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VIII. OZET

ACIK ABDOMINAL HISTEREKTOMI UYGULANAN HASTALARDAKI
IDRAR KOTINIiN SEVIYESININ POSTOPERATIF AKUT ve KRONIiK
AGRIYA ETKIiSiNi ARASTIRMAK

Amac: A¢ik abdominal histerektomi uygulanan hastalarda idrar kotinin seviyesinin akut ve
kronik agriya etkisini aragtirmay1 amagladik.

Materyal ve Metod: American Society of Anesthesiologists (ASA) I-11, 18-70 yas, 158
hasta ilk idrar1 alinip, kotinin seviyesine gore 3 gruba ayrildi. Grup 1<10 ng /ml sigara
maruziyet yok, grup Il 10-500 ng /ml arasi1 maruziyet, grup IIT1 >500 ng /ml sigara igen.
Postoperatif analjezi i¢in iv morfin-Hasta Kontrollii Analjezi (HKA) 48 saat uyguland. 0, 1,
4,8, 12,16, 20, 24, 32, 40, 48. saatlerde Gorsel Agr1 Skalast (VAS) ile degerlendirildi.
Opioid tiiketimi, ek analjezik ihtiyac1 ve komplikasyonlar kaydedildi. Hasta memnuniyet
anketi (HASMA), Hastane Anksiyete Depresyon Olcegi (HADO) dolduruldu. 3. ayda
Kronik Agr1 (Allodini), Giinliik aktivitesini sitnirlandiran agr1 (GASA), Kisa agr1 envanteri
(KAE-Brief pain inventory), SF 12 formu, Douleur Neuropathique en 4 questions (DN4)
testi, Uyku diizeni skalasi (Sleep interference) uygulandi.

Bulgular: Tiim takiplerde grup Il VAS skorlari, grup I’den daha yiiksekti (p<0,05).
8.,20.,24.,32.,40. ve 48 saatlerde grup 111 VAS skorlari, grup II den daha yiiksekti (p<0,05).
1.,4.,8.,12.,16.,20.,24.,32. ve 40. saatlerde grup 111 morfin tiiketimi, grup | ve grup Il den
daha yiiksekti (p<0,05). 4. saatte grup Il morfin tiiketimi, grup | den daha yiiksekti (p<0,05).
Gruplarim allodinilerini degerlendirdigimizde; grup I’ in %10,4, grup II” nin %23,7 ve grup
I tin %37,5 idi. Grup 11 ve grup II’nin allodinisi grup I’ e gore daha fazlayd: (p<0,05).

Sonugc: Sigara igen ve maruz kalan hastalarin, kotinin diizeyleri ile korele olarak, akut ve
kronik siirecte daha ¢ok insizyon agrisina maruz kaldigini ve bununda opioid tiikketimini
arttigin1 goérdiik. Ayrica bu hasta grubunda depresyon ve anksiyetenin daha yiiksek oldugunu
tespit ettik.

Anahtar kelimeler: Abdominal histerektomi, akut agri, direngli insizyonel agr1, kotinin



IX. ABSTRACT

TO INVESTIGATE THE EFFECT OF URINARY COTININE LEVEL ON
POSTOPERATIVE ACUTE AND CHRONIC PAIN IN PATIENTS
UNDERGOING OPEN ABDOMINAL HYSTERECTOMY

Background and aim: In this study, we aimed to investigate the effect of urinary
cotinine levels on acute and chronic pain in patients undergoing open abdominal
hysterectomy.

Methods: American Society of Anesthesiologists (ASA) I-1l, 18-70 years, 158
patients were first urine collected and divided into three groups according to cotinine
level. Group I sigaral0 ng / ml no exposure, group 11 10-500 ng / ml exposure, group
III >500 ng / ml smoker. For postoperative analgesia, iv morphine-Patient Controlled
Analgesia (PCA) was administered for 48 hours. 0, 1, 4, 8, 12, 16, 20, 24, 32, 40, 48
hours were evaluated with Visual Pain Scale (VAS). Opioid consumption, additional
analgesic requirement and complications were recorded. Patient Satisfaction
Questionnaire (HASMA) and Hospital Anxiety Depression Scale (HADS) were
completed. At 3 months, chronic pain (Allodynia), pain limiting daily activity
(GASA), Brief pain inventory (KAE-Brief pain inventory), SF 12 form, Douleur
Neuropathique en 4 questions (DN4) test, Sleep order scale (Sleep interference) were
aplplied.

Results: In all follow-up, Group 111 VAS scores were higher than group | (p <0.05).
8., 20., 24., 32., 40. and 48th hour, group Il VAS scores were higher than group 11 (p
<0.05). 1, 4, 8, 12, 16, 20, 24, 32. at the 40th and 48th hours, Group 11l morphine
consumption was higher than group | and group Il (p <0.05). Group Il morphine
consumption was higher than Group | at the 4th hour (p <0.05). When we evaluated
the allodynia of the groups; 10.4% of group I, 23.7% of group Il and 37.5% of group
I11. Allodynia of group 111 and group Il was higher than group I (p <0.05).

Conclusion: We found that smokers and exposed patients were exposed to incision
pain more frequently in acute and chronic processes and increased opioid
consumption. We also found that depression and anxiety were higher in this patient

group.

Key words: Abdominal hysterectomy, acute pain, persistant incisional pain, cotinine



1. GIRIS VE AMAC

Agrimin patofizyolojisinin daha iyi anlasilmasina ve tedavisi konusundaki bilgi
ve deneyimlerin artisina ragmen, bir¢ok hasta, halen postoperatif agriya yonelik yeterli
tedavi gormemektedir. Yapilan ¢aligmalar % 30-75 oraninda hastalarin orta ve siddetli

postoperatif agridan sikayetci oldugunu gostermektedir (1).

Postoperatif agri, cerrahi islemin neden oldugu doku inflamasyonuyla baslar
ve dokunun iyilesmesiyle birlikte azalir (1). Postoperatif siiregte cerrahi travmaya karsi
olusan stres yanit1 ve agri, iyilesmeyi geciktirir, mortaliteyi ve morbiditeyi artirir.
Ayrica kronik agri gelismesine de neden olabilmektedir (1-3). Postoperatif agri
etyolojisinde, preoperatif agri, anksiyete, uygulanan analjezik tedavi yOntemi,
depresyon, cerrahi islem, inflamasyon, noronal hasar, cinsiyet, stres, sigara ve yas gibi
bir¢ok etken rol oynamaktadir. Bundan dolayi agriy1 tam olarak degerlendirmek ve
standart bir tedavi uygulamak zordur. Postoperatif agrinin nedeni inflamasyon ve
noronal hasar olmasina ragmen patofizyolojisi kendine 0Ozgiidir ve sonuglari
spesifiktir. Sadece hedefe yonelik ve yan etkileri az olan tedavi teknikleri sinirlidir.
Bundan dolay1 giiniimiizde mevcut olanlardan daha etkili ve daha az yan etkileri olan
tedavi stratejileri gelistirmek i¢in, deneysel ve klinik olarak postoperatif agri
mekanizmalarina dair yeni bilgiler edinmek gerekir. Ideal bir analjezi ydnteminin etki

sliresi uzun, uygulanmasi kolay ve yan etkileri minimal diizeyde olmalidir (1-3).

Sigaranin anestezi ve agri lizerine etkileri komplekstir. Postoperatif agrinin
siddetinin, direngli insizyonel agriy1 arttirdigi bilinmektedir (1,3). Operasyon oncesi
sigara farkli zamanlarda kesildigi i¢in sigara kullanimi1 veya maruziyeti nikotin yikim
iirlinii olan kotininin idrarda seviyesi Ol¢iilerek tespit edilebilir. Calismamizda agik
abdominal histerektomi uygulanan hastalarda idrar kotinin seviyesinin postoperatif

akut ve direngli insizyonel agriya etkisini aragtirmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Histerektomi

Histerektomi, uterusun ve serviksin, abdominal, vajinal veya laparoskopik
olarak ¢ikarilma iglemidir. Anormal uterin kanama (AUK), kronik pelvik agri,
endometriozis, adenomiyozis gibi benign hastaliklarda veya invazif servikal,
endometrial, over kanseri gibi malign hastaliklarda uygulanmaktadir. Cerrahi yontem,

cerrahin tecriibesine ve hastanin klinik 6zelligine gore degisir (4,5).

2.1.1. Total Abdominal Histerektomi

Ik olarak 1843 yilinda Charles Clay Ingiltere’de uygulamistir. En yaygin
kullanilan  histerektomi  yontemidir. Tim histerektomi olgularinin = %75°ni
kapsamaktadir. Alt karin bolgesinden transvers ya da dikey olarak uterus ve overlerin
cikarilma islemidir. Uterus TI11-L1 dermatomu seviyesindedir, jinekolojik
ameliyatlarda siklikla transvers kesi olan Pfannenstiel kesisi kullanilir. Genellikle
jinekolojik kanserlerde, biiyiikk miyomlarda, atipik endometrial hiperplaziler ve

obstetrik kanamalarda bu yontem tercih edilir (4,5).

2.1.2. Subtotal Histerektomi

Uterus cikarilirken, uterus korpusunun ¢ikarilip, serviksin birakildigi
histerektomi tipidir. AUK, endometrial hiperplazi, menoraji sebebiyle histerektomi

planlanan fakat serviksinin alinmasini istemeyen hastalarda uygulanir (5,6).



2.1.3. Total Abdominal Histerektomi + Bilateral Salphingo-
Ooferektomi(TAH+BSO)

Uterusla birlikte serviks, her iki fallop tiipii ve overlerin alindig1 histerektomi
tipidir. Postmenopozal donemde veya kadin menopoza yakinsa yapilir. Overler ve
fallopi tiiplerinde kanser mevcutsa veya over kanser riski varsa uygulanir. TAH+BSO,
cerrahi menopoza neden olacagindan dolayr 40 yasindan kiiciik kadin hastalarda ¢ok

tercih edilen bir yontem degildir (5,6).

2.1.4. Radikal Histerektomi

TAH+BSO ile parametriumlar, vajinanin proksimal 1/3’i ve pelvik lenf
nodlarinin ¢ikarildigr histerektomi tipidir. Kadin geng, ise overler birakilabilir. Ileri

evre servikal ve endometrial kanserlerde tercih edilir (4,5).

2.1.5. Vajinal Histerektomi

Uterusun vajinal yolla ¢ikarildigi, overlerin birakildig: histerektomi tipidir.
Ileri yastaki hastalarda, uterin prolapsus mevcutsa ve ayni1 zamanda én-arka onarimi

yapilacaksa tercih edilir (5,6).

2.1.6. Laparoskopik Histerektomi

Uterusun laparoskopi cihazi ile karin duvarinda agilan deliklerden pargalar

halinde ¢ikarildig: histerektomi tipidir (4).



2.2. Agn

Subjektif bir algilama olan agriy1, Uluslararast Agr1 Arastirmalart Orgiitii
(IASP- International Association for the Study of Pain) viicudun herhangi bolgesinden
kaynaklanan, organik bir sebebe bagli olan ya da olmayan, kisinin deneyimleri ile
ilgili, duyusal, emosyonel, hos olmayan duyu olarak tanimlamistir. Viicudun doku

hasarina karsi gelistirdigi savunma mekanizmasidir (7,8).

2.3. Agr1 Siiflamasi

Agriyr degisik parametrelere gore siniflandirmak miimkiindiir. Agrinin
ayrintili  degerlendirilmesi  siniflandirmalarla  Kolaylagsmaktadir. Agriyr  siire,

kaynaklandig1 bolge ve mekanizmalarina gore siniflandirabiliriz (9,10).

2.3.1. Siiresine Gore

2.3.1.1. Akut Agn

Ani baslangi¢lidir, sebep olan uyaran ile yer, zaman ve siddet agisindan yakin
iligki vardir. Doku hasart ile baglar ve iyilesme siirecinde azalarak kaybolur. Akut agri,
bir sendrom ya da hastalik degil, bir semptomdur (9,10). Nedeni cerrahi travma,
travmatik yaralanmalar, tibbi hastaliklar, anormal kas fonksiyonu gibi uyarilardir.

Siddeti ile orantili olarak néroendokrin strese neden olur (10,11).



2.3.1.2. Kronik Agn

Kronik agri; li¢ aydan uzun siiren, iyilesme siirecinden bagimsiz olarak,
affektif, motivasyonel ve bilissel bozuklugun eslik ettigi agridir. Multimodal tedavi
gerektiren ve yasam kalitesinde bozulmaya neden olan bir siire¢ veya hastaliktir.
Kronik agri etkileri kapsamli diisiiniilmelidir. Hastalarda kaygi, istahsizlik, mobilitede
azalma, sosyal bozukluk, depresyon, uyku bozuklugu ve is hayatinda kisitlamalar gibi
fiziksel ve psikolojik etkilere neden olur ve hastalarin hayat kalitesini diistirtir. Hem
nosiseptif, hem noéropatik hem de mikst tip agrilar kroniklesebilir. Etkin kronik agri
tedavisi uygulamak i¢in, kroniklesme siirecini ve mekanizmalarini anlamak gereklidir
(12).

Kronik agrida, siklikla néropatik bilesen bulunur. Sebep olan mekanizmalar;
yapisi ve fonksiyonlar1 degismis olan duyusal néronlarda gelisen, periferik ve santral
sensitizasyonla baglantili olarak agri sinyallerinin iletiminin artisidir. Agn sinyaline
sebep olan uyarinin siiresi, kronik agri gelismesinde ana faktordiir. Agrinin
kroniklesmesine engel olmak igin, etkin akut agr1 tedavisi yaparak sensitizasyonun

gelismesini 6nlemek gerekmektedir (10,11,13,14).

2.3.2. Kaynaklandig1 Bolgeye Gore

2.3.2.1. Yiizeyel Somatik Agr

Cilt, cilt alt1 ve mukozadaki uyarilar sonucu olusan agridir. Lokalizasyonu tam,

keskin, batici ve zonklayic1 agr seklindedir.



2.3.2.2. Derin Somatik Agri;

Kiint ve tam olarak lokalize edilemeyen agr ¢esididir. Kas, kemik ve tendon

gibi yapilardan kaynaklanir.

2.3.2.3. Visseral Agr1;

I¢c organlar ve bunlari 6rten yapilarin fonksiyonlarinin bozulmasi sonucu
olusan agridir ve ikiye ayrilir.

Gergek visseral agri; siklikla bulanti, kusma, tansiyon ve KAH ‘da
degisikliklere sebep olan sempatik veya parasempatik aktivite ile birliktedir. Yavas
artis gosteren, zor lokalize edilen, yansima bolgelerine yayilan, kiint, diffiiz agridir.

Pariyetal agr1; Keskin ve siklikla batici bir agridir. Organin etrafindadir veya

organdan uzak alana yansiyabilir.

2.3.2.4. Sempatik Agr

Sempatik sinir sisteminin aktivasyonu sonucu yanma, lisiime ve sogukluk hissi
tarzinda ortaya ¢ikar. Refleks sempatik distrofi, periferik damar hastaliklar1 agrilari ve

kozalji sempatik agrilardir.



2.3.3. Mekanizmalarima Gore

2.3.3.1. Nosiseptif Agr

Fizyopatolojik hadiselerin nosiseptorleri uyarmasiyla olusan agridir.
Nosiseptorler sinir sistemi disinda tiim doku ve organlarda bulunurlar. Uyaranlar
nosiseptorler tarafindan alinir, agriy1 ileten lifler ile medulla spinalise, oradan talamusa
iletilir ve serebral korteks tarafindan agri olarak algilanir (14). Nosiseptif agriya 6rnek

olarak somatik ve visseral agrilarin birgogu gosterilebilir.

2.3.3.2. Noropatik Agri

Travma veya metabolik hastaliga bagl periferik sinirlerde nosiseptorlerin direk
etkilenmesi sonucu uyusukluk, elektrik ¢arpmasi, yanma, karincalanma, kegelesme
seklinde algilanan agridir (14). Noropatik agriya 6rnek olarak disk hernisine bagli agri

ve diyabetik noropatide ortaya ¢ikan agrilar verilebilir.

2.3.3.3. Deafferentasyon Agrisi

Somatosensoriyel uyarilarin santral sinir sistemindeki (SSS) iletiminin
kesilmesiyle ortaya ¢ikan, duysal kaybin oldugu bolgede goriilen yanici karakterde,
erken donemde tedavi edilmezse kalici ve inat¢1 hale doniisen agridir (14). Fantom

agrist ve talamik agr1 deafferentasyon agr1 tipidir.



2.3.3.4. Reaktif Agr

Viicudun farkli olaylara cevap olarak, motor ya da sempatik afferent sinirlerin
refleks aktivasyonu sonucu nosiseptorleri uyarilmasiyla ortaya ¢ikmaktadir. Reaktif

agr1 ornekleri myofasial agrilar ve refleks sempatik distrofilerdir.

2.3.3.5. Psikosomatik Agri:

Kisinin psikososyal sorunlarim1i agr1 biciminde ifade ettigi, agriy1
aciklayabilecek organik sebep olmadan olusan somatik sikayetler veya mevcut

organik lezyonla siddet ve siire agisindan orantili olmayan abartilmis agridir (13).

2.4. Agn Norofizyolojisi

Nosisepsiyon; doku yaralanmasi sonucunda uyarinin sinirler araciligiyla
merkezi sinir sistemine gotiiriilmesi, bunun bir tehdit olarak algilanip buna karsi
fizyolojik, kimyasal ve psikolojik durumlarin harekete ge¢mesidir. Uyaranin, agri
olarak algilanmasi dort islemden gegmesiyle olur. Bunlar; transdiiksiyon, transmisyon,
modiilasyon ve persepsiyondur (15,16).

Transdiiksiyon; Periferde duyusal sinir uglarinda noksiyus stimulusun
elektriksel enerjiye doniistiirildiigi agamadir.

Transmisyon; Nosiseptorlerce algilanan agrinin SSS’e iletilmesi islemidir. Rol
alan noral yolaklar; spinal korda ulasan primer sensoryal afferent néronlar, spinal
korddan beyin sapt ve talamusa uzanan ¢ikan kontrol sistemi noronlar1 ve
talamokortikal projeksiyon olmak iizere 3 bilesenden olusur.

Modiilasyon: Nosiseptif iletinin endojen mekanizmalarla, spinal kordun dorsal
boynuzunda inen noral yolaklarla azaltilmasidir.

Persepsiyon: Transdiiksiyon, transmisyon ve modiilasyon ile subjektif,

emosyonel ve psikolojik o&zelliklerin etkilesmesiyle iist merkezlerde agrinin



algilanmasinin saglandig1 son asamadir. Bagka bir deyisle, agrinin duygusal ve fiziksel

deneyimidir (17,18).

2.4.1. Agn1 Reseptorleri

Doku hasariyla agrinin algilanmasi arasinda gelisen elektrokimyasal olaylarin
tamamina nosisepsiyon denir. Agri algilamaya 6zellesmis sinir uglarindan baslar ve
bunlara nosiseptor denir. Nosiseptorler, mekanik uyarilar, termal uyarilar ve viicutta
salgilanan ndromediyatdrlerce uyarilmaktadir. Nosiseptorlerin uyarilmasi ile baglayan
depolarizasyon primer afferent lifler (A delta ve C lifleri) tarafindan zararl uyarilar
olarak SSS’ne iletilirler. A delta lifleri termal ve mekanik uyaranlari tagirken, C lifleri
mekanik, kimyasal ve termal uyaranlar tasir. C liflerine, tim agrili uyaran tiplerini

taginmasi sebebiyle polimodal nosiseptdrler denir (15-17).

2.4.2.Noromedyatorlerin Siiflandirilmasi

2.4.2.1. Aminoasit Yapida Olanlar; Gama Aminobutirik Asit (GABA),
Glisin, Glutamik Asit ve Aspartik Asit.

24.2.2. Amin Yapida Olanlar; Dopamin, Noradrenalin, Adrenalin,
Serotonin, Asetilkolin ve Histamin (9-12).

2.4.2.3. Peptid Yapida Olanlar; P maddesi, Endojen Opioid Peptidler,
Vazoaktif Intestinal Peptid (VIP) ve Somatostatindir (15-18).

Bu néromediyatorlerin dokulardaki dagilimi su sekildedir;

1-Inen kolonda; Noradrenalin, Serotonin, Dopamin, Enkefalin,

2-Interndronlarda; GABA, Asetilkolin, P maddesi, Somatostatin, Enkefalin,

3-Primer afferent terminallerinde; VIP, Somatostatin ve P maddesi (15,16).



2.5. Postoperatif Agr

Cerrahi islemin neden oldugu doku inflamasyonuyla baslayan ve dokunun
tyilesmesiyle birlikte azalan akut agridir. Cerrahi stres, cerrahi ve sonrasindaki agriya
yanit olarak ortaya g¢ikan noroendokrin, metabolik, inflamatuar ve immiinolojik
etkilerin toplami olarak tanimlanmistir (15,19). Cerrahiye kars1 olusan stres katabolik
hormon olan Adrenokortikotropik hormon (ACTH), kortizol, glukagonda artis ve
anabolik olan testosteron, insiilin hormonlarinin miktarinda azalmaya neden olur. Bu
durum sonucunda kardiyovaskiiler sistem(KVS), renal sistem, gastointestinal ve
otonom sinir sistemlerinde degisiklikler meydana gelir ve bu degisiklerden homeostaz

olumsuz etkilenir (19-21).

2.5.1. Postoperatif Agrimin Sistemler Uzerindeki Etkileri (21)

Pulmoner Sistem; Vital kapasite, tidal voliim, rezidiiel kapasite ve pulmoner
kompliyansta azalma, hipoksi, hiperkapni, atelektazi ve pnomoni riskinde artis
goriiliir.

Kardiyovaskiiler Sistem(KVS); Sempatik aktivite artisi nedeniyle tansiyon
yiiksekligi, KAH’ da ve sistemik vaskiiler direncte artis gorilir. Kardiyak
fonksiyonlart normal olan hastalarda kardiyak debi artarken, ventrikiil yetmezligi
olanlarda azalir. Agri, miyokardin oksijen ihtiyacinin ve buna bagl olarak mevcut
iskemisinin artigina neden olur.

Gastrointestinal ve Uriner Sistem; Sempatik ve sfinkter tonusu artisiyla birlikte
bagirsak ve mesane mobilitesinde azalma sonucu, ileus ve idrar retansiyonu
izlenebilir. Bulant1, kusma ve kabizlik sik izlenir.

Noroendokrin ve Metabolik Etkiler; Kortizon ve glukagon gibi katabolik
hormonlar artar, insiilin ve testeron gibi anabolik hormonlar azalir. Sonu¢ olarak
hastalarda negatif azot dengesi olusur, karbonhidrat toleransi azalir, lipoliz artar.
Kortizon ve aldosteron artig1 Sebebiyle sodyum ve su tutulumu artar.

Koagiilasyon Sistemi; Protein C’de azalma, prokoagiilan ve fibrinolizis artis1,

tromboemboli riskinde artig goriiliir.
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Immiin Sistem; Lenfosit ve monosit fonksiyonunda azalma goriiliir.

2.5.2. Direncli Insizyonel Agr1

Cerrahi sonrasi uzun stireli siddetli agr1; iyilesmeyi ve normal giinliik yasama
donmeyi geciktiren major faktordiir. Agrinin en az iki ay siireli olmasi ve noropatik
olmas1 karakteristiktir. Direncli insizyonel agriyr 1998 yilinda Kuzey Ingiltere de
yayinlayan Crombie ve ark. yaklasik her dort hastadan birinin agrisinin operasyona
bagli oldugunu tespit etmis (22). O zamandan beri cerrahi islemin tipine bagli olarak
direngli agr1 insidansinin %S5 ile %80 arasinda oldugu gosterilmistir.

1999 yilinda Macrae ve Davies tarafindan Onerilen tami kriterleri (23); 1)
Agrinin postoperatif olmasi, 2) Agrinin en az 2 ay devam etmesi 3) Agriya neden olan
diger sebeplerin diglanmas1 4 ) Onceden var olan agrinin devam etme durumu
arastirilmali ve diglanmalidir. Direngli agr1 insidansinin; ampiitasyonlarda %50-85,
torakotomide %05-65, kardiyak cerrahide %30-55,meme ameliyatlarinda %20-55
oldugu gosterilmistir. Histerektomiler, kadinlarda yapilan en sik cerrahi islemlerden
biridir ve kalic1 agr1 insidansinin % 20 ila 40 arasinda oldugu bildirilmektedir (22).

Werner ve Kongsgaard tarafindan 2014 te persistan agr1 kriterleri i¢in yeni bir
tanimlama yapilmistir (24). Bu kriterler;1) Cerrahi islemden sonra agr1 olusur veya
siddeti artar 2) En az 3 aydir devam eden agrinin olmasi ve yasam kalitesini etkilemesi
3) Agr akut postoperatif agrinin devami olmal1 veya asemptomatik bir siirecten sonra
baslamali 4) Agr cerrahi insizyon alaninda olmali ve sinirin innervasyon bodlgesine
veya dermatom bolgesine yansimali 5) Agrinin diger nedenleri diglanmalidir (22).

Risk faktorleri; preoperatif agri, psikolojik faktorler (anksiyete, depresyon
gibi), demografik 6zellikler (kadin cinsiyet, geng yas), cerrahi faktorler (agik cerrahi,
cerrahi islemin 3 saatten fazla olmasi) ve postoperatif ilk donemdeki agr1 siddetidir
(22-24).
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2.6. Postoperatif Agrinin Degerlendirilmesi ve Kullamilan Testler

Subjektif bir deneyim olan agr1 psikolojik, kiiltiirel ve diger degiskenlerden
etkilendiginden dolay1 degerlendirilmesi zordur. Tani ve tedavinin dogru
yonlendirilmesi ve planlanmasinda en 6nemli sart, agrinin dogru degerlendirilmesidir.
Bundan dolay1 olguyu degerlendirirken iyi bir hikaye almak, hastay1 dikkatli bir
sekilde izlemek ve uygun Ol¢lim yontemlerinden yararlanmak gerekir. Agrinin

6l¢iilmesinde ¢esitli 6lglim yontemleri gelistirilmistir (25-30).

1. Tek Boyutlu Bireysel Agri1 Degerlendirme Yontemleri
Gorsel Agr Skalasi(Visual Analogue Scale-VAS)
Sozel Degerlendirme Skalalari
Sayisal Degerlendirme Skalalari
Yiiz ifadesi Skalas1
2. Cok Boyutlu Bireysel Agr1 Degerlendirme Y ontemleri
McGill Agr1 Anketi(MPQ)
Noropatik Agrida Kullanilan Testler
Kisa Agr1 Envanteri
Hatirlaticili Agr1 Degerlendirme Karti
Karsit Yontem Karsilastirilmasi
3. Objektif Kriterli Agr1 Derecelendirme Yoéntemleri
Davranissal Olgiimler
Fizyolojik ve Biyokimyasal Olgiimler
Norofarmakolojik Yontemler

Nérolojik Olgiimler

2.6.1. Gorsel Agr Skalasi ( Visual Analogue Scale; VAS)

Gorsel Agr1 Skalasi (Visual Analogue Scale; VAS) sayisal olarak dlciilemeyen
agrinin  siddetini sayisal hale getirmeye yarayan bir skaladir. Bu skalada 10

santimetre(cm) ¢izginin iki ug, noktasina, degerlendirilmek istenen parametrenin iki ug,
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tanimi1 yazilir ve hastadan kendi durumunun bu ¢izgide nereye uygun oldugunu
belirtmesi istenir. Kolay uygulanabilir olmasi, tekrarlanabilirligi ve kisa siirmesinden

dolay1 ¢ok sik kullanilan bir yontemdir (26,27).

0 50 mm 100 mm
Hig agri yok Dayanilmaz agri

Sekil 1. Gorsel Agr1 Skalasi

2.6.2. Kisa Agr1 Envanteri (KAE)

Cleeland ve Ryan 1994°te gelistirmistir (31). KAE agr siddetinin diizeyi ve
agrmin giinliilk yasam aktivitesi tizerindeki etkisini degerlendiren yedi maddeden
olugmaktadir. Bireyin son 24 saat icerisindeki ylirlime yetenegi, egzersiz, uyku,
emosyonel durum, genel aktivite durumu, diger insanlarla olan iliskiler ve yasamdan
zevk alma durumlarim 6lger. Her bir madde i¢in O ile 10 arasinda olan sayisal agri
Olgegi ile degerlendirilmektedir. Agr1 siddeti Glglimleri son 24 saat igerisindeki en
hafif, en siddetli, ortalama agr1 ve goriisme sirasindaki agriy1 kapsamaktadir. Hasta
agr hissettigi bolgeyi resim lizerinde isaretleyebilmekte, analjezi saglamada hangi
yontemlerin ya da ilaglarin kullanildigini belirtebilmektedir. KAE ’nine Tiirkce
gegerlilik ve giivenirliligi 2009 yilinda Dicle ve ark. tarafindan Cronbach alfa katsayisi
agriin etkisi i¢cin 0,80 ve agrinin siddeti i¢in ise 0,80 olarak bulunmustur (32).

2.6.3. Noropatik Agrida Kullanilan Testler

Noropatik agri formlarinin muayene kisimlarinin eksikligi, hem semptomlarin
siddetini hem de sorgu formlarini kapsayan yeni skalalar1 giindeme getirmistir. |ASP

Noropatik Agrt Calisma Grubu, ndropatik agriyla ilgili yapilan ¢aligmalarda bu
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skalalarin kullanilmasini onermistir. Bu testlerin sik kullanilanlar1 LANSS(Leeds
Assessment of Neuropatik Symptoms and Signs) ve DN4 (Douleur Neuropathique en
4 questions ) tiir (33-35).

2.6.3.1. LANSS Agr1 Anketi:

LANSS agr1 anketi 1996 yilinda Hansson ve Kinnman tarafindan
tanimlanmistir (31). LANSS bes tanesi semptomlar1 sorgulayan ve ikisi klinik
test(allodini-hiperaljezi) olmak {izere yedi maddeden olusmaktadir. Sorularin cevabi
hayir —evet seklindedir. Skala en diisiik sifir, en yliksek ise 24 ’tiir. 12 ve iistii ndropatik
agr1 olarak degerlendirilir. LANSS agr1 anketinin Tiirkge gegerlilik ve giivenirliligi
2004 yilinda Yiicel ve ark. tarafindan tani1 dogruluk orani %92 olarak bulunmustur
(34).

» S-LANSS: Allodini ve pinprik testlerinin uygulama zorlugunu ortadan
kaldirmak amaciyla gelistirilmistir. Hasta tarafindan doldurulur, yedi soruluk bir
formdur (34).

2.6.3.2. Douleur Neuropathique en 4 questions (DN4):

Douleur Neuropathique en 4 questions(DN4) yedisi semptomlari sorgulayan
ve ligli klinik test olmak iizere 10 maddeden olusmaktadir. Her soruya bir puan verilir
ve toplamda dort ve tistli puan noropatik agri olarak degerlendirilir. Duyarlilik %83,
Ozgiilliik %90 olarak belirlenmistir (35).

2.6.4. Objektif Kriterli Agr1 Degerlendirme Yontemleri

Davranigsal olgiimler, KAH, solunum, 1s1 6l¢timii gibi fizyolojik 6l¢iimler,

beta(f) endorfin diizeyi Olglimii gibi ndorofarmakolojik yontemler, hormonal
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degisiklikler gibi biyokimyasal dlgiimler ve norolojik olgtimler 6rnek olarak verilebilir
(29,30).

2.7. Akut Postoperatif Agrinin Tedavisinde Kullanilan Yontemler

Postoperatif agr1 tedavisinin temel amaci hastanin agrisin1 en aza indirmek
veya tamamen ortadan kaldirmaya yonelik olmali ve ayrica analjezik tedavi minimal
yan etkiye sahip, ucuz ve kullanilabilir olmalidir. Yontemler farmakolojik olan ve

olmayan olmak tizere iki gruba ayrilir (36-38).

2.7.1. Farmakolojik Yontemler: (36-38)

A- Uygulama Yolu;

1- Sistemik: Intravendz(iv), intramiiskiiler(im), subkiitan, oral, rektal,
transmukozal, transdermal.

2- Rejyonel: Infiltrasyon, pleksus blokajlari, interkostal blok, interplevral
blok, epidural blok, subaraknoid blok.

B- Uygulama Yontemi;

1- Gerektiginde uygulama,

2- Belirli araliklarla (intermittan) uygulama,
3- Siirekli Infiizyon,

4- Hasta Kontrollii Analjezi (HKA)

15



2.7.2. Non-Farmakolojik Yontemler

A- Stimiilasyon Analjezisi;

1- Transkiitan Elektriksel Sinir Stimiilasyonu (TENS),
2- Elektrot Implantasyonu,
3- Akupunktur.

B- Psikolojik Yontemler;

1- Psikolojik Premedikasyon,
2- Grup Terapisi,

3- Hipnoz,

4- Biyogeribildirim.

2.7.1.1. Opioid ve Nonopioid ilaglar

2.7.1.1.1. Nonsteroid Antiinflamatuar flaclar (NSAIT)

Kimyasal yapilari, farmakolojik ve terapotik etkileri farkli, heterojen bir
gruptan olusur. Bagimlilik yapmamalari, antiinflamatuar, analjezik etkilerinin
bulunmas1 ve etkilerine karsi tolerans olusmamasi bu gruptaki ilaglarin terapotik
degerini artirir. Analjezik etkilerini periferik bolgelerde olustuklarindan periferik etkili
ilaclarda denir. Genellikle hafif ve orta siddetteki agrilarda tercih edilir, siddetli agr
tedavisinde ise opioidler ile beraber kullanilirlar (39,40).

Nonopioid analjeziklerde denilen NSAIi’ler, analjezik ve antiinflamatuar

etkilerini, siklooksijenaz (COX) enzim inhibisyonuyla, prostaglandin sentezini inhibe
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ederek olustururlar. COX’un, siklooksijenaz-1 (COX-1) ve siklooksijenaz-2 (COX-2)
olarak adlandirilan iki formu vardir. COX-1, kan damarlarinda, midede ve bobrekte
bulunan yapisal bir izoformudur; COX-2 ise, inflamasyon durumunda sitokinler ve
inflamatuar mediyatorlerce uyarilir. NSAIl’lerin ¢ogu nonselektif olarak COX-1 ve
COX-2 ‘yi inhibe eder ya da COX-1 i¢in diisiik selektiflige sahiptirler (39,40).

2.7.1.1.2. Opioidler

Kokeni Opium denilen Yunanca bir kelimeden gelir. Opium olgunlasmamais
haghas bitkisinin 20 adet alkaloidin karigimidir. Opioidler viicutta spinal kord, beyin
ve periferik sinir u¢larinda kendilerine 6zgii reseptorlere baglanarak morfin benzeri
etki gosterirler. Dogal ve sentetik ekzojen ilaglardir. Opioid analjezikler agrinin
farmakolojik tedavisinde 6nemli bir yere sahiptir. Akut agrinin ve kanser agrisinin
tedavisinde altin standarttir. Opioidler orta ve siddetli agr1 tedavisinde kullanabilen tek
ila¢ grubudur (40-43).

2.7.1.1.2.1. Opioidlerin Etki Mekanizmasi

Opioidler SSS’ de ndromediyator olarak gorev yapan endojen peptidlerin
etkiledigi opioid reseptdrlerini aktive ederler. Farmakolojik etkilerini endojen opioid
peptid etkilerini taklit ederek olustururlar. Endojen opioid sistemi, merkezi ve periferik
sinir sisteminde yaygin olarak bulunan opioid reseptorlerden ve endojen opioid
peptidlerden olusmaktadir. Endojen opioid peptidler enkefalin, -endorfin, dinorfin,

nosiseptin ve endomorfinden olusmaktadir (41-43).

17



2.7.1.1.2.2. Opioid Reseptorleri

Endojen opioid peptidler ve ekzojen opioidler kendilerine 6zgii reseptorlere
baglanarak agonist veya parsiyel agonist olarak etkilerini gosterirler. Bunlar mi (u),

delta, kappa, sigma, epsilon ve opioid benzeri reseptor olmak iizere 6 tanedir (41-43).

2.7.1.1.2.2.1. Mii (i) reseptorii:

Merkezi sinir sistemi ve periferik sinir sisteminde bulunur. Morfin ve morfin

benzeri ilaglar bu reseptore baglanarak analjezik etki meydana getirirler (41-43).

2.7.1.1.2.2.2. Delta reseptorii

Endojen baglayici enkefalindir. Spinal kord arka boynuzunda p reseptoriinden
sonra en fazla bulunan reseptordiir. Analjeziden sorumludur ve morfinin analjezik

etkisine yardimci olur (41,43).

2.7.1.1.2.2.3. Kappa reseptorii

Dinorfin-A bu reseptor i¢in endojen baglayicidir. Bu reseptor spinal ve

supraspinal analjezi, miyozis ve sedasyondan sorumludur (43).

2.7.1.1.2.2.4. Sigma Reseptorii

Disfori, haliisinasyon, solunum stimiilasyonu gibi psikomimetik etkilerin

olugsmasina yardimei olur (43).
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2.7.1.1.2.2.5. Epsilon Reseptorii

B-endorfin araciligiyla stres etkisini azaltir (41-43).

2.7.1.1.2.3. Opioid Analjeziklerin Siniflandirilmasi

Cesitli siniflandirma sistemleri kullanilmaktadir. Etki gii¢lerine gore zayif ve
giiclii opioidler, fonksiyonel yapisina gore ise opioidlerin kendilerine 6zgii reseptorleri
tizerindeki etkilerine gore agonist, kismi agonist, antagonist ve agonist-antagonist
olarak ayrilmiglar. Opioid agonistleri yogun olarak p reseptorlerine baglanir. Kismi
agonistler ise opioid reseptoriine baglanirlar ancak agonist etkiyi tam olarak
saglamazlar. Opioid antagonisti ise opioid agonistin reseptore baglanmasini

engelleyerek agonistik etkiyi ortadan kaldirirlar (41-43).
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Tablo 1. Opioidlerin intrensek Aktiviteleri ve Orijinlerine Gore Siniflandirilmasi

Agonistler

Agonist-Antagonistler

Antagonistler

Fenantren Alkaloidler

e Morfin
e Kodein
e Tebain

Semisentetik Opioidler
e Buprenorfin

e Nalbufin

Semisentetik Opioidler
e Diasetilmorfin
e Hidrokodon
e Hidromorfin
e Oksimorfin
e Oksikodon

Sentetik Opioidler
1-Morfinan Deriveleri
e Levorpanol

2-Fenilpiperidin Deriveleri

e Fentanil
e Meperidin
e Sufentanil

e Remifentanil

e Alfentanil

e Metadon

e Proksifen

3-Propioanilidin Deriveleri

Sentetik Opioidler
1-Benzomorfin Deriveleri
e Pentazosin
2-Morfinan Deriveleri
e Butafanol

e Dezosin

e Naloksan

e Naltrekson
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Morfin

Morfin, SSS’deki noronlarda endojen opioid peptidlerin etkiledigi opioid
reseptorlerini aktive eder. Boylelikle endojen opioid peptidlerin etkilerini taklit ederek
farmakolojik etkilerini olustururlar. Morfinin SSS iizerinden gergeklestirdigi en
onemli etki analjezidir. Morfin agr1 yolaklarini hem spinal diizeyde hem de supraspinal
diizeyde etkileyerek analjezi olusturur. Spinal diizeydeki etki yerinin omuriligin arka
boynuzunda birinci agr1 néronu ile ikinci noéron arasindaki sinaps oldugu
diistintilmektedir. Burada presinaptik opioid reseptorlerini aktive ederek presinaptik
inhibisyon yapar (41,42).

Giiglii dogal bir p agonisti olan morfinin ucuz olmasi, oral, sublingual, rektal,
parenteral, perinoral ve intraartikiiler gibi birgok uygulama yolunun olmasi hem akut
hem de kronik agrida yaygin olarak kullanilmasini miimkiin kilar. Morfin oral
biyoyararlaniom agisindan  kisiler arasinda  belirgin  farkliliklar ~ gosterir.
Biyoyararlanimi %35-%75 arasinda degisir. Plazma yarilanma 6mrii 2-3 saattir. Basta
karaciger ve bobrek olmak {izere baska organlarda da metabolize olur.
Glukuronidasyon ile morfin-3-glukuronid ve morfin-6-glukuronid’e metabolize olur.
Morfin  glukuronidasyonu karaciger bozuklugu olan hastalarda siklikla
etkilenmediginden bu hastalar morfini hepatik prekoma gelisinceye kadar tolere
ederler. Siddetli karaciger bozukluklarinda doz azaltilabilir veya doz arasi siire
uzatilabilir. Morfin %35 oraninda albiimine baglanir. Agir karaciger ve renal
bozukluklarinda ise %?20-30 dur. Baglanmayan boliimii fizyolojik pH ortaminda
iyonize olur. Bu nedenle morfin hidrofilik olarak nitelenir. Morfinin hidrofilik 6zelligi
noroaksiyel uygulandiginda ozellikle 6nem tasimaktadir. Hidrofilik ozelliginden
dolayt morfin rostral yayilarak ge¢ solunum depresyonuna neden olur.
Metabolitlerinden morfin-6-glukuronid giiclii opioid agonistidir. Analjezik etkiden,
bulanti ve solunum depresyonu gibi yan etkilerden sorumludur. Renal yol ile
atildigindan bobrek bozuklugu olan hastalarda yan etki riski artmistir. Diger metaboliti
olan morfin-3-glukuronidin analjezik etkisi yoktur. Bu metabolit morfine bagh
miyoklonus, merkezi sinir sistemi irritabilitesi gibi yan etkilerden sorumludur.
Morfinin tavan degeri mevcut degildir. Dozu, analjezik etkisine ve yan etkilerine gore

belirlenir (41,43).
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2.7.3. Hasta Kontrollii Analjezi (HKA)

Postoperatif agrinin giderilmesi i¢in kullanilan farmakolojik yontemlerden biri
olan HKA ilk defa Sechzer tarafindan 1968°de iv opioid uygulamasiyla tanimlamastir.
HKA’nin temel olusumu agriyr hisseden hastanin agr1 giderme kontroliiniin
kendisinde olmasi temeline dayanmaktadir. HKA de amag agr ile ilgili problemleri
onlemek ve gidermek i¢in analjezigin plazmada belirli bir seviyede tutulmasidir
(44,45).

Klinik uygulamada ¢ok sayida model kullanilmasina ragmen tiim modellerde
calisma mekanizmalart benzerdir. Bu sistem ile hasta, hekimin belirledigi protokol
cercevesi icinde agrist oldugunda kendi kendisine analjezik uygulayabilmektedir.
Bunun temel amaci daha az ilag ile etkin bir analjezi saglamak ve hastanin asir1 dozda
analjezik almasini 6nlemektir (44,45).

Giintimiizde HKA, teknolojik dzelliklere sahip cihazlar ile iv, im, epidural ve
intratekal olarak uygulanabilmektedir. HKA yontemleri, postoperatif opioid
kullaniminda giivenli ve etkili bir yontemdir (43).

Opioid analjeziklerin etkileri esas olarak p reseptorleri araciligiyla olur. Saf
agonistler p reseptoriine tam etki ettiklerinden dolay1 akut agri tedavi yonteminde ilk
tercihtir. Kantitatif farkliliklar1 olmasina ragmen tiim opioidlerin yan etkileri
benzerdir. Opioid se¢imi hastanin klinik gegmisine ve hastane protokoliine gore tercih
edilir. Hekimlerin ve hastalarin HKA i¢in ideal ilaca iligkin algi farkliligindan dolay1
HKA i¢in ideal bir ilag protokolii yoktur (44,45).

Morfin HKA i¢in ilk tercih edilen opioid agonistidir. Intravendz uygulamadan
sonraki plazma morfin diizeyi opioidin farmakolojik aktivitesiyle korele degildir. Bu
durum morfinin kan-beyin bariyerine gecikmesine yol agar. Sonug olarak morfinin
solunum depresyonu iizerindeki etkisi plazmadaki konsantrasyonu baz alinirsa
yanilgilara neden olur. Ciinkii plazmada konsantrasyonu azalmasina ragmen yan
etkileri ortaya ¢ikabilir (44).

Opioidlerin HKA yontemiyle olan yan etkileri diger verilis yollariyla aynidir.
HKA da kullanilan ilaglarla ilgili en sik yan etki bulanti, kusma, kasinti, solunum
depresyonu, sedasyon, konfiizyon ve idrar retansiyonudur. Hastalara olas1 yan etkiler

ile ilgili ayrintil1 bilgi verilmelidir (44).
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2.7.3.1. Hasta Kontrollii Analjezi Cihaz1

Glinlimiizde bu cihazlarin farkli tipleri vardir fakat ¢alisma mekanizmalari
aynidir. Bu cihazlarin ¢ogu bir diigmeyle aktif hale gelen mikro islemci kontrollii
pompa, zaman ayarlayic1 ve kilit sliresi mekanizmalariyla ¢alismaktadir. Boylece
hastanin ihtiyacina goére ila¢ alimini saglayarak yiiksek doz analjezik alimi

engellenmis olur (44,45).

2.7.3.2. Hasta Kontrollii Analjezi Tedavisinde Kullanilan Temel

Tanimlar

Tiim HKA modelleri esas olarak yiikleme dozu, bolus dozu, kilit kalma siiresi,
1.saat ve 4.saat limitleri igermektedir (44,46).

Doz: Sistemle hastaya infiize edilen ilacin, miligram(mg),mikrogram( pg)
veya mililitre(ml) olarak miktari.

Bazal Hiz: Cihaz tarafindan bir saatte stirekli olarak infiize edilen ilag, miktari.

Yiikleme dozu: Asgari diizeyde analjezi saglamak i¢in ayarlanabilen dozdur.
Bu yiikleme dozu etkili HKA tedavisinin Onemli bir bilesenidir. Hastanin
hemodinamik durumunu g6z 6niinde bulundurarak VAS <4 olana kadar devam edilir.

Bolus doz: Hastanin agrisi oldugunda kendisine uyguladigi dozdur (44,46).

Kilitli kalma siiresi: Kilit kalma siiresi, cihazin hastanin yeni isteklerine cevap
vermedigi donemdir. Hastanin onceden aldigi ilacin etkisi goriilene kadar yeni doz
alimina engel olan mekanizmadir. Boylece doz agimi engellenmektedir (44-46).

Limitler: HKA cihazinda emniyeti saglamak i¢in kullanilmaktadir. Hastaya
dort saatte veya bir saatte verilebilecek maksimum ilag, dozudur. Bazal infiizyon ve
bolus dozlarini kapsar (44,46).
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Program Secimi

HKA’ de farkli doz uygulama secenekleri vardir.
1- Bolus doz
2- Bazal infiizyon
3- Bolus ve bazal infiizyon
4- Bolus ve aralikli infiizyon
En sik kullanilan1 sadece bolus dozdur. Bu segenek tamamen hasta kontrolii
altindadir. En 6nemli dezavantaji; hastanin uykuda sistemi kullanamamasi nedeniyle

siddetli agr1 ile uyanabilmesidir.

2.7.3.3. Endikasyonlari (44,45)

Hastanin HKA cihazini kullanabilecek entellektiiel kapasiteye sahip olmasi
onemlidir.
1- Postoperatif agr1
2- Siddetli akut agr1
3- Siddetli siirekli agr1
4- Kanser agrist

5-  Oral alimi kisith agrist olan hastalar

2.7.3.4. Kontrendikasyonlari (42,43)

1- Allerji 6ykiisii olmasi

2- llag bagimlilig1 olmasi

3- Mental ya da fiziki nedenlerle cihazi1 kullanamayacak hastalar
4- Psikiyatrik hastalar

5- Deneyimsiz saglik personeli

6- Hastanin reddetmesi
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7- Belirgin metabolik bozukluk, siddetli siv1 elektrolit dengesizligi
olmasi
8- Son donem bobrek ve karaciger hastaliklari,

9- Siddetli kronik obstriiktif akciger hastalig1 ve uyku apnesi.

2.7.3.5. Hasta Kontrollii Analjezide Izlem Parametreleri (44,45)

1- Hastanin agr1 skoru

2- Bulant1 veya diger yan etki varligi

3- Aletin kullanimu ile ilgili problemin varhig.
4

Hastanin tedaviden memnuniyeti

2.8. Sigara Kullanimi / Maruziyeti ve idrarda Kotinin

2.8.1. Sigara Kullanimi / Maruziyeti ve Nedenleri

Sigara dumanina maruz kalma, tiitiinde 250 si toksik ya da kanserojen olmak
tizere yaklasik 4700 kimyasal madde oldugundan dolayr onemli bir halk sagligi
sorunudur ve yliksek miktarda nikotin igerdigi i¢in bagimlilik yapma potansiyeline
sahiptir. Sigarada belirgin sekilde nikotin, katran, nitrik oksit, karbon monoksit,
aromatik aminler, formaldehit, benzen, hidrojen siyaniir, aseton ve polonyum
bulunmaktadir. ABD genelinde Sigara Igme ve Saglik Raporu'nun 1966'da
yayinlanmasindan bu yana sigara igme prevalansi azalmis olsa da, giinliik sigara icen
kisi sayisi, ABD niifusunun yaklasik % 13,4' idiir ve yilik 480.000 kisi sigaradan
dolayr Olmektedir. Sigaranin akciger hastaliklari, kanserler, kardiyovaskiiler
hastaliklar, inme, duygudurum bozukluklari, romatoid artrit, bas agrisi, fibromiyalji

ve agri ile iligkisi bulunmaktadir (47).
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2.8.2. Nikotin

Tiitin (Nicotiana tabacum) bitkisinin yapraklarindan elde edilir. Tiitiinin
psikoaktif etkilerine ve bagimliligin olusmasina yol agan komponentidir. Nikotin
alkaloidi terimi 1773 tarihinde Isvecli botanist Linnaeus tarafindan nicotianadan
tiiretilmistir. Bitkinin kurutulmus yapraklari tabacum olarak isimlendirmis olup
Hindistan, Portekiz, Ispanya ve Fransa yerlileri tarafindan kullanilmaya baslamis ve
zamanla tiitin kullannmi1 ve bagmlilig1r tiim diinyaya yayilmistir. Kuru tiitiin
yapraginda % 0,5-8 oraninda bulunur ve toplam alkaloidin %95’ini olusturur. Diger
alkaloidler nomikotin, anabazin, kotinin, nikotin N-oksid dir (48).

Alkaloidlerin ¢ogu kati maddelerdir. Nikotin ise renksiz ugucu sivi bir
maddedir. Havanin etkisiyle belirli bir siire sonra kahverengi renge doniisiir Ve tiitiine
Ozgii' koku kazanir. Kimyasal yapist bakimindan, bir piridin halkasi ile N-metil
pirolidin halkasinin kombinasyonundan ibaret tersiyer amindir. Beyne ¢ok hizli
gecebilecek kadar lipofiliktir (48).

2.8.2.1. Farmakokinetik Ozellikler

kolay ve hizli emilir. Yanan tiitlin dumani inhale edildiginde nikotin bronsiyollere ve
alveollere ulasir ve hizli bir sekilde emilerek dolasima gecer. Sigara icilmeye
baslandiktan 10-19 saniye sonra beyine ulasir (48,49).

Sigara i¢imi bittiginde plazma nikotini en iist diizeye erisir. Arteriyel kandaki
nikotin, venoz kana ulagincaya kadar dokular tarafindan absorbe oldugundan ven6z
kan diizeyi daha diisiiktiir (48).

Akcigerlere inhale edilen tiitiin dumanindaki nikotinin yaklagik %90°1 solunum
yollart mukozasindan ve alveollerden absorbe edilmektedir. Bu absorbasyon orant,
inhalasyon derinligi ve inhalasyon sonrasi nefes tutma siiresine gore degisir. Bu
degiskenlik nedeniyle, bir sigara igildiginde (dumani akcigerlere inhale edildiginde)
biyoyararlanima ugrayan nikotin miktari, sigaranin nikotin icerigine dayanarak tam

olarak ongoriillemez. Nikotin biitin viicuda yayilir ve &zellikle beyin, kalp ve
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akcigerlerde ve kaslarda birikir. En fazla depolanma yeri iskelet kaslaridir. Polar
bilesik olmasi nedeniyle yag dokusunda daha az depolanir (48).

Nikotin esas olarak karacigerde ve az bir kismui diger dokularda oksitlenerek,
asit metabolitler seklinde bobreklerden atilir. Nikotin pirolidin halkasinin C ve N
atomlarindan oksitlenmesi suretiyle %70-80 oraninda kotinine ve yaklastik %4
oraninda nikotin N-okside doniistiiriiliir. Nikotinin kotinine doniisiimiinde karacigerde
sitokrom P450-CYP2A6 enzimi rol oynar. Nikotin metabolizmasinda daha az olarak
CYP2B6, 2C9, 2D6 ve 2E1 enzimleri de rol oynar. Nikotin ve kotinin sitokrom P450
enzimleri aracilig1 ile metabolize edilmelerini takiben, aldehid oksidaz tarafindan da
metabolize edildikten sonra sirasiyla, nikotin-N-glukuronat’a ve kotinin-N-
glukuronat’a konjiige olur. Kotinin ayrica trans-3-hidroksinikotin’e hidroksillenir ve
trans-hidroksinikotin-O-glukoronid’e konjuge olur. Insanlarda, akcigerlerde de
nikotin CYP2A6 ve CYP2B6 mikrozomal enzimleri araciligi ile kotinine doniisiir.
Biitiin bu metabolitler glukuronat konjugati seklinde idrarla atilirlar (48). Nikotinin
%10-20’si idrarda, degismeden atilir. Idrarin asitlestirilmesi, degismemis, nikotin ve
metabolitlerinin idrardan atilimini arttirir. Kotinin yarilanma 6mrii nikotinin yaklagik

8 katidir (48).

2.8.2.2. Etki Mekanizmasi

Nikotin, hedef hiicrelerde etkilerini, nikotinik asetilkolin reseptorlerini
(nAChR’leri) aktive ederek yapar. Bu reseptorler, beg alt birimden, olusan pentamerik
yapida katyon kanallaridir. nAChR alt tipleri homomerik ya da heteromerik olarak
bulunur ve bu alt tipler, nikotine duyarlilik ve desensitizasyon gibi farmakolojik ve
fizyolojik ozelliklerden sorumludur. Nikotinik reseptorler noromiiskiiler kavsak,
otonom gangliyonlar, adrenal medulla kromafin hiicreleri, duyusal sinir uglari, SSS
noronlar1 gibi yapilarda bulunur (48).

Nikotin, kendi reseptorlerini aktive ederek sinir uglarin1 depolarize eder, bu
uclarda voltaja bagimli kalsiyum kanallar1 agilir. Boylece noéromediyatorlerin
(dopamin, serotonin, AChR, GABA, glutamat, noradrenalin, opioid peptidler)

salimmasini arttirir. Bu da nikotinin néronal etkilerinin gesitli olmasini saglar (48).
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2.8.2.3. Farmakolojik Etkileri

Nikotinik reseptorlerde ¢ok ¢esitli  kolinerjik yapilarda bulunmasi,
reseptorlerinin ¢esitliligi ve nikotinin SSS’ne kolayca girebilmesi sebebiyle nikotinin
farmakolojik etkileri ¢cok karmasiktir.

Nikotin diisiik dozda verildigi zaman otonom gangliyonlar ile adrenal
medullada stimiilasyona neden olur. Yiiksek dozda verildiginde ise baslangicta kisa
stiren bir stimiilasyon olur ve daha sonra uzun siiren bir blokaj gelisir. Bu sirada
gangliyon depolarize edilmis, durumdadir. Zamanla depolarizasyonun kaybolmasina
karsin blokaj devam eder; bunun nedeni duyarsizlasma (desensitizasyon) olayidir.

Noromiiskiiler kavsaklarda nikotinin etkisi, gangliyonlardakine benzer. Diisiik
dozda noromiiskiiler yapilari aktive eder yiiksek dozda ise ¢izgili kaslarda felg, yapar.
Bu durum noéromiskiiler kavsakta devamli depolarizasyon ve desensitizasyon
olugsmasina baglidir (48,49).

Nikotin reseptorleri SSS’de en fazla korteks, talamus, interpedinkuler
nukleusta ve daha az olmak tizere amigdala, septum, beyin sapinin motor nukleuslari
ve locus coeruleus’ta bulunur. Diisiik dozlarda psikomotor stimiilan etki yapar; buna
bagl olarak vijilansta artma olusturur ve psikomotor refleksleri hizlandirir. Nikotin,
bellekle ilgili olaylarm (kognitif fonksiyonlar1) aktivasyonunu artirir. Istah ve
irritabilitede azalma yapar ve tremor olusturabilir. REM uykusunu artirir. Beyinde
nikotinik kolinerjik sistem agr1 yolaklarinin modiilasyonunda ve 1s1 kontroliinde de rol

oynar. Cizgili kaslarda nikotin santral kaynakli hafif gevseme yapabilir (48-50).
2.8.3. Sigara Kullanim1 / Maruziyeti ve Anestezi
Sigara dumanindan izole edilen baslicalar1 nikotin ve karbonmonoksit olan
4000' den fazla madde vardir. Digerleri azot oksitler, ugucu aldehitler, alkenler ve

toksin hidrojen siyanittir. Sigara, karacigerde bazi ilaglarin metabolizmasini artiran

mikrozomal enzimlerin indiiklemesine neden olur. Bu kronik sigara i¢enlerde daha
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yiiksek dozlarda analjezi gerektirir. Ozellikle morfin ve pethidin gibi ilaglarin
metabolizmasin1 artirarak ve bunlarin  gereksinimlerini 6nemli o6lgiide etkiler.
Parasetamol ve NSAII “a ise sigaranin klinik etkileri degismemektedir (49).

Sigara i¢imiyle 4000’den fazla madde viicuda alinir. Bu maddeler 6zellikle
cerrahi hastalarinda, ameliyat ve anestezinin giivenligi agisindan 6énemli risk olusturur
ve komplikasyon oranini 1.4-6 kat arttirir. Cerrahi girisim sirast ve sonrasinda
solunum, dolasim ve enfeksiyonla ilgili komplikasyonlarin arttigi, yara iyilesmesinin
geciktigi ve bunlara bagli olarak yogun bakim kalis siiresinin uzadigi bilinmektedir
(49,50).

2.8.3.1. Solunum Sistemi

Silier aktivitenin bozulmasi, mukus artis1 ve kiigiik hava yollarinda daralma
sonucu havayolu obstriiksiyonu, atelektazi ve pnémoni gibi solunum fonksiyonlarinda
yetersizlikler olusmakta ve sonugta ventilasyon-perfiizyon orani bozulmaktadir.
Sigara kullanan hastalarda solunum komplikasyonu gelisme orami 1,7-5,5 kat

artmaktadir (49,50).

2.8.3.2. Dolasim Sistemi

Sigara kullanimiyla hipertansiyon riskinde artis, miyokardin kasilmasinda
bozulma ve O2 tiiketiminde artis olmaktadir. Karboksihemoglobin diizeyi,
tromboemboli egilimi ve derin ven trombozu riski artmaktadir. Doku hipoksisi
nedeniyle yara iyilesmesini geciktirerek yara yeri enfeksiyon riskini arttirmaktadir
(49,50).
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2.8.3.3. Diger Sistemler

Sigara kullanim1 karacigerde ilaglarin emilim metabolizmasin1 olumsuz
etkiler. Ozellikle agr1 ve sedasyon amaciyla daha fazla ilag, kullanimina neden olur.
Ayrica gastroozefagial sfinkter basmcinmi diistirerek reflii’ ve aspirasyon ihtimalini
arttirmaktadir (49,50).

2.8.4. Sigaramin Perioperatif Olaylara EtkKisi

Ameliyattan 4-6 hafta 6nce sigaranin birakilmasit komplikasyonlari 6nemli
derecede azaltmaktadir,12 saat Once sigaranin birakilmasi; karbonmonoksit
seviyesinin normale dénmesi i¢in yeterlidir ve boylece karboksihemoglobin diizeyini
azaltarak miyokardin oksijenlenmesini arttirir. 12 -24 saat 6nce birakilmasi ile nikotin
seviyesi ve siliyer fonksiyonlar normale doner. 5-10 giin 6nce birakilmasi: laringeal
ve brongiyal aktivitede iyilesme saglar. Bir hafta 6nce birakilmasi sonucu; balgam
hacmi normale doner. 2-6 hafta once birakilmasi; balgam miktarinin azalmasiyla
kiicik hava yolu fonksiyonlarinin diizelmesini, solunum komplikasyonlarinin
azalmasini saglar. 4-8 hafta dnce birakilmasi; immiinitenin normale donmesini saglar.
Boylece yara iyilesme komplikasyonlarini ve pulmoner enfeksiyon riskini azaltir. 6-8
hafta 6nce birakilmasi; ilag metabolizmas: {izerindeki etkisini azaltir. Burada
unutulmamasi gereken nokta astim hastalar1 sigarayr biraktiklarinda semptomlari
katiilesebilir ve anestezi asamasinda laringospazm ve bronkospazm riskini arttirabilir

(51).

2.8.5. Kotinin

Nikotinin %80-90 metabolize olur ve bunun en biiyilk kismi kotinine
metabolize olmaktadir. Kotinin insanlarda nikotinin ana metabolitidir. Nikotinden sit
p450 ile nikotin iminyum iyonu ve ardindan aldehid oksidaz araciligiyla kotinin

olusur. Insanda kotinin sit-P4502A6 enzimi ile trans-3’-hidroksikotinine metabolize
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olur. Ve bu enzim aynmi zamanda kotininden 5’-hidroksikotinin ve norkotinin
olusumunu da katalize eder. Kotinin kismen bdbrek tarafindan atilir. Bu atilma pH’ ya
gore degiskenlik gosterir. Sigara igenlerde kotinin tipik olarak kan, tiikiiriik ve idrarda
Olciliir. Plazma ve tiikiiriik kotinin seviyesi benzer ancak idrar seviyesi daha ytiksektir.
Kotinin ayrica amnion mayi, anne siitli, plasenta, gobek kordonu, semen, beyin
omurilik sivisi, uterin serviks, testis ve sagta tespit edilmistir. Kotinin sigara igenlerin
kaninda nikotinin 8-10 kat1 derisiminde bulunur. Kotinin yarilanma émrii 16-20 saat

oldugundan dolay1 nikotinin alinip alinmadiginin tespitinde kullanilir (52,53).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Demografik Yontemler

Mustafa Kemal Universitesi Tayfur Ata Sokmen Tip Fakiiltesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu onay1 alindiktan sonra Mustafa Kemal Universitesi Tayfur
Ata Sokmen Tip Fakiiltesi Hastanesinde Ac¢ik Abdominal Histerektomi ameliyati
olacak 18-70 yas arast ASA I ve II 158 goniillii hasta ¢alismaya dahil edildi. Calismada
kullanilacak ajanlarin rutin uygulanan ilaglar oldugu, yeni bir anestezik veya analjezik
ajan olmadigi hastalara anlatildi. Opioid analjezi gerektiren dnceden kronik agrilar
olan, eksen I psikiyatrik hastaligi (major depresif bozukluk, bipolar bozukluk,
sizofreni vb.) Oykiisii olan, 6nemli karaciger (ALT veya AST> 2 kat ) veya bobrek
(serum kreatinin> 2 mg / dl) bozuklugu olan, ilag allerjisi olan ve ¢aligmaya katilmay1
kabul etmeyen hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Hastalar ameliyat masasina alindiktan sonra rutin monitorizasyonu yapilarak,
mesane sondas1 takilmasi sonrasi hastalardan kotinin seviyesi bakmak amaciyla ilk
idrar numunesi (10 cc) alindi. Kotinin seviyesi Immulite 2000 XPI Immun Assay
cihazi (Siemens, USA) ile immiin yontemle 6l¢iildii. U¢ deger elde edildi.<10 ng/dl
sigara i¢cimi ve maruziyet yok, 10-500 ng/dl maruziyet, >500 ng/dl sigara igen olarak
degerlendirildi.

Tiim hastalara 0,15 mg/kg iv midazolam ile premedikasyon uygulandi. Ug dk.
boyunca %100 O2 ile preoksijenizasyon yapilan tiim hastalara indiiksiyonda propofol
2 mg/kg iv, 2 pg/kg fentanil ve 0,6 mg/kg iv rokuronyum uygulandi. Kas gevsetici
yapildiktan 2-4 dk. sonra uygun numarali endotrakeal tiip ile entiibasyon yapildi.
Anestezi idamesinde tiim hastalara % 2 sevofluran ile % 50 O2 ve % 50 N20 verildi.
Tim hastalara operasyon bitiminden yaklasik 30 dk. once postoperatif analjezi
amaciyla 0,03 mg/kg morfin standart olarak iv uygulandi. Operasyon sonunda,
solunum bagsladiginda tiim hastalara kas gevsetici etkisini kaldirmak i¢in 0,01 mg/kg

atropin ve 0,05 mg/kg neostigmin iv yapildi. Postoperatif analjezi i¢in iv morfin-HKA
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maksimum 48 saat uygulandi. 48 saat 3x1 gr iv asetaminofen verildi. VAS>4 olan
hastalara 75 mg diklofenak sodyum uygulandi.

0,1,4,8,12,16, 20, 24, 32, 40, 48. saatlerde, KAH, SAB, DAB, OAB, SpO2,
SS, VAS-yatarak ve oturarak, RSS, saatlik ve total morfin, HKA istek/alim, ek
analjezik ihtiyac1 ve komplikasyonlar kaydedildi. 48. saat sonunda HASMA ve HADO
dolduruldu. 3. ayda Allodini, GASA, KAE, SF 12 formu, DN4 testi, Uyku diizeni

skalasi (Sleep interference) uygulandi.

3.2. Istatistiksel Degerlendirme

Arastirma verilerinin degerlendirilmesinde Statistical Package for Social Sciences
(SPSS) Mac version 21 ( SPSS Inc. Chicago, IL, USA) yazilim programi kullanildi.
Verilerin homojen olup olmadig1 Levene testine gore yapildi ve p>0,05 ise veriler
homojen olarak degerlendirildi. Verilerin normallik dagilimma uyup uymadigi
Shapiro-Wilk normallik testi ile degerlendirildi p>0,05 ise normal dagilima uydugu,
p<0,05 ise normal dagilma uymadig1 kabul edildi. Normal dagilima uyan veriler One
Way ANOVA testi ile karsilastirildi ve sonuglar ortalama + standart sapma olarak
verildi. Normal dagilima uymayan verilerin karsilastirilmasinda Kruskal Wallis testi
kullanildi ve sonuglar median(ortanca)+min-maks(minimum-maksimum) olarak
verildi. Nominal degiskenler Pearson’un Ki-Kare veya Fisher’in Ki-Kare testi ile
incelendi. Tim testler igin istatistiksel agidan %95 giiven araliginda p degerinin
0,05’den kiigiik olmas1 anlaml1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 158 hasta idrar kotinin seviyesine gore 3 gruba ayrildi. <10
grup I, 10-500 aras1 grup II, >500 grup Il olarak belirlendi.

Calismaya 42 ASA 1, 116 ASA 2 olmak iizere toplam 158 kisi alind1. Hastalar1
ASA’ ya gore degerlendirdigimizde; grup I’in ASA 1 %30,2, ASA 2 %69,8, grup
I’nin ASA 1 %21,1, ASA 2 %78,9, grup III'iin ASA 1 %20,8, ASA 2 %79,2,
toplaminda ise ASA 1 %26,6, ASA 2 %73,4 olup gruplar arasinda ASA agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (p>0,05) (Tablo 2).
Tablo 2. Gruplara Gore ASA Dagilimi

Grup ASA 1 ASA 2 p
n(%) n(%)
I 29(30,2) 67(69,8)
I 8(21,1) 30(78,9) 0,439
Il 5(20,8) 19(79,2)
Toplam 42(26,6) 116(73,4)

Hastalarin  %60,8’inin kotinin seviyesi 10 ng/dI’nin altinda (Grup 1),
%?24,1’inin 11-500 ng/dl arasinda (Grup II), %15,1’inin ise 500 ng/dl ‘nin {izerinde
(Grup 1) bulundu (Sekil 2).

B Grup |
W Grup I

Grup 1l

Sekil 2. Gruplarin Kotinin Seviyelerine Gore Dagilim Yiizdeleri
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Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi1 49,80+7,47 (Min:28-Maks:72) yil,
boy ortalamasi 163,15+5,19 (Min:150-Maks:175) cm, agirlik ortalamasi 74,22+11,81
(Min:50-Maks:110) kg idi (Tablo 3).

Gruplarin yas, boy, agirlik ve operasyon siiresini degerlendirdigimizde; grup I’
in yas1 en kii¢ilik olan 28, en biiylik olan ise 68 olup ortanca 49 yil idi. Grup II’nin yas1
en kiiciik olan 37, en biiyiik olan ise 72 olup ortanca 47,5 yil idi. Grup IlI’iin yas1 en
kiiciik olan 41, en biiyiik olan ise 68 olup ortanca 48,5 yil idi. Tiim Olgularin yasi en
kiiciik olan 28, en biiyiik olan ise 72 olup ortanca 49 yil idi. Gruplar arasinda yas
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (p>0,05) (Tablo 3).

Grup I’in boyu en kisa olan 150, en uzun olan ise 175 olup ortanca 163 cm idi.
Grup II’nin en kisa olan 150, en uzun ise 175 olup ortanca 162,5 cm idi. Grup III’ {in
boyu en kisa olan 157, en uzun ise 174 olup ortanca 165 cm idi. Tiim olgularin boyu
en kisa olan 150, en uzun ise 175 olup ortanca 163 c¢cm idi. Grup | ile grup Il arasinda
boy olarak istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (p>0,05). Grup Il ise grup | ve
grup II’ ye gore ortanca daha uzun ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05)
(Tablo 3).

Grup I’ in agirlig1 en az olan 50, en fazla olan ise 110 olup ortanca 72 kg idi.
Grup I’ nin agirlig1 en az olan 52, en fazla olan ise 105 olup ortanca 71 kg idi. Grup
[II’iin agirlhigi en az olan 58, en fazla olan ise 105 olup ortanca 72 kg idi. Tiim olgularin
agirhigl en az olan 50, en fazla olan ise 110 olup ortanca 72 kg idi. Gruplar arasinda
agirlik agisindan istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (p>0,05) (Tablo3).

Grup I’in operasyon siiresi en az olan 55, en fazla olan ise 180 olup ortanca 85
dk. idi. Grup II’nin operasyon siiresi en az olan 50, en fazla olan ise 140 olup ortanca
85 dk. idi. Grup llI’iin operasyon siiresi en az olan 60, en fazla olan ise 150 olup
ortanca 80 dk. idi. Tiim hastalarin operasyon siiresi en az olan 50, en fazla olan ise 180
olup ortanca 85 dk. idi. Gruplar arasinda operasyon siiresi agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark izlenmedi (p>0,05) (Tablo 3).
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Tablo 3. Gruplarin Yas, Boy, Agirlik ve Operasyon Siiresine Gore Degerlendirilmesi

Ortanca (Min-Maks) p
Grup | Grup Il Grup Il I EIETRNET
Yas 49,0(28- | 47,5(37-72) | 48,5(41-68) | 0,670 p >0,05
68)
Boy 163,0(150- | 162,5(150- | 165,0(157- | 0,012 | 0,33 | 0,015 | 0,002
175) 175) 174)
Agirlik 72,0(50- | 71,0(52- 72,0(58- | 0,579 p >0,05
110) 105) 105)
Operasyon | 85,0(55- 85,0(50- 80,0(60- | 0,439 p >0,05
siiresi 180) 140) 150)

* Kruskal Wallis Testi

Gruplarin postoperatif zamana gére KAH’1 degerlendirdigimizde; grup I1” iin

KAH’140. ve 48. saat hari¢ diger zamanlarda grup I den daha fazla idi ve bu fark

istatistiksel olarak anlamliydi. 8,12,16 ve 20. saatte grup III ‘iin KAH’1 grup 11 den

daha fazla idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).Grup I ve Grup Il

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (p>0,05) (Tablo 4) (Sekil 3).

Tablo 4: Gruplarin Postoperatif Kalp Atim Hizlar

Ortanca (Min-Maks) p
KAH | 1 i p* -1 -0 | -1l
(saat)
0 86,0(65-108) | 87,5(56-110) | 91,0(68-115) | 0,016 | 0,41 | 0,004 | 0,06
1 82,0(67-110) | 86,0(66-96) | 89,0(78-104) | 0,004 | 0,15 | 0,001 | 0,06
4 82,0(63-104) | 86,0(66-96) | 86,0(65-102) | 0,043 | 0,26 | 0,012 | 0,31
8 81,0(60-98) | 84,0(56-98) | 85,5(74-98) | 0,002 | 0,19 | 0,001 | 0,03
12 82,0(67-96) | 83,0(70-94) | 86,0(76-96) | 0,007 | 0,51 | 0,002 | 0,02
16 81,5(2-99) | 83,0(70-94) | 85,0(72-95) | 0,002 | 0,32 | 0,001 | 0,02
20 | 82,0(64-100) | 82,0(70-93) | 84,5(78-96) | 0,014 | 0,44 | 0,004 | 0,04
24 | 81,0(66-112) | 82,0(68-93) | 84,0(74-94) | 0,012 | 0,23 | 0,004 | 0,07
32 ]81,0(64-110) | 82,0(70-90) | 85,0(76-94) | 0,011 | 0,27 | 0,004 | 0,05
40 | 81,0(66-105) | 83,0(70-91) | 84,0(70-93) | 0,069 | 0,45 | 0,45 | 0,45
48 80,5(65-92) | 80,0(68-90) | 84,0(72-93) | 0,050 | 0,56 | 0,56 | 0,56
*Kruskal Wallis Testi
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Sekil 3. Gruplarin Postoperatif Kalp Atim Hiz1 Grafigi

Gruplarm postoperatif zamana gére SAB’ 1n1 degerlendirdigimizde; gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (p>0,05) (Tablo 5) (Sekil 4).

Tablo 5. Gruplara Goére Postoperatif Sistolik Arter Basinglari

Ortanca (Min-Maks)

SAB (saat)

0

125,0(20-167)

125,0(100-160)

130,0(90-140)

0,479

1

120,0(100-160)

120,0(90-160)

120,0(110-135)

0,925

4

120,0(12-140)

120,0(100-135)

120,0(110-130)

0,337

8

120,0(100-150)

120,0(100-140)

120,0(100-130)

0,851

12

120,0(100-130)

120,0(90-130)

120,0(100-125)

0,959

16

117,5(100-140)

115,0(100-130)

117,5(100-130)

0,920

20

115,0(90-160)

110,0(90-130)

115,0(90-120)

0,367

24

115,0(10-150)

110,0(100-125)

115,0(90-125)

0,161

32

110,0(90-140)

112,5(100-130)

110,0(90-120)

0,212

40

110,0(90-130)

115,0(90-130)

110,0(90-120)

0,229

48

110,0(90-135)

110,0(90-120)

110,0(90-120)

0,348

Kruskal Wallis Testi
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Sekil 4. Gruplarin Postoperatif Sistolik Arter Basinci Grafigi
Gruplarin ~ postoperatif =~ zamana  gore diyastolik kan  basincin

degerlendirdigimizde; gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi

(p>0,05)( (Tablo 6) (Sekil 5).

Tablo 6. Gruplara Goére Diyastolik Arter Basinglari

Ortanca (Min-Maks)
DAB (saat) I ] 11 p
0 80,0(50-115) | 80,0(55-100) | 80,0(60-95) | 0,606
1 80,0(60-100) | 80,0(60-96) | 80,0(60-90) | 0,419
4 75,0(50-90) | 80,0(60-90) | 75,0(60-85) | 0,805
8 75,0(60-90) | 75,0(60-86) | 77,5(70-85) | 0,258
12 75,0(55-90) | 75,0(60-80) | 75,0(60-80) | 0,837
16 70,0(60-90) | 75,0(60-90) | 70,0(60-85) | 0,389
20 70,0(60-90) | 70,0(60-80) | 70,0(60-80) | 0,167
24 75,0(60-90) | 70,0(60-80) | 70,0(60-80) | 0,247
32 70,0(50-90) | 70,0(60-80) | 70,0(60-80) | 0,244
40 70,0(55-80) | 70,0(60-85) | 70,0(55-80) | 0,445
48 70,0(60-85) | 70,0(60-85) | 70,0(60-85) | 0,463
Kruskal Wallis Testi
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Sekil 5. Gruplarin Postoperatif Diyastolik Arter Basinci Grafigi
Gruplarin ~ postoperatif =~ zamana  gore  ortalama  kan  basinci

degerlendirdigimizde; gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi

(p>0,05) (Tablo 7) (Sekil 6).

Tablo 7. Gruplarin Postoperatif Ortalama Arter Basinglari

Ortanca (Min-Maks)

OAB (saat) I ] i p
0 95,0(66-136) | 95,0(80-120) | 98,0(70-110) | 0,399
1 90,0(73-120) | 93,0(70-120) | 91,5(78-105) | 0,688
4 90,0(66-105) | 90,0(70-105) | 90,0(80-100) | 0,904
8 90,0(73-110) | 90,0(70-110) | 90,0(80-96) | 0,839
12 90,0(60-90) | 90,0(70-96) | 86,5(73-95) | 0,720
16 86,5(73-106) | 87,0(76-103) | 86,0(73-100) | 0,560
20 86,0(70-106) | 86,0(70-96) | 85,5(70-96) | 0,495
24 87,0(70-110) | 84,0(73-95) | 86,0(70-95) | 0,169
32 85,0(65-105) | 86,0(73-96) | 85,0(70-93) | 0,219
40 85,5(60-96) | 86,0(70-95) | 83,0(70-93) | 0,164
48 85,0(70-97) | 83,0(70-100) | 84,5(70-97) | 0,672

Kruskal Wallis Testi
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Sekil 6. Gruplarin Postoperatif Ortalama Arter Basinci Grafigi

Gruplarin postoperatif ilk 48 saat O2 satiirasyonu degerlendirdigimizde tiim
saatlerde grup I ve II, grup Il den yiiksek, 8.saat harig diger saatlerde grup I, grup Il
den yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05) (Tablo 8) (Sekil 7).

Tablo 8. Gruplarin Postoperatif O2 Satiirasyonu

Ortanca (Min-Maks)

98,0(93-100)

98,0(95-100)

96,0(94-99)

<0,001

0,010

<0,001

<0,001

98,0(95-99)

98,0(96-99)

96,0(95-99)

<0,001

0,033

<0,001

<0,001

98,0(96-100)

98,0(96-99)

96,0(95-98)

<0,001

0,029

<0,001

<0,001

98,0(95-100)

98,0(95-99)

96,0(95-98)

<0,001

0,159

<0,001

<0,001

12

98,0(95-99)

97,0(96-99)

96,0(95-98)

<0,001

0,004

<0,001

<0,001

16

98,0(95-99)

97,0(96-99)

96,0(95-98)

<0,001

0,001

<0,001

<0,001

20

98,0(95-99)

97,0(95-99)

96,0(95-98)

<0,001

0,004

<0,001

<0,001

24

98,0(95-100)

97,0(96-99)

96,5(95-98)

<0,001

0,004

<0,001

<0,001

32

98,0(95-99)

97,0(96-99)

96,0(95-98)

<0,001

0,001

<0,001

<0,001

40

98,0(95-99)

97,0(95-99)

96,0(95-98)

<0,001

0,002

<0,001

0,003

48

98,0(96-99)

97,0(96-98)

96,0(95-97)

<0,001

0,003

<0,001

<0,001

*Kruskal Wallis Testi
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Sekil 7. Gruplarin Postoperatif O2 Satiirasyonu Grafigi

Gruplarin postoperatif ilk 48 saat solunum sayisini degerlendirdigimizde;
0.,1.,4..8.,12.,16.,20.,24. ve 48. saatlerde grup III’ iin grup I ve grup I’ e gére solunum
sayist daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0,05). Grup | ve grup
I arasinda ise tiim zamanlardaki solunum sayisi agisindan istatistiksel olarak anlamli

fark izlenmedi (p>0,05) (Tablo 9) (Sekil 8).

Tablo 9. Gruplarin Postoperatif Solunum Sayist

Ortanca (Min-Maks) p
Solunum I ] i p* | -0 | 1= | -1
sayis1 (saat)

16,0(12-21) | 16,0(11-21) |18,0(14-22){0,005| 0,90 | 0,002 | 0,003
15,0(12-21) | 15,0(12-20) | 16,0(1-20) {0,024| 0,85 | 0,011 | 0,012
15,0(12-19) | 14,0(12-18) |16,0(13-20) {0,010| 0,48 | 0,010 | 0,002
8 14,0(12-21) | 14,0(12-17) |16,0(12-18)|0,005| 0,81 | 0,002 | 0,004
12 14,0(12-21) | 14,0(12-17) |15,0(12-18){0,017| 0,65 | 0,006 | 0,020
16 14,0(12-18) | 14,0(12-18) |15,0(12-16) {0,018 0,74 | 0,006 | 0,016
20 14,0(12-20) | 14,0(12-16) |14,5(12-17){0,009| 0,79 | 0,003 | 0,008
24 14,0(12-20) | 14,0(12-17) |14,0(12-17)(0,030| 0,79 | 0,009 | 0,034
32 13,0(12-18) | 14,0(12-17) |14,0(12-16) |0,057
40 13,0(12-18) | 13,5(11-16) | 14,0(12-16) |0,064 p>0,05
48 13,0(12-16) | 13,0(12-15) |14,0(12-16) {0,001 0,49 \ 0,001 \ 0,006
*Kruskal Wallis Testi
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Sekil 8. Gruplarin Postoperatif Solunum Sayis1 Grafigi

Gruplarin postoperatif ilk 48 saat yatar pozisyonda VAS agr skoru
degerlendirdigimizde; 0.,4.,8.,12.,16.,20.,24.,32.,40.ve 48. saatlerde grup III’lin agr1
diizeyi grup I’den daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,05).
Benzer sekilde 8.,20.,24.,32.,40. ve 48 saatlerde grup III” iin agr1 diizeyi grup II den
daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,05). Tiim zamanlarda
grup | ile grup Il arasinda ve 4.,12.,16.saatlerde, grup II ile grup IIT arasinda, 1.saatte
ise grup I, grup Il, grup Il arasinda anlamlh fark izlenmedi (p>0,05) (Tablo 10)
(Sekil9).
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Tablo 10. Gruplarin Postoperatif Yatar Pozisyonda VAS Agri Skoru

Ortanca (Min-Maks) p

VAS (saat) I ] Il p* I-11 -t | H-ui
0 3,0(0-8) | 4,0(0-8) | 5,0(2-8) | 0,014 | 0,171 | 0,005 | 0,124
1 3,0(0-23) | 3,0(0-7) | 3,0(1-7) | 0,411 p >0,05
4 3,0(0-6) | 3,5(0-7) | 4,0(2-6) | 0,001 | 0,053 | <0,001 | 0,074
8 3,0(0-5) | 3,0(0-6) | 3,0(2-6) | 0,001 | 0,347 | <0,001 | 0,006
12 2,0(0-4) | 3,0(0-5) | 3,0(2-4) | 0,001 | 0,097 | <0,001 | 0,084
16 2,0(0-3) | 3,0(0-4) | 3,0(2-4) | 0,001 | 0,029 | <0,001 | 0,142
20 2,0(0-3) | 2,0(0-5) | 3,0(1-4) | <0,001 | 0,071 | <0,001 | 0,009
24 2,0(0-4) | 2,0(0-3) | 2,0(1-3) | 0,003 | 0,450 | <0,001 | 0,022
32 1,0(0-3) | 2,0(0-3) | 2,0(1-3) | <0,001 | 0,159 | <0,001 | 0,002
40 1,0(0-3) | 1,0(0-3) | 2,0(1-3) | <0,001 | 0,044 | <0,001 | 0,007
48 0,5(0-3) | 1,0(0-3) | 1,0(0-2) | <0,001 | 0,091 | <0,001 | 0,004

*Kruskal Wallis Testi
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Sekil 9. Gruplarin Postoperatif Yatar Pozisyonda VAS Agr Skoru Grafigi

Gruplarin postoperatif ilk 48 saatte oturur pozisyonda VAS agri skorunu
degerlendirdigimizde; 0.,4.,8.,12.,16.,20.,24.,32.,40. ve 48. saatlerde grup III” iin agr1

diizeyi grup I’ den daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,05).

Benzer sekilde 8.,32. ve 40. saatlerde grup III’tin agr1 diizeyi grup II den, 4.ve 12

saatlerde ise grup II’ nin agn diizeyi grup I’den daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel
olarak anlamliyd:1 (p<0,05). 0., 8.,16.,20.,24.,32.,40.,48. saatlerde grup | ile grup Il
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arasinda ve 4.,12.,16.,20.,24.,48. saatlerde, grup II ile grup III arasinda, 1.saatte ise
grup I, grup 11, grup III arasinda anlaml fark izlenmedi (p>0,05)( Tablo 11) (sekil10).

Tablo 11. Gruplarin Postoperatif Oturur Pozisyonda VAS Agr1 Skoru

Ortanca (Min-Maks) p
VAS (saat) | I Il p* I-11 I-11 H-111
0 4,0(0-10) | 6,0(0-10) | 8,0(3-10) | 0,014 | 0,180 | 0,005 | 0,107
1 3,0(2-10) | 4,0(0-9) | 4,0(2-9) 0,272 p >0,05
4 3,0(2-9) | 5,0(0-9) | 6,0(3-8) | <0,001 | 0,024 | <0,001 | 0,225
8 3,0(1-8) | 3,0(0-9) | 4,0(3-9) |<0,001 | 0,113 | <0,001 | 0,008
12 3,0(0-7) | 3,0(0-8) | 3,0(2-6) 0,024 | 0,037 | 0,021 | 0,821
16 3,0(0-4) | 3,0(0-6) | 3,0(2-5) 0,002 | 0,069 | 0,001 | 0,114
20 3,0(0-4) | 3,0(0-7) | 3,0(2-7) 0,001 | 0,101 | <0,001 | 0,075
24 2,0(0-6) | 3,0(0-3) | 3,0(2-3) 0,002 | 0,070 | 0,001 | 0,081
32 2,0(0-3) | 2,0(0-5) | 3,0(2-3) | <0,001 | 0,247 | <0,001 | 0,012
40 2,0(1-3) | 2,0(0-3) | 3,0(2-3) |<0,001 | 0,128 | <0,001 | 0,014
48 1,0(0-3) | 2,0(0-3) | 2,0(1-3) 0,001 | 0,106 | <0,001 | 0,075
*Kruskal Wallis Testi
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Sekil 10. Gruplarin Postoperatif Oturur Pozisyonda VAS Agr1 Skoru Grafigi

Gruplarin postoperatif ilk 48 saat Ramsey Sedasyon skorlanmasina gore

degerlendirdigimizde; gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi
(p>0,05) (Tablo 12) (Sekil 11).
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Tablo 12. Gruplarin Postoperatif Ramsey Sedasyon Skoruna gore degerlendirilmesi

Ortanca (Min-Maks)
Ramsey (saat) I 1 i p
0 2,0(1-5) | 1,0(1-3) | 1,0(1-3) | 0,058
1 2,0(1-4) | 2,0(1-3) | 2,0(1-2) | 0,267
4 2,0(1-3) | 1,0(1-2) | 1,0(1-2) | 0,050
8 2,0(1-2) | 2,0(1-2) | 2,0(1-2) | 0,477
12 2,0 2,0(1-2) | 2,0(1-2) | 0,091
16 2,0(1-2) | 2,0(1-2) 2,0 0,635
20 2,0 2,0 2,0(1-2) | 0,061
24 2,0(1-2) 2,0 2,0 0,724
32 2,0 2,0 2,0 1,000
40 2,0 2,0 2,0 1,000
48 2,0 2,0 2,0 1,000
Kruskal Wallis Testi
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Sekil 11. Gruplarin Postoperatif Ramsey Sedasyon Skoruna Gore Grafigi

Gruplarin ~ postoperatif ilk 48  saatte verilen morfin  miktar
degerlendirdigimizde; 1.,4.,8.,12.,16.,20.,24.,32. ve 40. saatlerde grup III’ iin morfin
dozu grup I ve grup Il den daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,05). 4. saatte grup II’'nin morfin dozu grup | den daha yiiksekti ve bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). 0.,8.,12.,16.,20.,24.,32.,40.,48. saatlerde grup
I ile grup Il arasinda ve 1. ve 48.saatte ise grup I, grup Il, grup III arasinda anlamli
fark izlenmedi (p>0,05)( Tablo 13) (sekil 12).
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Tablo 13. Gruplara Gére Uygulanan Morfin Dozu

Ortanca (Min-Maks) p

Morfin (saat) [ I 10 p* | L[ -1 | -
0 0,0 0,0 0,0 1,000 p>0,05
1 6,0(2-10) | 6,0(2-8) | 8,0(2-8) |<0,001/0,107]<0,001] 0,001
4 10,0(4-20) | 12,0(4-20) | 16,0(2-18) | <0,001 | 0,003 | <0,001|<0,001
8 10,0(4-18) |11,0(4-24) | 18,0(4-24) | <0,001 0,093 | <0,001 | <0,001
12 8,0(2-16) | 8,0(2-16) |14,0(8-24)]<0,0010,638|<0,001]<0,001
16 8,0(2-18) | 8,0(0-14) |10,0(8-18)|<0,001|0,464|<0,001]<0,001
20 6,0(0-18) | 8,0(0-10) |10,0(4-16)|<0,001|0,275|<0,001]<0,001
24 6,0(0-12) | 6,0(0-10) | 8,0(2-10) | <0,001(0,923|<0,001]<0,001
32 6,0(0-12) | 4,0(0-12) | 6,0(0-8) | 0,004|0,747| 0,001 | 0,005
40 4,0(0-8) | 4,0(0-8) | 6,0(0-8) | 0,001/0,800|<0,001|<0,001
48 2,0(0-10) | 3,0(0-8) | 4,0(0-8) | 0,091 p>0,05

*Kruskal Wallis Testi
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Sekil 12. Gruplara Gére Uygulanan Morfin Dozu

Gruplarin  postoperatif ilk 48 saatte verilen toplam morfin miktar
degerlendirdigimizde; 1.,4.,8.,12.,16.,20.,24.,32.,40.ve 48. saatte grup III'iin toplam
morfin dozu grup | ve grup Il den daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak
anlamlhiydi (p<0,05). 1.,4.,8.,12.,16.,20. ve 24. saatte grup II’ nin toplam morfin dozu
grup | den daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).
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1.,32.,40.,48. saatlerde grup I ile grup II arasinda ve 0.saatte ise grup I, grup Il, grup
III arasinda anlamli fark izlenmedi (p>0,05)( Tablo 14) (sekil 13).

Tablo 14. Gruplara Gére Uygulanan Total Morfin Dozu

Ortanca (Min-Maks) p
Saat [ I 1T p* | 110 [ -1 | 1Al
0 0,0 0,0 0,0 1,000 p >0,05
1 | 6,0(2-18) 6,0(2-8) 8,0(2-24) |<0,001| 0,091 |<0,001| <0,001
4 116,0(6-24) | 20,0(8-24) 24,0(4-48) |<0,001]| 0,003 |<0,001| <0,001
8 |26,0(8-40) | 30,0(8-48) 42,0(8-72) |<0,001| 0,008 |<0,001| <0,001
12 | 34,0(6-50) | 38,0(8-62) | 56,0(16-90) [<0,001| 0,031 |<0,001| <0,001
16 | 42,0(6-64) | 47,0(6-76) | 68,0(24-104) |<0,001| 0,030 {<0,001| <0,001
20 | 48,0(4-72) | 54,0(4-86) | 79,0(28-112) |<0,001| 0,035 [<0,001| <0,001
24 | 54,0(4-76) | 61,0(6-92) | 87,0(30-120) |<0,001| 0,041 [<0,001| <0,001
32 |60,0(2-80) | 65,0(4-100) | 93,0(30-120) |<0,001| 0,058 |<0,001| <0,001
40 | 64,0(4-86) | 69,0(60-102) | 98,0(30-120) |<0,001| 0,088 {<0,001| <0,001
48 |66,0(2-90) | 72,0(6-108) | 100,0(30-130) |<0,001| 0,099 |<0,001| <0,001
*Kruskal Wallis Testi
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Sekil 13. Gruplara Gore Uygulanan Total Morfin Dozu

Gruplarin postoperatif ilk 48 saatte HKA istegi degerlendirdigimizde;0 saat
hari¢ tiim zamanlarda (1.,4.,8.,12.,16.,20.,24.,32.,40.ve 48) grup III’iin HKA istegi
grup 1 ve grup 1l den, grup I’ nin ise grup | den daha fazlaydi ve bu fark istatistiksel
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olarak anlamliydi (p<0,05). 0.saatte ise grup I, grup II, grup III arasinda anlamli fark

izlenmedi (p>0,05) ( Tablo 15) (sekil 14).

Tablo 15. Gruplara Gére HKA Istegi

Ortanca (Min-Maks) p
Saat [ I 10 p* | =1L | 1-11 | 1=l
0 0,0 0,0 0,0 1,000 p >0,05
1 | 6,0(1-23) 7,0(1-17) | 10,0(5-20) [<0,001]0,147]<0,001]<0,001
4 | 14,0(3-30) | 17,0(7-30) | 23,5(15-40) [<0,001]0,001|<0,001|<0,001
8 | 23,0(10-45) | 29,0(10-44) | 35,5(29-69) |<0,001|0,004|<0,001|<0,001
12 | 32,0(14-60) | 36,5(12-60) | 47,5(37-84) [<0,001]0,023]<0,001[<0,001
16 | 41,0(17-75) | 45,5(13-73) | 60,0(48-97) |<0,001|0,009|<0,001|<0,001
20 | 50,0(21-80) | 53,5(15-85) | 72,0(55-110) [<0,001]0,008|<0,001|<0,001
24 | 56,0(23-82) | 60,5(15-94) | 81,5(63-120) |<0,001|0,017|<0,001|<0,001
32 | 63,0(26-86) | 68,5(15-100) | 90,0(70-133) |<0,001|0,021|<0,001|<0,001
40 | 70,0(28-92) | 74,5(15-104) | 96,0(80-145) |<0,001|0,035|<0,001|<0,001
48 [73,0(31-105) | 80,0(15-111) | 101,0(83-151)|<0,001|0,029|<0,001 |<0,001
*Kruskal Wallis Testi
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Sekil 14. Gruplara Gére HKA Istegi

Gruplarm postoperatif ilk 48 saatte HKA alimi1 degerlendirdigimizde; O saat
hari¢ tim zamanlarda (1.,4.,8.,12.,16.,20.,24.,32.,40.ve 48) grup III’ iin HKA alimi
grup I ve grup Il den, daha fazlaydi ve bu fark istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0,05).
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0.saatte ise grup I, grup Il ve grup Ill, 32.,40. ve 48 saatlerde ise grup I ile grup Il

arasinda anlaml fark izlenmedi (p>0,05) (Tablo 16) (sekil 15).

Tablo 16. Gruplara Gore HKA Alimi

Ortanca (Min-Maks)

P

p*

0,0

0,0

0,0

1,000

p >0,05

3,0(1-4)

3,0(1-4)

4,0(1-4)

<0,001

0,031

<0,001

0,001

8,0(5-12)

10,0(5-12)

12,0(2-14)

<0,001

<0,001

<0,001

<0,001

13,0(7-22)

15,0(7-24)

21,0(4-24)

<0,001

0,003

<0,001

<0,001

12

17,0(9-31)

19,0(9-31)

28,0(8-36)

<0,001

0,014

<0,001

<0,001

16

21,0(11-35)

23,5(10-38)

34,0(12-45)

<0,001

0,020

<0,001

<0,001

20

24,0(12-39)

27,0(11-43)

39,5(14-52)

<0,001

0,027

<0,001

<0,001

24

27,0(12-41)

30,5(11-46)

43,5(15-56)

<0,001

0,041

<0,001

<0,001

32

30,0(12-35)

32,5(11-50)

46,5(15-60)

<0,001

0,082

<0,001

<0,001

40

32,0(13-46)

34,0(11-51)

49,0(15-63)

<0,001

0,088

<0,001

<0,001

48

33,0(13-47)

35,0(11-54)

50,0(15-64)

<0,001

0,090

<0,001

<0,001

*Kruskal Wallis Testi
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Sekil 15. Gruplarm HKA Alim Grafigi

Gruplarin

postoperatif

ilk

48

saatte

ek

analjezik  kullanimi

degerlendirdigimizde; 0.,4. ve 8. saatte grup I’ {in ek analjezik kullanimi1 grup I ve
grup 11 den, grup 11’ nin ise grup | den daha fazlayd: ve bu fark istatistiksel olarak
anlamhyd: (p<0,05). 1.,12.,16.,20.,24. ve 32. saatte gruplar arasinda anlamli fark
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izlenmedi (p>0,05). 40 ve 48. saatlerde hicbir hastaya ek analjezik verilmedi

(Tablo17).

Tablo 17. Gruplara Gore Ek Analjezik Kullanimi

Ek analjezik I I I p
saat n(%) n(%) n(%)
0 Var 38(40,0) 23(60,5) 17(70,8) 0,008
Yok 57(60,0) 15(39,5) 7(29,2)
1 Var 29(30,5) 12(31,6) 10(41,7) 0,576
Yok 66(69,5) 26(68,4) 14(58,3)
4 Var 34(35,8) 19(50,0) 19(79,2) 0,000
Yok 61(64,2) 19(50,0) 5(20,8)
8 Var 15(15,8) 8(21,1) 10(41,7) 0,021
Yok 80(84,2) 30(78,9) 14(58,3)
12 Var 3(3,2) 5(13,2) 1(4,2) 0,076
Yok 92(96,8) 33(86,8) 23(95,8)
16 Var 1(1,1) 2(5,3) 1(4,2) 0,327
Yok 94(98,9) 36(94,7) 23(95,8)
20 Var 1(1,1) 1(2,6) 1(4,2) 0,568
Yok 94(98,9) 37(97,4) 23(95,8)
24 Var 1(1,2) 0(0,0) 0(0,0) 0,720
Yok 94(98,9) 38(100,0) 24(100,0)
32 Var 0(0,0) 1(2,6) 0(0,0) 0,207
Yok 95(100,0) 37(97,4) 24(100,0)
40 Var
Yok 95(100,0) 38(100,0) 24(100,0)
48 Var
Yok 95(100,0) 38(100,0) 24(100,0)
Ki Kare Testi

Tiim olgularin 0.saate bulanti kusma oran1 %61,4, 1.saatte %50,6, 4.saatte
%32,9, 8.saatte %17,1, 12.saatte %6,3, 16.saatte %4,4, 20.saatte %1,9 ve 24. saatte
%0,6 idi. Bradikardi 0. ve 4. saatte 1 ve 8.saatte 3 hastada meydana geldi.
Hipotansiyon ise 0. ve 8. saatte sadece 1 hastada meydana geldi (Tablo 18).
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Tablo 18. Saatlere Gére Komplikasyon Yiizdeleri

Saat Bulanti-kusma | Hipotansiyon Bradikardi Yok
n(%) n(%) n(%) n(%)
0 97(61,4) 1(0,6) 1(0,6) 59(37,3)
1 80(50,6) 78(49,4)
4 52(32,9) 1(0,6) 105(66,5)
8 27(17,1) 1(0,6) 3(1,9) 127(80,4)
12 10(6,3) 148(93,7)
16 7(4,4) 151(95,6)
20 3(1,9) 155(98,1)
24 1(0,6) 157(99,4)
32 158(100,0)
40 158(100,0)
48 158(100,0)

Gruplarin gaz ¢ikarma durumlarini degerlendirdigimizde; grup III’in grup I ve
grup II’ ye gore, grup II’nin ise grup I’e gére gaz ¢ikarma zamani daha uzundu ve bu
fark istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,05) (Tablo 19).

Gruplarin ambulasyon durumlarim1 degerlendirdigimizde; grup I11’tin grup | ve grup
II’ ye gore ambulasyon siiresi daha uzundu ve bu fark istatistiksel olarak anlamliyd1
(p<0,05). Grup I ile grup Il arasinda fark yoktu (p>0,05) (Tablo 19).

Gruplar arasinda oral beslenme siiresi acisindan anlamli fark izlenmedi
(p>0,05) (Tablo 19).

Gruplarin Hado durumlarint degerlendirdigimizde; hem Hado ank hem de
Hado dep grup III ve grup II, grup I’ den daha fazlaydi ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0,05). Grup Il ile grup Il arasinda fark yoktu (p>0,05) (Tablo 19).

Gruplarin Allodini ve Gasa VAS durumlarini degerlendirdigimizde; hem
Allodini VAS hem de Gasa VAS degerleri grup III ve grup II, grup I’ den daha fazlaydi
ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).Grup Il ile grup Il arasinda fark
yoktu (p>0,05) (Tablo 19).

Gruplarin PCS durumlarini degerlendirdigimizde grup III’tin PCS degeri grup
I ve grup II’ ye gore daha diisiiktii ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).
Grup I ile grup 1l arasinda fark yoktu (p>0,05) (Tablo 19).

Gruplarim MCS durumlarini degerlendirdigimizde gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p>0,05) (Tablo 19).
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Tablo 19. Gruplara Goére Bazi Parametreler

Ortanca (Min-Maks) p
I I Il p* I-11 -1 | H-111
21,0 23,0 25,5 <0,001
Gaz ¢ikarma (16-30) (16-28) (20-30) 0,009 |<0,001{0,003
7,0 7,0 7,5 0,001
Ambulasyon (6-9) (6-10) (6-15) 0,075 |<0,001|0,042
7,0 7,0 7,0 0,713
Oral alim (6-17) (6-9) (6-8,5) 0,446 | 0,636 0,853
N 4,0 6,0 8,0 <0,001
Hado ank (1-13) (2-15) (2-17) <0,001|<0,001|0,065
N 4,0 5,0 6,0 0,001
Hado dep (1-14) (1-18) (2-12) 0,015 | 0,001 |0,272
Allodynia 0,0 0,0 0,0 0,003
VAS (0-3) (0-3) (0-3) 0,037 | 0,001 |0,253
0,0 0,0 0,0 0,007
GASA VAS (0-4) (0-4) (0-2) 0,034 | 0,002 (0,376
60,16687 | 58,24415 | 48,56010 |<0,001
PCS (22,86056- | (25,56015- | (22,25612- 0,056 [<0,001|0,009
66,34308) | 64,63784) | 61,88461)
45,63875 | 45,71335 | 44,69428 | 0,348
MCS (25,93175- | (35,37748- | (33,72698- 0,735 | 0,223 |0,133
54,96308) | 57,93845) | 50,88624)
*Kruskal Wallis Testi

Gruplarin HASMA skoruna gore idare olarak degerlendirdigimizde; idare eder

grup I11, grup | ve grup Il ye gore oran olarak daha fazlaydi ve bu fark istatistiksel

olarak anlamliydi (p<0,05). Grup I ile grup Il arasinda fark yoktu (p>0,05). Gruplarin

HASMA skoruna gore ¢ok iyi olarak degerlendirdigimizde; grup I, grup 11 ve grup I’

e gore oran olarak daha fazlaydi ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Grup Il ile grup Il arasinda fark yoktu (p>0,05). Gruplarin HASMA skoruna gore iyi

olarak degerlendirdigimizde gruplar arasinda fark yoktu (p>0,05) (Tablo 20).

Tablo 20. Gruplara Gére HASMA Skoru

HASMA Grup | Grup Il Grup I pl p2 p3
%(n) %(n) %(n)
Idare eder 3,1(3) 13,2(5) 50(12) | p>0,05 | 0,001 0,001
Iyi 69,8(67) 78,9(30) 50(12) p >0,05
Cok iyi | 27,1(26) 7,9(3) 0(0,0) 0,001 | 0,001 [ p>0,05
Ki Kare Testi p1: grup 111, p2: grup L1, p3: grup 11,111
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Allodiniyi degerlendirdigimizde; grup I’ in %10,4, grup II’ nin %23,7 ve grup
" in %37,5 idi. Grup II iin allodinisi grup I’ e gore daha fazlaydi ve bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Grup II’ nin grup I ve grup I’ den farki yoktu
(p>0,05) (Tablo 21).

Tablo 21. Gruplara Gore Allodini

Var Yok pl p2 p3
n(%) n(%)
Grup | 10(10,4) 86(89,6) p>0,05 0,004 p>0,05
Grup 1l 9(23,7) 29(76,3)
Grup Il 9(37,5) 15(62,5)
Ki Kare Testi, p1: grup 111 p2: grup 1,111, p3: grup 11,111

Gruplarin GASA olarak degerlendirdigimizde; grup I’'in %10,4, grup II’nin
%23,7 ve grup 1’ iin %33,3 idi. Grup III’ tin GASA’ s1 grup I’e gore daha fazlaydi ve
bu fark istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0,05). Grup II’ nin grup I ve grup I’ den
farki yoktu (p>0,05) (Tablo 22).

Tablo 22. Gruplara Gore GASA Degerlendirmesi

Grup Var Yok pl p2 p3
n(%) n(%)
Grup | 10(10,4) 86(89,6)
Grup Il 9(23,7) 29(76,3) p>0,05 0,013 p>0,05
Grup Il 8(33,3) 16(66,7)
Ki Kare Testi, p1: grup 1,11 p2: grup 1,111, p3: grup 11,111
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Gruplarin Sleep interferencelerini degerlendirdigimizde; grup I’in %7,3, grup
[1I’nin %15,8 ve grup III’tin 29,2 idi. Grup III ‘iin Sleep interference durumu grup I’e
gore daha fazlaydi ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Grup II’ nin grup
I ve grup I1I’den fark: yoktu (p>0,05) (Tablo 23).

Tablo 23. Gruplara Gore Sleep Interference Degerlendirmesi

Var Yok pl p2 p3
n(%) n(%)
[ 7(7,3) 89(92,7)
I 6(15,8) 32(84,2) p >0,05 0,013 p >0,05
1 7(29,2) 17(70,8)
Ki Kare Testi, p1: grup 1,11 p2: grup 111, p3: grup 11, 111

Gruplar arasinda DN4 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p>0,05) (Tablo 24).

Tablo 24.Gruplarin DN4’ ¢ Gore Degerlendirilmesi

<4 4-10 p
n(%) n(%)
I 1(10,0) 9(90,0)
I 4(44,4) 5(55,6) 0,140
1 4(44,4) 5(55,6)

Ki Kare Testi

54




Kotinin diizeyiyle KAE (Brief Pain Inventory madde 1-BPI1) arasinda anlamli

iliski bulunmadi (Tablo 25).

Tablo 25. Gruplarin KAE Madde 1’Gdore Degerlendirilmesi

Grup Evet Hayir p
n(%) n(%)
I 11(100,0) 0(0,0)
I 7(77,8) 2(22,2) 0,050
" 5(55,6) 4(44,4)
Ki Kare Testi

Arastirmaya katilan grup I hastalarin son 24 saat icinde en kotii agr1 puan ort+
Std sapma (KAE MADDE 3) 4,18+0,87, grup II’nin 4,22+0,44, grup III ‘lin 4,44 +0,73
idi.

Son 24 saatte en hafif agri puani ort +Std sapma (KAE MADDE 4) grup I i¢in
1,45+0,52, grup Il i¢in 1,22+0,44, grup III i¢in 1,33+0,50 idi.

Son 24 saatte ortalama agri puan ort + Std sapma (KAE MADDE 5) grup |
icin 2,9+0,70, grup Il i¢in 2,78+0,44, grup III i¢in 2,56+0,53 idi.

Hastalarin ameliyat sonrasi “su andaki agrinizin diizeyi” sorusunda agr1 siddeti
puant ort+ Std sapma (KAE MADDE 6) grup 1 igin 2,27+0,47, grup Il igin 2,22+0,83,
grup III i¢in 2,22+0,67 idi.

Agri nedeniyle hastalarin genel aktivitelerinin etkilenme diizeyi (KAE
MADDE 9A) grup I i¢in 3,73+0,79, grup II i¢in 3,33 +0,86, grup III igin 4,33+0,50
idi. Grup III iin genel aktivitelerinin etkilenme diizeyi grup II den yiiksekti.

Emosyonel durumu (KAE MADDE 9B) grup I igin 2,09+0,83, grup II igin
2,00+0,70, grup II i¢in 2,44+1,24 idi.

Yiirtime yetenegi (KAE MADDE 9C) grup I i¢in 2,18+0,60, grup II i¢in
2,11+0,60, grup II i¢in 2,33+0,86 idi.

Normal c¢alisma (KAE MADDE 9D) grup I igin 3,64+0,5, grup II igin
3,56+0,73, grup Il i¢in 4,11+0,78 idi. .

Diger insanlarla iligskiler (KAE MADDE 9E) grup | i¢in 1,64+0,67, grup Il i¢in
1,89+0,60, grup I i¢in 1,78+0,67 idi.
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Uyku (KAE MADDE 9F) grup I i¢in 2,64+0,92, grup Il igin 2,56+1,51, grup
IIT i¢in 2,44+0,88 idi.

Hayattan keyif alma (KAE MADDE 9G) grup I igin 2,18+0,41, grup II i¢in
2,11+0,33, grup Il i¢in 2,22+0,67 idi.

Gruplara gore KAE maddelerini kiyasladigimizda; madde 8 grup Il, grup I e
gore, madde 9A da ise grup Ill, grup II’ ye gore daha yiiksekti ve istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0,05) (Tablo 26).

Diger maddelerde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu

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

Tablo 26. Gruplara Gore Kisa Agr1 Envanteri

Ortalama+Std. sapma p

KAE Grup | Grup Il Grup Il I-11 I-111 I-111
3 4,18+0,87 4,22+0,44 4,44+0,73 | 0,518 | 0,518 | 0,518
4 1,45+0,52 1,22+0,44 1,33+0,50 | 0,563 | 0,563 | 0,563
5 2,90+0,70 2,78+0,44 2,56+0,53 | 0,436 | 0,436 | 0,436
6 2,27+0,47 2,22+0,83 2,22+0,67 | 0,787 | 0,787 | 0,787
8 53,64+11,20 | 76,67+£16,58 | 67,78+27,29 | 0,004 | 0,056 | 0,546
9A 3,73+0,79 3,33+0,86 4,33+0,50 | 0,370 | 0,112 | 0,024
9B 2,09+0,83 2,00+0,70 2,44+124 | 0,696 | 0,696 | 0,696
9C 2,18+0,60 2,11+0,60 2,33+0,86 | 0,869 | 0,869 | 0,869
9D 3,64+0,50 3,56:+0,73 4,11+0,78 | 0,206 | 0,206 | 0,206
9E 1,64+0,67 1,89+0,60 1,78+0,67 | 0,637 | 0,637 | 0,637
oF 2,64:+0,92 2,56:+1,51 2,44+0,88 | 0,920 | 0,920 | 0,920
9G 2,18+0,41 2,11+0,33 2,22+0,67 | 0,900 | 0,900 | 0,900

One Way ANOVA Testi
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5. TARTISMA

Direngli insizyonel agr1, klinik 6neminin artmasi ve daha ¢ok dikkat ¢ekmesi
lizerine Olusum mekanizmalart ve olusturan risk faktorlerine olan ilgi daha da
artmistir. Cerrahi islemin tipine bagli olarak direngli insizyonel agr1 insidansinin %5
ile %80 arasinda oldugu gosterilmistir (24). Histerektomi operasyonlari, kadinlarda
yapilan en sik cerrahi islemlerden biridir ve direngli insizyonel agr1 insidansinin % 20

ila 40 arasinda oldugu bildirilmektedir (22).

Agr kronik hal aldiginda siklikla néropatik bilesen bulunmaktadir. Yapisi ve
fonksiyonlar1 degismis duyusal néronlarda, gelisen periferik ve santral sensitizasyonla
baglantili olarak agr1 sinyallerinin iletiminin artmasiyla olusur. En temel faktor agri

sinyallerini olusturan uyarilarin siiresidir (54).

Agrinin kroniklesmesini engelleyici yontemlerden biride, etkin akut agri
tedavisi saglayarak sensitizasyon gelisimine engel olmaktir. Agrinin kroniklesmesi,
ayn1 zamanda molekiiler ve hiicresel bir siirectir (16,55). Norojenik inflamasyonun
uzamasi, periferik ve santral sensitizasyon, agrinin iletim ve isleme siireglerini
etkileyerek agrinin algilanma siirecini degistirmektedir. Inflamasyon tedavi edilmez
ise, ortamda kalict olan inflamatuar ve algojenik mediyatorler, sensitizasyona sebep
olarak nosiseptorlerde kalic1 degisikliklere yol acar (56,57). Inflamatuar mediyatérler,
sinirsel uyariy1 arttirarak nosiseptorlerin duyarli hale gelmesine sebep olur. Duyarlilig
artmis nosiseptorlerin uyari esiginin diismesiyle; normal stimiiluslara karst da duyarli
hale gelirler. Periferik sensitizasyon asamasinda afferent nosiseptif ndronlarda agrinin
iletimi artar; klinikte hiperaljezi olarak kendini gosterir. Santral sensitizasyon, spinal
ve supraspinal néronlarin persistan aktivasyonuyla kronik agrida olusan bagka bir agr1
isleme siireci bozuklugudur. Santral sensitizasyonda, bir¢ok hiicresel mekanizma
nosiseptif noronun fonksiyonel durumunda degisiklige yol acar. Boylece, ikinci
duyusal néronun aktivasyon esiginin diisiisii, reseptif alanda genisleme ve spontan
aktivasyon olusur ve buna wind-up fenomeni denilmektedir (58). Santral
sensitizasyonun klinik yansimasi, allodini, hiperaljezi ve spontan agri duyumunun

meydana gelmesiyle goriiliir. Persistan periferik uyarilar, postsinaptik ndronda
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normalde glutamata yanitsiz olan N Metil D Aspartat (NMDA) reseptorlerinde uzamis

aktivasyona sebep olur (59).

Santral sensitizasyonun ge¢ doneminde agriy1r kontrol eden inen inhibitor
yolaklara kars1 ikinci duyusal néronda duyarsizlasma olusur; bu ise medulla spinaliste
asir1 uyarilabilmeye yol agar. Periferdeki kii¢iik bir alandan gelen agr1 sinyali,
hipersensitize spinal kord sebebiyle amplifiye olarak iist merkezlere iletilir. Boylece,
olmast gerekenden biiyiik bir alanda agri duyulur. Bu, limbik durumlarin da
gelismesine yol agar. Diger taraftan, spinal kord diizeyinde; ndradrenerjik inhibitor
yolaklarda aktivasyon azalmasi ve giiglii opioiderjik etkiden sorumlu olan p-opioid
reseptor sentezinde azalmis ekspresyon sonucu, dorsal boynuz ndronlarinda
opioiderjik etkiye azalmig duyarlilik gelismektedir. Periferik ve SSS’deki tim bu
degisikliklerin birlesimi sonucu hipersensitif bir durum olusmaktadir. Normal
sartlarda algilanmayan uyarilar algilanir hale, normalde algilanan uyarilar ise agril

hale gelebilmektedir (59-61).

Akut ve kalict agriy1 postoperatif silirecte azaltan, arttiran veya korelasyon
gosteren faktorler vardir. Bu faktorler, artan yasam kalitesi ve uzayan insan dmrti ile
birlikte daha da dikkat g¢ekmektedir. Giinliik iyi veya kotii aligkanliklarda bu
aragtirmalarin bir parcasi haline gelmistir. Sigara kullanimi, maruziyeti de insan
hayatinda ve saghginda 6nemli yer tutan bir kétii aligkanliktir. Ulkemizde sigara
kullanimi ile her ne kadar yogun miicadele ediliyorsa da, halen yogundur ve diizenli
tiitlin kullanicilari, en fazla 25-34 yas (%34,9) ve 35-44 yas grubunda (%36,2) yer
almaktadir. 15 yas ve {stii tiitlin {irinlerini kullanma oran1 Tiirkiye’de %27 ve
Amerika’da %23’ tlir. Bu insanlarin birgogu cerrahi operasyon gecirmekte ve
anestezik ajanlara maruz kalmaktadir. Bu sebeple 6nemli bir halk sagligi sorunu olan
sigara bagimlhiliginin anestezi ve agri tizerine etkilerinin operasyon Oncesi bilinmesi
ve gerekli onlemlerin alinmasi 6nemlidir (62). Literatiirde sigaranin anestezi ve agri
tizerine etkileri komplekstir. Nikotin ve sigaranin agr1 tiizerindeki etkileri
nAChR’lerinin aktivasyonu ile olmaktadir. Bu reseptorler merkezi sinir sisteminde,
otonom gangliyonlarda, noromiiskiiler kavsakta ve néronal olmayan ¢esitli dokularda
bulunur. Nikotin beyin sapindaki nAChR’lerin 6zellikle a4p2 alt tipini agonize ederek

antinosiseptif etkiye neden olur. Nikotin ayrica endojen opioid sisteminin
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aktivasyonuna neden olur. Bazi1 g¢aligmalar sigara igmenin B-endorfin diizeyini

arttirdigin1 ve bunun giinliik i¢ilen sigarayla iligkili oldugunu kanitlamistir (63).

Kotinin, nikotinin metabolizmasi sonucu olusur ve insanlarda ana
metabolitidir. Nikotinden sit p450 ile nikotin iminyum iyonu ve ardindan aldehid
oksidaz araciligiyla kotinin olusur. Kotinin, kismen bobrek tarafindan atilir ve bu pH’a
gore degiskenlik gosterir. Kotinin tipik olarak kan, tiikiirik ve idrarda olgiiliir.
Operasyon Oncesi sigara farkli zamanlarda kesildigi icin sigara kullanimi veya
maruziyeti nikotin yikim {irlinii olan kotininin idrar, kan ve tiikiirikte seviyesi

Olciilerek daha dogru tespit edilebilir (52,53).

Calismamizda agik abdominal histerektomi yapilan hastalarda idrar kotinin
seviyesinin postoperatif akut ve direngli insizyonel agriya etkisini arastirdik.
Literatiirde sigaranin akut postoperatif ve kronik agrilart ( sirt agrisi, eklem agrilar )
arttirdig ile ilgili caligmalar mevcuttur. Fakat sigaranin direngli insizyonel agr1 {izerine
etkisi ve kotinin seviyesi ile baglantiya dair ¢calismalar kisithdir. Yaptigimiz calismada
sigara igiciliginin akut ve direngli insizyonel agriyr arttirdigini gordiik. Postoperatif
agr1 skorlarinda igmeyen grupla, maruz kalan grup arasinda anlamli fark bulunamadi.
Fakat opioid tiiketimini en ¢ok icen grupta, daha sonra maruziyet grubunda, en az da

icmeyen grupta arttirdigini bulduk.

Bizim ¢alisma sonuglarimiza benzer sonuglar elde eden bir ¢alismada; 239
hastada, sigaranin postoperatif 1. ve 3. aylardaki analjezi ihtiyac1 ve agriya etkilerini
arastirmiglar. Hastalar1 sigara icen, birakan ve i¢cmeyen olmak iizere 3 gruba
ayirmiglar. Taburculuk oncesi, 1. ve 3. aydaki agr1 diizeyi ve opioid ihtiyaglar
acisindan aktif igenlerin, igmeyenlere ve birakanlara gore daha fazla oldugunu tespit

etmisler (64). Sonuglarimiz opioid ihtiyact a¢isindan bu ¢alismayla uyumluydu.

Bagka bir calismada da lumbal disk hernisi nedeniyle mikrodiskektomi
operasyonu gecirmis hastalarin, bizim ¢alismamizdan daha uzun siire olan 1 yillik
takip sonrasi bel ve bacak agrisinin sigara icen kisilerde daha yiiksek oldugunu tespit

etmisler (65).

2015’te yayimlanan caligmada 4429 katilimci serum kotinin seviyesine gore

sigara icen, maruz kalan ve igmeyen olarak ii¢ gruba ayrilmis. Ug¢ aydan uzun siiren
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agr1 kronik agr1 (kas-iskelet sistemi agrisi) olarak degerlendirilmis. Sigara i¢imi ve
maruziyeti kronik agr ile iligkili bulunmus (66). Bu ¢alismanin da sonuglart bizim
sonuglarimizla uyumluydu. Fakat bizim ¢alisma hastalarimiz histerektomi nedeniyle

operasyon geciren hastalardi ve biz sadece 3. ay sonu agrilar1 degerlendirdik.

Bir¢ok epidemiyolojik caligma, sigara kullanimi ile kronik agr1 arasinda bir
iliski oldugunu gostermektedir (67). Literatiirde kotinin seviyesi ile akut postoperatif
agr1 arasindaki baglantiya dair ¢esitli calismalar yapilmistir (68-70). Bunlardan birinde
serum kotinin seviyesi ile agik abdominal histerektomi sonrasi agr1 ve postoperatif
analjezi ihtiyaci arasindaki baglantt ¢alisilmistir. Opioid tiiketimi, bizim
sonuclarimizla uyumlu, aktif sigara igenlerde, pasif olarak maruz kalanlardan ve
igmeyenden daha fazla, pasif olarak maruz kalanlarda ise icmeyenlere gore daha fazla
bulunmus. Agr diizeyi sigara icenlerde ve pasif maruz kalanlarda igmeyenlere gore
daha yiiksek bulunmus (68). Bizim c¢aligmamiza benzer sekilde bu calismada da

postoperatif komplikasyonlar agisindan gruplar arasinda fark yoktu.

Alt ektremite cerrahisi uygulanan 80 hastada, sigara i¢gmenin postoperatif
analjezi ihtiyac1 ve agr lizerindeki etkileri arastirilmis. Hastalar1 giinde en az 20 adet
sigara icen ve hi¢ icmeyen olarak 2 esit gruba ayirmiglar. Tiim hastalarin postoperatif
ilk 24 saat KAH, OAB, analjezik miktar1 ve VAS skorunu 6l¢miisler. VAS skoru ve
analjezi ihtiyacinin sigara i¢enlerde daha yiiksek oldugunu gozlemlemisler (71). Bu
calismada hemodinamik a¢idan dikkatimizi ¢eken unsur, sigara icen hasta grubunun
takiplerde daha ylksek KAH ve OAB diizeylerine sahip olmasiydi. Bizim
calismamizda da hastalarin, sigara icen grupta KAH diizeyleri daha yiiksekti. Fakat
OAB agisindan bir farklilik degerlendiremedik.

Postoperatif analjezi ihtiyaci ve agrinin degerlendirildigi baska bir ¢aligmada;
karaciger rezeksiyonu uygulanan 148 hasta sigara icen ve hi¢ igmeyen olarak 2 gruba
ayrilmig. Plazma ve idrar kotinin diizeyini 6lgerek sigara i¢imini dogrulamislar. Bizim
calismamizdan farkli olarak, idrar kotinin yaninda plazma kotinin seviyelerini de
degerlendirmisler. Sigara icenlerde analjezi ihtiyac1t ve VAS skorunu yiiksek tespit

etmisler (72).
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Goglis cerrahi islemi uygulanan 1785 hastada sigara icmenin postoperatif
analjezi ihtiyaci ve agri lizerindeki etkilerinin arastirildigi bir ¢aligmada hastalar aktif,
eski igici ve sigara igmeyen olmak lizere 3 gruba ayirmislar. Postoperatif 48 saat,
opioid miktarinin sigara igmeyenlerde daha az olmasina ragmen postoperatif agri
skorunu etkilemedigi sonucuna varmislar (73). Sonuglarimiz opioid ihtiyaci agisindan
benzerdi. Bu ¢alismanin bize gore dnemli bir limitasyonu retrospektrif olmasidir. iki
calisma arasi VAS skor farklilig1 var, ¢alismacilarda bunu nikotinin geri ¢ekilme

etkisine baglamislardir.

Anksiyete ve depresyon, sigara igmeyenlere gore sigara i¢enler arasinda daha
yaygin ve daha siddetli olma egilimindedir (74). Benzer sekilde, kronik agrili kisilerin
anksiyete ve depresyon yasama olasiligi daha yiiksektir (75). Korkudan kaginma
modeline gore; agr ile iliskili korku ve endise, agriyr siirdiiren ve akuttan kronik
agriya gecisi kolaylastiran 6nemli mekanizmalardir (76). Depresyon, kronik agrili

sigara i¢enler arasinda da olduk¢a yaygindir (77,78).

Kronik agr1 sikdyeti olan hastalarda agri ile depresyon ve sigara iligkisini
arastirildig1 calismada, sigara i¢enlerin, hem igmeyenlere hem de sigarayi birakanlara
gore kronik agr1 ve depresyon durumunu daha yiiksek bulmuslar. Hem sigara hem de
depresyonun kronik agriyla iligkili oldugu sonucuna varmislar (77). Biz de bu
caligmaya benzer sekilde sigara icicilerinde kronik agr1 ve depresyon oranlarini yliksek
bulduk.

Kronik agri sikayeti olan hastalarda agri ile yasam kalitesi ve sigara iligkisinin
arastirildig ¢alismada sigara igenlerde icmeyenlere gore ruh hali, ¢alisma, yasamdan
zevk alma ve uyku gibi durumlarin daha koétii oldugunu tespit etmisler (79). Yapilan
birgok ¢alisma sigara igmenin uyku kalitesini diistirdiigiini géstermektedir (80-82).
Bu calismalardan birinde sigara igenlerin sigara igmeyenlere gore uykuya dalmada
gecikme, uykuda kalma siiresi, giindiiz uykusu, kiigiik kazalar, depresyon ve giinliik
kafein alim oranlarinin yiiksek oldugunu tespit etmisler (82). Biz de ¢alismamizda

sigara igmenin uyku diizenini olumsuz etkiledigi sonucunu bulduk.

Sigaranin yasam kalitesi iizerine etkilerinin arastirildigi ¢alismalarda, bizim

sonuclarimiza benzer sekilde, sigara igmenin kotii yasam kalitesi ile iligkili oldugu
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gosterilmis (83-87). Ingiltere’de 13241 Kkisi iizerinde yapilan caligmada bu kotii
iligkinin sigara miktari ile arttigini (83), baska bir ¢caligsmada ise sigaray1 birakmanin

bu kot iliskiyi diizelttigi sonucunu bulmuslar (84).
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6. SONUC

Calismamizda sigara i¢cen ve maruz kalan hastalar, kotinin diizeyleri ile
korele olarak, daha ¢ok akut agr1 ve direngli insizyonel agriya maruz kaldigini, benzer
sekilde bu gruplarda opioid tiikketiminin arttigin1 bulduk. Ayrica anksiyete ve
depresyon oranlarinin sigara icen ve maruz kalanlarda igmeyenlere gore yiiksek

oldugunu tespit ettik.
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