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GiRIS

Agri (pain); Latince Poena (ceza, intikam, igskence) s6zcugunden gelmekte olup,
tanimi oldukgca gugctur. Uluslararasi Agri Arastirmalari Tegkilati (IASP) agryi;
vucudun herhangi bir yerinden kaynaklanan, doku harabiyetine bagli olan veya
olmayan, insanin ge¢misteki deneyimleriyle ilgili, duysal veya emosyonel hos
olmayan bir duygu olarak tanimlamaktadir (1, 2).

Agri, insanligin varoldugu gunden itibaren problem olarak sure gelmekte ve agrinin
kontrolii igin yapilan galismalar M.O. 4000 yilina kadar dayanmaktadir. Gliniimiizde
cerrahi girisimler, anestezi ve cerrahi tekniklerdeki gelismeler sonucunda eskisine
oranla ¢ok daha kolay ve guvenli yapilabilmektedir. Genel anestezi uygulamalarinda,
hastanin operasyon sirasindaki hemodinamik stabilite ve analjezisinin saglanmasinin
yani sira, postoperatif donemde gorulebilecek akut agrinin en aza indirilmesi
zorunludur. Bu donemde kontrol altina alinamayan agrilar, hem hasta hem de hekim
acisindan cesitli sorunlar yaratmakta ve agrinin énlenememesi bircok yonden énem
tasimaktadir. Agriyla ortaya ¢ikan otonomik ve somatik refleks yanitlari engellemek,
travmadan kaynaklanan agriyi algilama ve iletme yetisindeki (nosiseptif) impulslarin
inhibisyonu ve butiin bunlar sonucunda subjektif bir rahatlik saglayarak daha rahat
soluk alip verme, Oksurme ve hareket etme imkani saglamak belli basli amagclar
arasinda sayilabilir (3). Yine bu sayede postoperatif donemde gorulebilecek olan
pulmoner, kardiyak, tromboembolik vb. komplikasyonlarin sikligi da 6énemli 6lgude
azaltilabilir. Yeni analjeziklerin ortaya ¢ikmasi ile postoperatif agri tedavisinde gok
cesitli yontemler ileri surdimusgtur. Tiam bu bilgilerin 1s1ginda uygun ve yeterli sekilde
yapilan postoperatif agri tedavisi, ameliyat sonrasi derlenmenin hizlanmasi,
hastanede kalig suresinin kisaltiimasi ve tedavi giderlerinin azaltiimasinda énemli bir
faktordir.

Gunumuzde postoperatif agri tedavisinde pek ¢ok farmakolojik ajan kullaniimaktadir.
Bunlar; Opioidler, Non-opioidler ve Bolgesel teknikler yolu ile uygulanan lokal
anesteziklerdir ( 4).

Postoperatif agri tedavisi sadece farmakolojik olarak degil nonfarmakolojik
yaklagimlarla da yapilabilir (5). Ozellikle kapi kontrol teorisinin 1965 yilinda Melzack
ve Wall tarafindan gelistiriimesinden sonra agri tedavisi amaciyla farkli yontemler ile
afferent elektriksel uyaran uygulamalari yayginlik kazanmigtir. Transkutanoz

elektriksel sinir stimulasyonu (TENS); agri tedavisi amaciyla elektriksel uyaranin cilde



uygulanmasi olarak tarif edilebilir. TENS agrii durumlarda ilaglara ek olarak
kullanilabilecek g¢esitli noninvasiv, kolay uygulanabilen, guvenli ve ucuz tedavi
yontemlerinden biridir ( 6-11). 2002 yilinda Bjordal ve arkadaslarinin yaptiklari bir
metaanalizde, TENS uygun siddette ve yeterli frekansta uygulandiginda postoperatif
analjezide etkin bulunmustur. Bu galismada TENS'in postoperatif donemde analjezik
kullanimini %26.5 oraninda azaltigi gosterilmistir (12). Hamza ve arkadaslari, elektif
alt abdominal cerrahi gegiren hastalarda postoperatif donemde TENS uygulamasinin
morfin ihtiyacini plasebo grubuna goére %53 azalttigini gostermistir (8). Erdogan ve
arkadaslarinin 2005 yilinda 106 hasta ile yaptiklari ¢alismada TENS kullaniminin
torakotomi sonrasi agrida etkin oldugu saptanmisgtir (13).

Bu calismamizda; elektif abdominal histerektomi operasyonundan sonra dusuk
frekansli TENS ile konvansiyonel TENS uygulamalarinin postoperatif analjezi Uzerine

etkilerini karsilastirmay1 amagladik.



GENEL BILGILER

AGRI

Uluslararasi Agri Arastirmalari Dernegine (IASP) gore agrinin tanimi: Var olan ya da
olasi doku hasarina eslik eden veya bu hasar ile tanimlanabilen, hosa gitmeyen
duysal ve emosyonel deneyimdir(1-2). Agrinin temel 6geleri; agrinin olusumu
(nosisepsiyon), agrinin algilanmasi, aci gekme ve agriya bagli davraniglardir (1, 4).
Agrinin Siniflamasi

Agrinin subjektif bir duyum olmasi, bireyler ve yasanilan ortam agisindan buyuk
farkliliklar gostermesi, standart bir siniflamayi olanaksiz kilmaktadir. Agriyi, degisik
parametrelere gore asagidaki sekilde siniflamak mamkundur (1).

1. Norofizyolojik mekanizma

)

. Nosiseptif
. Somatik
. Visseral

a o T

Noropatik (nonnosiseptif)
i. Merkezi
ii. Periferik
e. Psikojenik
2. Sureye bagh
a. Akut
b. Kronik
3. Etiyolojik (kanser agrisi, artrit agrisi vb.)

4. Bolgesel agri (bas agrisi, bel agrisi vb.)

Akut agri: Daima nosiseptif nitelikte olup, vicuda zarar veren bir olayin varligini
gosterir ve degerli bir belirtidir. Nedeni olan lezyon ile agri arasinda; yer, siddet,
zaman bakimindan yakin iligki vardir. Akut agrinin nedenleri arasinda cerrahi,
travma, enfeksiyon, doku hipoksisi ve enflamasyon sayilabilir (14).

Postoperatif agri, cerrahi travmayla baslayip doku iyilesmesi ile sona eren akut

bir agr seklidir. Hasta uyandiginda agri duyar, hareketlerini ve solunum derinligini
sinirlayarak duydugu agriyi1 azaltmaya galisir. Postoperatif agriya otonom sinir

sisteminin aktivasyonuna bagli tasikardi, hipertansiyon, solukluk, artmig solunum isi,



terleme ve bulanti gibi belirtiler eslik eder (15).

Akut agrinin kontrol edilmesi oldukga 6nemlidir. Neden olan hastalik veya hasarin
iyilesme sureci 6tesinde devam ederse kronik agri olarak kabul edilir. Genellikle,
nosiseptif nitelikte olup, uyarici islevi gectikten sonra kisinin hayat kalitesini
degistiren, anormal davraniglara yonelten bir 6zellik kazanir. Kronik agri; kisilik,
yasam tarzi, fonksiyonel kapasite degisiklikleri, depresyon, caresizlik, kilo ve libido
kaybi, uykusuzluk gibi belirtiler ile seyrebilir (16-18).

Agri Reseptorleri

Agriya yol agan uyarilar agri reseptorleri tarafindan algilanirlar. Agri reseptorleri;

cilt, derin dokular ve organlarda bulunan nosiseptor adi verilen serbest sinir uglaridir.
Bu reseptorler vicuttan salgilanan agri yapici maddeler olan asetilkolin, hidrojen
iyonlari (pH < 3 olacak sekilde hidroklorik asit veya laktik asit), K+ iyonlari,
prostaglandin, I6kotrien gibi arasidonik asit metabolitleri, serotonin, kininler ve P
maddesi gibi maddeler tarafindan uyarilabilirler (18).

Nosiseptif bilgi periferden santral sinir sistemine bipolar yapidaki noronlar tafindan
tasinir. Noronun periferal aksonu doku icerisinde yerlesir ve nosiseptif bilgiyi alir.
Hucre govdesi dorsal kok gangliyonunda yer alir, proksimal akson ise spinal korda
uzanir. Noronun aktive olmasiyla olugan aksiyon potansiyeli periferden spinal korda
ilerler. iki tip nosiseptdr vardir: Hizli ileten Ad lifleri ve daha yavas ileten C lifleri.
Hucre hasarini takiben olusan inflamatuar mediatorlerin etkileriyle salinan ATP,
bradikinin, hidrojen ve potasyum agriy! indukler. Bradikinin ayrica histamin, serotonin,
prostoglandinler ve lokotrienlerin salinimina neden olur. Ozellikle bu son iki ajan

duysal noronu agr1 yapici maddelere daha da duyarli hale getirirler (19).

Agr Teorileri

Uzun yillar agr konusunda iki teori hakim olmustur. Bunlarin birincisi von Frey
tarafindan ileri surulen spesifite teorisidir. Von Frey derinin, her biri uyarildiklarinda
agri, basing, sicak, soguk gibi farkli duyulari algilayan ayri duysal noktalardan olusan
bir mozaikten olustugunu iddia etmistir. Onun bakis agisiyla bu duyularin her biri
deride ayri bir son organa sahiptir ve her uyarana 6zel son organ beyne 6zel bir yolla
baglanir (1).

ikinci teori Goldschneider’a aittir. Bu teori daha énce belirtilen (basing noktalarinin

yeterince uyarilmasi sonucu agri olusmasi) agri noktalari bulusunu ¢irttmuastir. Son



teoriye gore, ayri ayri agri reseptorleri yoktur ve agri duyusu cilde uygulanan basing
veya Isl uyaranlarinca olugturulan impulslarin sumasyonunun sonucudur. Bu teoriye
0zgun olarak intensivite teorisi adi verilmig, daha sonralari ise pattern veya
sumasyon teorisi denmistir (2).

Goldschneider arka boynuzda sinir impulslarinin agriyi belirleyen dnemli etkenlerden
birisi oldugunu ileri surmustur. Livingston arka boynuzdaki bu birikimi agiklamak igin
belirli devreler oldugunu ileri sirmugttr. Noordenbros kalin sinir liflerinin ince lifleri
bloke ettigini ve arka boynuzda substansia gelatinoza’'nin dinamik sureclerde yer
aldigini ileri surmustur. Genellikle yetersiz olan bu teoriler ‘ Kapi kontrol teorisine ’
dogru giden yolu acmistir (1).

Kapi-Kontrol Teorisi:

1965 yilinda Ronald Melzack ve Patrick Wall tarafindan ileri sirulen teori agr

konusunda bir devrimdir.

Santral
Kontrol |

Kap1 kontrol sistemi
P Q
= o
Nonnosiseptif
A lifleri
_ Spinal kord Aksiyon 3
SUbSt?nSIa transmisyon Sistemi
Gelatinosa néronlari
» @
rd
Nosiseptif
C lifleri

Melzack ve Wall'in orijinal makalelerindeki onermelerine goére (a) substantia
gelatinosa, afferent paternleri, T hucrelerini etkilemeden 6nce module eden kapi
kontrol sistemi olarak islev gorur; (b) dorsal kolon sistemi igindeki afferent paternler,
kismen santral bir kontrol noktasi olarak iglev gorurler ve kapi kontrol sistemini

module eden Ozellikleri etkileyen secilmis beyin iglevlerini aktive ederler (c) T



hdcreleri, yanit ve algilama ile iligkili aksiyon sistemlerinden sorumlu olan noral

mekanizmalari aktive ederler (20).

Melzack ve Wall, kalin miyelinli liflerin periferik uyarilmasinin negatif arka kok
potansiyellerini olugturdugunu ve ince C liflerinin (agri lifleri) uyariimasinin ise pozitif
arka kok potansiyelleri olugturdugunu gozlemlemiglerdir. Presinaptik inhibisyon ve
eksitasyonun bir yansimasi olan bu potansiyellerin arka boynuzdaki sekonder
transmitter noronlarin ( T hucreleri) aktivitesini duzenledigini ve inhibitor hucrelerin (1)
bu duzenlemeye aracilik ettigini ileri sirmuslerdir. Bu teorinin temeli, kalin liflerin |
hlcrelerini eksite ettigi ve T hucrelerinin presinaptik inhibisyonuna neden oldugu;
tersine, ince agri afferentlerinin | hucrelerini inhibe ederek T hdcrelerini uyariimig
durumda biraktigidir. Melzack ve Wall, arka boynuzdan gelen agri uyaranlarinin
beyin sapl, talamus ve limbik sistemin inen liflerinin de kontrolu altinda oldugunu ileri

surmuslerdir (1).

Postoperatif Agrinin Norofizyolojisi

Norofizyolojide agri, nosisepsiyon kavrami ile birlikte kullanilir. Nosisepsiyon tam
olarak doku hasari ve agri algilamasi arasinda olusan karmasik bir dizi
elektrokimyasal olayin timunu birden tanimlar (21).

Agri ileti sisteminin tumunu anlatan nosisepsiyon 4 fizyolojik olayi igerir (22).

1. Transduksiyon; sensoryal sinir uglarinda rahatsiz edici uyarinin elektriksel
aktiviteye donugmesidir.

2. Transmisyon; ilgili yapilardaki bilginin santral sinir sistemine iletilmesidir.
Transmisyonda noral yolaklar 3 bilesenden olusur; a-Spinal korda ulasan
primer sensoryel afferent néronlari, b-Spinal kordan beyin sapi ve talamusa
uzanan ¢ikan kontrol sistemi noronlari, c-Talamokortikal projeksiyon

3. Modulasyon; transmisyon iletisinin inen noral yolaklar ile azaltiimasidir.

4. Persepsiyon; transmisyon, transduksiyon ve persepsiyon birlikte subjektif,
emosyonal ve kigisel psikolojik 6zellikler ile etkilegerek agrinin algilanmasinin
saglandigi son asamadir.



Postoperatif agrinin akut ve kronik etkileri

Kontrol altina alinmamig postoperatif agri bir seri akut ve kronik zararh etkiler
olugturabilir. SSS’ne nosiseptif girdilerin azalmasi yoluyla cerrahi sirasinda
perioperatif patofizyolojinin zayiflamasi ve perioperatif analjezinin optimizasyonu
komplikasyonlari azaltabilir ve postoperatif erken donemde hastaneden taburculuk

sonrasinda iyilesmeyi hizlandirabilir (23).
Akut etkiler

Perioperatif donem nosiseptif girdilerle baslatilan ya da surdurdlen bir seri
patofizyolojik yanit ile ilsiklidir. Bu yanitlar yararli amaglar iceriyor olsalar da ,
gunumuz modern cerrahisine kargi gelisen, iyatrojenik yapida benzer yanitlar zararli
olabilir. Kontrol altina alinmamig postoperatif agri bu perioperatif patofizyolojileri
siddetlendirebilir ve hasta morbidite ve mortalitesini arttirabilir. Ozellikle bazi analjezik
uygulamalari ile postoperatif agrinin azaltilmasi perioperatif morbidite ve mortaliteyi
azaltabilir (24).

Nosiseptif uyarinin periferden SSS’ne transmisyonu, lokal inflamatuvar maddeler
(6rn: sitokinler, prostaglandinler, I6kotrienler, tumor nekrozis faktor a) ve
noroendokrin yanitlarin sistemik mediatorlerinin bir kombinasyonu, noéroendokrin
stres yaniti ile sonuglanir. Agriya karsi olugsan baskin noéroendokrin yanitlar
hipotalamik-hipofizer-adrenokortikal ve sempatoadrenal iligkileri icerir. Agriya karsi
olusan suprasegmental refleks yanitlar, artmig sempatik tonus, artmig katekolamin ve
katabolik hormon salinimi (6rn: kortizol, adrenokortikotropik hormon, antiditretik
hormon, glukagon, aldosteron, renin, angiotensin Il) ve anabolik hormonlarin azalmis
salinimi ile sonuglanir. Ortaya ¢ikan etkiler sodyum-su retansiyonu ve artmig kan
glukozu, serbest yag asitleri, keton cisimleri ve laktati icerir. Metabolizma
hipermetabolik, katabolik bir duruma girer ve oksijen kullanimi artar, metabolik
substratlar depolardan salinir. Stres yanitinin boyutu birgok faktorden etkilenir, bunlar
anestezi tipi ve cerrahi hasarin siddetini icerir. Stres yanitinin boyutu,cerrahi
travmanin derecesi ile dogru orantilidir (25). Negatif nitrojen dengesi ve protein
katabolizmasi iyilesmeyi geciktirir, ancak stres yanitinin ve postoperatif agrinin

azaltilmasi, postoperatif hastanin iyilesmesini hizlandirir.



Noroendokrin stres yaniti, vicudun bagka bolgelerindeki yikici fizyolojik etkileri
arttirabilir. Stres yaniti postoperatif hiperkoagulabilite gelisiminde énemli bir faktordur
(24). Artmis koagulasyon (6rn: azalmis dogal antikoagulan ve artmig prokuagulan
duzeyleri), fibrinolizin inhibisyonu ve artmis platelet reaktivitesi ve artmis plazma
viskozitesi, derin ven trombozu, vaskuler greft reddi, miyokardiyal iskemi gibi
postoperatif hiperkoagulabilite ilgkili olaylarin insidansininin artmasina katkida
bulunur (24, 26). Stres yaniti ayrica cerrahi hasarin siddeti ile iligkili olarak
postoperatif immunsupresyonu potensiyalize edebilir (27). Stres yanitina bagli
hiperglisemi, kotu yara iyilesmesi ve immun fonksiyonlarin baskilanmasina katkida
bulunur. Kontrol altina alinmamig postoperatif agri sempatik sinir sistemini aktive
edebilir ve bu nedenle morbidite ve mortaliteye katkida bulunur. Sempatik aktivasyon,
miyokardiyal iskemi ve enfarkt gelisiminde ©onemli olan miyokardiyal oksijen
kullanimini arttinir  ve koroner vazokonstriksiyon ve lokal metabolik koroner

vazodilatasyonun zayiflamasi ile myokardiyal oksijen destegini azaltir (24).

Sempatik sinir sisteminin aktivasyonu ayrica postoperatif gastrointestinal motilitenin
geri donusunu geciktirerek paralitik ileus olusumuna neden olabilir. Aslinda
postoperatif ileus santral ve lokal faktorlerden kaynaklanan inhibitor girdilerin
kombinasyonunun sonucudur (24, 26). Sempatik efferent aktivitedeki artig, kontrol
altina alinmamis agrida oldugu gibi, gastrointestinal aktiviteyi azaltir ve
gastrointestinal fonksiyonlarin geri donusunu geciktirir (25).

Nosiseptorler cerrahi travma sonrasinda aktive olurlar ve bazi zararl spinal refleks
donguleri baslatirlar. Postoperatif solunum fonksiyonu 06zellikle Gst abdominal ve
torasik cerrahiler sonrasinda belirgin olarak azalmistir. Frenik sinirin spinal refleks
inhibisyonu azalmis postoperatif solunum fonksiyonunun 6nemli bir bilesenidir (24,
26). Ancak postoperatif agrinin kontrolu de, kotd agri kontroli olan hastalar daha
yuzeyel soluduklari, yetersiz oksurdukleri ve postoperatif pulmoner komplikasyonlarin
gelisimine daha duyarli olduklari i¢in onemlidir (24). Nosiseptorlerin aktivasyonu
gastrointestinal trakt fonksiyonunun spinal refleks inhibisyonunu baslatarak

gastrointestinal motilitenin geri donusunu geciktirebilir (24, 26).

Perioperatif donemde pek gok zararl patofizyolojik olay ortaya ¢ikar ve bu olaylar
nosiseptorlerin aktivasyonu ve stres yaniti ile iligkilidir. Kontrol altina alinmamis agri

sempatik sinir sisteminin aktivasyonuna neden olarak morbidite ve mortalitenin
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siddetini kotu etkileyen pek cok zararli fizyolojik yanita neden olabilir. Nosiseptor
aktivasyonu ayrica bazi zararli inhibitor spinal reflekslerle de sonuglanabilir. Akut
postoperatif agri ile iligkili patofizyolojik olaylarin kontrolu stres yanitini, sempatik
cikigi ve inhibitor spinal refleksleri zayiflatir ve morbidite, mortalite ve hasta
tarafindan bildirilen sonlanimlarin (6rn: yasam kalitesi, hasta memnuniyeti) gelisimine
katkida bulunabilir (26).

Kronik Etkiler

Cerrahi sonrasi kronik agri (CSKA) buyuk oranda taninmamig bir sorundur ve
gegcirilen cerrahi tipine bagh olarak postoperatif hastalarin %10 ila65’'inde gorulebilir.
Bu hastalarin %2 ila 10°u giddetli CSKA yasarlar (28). Kotu kotrol edilmis akut
postoperatif agri CSKA gelisiminde 6nemli bir prediktor faktor olabilir (29, 30). Artan
deneysel ve Kklinik kanitlar akut agridan kronige gecisin ¢ok hizli oldugunu ve
onceden sanilanin aksine daha erken donemde davranigsal ve norobiyolojik
degisikliklerin olustugunu desteklemektedir (27). CSKA, ekstremite amputasyonu
(%30-83), torakotomi (%22-67), sternotomi (%27), meme cerrahisi (%11-57) ve safra
kesesi cerrahisi (%56’ ya kadar) gibi prosedurler sonrasinda gorece daha siktir.
Calismalarin, akut postoperatif agrinin CSKA gelisiminde onemli bir prediktor
olabilecegini desteklemesine ragmen akut postoperatif agri ve bunu izleyen CSKA
arasinda nedensel bir iligki kesin olarak olugturulamamistir (29). CSKA gelisiminin
ongorulmesinde diger faktorler (6rn: postoperatif hiperaljezi bolgesi) daha 6nemli
olabilir (31).

Akut postoperatif agrinin kontrolli, ge¢ donem iyilesmeyi ya da hasta bildirimli
sonlanimi (6rn: hayat kalitesi) iyilestirebilir. Erken postoperatif donemde agrisi kontrol
altina alinan hastalar (6zellikle surekli epidural ya da periferal kateter teknikleri ile)
postoperatif rehabilitasyona aktif olarak katilabilirler ve bu yolla cerrahi sonrasi erken
ve ge¢ donem iyilesmeyi arttirabilirler (32). Akut postoperatif agri tedavisinin
optimizasyonu, hasta bildirimli hayat kalitesini arttirabilir (33). Kotl postoperatif agr
kontrolindn bir sonucu olarak gelisen postoperatif kronik agri hastanin gunlik yasam

aktivitelerine engel olabilir (25).
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AGRININ OLGULMESI

Tamamen subjektif bir deneyim olan agrinin dlgulmesi oldukga gugtur. Yine de bu
amaca yonelik ¢ok cesitli 6lgim metodlari gelistiriimistir. Agri skalalari tek veya ¢ok
boyutlu ve kendi kendine degerlendirmeye veya gozleme dayali sekilde siniflandirilir.
1. Tek Boyutlu Bireysel Agri Degerlendirme Yontemleri:

Bu yontemler agrinin tek boyutundaki, yani siddetindeki degisiklikleri saptamaktadir.
Bu yontemler arasinda VRS ( verbal rating scale ), yuz skalasi (face scale), NRS (
numeric rating scale=sayisal skala ), VAS ( visuel analog scale=gorsel skala )
sayilabilir.

a. Gorsel analog skala (visual analogue scale —VAS):

Cogdunlukla 10 cm uzunlugunda, yatay ya da dikey; “Agri yok” ile baglayip “Hayal
edilebilecek en siddetli agr1” ile biten bir hattir. Bu hat sadece duz bir hat olabilecedi
gibi, esit araliklar halinde bolunmus ya da agri tanimlamada, hat Uzerine konan
tanimlama kelimelerine de sahip olabilir. Hasta, agrisinin giddetini, bu hat Gzerinde
uygun gordugu yerde isaret ile belirtir. “Agr1 yok” basglangici ile bu nokta arasi, cm
olarak olculup kayda alinir ( 33).

b. Sozel tanimlayici skalalar (verbal descriptor scales-VDS):

Agr siddeti hafiften dayanilmaz dereceye kadar 4 kategoriye ayrilir;

1. Siddetli

2. Orta

3. Hafif

4. Yok

c. Sayisal degerlendirme skalalari (numerical rating scale-NRS):

Skala agri yoklugu (0) ile baslayip dayaniimaz agrn (10 yada 100) diizeyine varir.
d. Yuz ifadesi skalasi (face scale — FS):

o~ i~ o —
@ \( =2 \( oo =
I\------".“ S — r'-\

agrim yok hafif agrim var orta siddette ¢ok agrim var siddetli agrim var cok siddetli
agrim var agrim var
0 2 4 6 8 10

Sekil 2: Yiiz ifadesi skalasi; hastanin yuz ifadesine yakin goruntu belirlenir
e. Analog renkli devamli skala (Analog chromatic continous scale-ACCS):
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Sonuglar VAS’a benzer, ¢ocuklarda daha etkilidir.
. Dermatomal agri gizimi

. Multiple Olgiitlii Veya Cok Boyutlu Bireysel Agri Degerlendirme Yontemleri:

. McGill agri anketi(McGill pain questionnaire-MPQ)

f
2
a
b. Dartmouth agri anketi (Dartmounth pain questionnaire-DPQ)
c. Hatirlatici agri degerlendirme karti (Memorial pain assesment card-MPAC)
d. Agri algilama profili (Pain perception profile-PPP)

e

. Kargit yontem karsilastirmasi (Cross-modality matching-CMM)

RAMSEY SEDASYON SKALASI (RSS)

Biling durumu ve sedasyonun derecesini ve ilaglarin etkisini degerlendirmek igin
cesitli skalalar kullanilmaktadir . Erigkinlerde en sik RSS kullaniimaktadir. RSS’de
amagclanan gok az hastalik disinda skoru 2 duzeyinde tutmaktir (34).

RSS’nin parametreleri:

1. Sinirli, ajite ve/veya huzursuz hasta

2. Koopere oryante sakin hasta

3. Sadece emirlere uyan hasta

4. Uyuyan, glabellaya vurmak veya yuksek sese hemen cevap veren hasta
5. Uyuyan, glabellaya vurmak veya yuksek sese yavas yanit veren hasta

6. Uyuyan, glabellaya vurmak veya yuksek sese hig yanit vermeyen hasta

13



Tedavi Yontemleri
Postoperatif agri tedavisinde akut agri tedavi prensipleri gegerlidir. Bu nedenle,
postoperatif devredeki agri tedavisi, her iki komponenti (anksiyete veya depresyon)
de etkileyen ve agriya kargi cevabi artiran diger nedenleri de tedavi eden teknikleri
icermelidir.
Postoperatif agri tedavisinde; hastanin fizik durumu, agrinin siddeti, siddetli agn
beklenen sure, cerrahi girisimin yeri ve niteligi, personel ve teknik olanaklarla
yontemin hastaya getirebilecegi riskler dikkate alinarak, uygun yontem segildiginde
olusabilecek komplikasyonlarin hemen hemen hepsini dnlemek, gunumuzde artik
olasidir.
Akut ve postoperatif agri tedavisinde genel prensipler su sekilde siralanabilir:
1. Periferik antienflamatuar ilag tedavisi
2. Periferik agr1 reseptorlerinin blokaji (topikal)
3. Periferik sinir bloklari (lokal anestetiklerle)
4. Bolgesel sinir bloklari - Spinal blok

- Epidural blok
5. Santral analjezi (yuksek merkezler)

6. Bu yontemlerin kombinasyonu

Akut agrinin neden oldugu fizyolojik stres (sempatik cevap), biyolojik olarak yararlidir.
Ancak postoperatif devredeki stres cevap, tum fizyolojik sistemlerde birtakim yan
etkiler olusturur.

Postoperatif agri tedavisinin cerrahinin mortalite ve morbiditesini azalttigi ve
cerrahiden sonra daha erken iyilesmeyi sagladigi agik¢a gosterilmigtir. Postoperatif
agri, akut agridan farkli psikolojik faktorler icerir. Son yillarda agri mekanizmasi,
fizyopatolojisi ve agri iletimindeki yeni gelismelerin yaninda, yeni analjezik ilaglar ve
komplike cihazlarin tedavi alanina girmis olmasina karsin, cerrahi girisim gegiren
hastalarin gogunda, eski postoperatif tedavi yontemleri aynen ya da ¢ok az degisiklik
icererek uygulanmaktadir. Hastalarin analjezik gereksinimlerindeki degisiklikler ya
cok yuksek, daha siklikla da tedavi degeri olmayan dusuk dozlarin verilmesine neden
olur. Ornegin; opioidlerin kan seviyesi yliksek ise yan etkiler veya sedasyona, kan
seviyesi dusUk ise yetersiz analjeziye neden olur. Yetersiz analjezinin diger bir
nedeni de; doz tekrarindaki gecikmedir. Hastanin agrisi bir kez basladiktan sonra,
baslangigtaki etkinin tekrar saglanmasi i¢in gerekli dozun ayarlanmasi zordur.
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Hastanin iyi hazirlanmasi, derin solunum ve gevseme teknikleri gibi psikolojik
yontemler, anksiyolitik ve analjezik gereksinimini azaltir. Akut agrinin etkin tedavisi,

kronik agri sendromlarinin geligmesini onler (35).

POSTOPERATIF ANALJEZIDE KULLANILAN ILAGLAR VE YONTEMLER
Agriyi tedavi edici yontemler

Agrinin tedavisi planlanirken agrinin tipi, yeri, siddeti, hastanin yasi ve fizik
durumu g6z 6nunde bulundurulup asagidaki yontemlerden birisi segilmelidir (35).
A- Agn kontrol yontemleri

1- Gegici yontemler: Bolgesel infiltratif yontemler

a-Lokal Anestezik Uygulanan Yontemler

b-Epidural ve intratekal Lokal Anestezik ve Opioid Enjeksiyonu

2- Uzun siireli veya kalici yontemler

a- Norolitik yontemler

b- Termokoagulasyon (Radyofrekans)

c- Krioanaljezi

d- Cerrahi yontemler

B- Stimulasyon yontemleri

a- Hiperstimilasyon analjezisi

b- Elektrik stimulasyonu

c- Transkutan sinir stimtlasyonu (TENS)

d- Akupunktur

C- Sistemik uygulamalar (ila¢ tedavisi)

a- NSAI

b- Opioidler

c- Diger

OPIOIDLER
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Opioidler, “opium”dan turer. Morfin, kodein gibi dogal Urunleri ve yirmiden fazla
alkaloidi kapsarlar. 1806 yilinda Sertlrner opiumdaki saf maddeyi izole etmis ve buna
morfin adini vermigtir. 19. YUzyilin ortalarinda saf alkaloidlerin tipta kullanimi dinya
capinda artmistir (36). Opioid terimi yaygin olarak opioid reseptorlerine baglanan
tum bilesikleri tanimlamak igin kullanilir. Narkotik terimi (Yunancada stupor
karsiligi)orijinal olarak uyku icin kullanilan ilaglari tanimlamak igin kullanilirdi, daha
sonra opioidleri tanimlamak igin kullaniimaya baslandi. Ancak su anda bagimlilik
yapici potansiyelleri olan ilaglari tanimlamak igin kullanilir (37).

Opioidlerin Genel Etkileri :

Opioidler, santral sinir sisteminde (SSS) ve SSS diginda periferik dokularda
stereospesifik opioid reseptorlerde agonist olarak rol oynarlar (38). Opioidler, opioid
reseptorlerine baglanarak endojen peptid opioid reseptor ligandlarinin (endorfinler)
etkilerini taklit ederler ve agri module edici sistemlerin aktivasyonuna sebep olurlar.
Opioidreseptor aktivasyonunun esas etkisi, genellikle nérotransmitter saliniminin
presinaptik inhibisyonundan dolayi olan, nérotransmisyonda bir azalmadir (39).
Opioid reseptor aktivasyonunun etkisi huicresel membranlarin hiperpolarizasyonuna
neden olan artmis potasyumiletkenligidir. SSS’de kolinerjik iletimdeki depresyon, sinir
sonlarindan asetilkolin saliniminin opioid iligkili inhibisyonuna neden olabilir. Bu da
opioidlerin berlirgin analjezik ve diger yan etkilerini ortaya gikarir (40).

Opioid reseptorleri:

Opioid reseptorleri hem santral sinir siteminde hem de periferal dokularda bulunurlar.
Bu reseptorler normalde rahatsiz edici uyarana yanit olarak uretilen endorfin,
enkefalin ve dinorfinlerle uyarilirlar. Opioid reseptorleri, prototip agonistlerini temel
alan yunan harfleriyle adlandirilirlar (37).

M (mii, OP3): Agonisti morfindir. MU reseptorleri primer olarak beyin sapi ve spinal
kordda bulunurlar. Analjezi , solunum depresyonu, 6fori, sedasyon, azalmis
gastrointestinal motilite,kaginti, prolaktin artisi, anoreksi ve fiziksel bagimliliktan
sorumludurlar (37). Reseptorun p1, p2 ve p3 alttipleri saptanmigtir. Alttiplerin ortaya
cikmasinda postranslasyonel modifikasyon rol oynamaktadir (41). Bu reseptorler ayni
zamanda OP3 ya da MOR (morfin opioid reseptorleri) olarak da adlandirilirlar (37).
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O (delta, OP1): Agonisti delta-alanin-delta-l6sin-enkefalindir. Delta reseptorleri
beyinde yaygin olarak bulunurlar. Etkileri iyi bilinmemektedir. Psikomimetik ve disforik
etkilerinden sorumlu olabilirler. OP1 ve ya DOR (Delta Opioid Reseptdrleri) olarak da
adlandirilirlar. Reseptorin 61 ve 82 alttipleri saptanmistir (37).

K (kappa, OP2): Agonisti ketosiklazosindir. Limbik ve diger diensefalik bolgelerde,
beyin sapi, spinal korda bulunurlar. Analjezi, sedasyon, dispne, bagimlilik, disfori ve
solunum depresyonundan sorumludur. OP2 ya da KOR (Kappa Opioid Reseptori)
olarak da adlandirilirlar. Reseptorin k1, k2 ve k3 alttipleri saptanmustir (37).

o (sigma): Agonisti N-alilnormetazosindir. Sigma reseptorleri psikomimetik
etkilerden, disfori ve stresle indiklenen depresyondan sorumludur. Artik opioid
reseptorler arasinda siniflanmaktan ¢ok, fensiklidin ve anologlarinin hedef bolgesi
olarak bilinirler (37).

ETKI

RESEPTOR AGONIST ANTAGONIST
ANALJEZI
Supraspinal M, O, K Analjezik Etki yok
Spinal M, O, K Analjezik Etki yok
Respiratuvar M Azalmis Etki yok
Gastrointestinal M, K Azalmis motilite Etki yok
Psikomimetik K Artmis Etki yok
istah u, 8, K Artmig Azalmis
Sedasyon M, K Artmis Etki yok
Dilurez K Artmig
HORMON SALINIMI
Prolaktin ¥ Artmis salinim Azalmis salinim
Growth hormon M ve/ve ya d Artmis salinim Azalmis salinim
NOROTRANSMITTER SALINIMI
Asetilkolin u inhibisyon
Dopamin 5 inhibisyon

*Miller Anestezi 2010 (41)
Opioid reseptorler bir G protein iligkili reseptor grubudur. Opioid reseptor aktivasyonu
ile Gi proteini aktivasyonu olur. Opioid reseptor aktivasyonu ile adenilat siklaz inhibe
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olur ve sellular siklik adenozin monofosfat (CAMP) azalir. Elektrofizyolojik olarak
voltaj bagimli Ca kanali inhibe olur ve K kanallari agilir. Sonugta opioid reseptorleri

aktivasyonu ile néronal eksitabilite azalir (41).

Endojen Opioid Peptidler

ilk endojen opioid (enkefalin) 1975’ te tanimlanmistir. Diger endojen opioid peptidler
endorfinler, dinorfinler, nosiseptinler olarak adlandirilirlar. Endojen opioidler santral
sinir sisteminde norotransmitter benzeri iglev gorurler, hormon sekresyonu,
termoregulasyon ve kardiovaskular kontrolde rol oynayabilirler (37). Enkefalin, 3
endorfin ve dinorfin, sirasiyla 8, u ve k reseptorlerinin ligandlaridirlar. 1995’te dinorfin
ile belirgin yapisal benzerlik gésteren orfanin FQ/nosiseptin isimli bir endojen opioid
peptid tanimlanmistir. Farmakolojik ve fizyolojik galigsmalar nosiseptinin davranissal
ve agri modulasyonu 6zelliklerinin diger G¢ klasik opioidden farkli oldugunu ortaya

koymustur (41).

MU (u) Delta (d) Kappa (k)

. MU 1 — Analjezi . Analjezi, spinal analjezi | . Analjezi, sedasyon,
- Mii 2 - Sedasyon, dispne, psikomimetii
Kusma, kasinti, ofori, etkiler,miyozis, solunum

anorelfshunr.]e.r depresyonu, disfori,
retansiyon, fiziksel

bagimhhk dispne
Enkefalinler Agonist Agonist
Endorfin Agonist Agonist
Dynorfin A Agonist Agonist
Morfin Agonist Zayif Agonist
Kodein Zayif Agonist Zayif Agonist
Fentanil Agonist
Meperidine Agonist Agonist
Metadone Agonist

Naloksan Antagonist Zayif Antagonist Antagonist

Naltrekson Antagonist Zayif Antagonist Antagonist

(Miller Anestezi 2005’ten modifiye edilmistir)
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MORFIN

Morfin diger tum opioidlerin karsilastirildigi opioid agonisti prototipidir (40). Fenantren
alkalodilerinden olan morfinin bes halkali rijid bir yapisi vardir (42).

Morfin etkisi hizli baslayan, uzun etkili, yarilanma émru 1-3 saat olan ucuz bir
opoiddir. Morfin karacigerde metabolize olur ve ¢ok az bir kismi da degisiklige
ugramadan bdbreklerle atilir. Bu nedenle karaciger ve bobrek fonksiyon
bozukluklarinda etki suresi uzar. Morfinin yagda eriyebilirligi diger sentetik opioidlere
goOre daha dusuktur (43). Morfin-3-glukuronid farmakolojik olarak inaktitfken, morfin-6-
glukronid p reseptorleri Uzerinden etki gostererek analjezi ve solunum depresyonu
yapabilir (44). Morfin-6-glukuronid, morfinden farkli olarak metabolize olmaz,
bobrekler yoluyla atilir ve enterohepatik dolagima girer (41 ).

Uygulanan morfinin sadece kiigiik bir miktari santral sinir sistemine geger. Ornegin,
intravendz uygulanan morfinin %1’den daha azinin pik plazma konsantrasyonu
zamaninda santral sinir sistemine girdigi tahmin edilmektedir. Morfinin santral sinir
sistemine zayIf penetrasyonu ile ilgili sebepleri arasinda rolatif olarak yagda zayif
¢Ozunuarlugu ve glukronik asitle hizli konjugasyonu yer almaktadir (40).

Morfin temel etkilerini santral sinir sistemi ve gastrointestinal sistem Gzerinde gosterir
ancak diger sistemler de etkilenebilir. Santral sinir sistemi etkileri analjezi, sedasyon,
afekt degisiklikleri, solunum depresyonu, bulanti-kusma, kasinti ve pupil gapinda
degisikligi icermektedir. Morfin ayrica gastrik sekresyonlari ve barsak motilitesini

etkiler ve endokrin, Uriner ve otonomik etkileri vardir (42).

Analjezi

Morfin analjezisi beyin sapi, spinal kord ve bazi 6zel durumlarda periferik dokulardaki
kompleks iligkilerle ortaya ¢ikar, u1 ve pu2 opioid etkilerini igerir. Morfin segici olarak
nosisepsiyonu ileten ve module eden noronlari igerir, sensorial ve motor modaliteler
etkilenmez. Spinal kord dlzeyinde, morfin presinaptik olarak primer aferent
nosiseptorler Uzerine etkiyerek substans P dlzeyinde azalmaya ve dorsal spinal
kordda substantia geletinosadaki postsinaptik néronlarda hiperpolarizasyona neden
olarak nosiseptif uyarilarin afferent iletimini azaltir. Spinal morfin analjezisi u2 opioid
reseptorler ile saglanir. Supraspinal opioid analjezi, periaquaduktal gri madde, locus
ceruleus, medduller nikleuslar (6zellikle nuc. Raphe magnus) kdkenlidir, primer olarak
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M1 opioid reseptorleri igerir. Bu bolgelerden herhangi birine yapilan morfin
mikroenjeksiyonlari ile inen modulatuvar sistemler analjezi olugturmak igin aktive
olurlar (42).

YAN ETKILER

Santral Sinir Sistemi Etkileri

Morfin sedasyona ve, kognitif iglevler ve ince motor islevlerde bozulmaya neden
olabilir (42). YUksek dozlarda dahi guvenilir bir biling kaybina neden olmaz (42).
Morfinin REM uykusunu kisaltarak, uyku yapisini bozdugu yapilan ¢alismalarda
gOsterilmistir (45). Diger opioidlere benzer olarak morfin, serebral vazokonstriktor
olarak rol oynayarak serebral kan akimini ve muhtemelen intrakranial basinci azaltir
(40).

Solunum

Morfin, doz bagimli olarak, p reseptorleri araciligiyla meduller solunum merkezinin
CO; ye duyarlihgini azaltarak solunum depresyonuna neden olur. Morfinin standart
terapotik dozlari CO, e@risinde saga kaymaya neden olur. Normal uyku morfinin
solunum depresyonu etkisini potansiyalize eder. Artan morfin dozlari ile, Cheyne-
Stokes solunumu gibi periodik solunum paternleri, hipoksik ventilatuvar uyariya
azalmig yanit ve apne ortaya ¢ikabilir, ancak hastanin bilinci yerinde olabilir ve

soylendiginde solunumu baslatabilir( 40, 42).

Kardiyovaskuler Sistem

Supin ve normovolemik hastalara uygulanan morfinin blyuk dozlarda dahi olsa (1
mg/kg iv) direkt miyokardiyal depresyon ya da hipotansiyona neden olmasi pek olasi
degildir. Buna kargin, yatar pozisyondan ayakta durur pozisyona gegilmesi,
muhtemelen kompansatuvar sempatik sinir sistemi yanitlarinin ilaca bagl olarak
baskilanmasi sonucunda ortostatik hipotansiyon ve senkopa neden olabilir. Morfin,
Ozellikle yuksek dozlarin hizli intraven6z uygulanmasi sonrasinda histamin
salinimina bagh kan basincini dusurebilir. Morfine bagli bradikardi artmis
parasempatomimetik etkilerden dolayi ortaya ¢ikar (40, 46) .
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Safra Yollari ve Gastrointestinal Sistem

Opioidler, 6zellikler de morfin, peristaltik aktiviteyi azaltarak ve pilor sfinkter tonusunu
arttirarak, gecikmis gastrik ve intestinal bosalmaya neden olurlar. Biliyer kaslarda
spazma neden olarak intrabiliyer basingta artmaya yol acarlar (40).

Bulanti ve Kusma

Opioidlere bagli bulanti kusma, 4. ventrikul tabaninda yer alan kemoreseptor trigger
zondaki dopamin reseptorlerinin direk stimulasyonu ile ortaya gikar. Opioidlere bagl
bulanti ve kusmanin mekanizmasi olarak bu dopamin reseptorlerinin aktivasyonu
butirofenonler gibi dopamin reseptor antagonistlerinin antiemetik etkileri ile
uyumludur. Bulanti ve kusma yatan hastalarda gorece olarak daha nadirdir, bu
nedenle de opioid bagli bulanti kusmada vestibuler bir komponentin de yer
alabileceg@i dusunulmastur (40).

Tolerans ve Fiziksel Bagimlilik

Tolarans ve bagimlilik opioidlerin klinik kullanimindaki major kisitlamalardir. Morfinin
analjezik dozlari ile tolerans gelismesi icin genellikle yaklasik 25 gun gerekir; fakat bir
miktar fiziksel bagimlilik, strekli medikasyonu takiben 48 saat icinde geligebilir (47).
Opioidlerin miyotik ve konstipasyon etkileri kalicidir; fakat solunum depresyonuna
tolerans gelisir. Opioid bagimhligi olustugunda, opioid agonistin kesilmesi 72 saatte
pik yapan ve daha sonra 7-10 gun iginde giderek azalan tipik bir gekilme sendromuna
( terleme, uykusuzluki yorgunluks abdominal krampla, bulanti ve kusma, diyare gibi)
yol acar (40).

immun Fonksiyon

Opioidler bagisiklik sistemi Gzerine olan direk etkileriyle, néroendokrin etkileri
araciligiyla bagisikligi degistirebilirler (48). Opioidlere uzun sure maruz kalinmasi
kisa sureli maruziyete gore ozellikle yatkin kigilerde daha fazla immun supresyon
gelistirir. Ayrica ani gekilme de immun supresyonu destekler. immun sistemin bu
sekilde modulasyonu, immun sistemin ¢esitli hicresel komponentlerindeki

biyokimyasal ve proliferatif 6zelliklerinde degismelerle ortaya ¢cikmaktadir (40).
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Hasta kontrolli analjezi (HKA)

Agrili bir hasta ve analjezik uygulamaya uygun duzenlenmis bir cihaz ile olugan
sistemde agrili uyaran, bunun tetikledigi agri, boylelikle gelisen analjezik talebi ve
karsilanan gereksinim temel prensipleri olusturur. Uygulama sonrasi saglanan agri
azalmasi yetersiz ise tekrarlanan talepler olmakta ve hasta bireysel yakinmasini
ortadan kaldirmaya yonelik analjezik dozunu kendi kontrol etmekte, ortaya c¢ikan
analjezik etki, yan etkiye gore talebini tekrarlamakta yada ertelemektedir. Teori
temelinde HKA, minimal efektif analjezik konsantrasyonuna ulasip bu durumun idame
edilmesine dayanir (49).

HKA intravendz, intramuskuler, subkutan, epidural, oral, sublingual, intranasal yada
transkutan6z yollarla uygulanabilir. HKA'nin intramiskuler enjeksiyonlara ustunlugu
yapilan calismalarla desteklenmektedir (49). HKA ile hemsirenin uyguladigi
intravendz analjezi arasindaki Ustunluk tartismalidir. Yine intraven6z HKA ile epidural
HKA arasindaki Ustunluk tartigmalidir. HKA kullaniminda analjezik olarak altin
standart opioidlerdir. HKA, surekli opioid infUzyonu ile desteklendigi zaman daha etkili
analjezi saglanmakta ve bulanti, kusma, kasginti ve sedasyon gibi yan etkiler
olusmadan daha yuksek doz morfin kullanilabilmektedir. Ancak, yuksek doz morfin ile
solunum depresyonu riskinin arttigi unutulmamahdir . .V HKA‘de; Minimum etkin
analjezik kan konsantrasyonuna (MEAK) ulasana kadar doz, titre edilerek, hastaya
Ozgun ayarlanir. Sabit plazma konsantrasyonu korunmalidir.

HKA'de Tanimlar

Yukleme dozu ( Loading dose ) : Hastanin agrisini hizla azaltan ilk analjezik
miktaridir. Hastanin . anesteziden ¢ikip derlenme suresindeki suur duzeyi HKA
cihazinin etkin gekilde kullaniimasini engeller (50). Erken postoperatif donemde agri
en yuksek seviyededir. Bu yuzden yukleme dozu kullanilmadan bazal inflzyona
gegcilirse analjezik etki suresi uzar. Analjezi saglayan plazma dizeyi * Minimal Efektif
Analjezi Konsantrasyonu ( MEAK ) ‘ olarak tarif edilir. MEAK plazmada istenen hedef
konsantrasyondur. Segilen opioidin dozu, MEAK degerinin opioidin distribisyon
hacmi ile ¢arpilmasi sonucunda belirlenir. MEAK spesifik bir deger olmayip sadece
plazma duzeyini temsil eder. Kigiler arasinda MEAK degeri bes katina kadar farkl
olabilir. MEAK bu kadar degisken oldugu i¢in yukleme dozunu istenilen analjezik etki
elde edilene kadar titre etmek gerekebilir. Verilecek yukleme dozu iki veya U¢ esit
doza bolunerek yeterli analjezi saglanana kadar, 6-10 dakika ara ile tekrarlanabilir
(51).
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Bolus doz ( Demand dose ): HKA dozu ya da idame doz olarak bilinen bolus doz,
hastanin kendisine belirli araliklarla verebildigi ilag dozu olarak taif edilir. Cihazin
uzerindeki ya da ona bagl bulunan cihazin disindaki dugmeye basilarak bolus doz
verilir. Bolus doz verilirken sinyal sesi duyulmasi hastanin anksiyetisini azaltip daha
iyi agri kontrolu saglamaktadir. Sik aralikli ve kiguk miktarda verilen bolus dozun
amacil, analjezik ilacin sedasyon yapmadan emniyetle kan duzeyi olusturarak etkisini
gostermesidir (51).

Kilitli kalma suresi ( Lockout time ): Hastanin devam eden isteklerine HKA
cihazinin cevap vermedigi donem olarak tarif edilir. Bu sirede daha onceden alinan
ilacin etkisi ortadan kalkana kadar yeni ilac dozunun verilmesi engellenmektedir.
Boylece emniyetli bir aralik olusturulmus olur. ilacin etkisinin baslama hizi ve etki
bolgesinde yeterli konsatrasyona ulasma siresi 6nemlidir.Ornegin analjezik ilacin
etkisi hizli baglayip ¢abuk diffize oluyorsa kilitli kalma suresi kisa tutulmalidir.
Arastirmalarda kullanilan  opioidler i¢cin kesin ideal Kkiliti kalma suiresi
belirtilememektedir (51). Ornegin morfin ile yapilan analjezide 15 dakikadan daha
fazla sireler onerilmezken, 7 ile 11dakika arasinda Kkiliti kalma sdreleri
Onerilmektedir (52) .

Limitler: Bir veya dort saatlik ortalama doz hesaplanarak doz agsimini 6nlemek amaci
ile belirlenir. Limitler degigtirilebilir. Ancak hastanin agrisinin kaynagi belirlenmelidir
(51).

Bazal inflizyon ( Maintenance doz ): HKA' nin temel amaglarindan birisi hastanin
agri duyusu ile karsilasmadan yeterli analjezi olusturulmasidir. Kullanilan ilacin
farmakokinetigi cok dnemli olup, ilacin yeterli plazma dizeyine erismesi igin gereken
zamaninda iyi hesaplanmasi gerekmektedir. Ozellikle gece hasta uyumak
istediginde, analjezik istek sayisi azalmali, bazal infuzyon ile yeterli analjezi
saglanmalidir. Bazal infuzyonda yuksek opioid dozlarinin kullaniimasi ile solunum
depresyonu gorulme sikhgr artmaktadir. Yuksek dozlarda bazal infizyon kullanilacak
ise hastanin monitorize edilmesi ve yakin gozlemlenmesi gerekmektedir. Bolus
istegine gore ayarlanan inflzyon segenegi, analjezi kalitesini arttirmak ve yan etkileri

en aza indirmek igin digtunulmustar (51).

HKA endikasyonlari: Akut agrinin s6z konusu oldugu ameliyat, travma ve agrili
girisimlerde erigkinler igin uygundur. Bireyin sistemi kullanabilecek bilissel duzeye

sahip olmasi 6nemlidir (49, 53) .
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HKA kontrendikasyonlari:

- Hastanin kabul etmemesi

- Hastanin guvenli kullanimina engel olusturabilecek dizeyde kognitif ve biligsel
yetersizlikler

- Asiri uglardaki yas gruplarina ait hastalar.

- Belirgin metabolik bozukluklar (sepsis)

- Siddetli sivi elektrolit bozuklugu

- Son donemine erigsmis bobrek, karaciger hastaligi

- Siddetli kronik obstriktif akciger hastaligi

- Uyku apnesi

Bu endikasyonlar ve kontrendikasyonlar mutlak degildir.

TENS (Transkutanoz elektriksel sinir stimiulasyonu):

Transkutan sinir uyarimi, deri Uzerine yerlestirilen yuzeysel elektrotlar araciligiyla
uygulanan agri kesici amagli duguk frekansh elektrik akimidir. Non-invaziv, ucuz,

guvenli ve kullanimi kolaydir (54) .

Elektroterapi ilk olarak 20. yuzyil baglarinda analjezik amagcli olarak kullaniimaya
baslamis ancak 1965 yilinda Melzack ve Wall'un ortaya attigi kapi kontrol kurami ile
TENS’in agr tedavisindeki 6nemi artmig, kullanimi yayginlagmigtir (85) . 30 yili agkin
kKlinik kullanimina ragmen etki mekanizmasi tam bilinmemektedir. Analjezik etki ile
ilgili teoriler, kapi-kontrol teorisi ve endojen opioid salinimidir. Buna gore ya A alfa,
beta ve gama lifleri segici olarak uyarilarak omurilik dizeyinde inhibitor T hdcrelerinin
devreye girerek agri duyusunu tagiyan liflere karsi gegisin kapatilmasi saglanir, ya da
agrili uyaran vererek A delta ve miyelinsiz C lifleri gibi ince gapli afferentler uyariimis
olur. Boylece Ust seviyelerdeki inhibitor mekanizmalarin aktive olmasiyla santral sinir

sisteminden opioid salgisi arttirilir (56).

TENS cesitli frekans ve siddette kullanilabilir, akim frekansi yaygin olarak dusuk
frekans (< 10 Hz) ve yuksek frekans (> 50 Hz) olarak siniflandirilmaktadir. Klinik ve
deneysel ¢caligmalarla baslica 4 uyari sekli ortaya gikmigtir;

1- Yuksek frekansli TENS (Konvansiyonel): Frekans 50-100 Hz olup akim suresi 100

pusn ‘dir. Uyari motor esigin altinda olup kas kontraksiyonu veya fasikulasyon
olmaksizin parestezi meydana gelir. Her turli agrida kullanilirsa da siklikla

postoperatif veya akut agrida tercih edilmektedir.
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2- Dusuk frekansli TENS (Akupunktur benzeri): Burada akimin frekansi dusuk (1-
4Hz), sure ve siddeti yuksektir. Stire 150-250 psn ve siddeti de 30-80mA’ dir. Kas

kontraksiyonu yapan formdur. Endojen opioid salgisini arttirarak etkili olur. Daha gok

kronik agri ve tetik nokta Uzerine uygulanir.

3- Burst (Patlayici) TENS: ilk iki yontemin karisimidir. Yilksek ve disik frekansli

akimlar birbiri ardindan verilir.

4- Module TENS: Sinirin uyumunu azaltmak igin akim gegis suresi veya siddeti, ya da

her ikisi birden belirli araliklarla degil, rastlantisal verilir .

Duyusal seviye TENS uygulanirken akim siddeti hastada karincalanma yada hafif
duyu olugturacak sekilde ayarlanir, motor seviye TENS uygulanirken motor
kontraksiyon gorulecek sekilde akim arttirilir (56). TENS akut ve kronik tum agrih
durumlarda, postoperatif agrida, dogum agrisi, onkolojik agrilar, fantom agrisi, kronik
romatizmal agrilarda etkilidir (56, 57).

KONTENDIKASYONLAR

TENS akut ve kronik tum agrili durumlarda, postoperatif agrida, kardiak pace-maker
kullananlara, gebe abdomen uzerine, karotis sinUs Ustine, g6z ve mukozaya ve deri

batanligu bozulmusg bolgeye uygulanmaz (58) .

TENS UYGULAMASININ ETKi MEKANIZMASI

Bircok teori TENS uygulamasinin etkinligini aciklamak igin kullanilsada en sik bas
vurulani kapi kontrol teorisidir (59). Bu teoriye gore TENS uygulamasi ile kalin liflerin
uyariimasi, agrili uyaran tasiyan liflerin arka boynuzda olusturdugu cevabi
baskilamaktadir (13, 59-64). Bu baskilama medulla spinalis arka boynuzunda
substantia jelatinosa’ da segmental olarak gerceklesmektedir. Birgok ¢alisma TENS
uygulamasinin segmental inhibisyon ile analjezi olusturdugunu gostermistir. Yuksek
frekansli TENS uygulamasinin olusturdugu baskilanmanin spinalizasyonla belli
Olclde ileri surllsede inen yollarda izlenen agrili uyarana cevabi baskilayici etki
blyuk oranda surmekte, dolayisiyla TENS’ in hem segmental ve hem de inen yollarin
agrili uyarani baskilayici etkisini artirdigi Uzerinde durulmaktadir. Ayrica endojen
opioidlerin salinimi  da TENS uygulamasinin etkinligini agiklamak Uzere
kullanilmaktadir (59, 65). “ y, 8, K" olmak Uzere 3 tip opioid reseptor vardir. Bunlar
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periferde, spinal korda ve nukleus raphe magnus (NRM), rostral ventral medulla
(RVM), periakuaduktal gri madde (PAGM) gibi inen, agrili uyarani baskilayici
sistemde yer alan bdlgelerde bulunurlar. Periakuaduktal gri madde uyarani rostral
ventral medullaya gonderir. Buradan medulla spinalis araka boynuzuna gonderilen
baskilayici uyaran spinotalamik yol da dahil olmak Uzere arka boynuz ndoron iletimini
baskilar. Genel kabul goren teori, opioid uygulanmasi ile izlenen baskilayici etkinin
PAGM-RVM sisteminin galigmasi ile ortaya ¢iktigidir. RVM iletim yolu noérotransmitter
olarak serotonini kullanmaktadir. Bir bagka agrili uyaranin tasinmasini baskilayici
inen yol bolumu; lokus seruleus ve lokus subseruleus noradrenerjik hicre gruplaridir.
Bu hucre gruplari ise norotransmitter olarak noradrenalini kullanirlar. Hem yuksek
hem de dusuk frekansli TENS uygulamasi sonrasinda kan ve serebrospinal sivida
- endorfin diizeyinde artis oldugu gosterilmistir. Ote yandan; yine hem yiiksek hem
de dusuk frekansli TENS uygulamasi sonrasinda bir & opioid agonist olan metionin
enkefalin ile bir k opioid agonisti olan dinorfinin beyin omurilik sivisi
konsantrasyonlarinin arttigi da bilinmektedir. Bu durum,; ister dusuk ister yuksek
frekansli TENS uygulamasi sonrasinda spinal dizeyde farkli opioid madde
saliniminin oldugunu ve farkh opioid reseptorlerinin analjezi olusturmak Uzere aktive
olduklarini gostermektedir. Nitekim c¢alismalar; naloksan kullaniminin, yuksek
frekansli TENS uygulamasinin degil fakat dusuk frekansli TENS uygulamasinin
etkisini ortadan kaldirdigini gostermektedir. Naloksan dozunun arttirimasi halinde
yuksek frekansli TENS uygulamasinin etkilerinin de azaltilabilecegi ileri surtlmektedir
(59).

()

Vhsie
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MATERYAL METOD

Bu galismaya etik kurul ve hastalarin yazili onaylari alinarak abdominal histerektomi
operasyonu uygulanan ASA I-II sinifina dahil, 40 kadin hasta alindi. Karaciger,
bobrek, kardiyak ve norolojik hastaligi olanlar, kronik opioid, antidepresan, psikoaktif
ilag ve steroid kullananlar, morbid obez hastalar ve TENS uygulamasinin
kontraendike oldugu (pacemaker kullanan) hastalar c¢alismaya dahil edilmedi.
Randomize ve cift kor yapilan bu ¢alismada, uygulayici ve hasta koérlugunu saglamak
amacilyla TENS parametrelerini randomizasyon semasina gore farkli bir galismaci
ayarladi ve cihazinin ekrani kapatildi. Boylelikle hem TENS’i uygulayan calismacida
hem de hastada korluk saglandi. Hastalar randomize olarak iki gruba ayrilarak
postoperatif donemde Grup 1’e: Konvansiyonel TENS (25-150 Hz pulse frekansi,
yuksek frekansli), Grup 2'ye: Dusuk frekans TENS (1-8 Hz pulse frekansi) uygulandi.
Tum olgulara anestezi induksiyonunda propofol (2 mg/kg), fentanil (1.5mcg/kg) ve
rokuronyum (0.6 mg/kg) ile standart genel anestezi uygulandi ve anestezi idamesi %
1.5-2.5 sevofluran, Hava/O; ile saglandi. Hastalar cerrahi sonrasi postoperatif yogun
bakim nitesine alinarak her hastaya HKA ile IV morfin baslandi (0.1 mg/kg yiikleme
dozu sonrasi 0.02 mg/kg bolus dozu, 15 dk kilit suresi ve 4 saatlik limit 20 mg olacak
sekilde). Her iki gruba da randomizasyona gore TENS uygulamasi, postoperatif 0, 2,
4, 6, 12, 18, 24. saatlerde 30 dakika sureyle her iki insizyon kenarina uygulandi. VAS
(visuel analog skala) >4 olanlara diklofenak sodyum 75 mg intramuskuler (i.m)
yapildi.

Degerlendirme: VAS ve VRS agr skorlari 0, 2, 4, 6., 12, 18 ve24. saatlerde TENS
uygulamasi oncesi ve sonrasi degerlendirildi. HKA morfin tuketimi, DEL ve DEM kayit
edildi. Sedasyon, Ramsay Uyaniklik ve Sedasyon Degerlendirme skalasi (5) (Uyanik:
1=kaygili velveya ajite, 2=koopere, oryante ve sakin, 3=emirlere cevap verebilir;
Uykuda 1=glabellar hafif dokunus ve yuksek sesli uyaranlara kargi hareketsiz ve
sakin, 2= glabellar hafif dokunus ve ylksek sesli uyaranlara karsi uyusuk, agir cevap,
3=cevap yok) ile degerlendirilecek. Bulanti ve kusma 5 puanli skala (6) (O=bulanti
yok, 1=bulanti, 2=orta-giddetli bulanti, 3=bir kez kusma, 4=bircok kez kusma) ile
degerlendirildi. Bulanti-kusma skalasi 2 ve Uzerinde olan veya bulantiy1 tolere

edemeyen ve antiemetik isteyen olgulara 10 mg intravendz metoklopramid, dispepsi
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gibi diger gastrointestinal yan etkiler icin ise 40 mg famotidin verildi. Hasta
memnuniyeti (¢ok iyi, iyi, fena degil, kotu, ¢ok kotu) gcalisma sonunda kaydedildi.

Olusan yan etkiler ve ek analjezik kullanimi belirlendi.
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BULGULAR

Hastalarin demografik verileri (yas, kilo) agisindan iki grup arasinda istatistiksel
olarak farklilik saptanmadi (Tablo 1).

Tablo 1: Demografik veriler

Grup 1 Grup 2 P degeri
Yas (yil) 49.9+8.7 48.8+9.1 0.626
Kilo (kg) 69.6+10.8 70.818.1 0.664

Ort. £ SD

Gruplar arasi VAS ve VRS skorlari her iki grupta da istatistiksel olarak anlamli
farklihk gostermedi. Ancak iki grupta da (Grup 1 de VRS 18.saat hari¢) TENS
uygulamasi sonrasi VAS ve VRS skorlarinda TENS uygulamasi o6ncesine gore
anlamli bir azalma saptandi (p<0.05) (Tablo 2, Grafik 1).

Tablo 2: Hastalarin VAS ve VRS skorlari

Grup 1 Grup 2

VAS VRS VAS VRS
I.0. 0.dk 5.5+1.9 2.9+0.9 5.7+1.9 311
I.S. 0.dk 44417 2.4+0.8* 4.4+1* 2.4+0.5*
I.0.2.saat 4.4%1.3 2.4+0.5 4.4+1 2.4+0.5
I.S.2.saat 3.4+1.2* 2+0.7* 3.5¢1.1* 2.11+0.5*
i.0.4.saat  3.8+1 2.2+0.5 3.7+0.8 2.2+0.4
I.S.4.saat 3+0.9* 1.7+0.5* 310.7* 1.710.4*
i.0.6.saat 3.5+0.8 2+0.5 3.2+0.7 1.9+0.4
I.S.6.saat 2.840.7* 1.61+0.5* 2.840.9* 1.61+0.5*
i.0.12.saat 3.1+0.7 1.8+0.48 3.2+0.7 2+0.3
I.S.12.saat  2.4+0.9* 1.4+0.51* 2.610.7* 1.6+0.5*
i.0.18.saat 2.9+0.9 1.6+0.5 2.7+0.5 1.6+0.4
i.S.18.saat 2.1+1* 1.4+0.5 2.11+0.5* 1.240.4*
i.0.24.saat 2.3+0.6 1.3+0.4 2.4+0.5 1.4+0.5
I.S.24.saat 1.6+0.5* 1+0.2* 1.740.5* 1+0.2*

Ort. £ SD, gruplarin kendi iginde islem 6ncesi ve sonrasi *p<0.05
1.O:lslem éncesi (Tens uygulamasi éncesi), i.S: Islem sonrasi (Tens uygulamasi sonrasi)
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VAS skorlari

@ Grup 11.0.
61 m Grup 11.S.
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Grafik 1: Hastalarin VAS skorlari, *p<0.05 her iki grupta TENS uygulamasi éncesi ve

sonrasi degerler _
1.O:Islem éncesi (Tens uygulamasi éncesi), i.S: Islem sonrasi (Tens uygulamasi sonrasi)

VAS skorlan
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Grafik 1: Hastalarin VAS skorlari, *p<0.05 her iki grupta islem éncesi ve sonrasi

degerler _
1.O:Islem 6ncesi (Tens uygulamasi éncesi), i.S: Islem sonrasi (Tens uygulamasi sonrasi)
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Hastalarin intravendz (i.v.) HKA yontemi ile analjezik istedi (DEM) ve analjezik

sunumlari (DEL) Tablo 3 ve Grafik 2 de gésterilmistir. Analjezik sunum agisindan ki

grup arasinda sadece postoperatif 30. dk da anlamli bir fark saptandi. Konvansiyonel

TENS uygulanan hastalarda analjezik sunum (DEL) daha yuksek bulundu (p=0.012).

Diger degerler gruplar arasinda benzerdi (p>0.05).

Tablo 3: HKA analjezik istek ve sunum degisimleri

Grup 1 Grup 2
DEL DEM DEL DEM
30.dk 1.7+0.8* 18.2+29.5 1.05+0.68 7.2+10.1
2.saat 4+1.58 40.3+64.6 3.8+2 25.1+26
4 saat 7+2.79 59.6+98 6.7512.24 40.3+45.7
6.saat 9.454+2.92 65.11£99.3 10£3.78 53.7+51.3
12.saat 13.7£3.77 78.8+103.9 13.614.1 64.1+50.4
18.saat 15.1£3.37 82.1+103.9 15.2+3.57 70.1+49.9
24 .saat 16.2+3.33 83.5+103.2 16.45+3 75.1+50.2

Ort. + SD, *p=0.012 gruplar arasi
DEL: analjezik sunumu, DEM: hasta analjezik istegi
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Grafik 2: HKA analjezik istek (DEM) ve sunum (DEL) degisimleri *p<0.05

Hastalarin postoperatif donemde HKA yontemi ile morfin tuketimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (Tablo 4, Grafik 3).
Grup 1'de 13 hasta (%65), Grup 2 de ise 16 hasta (%80) 30 mg maksimum gunltuk

morfin dozu tuketildigi gozlendi. Gruplar arasinda maksimum morfin tuketimi

acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p<0.05).

Tablo 4: Hasta Kontrolli Analjezi (HKA) Yontemindeki Morfin tuketimi

Grup 1 Grup 2 P degeri
Yikleme dozu 6.96+1.08 7.08+0.81 0.664
30.dk 9.15+1.31 8.46+1.24 0.179
2.saat 12.3£1.92 12.19+3.1 0.636
4 saat 16.37+3.99 16.3413.8 0.807
6.saat 19.51+3.9 20.41+5.11 0.309
12.saat 25.12+4.13 25.25+5.47 0.653
18.saat 26.98+3.73 27.28+4.54 0.456
24 saat 28.31+3.33 28.8+3.6 0.336
Ort. + SD
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Grafik 3: Hasta Kontrolli Analjezi (HKA) Yo6ntemindeki Morfin tuketimi

Sedasyon skorlari karsilastirildiginda 18. Saatteki sedasyon skorlarinda Grup 1 de,
Grup 2 ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli daha yuksek skor saptandi
(p<0.05). Diger saatlarde her iki grup arasinda sedasyon skorlari agisindan
istatistiksel anlaml fark saptanmadi (p>0.05). Baglangi¢ sedasyon skoru Grup 1’de
4(%20) hastada: 1, 15 (%75): 2, 1(%5) hastada: 3 olarak Grup 2’de 7 (%35) hastada:
1, 12 (%60) hastada: 2, 1(%5) hastada: 3 olarak saptandi. 2., 4. 6. ve 24. saatlerdeki
sedasyon skorlari her iki gruptada tium (%100) hastalarda 2 olarak saptandi.

Maksimum bulanti- kusma skorlari agisindan her iki grup arasinda istatistiksel
anlaml fark saptanmadi (p=0.316). Grup 1'de 4 (%Z20) hastada sadece bulanti
gorilirken, Grup 2'de 6 (%30) hastada sadece bulanti bulundu. Ogirme, Grup 1’de
3 (%15) hastada, Grup 2'de ise 6 (%30) hastada gozlendi. Sedace bir kez kusma
Grup 1'de 7 (%35) hastada, Grup 2'de ise 3 (%15) hastada saptandi. Birden fazla
kusma Grup 1’de 1 (%5) hastada gozlenirken Grup 2 ‘de gézlenmedi. Her iki grupta
da 5’er (%25) hastada hig¢ bulanti-kusma saptanmadi.
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Tablo 5: Postoperatif bulanti-kusma skorlari

*Maksimum Grup 1 Grup 2
bulanti-kusma (n=20) (n=20)
skoru

0 (bulanti yok) 5 (%25) 5(%25)
1 (bulanti var) 4 (%20) 6 (%30)
2 (6gurme) 3 (%15) 6 (%30)
3 (bir kez kusma) 7(%35) 3(%15)
4 (birden fazla | 1 (%5) 0 (%0)
kusma)

p=0,316

Postoperatif donemde her iki grupta arasinda hasta memnuniyeti ve ek ilag tedavisi
uygulanan hasta sayisi agisindan istatistiksel bir farkhlik yoktu (p=0.316 ve p=0.369).
Grup 1 de 3 hasta (%15), Grup 2 de ise 4 hasta (%20) ek bir ilag tedavisine ihtiyag
duymadi. Diklofenak sodyum (iM), Grup 1 de 6 (%30), Grup 2 de 7 hastaya (%35),
metoklopromid+ranitidin (i.V) ise Grup 1 de 5 (%25), Grup 2 de 6 (%30) hastaya
uygulandi. Grup 1 de 6 (%30), Grup 2 de ise 3 (%15) hastaya hem diklofenak

sodyum hem de metoklopromid+ranitidin birlikte uygulandi.

Tablo 6: Ek Medikasyon Gereksinimi

*Ek medikasyon Grup 1 Grup 2
0 (Ek medikasyon yok) 3 (%15) 4 (%20)
1 Diklofenak I.M 6 (%30) 7 (%35)
2 Metoklopromid+Ranitidin I.V 5 (%25) 6 (%30)
3 Diklofenak .M + 6 (%30) 3 (%15)

Metoklopromid+Ranitidin .V

(*p=0.369)
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TARTISMA

Agrn yollarinin kompleks fizyolojisi g6z 6nune alindiginda postoperatif agriy! kontrol
edebilmek icin birden fazla agri kontrol yonteminin gerekliligi aciktir (66). American
Halk Saglik Politika ve Arastirma Dernedi’ nin (AHCPR) Akut Agri Tedavi ilkeleri’
nde; akut agr tedavisine etkili bir yaklasimin hem farmakolojik hem de
nonfarmakolojik tedavileri igermesi ve her iki yaklagimin agri olusum sureglerinde
farkli mekanizmalari hedefledigi igin ayni zamanda uygulanmasi gerektigi
vurgulanmigtir (67). Bu durum 0zelliklede major abdominal cerrahi sonrasi olugan
siddetli postoperatif agrilarda 6nem kazanir (66). Postoperatif agri tedavisinde
nonfarmakolojik tedavi yontemleri farmakolojik tedaviye ek olarak kullanildiginda,
postoperatif agri skorlarinda ve opioid tuketiminde anlamh dizeyde azalma
saglanmig, ayrica bulanti, kusma, kasinti, sedasyon, uriner retansiyon gibi opioid
iligkili yan etkilere de daha az raslanmistir (68).

Calismamizda, abdominal histerektomi operasyonu sonrasi HKA ile morfin
uygulanan hastalarda konvansiyonel TENS ile dusuk frekansli TENS uygulamasi
arasinda postoperatif agri skorlari, morfin tuketimi, hasta memnuniyeti ve yan etkiler
acisindan fark saptanmadi. Ancak her iki grupta da TENS uygulamasi sonrasi agri
skorlarinda, TENS uygulama 6ncesine gore anlamli azalma goruldu.

Postoperatif donemde agr kontrolinde en etkili analjezik ilaglar olan opioidler,
bulanti, kusma, kasinti, asin sedasyon ve solunumsal komplikasyonlar gibi
dezavantajlara da sahiptir (7, 8). Bu nedenle postoperatif opioid analjeziklere ihtiyaci
ve dolayisiyla tuketimini azaltmak olasi yan etkilerinde azalmasina yol agmaktadir
(7). Bu amagla birgok ajan ve yontem kullanilmigtir (5). Bu yontemler arasinda TENS
uygulamasi noninvaziv olmasi ve goreceli dusuk yan etkisi nedeniyle yararli ve etkili
bir yontem olarak kullaniimaktadir (8-11). TENS tedavisinin cerrahi sonrasi insizyonel
ve derin agri Uzerine farkhlik gosteren bir etki gosterdigi dusunulmektedir. Smith ve
ark. Calismasinda (6), alt abdominal cerrahi sonrasi TENS'’in kutandz, hareket iliskili
insizyonel agriya derin visseral agridan daha etkili oldugunu bildirmiglerdir. Bizim
calismamizda da bu nedenle hem insizyonel hem de derin visseral agriya neden olan
abdominal histerektomi yapilan hastalar ¢alismaya alinmigtir.

Yer, siddet, zamanlama ve TENS'teki elektriksel uyarinin frekansinin

standardizasyonunun gugligu, medikal literatirdeki degisik sonuglara yol agmigtir.
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Cerrahi insizyon yakinina uygulanan TENS ile hastalarin postoperatif donemde
opioid tuketiminin ve agrinin azaldig1 gosterilmigtir (69-71). Ancak postoperatif
donemde akut agri icin TENS uygulamasinin etkisiz oldugunu bildiren yayinlar da
mevcuttur (72-74). Akut postoperatif agrida TENS tedavisinin etkinligi Uzerine yapilan
sistemik bir gézden gecirmede, Carroll ve arkadaglarinin incelenen 46 galismanin 15
inde randomizasyon ve tedavi parametrelerinin ( 6rn. elektriksel uyarinin yer, zaman,
siddet ve frekansi) bildiriimesinde bozukluk saptamiglardir (75). Bjordal ve
arkadaslarinin metaanaliz galismasi TENS’in postoperatif ddnemde anlamli bir doz
bagimli etkisi oldugunu desteklemektedir (12). Calismamizda her iki grupta da TENS
uygulamasi sonrasi agri skorlari uygulama Oncesine gore anlamli azalmig ve
TENS’in analjezik etkinligi gosterilmistir.

Literaturde TENS uygulamasinda elektriksel uyarinin frekansinin analjezik yanit
uzerine etkilerinin cerrahi sonrasi donemde gosterildigi ¢cok az galisma mevcuttur (8,
76). Dusuk frekanshi TENS'in, y reseptorleri Uzerine etkili proenkefalin kokenli
peptidler yoluyla etki gosterdigi, yuksek frekansli TENS’in ise kappa opioid
reseptorleri Uzerinden analjezik etki goOsteren dinorfinerjik —benzeri maddelerin
salinimina neden oldugu gésterilmistir (77, 78). insanlarda, diisiik frekansli (2 Hz)
TENS'in serebrospinal sivi orneklerinde, proenkefalinden olugsan immunoreaktif met-
enkefalin-arg-phe’ de belirgin artisa (%367) neden oldugu, yiksek frekansli (100 Hz)
TENS’in ise immunoreaktif dinorfin A ‘da %44 artis olusturdugu gosterilmistir (77).
Serebrospinal sivi orneklerindeki farkliliklara ragmen bizim ¢alismamizda klinik etki
bakimindan fark saptanmamistir. Hamza ve ark calismasinda (8), farkl stimulus
frekanslarinin postoperatif PCA opioid ihtiyacini azaltmadaki etkileri degerlendirilmig
ve bizim calismamizla benzer olarak yuksek ve duguk frekansli TENS uygulamalari
arasinda fark saptanmamigtir. Yine Hansson ve Ekblom ‘un galismasinda da, dusuk
(2 Hz) ve yuksek (100 Hz) frekanslar arasinda fark saptanmadigi gosterilmistir (76).
Calismamizda her iki grupta da yuksek oranda hasta memnuniyeti saptanmigtir.
Ancak gruplar arasinda hasta memnuniyeti agisindan fark saptanmamigtir. Hamza ve
arkadaslarinin galismasinda da benzer olarak TENS grubunda plasebo grubuyla
kargilastirildiginda anlamli yuksek hasta memnuniyeti saptamislar, dusuk ve yuksek
frekansli TENS uygulamalari arasinda hasta memnuniyetinde fark saptamamislardir.
Hastalarda postoperatif sedasyonun saglanmasi énemlidir. Ancak postoperatif opioid
kullanimina bagl gézlenen ve morbiditeye yol agabilen yan etkilerden biri olan asiri
sedasyondan kacinilmalidir. Asiri sedasyondan kaginmanin en etkili yollarindan biri
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tuketilen opioid dozunun azaltiimasidir (79). Calismamizda tum zamanlarda
hastalarda vyeterli sedasyon saglanmig ve asiri sedasyon higbir hastada
gOzlenmemistir. Gruplar arasinda sedasyon skorlari arasinda sadece 18. saatte ki
sedasyon skorlarinda istatistiksel anlamlilik saptanmig ancak klinik olarak anlamli
kabul edilmemistir.

McDaid ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada; major cerrahi sonrasinda yalniz HKA
ile morfin uygulanan hasta grubuna gére morfine NSAID lerin eklendigi grupta
postoperatif bulanti, kusma gibi opioid yan etilerinde belirgin azalma saptanmigtir
(80).

Calismamizda gruplar arasinda postoperatif bulanti-kusma skorlari arasinda da fark
saptanmamistir. %75 gibi yuksek bir oranda gézlenmesine ragmen bu hastalarin bir
cogunda semptomlar hafifti ve antiemetik ilaglarla etkin tedavi edildi. Literatirde bizim
calismamiza benzer olarak TENS uygulamasinin HKA tedavisinin suresi ve
postoperatif bulanti, sersemlik hissi ve kasinti gibi opioid iligkili yan etkilerin
insidansini kontrol grubuna gore anlamli azalttigi ¢calismalarda gosterilmigtir (8, 70,
71) Sonugta, abdominal histerektomi operasyonu uygulanan hastalarda HKA
tedavisine ek olarak kullanilan dugik frekansli TENS uygulamasi ile yuksek frekansli
TENS uygulamasi arasinda fark saptanmamistir. Her iki uygulamayla da ylUksek

hasta memnuniyeti saglanirken yan etkiler de minimumda tutulmustur.

SONUG

Calismamizda abdominal histerektomi operasyonu uygulanan hastalarda, HKA ile
morfin tedavisine ek olarak kullanilan, duguk frekansli TENS uygulamasi ile yuksek
frekansli TENS uygulamasinin postoperatif analjezi Uzerine etkileri arasinda fark
saptanmamigtir. Ancak TENS uygulamasi Oncesi ve sonrasi hastalarin agri
skorlarinda belirgin azalma saptanmigtir, her iki uygulamayla da yuksek hasta

memnuniyeti saglanirken yan etkiler de minimumda tutulmustur.
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OZET

Biz calismamizda elektif abdominal histerektomi operasyonu uygulanan hastalarda
TENS uygulamasi ile postoperatif morfin tuketimi Uzerine her iki TENS
(Konvansiyonel veya dusuk frekansli TENS) uygulamasi arasindaki etkinligi
saptamayl amagcladik. Calismamiza elektif abdominal histerektomi operasyonu
uygulanacak ASA I-II grubuna dahil 18-80 yas arasi 40 kadin hasta alinarak hastalar
randomize olarak iki gruba ayrildi; Grup 1: Konvansiyonel TENS (25-150 Hz pulse
frekansi) uygulanacak hastalar, Grup 2: Dugsuk frekans TENS (1-8 Hz pulse frekansi)
uygulanacak hastalar. Tum olgulara standart genel anestezi prosedurleri uygulandi.
Hastalar cerrahi sonrasi postoperatif yogun bakim Unitesine alinarak her hastaya
HKA ile intraven6z morfin baglandi; HKA parametreleri 0.1 mg/kg yukleme dozu
sonrasi 0.02 mg/kg HKA bolus dozu ve kilit stresi 15 dk, 4 saatlik kilit 20 mg olacak
sekilde ayarlandi. Her iki gruba randomizasyona gore TENS uygulamasi postoperatif
0, 2, 4, 6, 12, 18, 24. saatlerde 30 dakika sureyle her iki insizyon kenarina uygulandi.
Hastalar operasyon sonrasi 0, 2, 4, 6, 12, 18, 24. saatlerde ziyaret edilerek
agrilarinin siddeti (VAS, VRS) TENS uygulanmasindan 6nce ve uygulandiktan sonra,
i.v HKA ile toplam morfin tiketimi mg olarak, Ramsey sedasyon skalasina gore
sedasyon derecesi, bulanti-kusma skorlari ,ek ilag gereksinimleri, yan etki geligmesi
ve hasta memnuniyeti agisindan degerlendirildi. Her iki grupta elde edilen bulgularin
istatistiksel degerlendiriimesi igcin Man-Withney U testi ve ki-kare testi uygulandi ve
p>0,05 anlamsiz, p<0,05 anlaml olarak kabul edildi.

Hastalarin demografik verileri (yas, kilo) agisindan iki grup arasinda istatistiksel
olarak farklilik saptanmadi.

Calismamizda, abdominal histerektomi operasyonu sonrasi HKA ile morfin
uygulanan hastalarda konvansiyonel TENS ile dusuk frekansli TENS uygulamasi
arasinda postoperatif agri skorlari, morfin tiketimi, sedasyon dereceleri, postoperatif
bulanti-kusma skorlari, hasta memnuniyeti ve yan etkiler agisindan fark saptanmadi.
Ancak her iki grupta da TENS uygulamasi sonrasi agri skorlarinda, TENS uygulama
oncesine gore anlamli azalma goruldu. Gruplar arasinda sedasyon skorlari arasinda
sadece 18. saatte ki sedasyon skorlarinda istatistiksel anlamlilik saptandi ancak
klinik olarak anlamli kabul edilmedi.

Calismamizda her iki grupta da yuksek oranda hasta memnuniyeti saptandi. Ancak
gruplar arasinda hasta memnuniyeti agisindan fark saptanmadi.
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Sonug¢ olarak, abdominal histerektomi operasyonu uygulanan hastalarda HKA
tedavisine ek olarak kullanilan duguk frekansli TENS uygulamasi ile yuksek frekansli
TENS uygulamasi arasinda fark saptanmamistir. Her iki uygulamayla da yuksek

hasta memnuniyeti saglanirken yan etkiler de minimumda tutulmustur.
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