexmedetomidine+tramadol group): As the same in Group 1, else we
administered dexmedetomidine 0.4 pg/kg/h with infusion for 24 hours following
1 pg/kg/20min loading dose.

When the VAS score decreased under 5, the infusion dose of tramadol was
reduced to the half amount. In the postoperative period, hemodynamic data,
blood gases, pain scores, sedation scores, respiratory function tests and side
effects were recorded.

In the statistical analysis, meaningful decrease was found at the pain scores
of Group 2 in the 4th and 8th hours and, meaningful increase was recorded at
the sedation scores of Group 2 in the 1st, 2nd, 4th and 8th hours (p<0.05). Also
meaningful reduction was recorded at tramadol consumption of Group 2
(p<0.05). And the adverse effect of dry mouth was found in a high rate in Group
2. In two groups (p<0.05), respiratory function test values were found lower than
preoperatively baseline values (p<0.05), but increased incrementaly by hours.

In our study we concluded that the addition of dexmedetomidine to tramadol
makes a successful pain control, decreases the consumption of tramadol with a
valuable amount and makes respiratory function tests better by hours.
Therefore we think that dexmedetomidine is an effective adjuvant. And also we
expect that the patients will be more comfortable in Intensive Care Unit.

Key words: PCA, Dexmedetomidine, Tramadol, Thoracic Surgery, Respiratory
function tests.
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1. GIRIS VE AMAG

Torakotomi sonrasi agri, solunum fonksiyonlarinin azalma sebeplerinden
biridir (1). Richardson ve ark. (2) yapmig olduklar bir calismada, akut insizyonel
agrinin gogus duvari mekaniklerini bozdugunu ifade etmiglerdir. Silomon ve ark.
(3) bu agrinin, hastalarda gogus ekspansiyonununu azaltarak, sekresyonlarin
atilamamasina ve bunun da ventilasyon/perfuzyon bozulmasina yol acarak
pulmoner komplikasyonlara yol acgabilecegini ifade etmiglerdir. Bu hastalarda
postoperatif agrinin ortadan kaldirilmasi, hem solunum fonksiyonlarinin hizla
dizelmesine hem de komplikasyon gorulme oranini azaltarak hastanin

mobilizasyonuna katkida bulunur ve hastanede kalig suresini kisaltir (4).

Postoperatif torakotomi agrisini gidermek igin birgcok farkli yontem
kullanilmaktadir. Bu yontemlerden en sik kullanilanlari; sistemik ila¢ kullanimi
ve rejyonal tekniklerdir (5). Rejyonel teknikler, oldukga etkili olmalarina kargin,
her zaman uygulanamamalari, beceri gerektirmeleri ve invaziv girisim olmalari
nedeniyle ¢ogu zaman yapilamamaktadirlar. Bu yuzden birgok arastirmaci
rejyonel tekniklerin yapilamadigi durumlarda sistemik ilag kullanimini tercih
etmektedir (6-8). Bu amagla siklikla opioidler ve NSAii'ler (Nonsteroid
Antiinflamatuvar ilaglar) kullanilmaktadir. Shulman ve ark. (6) yaptiklari
calismada opioidlerin solunum depresyonu, derin sedasyon, oksuruk refleksinin
baskilanmasi, kasinti, muskuler rijidite ve bulanti-kusma gibi yan etkilere neden
olabilecegini ifade etmiglerdir. NSAIil'larin ise major cerrahi sonrasinda agri
tedavisinde tek baslarina yetersiz kalmasi nedeniyle torakotomi sonrasi agri
tedavisinde yeni ilaglara ve kombinasyonlara gerek duyulmaktadir (9).

Bu nedenle, calismamizda torakotomi sonrasi HKA (Hasta Kontrolll
Analjezi) yontemiyle uygulanan iV (intraventz) tramadol ve tramadole, iV
deksmedetomidin ilavesinin postoperatif analjezi ve solunum fonksiyonlari

uzerindeki etkilerini arastirmayi ve kargilastirmayi amacgladik.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Agri mekanizmasi

Uluslararasi Agri Arastirmalan Tegkilat'na gore agri, var olan veya olasi
doku hasarina eslik eden veya bu hasar ile tanimlanabilen, hosa gitmeyen
duyusal ve emosyonel deneyimdir. AQgri, c¢ok boyutlu bir deneyimdir.
Norofizyolojik, biyokimyasal, psikolojik, etnokulturel, dinsel, biligsel, ruhsal ve
cevresel bir durumdur (10). Genel olarak akut ve kronik agri olmak Uzere iki
kisimda incelenir.

Akut agri; duyusal, algisal ve emosyonel deneyimlere verilen otonomik,
psikolojik emosyonel ve davranigsal cevaplari igerir (10).

Akut agrida sinir sistemi genellikle saglamdir. Agriya; travma, cerrahi, akut
medikal durumlar veya bir fizyolojik sure¢ (6rn. Dogum) neden olur. Yuz
burusturma ve artmis otonomik aktivitenin isaretleri ve diger olasi zararli etkiler
acikga gortlebilir. Ornegdin, hipertansiyon, tasikardi, vazokonstriksiyon, terleme,
soluk hizinin artigi ve derinliginin azalgl, iskelet kas spazmi, artmis
gastrointestinal sekresyon, barsak hareketlerinde azalma, sfinkter tonusunda
artma, idrar tutuklugu, vendz staz ve tromboz olasiligi ve muhtemel pulmoner
emboli, anksiyete, konflizyon ve delirium bunlar arasinda sayilir (11).

Akut agriya verilen segmental ve suprasegmental refleks yanitlar kas
spazmina, hareketsizlige, vazospazma ve yukarida tanimlandigi gibi diger yan
etkilere neden olur. Giderilmemis akut agri anksiyete ve uykusuzluga neden
olur, bu da donusumlu olarak agriyi artirir. Bunlarin 6nlenmesi ve gideriimesi
diger tedavilere 6nemli 6lgude yardimci olur (11).

Postoperatif agri da akut agri ile ayni mekanizmalarla olugsmaktadir. Yeterli
agri kontrolu saglanamayan hastalarda mobilizasyon gecikir. Bu agri yaygin
olarak solunum fonksiyonlarini da etkiler. Hasarli bolgelerden gelen uyarilar,
istemsiz spinal refleks yanitlara yol acarak doku zedelenmesinin yakininda
oldugu kadar, cevresindeki kas gruplarinda da refleks kas spazmina yol acar.
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Bu o bolgeyi tespit etme tesebbusu anlamindaki ‘kas tespiti’ olarak tanimlanir.
Boyle bir yanit etkin sekilde tedavi edilmezse, azalan tidal hacme ek olarak vital
kapasite (VK), fonksiyonel reziduel kapasite ve alveolar ventilasyonda da
azalma meydana gelir. VK, postoperatif donemde ilk olarak digen parametredir.
Postoperatif ilk 3 saat iginde baglangi¢ degerinin %40-60’1 kadar duser. VK'nin
dusmesine etki yapan diger faktorler; anestezinin suresi, diafragmatik hasar ve
kronik obstruktif akciger hastahgidir (10,11). Kas tespiti ayrica hastanin
OksUurememesine, sekresyonlari temizleyememesine yol agar. Bu da atelektazi,
pnomoni ve postoperatif pulmoner ve diger komplikasyonlarin olugsmasina
zemin hazirlayarak hastanede kalig suresini uzatir (12).

Postoperatif donemde, agri nedeniyle Oksurmenin ve derin solunumun
engellenmesi ayrica kuguk hava yollarinin kapanmasina ve ventilasyon ile
perfuzyon (V/Q esitsizligi) arasindaki iligkinin bozulmasina yol acgarak
intrapulmoner santlara ve hipoksiye neden olur. Bu degisiklikler postoperatif ilk
2 gunde cok belirgindir ve ancak 1 hafta iginde ameliyat dncesi duruma doner
(13).

Postoperatif agri, kardiyovaskuler sistem u(zerinde ciddi sorunlara yol
acabilir. Siddetli agri; kalp atim hizi, periferik direng, kan basinci ve kalp
debisindeki artislar ile sempatik asiri aktivasyona neden olur. Bu, kardiyak iste
ve miyokard oksijen tuketiminde bir artis yapar. Bu patofizyoloji; yasl, kardiyak
bir rahatsizligi olan hastalarda anjina agrisi ile iligkili miyokard iskemisi ve hatta
miyokard enfarktlisune yol agabilir (10).

Postoperatif agri, gastrointestinal ve genitouriner sistem Uzerine de etki
ederek intestinal sekresyonlarin ve duz kas sfinkter tonusunun artmasina,
intestinal motilitenin ise azalmasina neden olur. Bu degisiklikler siddetli agri ve
bunun sonucu artmis sempatik aktivite ile ilgilidir. Bunun sonucunda gastrik

staz, paralitik ileus ve idrar retansiyonu gelisebilir (11).
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2.2. Postoperatif agrinin farmakolojisi ve tedavisi
Postoperatif etkin bir analjezi igin uygun analjezik ajanlarin, uygun dozda ve
doz araliginda, hizli titre edilerek multimodal yontemlerle uygulanmasi ve yan

etkilerinin tedavi edilmesi gereklidir. Tedavi yontemleri genel olarak ikiye ayrilir.
1.Sistemik analjezi uygulama yontemleri
2.Rejyonel analjezi yontemleri

2.2.1.Sistemik analjezi uygulamalari

Sistemik olarak postoperatif agriyr kontrol etmek igin siklikla su ajanlar
kullanilir (14);

1. Opioidler
2. Opioid Olmayan Analjezikler
3. Adjuvan Ajanlar

2.2.1.1. Opioid analjezikler

Opioid; vicutta medulla spinalis, beyin ve periferik sinir uglarinda
kendilerine 6zel reseptorlere baglanarak morfin benzeri etki gosteren dogal ve
sentetik ekzojen maddelere denir. Medulla spinaliste agri iletiminden sorumlu
maddelerin salinimini ve beyinde agrinin algilanmasini inhibe ederler. Agrinin

patofizyolojisine bakilmaksizin orta ve siddetli agri tedavisinde endikedir (15).

Opioidler etkilerini beyin, omurilik ve viucudun diger bolgelerindeki 6zgun
opioid reseptorlerine baglanarak gosterirler (16). Opioid reseptorleri substantia
jelatinozada bulunurlar. Bu reseptorler mu (p), kappa (k), delta (d), , sigma (o)
ve epsilon (¢) dur. Bu reseptorlerin de kendi alt gruplari vardir. Epsilon
reseptori hormonal etkilerden, mu reseptorld supraspinal analjezi, solunum
depresyonu, oOfori ve fiziksel bagimlilik gibi etkilerden, kappa reseptoru spinal
analjezi, miyozis ve sedasyondan, sigma ise disfori ve halusinasyonlardan
sorumludur (16).

Opioidler etki guclerine gore zayif ve guglu olarak ikiye ayrilir.

Giglu opioidler: Alfentanil, fentanil, sufentanil, remifentanil, morfin,
meperidin, oksikodon, hidromorfon, diamorfin, methadon

Zayif opioidler: Kodein, hidrokodon, dekstropropoksifen, tramadol
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Opioidler fonksiyonel olarak da agonist, kismi agonist, agonist-antagonist,
antagonist olarak gruplara ayrilirlar.

Agonistler: Alfentanil, fentanil, sufentanil, remifentanil, morfin, meperidin,
oksikodon, hidromorfon, diamorfin, methadon

Kismi agonist, Agonist-antagonistler: Buprenorfin, butarfanol, nalbufin,
pentazosin, ketobemidon, tramadol

Antagonistler: Nalokson, naltrekson (14).

Opioidlerin  farmakodinamik 0Ozellikleri hangi reseptore baglandigina,
baglanma affinitesine ve reseptorin aktivasyonuna baglidir. Yagda c¢ozunen
opioidlerin 6nemli miktarlari AC (Akciger)'de tutulur (ilk gegis tutulumu) ve daha
sonra  sistemik dolagima  diffuze olurlar.  Opioidlerin  birgogunun
biyotransformasyonu KC (Karaciger)'de olur. Klirensleri KC kan akimina baglidir
(17).

Opioidlerin sistemlere etkileri:

Santral sinir sistemi: SSS (Santral Sinir Sistemi)'deki reseptorlere
baglanarak analjezi, Oofori-disfori, sedasyon, solunum depresyonu, Oksuruk
refleksinin baskilanmasi, miyozis, kasinti, muskuler rijidite ve bulanti-kusmaya
neden olurlar. Opioid analjezikler agrinin algilanmasi ve ona karsi yaniti
degistirirler. Sedasyon sik gorulmesine karsin amnezi olusturmazlar (14).

Solunum Sistemi: Opioidler ile solunum depresyonu, beyindeki solunum
merkezinin doza bagli inhibisyonu ile olugur. Solunum merkezinin
karbondioksite karsi duyarliligi azalarak solunum sayisi azalir. Solunum
depresyonu Oncesi sedasyon ve somnelens gelisimi uyaricidir. Solunum sayisi,
tidal volum ve dakika ventilasyonu olmak Uzere tum fazlar deprese eder.
Opioidin solunum depresyonu olusturma riski analjezik potensi ve lipofilik
Ozelligi ile dogru orantilidir. Zayif opioidlerle (kodein, tramadol) bu olasilik yok
denecek kadar azdir (14).

Kardiyovaskuler sistem: Periferik vazodilatasyon ve baroreseptor
reflekslerin azalmasina neden olarak ortostatik hipotansiyona yol acgarlar.

Gastrointestinal sistem: Gastrointestinal motiliteyi azaltarak

konstipasyona neden olurlar. Midede motilite, asit salgisi azalir ve mide
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bosalmasi gecikir. Safra kanallarinin diz kaslarinin kasilmasiyla safra koligine
neden olurlar.

Genitoliriner sistem: Parasempatik blokaj sonucu mesane detrusor
kasinda gevseme ile idrar retansiyonu olusabilir.

2.2.1.1.a. TRAMADOL

Tramadol hidroklorid (1RS, 2RS)-2-[(dimetilamino) metil]-1-(3-metoksifenil)-
kloheksonal HCI, santral etkili, sentetik bir analjeziktir (Sekil 1) (18). Analjezik
siniflamasinda zayif opioid grubunda yer alir. Tramadol aslinda hem opioid hem
de nonopioid etki mekanizmasina sahip ¢ift etkili bir ilagtir. Zayif p-opioid
reseptor agonist etkisine ek olarak noradrenalin (NA) ve serotoninin (5-HT)
presinaptik geri alinimini inhibe etmekte, ayni zamanda 5-HT’nin salinimini
stimule etmektedir (19). Boylece endojen analjezi sistemini hem opioid agonist
mekanizma ile hem de monoaminerjik etkisi ile potansiyelize etmektedir. Bu iki
mekanizma ile elde edilen additif etkinin, antinosisepsiyonda belirgin etki
gOstermesi, yan etki olarak daha az yan etki olusturmasi, tramadolin orta-
siddetli kanser ve kanser disi akut ve kronik agrinin tedavisinde yaygin

kullaniminin nedeni olmustur (20).

OCH

eHCI

CHa

CHo—MN

/
N

Sekil 1. Tramadoliin kimyasal yapisi

Tramadol, her biri farkli mekanizmaya sahip iki enantiomerden olusan bir
rasemik karigimdir [(+/) tramadol]: (+) tramadol, (-) tramadol (Sekil 2). Her bir
enantiomer farmakolojik olarak aktiftir ve analjezik etkinlikte pay sahibidir. (+)
enantiomer ve metaboliti O-desmetiltramadol (M1), opioid agonist etki ve
serotonin geri alinim inhibisyonuna sebep olurken, (-) enantiomer
noradrenalinin geri alinim inhibisyonuna yol ag¢maktadir (19,21). Analjezik

etkinlikte (+) enantiomer, (-) enantiomer den10 kat daha aktiftir (22).
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A A,

Sekil 2. Tramadolin enantiomerleri

2.2.1.1.a.1. Etki Mekanizmalan

Opioid Mekanizma

Tramadol opioid agonist etkisini mu opioid reseptorlerine zayif, delta ve
kappa opioid reseptorlerine daha da zayif olarak gostermektedir (18,19). Mu
reseptor affinitesi kodeinden 10 kez, dekstrapropoksifenden 60 kez ve
morfinden 6000 kez daha azdir (19). Opioid analjezik etkinlik esas olarak ana
molekulun aktif metaboliti olan O-desmetil tramadol (M1) ile saglanir. O-
desmetil tramadol metabolitinin p-reseptor affinitesi ana molekulden 200 kat
daha fazladir .

Monoaminerjik Mekanizma

Tramadol, serotoninin geri alinimini inhibe ederken ayni zamanda
presinaptik direkt salinimini da artirir. Molekulun bu etkisi (+) enantiomerde
belirgindir.

Buna karsin (-) enantiomer NA geri alinimini daha fazla inhibe eder (18,19).
Bu monaminlerin geri alinim mekanizmasini bloke edici etkisi ile tramadol,
santral sinapslarda NA ve 5-HT'nin seviyelerinin yukselmesine yol acar (23).
Nalokson ile tramadolin analjezik etkisi sadece %31 geri dondurulebilmistir
(18,19).

2.2.1.1.a.2. Etki Mekanizmalan Arasindaki Sinerji

Tramadolun analjezik etkisi, her bir entiomerin ayri ayri sagladigi etkilerin
toplamindan daha buydktir. Buna karsin, yan etki bakimindan
enanantiomerlerin birbirleri ile antagonist etkilesim icinde oldugu ileri
surtulmektedir (21). Enantiomerlerin bu 06zelligi, opioidlere has yan etkilerin,
tramadolde daha az gorulmesine neden olmakta ve tramadolu diger opioidlere
gore daha emniyetli kilmaktadir. Ancak 12 yillik klinik deneyimin sunuldugu bir
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derlemede tramadol kullaniminda gorulen yan etkilerin daha ziyade tramadolun
opioid etkisine bagli oldugu bildirilmigtir (24).

2.2.1.1.a.3. Farmakokinetik

Emilim

Rasemik tramadol oral uygulama sonrasi ince bagirsaktan hizli ve hemen
hemen tamamen emilir (%95-100). Biyoyararlanim tek doz uygulamada
ortalama %70’tir (25). Emilim ve biyoyararlanim arasindaki bu %30 fark, ilk
gecis metabolizmasinin oldugunu gdsterir (26). Tekrarlanan oral dozlarda
biyoyararlanim 36 saat sonra %100’e ulagmaktadir. Rektal uygulamada %78
olan biyoyararlanim, intramuskiiler (iM) uygulamada %100’diir. Oral formun
analjezik aktivitesi 1 saat icinde baslamakta, en yuksek plazma
konsantrasyonuna kapsul formunda 2 saatte, yavas salinimli formunda 5 saatte
erigmektedir (18,19).

Dagilim

Dokulara (6zellikle beyin, akciger, karaciger bobrek gibi kanlanmasi yuksek
organlara) kolay ve yiiksek oranda gecer. Oral ve intravendz (IV) uygulama
sonrasi dagihm volumu (Vd) 2.7 I/kg'dir (18,20). Plazmada %20 oraninda
proteine baglanir. Plasentadan % 1 oraninda gegerken, anne sutune gegis
%0.1°dir (20,27).

Metabolizma

Tramadol karacigerde sitokrom p450 enzim sistemi tarafindan demetilasyon
(faz I; N- ve O- demetilasyon) ve konjugasyon (faz II; glukorinidasyon veya
sulfatasyon) ile metabolize edilir. Toplam 11 metaboliti vardir. O-desmetil
tramadol metaboliti tek aktif metabolittir ve metabolitinin olusumu igin (O-
demetilasyon) sitokrom p450 sisteminin izoenzimi olan spartein oksijenaz
(CYP2D6) gereklidir.

Eliminasyon

Tramadolin  %30'u degismeden, %601 metabolitlerine donuserek
bobreklerden, %1’den daha azi safra yoluyla, geri kalani ise digki ile atilir. Tek
doz IV veya oral tramadoliin plasma yarilanma émrii (t1/2) 5.1+0.8 saat (26,28)
iken, M1 metabolitinin t1/2’si 9 saatten fazladir. GUnde 4 kez (6 saat ara ile) 100

mg tramadol tedavisinin 48’inci saatinde ana bilesik ve O-desmetil tramadol
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metaboliti plazmada yaklasik 2 kat birikir. Karaciger sirozunda veya renal
yetersizlikte ana bilesigin ve O-desmetil tramadol metabolitinin eliminasyonu
azalacagindan tramadolin dozunu yariya indirmek ve doz araligini iki katina
ctkarmak gerekir. Kreatinin klerans<30 ml/dak olan hastalarda toplam gunlik
tramadol dozu 200 mg’i (50-100mg/12 saat) agmamalidir (20,28,29). Hepatik ve
renal fonksiyonun yasa bagli azalmasi nedeni ile tramadolun biyoyararlanimi ve
yarilanma omru yasla hastada artis gosterir. Bu nedenle yagli hastada dusuk
dozla basglayip, yavas doz artirma prensibi benimsenmelidir (30).
Metabolizasyonunu saglayan sitokrom p450 enzim aktivitesi, gocuklarda 1 yas
ustinde erigkin duzeyine ulagsmaktadir (31). Bir yas Uzeri c¢ocuklarda
tramadolun farmakokinetik parametreleri saglikli geng eriskinlerinkine benzerdir
(32).

2.2.1.1.a.4. Sistem Etkileri

Tramadol igerdigi enantiomerlerin kismen birbirlerini antagonize etmeleri
nedeni ile genelde iyi tolere edilir. Opioid komponentine bagli yan etkiler bulanti,
kusma, konstipasyon, yorgunluk, uyku hali; monoaminerjik komponentine bagl
yan etkiler, bag agrisi, sersemlik, agiz kurulugu ve terlemedir (30).

Yapilan ¢ok merkezli bir calismada tramadolin emniyeti sinanmigtir. Cesitli
akut ve kronik agri sendromlu 3068 hastayr kapsayan bu cgalismada 2502
hastada higbir yan etki gorulmezken, diger hastalarda yan etki olarak basta
koordinasyon bozuklugu (%6.3) ve bulanti (%5.4) olmak Uzere toplam yan etki
orani %16.1 olarak saptanmistir (33). Tramadol, guclu analjezikler ile
kargilagtirildiginda yan etkilerinin daha dusuk oldugu ve bu yan etkilerin de
bircogunun Onlenebilir veya kolaylikla tedavi edilebilir oldugu yonunde
degerlendiriimektedir (28,30,34).

Gastrointestinal Sistem

Bulanti ve kusma siklikla goérulen yan etkilerdir. Diger opioidler gibi
kemoreseptor trigger bolgesini uyarmasi ile olmaktadir. Tramadolin
konstipasyon etkisi morfine gore daha azdir (20). Oddi siffinkterinin diz kas
fonksiyonunu etkilemedigi hayvan ¢alismasinda gosterilmistir (35).
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Solunum Sistemi

Tramadol tedavisinde solunum depresyonu terapotik dozlarda yok denecek
kadar dusuktur. Tramadol ve morfinin solunum depresyon etkisi postoperatif
agri tedavisi ile ilgili birgok calismada karsilastirilmistir. IV 50 mg tramadoliin iV
5 mg morfin ile karsilagtinldigi bir galismada morfin grubunda klinik olarak
anlamli desaturasyon gorulurken, tramadol grubunda oksijen saturasyonunda
belirgin azalma olmamistir (36). Ayni dozlarin uygulandigi diger bir calismada
ise her iki grupta da transkutan oksijen saturasyonu ve End-tidal Karbondioksit
(ETCO2) degerlerinde fark olugsmadigi ve solunum depresyonu gorulmedigi
saptanmistir (37). Tramadolin solunum depresyonu olusturma olasiliginin
dusuk oldugunu gosteren birgok calismaya karsin, bildirilen ¢ok az sayida
solunum depresyonu olgusu vardir. Renal yetmezligi olan bir hastada oral
uygulama sonrasi solunum depresyonu bildirilmistir (38). Postoperatif donem bu
olasilik icin riskli addedilebilir ve Ozellikle yash hastalar ve yuksek doz dikkat
gerektirir (39).

Kardiyovaskiler Sistem

Ozellikle IV uygulama sonrasi periferik vazodilatasyondan kaynaklanan
hipotansiyon nadir de olsa gériilebilir. Kisa ve yavas IV inflizyon (20 dakika
surede) seklinde uygulama ile bu yan etki onlenebilir. Miyokard enfaktisunde ve
angina pektoriste aritmi, tagikardi, ventrikuler fibrilasyon bildirilmistir.

Urogenital Sistem

Tramadol diger opioidler gibi duz kas kontraksiyonuna sebep olarak idrar
retansiyonuna yol agabilmektedir. Bu yan etkisi opioid reseptor sitimulasyonu ve
monoamin geri alim inhibisyonunun ortak etkisine baglanmaktadir (40,41).

Santral Sinir Sistemi

Tramadoliin yiksek dozda (iV/oral) uygulanmasi, epilepsi anamnezinin
varhgi, konvulsiyon egilimini dusuren ilaglar (monoamininoksidaz inhibitorleri,
trisiklik antidepresanlar-TSAD, serotonin selektif geri alinim inhibitorleri-SSRI)
ile beraber kullanimi, hazirlayici faktorler olarak degerlendiriimektedir (42,43).
Bu nedenle epileptik hastalarda kullanilmamali, konvulziyon egilimini dusuren

ilaclar ile beraber kullaniimasi gerektiginde dikkatli olunmalidir.



21

Diger Etkileri

Tramadolun kalitsal anormalliklere, neoplastik olusumlara (20,30) ve immun
sistem baskilanmasina neden olmadigi, hatta Natural Killer hucrelerinin
aktivitesini, lenfosit proliferasyonunu ve interlokin—2 Uretimini  artirdigi
bildirilmistir (44). Ayrica hemopoetik sistem Uzerine etkisi yoktur. Bu 6zelligi,
klinikte kanser ve kanser disi agrinin kontroliinde NSAID’lere tercih edilmesinin
nedeni olmaktadir (45). Ozellikle riskli hasta grubunda (ileri yas, Ulser
anemnezi) ve/veya uzun sure agr tedavisi gerektirenlerde gundeme gelen bir
¢6zumdur. Tramadole bagli anaflaktik reaksiyon orani da oldukga duguktir
(1/700000) (20).

Asiri Doz Tramadol

Asirt doz tramadol aliniminda beklenen bulgular, farmakolojik etkinin
devamidir. Yedi zehirlenme merkezinde prospektif olarak yapilan 1 yillik
degerlendirmede (87 olguda) bildirlen en sik yan etkiler; norolojik (letar;ji,
ajitasyon, sersemlik, konvulziyon, koma, solunum depresyonu), kardiyovaskuler
(tasikardi, hipertansiyon) ve gastrointestinal (bulanti, kusma) sistem bulgularidir.
Orta derecede toksisite durumunda opioid etkilerden c¢ok, hafif serotonin
sendromu ile ilgi bulgular (ajitasyon, konfluzyon, tasikardi, hipertansiyon) 6n
planda olmaktadir (46).

2.2.1.1.a.5. Tolerans, Fiziksel ve Psikolojik Bagimlilik

Bagimlilik ve tolerans

Tramadolun farmakodinamik ve farmakokinetik 6zellikleri nedeni ile tolerans
ve bagimliiga yol agcma olasihgr dusuktur (23). Olasiigin 1/100000°den az
oldugu bildirilmistir (43,47). Ayrica, tramadole tolerans gelisiminin de ¢ok dusuk
dizeyde oldugu bildirilmistir (20).

2.2.1.1.a.6. Uygulama Formlarn ve Uygulama Yollari

Tramadol oral (damla 2.5 mg, kapsul-50 mg ve yavas salinimli tablet-
100mg), rektal (suppozituar-100 mg), parenteral olarak iV-IM (ampul-100 mg),
intraartikller uygulanmaktadir.

Parenteral uygulamada iV dozu 1-2 mg/kg'dir. Yan etkileri (6zellikle gegici
hemodinamik problemler) azaltmak igin, uygulamanin 2-3 dakika gibi bir sturede
yavas yapilmasi literatirde onerilse de, emniyetli olan 50-100 mg tramadolun



22

100 ml serum fizyolojik iginde 20-30 dakikada infuzyon olarak verilmesidir. Bu
doz 6 saat ara ile tekrarlanabilir. Tramadolun subkutan uygulandiginda da etkin
oldugunu gosteren ¢alismalar bulunmaktadir (48).

2.2.1.1.a.7. Tramadoliin Postoperatif Agrida Kullanimi

Tramadol, postoperatif agrinin  kontrolinde uzun vyillardan beri
kullaniimaktadir (49). Onceleri postoperatif donemde 24 saatlik zaman diliminde
devamh iV inflizyon yéntemi ile uygulanmistir (50,51). Tramadoliin yan etki
emniyeti sunmasi, bu yontemle guglu opioidlere gbére monitorizasyon
gerektirmemesi, koopere olmayan hastada dahi uygulanabilir olmasi, ozel
personel egitimi gerektirmemesi, klinikte yaygin kullaniminin nedenleri olmustur
(52). Akut agrida 1V tramadol inflizyonu ile olumlu sonuglar bildiren ¢alismalara
ragmen, etkinliginin optimal duzeyde olmadigini ileri suren calismalar da
mevcuttur (50,51). HKA yontemi ile yapilan bir ¢alismada tramadol; petidin,
morfin, fentanil gibi guglu opioidlerin es deger dozlar ile karsilastirilmigtir. Bu
calismada tramadolun gugclu opioidlere es deger analjezi saglamasi ve daha az
yan etki olusturmasi nedeni ile guvenlik sinirlarinin daha genig oldugu
sonucuna varilmigtir (63). Son olarak yapilan bir ¢alismada HKA ile uygulanan
morfin analjezisine tramadol infuzyonunun eklenmesinin postoperatif analjezi
kalitesini artirdigi, morfin gereksinimini azalttigi gosterilmigtir (54).

Genel olarak postoperatif donemde yapilan calismalarda, tramadolin
kuvvetli opioidlere gbére daha az solunum depresyonu yaptigi, daha az
sedasyona yol acgtigi ve intestinal motiliteyi daha az etkiledigi birgok ¢alismada
belirtilmigtir (50,55,56). Tramadolun analjezik etkinliginin yeterli olmasi, solunum
depresyonu ve hipoksi riskinin azligi toraks cerrahisinde de kullanimina yol
acmigtir (57,58).

Buna kargin bulanti, kusma gibi vital olmayan yan etkilerin varligi cesitli
oranlarda hemen hemen tim galismalarda bildirilmistir. Onceki caligmalarda
yuksek oranda saptanan bu yan etkiler (bulanti %30-33, kusma %10-15) son
yillardaki ¢calismalarda daha dusuk (%19) bulunmustur (59,60).
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2.2.1.2. Opioid Olmayan Analjezikler (13)

Asetaminofen ve NSAI ilaglari icerir. Bu ilaglar hafif-orta siddetteki agrida
tek baslarina, siddetli agrida ise opioid doz gereksinimini ve yan etkilerini
azaltmak igin kullanilir. Prostoglandin sentezini inhibe ederek etkilerini
gOsterirler.

2.2.1.3. Adjuvan Ajanlar

Agr patofizyolojisinde, diger ilaglarin etkilerini potansiyalize eden ve yan
etkilerini azaltan ilaglara adjuvan analjezik, sekonder analjezik veya
koanaljezikler denir. Bunlar baslica; ketamin, antidepresanlar, antikonvulzanlar,
lokal anestezikler, a, adrenerjik agonistler (klonidin, deksmedetomidin),
kortikosteroidler, bifosfonatlardir.

a, agonistler etkilerini, beyin sapinda ve vazomotor merkezdeki presinaptik
a, adrenerjik reseptorlerini aktive ederek ve vazomotor merkezi inhibe ederek
gOsterirler (61-64). Bu grup icinde apraklonidin, klonidin, deksmedetomidin, a-
metilnoradrenalin vardir. a, reseptorler, a, reseptorlerin aksine buyuk oOlgude
presinaptik sinir terminallerinde yerlesmistir. Bu adrenoreseptorlerin aktivasyonu
adenilat siklaz aktivitesini inhibe eder. Bu da kalsiyum iyonlarinin sinir
terminaline yeniden girigini azaltir ve norepinefrin igceren depo vezikullerin daha
sonraki egzositozunu sinirlar. Dolayisiyla, a, reseptorler nérondan daha fazla
norepinefrin salinimini inhibe eden negatif bir geri-besleme dongusu yaratirlar.
Ek olarak, vaskiler duz kas vazokonstriksiyonu olusturan postsinaptik a,
reseptorler igerir. Daha da Onemlisi, SSS’deki postsinaptik a, reseptorlerin
uyarilmasi sedasyona neden olur ve sempatik desarji azaltir. Bu da periferik
vazodilatasyon yolu ile kan basincinda dugmeye yol acar (65).

2.2.1.3.a. Deksmedetomidin

o2 agonistleriden olan deksmedetomidin imidazol bilesigi olup, sedatif,
analjezik, anksiyolitik, hipnotik, anestezik ajan kullanimi azaltici ve sempatolitik
etkili bir ajandir. 1999'un sonlarinda deksmedetomidinin ABD’de kullaniimasi
onaylandi. Deksmedetomidin, bir a, agonist olan medetomidin’in D-dimeridir.
Dusuk ve orta duzey dozlarda, yavas uygulamalarda ay selektif etki gorulur.
Hizli infuzyon veya yuksek doz uygulamalarda a4 ve a etkiler bir arada gorular.
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B adrenerjik, muskarinik, dopaminerjik veya seratoninerjik reseptorler Uzerine
etkisi yoktur.

Deksmedetomidin ~ hidroklorid  kimyasal  olarak, (+)-4-(S)-[1-(2,3-
dimetilfenil)etil]-1H-imidazol monohidroklorid seklinde duzenlenmigtir. Molekul
agirligi 236.7°dir; ampirik formuld C13H16N2-HCI seklindedir.

CH,  CHj

CH,

* HCI

Sekil 3. Deksmedetomidinin kimyasal yapisi (66)

2.2.1.3.a.1. Tablo1. Deksmedetomidinin farmakokinetik ozellikleri (67)
Deksmedetomidin, asagidaki tabloda bulunan farmakokinetik ozellikleri
gOstermektedir:

Tablo 1. Deksmedetomidinin farmakokinetik 6zellikleri

Dagilim yari dmra (t1/2a) 6 dakika
Kararli durum dagihm hacmi (Vss) 118 litre

Proteine baglanma %94 (albumin, a1 glikoprotein)

2.2.1.3.a.2. Deksmedetomidinin Metabolizmasi ve Atilimi

Karacigerde N-glukuronidasyona, alifatik hidroksilasyona ve N-metilasyona
ugrar. CYP2A6 araciligi ile alifatik hidroksilasyonu sonucu 3-hidroksi ve 3-
karboksi turevleri olugur. N-metilasyonu sonucu 3-hidroksi-N-metil, 3-karboksi-
N-metil-O-glukuronid turevleri olusur. Deksmedetomidinin buyuk oranda ilk
gecis metabolizmasina bagli olarak Onemsenmeyecek kadar az oral
biyoyararlanimi  vardir.  Subkutan veya intramuskuler uygulamada
deksmedetomidin hizla emilir ve 1 saatte pik degere ulasir. %95 oraninda

serum albumin ve a4 glikoproteine baglanir. %95 idrar ve %5 feges yolu ile atilir.
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2.2.1.3.a.3. Deksmedetomidinin Farmakodinamik Ozellikleri

0, adrenoreseptorler SSS, periferik sinirler (somatik ve otonomik) ve otonom
ganglionlarda bulunurlar. Ozellikle sempatik afferentlerle inerve olan dokular
olmak Uzere tum vucutta dagilmiglardir.

Postsinaptik a, adrenoreseptorler, ayrica vaskuler duz kas gibi effektor
organlarda da bulunurlar.

a, adrenoreseptorlerin bilinen 3 alt grubu vardir: a,,, 02, 0. Bu alt grup
reseptorler, G protein baglantili reseptorlerdir. Hucresel duzeyde tum alt grup
reseptorler Gi/Go sinyal sistemi ile baglantilidir. Adenilat siklaz aktivitesini ve
cAMP sentezini inhibe eder. Voltaja duyarh kalsiyum kanallarini inhibe ve
potasyum kanallarini hiperpolarize ederler (68,69).

Al fa;
Reseptor

MNegative
, Feedback

Alpha,

™ . receptor

NCOREPINEPHRIME \'7\_)
Dexmedetomidine

~m i Alpha, receptor

Sekil 4. Alfa, reseptorde deksmedetomidin etkisi

Reseptor alt gruplari arasindaki en onemli fonksiyonel farkllik cesitli
dokulardaki spesifik yerlesimi ile ilgilidir. Yapilan bir arastirma, norepinefrin
salinimini regule eden otoreseptorlerin buylk gogunlugunun a,, alt grubuna ait
oldugunu gostermektedir (70).

Sempatik  sinir  sonlanmalarinda lokalize olan  presinaptik a;
adrenoreseptorlerin stimulasyonu, norepinefrin salinimini inhibe eder (71).
SSS’ndeki postsinaptik reseptorlerin a, agonistler ile aktivasyonu sempatik
aktiviteyi ve kan basinci ile KAHn1 azaltir. Bu da anksiyetenin giderilmesi ve
sedasyona yol acarken, deksmedetomidinin  spinal korddaki a;
adrenoreseptorlere baglanmasi analjezi saglar (72,73).



26

Kan damarindaki periferik oo reseptorleri, vaskuler diz kas
kontraksiyonunu duzenler. Boylece deksmedetomidin gibi nonselektif aza ve agzg
agonistlerinin hizli enjeksiyonu bradikardiyle iligkili olarak sistemik vaskuler
rezistans artigi sonucu kan basincinda baglangigta bir artis olusturur. Bu etki
gecicidir.

Tablo 2. a, Adrenoseptér Aktivasyonunun Organlar Ve Dokulardaki Fizyolojik

Cevaplari

Presinaptik Substans P, Dopamin, Serotonin,
Asetilkolin ve Norepinefrin saliniminin

durdurulmasi (inhibe edilmesi)

Beyin ve omurilikte pre ve /veya Noronal ateslemenin inhibisyonu.
postsinaptik Hipotansiyon, bradikardi, sedasyon,

analjezi, midriyazis.

Damar ve duz kaslar Kontraksiyon
Trombositler Agregasyon

Gastrointestinal kanal Salivasyonda azalma, mesane
motilitesinde azalma

Endokrin insulin saliniminda azalma

Pankreas (3 hucreleri Anterior hipofizden GHRH

Hipotalamus saliniminda artis.

Yag dokusu Lipolizin inhibisyonu

Bobrek Renin saliniminda azalma, glomeruler
filtrasyonda artma, Na* ve H,O

sekresyonunda artma

intraokiiler basincta azalma.
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2.2.1.3.a.4. Deksmedetomidinin Farmakolojik Etkileri

Santral sinir sistemine Etkisi

0, adrenoreseptorler serebral vaskuler yatakta oldukga genis bir yayilim
gosterirler ve bu reseptorlerin aktivasyonu spesifik bir vazokonstruktif yanita
neden olur. Deksmedetomidin ile serebral kan akiminda azalma saptanmigtir
(74).

Kardiyovaskuler Sisteme Etkisi

Deksmedetomidin, doza  bagimli olarak  plazma  norepinefrin
konsantrasyonlarinda azalma ile KAH ve kan basincinda azalmaya yol agar.
Buna ragmen deksmedetomidinin hizli enjeksiyonu kan basincinda ani bir artiga
sebep olur. Bu olay duz kaslardaki periferal a, adrenoreseptorlerin aktive olmasi
ile olusan vazokonstruksiyona bagldir. Kan basincindaki bu artma KAH'nda
%25 azalma ile beraberdir (75-77). Myokardiyuma direkt bir etkisi yoktur.

Solunum Sistemine Etkisi

Deksmedetomidinin solunum sistemi Uzerine minimal etkileri vardir.
Spontan soluyan kopeklerde PaCO,yi az miktarda artirmaktadir. Bu da
solunum depresyonu yapan anesteziklere gore onemli bir avantajdir (78).
Yapilan bir ¢alismada deksmedetomidinin klinik olarak 6énemli bir respiratuar
depresyon meydana getirmedigi goOzlemlenmigtir (79). Belleville ve
arkadaslarinin yaptiklari galisma, opioid Mu reseptorlerinin aksine, santral
ventilasyon kontroline katilan noral yollarin Gzerinde a2 reseptorlerin direkt
etkisinin ¢ok oldugunu gostermistir. Bu g¢alismada deksmedetomidin ile
PaCOy'de ilimli bir artis gozlenmis, deksmedetomidin inflUzyonunu izleyen ilk 1
saatte dahi solunum sayisindaki kuguk degisikliklerle beraber, dakika
ventilasyonunda dugus olmustur. Arter kan gazi olgumleri klinik olarak normal
limitler icinde kalmistir (78,80). Cift kor, plasebo kontrolli insanda yapilan bir
calismada da ventilasyon frekansinda minimal bir degisiklikle dakika
ventilasyonunda bir azalma ve PaCOz'de bir artis olmustur. Deksmedetomidin
baglangicindan 10 dak. sonra PaCOy'deki maksimal artis 41.9 mmHg’dan 46.1
mmHg’ya baslangigtan 10 dak. sonra ¢ikmis (p<0.05) ve daha sonra yavasca
geri donmustur. Dakika ventilasyonundaki 1hmh azalma 60.dak.’dan sonra
meydana gelmistir (8.7 It/dak.- 6.3 It/dak, p<0.05) (78).
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Sedatif, Anesteziye Yardimci ve Analjezik Etkileri

Deksmedetomidinin sedatif ve hipnotik etkileri, locus coeruleusa, beyindeki
predominant nonadrenerjik nukleuslara ve SSS’deki uyanikligi duzenleyen
onemli  bolgelere  atfedilmektedir. Son  zamanlardaki tecrubelerde,
deksmedetomidin doza bagli hipnotik cevaba neden olmaktadir (76,77).

Deksmedetomidin ile yapilan bir galismada lokal anestezi altinda hastalarda
uygun sedasyon ve analjezi saglandigi bildirilmistir (81).

ag reseptor stimulasyonunun spinal kord seviyesinde analjezi olusturduguna
dair guclu kanitlar olmasina ragmen deksmedetomidinin analjezik etkilerinin
primer olarak opioid destekleyici etkiye bagli olup olmadigi heniz
arastirimaktadir (82,83). Perioperatif deksmedetomidin uygulamasi opioid veya
nonopioid analjeziklere olan ihtiyaci hem intra hemde postoperatif donemde
azaltmistir (84).

Opioidler veya benzodiazepinler gibi sedatiflerle kiyaslandiginda
deksmedetomidinin minimal respiratuar depresyon olusturma gibi ilgi ¢ekici bir
ozelligi mevcuttur (78,85,86).

Genel anestezi alan hastalarda uygulanan mizag durumu profili
sorgulamasinda veya visual analog skala (VAS) ile degerlendirilen hastalarda
deksmedetomidinin anksiyolitik etkiye sahip oldugu gozlenmistir. (87)

Diger Etkiler

Deksmedetomidinin postoperatif titremeyi azalttigi (85,88), intraokuler
basinci azalttigi (89,90), salivasyonu azalttigi (89,90), doza bagimli olarak
biyime hormonu sekresyonunu, plazma renin aktivitesini ve prolaktin
sekresyonunu etkilemeden arttirdigir (91) yapilan c¢alismalarda ortaya
konmustur.

Santral ve periferik sempatolitik aktiviteye sebep olur. Deksmedetomidin o
reseptorlere klonidine gore 8 kez daha fazla baglanir. Daha kisa surede etki
eder. istenmeyen hemodinamik sonuglardan kaginmak icin ilacin bolus yiikleme
dozunu 20 dakikada yavas olarak vermek gerekir. Bu da kalp atimi ve kan
basincininda minimal dusise ve minimal solunum depresyonuna neden
olmaktadir. 24 saati gecen inflzyonlarda guvenilirik ve etkinlik

degerlendiriimemigtir.
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2.2.1.3.a.5. Yan etkileri

Deksmedetomidin inflzyonu sirasinda en sik karsilagilan yan etkiler
hipotansiyon, hipertansiyon, bradikardi, bulanti ve agiz kurulugudur.
Deksmedetomidin  karsi asin  duyarliigi  olan kigilerde kontrendikedir.
Deksmedetomidin 18 yas altindaki gocuklardaki guvenirligi ve etkinligi

actklanmamstir (92).

2.2.1.a.Sistemik analjezi uygulama yollar

Sistemik olarak ilaglar en sik intramuskiiler (iM), intravendz (iV), subkutan,

rektal ve oral uygulama yollariyla verilir.

intravendz uygulama: Oral veya IM uygulamaya gore daha hizli MEAK a
ulasilmasina olanak saglar. Aralikli bolus veya surekli infuzyon seklinde
uygulanabilir. Aralikli uygulamada plazma konsantrasyonunda dalgalanmalar
olabilir. infiizyon ise bu dalgalanmalari énler, kisisel titrasyonu kolaylastirir. Titre
edilmig yukleme dozu sonrasinda, idame dozunda infuzyon uygulamasi ile etkin
analjezi saglanabilir. Etkinin hizli baglamasi ile anksiyete ve emosyonel etkiler
azalir (14).

2.2.1.b. Hasta Kontrollii Analjezi (HKA)

Yontem ilk kez 1968 yilinda Sechzer tarafindan tanimlanmis, ilk ticari alet
"Cardiff palliator" ise 1976 yilinda klinik kullanima sunulmustur. Kisiler arasi
farmakokinetik ve farmakodinamik farkhliklarin etkisini minimalize etmek ve
ilaclarin istenmeyen yan etkilerini azaltmak icin; onceden doktor tarafindan
ayarlanmig dusik dozda analjezik ajani, hastalarin agr duydugunda butona
basarak kendisinin titre etmesi prensibine dayanir. Yontemin basarisi nasil
kullanildigina, hastanin kooperasyonu ve yontemi anlamasina bagldir.

intravendz HKA’de hastanin agrisi azaldiginda digmeye basmasi da
azalacak, ilacin kan konsantrasyonu yukseldiginde ise hasta dugmeye
basamadigi i¢in plazma konsantrasyonu dusecektir. Bu bir negatif feedback
kontrol mekanizmasi gibi etki gosterir. Hastanin analjezik ilaci kendi kendisine
verebilmesi ve agrisini kontrol edebilmesi, postoperatif agrida major etken olan
anksiyete ve stresi azaltmasi nedeniyle bugun birgok merkezde rutin olarak
kullanilmaktadir (93).
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Temel avantajlari; otonomi, uygulamada gecikme olmamasi, yuksek etkinlik
ve enjeksiyon agrisinin olmamasidir. intravenéz HKA'de solunum depresyon
riski duguktur ve solunum mekaniklerini etkilemedigi gosterilmigtir (94). Aralikli
IM opioid uygulamasinda ise solunum depresyon riski %0.9 olarak bulunmustur
(95). ileri yas, uyku apne sendromu, obezite, kafa travmasi, bobrek yetmezligi,
hipovolemi, yuksek bolus doz solunum depresyon riskini artirir(96).

2.2.1.b.1. HKA'’ de kullanilan kavramlar:

Yukleme Dozu (Loading Dose): Hasta kontrolli analjezi cihazi

caligtirildiginda, hastanin agrisini hizla azaltmak amaciyla verilen analjezik
miktaridir.

Bolus Doz (Demand Dose): Hastanin cihaza bagh bir digmeye basmasi

sonucu, belli araliklarla kendisine verebildigi analjezik dozudur.

Kilitli Kalma Suresi (Lockout Time): Hastanin en son aldigi dozun etkisi

ortaya ¢ikana kadar, cihazin hastanin isteklerine yanit vermedigi donemdir.
Limitler: Emniyeti saglamak icin kullanilir. Bir veya dort saatlik doz sinirina
ulasildiginda devreye girerler.

Bazal inflizyon: Bolus doza ek olarak hastaya siirekli infiizyon seklinde

duguk doz analjezik verilmesidir. Yeni hasta kontrollli analjezi cihazlarinda sabit
hizl infazyon, inflzyon+bolus ve bolus+istek sayisina gore artirilabilen infuzyon

hizi segenekleri vardir (93).

Resim 1. Hasta Kontrollli Analjezi Cihazi
2.2.1.b.2. HKA kontrendikasyonlari

e Hastanin reddetmesi

e Psikiyatrik hastalar
o ilag bagimlilig hikayesi

e Mental ya da fiziki nedenlerle cihazi kullanamayacak hastalar
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e Deneyimsiz saglik personeli

e Allerji hikayesi

HKA uygulama yollari; genel olarak V., .M., Epidural, Transdermal olarak
uygulanir (93).

2.2.1.b.3. HKA'’ de kullanilan ajanlar

e Opioidler

Morfin, Fentanil, Petidin, Metadon, Hidromorfon, Nalbufin, Sufentanil,
Butorfanol, Buprenorfin, Tramadol

e Lokal Anestezikler: Lidokain, Bupivakain, Ropivakain (14)

2.2.1.c. Multimodal analjezi

Degisik etki mekanizmasina sahip iki veya daha fazla analjezik ajan ve
analjezik yontemlerin kombine edilmesi olarak tanimlanan “multimodal analjezi
yontemi”, additif veya sinerjistik etki saglayarak kullanilan ajanlarin doz
gereksiniminin ve yan etkilerinin azalmasina ve analjezik etkinligin artmasina
sebep olur.

Multimodal analjezide agri iletimi gesitli duzeylerde engellenmektedir. Bu
amacla opioidler, NSAIl'lar, periferik sinir bloklari ve santral sinir bloklari
kullanilarak daha etkin analjezi saglanabilir. Yeterli analjezi saglanmasiyla vucut
fonksiyonlarinin geri donugu hizlanmaktadir (11).

2.2.2. Rejyonel Analjezi Yontemleri

Rejyonel analjezi yontemleri arasinda: epidural katater uygulamasi,
paravertebral blok, interkostal blok, kriyoanaljezi, interplevral analjezi ve TENS
(transkutanoz-elektrik stumilasyonu) gibi uygulamalar sayilabilir.

2.3. Degerlendirme Metodlan

2.3.1 Vizuel Analog Skala

Basit, etkin, tekrarlanabilen ve minimal ara¢ gerektiren agri siddeti 6lgim
yontemidir. VAS, horizontal veya vertikal olarak ¢izilmig 10 cm uzunlugunda bir
cizgiden olusur. Cizginin iki ucunda subjektif kategorinin iki ekstrem tanimlayici
kelimesi bulunur (agri yok, olabilecek en kotu agri, ya da hayal edilebilen en
kotu agri) (Sekil 5). Hastaya bu ¢izgi Uzerinde agrisinin siddetine uyan yere
cizgiyi kesecek sekilde isaret koymasi sdylenir. isaret koyamayacak kadar
duskin veya yash hastalarda, bir kalem VAS'In en dusuk dizeyinden diger
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ucuna dogru ilerletilirken hastanin bagi ile onayladigi noktaya isaret konularak

hastanin agri siddeti 6lgulebilir (98,99).

Gostergedeki cizgiyi Iki ug arasinda agrimzin giddet

"

—

DAYANILMAZ
AGRI

Sekil 5. Viziel Analog Skala (VAS)

2.3.2. Ramsey Sedasyon Skalasi

Uyaniklik duzeyini ve uyku duzeyini tespit etmeye yarar. Bulgular
puanlandirilarak bir skor bulunur. Bu skora gore hastanin sedasyon seviyesi
tespit edilmis olur (100).

Puanlama;

Hasta sinirli, ajite ve/veya huzursuz 1

N

Hasta koopere, oryante ve sakin
Hasta sadece emirlere yanit verir 3
Hasta uyur, glabellaya vurma veya

yuksek sese hemen yanit verir 4
Hasta uyur, glabellaya vurma veya

yuksek sese yavas yanit verir 5

Hasta hi¢ yanit vermez 6 seklinde yapllir.
2.4. AC Volumleri ve Spirometri

AC volumleri solunum fizyolojisi ve klinik pratikte dnemli parametrelerdir
(101). Spirometre ile VK, FVC gibi akciger kapasitelerinin ve FEV1 oélglimesi
bize akciger fonksiyon bozuklugunun tanisi ve derecesinin belirlenmesinde
faydali olur (102).
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1.Vital kapasite (VC): Maksimum inspirasyondan sonra derin ve yavas bir

ekspirasyonla disari atilan gaz hacmidir. Normal degeri ortalama 60-70
mi/kg’dir.

2. Zorlu vital kapasite (FVC): Maksimum inspirasyondan sonra zorlu, hizl ve

derin bir ekspiryumla akcigerlerden digari atilabilen gaz volumudur. Normal
kiside VK’den en fazla 200 ml daha azdr.
3. 1.saniyede zorlu ekspirasyon volumu (FEV1): Maksimum bir

inspirasyondan sonra yapilan maksimum bir ekspirasyonun ilk bir saniyesinde
cikarilan hava hacmidir. AC’in ne kadar hizli bosalabildigini gosteren bir
Olcumdur

2.4.1.Spirometri

AC fonksiyonlarini degerlendirmede kullanilan temel test yontemi,
spirometrik incelemedir (103). Spirometri, zorlu ekspirasyon ve inspirasyon
esnasinda dinamik akciger volumlerini ve kapasitelerini dlger ve AC’in ne kadar
etkin doldugunu ve bosaldigini ve bunun igin harcanan zamani gosterir (104).
Spirometri, analjezik etkinligi objektif olarak gosterir (105).

2.4.1.1.Spirometri nasil yapilir?
Spirometri en iyi hasta otururken yapilir. Hasta:
-Agizhig1 dudaklarinin arasina alir. Burun mandali yerlestirilir ve kagak olup
olmadigi kontrol edilir.
- Derin bir inspirasyon yapar.
-AC tamamen bosalana kadar olabildigince zorlu ve hizli ekspirasyon yapar
(101).
-Tekrar nefes alarak rahatlar.
-Manevra, en az ug kere tekrarlanmalidir.
Ekspirasyon, c¢ikarilabilecek hi¢ hava kalmayana kadar devam etmelidir ve en

az 6 saniye surmelidir.
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3. GEREG ve YONTEM

Calisma Gaziantep Universitesi Tip Fakiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali’'nda, etik kurulu onayi alinarak planlandi.

Gogus Cerrahisi Anabilim Dali tarafindan posterolateral midtorasik
insizyon ile elektif AC cerrahisi uygulanacak, 15-60 yas arasi olan ve Amerikan
Anesteziyolojistler Dernegi (ASA) I-Il risk grubunda bulunan 30 hastanin
calismaya dahil edilmesi planlandi. Hastalar Grup 1 (Grup T: Tramadol grubu)
(n=15) ve Grup 2 (Grup TD: Tramadol+deksmedetomidin grubu) (n=15) olarak
randomize iki gruba ayrildi.

15 yas alti, 65 yas Uzeri, ileri derece kalp rahatsizligi, bobrek rahatsizligi,
epilepsi ve konvulziyon dykusu, antidepresan ilag kullanimi, karaciger hastaligi
olan, noropsikiatrik hastaligi olanlar, diyabetik olan hastalar, total pndmektomi
yapilan, pO, degeri 60 mmHg'nin altinda olan hastalar, ¢alisma sirasinda
ventilator ihtiyaci olan hastalar, bu iki ilaca karsi bilinen alerjisi olan hastalar,
koopere olamayan hastalar c¢alismaya alinmadi. Hastalardan higbirine
premedikasyon uygulanmadi.

Hastalara cerrahiden bir gin once, yapilacak islem hakkinda ayrintili ve
anlasilir bilgi verilip yazili onaylari alindi. Hastalara hasta kontrollu analjezi
(HKA) pompasinin (Abbott Pain Management Provider, Donegal, Ireland)
kullaniimasi, portabl cihaz ile basit bir spirometri uygulanmasi ve postoperatif
donemde agri siddetini degerlendirecekleri VAS puanlama sistemi anlatildi.
VAS cetveli ile hastalarin agrilarini O ile 10 puan arasinda degerlendirmeleri
istendi (0 puan hi¢ agri yok, 10 puan dayanilmaz agri olarak tarif edildi).
Hastalarin dermografik verileri kaydedilerek, portabl spirometri aleti (MIR
Spirobank, ltaly) ile SFT yapildi. Hastalarin zorlu vital kapasite (FVC), 1. saniye
Zorlu Ekspiratuar Volum (FEV4), FEV4/FVC ve vital kapasite (VC) degerleri
kaydedildi. Ayrica hastalara 3 It/dk’dan oksijen verilirken femoral arterden alinan

kanin, kan gazi 6lgumleri yapilarak degerleri kaydedildi.
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Operasyon odasina alinan hastalara standart DIl derivasyonundan
elektrokardiyografi (EKG), kalp atim hizi (KAH), periferik oksijen saturasyonu
(Sp0O2), sistolik arter basinci (SAB), diastolik arter basinci (DAB)
monitorizasyonu (Siemens SC 7000 monitorud ile) uygulandi ve degerler
kaydedildi.

Hastalara antekubital bolgedeki uygun bir venden 18 G intraket takilarak
%0.9 NaCl infizyonu baslandi. Hastalara 3 dakika %100 Oz ile preoksijenasyon
uygulanmasindan sonra 2 mg/kg propofol (Propofol %1, Fresenius Kabi,
Hamburg) ve 1 pg/kg remifentanil yudkleme dozu (Ultiva 5mg, Glasko Smitt
Kline, ltalya) verilmesini takiben kirpik refleksinin kaybolmasindan sonra IV
vekuronyum bromid ( Norcuron, Organon, Holland, 0,1 mg/kg) ile kas
gevsemesi saglandi. Tek AC ventilasyonu igin batin hastalar 37 French cift
[imenli tip (Tyco, Mallinckrodt, Broncho-Cath, Ireland) ile entlibe edildi ve
mekanik ventilasyona baslandi. Fiberoptik bronkoskop ile gogus cerrahlari
tarafindan tip pozisyonu dogrulandi. Santral venb6z Kkataterizasyon,
operasyonun yerine gdre sagd ya da sol internal juguler venden yapildi. invaziv
kan basinci monitorizasyonu ve kan gazi analizi igin uygun radial arter segildi.
Elin kanlanmasinda kollateral dolagimin yeterliligi  Allen testi ile
degerlendirildikten sonra dominant olmayan koldaki radial artere 20 G kanul
yerlestirildi. Arteriyel basing invaziv yontemle Olguldu. Butun hastalara idrar
sondasi takildi ve idrar gikigi takip edildi. Hastalar lateral dekubitus pozisyonuna
alindiktan sonra fiberoptik bronkoskop gogus cerrahlar tarafindan tekrar tlp
pozisyonu dogrulandi. Genel anestezi idamesinde; %50 Oz, %50 hava karigimi
igerisinde, %1-2 konsantrasyonda sevofluran kullanildi.

Hastalara remifentanil 5 pg/kg/dk’dan infuzyona bagslanip kan basinci ve
kalp hizina gbre doz duzenlendi. Hastalara 0.04 mg/kg baslangi¢ dozunu
takiben 15-20 dakikada bir 0.01 mg/kg’lik ilave vekuronyum bromid dozlari
uygulandi.

Sevofluran uygulamasi, cilt suturasyon iglemi bitiminden 3 dk Oonce
durduruldu. Remifentanil inflzyonu operasyon bitiminden 20 dk once
durduruldu. Operasyon bitiminde reziduel ndéromuskuler blok 0.06 mg/kg
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neostigmin (Neostigmin, Adeka) ve 0.02 mg/kg atropin (Atropin, Biosel,) ile
antagonize edildi. Spontan solunum yeterli oldugunda hastalar ekstube edildi ve
yakin takip icin, herhangi bir sorun olmadig: takdirde, yogun bakim Unitesine
alindilar.

Operasyondan ¢ikan hastalar yogun bakimda tekrar monitorize edildi. YUz
maskesi ile 3-5lt/dk'dan O, verildi. Sistolik ve diyastolik kan basinglari
operasyon sirasinda konulan arteryal kanulden takip edilerek veriler kaydedildi.
Ayrica nabiz hizi, solunum sayisi, oksijen saturasyonu da kaydedildi. TUm
hastalara HKA (hasta kontrolli analjezi) aletine baglanip, 400 mg tramadol
(Contramal, Abdi ibrahim) 100 cc %0.9 SF igine katilarak 50 mg tramadol
yukleme dozu verilmesi planlanarak hastalar rastgele iki gruba ayrildi.

Postoperatif 0., 6., 12. 18. saatlerde arteryal kan gazlarinin olgumleri,
operasyon sirasinda konulan radiyal kanulden alinarak yapildi.

Grup 1’e (Tramadol grubu) 50 mg tramadol yukleme dozu verildikten sonra,
4 mg/cc olarak hazirlanan tramadol; 0.07ml/kg/sa ten infuzyon, 10 mg bolus doz
ve 20 dk kilitteme suresi olarak ayarlanip 24 saat gonderildi.

Grup 2'ye (Tramadol+deksmedetomidin grubu) Grup 1’e ek olarak iV
infuzyon olarak deksmedetomidin (Precedex, Abbott) 1 pg/kg/20dk da gidecek
sekilde yukleme dozu ve devaminda 0.4 mcg/kg/sa gidecek sekilde 24 saat
gonderildi. VAS degeri S'in altina indiginde, tramadol inflizyon dozu yariya
dusuruldu. Her iki grupta da 24 saat sonunda HKA ile total tramadol kullanim
miktarlarinin ve iV total deksmedetomidin kullanim miktarlarinin kaydedilmesi
planlandi.

Analjezik etkinligin degerlendirilmesi icin 0., 1., 2., 4., 8., 16., 24. saatlerde
VAS degerlendirilmesi yapildi. VAS cetveli ile hastalarin agrilarini 0 ile 10 puan
arasinda degerlendirmeleri istendi (0 puan hi¢ agri yok, 10 puan dayanilmaz
agri olarak tarif edildi). Postoperatif agri skorlari kaydedildi.

Postoperatif 0., 1., 2., 4., 6., 8., 12., 16., 20. ve 24. saatlerde kalp atim hizi
(KAH), SpO,, solunum hizi degerleri ve radiyal kanulden intraarteryal olarak
Olculen sistolik arter basinci (SAB) ile diastolik arter basinci (DAB) degerleri
kaydedildi.
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Portabl monitor ile postoperatif 2., 6., 12. ve 24. saatlerde spirometre ile
SFT (FVC, FEV4 FEV1/FVC, VC) yapilarak degerler kaydedildi. SFT yapilirken
hastalarda oturur pozisyon tercih edildi.

Bulanti, kusma, kasinti, hipotansiyon, bradikardi, agiz kurulugu gibi yan
etkiler oldugunda kaydedildi.

Hastalarda bulanti, kusma gelistiginde metoklopramid (Primperan,
Biofarma) verilmesi, anaflaktik veya allerjik reaksiyon gelistiginde temel yagsam
destegdi saglanip, IV metil prednizolon 1 mg/kg dozunda (Prednol-L, M.Nevzat)
ve antihistaminik feniramin maleat'in (Avil, Sandoz) IV uygulanmasi planlandi.
Hastalarda bradikardi (nabiz 50/dk alti) geligsirse 0.5 mg atropin, hipotansiyon
geligirse (giris tansiyonunun %20’nin Uzerinde azalmasi) 1 amp. efedrin 10 cc
SF ile sulandirilip 2 cc (10 mg) IV yapilarak beraberinde 5 mi/kg %0.9 SF ile iV
sivi replasmani uygulanmasi planlandi.

Calisilan parametrelerin degerlendiriimesinde SPSS (Statistical Package for
Social Sciences) for Windows 11.0 istatistik programi kullanildi. Veriler ortalama
+ standart sapma olarak belirtildi. Deneklerin gruplar arasi karsilastirilmasinda
independent-samples T testi ve grup ici degerlendirmelerde paried-samples T

testi kullanildi. p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4 . BULGULAR

Demografik ozellikler agisindan gruplar arasinda anlamli farkhlik yoktu
(Tablo 3).

Tablo 3. Gruplarin demografik verileri (aritmetik ortalama * standart sapma)

GRUP 1 GRUP 2
Hasta Sayisi (n) 15 15
Yas (yil) 41.40+15.70 44.93+13.25
Cinsiyet (K/E) 13/2 9/6
Boy (cm) 1.60+0.58 1.62+.0.70
Kilo (kg) 66.06+18.53 68.80+13.91
ASA (/1) 1/14 2/13
Operasyon
= Lobektomi 6 3
= Kistektomi 5 7
= Diger 4 5

Hemodinamik veriler

Postoperatif donemde gruplar arasi yapilan karsilagstirmada, Grup 2'de
SAB’lari 2., 12., 16., 20. ve 24. saatlerde istatistiksel olarak anlamli dusuk
bulundu (p<0.05). DAB’lari ise 8., 12., 16., 20. ve 24. saatlerde anlamli dusuk
bulundu (p<0.05). Ayrica OAB’lari da 4., 8., 12., 16., 20. ve 24. saatlerde
anlamli dusuk bulundu (p<0.05) (Tablo 4,5).

Grup ici kargilastirma yapildiginda Grup 1'de; SAB ve DAB’larinda
istatistiksel olarak anlamli farkhlik bulunmadi (p>0.05). Grup 2’de; preoperatif
degere gore 0. saatte yuksek, 1., 2., 4., 6., 8., 12., 16., 20., 24. saatlerde
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anlamli olarak dusik bulundu. DAB’larinda preoperatif degere gore 0. saatte
yuksek, 1., 4., 8., 12. 16., 20. ve 24. saatlerde anlamli olarak dusuk bulundu
(p<0.05).

Gruplar arasi yapilan istatistiksel analizde Grup 2'de KAH'lan 2., 4., 6., 8.,
16. ve 20. saatlerde anlamli dusuk bulundu (p<0.05). Grup igi karsilastirmada
Grup 1'de preoperatif degere gore 2., 4., 6., 16. ve 20. saatlerde istatistiksel
olarak anlamli yukseklik bulundu (p<0.05). Grup 2'de ise KAH'da 0. saatte
yuksek, 4. ve 6. saatler anlaml dusuk bulundu (p<0.05) (Tablo 4,5).

Gruplar arasi karsilastirmada solunum sayisi Grup 2’de 4. ve 6. saatlerde
anlamli dusuk bulundu (p<0.05 ). Grup i¢i karsilastirmada, Grup 1’de solunum
sayisi preoperatif degere gore 0., 1., 2., 4. ve 6. saatlerde anlamli olarak ylksek
bulundu (p<0.05). Grup 2'de ise 0., 1., 2. saatlerde yuUksek, 6. saatde anlamli
olarak dusuk bulundu (p<0.05). (Tablo 4,5)

Postoperatif donemde hastalarin hi¢ birinde SpO, 95'in altina dugmedi.



40

Tablo 4. Grup 1 hastalarin postoperatif hemodinamik verileri ve solunum hizi

degerleri (aritmetik ortalama + standart sapma)

SAB DAB OAB KAH Sol. Hizi
(mmHg) (mmHg) (mmHg)
Preop. 126.80+14 .89 76.06+13.75 92.86414.02 77.80+5.57 18.86+2.03
#
0.saat 133.40+27.75 78.20+16.54 96.66.418.18 85.86+18.37 30.00+8.54
1saat .0 864277
o=l 71.40+12.98 88.00+15.32 85.86+16.92 28.93+10.74%
2.saat
123.00+18.28 72.53+11.90 89.40+13.35 87.53+18.63% 27.86+10.60"
4 saat
124.93+27.75 80.53+12.51 95.26+13.07 85.06+13.06* 26.46+9.17%
6.saat
123.93+18.18 76.60+12.23 92.46+13.01 84.60+11.39* 22.66+6.17*
8.saat
121.00+15.05% 75.13+10.06 90.53+10.19 75.53+23.29 22.46+9.92
12.saat
124.73+16.52 77.86+13.39 93.53+13.29 81.00+£10.35 18.40+4.15
16.saat
127.26+17.16 78.13+10.64 94.46+11.61 87.93+10.43*% 19.80+6.15
20.saat
123.80+15.18 73.3319.48 90.13+8.95 87.33+8.29* 19.86+4.85
24 saat
125.06+15.09 74.9346.75 91.5348.02 82.00+10.38 18.60+4.53

Grup i¢i p<0.05 icin #

Gruplar arasi p<0.05 igin *
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Tablo 5. Grup 2 hastalarin postoperatif hemodinamik verileri ve solunum hizi

degerleri (aritmetik ortalama + standart sapma)

SAB DAB OAB

(mmHg) (mmHg) (mmHg) KAH Sol. Hizi
Preop. 128.60+10.61  73.73x13.11  91.93+11.56  74.6615.80 19.73+2.18
O.saat  139.861+22.08* 78.53+10.78 98.86+13.13* 87.20+18.35% 31.00+8.17*
T.saat  111.73:18.81* 65.13+12.92* 80.60+13.20" 74.13+16.41  23.6046.72"
2.saat  109.80+16.48** 67.00+13.25 81.26+13.36" 71.80+14.54* 22.60+5.52"
4.saat  112.66121.16* 66.66+10.77** 82.06+12.91** 69.86+11.25* 20.20+5.22*
6.saat  114.00+20.82* 68.86+10.74 84.00+13.22* 68.5319.89**  17.66+4.20**
8.saat  107.60+21.40* 62.20+12.09* 77.33+14.67** 70.80+10.71* 19.536.12
12.saat  106.73+22.00* 60.40+12.48* 75.93+14.86"* 74.26+14.07 21.06+7.16
16.saat 107.20+25.33** 62.66+£15.25** 77.46+18.30** 75.00+13.22* 19.8624.82
20.saat 107.53+25.27** 63.80+12.87** 78.26+16.31** 75.13+15.05* 20.46+5.61
24.saat 110.46+21.88** 67.13110.86** 81.60+13.72* 73.53+13.08  19.60+5.01

Grup i¢i p<0.05 igin #

Gruplar arasi p<0.05 igin *

Solunum fonksiyon testleri bakimindan yapilan karsilastirmada FEV1'de

gruplar arasi anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05). Grup i¢i karsilagtirmada ise her

iki grupta da postoperatif FEV1 degerleri preoperatif degerlere goére 2., 6.,12.,
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24. saatlerde istatistiksel olarak anlamli dusuk bulundu (p<0.05) (Tablo 6). Her
iki grupta da 2. saate gore 6., 12. ve 24. saatlerde anlamli olarak artis saptandi
(p<0.05) (Sekil 6).

Tablo 6. Grup 1 ve Grup 2’deki hastalarin FEV1 degerleri (aritmetik ortalama +

standart sapma)

Grup 1 Grup 2 Gruplar arasi
kiyaslama
Preop 2.26+0.53 2.43+0.48
2.saat 0.83+0.22" 0.84+0.23" p>0.05
6. saat 0.99+0.30% 0.98+0.19% p>0.05
12. saat 1.05+0.53" 1.03+0.21* p>0.05
24. saat 1.16+0.27% 1.11+0.19* p>0.05

Grup igi kiyaslamada preop. degere goére p<0.05 igin "

FEV1 degerleri

2.5 1
2 d
E Ty 3 Grup 1
L 1] 0O Grup 2
0.5 1
0

Preop 2.saat 6. saat 12. saat 24. saat

Zaman

Sekil 6. Gruplarin FEV1 degerleri

Solunum fonksiyon testleri bakimindan yapilan karsilastirmada FVC'de
gruplar arasi anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05). Grup i¢i karsilagtirmada ise her
iki grupta da postoperatif FVC degerleri preoperatif degerlere goére 2., 6.,12.,
24. saatlerde istatistiksel olarak anlamli dusuk bulundu (p<0.05) (Tablo 7). Her
iki grupta da FVC degerlerinde 2. saate gore 6., 12. ve 24. saatlerde anlamli
artis saptandi (p<0.05) (Sekil 7).
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Tablo 7. Grup 1 ve Grup 2’deki hastalarin FVC degerleri (aritmetik ortalama + standart

sapma)
Grup1 Grup 2 Gruplar arasi
kiyaslama

Preop 2.82+0.69 3.24+0.86

2.saat 0.95+0.23" 1.08+0.34" p>0.05
6. saat 1.17+0.26" 1.31+0.35 p>0.05
12. saat 1.30+0.36" 1.28+0.32" p>0.05
24. saat 1.42+0.36% 1.40+0.29% p>0.05

Grup ici kiyaslamada preop. degere gére p<0.05 icin*

FVC degerleri
35
3 d
2.5 1
O 2 O Grup1
>
L 1.5 O Grup 2
1 4
0.5 1
0 ‘ ‘ : :
Preop 2.saat 6. saat 12. saat 24. saat

Zzaman

Sekil 7. Gruplarin FVC degerleri

Gruplar arasinda solunum fonksiyon testleri bakimindan vyapilan
kargilagtirmada, FEV1/FVC degerleri Grup 2’de 2. ve 6. saatlerde anlamli dusuk
bulundu (p<0.05). Grup i¢i karsilastirmada ise Grup 1'de  postoperatif
FEV1/FVC degerleri preoperatif degerlere gore 2., 6., 12., 24. saatlerde
istatistiksel olarak anlamli yuksek bulundu (p<0.05) (Tablo 8). Grup 2'de ise
2., 12. ve 24. saatlerde anlamli yuksek bulundu (p<0.05) (Sekil 8).
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Tablo 8. Grup 1 ve Grup 2'deki hastalarin FEV, /FVC degerleri (aritmetik ortalama +

standart sapma)

Grup 1 Grup 2 Gruplar arasi
kiyaslama
Preop 75.30+8.13 72.9346.77
2.saat 86.09+6.17" 79.95+9.48" p<0.05
6. saat 83.4249.13" 75.52+10.2 p<0.05
12. saat 81.56+8.50" 80.8446.75" p>0.05
24. saat 83.40+7.46" 80.00+4.97* p>0.05

Grup ici kiyaslamada preop. degere gére p<0.05 icin*

FEV1/FVC degerleri

90
85

Fevy 80 = Grup 1
FVC 75 - | | |OGrup2

70 T |
65

Preop 2.saat 6. saat 12. saat 24. saat
Zaman

Sekil 8. Gruplarin FEV1/FVC degerleri

Solunum fonksiyon testleri bakimindan yapilan karsilastirmada VK'de
gruplar arasinda anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05). Grup ici karsilastirmada ise
her iki grupta da postoperatif VK degerleri preoperatif degerlere gore 2., 6.,
12., 24. saatlerde istatistiksel olarak anlamli disuk bulundu (p<0.05) (Tablo 9).
Her iki grupta da 2. saate gore 6., 12. ve 24. saatlerde anlamli artis saptandi
(p<0.05) (Sekil 9).
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Tablo 9. Grup 1 ve Grup 2’deki hastalarin VK degerleri (aritmetik ortalama + standart

sapma)
Grup 1 Grup 2 Gruplar arasi
kiyaslama

Preop 2.94+0.66 3.27+0.86

2.saat 1.12+0.26" 1.19+0.38" p>0.05
6. saat 1.28+0.38" 1.44+0.39" p>0.05
12. saat 1.42+0.50% 1.51+0.41% p>0.05
24. saat 1.57+0.47* 1.59+0.36" p>0.05

Grup ici kiyaslamada preop. degere gére p<0.05 icin*

VK degerleri

3,5

2,5 1
VK 2 4+ = Grup 1
1,5 T 1 |OGrup?2

0.5 1 .

Preop 2.saat 6. saat 12. saat 24. saat
Zaman

Sekil 9. Gruplarin VK degerleri

Gruplar arasinda yapilan karsilastirmada postoperatif VAS degerleri, Grup
2'de 8. ve 24. saatlerde 0. saate gore istatistiksel olarak anlamli dusuk bulundu
(p<0.05) (Tablo 10). Grup i¢i kargilastirmada ise VAS degerleri her iki grupta
da 0. saate gore 1., 2., 4., 8., 16. ve 24. saatlerde anlamli olarak duguk bulundu
(p<0.05) (Sekil 10).
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Tablo 10. Grup 1 ve Grup 2’deki hastalarin VAS degerleri (aritmetik ortalama +

standart sapma)

Grup 1 Grup 2 Gruplar arasi
kiyaslama
0.saat 9.66+0.89 10.00+0.00 p>0.05
1.saat 7.60+1.12* 7.46+0.99" p>0.05
2. saat 6.40+0.98" 6.06+1.48" p>0.05
4. saat 5.26+1.27% 4.66+1.71% p>0.05
8.saat 4.80+0.94" 3.73+1.38" p<0.05
16.saat 3.26+0.79" 2.86+1.12% p>0.05
24. saat 2.20+0.67* 1.60+0.63* p<0.05

Grup i¢i O.saate goére kiyaslamada p<0.05 igin*

VAS degerleri
12
10 —
vAs 8 ]
6 +— 3 Grup 1
— O Grup 2
4 —
‘1 [
0 ‘ ‘ ‘ ‘
O.saat 1.saat 2. saat 4. saat 8.saat 16.saat 24. saat
Zaman

Sekil 10. Gruplarin VAS degerleri

Gruplar arasinda yapilan karsilastirmada postoperatif RAMSEY degerleri
Grup 2'de 1., 2., 4. ve 8. saatlerde istatistiksel olarak anlamli ylksek bulundu
(p<0.05) (Tablo 11). Grup i¢i karsilastirmada ise RAMSEY degerleri her iki
grupta da 0. saate gore 1., 2., 4., 8., 16. ve 24. saatlerde anlamli ylksek
bulundu (p<0.05) (Sekil 11).
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Tablo 11. Grup 1 ve Grup 2’deki hastalarin RAMSEY degerleri (aritmetik ortalama

+ standart sapma)

Grup 1 Grup 2 Gruplar arasi
kiyaslama

0.saat 1.06+0.25 1.40+0.82

1.saat 1.46+0.51% 2.40+0.91% p<0.05

2. saat 1.9340.45" 2.53+0.63" p<0.05

4. saat 2.06+0.45" 2.46+0.51% p<0.05

8.saat 2.13+0.35" 2.46+0.51% p<0.05

16.saat 2.00+0.00% 2.26+0.70% p>0.05

24. saat 2.00+0.00% 2.20+0.56* p>0.05

Grup i¢i 0. saate gore kiyaslamada p<0.05 igin i
RAMSEY degerleri
3
R 25 — 1 — — -
A 2 — — [ |
M = Grup 1
s 15 [ | 3 Grup 2
E 1 —
Y
0,5
0 , :
0.saat 1.saat 2. saat 4. saat 8.saat 16.saat 24. saat
Zaman
Sekil 11. Gruplarin RAMSEY degerleri
Gruplar arasinda postoperatif kan gazi degerleri karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 12,13). Grup igi

kargilagstirmada ise Grup1’de preoperatif degerlere gore 0., 6. ve 12. saatlerde

pH degerinde anlamli yukselme bulundu (p<0.05). Grup 2'de ise 0. ve 6.

saatlerde pH, 12.saatte ise pO2 degerinde istatistiksel olarak anlamli yukselme
bulundu (p<0.05) (Sekil 12).

Tablo 12. Grup 1’ deki hastalarin kan gazi degerleri (aritmetik ortalama + standart

sapma)
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Grup 1

pH pCO, pO;
Preop. 7.42+0.02 35.54+3.53 95.69+16.36
0.saat 7.31+0.07* 39.1047.58 108.77+39.23
6.saat 7.37+0.03" 35.2545.32 104.72+22.11
12. saat 7.39+0.02" 36.76+4.30 108.86+23.03
18. saat 7.41+0.03 37.224+4.01 111.87+27.83

Grup i¢i p<0.05 icin #

Tablo 13. Grup 2’ deki hastalarin kan gazi degerleri (aritmetik ortalama + standart

sapma)
Grup 2
pH pCO> pO:
Preop. 7.42+0.03 37.294+2.41 93.58+19.69
0.saat 7.28+0.05" 42.74+7.22 105.00+26.54
6.saat 7.37+0.05" 37.8845.21 118.36+29.23
12. saat 7.39+0.04 37.9045.69 123.16+32.10%
18. saat 7.41+0.04 37.294+4 .48 109.32+33.95
Grup i¢i p<0.05 igin #
Kan gazlan
140
120 - O Grup 1 pH
100 - @ Grup 1 pCO2
80 - 0O Grup 1 p0O2
60 - | Grup 2 pH
40 - O Grup 2 pCO2
20 - B Grup 2 pO2
0 4
Preop. 0.saat 6.saat 12. saat 18. saat
Zaman

Sekil 12. Gruplarin kan gazi degerleri
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Tramadol kullanimi bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

Grup 2'de anlamli digsme bulundu (p<0.05) (Tablo 14). Grup 2’de tramadol
tuketimi %31 oraninda duguk bulundu (Sekil 13).

Tablo 14. Grup 1 ve Grup 2’'deki hastalarin total tramadol kullanimi (aritmetik

ortalama + standart sapma)

Grup 1

Grup 2

Tramadol

611.60+86.73

425.27+121.73*

Gruplar arasi p<0.05 igin *

700

Tramadol

600

500

(mg) 400
300

200
100

= Tramadol

Grup 1

Gruplar

Grup 2

Sekil 13. Gruplarin tramadol tliketimi

Yan etki bakimdan karsilastirildiginda, gruplar arasinda isatatistiksel olarak

Grup 2'de sadece agiz kurulugunda anlamli yukseklik bulundu (p<0.05) (Tablo

16) (Sekil 14).

Tablo 15. Grup 1 ve Grup 2'deki hastalarda gorilen yan etkiler (aritmetik ortalama

+ standart sapma)

Grup 1 Grup 2 Gruplar arasi
kiyaslama
Bulanti 0.41+0.10 0.41+0.10 p>0.05
Kusma 0.00+0.00 0.06+0.25 p>0.05
Hipotansiyon 0.00+0.00 0.20+0.41 p>0.05
Ag1z kurulugu 0.06+0.25 0.46+0.51 P<0.05
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Yan Etkiler

50
45
40

degeri 30
25

20
15
10

Bulanti Kusma Hipotansiyon

Agiz
kurulugu

= Grup 1
3 Grup 2

Sekil 14. Gruplarda gérilen yan etkiler
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5.TARTISMA

Torakotomi, hastalar igin son derece agrnli bir iglemdir (106,107).
Torakotomi sonrasi yetersiz analjezi; yeterli nefes alamama ve 0ksirememeye
yol acarak hastalarin bronsiyal sekresyonlarin atilamamasina sebep olur. Bu da
ciddi komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasina zemin hazirlar. Bu komplikasyonlar
arasinda atelektazi, pnomoni, brongit, hipoksemi, respiratuar yetmezlik ve
uzamis mekanik ventilasyon gibi respiratuar sorunlar yer almaktadir (108).

Wahba ve ark. (109) Ust abdominal cerrahi sonrasi FRK ve VK'nin
preoperatif degerlere gore sirasi ile %21.7 ve %63’ye kadar varan bir oranda

azalma oldugunu gostermiglerdir.

Rock ve ark. (108) Ust abdominal ve torakal cerrahi gegiren hastalarda VK
ve FRK’nin postoperatif olarak azalma egiliminde oldugunu ifade etmislerdir.
FRK azalmasinin ventilasyon perfuzyon bozukluguna sonugta da hipoksemiye
sebep olacagi bildirilmistir.

Craig ve ark. (110) abdominal cerrahi sonrasi VK’nin %60 veya daha fazla
azaldigini ve 14 gune kadar tam duzeldigini gostermislerdir.

Biz de c¢alismamizda SFT'i postoperatif 2., 6., 12. ve 24. saatte
degerlendirdik. FEV oranlarinda Grup 1'de ortalama %50; Grup 2'de 24 saatlik
degerlendirmede ortalama %55 azalma saptadik.

Her iki grupta da FVC degerlerinin 24 saatlik olgumlerinde, Grup 1’de
ortalama azalma%?50; Grup 2’de ise %57 idi.

Her iki grupta VK degerlerinin 24 saatlik degerlendirmesinde; Grup 1'de
ortalama %47, Grup 2’'de ise %52 oraninda azalma tespit ettik.
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Bu degerlerin preoperatif degerlere gobre dusuk bulunmasinin sadece
postoperatif agriya bagli degil primer akciger patolojisine ve yapilan operasyon
tipi ile operasyon esnasinda sinir, kas ve kot hasarina da bagli oldugunu
dusunduk.

Bu hastalarda postoperatif agrinin ortadan kaldiriimasi, hem solunum
fonksiyonlarinin hizla dizelmesine hem de komplikasyon gorilme oranini
azaltarak hastanin mobilizasyonuna katkida bulunur ve hastanede kalis suresini
kisaltir (4).

Tramadol, postoperatif agrinin  kontrolinde uzun vyillardan beri
kullanilmaktadir (49). Postoperatif donemde yapilan galismalarda tramadolin
kuvvetli opioidlere gbére daha az solunum depresyonu yaptigi, daha az
sedasyona yol agtigi ve intestinal motiliteyi daha az etkiledigi birgok calismada
belirtilmistir (50,55,56). Akut agrida iV tramadol infliizyonu ile olumlu sonuglar
bildiren galismalara ragmen, etkinliginin optimal duzeyde olmadigini ileri suren
calismalar da mevcuttur (50,51). Postoperatif erken donemde etkinin yavas
baslamasi ve tavan degere sadik kalinma zorunlulugu agrinin giderilmesinde
yetersiz kalmasinin nedeni olarak gosterilmistir (39). Ayrica agr1 tedavisinde
etkinligin yetersiz kalmasinin hastanin beklentilerinin, opioidlerin doz sinirlarinin
ve etki surelerinin yeterince bilinmemesine, yan etkilerinden ve bagimliliktan

korkulmasina bagl oldugu bildirilmistir (111).

Ozyalgin ve ark. (53) HKA yontemi ile yapilan bir caligmada tramadold,
petidin, morfin, fentanil gibi gugli opioidlerin es deger dozlari ile
kargilagtirmiglardir. Bu ¢alismada tramadolin gugclu opioidlere es deger analjezi
saglamasi ve daha az yan etki olusturmasi nedeni ile guvenlik sinirlarinin daha

genis oldugu sonucuna variimigtir.

Bloch ve ark. (55) torakotomi sonrasi agriyi azaltmada tramadol
infuzyonunun epidural morfin ile kiyaslamasini yapmislar ve torakotomi sonrasi
agri tedavisinde iV tramadoliin, epidural morfin kadar etkin oldugunu ve torasik
epidural kateter yerlesimi riskine girmeden etkin analjezi saglayabilecegini
gOstermiglerdir.
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Erolcay ve ark. (57) torakotomili hastalarda, pre-emptif olarak uyguladiklar
intraplevral morfin sonrasinda, [V HKA ile morfin ve tramadoli
kargilagtirmiglardir. Tramadolu 20 mg bolus, kilitli kalma suresi 10 dakika
olacak sekilde 24 saat slresince uygulamiglar ve total tramadol tuketimini
493.5+191.5 mg olarak bulmuslardir. istirahatte ve derin inspirasyon sirasinda
morfinle benzer analjezi saglandigini belirtmigledir.

Chrubasik ve ark. (112) major abdominal jinekolojik cerrahi gegiren
olgularda 150 mg ylkleme dozu vererek 15 mg/sa tramadol infuzyonu
uyguladiklar grupla, tramadol inflzyonu uygulanmayan grubu karsilastirmiglar
ve her iki grupta gereksinim halinde 100 mg ek tramadol kullanmiglardir.
inflizyon uyguladiklari grupta agrinin daha iyi engellendigini, ek tramadol
dozlarinin %60 daha az oldugunu, ancak %30 daha fazla tramadol tuketimine
yol agtigini bulmuslardir (660£115 mg/510+261 mg). Iinfiizyon yapilan grupta
daha hizli baslangic ve daha Ustun analjezi elde etmiglerdir. Biz de
calismamizda torakotomi agrisinin giddetli olmasi sebebiyle hizli ve etkin
analjezi saglamak icin tramodolu HKA ile devamli inflzyon ve gerektiginde ek
doz alabilmesi icin bolus doz olarak ayarladik ve tramadolin dozunu 50 mg
yukleme dozu, 10 mg bolus doz, 20 dk kilit suresi ve 0,28 mg/kg/sa’'ten
infuzyon seklinde devamli ve bolus modunda gidecek sekilde ayarladik .

Stamer ve ark. (60) ¢alismalarinda 24 saatlik tramadol tuketimini 714.6+9.8
mg ve en c¢ok gorulen yan etki olarak bulantiyr %33.3, kusmayi %15 olarak

bulmuslardir.

Jellinek ve ark. (113) calismalarinda devamli infuzyon grubunda 20 saatlik
total tramadol tuketimini 707+139 mg, bulantiyi %30 ve kusmayi 10 olarak

bulmuslardir.

Chrubasik ve ark. (112) infUzyonlu grupta 24 saatlik tramadol tuketimini
660+115 mg, bulantiy1 %56.2 ve kusmayi %31.2 olarak bulmuslardir.

Calismamizda 24 saatlik total tramadol tuketimi grup 1 de 611.60+86.73 mg
iken Grup 2'de 425.27+121.73 mg olarak bulundu. Grup 2'deki tramadol



54

dozundaki bu anlamli digsme ve tuketimdeki azalmanin, deksmedetomidinin

etkin bir adjuvan oldugununun gostergesi oldugunu disunmekteyiz.

Calismamizda Grup1 ve 2'de bulanti %20 oraninda bulundu. Grup 1'de agiz
kurulugu %6, Grup 2’de ise %46 oraninda bulundu. Grup 1'de hipotansiyon ve
kusma gorulmedi. Grup 2’de hipotansiyon %20 ve kusma %6 oraninda
gorindi. istatistiksel olarak sadece adiz kurulugunda anlamli farkhlik vardi.

Tramadolle yapilan bir ¢ok calismada yukleme dozunu takiben infuzyonla
idame yapilan ve ek tramadol dozlari kullanilan hastalarda doz asimina neden
olmadigi ve solunumsal yada hemodinamik ciddi yan etkiler gorulmedigi
bildirilmistir (112-114). Bizim ¢caligmamiz da bunu desteklemektedir.

Wahlander ve ark. (115) toraks cerrahisinden sonra epidural analjeziye ilave
olarak deksmedetomidini kullanmislar ve torakotomi sonrasi hastalarda iV
deksmedetomidinin torasik epidural analjeziye yardimci bir ajan oldugunu,
opioid ihtiyacini ve de solunum depresyonu ihtimalini azaltabilecegini

bulmuslardir.

Constantinos ve ark. (116) hem spontan soluyan hem de mekanik
ventilatére bagl cocuk hastalarda kardiyak ve torasik cerrahiden sonra iV
deksmedetomidini kullanmiglar ve deksmedetomidinin hem spontan soluyan
hem de mekanik ventilatordeki hastalar igin iyi tolere edilen bir ajan oldugu

sonucuna varmiglardir.

Cormack ve ark. (117), deksmedetomidinin hipotansiyon ile bradikardi gibi
komplikasyonlarinin bulundugunu ve bunlarin doza bagimli oldugunu, ayrica
kolay tedavi edilebileceklerini vurgulamiglardir. Yapilan bagka ¢aligmalarda da
deksmedetomidinin doza bagh olarak arteriyel kan basinci ve kalp hizini
azalttigi bildirilmigtir (91,118).

Calismamizda gruplar arasi yapilan kargilastirmada Grup 2’de sistolik kan
basinglarini 2., 12., 16., 20., 24. saatlerde, diyastolik kan basincini ise 4., 8.,
12., 16., 20. ve 24. saatlerde preoperatif degerlere gore istatistiksel olarak
anlamli dusuk bulduk. Grup igi karsilastirmada sistolik kan basinci Grup 2’de
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tum takip saatlerinde, diyastolik kan basinci ise 2., 4., 8., 12., 16., 20. ve 24.
saatlerde istatistiksel olarak anlamli duguk bulundu. Grup 2'de klinik olarak
sadece u¢ hastada hipotansiyon gelisti. Bir hastada 10 mg efedrin ve 5 mi/kg
%0.9 SF ile sivi replasmani sonrasi tansiyon yukselmeyince, deksmedetomidin
dozu yariya dusuruldu ve tansiyon duzeldi. Diger iki hastada ise 10 mg efedrin
ve 5 ml/kg %0.9 SF ile sivi replasmani sonrasi tansiyon yukseldi. Grup 2'de
kalp hizi 2., 4., 6., 8., 16. ve 20. saatlerde istatistiksel olarak dusuk bulundu.
Ama klinik olarak hastalarimizin hi¢birinde bradikardi goézlenmedi. Bunun duguk
doz deksmedetomidin kullanimina bagli olabilecegini dusunduk.

Schultz ve ark. (119) preoperatif, peroperatif ve postoperatif donemde EP
kateterden verilen bupivakain ve fentanilinin postoperatif agri kontrolindeki
etkinligini arastirmiglardir. Hastalarin %70.05’inde cerrahi gununde, %78’'inde
cerrahiden 1 gun sonra, %91’inde ise cerrahiden 2 gin sonra mukemmel (VAS
skoru O ile 2 arasinda) analjezi saglamislardir. Bizim ¢alismamizda Grup 2’de
24. saatteki VAS degerleri hastalarin tamaminda 2'nin altindaydi. Bu da
tramadole deksmedetomidin ilavesinin epidural katater kadar etkin bir analjezi
sagladigini gostermistir.

Postoperatif donemde gruplar arasi vyapilan VAS ve RAMSEY
degerlendirmelerinde Grup 2'de; 8. ve 24. saatlerde VAS degeri anlamli olarak
duguk bulundu. RAMSEY skorunda ise istatistiksel olarak anlamli yukseklik
bulundu. RAMSEY skorlari ortalama 2-3 arasindaydi. Hastalar sedatize
durumda olup hasta ile kooperasyon korunmakta ve hastalar uyarildiginda
komutlara hemen yanit verebilmekteydiler. Grup i¢i degerlendirmede ise; her iki
grupta da istatistiksel olarak anlamli farkhlik olmasina ragmen, Grup 2’de 4.
saatteki VAS degerlerinin ortalamasinin 5’in altinda bulunmasindan dolayi,
deksmedetomidin ilavesinin daha hizli ve daha etkin bir analjezi sagladigi
sonucuna vardik. Ayrica RAMSEY skorlarinin ortalama 2-3 arasinda olmasi
nedeniyle hastalarin daha sakin ve daha koopere konforlu bir postoperatif
bakim alabilecegini duginmekteyiz.
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6. SONUG VE ONERILER

1. Her iki grupta SFT degerleri agisindan anlamli farklilik bulunmamasina
karsilik, deksmedetomidin eklenen grupta VAS degerlerini 8. ve 24. saatlerde
daha fazla olmak uzere dusuk bulduk. Ayrica her iki grupta da ilerleyen
saatlerde SFT degerlerinde dizelme saptadik.

2. Deksmedetomidin kullanilan grupta tramadol tuketimini %31 oraninda
duguk kaydettik.

3. Deksmedetomidin grubunda agiz kurulugu disinda istatistiksel olarak
anlamli yan etki gozlemedik ve istatistiksel olarak ciddi hemodinamik yan etkiye
rastlamadik.

4. Deksmedetomidin grubunda sedasyon skorlari daha yuksek bulunmasina
ragmen hastalarla kooperasyon korunmakta ve uyarilara hemen vyanit
alinmaktaydi.

5. Bu bulgularin 1siginda sedasyon, analjezi ve anksiyolitik etkisi olan
deksmedetomidinin iV olarak tramadole ilavesinin, etkin bir analjezi saglayarak,
postoperatif solunum parametrelerini baskilamaksizin hastalara daha konforlu
bir postoperatif bakim saglayacagini dusunmekteyiz
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