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TESEKKUR
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bana yardimlar icin Beyin Cerrahisi Anabilim Dali Bagkani Prof.Dr. Metin Ant
ATASOY a tesekklir ederim.



OZET

Yildiz, i. Lomber diskektomi ve laminektomi cerrahisi uygulanacak hastalarda
preoperatif ve postoperatif verilen deksketoprofen trometamol’iin postoperatif
analjezi ve meperidin tiiketimi iizerine etkisi. Eskisehir Osmangazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalh Tipta Uzmanhk
Tezi, Eskisehir, 2011. Bu calismada, intravendz uygulanan deksketoprofen
trometamoliin postoperatif analjezik 6zelligini, postoperatif VAS skorlarina, 24
saatlik total meperidin tiikketimine etkisini ve hasta memnuniyetini aragtrmayi
amagcladik. Calisma, lomber diskektomi ve laminektomi planlanan, yaslar1 18-60
arasinda olan, 60 hasta {izerinde prospektif, randomize olarak yapildi Grup I'e
(kontrol) indiiksiyondan 1 saat 6nce ve ilk dozun veriliginden sonraki 8.saatte plasebo
amacli 100 cc izotonik, Grup Il’e ise indiiksiyondan 1saat 6nce ve ilk dozun
verilisinden sonraki 8.saatte 50 mg deksketoprofen trometamol verildi. Anestezi ve
cerrahi stireler dakika olarak kayit edildi. Postoperatif ayilma iinitesinde hastalara
hasta kontrollii analjezi (HKA) yontemi ile 24 saat meperidin inflizyonu baglandi.
HKA cihazimin ilk bolus kullanma siiresi ilk analjezi ihtiyag zamani olarak
kaydedildi. Tiim olgularin 1, 4, 8, 12 ve 24. saatlerde SKB, DKB, OKB, KAH, SpO2,
VAS, RSS degerleri, meperidin tiiketimi ve yan etkiler kayit edildi. Grup II’de;
VAS’in 1.saat, 4.saat, 8.saat, 12. Saat ve 24. saat degerinde meydana gelen disiis
istatistiksel olarak anlamli bulundu(p<0,05). Grup I ve Grup II’nin ilk analjezik talep
zamam karsilastirildiginda Grup II’de anlaml olarak yiiksek bulundu(p<0,01). Grup
II’de; meperidin tiiketimi 1.saat de@erine gbre 4.saat, 8.saat, 12. saat ve 24. saat
degerinde meydana gelen diigii istatistiksel olarak anlamli bulundu(p<0,05). Grup
II’deki olgularin memnuniyet diizeyi, Grup I’deki olgulara gére anlamli olarak
yitksek bulundu(p<0,01). Elde edilen veriler IV deksketoprofen trometamol’{in
preoperatif ve postoperatif olarak kullanabilecegini gostermektedir. Deksketoprofen
trometamol lomber diskektomi ve laminektomi cerrahisi sonrasinda postoperatif agr1
tedavisinde giivenilir ve etkin oldugunu, opioid kullanimimni ve yan etki insidansim
azalttigini, postoperatif VAS skorlarini diigtirdiigii, tek bagina opioid kullanimma

gbre multimodal analjezi yonteminin daha avantajhi olabilecegi sonucuna varilmigtir.

Anahtar Kelimeler: Deksketoprofen trometamol, postoperatif analjezi, meperidin.
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ABSTRACT

Yildiz, I. The effect of preoperative and postoperative dexketoprofen
trometamol on postoperative analgesia and meperidine consumption in patients
undergoing lomber discectomy and laminectomy surgery. Eskisehir Osmangazi
University Faculty of Medicine Department of Anesthesiology and Reanimation
Medical Specialization Thesis, Eskisehir, 2010. This study was performed to
investigate the preoperative and postoperative analgesic effect of intravenous
dexketoprofen trometamol and its effects on postoperative visual analogue scale
(VAS), 24-hour total meperidine consumption and patient satisfactory. This
prospective, randomize study was performed on 60 patients aged 18-60 years old and
planned lomber discectomy and laminectomy. Group I (control) receined 100 cc
isotonic saline as placebo 1 hour before induction and 8 hours after first dose, Group
II received i.v. 50 mg dexketoprofen trometamol. Durations of anaesthesia and
surgery were recorded as minute. Meperidine infusion was started for 24 hours by
PCA for patients taken postoperative care unit. The time of first bolus usage of PCA
was recorded as first analgesia requirement time. In all cases, SBP, DBP, MBP, HR,
Sp02, VAS, RSS score, meperidine consumption and side effects were recorded at 1,
4, 8, 12 and 24 hours. VAS scores at postoperative 1, 4, 8, 12 and 24 hours were
significantly higher in Group I compared to Group II(p<0,01). When analgesia
requirement times of groups were compared, it was significantly higher in Group II
(p<0,01). Meperidine consumption at postoperative 4, 12 and 24 hours was
significantly higher in Group I than Group II(p<0,05). There was statistical
significance on the decrease of meperidine consumption between first hour and 4, 8,
12 and 24 hours in Group II (p<0,05). Patient satisfaction was higher in Group II than
Group I (p<0,01). Our study showed that i.v. dexketoprofen trometamol can be used
preemptive and postoperatively. We concluded that dexketoprofen trometamol is
effective and safe for postoperative pain after lumber discectomy and laminectomy
surgery, it decreases the opioid consumption, side effect incidence and postoperative
VAS scores and multimodal analgesia management has more advantages compared

to opioid administration alone.

Key Words: Dexketoprophen trometamol, postoperative analgesia, meperidine
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1.GIRIS

Postoperatif agr cerrahi travmaya bagli ortaya ¢ikan inflamatuvar siirecin de
eslik ettifi ve doku iyilesmesi ile giderek azalan akut bir agndir. Nedeni dnceden
bilinen ve ortaya ¢ikmasi beklenen bir agr1 olmasi nedeniyle diger akut agrilardan
farklidi.  Agrmin  patofizyolojisi ve tedavisi konusundaki gelismelere,
bilgilerimizin derinlesmesine, yeni ilaglarin ve karmasik ilag uygulama sistemlerinin
kullanimda olmasina karsin, halen birgok hasta, cerrahi sonras: agrilar icin yetersiz
tedavi gérmeye mahkum edilmektedir. Bu alanda yapilan caligmalar, ameliyat
sonrasinda hastalarin  %30-75 oraminda orta veya siddetli agnidan yakindigim
gostermistir(1).

Postoperatif dénemde hastanin iyi bir konumda olabilmesi, fiziksel ve
emosyonel olarak operasyona iyi hazirlanmasi, anestezi ve cerrahinin giivenilir
olmasi, fiziksel ve emosyonel travmanmn minimal olmasi ve hastanin miimkiin
oldugunca kisa siire igerisinde iyileserek normal hayata geri dénebilecek sartlarda
bulunmasi ile miimkindir. Iyi saglanmis bir analjezi, hastanin postoperatif
konforunu artiracagi gibi, hastanede daha uzun siire kalmaya yol agacak
komplikasyonlarmn gelisimini ve maliyetin azalmasini saglar(2). Postoperatif dénemde
akut agn ile birlikte gesitli sistemleri igeren birgok fizyolojik yanit gelisir. Bu acidan
bakildiginda agrinin giderilmesi metabolik ve endokrin stres yanitin azaltilmasi,
tromboembolik komplikasyonlarin azaltidmasi, kognitif fonksiyonlarm korunmasi,
mobilizasyon ve rehabilitasyon siiresinin azaltilmasi, hastane kalis stiresinin ve
maliyetin azaltilmasy, kronik agri geligiminin énlenmesi agisindan nemlidir.

Gliniimiizde postoperatif agr tedavisinde ¢esitli yontemler kullamlmakta olup
opioid analjezikler, non-opioid analjezikler ve bolgesel teknikler ile uygulanan”lokal
anestetik grubundaki ilaglar 6ne ¢ikan yontemleri olusturmaktadir(3). Postoperatif
agr kontroliinde uygulanan yontemlerden birisi olan hasta kontrollii analjezi(HKA),
1980’lerin ortalarinda bilgisayar teknolojisindeki hizli geligmelere paralel olarak
kullammi1 kolay cihazlara doniismiis ve postoperatif analjezide kullanilmaya
baglanmigtir(4,5). HKA ydnteminde hastanin analjezik ilact kendi kendisine
verebilmesi ve agrmimn kontrol edilmesi, postoperatif agrida major etken olan

anksiyete ve stresi azaltmaktadir(5). Son yillarda postoperatif agrmmn preoperatif



dénemden bagslayarak kontrol altina almmasmin stres yanitmn engellenmesinde
onemli bir faktdr oldugunun ileri siirlilmesi, ‘preemptif analjezi’ kavrammi
giindeme getirmistir(6). Nosiseptif stimuluslarin afferent C lifleri aracilig1 ile spinal
kord dorsal néronlarinda hipereksitabiliteye neden oldugu gdsterilmigtir. Preemptif
analjezinin amaci olusan bu sensitizasyonu engelleyerek postoperatif agrimin
engellenmesidir. Postoperatif agr tedavisinden memnuniyetsizlik, kismen tek ajan
tedavilerine bagli olabilir. Bazi opioidler etkin olsalar dahi kullamimini kisitlayacak
yan etkiler g6zlenebilir ve agrinin yetersiz kontroliine neden olabilir.

Farkli analjeziklerin birlikte kullammi ile aditif yada sinerjistik etkileri
sayesinde yeterli analjezi elde edilebilir, uygulanan daha diisiik analjezik dozu
nedeniyle yan etkileri azalir. Hasta memnuniyetinin artmasina ilaveten, toplam
maliyetin diisecegi de gdsterilmistir. Postoperatif agri tedavisinde opioidler ile
birlikte nonsteroid antiinflamatuar ilaglarin birlikte kullanimi yaygmndir. Farkl etki
mekanizmalar1 nedeni ile additif ve sinerjik etki yaparlar(7). Opioidler ile nonsteroid
antiinflamatuar ilaglarin (NSAII) kombine kullanimi, opioid tiiketimini ve opioidlere
bagli gelisen yan etki insidansin azaltmaktadir(8-9).

Deksketoprofen trometamol, S-(+)-2-(3-benzoilfenil) propiyonik asidin
trometamin tuzu, non-steroidal antiinflamatuvar ilag (NSAII) grubuna dahil
analjezik, antiinflamatuvar ve antipiretik bir ilagtrr, ilkemizde yeni kullanima giren
nonselektif NSAII’dir(10).

Meperidin, bir fenilpiperidindir, oldukga etkili bir analjeziktir, nosiseptif
sistemin polisinaptik yolaklar1 boyunca uyarilarin gegisini inhibe eder. 70-100 mg
meperidin dozu 10 mg morfin analjezisine esdegerdir.

Calismamizda; preoperatif ve postoperatif deksketoprofen uygulamasinin
lomber diskektomi ve laminektomi cerrahisinde I.V. HKA’den uygulanan mepeﬁdin
tikketimine etkisini, postoperatif agri diizeyini, genel hasta memnuniyetini ve yan

etkilerini kargilastirmayi planladik.
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2.GENEL BILGILER

2.1.Agrinmn Tammi

Agri, latince “poena” (ceza, intikam) sozcliglinden gelir. Uluslararasi Agri
Arastirmalar1 Teskilati (IASP) tarafindan agri; viicudun herhangi bir yerinden
kaynaklanan olasi bir doku hasari ile birlikte seyreden insanin gegmisteki tiim
deneyimlerini kapsayan, hos olmayan, emosyonel ve sensoryal bir duyu olarak
tanimlanmaktadir. Bu tamima gore agri, bir duyu ve hosa gitmeyen yapida

oldugundan her zaman 6zneldir(11).

2.2.Agrmin Smiflandiriimas:

Raj(12), agriy1 4 ana bagslik altinda simiflandirarak tanumlamigtir. Bu bagliklar

sunlardir;
1.Norofizyolojik Mekanizma

a.Nosiseptif Agri: Fizyolojik olaylarin deri, kas, bag dokusu ve i¢
organlarda yaygin olarak bulunan nosiseptérleri uyarmast ile ortaya ¢ikar.

b.Somatik Agri: Daha ¢ok somatik sinir lifleriyle taginan, ani baslayan, iyi
lokalize edilebilen ve sinirlerin yayihm bdlgesinde duyulan bir agnidur.

c.Visseral Agr: I¢ organlardan kaynaklanan, yavas bagslayan, iyi lokalize
edilemeyen, kiint ve bagka bolgelere yayilabilen bir agridir.

d.Néropatik (Nonnosiseptif) Agri: Santral sinir sistemiminde veya periferik
sinirlerde travma veya metabolik bir hastalik sonucunda nosiseptorlerin
dogrudan etki altinda kalmasi ile ortaya ¢ikan agndir.

e.Psikojenik Agr: Anksiyete ve depresyonda oldugu gibi hastanin psisik ve

_psikososyal sorunlarini agr1 bigiminde ifade etmesidir.
2. Siireye Bagh

a.Akut Agri: En sik nedeni posttravmatik, postoperatif ve obstetrik
agnlardir. Bir semptomdur, doku iyilesmesi ile birlikte azalir ve kaybolur

b.Kronik Agri: Hastalik veya yaralanmayl takiben bir aydan uzun siiren
agrilardir. Bir sendromdur santral veya periferik sinir sistemi bozuklugu, psikolojik

ve gevresel faktorler rol oynar.



3.Etiyolojik

a. Kanser agrisi
b. Postherpetik nevralji
c. Orak hiicre anemisine bagli agn

d. Artrit agris1
4. Bolgesel Agr1

a. Bag agrist

b. Yiiz agris1

c. Bel agris1

d. Pelvik agr
Buna gore nosisepsiyonun néroanotomik dagilimi 4 bolimde incelenebilir;
a)Nosisepsiyon ve ¢evresi,
b)Spinal kord dorsal boynuz néronlari,
c)Nosiseptif iletimin seyrettigi ¢ikan nosiseptif yollar,
d)Agrili uyarilart baskilayan antinosiseptif yolaklar.

Bir duyu sistemi olarak nosiseptif sistemi diger duyu sistemlerinden ayran
Ozellikler vardir. Nosiseptif sistemin noronlarnin uyarilma esifi diger duyu
sistemlerinden daha yiiksektir. Uyarilma esigi dokunmaya ve basinca karsi olan
cevap egiginden yiitksek, ama doku hasart i¢in gereken diizeyden diistiktlir. Bu da
alarm fonksiyonunun geregidir. Nosiseptif sistemi diger duyu sistemlerinden ayiran
bir diger 6zelligi de hassaslagmasidir. Yeterli giicteki tekrarlayan uyarilar nosiseptif
noronlarin hassasiyetini artirir.

Agnili uyarani periferden alip tasiyan liflerin hiicre cismi (I.néron) arka kok
gangliyonunda yer alir. Buradan kalkan lifler spinal korda girer ve substansia
jelatinozada arka boynuz hiicreleri ile (IL.néron) sinaps yaparlar. Ikinci ndronun
aksonlar1 orta hatt1 gecerek, karsi tarafta spinotalamik yolu olusturur. Bu yolla yukari
¢ikan lifler de kortekse giderek postsantral gyrusta sonlanir(2).

2.3.Akut Agrmm Norofizyoloji ve Noroanatomisi

Agri ileti sisteminin tiimiini anlatan nosisepsiyon 4 fizyolojik olay1 igerir:
Transdiiksiyon: Sensoriyal sinir uglarinda noksiyus uyarinin elektriksel

aktiviteye doniistiirilmesidir.



Transmisyon: Nosiseptorler tarafindan algilanan agn bilgisinin daha iist
merkezlere iletilmesidir. Bu iletilmede miyelinli A delta ve miyelinsiz C lifleri etkin
rol tstlenir.

Modiilasyon: Agrt modillasyonu nosiseptorlerde, spinal kordda veya
supraspinal yapilarda olabilir. Bu modiilasyonla agr1 inhibe edilebilir veya agreve
edilebilir.

Persepsiyon: Transdiiksiyon, transmisyon ve modiilasyonla iletilen agrinin
subjektif, emosyonel ve kisisel psikolojik 6zellikler ile etkileserek agrmin

algilanmasinin saglandigi son asamadir.

2.4.Postoperatif Agrinin Fizyolojisi ve Etkileri

Tedavi edilmeyen ciddi postoperatif agri, ¢esitli olumsuz sonuglar dogurur.
Bu, Ozellikle major torasik ve abdominal ameliyatlar gegiren hastalar igin
gecerlidir. Tim bilylik ameliyatlar hastada 6liim korkusuna neden olur. Daha
sonra bu korku yerini genel bir endigse haline ve postoperatif agr korkusuna
birakir. Postoperatif agr ile anksiyete arasinda dogru iligski oldugu gosterilmistir(3).
Postoperatif donemde cerrahi travmaya verilen stres yamit ve agr, hastanm

iyilesmesini geciktiren, mortalite ve morbiditeyi artiran faktorlerdendir(13).
2.5.Postoperatif Agrinin Sistemler Uzerine Etkileri

Postoperatif agriya ﬁéyolojik yanitlar; pulmoner sistem, kardiyovaskiiler
sistem, gastrointestinal sistem, Uriner sistem, ndroendokrin ve metabolik
degisiklikler, immiin sistem disfonksiyonu ve psikolojik yanitlar igerir.

Pulmoner Sistem: Ozellikle torakal ve iist abdominal cerrahi sonrasinda
vital kapasite (VC), tidal volim (TV), fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC), ve
birinci dakika zorlu ekspiratuar voliimde (FEV1) azalma olur. Derin nefes alma
ve Okslirmede giicliik, hipoksi, hiperkarbi, sekresyon artisi, atelektazi ve pnémoni
gelisir.

Kardiyovaskiiler = Sistem: Artan sempatik  aktivasyona  bagh
hipertansiyon, tasikardi, kardiyak is ve miyokardiyal oksijen tiiketimi artig1, koroner
vazokonstriiksiyon ile miyokardiyal iskemi ve enfaktiis riskinde artis meydana gelir.

Gastrointestinal ve Uriner Sistem: Gastrointestinal motilitede azalma,

sekresyon ve diiz kas sfinkter tonus arti1 ile gastrik staz ve paralitik ileus, bulanti-



kusma ve idrar yapmada zorluk gelisir.

Néroendokrin ve Metébolik Etkiler: Katekolamin ve katabolik hormon
(kortizol, ACTH, ADH, GH, glukagon, aldosteron, renin, anjiotensin-2) sentezinde
artiy, anabolizan hormonlarda (insiilin, testosteron) azalma ile sodyum ve su
retansiyonu, hiperglisemi, serbest yag asidi, keton, laktat artisi, negatif nitrojen
dengesi ve yaraiyilesmesinde gecikme olur.

Koagiilasyon Sistemi: Protein C’de azalma, plazma viskozitesinde ve
prokoagiilan faktorlerde artis ile koagiilasyon ve tromboemboli riski artar.

Immiin Sistem: Immiinosiipresif etki ile graniilositoz, kemotaksis, T, B

lenfosit ve monosit fonksiyonlarinda azalma meydana gelir(14).
2.6.Agr1 Siddetinin Olciilmesi
Tamamen subjektif bir deneyim olan agrinin &lgiilmesi oldukca giictiir. Yine
de bu amaca yonelik ¢ok ¢esitli dl¢iim metotlart gelistirilmistir(15,16).
Tip 1 Ol¢iimler: Objektif izleme dayanan y&ntemlerdir. Ug grupta incelenir;

1.Fizyolojik ybntemler: Plazma kortizol ve katekolamin diizeyinde artma,

kardiyovaskiiler ve solunumsal parametrelerde degisme.

2.Norofarmakolojik yontemler: Plazma beta-endorfin diizeyi ile ters iligki, cilt

1s1sinda degisme.

3.Nérolojik yontemler: Sinir iletim hizi, uyanlmis yamtlar, pozitron emisyon

tomografisidir.

Tip 2 Olgiimler: Agrinin kendisini Olgmeye yonelik olup, burada hasta kendisi
degerlendirme  yapmaktadir.  Standart yontem  olarak  agn ska]a_lan
kullamlmaktadir(15). Tek boyutlu ve ¢ok boyutlu yontemler olarak ayrilirlar. Tek
boyutlu yontemler hastamin anamnezine ve hekimin gozlemine dayanan

yontemlerdir.

1.Tek Boyutlu Bireysel Agri Degerlendirme Yontemleri:

a.Gorsel analog skala (Visiiel Analog Skala—VAS): Agn siddetini dlgmede ve agr
takibinde kullanmlir (Sekil 2.1).
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Sekil 2.1. Visiiel Analog Skala.

b.Sozel tarif skalalari: Agn siddeti hafiften dayanilmaz dereceye kadar 4 kategoriye

ayrnilir;
-Siddetli
-Orta

-Hafif
-Yok

c.Sayisal degerlendirme skalalart: Skala agr1 yoklugu (0) ile baslayip dayanilmaz agn

(10 yada 100) dlizeyine varir.

d. Ytz ifadesi skalasi: Sekil 2.2°de gosterilmistir.
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Sekil 2.2. Yiiz ifadesi skalasi.

e.Analog renkli devamli skala:

VAS cetveline benzer bir skaladir. Skalanin bir yiiziinde 100 mm'lik cetvel
diger tarafinda agik pembe renkten koyu kirmiziya kadar tedrici renk degisikligi olan
serit vardir. Agrisizlik ile dayanilmaz agri u¢ noktalari arasinda renk fakliligi ve
karsihigi  olan olgiller ile degerlendirme yapilabilmektedir. VAS ile
karsilagtinildiginda sonuglarda benzerlik saptanmigtir. Cocuklarda da etkili olarak
kullanmilmaktadir.

f.Dermatomal agr ¢izimi:



Basit, kullanimi kolay bir yontemdir. Agr patolojilerinin  kesin
saptanmasinda ve tedavi amagli girisimlerin gereklilifi konusunda yol gdsterici
olabilir. Viicudun on, arka ve oblik olarak ¢izilip dermatomlara ayrilmis olarak
bulundugu kart hasta tarafindan agrinin farkli siddetleri igin farkli tonda renk ile

boyanabilir veya sadece hasta tarafindan isaretlenebilir.
2. Multiple Olgiitlii veya Cok Boyutlu Bireysel Agri Degerlendirme Yontemleri:

aMcGill agn anketi (McGill Pain Questionnaire-MPQ): Ug tip 8l¢ii kriter olarak

alinir:

-Agn siddeti,
-Agn tanimi igin segilen kelime,

-Agn siddeti skorunun tamama.
b. Dartmouth agr anketi: MPQ’ya kalite degerlendirmesi eklenmesidir.

c. Hatirlatict agr1 degerlendirme karti: VAS’in daha detaylisidir, agrt giderilmesi, ruh

hali, agr1 siddetinin degerlendirilmesine yardimeci olur.
d. Agn algilama profili:

2.7.Postoperatif Analjezi Yontemleri

Postoperatif agri, asagidaki metotlarm bir veya daha fazlasiyla tamamen veya
kismi olarak tedavi edilebilir(17,18).
1.Farmakolojik Tedavi
a.Regional Anestezi Teknikleri:

Sinir veya pleksus bloklar
Kontinii segmental epidural analjezi
Intraplevral analjezi

b.Sistemik Analjezikler

Nonopioid analjezikler:

NSAII (oral, rektal, IM, IV, intraartikiiler)
Parasetamol (oral, IV, rektal)

Metamizol (oral, rektal, IM, IV)

Opioid (narkotik) analjezikler:



Sistemik opioidler (oral, IM, SC, 1V, transdermal, sublingual)
Intraspinal opioidler (subarachnoid, epidural)
2.Nonfarmakolojik Tedavi

Trénskutan elektriksel sinir stimulasyonu (TENS)
Akupunktur

Kriyoanaljezi

3.Psikolojik Yontemler (preoperatif psikolojik destek, hipnoz)

Agrimn iletim agamasinda etkili olan medikasyonlar Sekil 2.3’de gésterilmektedir.

)

U Persepsivon
¥ ., -Parenteral opioids

V' -a, agonistler
-Genel anestezi

LT et
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volak 4, Inen inhibis-
dallar Transmisyon
Dorsat Lokal anestetikler-periferal sinir,
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% ,;\5
ol =AN ) Transdiksivon
A 1/ ' ~-NSAI ilaclar
e W -Antihistaminikler
Modiilasven ~Lokal anestetikli kremler
-Spinal opiocidler -Opioidler
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-NMDA reseptSr antagonistieri
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Sekil 2.3. Agrinin iletim asamalarinda etkili olan medikasyonlar.

2.8.Hasta Kontrollii Analjezi

Hasta kontrolli analjezi yOntemi hastalarin agr  duyduklarinda,
programlanmis bir cihaz yardimi ile kendi kendilerine analjezik ila¢ uygulayarak agn
tedavilerini yaptiklar1 bir yontemdir. Siklikla intraventz ya da epidural yolla
uygulanir. Hastanin analjezik ilag dozuna erigsiminde hemgire yada bagka yardimci
saglik personeli bulunmadigindan, hastanin ihtiyaci olan doz vakit kaybi olmadan

uygulanabilmekte, bu sekilde analjezi kalitesi arttifi gibi, ig giicli tasarrufu da
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saglanmaktadir. Tedavi protokoliine hastanin aktif olarak katilimi hastada kontroliin

kendisinde oldugu duygusu uyandirdigindan, psikolojik olarak da avantajlara
sahiptir(19).

Intravensz Hasta Kontrollii Analjezi’de Temel Degiskenler

Yiikleme dozu: Anestezi sonrasi bakim tinitesinde titre edilir, minimum etkin
analjezik doz tespit edilir, ilacin ilk analjezi seviyesinin olusturulabilmesi igin
gereksinim duyulan miktaridir.

Bolus doz: Etkin konsantrasyon korunmalidir, optimal bolus doz etkin,
hastay1 tatmin edici analjeziyi asir1 ve tehlikeli yan etkiler olusturmadan saglayan
dozdur.

Kilitli kalma siiresi: Hastanin bolus doz uygulamasini takiben baslayan ve
hastanin tekrarlayacagi bolus doz taleplerine cihazin yamit vermeyecek sekilde
programlandifi zaman dilimidir. Opioidlerde tercih edilen siire genellikle 5-12
dakika aralifindadir. Kilit siiresinin gereksiz korkularla bu siire diliminin digina
cikarilmasi HKA ilkesinden uzaklagmak anlamina gelir.

Infiizyon: Toplam opioid ihtiyacinin %50 sinden az olmasi &nerilir, yani
bolus dozlar toplam dozun %50°den fazlasini olusturmalidir.

Kullanilacak ajan hastanin agri1 siddetine ve genel saghk durumuna gore
belirlenir. HKA’da analjezik seg¢iminde altin standart opioidlerdir. En sik
kullanilanlar morfin, meperidin, tramadol ve fentanildir. Uygulanacak bazal inflizyon
ve bolus doz belirlenirken de hastaya ait 6zellikler g6z oniinde bulundurularak en az

yan etki ile en etkin analjezi saglayacak miktarlar belirlenir.
Hasta kontrollii analjezi kullanimini kisitlayan durumlar:(19)

Hastanin uygulamay: reddetmesi, hastanin kognitif ve kiiltiirel yetersizligi,
sepsis, ciddi s1iv1 elektrolit bozuklugu, ileri bobrek ve karacier yetmezligi, kronik

obstriiktif akciger hastaligi, uyku apnesidir.

HKA uygulama secenekleri asagida goriilmektedir(11).
Bolus
Infiizyon
Bolus+Siirekli inflizyon

Bolus+Siirekli infiizyon
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HKA uygulama alanlari asagida siralannugtir.

Akut agri: Postoperatif agri, posttravmatik agri, yanik agrisi, dogum agrisi
Kronik agri: Kanser agrilar

Yogun bakim hastalari: Analjezi, sedasyon

HKA’de siklikla kullanilan opioidlere bagl yan etkiler: (20)
Solunum depresyonu, bulanti, kusma, sedasyon, kasinti, Uriner retansiyon,

konstipasyon, hipotansiyon, konfiizyon, kas rijiditesi.

HKA Kontrendikasyonlari:

Allerji hikayesi

Ilag bagimhlig: hikayesi

Mental yada fiziki nedenlerle cihazi kullanamayacak hastalar
Psikiyatrik hastalar

Deneyimsiz saglik personeli

Hastanin reddetmesi

2.9.0pioid Analjezikler

Opioidler, akut agrisi olan hastalarda tedavi amaci ile en sik kullanilan
ajanlardir. Opium, papaver somniferum bitkisinin tam olgunlasmamis tohum
kapsiillerinin ¢izilmesi ile ¢ikan beyaz sivinin hava ile temasi sonucu kararmasi ve
sakiz kivamma gelmesi ile elde edilir(21). Agn kontroliinde Onemli yeri olan
opioidler, opioid reseptérlerine baglanarak ve endojen peptidler iizerinden etkili
olurlar. Opioidlerin internsek aktiviteleri ve orjinlerine gore smuiflandirilmas: Tablo

2.1°de gosterilmistir.
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Tablo 2.1. Opioidlerin intrensek aktiviteleri ve orijinlerine gére siniflandirilmasi.

Agonis'tler Agonist- Antagonistler Antagonistler
Fenantren alkaloidleri Semisentetik opioidler o Naloksan
eMorfin ¢ Buprenorfin ¢ Naltrekson
eKodein » Nalbufin
eTebain Sentetik opioidler
Semisentetik opioidler o Benzomorfon
eDiasetilmorfin(Eroin) » Pentazosin
eHidrokodon e Morfinan deriveleri
sHidromorfon Butorfanol
eOksimorfon Dezosin
eOksikodon
Sentetik Opioidler
eMorfinan deriveleri
Levorpanol
eFenilpiperidin
deriveleri
Meperidin
Fentanil
Sufentanil
Alfentanil
Remifentanil

ePropioanilidin deriveleri
Metadon
Proksifen




2.9.1.Sistemik Etki Mekanizmalari

Santral sinir sisteminde ve diger dokularda presinaptik ve postsinaptik
alanlardaki stereospesifik opioid reseptorlerinde agonistik olarak etki gosterirler(22).
Etkileri yapi-aktivite iliskili spesifik opioid reseptdrlerine baglanma ve endojen
opioidlerle etkilesmeleri sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Bu opioid reseptorleri
endorfinler tarafindan aktive edilen reseptérlerdir.

Opioidlerin analjezik dozlarda kan basincinda, kalp ritminde ve kalp atim
hizinda direkt olarak ¢nemli etkiler gdstermezler. Santral sinir sistemine etkilerini
daha ¢ok p reseptdrlerine baglanarak gosterirler. Opioid analjezikler medulla
spinalisteki agriyi modiille eden no6ronlann etkileyerek primer afferent
nosiseptorlerden duyusal dorsal boynuz projeksiyon hiicrelerine olan iletiyi bloke
ederler. Analjezik dozlarda kullanildiklarinda biling kaybina neden olmazlar.

Tim p reseptdr stimulatorii olan opioidler doza bagli olarak solunum
depresyonuna neden olurlar. Solunum depresyonu primer olarak opioidin solunum
merkezi {izerindeki direkt depresan etkisine baglidir. Opioidler solunum merkezinin
CO,’ye cevap verme yetenegini ve hipoksiye karst solunumsal cevabini da azaltirlar.
Agrili hastada sikinti ve kaygiy1 ortadan kaldirarak 6fori hali ve sedasyon olusturur.
Oksiirikk refleksini 6zellikle kodeinde belirgin olmak iizere baskilarlar. Beyin
sapindaki kemoreseptor triger zonu uyararak bulanti ve kusmaya neden olurlar. Kas
tonusunu arttirarak ciddi rijiditeye neden olabilirler. Bugiine kadar 5 tip opioid

reseptorii tamimlanmistir(Tablo 2.2).



Tablo 2.2. Opioid reseptérleri ve klinik etkileri(22).

Reseptor Klinik Etki Agonistler

Mii(p) Supraspinal analjezi pl Morfin
Respiratuar depresyon p2 Met-enkefalin
Kas rijiditesi Beta endorfin
Fiziksel bagimlilik

Kappa(x) Respiratuar depresyon Morfin
Spinal analjezi Nalbufin
Sedasyon Butorfanol

Dinorfin

Delta(d) Analjezi Lo-enkefalin
Davranigsal ve respiratuar Beta-endorfin
depresyon
Epileptojenik etki

Sigma(c) Disfori, deliryum, Pentazosin
midriyazis, tagikardi, Nalorfin
hipertansiyon,
halusinasyonlar, respiratuar
stimiilasyon

Epsilon(g) Stres cevap Beta-endorfin

2.10.Preemptif Analjezi
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Travma veya cerrahi 6ncesinde agr tedavisine baglanarak, olusacak agrinin

Onlenmesi anlamina gelmektedir. Bu kavram, nérofizyolojik hayvan deneyleri

temel alinarak olusturulmustur(23).

Preemtif analjezi amaciyla kullanilan ilaglar Tablo 2.3’de gosterilmektedir.



Tablo 2.3. Preemptif analjezide kullamlan ilaglar.

Non-opioid analjezikler Parasetamol
NSAI(COX-2 inhibitérler)
Gabapentin, pregabalin

Zayif opioidler Kodein
Tramadol
Parasetamol+kodein

Parasetamol+tramadol

Giiclii opioidler Morfin
Diamorfin
Fentanil
Meperidin
Oksikodon

Adjuvanlar Ketamin

Klonidin

2.11.Dengeli (Multimodal) Analjezi

Daha giiclii analjezi ve daha az yan etki igin etki mekanizmas1 farkli iki
analjezigin bir arada kullamlmasidir. Burada amag opioid gereksinimini azaltmaktur.
Dengeli analjezide NSAI kullanim: ile opioid gereksinimi %30 kadar azaltilabilir.
Santral bloklar, periferik bloklar, intraartikiiler, insizyonel ve infiltratif
uygulamalarla lokal anestetiklerin kullanimi da analjezik gereksinimini etkin bigimde
azaltir. Ozellikle periferik noral blok tekniklerinin, opioid ve nonopioid analjeziklerle
kombine edilmesi ile uygulanan dengeli analjezi rejimlerine sik bagvurulur. Ayrica
ketamin, gabapentin, pregabalin, klonidin gibi yardimci ilaglara da
bagvurulabilir(24).

2.12.Meperidin

Meperidin, Amerika Birlesik Devletleri’'nde, akut agrida %60 ve kronik

agrida %22 oraninda olmak iizere en sik tercih edilen opioid analjeziktir. Sentez
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edildigi 1939 yilinda antikolinerjik bir ajan olarak diigiiniilmiis, fakat daha sonra
analjezik ozellikleri &n plana ¢ikmustir(25). Meperidinin molekiiler yapisi Sekil
2.4°de gosterilmistir.

Sekil 2.4. Meperidin molekiiler yapisi.

Morfin benzeri etkinlik gosteren sentetik ilaglardan ilk klinik uygulamaya
giren ilagtir. 1939 yilinda Almanya’da atropin benzeri bir ilag gelistirmek igin
aragtirmacilar tarafindan tesadiifen fark edilen bir fenilpiperidin tiirevidir. Kitlesine
gore analjezik etki giicli morfininkinden daha zayiftir. Esdeger analjezik dozda
verildiginde etkisi morfininkinden daha ¢abuk baglar ve daha kisa siirer, sedasyon ve
ofori yapar. Morfin gibi solunum depresyonu yapar. Esdeger analjezik dozda bu etki
asagl yukan esit derecededir. ADH salgilanmasini artirir, adrenal medullada santral
etkisi ile katekolamin salgilanmasina neden olur ve hiperglisemi yapar. Meperidin
spinal veya epidural uygulandiginda subtansia gelatinozada spesifik obibid
reseptdrlerine baglanarak ve onlar aktive aderek analjezi saglar, Aktive olan opioid
reseptorleri nosiseptif afferent C liflerinden P maddesi salgilanmasim inhibe
eder(26). Hidroliz ve N-demetilasyonla KC’de pargalanir. N-demetilasyon sonucu
normeperidine doniiglir. Bu metabolit SSS’ni meperidine gére daha fazla stimiile
eder ve analjezik etkinligi diistiktiir; konviilsiyon yapma potansiyeli vardir. Opioid
antagonistleri normeperidinin konviilzan etkilerinin 6nlenmesinde etkili olabilmektedir.

Normeperidinin eliminasyonu hem karaciger hem de bobrekler yolu ile oldugu igin
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renal veya hepatik fonksiyon bozukluklari toksik etki goriilme olasilifin
artirmaktadir(27).

Meperidinin yarilanma Omrii 3-4 saat, normeperidinin ise 14-21 saattir.
Plazma proteinlerine morfinden daha fazla oranda baglanir, 6zellikle %70 oraninda
aj-asitglikoproteinine  baglanir(28). MAO  inhibitdérii  ilaglar  meperidinin
demetilasyonla elimine olmasini inhibe eder. Bu ilaglan alanlarda ilac kesildikten 2
hafta sonrasina kadar meperidin kullanilmamaldir. Aksi takdirde meperidinin santral
etkisi potansiyalize edilir, serabral eksitasyon, konvillsiyonlar, kollaps ve belirgin
solunum depresyonu meydana getirir. Fenotiyazinlerde solunum depresyonu etkisini
artirir. Bobrek yetmezligi olgularinda, normeperidin viicutta birikebilmesi nedeniyle

konviilsiyonlar ve haliisilasyon yapma olasilig1 artar(29).
2.13.Nonsteroid Antiinflamatuar Ilaclarm Etkileri ve Etki Mekanizmalar1

NSAI ilaglar analjezik, antipiretik, antiinflamatuar ve antitrombositer etkilere
sahiptir. Baslica kullanim alanlar1 agriyi ve inflamasyonu azaltmak, aZrinin
sistemler {izerine olugturacagi yan etkileri en aza indirmektir. NSAI ilaclarin bilinen
en Oonemli etki mekanizmasi siklooksijenaz enzimini inhibe ederek sentezini geriye
donilislimlii olarak baskilamaktir ve etkileri doza baghdir. Diger bir etk
mekanizmas: da aragidonik asit metabolizmasinda yer alan lipooksijenaz enzim
baskilanmasi ile 16kotrien sentezinin baskilanmasidir(30).

Opioidlerin aksine, NSAI ilaglar solunum depresyonu, bagimlilik, sedasyon,
barsak motilitesinin azalmasi veya belirgin hemodinamik etkilere sebep olmaz ve
bu durum hig siiphesiz bu ilaglarm popiilerliginin artmasma yardime: olmustur. Bu
profil, NSAI ilaglarmn, karaciger bozuklugu, hacim deplesyonu, postoperatif barsak
tikanmas: (ileus), solunum yetmezligi (astmatikler hari¢) ve oOnceden oﬁibid
bagimlilig1 olan hastalar gibi risk altindaki belirli hasta gruplarinda opioidlere tercih
edilebilecekleri anlamma gelir(31,32). NSAI ilaglar, kalp-solunum depresyonunu,
sedasyonu veya azalmig bagirsak motilitesini indiiklemez ve ilk postoperatif
donemde opioid analjezikleriyle birlikte kullanildiginda opioid tiiketimini azaltici
etkiye sahiptir. Dolayisiyla, anesteziden ¢ikma hizini ve kalitesini iyilestirebilirler.

NSAI ilaglar asidik ve non-asidik olarak iki gruba ayrilirlar. Asidik NSAI
ilaglar hem anti-inflamatuar hem de analjezik etki gdsterirken, non-asidik olanlar

sadece analjezik etki gOstermektedirler(33). Tim asidik anti-inflamatuar
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analjezikler yiiksek oranda plazma proteinlerine baglanir ve benzer asidite
etkinligine sahiptir; pKa degerleri 3,5-5,5 arasmdadir. Karaciger, dalak ve kemik
liginde yiiksek konsantrasyonda bulunur ve inflamasyonlu doku, gastrointestinal
sistemin {ist kismi ve bobrek duktuslar: gibi asidik ekstraseliiler ortamlarda ozellikle
yiiksek orandadir. Buna karsin, ndtral pKa degerlerine ve diigiik proteine baglanma
oranma sahip olan parasetamol ve fenazon tiim dokulara esit miktarda
dagilmaktadir(34).NSATI ilaglar esasen siklooksijenaz enziminin (COX) inhibisyonu
araciliiyla etki ederler; dolayisiyla proenflamasyon prostanoidlerinin olusumunu
onlerler. Siklooksijenaz enziminin iki izoformu vardir; siklooksijenaz—1 (COX-1) ve
siklooksijenaz—2 (COX-2)

COX-1: Birgok dokuda yaygin bigimde tiretilir. Gastrik mukoza biitiinliigiinti saglar,
renal fonksiyon ve trombosit fonksiyonuna etkilidir.

COX-2: Beyin ve bobrekte iretilir ancak enflamasyon bdlgesinde de olusur.
Konvansiyonel NSAI ilaclar, non-selektif olarak her iki COX izoformunu inhibe
eder.

NSAI ile olusan yan etkiler, baslica PG’lerin baskilandirilmasma
dayandirabilir ve tiim ajanlarda ortaktir. En ciddi olanlar, gastrointestinal kanama ve
perforasyondur ve koruyucu PG’lerin inhibisyonundan sonu¢lanmaktadir. Uzun yari
6miirlii NSAI ilaglarin, kisa yar1 Omiirlillere gore (t1/2<4 saat), ciddi advers
reaksiyon insidansi daha yiiksektir. Klinik olarak yararlh NSAIl’lerin tiimii
analjezik, antiinlflamatuar ve antipiretik ajanlardir.(35). NSAI ilaglarin 6zellikleri

Tablo 2.4’de verilmistir.



Tablo 2.4. NSAIDl’ler.
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Kimyasal siniflar

Ornekler

Birincil farmakolojik dzellikleri

Salisilik asit |Asetilsalisilik asit, sodyum salisilat, |Antiinflamatuvar
itiirevieri Kolin, magnezyum, Salisilat, salsalat, |Anajjezik
d1ﬂun1§a1,5a1151lsalxslhkasn, sulfasalazin, Antipiretik
olsalazin
[Para-aminofenol  |Asetaminofen Zayif COX inhibitdrii
tiirevleri Analjezik
‘Antipiretik

Sadece zayif antiinflamatuar

indol ve indin asetik[indometazin Sulindak, etodolak

Giliclii antiinflamatuvar

itleri .
asitlerl \Antiinflamatuvar Analjezik
Ketoarilasetik Tolmetin, diklofenak, Ketoralak IAntiinflamatuvar
asitler |Analjezik

‘Antipireti
|Analjezik
Orta derecede enflamatuvar
ilproponik IDeksketoprofen, ibuprofen, naproksen, |Antiinflamatuvar
asitler(2APA’lar, (flurbiprofen, ketoprofen, fenoprofen, |Analjezik
profenler) oksprozin Antipiretik
Antranilik asitler Mefenamik asit, meklofenamik asit ‘Antiinflamatuvar
(fenamatlar) Analjezik
|Antipiretik
Enolik asitlet Oksikamlar (piroksikam, tenoksikam) IAntiinflamatuvar
Pirazolidinedion (fenilbiitazon, Analjezik
oksifentetrazon) Antipiretik
|Antiinflamatuvar
Zayif analjezik ve antipiretik
IAlkanonlar Nabumeton COX-2 inhibibitorii
|Antiinflamatuvar
|Analjezik

Antipiretik
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2.14.Deksketoprofen Trometamol

Deksketoprofen trometamol S-(+)-2-(3-benzoilfenil) propiyonik asidin
trometamol tuzudur yani 2-amino-2-(hidroksimetil)-1,3-propandiol yada TRIS-
Ketoprofenin biyolojik olarak aktif S-enantiomeridir. Ketoprofen iyi bilinen ve
geleneksel bir non- steroidal antiinflamatuvar ila¢g (NSAII) grubuna dahil analjezik,
antiinflamatuvar ve antipiretik bir ilagtir. NSAIl smufina reversibl siklooksijenaz
(COX) inhibitdrleri, 2- arilpropionik asitler (2-APA’lar yada profenler)
aittir(36,37,38). Kimyasal yapis1 sekilde gosterilmektedir(Sekil 2.5).

Sekil 2.5. Deksketoprofen trometamol kimyasal yapisi.

Deksketoprofen trometamoliin etki mekanizmasi, siklooksijenaz yolu
inhibisyonuyla prostaglandin sentezinin blokaji ile ilgilidir. Ayrica, prostaglandin
sentezinin inhibisyonu, kinin gibi diger inflamasyon mediyat6rlerini de etkileyerek,
direkt etkiye ek indirekt bir etkiye de neden olur. Cesitli agri modellerinde yapilan
klinik galigmalar, deksketoprofen trometamoliin etkin analjezik etkisi oldugunu
gostermistir. Oral yol ile oldugu gibi, parenteral deksketoprofenin de trometénhol
tuzu olarak uygulanmasinin serbest asit olarak uygulanmasmdan daha hizli oldugu
gosterilmigtir(10).

Orta ile siddetli agrilarin giderilmesinde IM ve IV olarak kullanilan
deksketoprofen trometamoliin analjezik etkinligi, kas-iskelet sistemi agrilarinda ve
renal kolikte oldugu kadar cerrahi agri modellerinde de incelenmistir. Yapilan
calismalarda analjezik etki hizli baglamig ve 10-45 dakika iginde en yiiksek

seviyesine erigmistir. 50 mg deksketoprofen alimindan sonraki analjezik etki siiresi
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genellikle 8 saattir.

Postoperatif agri ile ilgili klinik caligmalar, deksketoprofen trometamol 50
mg/ 2 ml enjektabl ¢dzelti iceren ampul’iin, opioidler ile birlikte kullanildiginda
opioid ihtiyacint Onemli Ol¢lide azalttiini  gosterilmistir.  Deksketoprofen
trometamoliin IM. yolla verilmesinden sonra, doruk konsantrasyonuna 20 dakikada
erisilmektedir(10-45 dakika arasindadir). 25 ile 50 mg arasindaki tek doz igin,
egrinin altinda kalan alanin (EAA), hem IM hem de IV kullanimlardan sonra doza
orantili oldugu kanitlanmistir.

Cok dozlu farmakokinetik ¢alismalarda, son IM veya IV enjeksiyon sonrasindaki
Cmax ve EAA degerlerinin tek bir dozun almmasindan sonra elde edilenlerden
farkli olmadig1 gozlenmistir. Bu durum vilcutta ilag birikiminin olmadigmi
gostermektedir. Plazma proteinlerine yiiksek diizeyde baglanan (%99) diger
ilaglarda oldugu gibi, dagihm hacminin ortalama degeri 0.25 l/kg’dan diisliktiir.
Dagilim yar1 émrii yaklagik olarak 0.35 saattir ve eliminasyon yar1 émrii 1-2.7 saat-
arasinda degismektedir. Deksketoprofenin baslica eliminasyon yolu, glukuronid
konjiigasyonunu izleyen renal atiimdir. Deksketoprofen trometamoliin
uygulanmasindan sonra idrarda sadece S-(+) enantiyomerinin elde edilmesi,
insanlarda  S-(+) enantiyomerinin, R-(-)  enantiomerine  ddniismedigini
gostermektedir. Tek ve tekrarlanan dozlarda saghkli yash bireylerde ilacin viicutta
kalis stiresi geng goéniilliilere gére anlamli olarak daha fazladir (%55°e kadar).
Bununla beraber, doruk konsantrasyonlar1 ve doruk konsantrasyonlara ulasmak igin
gecen zamanda bir fark yoktur. Tek ve tekrarlanan dozlardan sonra ortalama

eliminasyon yari émri uzamakta (%48’e kadar) ve total klerens ise azalmaktadir.
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3.GEREC VE YONTEM

Bu ¢aligma Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dalinda elektif lomber laminektomi ve diskektomi
operasyonu uygulanan, 18-60 yas arasinda, 60 hasta iizerinde yapilmastir.

Fakiiltemiz Etik Kurulunun 09.02.2010 tarih ve 2010/175 sayili karar ile
hasta izinleri alindiktan sonra genel anestezi altinda elektif lomber laminektomi ve
diskektomi operasyonu planlanan 18-60 yas arasi, ASA I-II grubu, 60 hasta
¢aligmaya dahil edildi. Caligmalar, prospektif ve randomize yapildi. Bilinen NSAII
ilag duyarlilig1, aktif veya siipheli GIS tilseri, GIS kanamasi, crohn/iilseratif koliti,
kalp/bobrek/karaciger fonksiyon bozuklugu, hematolojik hastaligi, brongial astim,
kanama diatezi, antikoagiilan kullanimi, allerji, kronik agr1 6ykiisii, rutin analjezik
kullanimi ve son 24 saat igerisinde analjezik kullanimi bulunanlar calisma disi
birakildi.

Cerrahi girisim stiresince ve sonrasinda herhangi bir komplikasyon gelisen
olgularmn ¢alismadan ¢ikarilmasi planlandi. Operasyon dncesi yapilan premedikasyon
vizitinde fizik muayene, vital bulgular ve laboratuvar olgtimleri degerlendirildi.
Hasta kontrollii agr1 kesici cihazinin kullanimi ve VAS (Visual analog skala; 0= agr1
yok ve 10= en siddetli agr1) 6gretildi. Bilgilendirmeyi anlayabilecek kooperasyon
diizeyinde olan ve ¢aligmaya katilmay: kabul eden hastalar bu ¢alismaya dahil edildi.

Operasyondan dnce 8 saat a¢ birakilan ve premedikasyonda preoperatif 2 saat
oncesinde 0.5 mg/kg midazolam (dormicum) IM verilen hastalar rastgele 2 gruba
ayrnildi.

Grup I (n=30, kontrol grubu)’deki olgulara plasebo 100 cc izoto_nik
soliisyon; indiiksiyondan 1 saat once, operasyonu takiben itk dozun yapilismmdan 8
saat sonra uyguland.

Grup II (n=30, deksketoprofen trometamol grubu)’deki olgulara
indiiksiyondan 1 saat Once ve operasyonu takiben ilk dozun yapiligindan 8 saat
sonra (Parenteral uygulamada 6nerilen giinlilk doz 6-8 saatte bir 50 mg ve toplam
doz 150 mg’dir) 50 mg deksketoprofen trometamol wuygulandi. 50 mg
deksketoprofen trometamol ampul (Arveles) 100 cc izotonik ic¢ine konularak 30

dakika infiizyon geklinde verildi.



Operasyon odasina alinan hastalarin EKG, sistolik, diyastolik, ortalama kan
basinglari, kalp atim hizlant (KAH) ve periferik oksijen satiirasyonlart (SpO2)
Samsung/Syncmaster 152v marka monitére baglanarak monitérize edildi. Indiiksiyon
oncesi, indiiksiyon sonrast, entiibasyon sonrast 1, 5, 30, 60, 90, 120. dakika ve
ckstiibasyon sonrasi degerleri kayit edildi. Indiiksiyonda hastalara pentotal 5-7
mg/kg, fentanyl 1.5 mg/kg, vecuronyum 1 mg/kg verildi; anestezi idamesi
sevoflurane %1.5-2.5, 02 %50+Hava %50 karisimi ile saglandi, ek analjezik ihtiyact
oldufunda remifentanil, kas gevsetici ihtiyact oldugunda ise uygun dozda
vecuronyum kullamldi. Cerrahi iglemin bitisinden sonra arta kalan sinir-kas kavsag
blokaji 0,04 mg/kg neostigmin ve 0,5 mg atropin ile geri ¢evrildi, anestezi ve cerrahi
stireler dakika olarak kayit edildi. Operasyon bitiminde olgular bir saat siireyle
derlenme odasinda gozlendi.

Aldrete derlenme skoru 9 olunca, yapilan degerlendirilmelerde agri tarifleyen
hastalara kontrollii analjezi yontemi ile meperidin inflizyonu baslandi. HKA cihazi
ile 100 cc serum fizyolojik igine 500 mg meperidin konularak; saatlik infiizyon dozu
10 mg, bolus doz 10 mg, kilitli kalma siiresi 10 dk, 4 saatlik maximum doz 100 mg
olacak sekilde ayarlandi. HKA cihazinin ilk bolus kullanma siiresi ilk analjezi ihtiyag
zamam olarak kaydedildi. Bulant: ve kusma skalasi 2 ve tizerinde olan, bulantiy:
tolere edemeyen ve antiemetik isteyen olgulara 10 mg IV metoklopropamid,;
dispepsisi olanlara 40 mg famotidin verilmesi planlandi.

Aldrete derlenme skorunun 9 oldugu zaman 0. dakika kabul edilip tiim
olgularin 1, 4, 8, 12 ve 24. saatlerde SKB, DKB, OKB, KAH, SpO2, VAS, Ramsey
Sedasyon Skalasi degerleri(RSS), meperidin tiiketimi, yan etkiler (bulanti, kusma,
dispepsi, kanama, bas agrisi, hipotansiyon, bradikardi, solunum sikintist, kaginti) ve
24.saat genel hasta memnuniyeti kaydedildi. Agr1 skalas1 24 saat boyunca Vizﬁel
Analog Skala (VAS) ile degerlendirildi. Yan etki olarak hipotansiybn var, yok
olarak smiflandirildi. Bulanti ve kusma 5 puanli (O=bulanti yok, l=bulant,

=0glrme, 3=bir kez kusma, 4=birkag kez kusma) skala ile degerlendirildi. Islemin
genel seyri ile ilgili hasta memnuniyeti ¢ok kétivkstiv/fena degil/iyi/cok iyi olarak
degerlendirildi.
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Kanama miktar1; operasyon alanindan aspiratérle (verilen yikama sivisindan
diistilerek) ve spangla uzaklastirilan, postoperatif dénemde minivac drenden
bosaltilan kan miktarinin toplami olarak hesaplanarak kayit edildi.
3.1.Ramsey Sedasyon Skalasi

1.Huzursuz, ajite, tedirgin

2 Koopere, sakin

3.Sedatize fakat sesli komutlara uyar

4. Uyuyor fakat yliksek sesli veya hafif agrili uyaranlara yanit var
5.Uyuyor, ses veya hafif agrnili uyarana tembel yanit

6.Uyuyor ve uyaranlara yanitsiz

3.2.Aldrete Derlenme Skorlamas:

Aktivite * Biitlin ekstremitelerini hareket ettirebiliyor 2
Iki ekstremite hareketli 1
Ekstremite hareketi yok 0
Solunum Solunum derinligi yeterli, 6kstirebiliyor 2
Solunum hareketleri yﬁzeyel, dispneik 1
Apne 0
Biling Tamamen agik 2
Verbal uyarilara cevap veriyor 1
Verbal uyanlara reaksiyon yok 0
Cilt rengi Normal : 2
Soluk gri, ikterik 1
Siyanotik 0
Kan basinci Normal degerlerden sapma %10 veya daha az 2
Normal degerlerden sapma %11-20 ' 1

Normal degerlerden saf)ma %21 veya daha fazla 0
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3.3.Istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular deéerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
SPSS(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 17.0 programi
kullanilmugtir. Calisma verileri degerlendirilirken tamimlayici istatistiksel metotlarin
(Ortalama, Standart sapma, Frekans, Yiizde) yani sira normal dagilimin incelenmesi
icin Kolmogorov-Smirnov dagilim testi kullanildi.

Niceliksel ~ verilerin  karsilastinilmasinda normal dagilm  gosteren
parametrelerin gruplar arasi Karsilagtirmalarinda Bagimsiz t testi (Independent
samples t test) kullanildi. Normal dagilim géstermeyen parametrelerin gruplar aras
karsilagtirmalarda Mann Whitney U test kullamildi. Parametrelerin grup ici
karsilastirmalarinda ise Wilcoxon isaret testi kullanildi. Niteliksel verilerin
kargtlagtiriimasinda ise Ki-Kare testi kullanildi.

Sonuglar % 95°lik giiven arahiinda, anlamliik p<0,05 diizeyinde

degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Bu galisma, yaglan 22 ile 60 arasinda degismekte olan, 40’1 kadin (% 66,7) ve
20°si erkek (%33,3) olmak iizere toplam 60 olgu iizerinde uygulandi. Hastalarin
tamamt ASA I veya II idi. Olgularin ortalama yas1 48,7+10,2 y1l idi. Hastalarn
gruplara gbre demografik verileri Tablo 4.1°de gosterildigi sekilde idi.

Tablo 4.1. Demografik veriler.

Grup I Grup II
Demografik Ozellikler Ort = SD Ort + SD p
Yas(yil) 478 | 108 | 495 | 97 | 0,508
Kilo(kg) 74,0 12,6 77,6 11,5 | 0,252
N % N Y%

Kadin 20 66,7 20 66,7
Cinsiyet Erkek 10 33,3 10 33,3 | 0,999

I 23 76,7 26 86,7
ASA II 7 233 4 13,3 | 0,317

Gruplara gore olgularin demografik veriler arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmadi(p>0,05).

Gruplara gore anestezi ve operasyon siireleri, ilk analjezik ihtiyag zamanlan
Tablo 4.2°de gosterilmistir.

Gruplar arasinda ilk analjezik ihtiya¢ zamanlari Sekil 4.1°de gosterilmistir.



Tablo 4.2. Anestezi ve operasyon siireleri, ilk analjezik ihtiya¢ zamanlar.
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Gru

Grup II

Ort +

Sd

Ort =

Sd

P

Anestezi siiresi (dk)

136,2

50,05

124,6

37,2

0,314

Operasyon siiresi (dk)

120,7

48,3

106,4

22,9

0,190

Ilk analjezik ihtiyag siiresi (dk)

16,0

5,5

26,7

6,85

0,000%*

**p<(,01

30 -

15 A

10

Dk Grupl

Grup II

Sekil 4.1. Ilk analjezik ihtiya¢ zamanlan (dk).

Gruplar arasinda, anestezi siiresi ve operasyon siiresi a¢isindan anlamh fark

bulunamadi(p>0,05). Grup II'deki olgularin ilk analjezik (meperidin) ihtiyag siiresi

(26,7 dk); Grup I’deki olgularin ilk analjezik (meperidin) ihtiyag stiresinden (16,0

dk) anlamli olarak yiiksek bulundu(p<0,01) (tablo 4.2).

Tim hastalarin operasyon odasindaki SKB degerleri tablo 4.3°de

gosterilmektedir.
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Tablo 4.3. Operasyon Odasindaki SKB dagilimi (mmHg).

Gruplar A Grup 1 Grup II b
Ort Ss Ort Ss
Indiiksiyon 6ncesi 141,267 | 21,789 | 135,700 | 23,613 0,347
Indiiksiyon sonrasi 122,000 | 24,086 | 116,300 | 17,201 0,296
Entilibasyon sonrasi 132,933 | 23,585 | 144,233 | 30,788 0,116
5.dk 106,500 | 15,254 | 109,167 | 18,019 0,539
30.dk 103,300 | 16,217 | 103,167 | 14,135 0,973
60.dk 97,167 | 8,209 | 103,133 | 15,580 0,070
90.dk 106,654 | 16,263 | 103,840 | 17,235 0,551
120.dk 109,083 | 21,530 | 119,286 | 16,740 0,187
Ekstiibasyon sonrasi 131,667 | 20,949 | 125,700 | 17,363 0,235

SKB’nin operasyon odasindaki degerlendirmelerinde gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi(p>0,05).
Tim hastalarin operasyon odasindaki DKB degerleri tablo 4.4’de

gosterilmektedir.

Tablo 4.4. Operasyon Odasinda DKB dagilimi (mmHg).

Gruplar Grup 1l Grup 11 p
Ort Ss Ort Ss
Indiiksiyon 6ncesi 80,267 | 13,475 | 82,500 | 13,375 0,522
Indiiksiyon sonrasi 74,133 | 17,015 | 74,367 | 14,554 0,955
Entiibasyon sonrasi 84,467 | 17,712 | 92,733 | 21,582 0,110
5.dk 67,367 | 12,571 | 69,467 | 14,163 0,546
30.dk 68,267 | 12,023 | 65,400 | 11,869 0,357
60.dk 63,600 | 7,920 | 64,267 | 12,057 0,801
90.dk 68,769 | 12,323 | 65,960 | 14,371 0,457
120.dk 67,583 | 14,400 | 73,214 | 13,383 0,312
Ekstiibasyon sonrasi 81,667 | 10,466 | 79,433 | 13,683 0,480
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DKB’nin operasyon odasindaki degerlendirmelerinde gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farkhilik tespit edilmedi(p>0,05).
Hastalarin operasyon odasinda indiiksiyon oncesi, indiiksiyon sonrast,

entiibasyon sonrasi 1, 5, 30, 60. dakika ve ekstiibasyon sonra olgiilen OKB degerleri

tablo 4.5°de gosterilmektedir.

Tablo 4.5. Operasyon Odasinda OAB dagilimi (mmHg).

Gruplar Grup I Grup II p

‘ Ort Ss Ort Ss
Indiiksiyon dncesi | 102,600 | 20,493 | 100,833 | 17,515 0,721
Indiiksiyon sonrast | 88,833 | 18,967 | 86,200 | 11,990 0,523
Entlibasyon sonrast | 102,567 | 19,678 | 108,600 | 24,025 0,292
5.dk 80,133 | 13,952 | 82,067 | 16,536 0,626
30.dk 81,367 | 14,190 | 78,700 | 11,167 0,422
60.dk 75,633 | 7,753 | 78,333 | 12,810 0,328
90.dk 82,038 | 13,809 | 78,960 | 14,661 0,444
120.dk 82,833 | 15,902 | 90,500 | 12,476 0,181
fﬁ:;asyon 100,200 | 14,243 | 94,900 | 15,130 0,168

Operasyon odasinda dlgiilen OAB degerlerinin karsilagtirilmasinda iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamigtir(p>0.05).

Hastalarin operasyon odasinda indiiksiyon ©ncesi, indiiksiyon sonrasi,
entiibasyon sonrast 1, 5, 30, 60. dakika ve ekstiibasyon sonrasi Olgiilen KAH

degerleri tablo 4.6’da gosterilmektedir.



Tablo 4.6. Operasyon Odasinda KAH Dagilimi (atim/dk).

Grup I Grup II
Gruplar P
Ort Ss Ort Ss
Indiiksiyon 6ncesi 81,367 | 13,156 | 78,867 | 13,731 0,474
Indiiksiyon sonrasi 84,333 | 13,897 | 77,800 | 11,825 0,055
Entiibasyon sonrasi 90,833 | 15,416 | 89,567 | 13,482 0,736
5.dk 80,233 | 15,201 | 75,967 | 13,278 0,252
30.dk 71,900 | 7,958 | 72,000 | 12,222 0,970
60.dk 71,267 | 8,021 | 70,900 | 10,542 0,880
90.dk 75,231 110,417 | 71,760 | 9,778 0,226
120.dk 80,500 | 12,117 | 72,429 | 6,914 0,057
Ekstlibasyon sonrasi 86,967 | 11,787 | 84,533 | 13,452 0,459

Operasyon odasinda Sl¢iilen KAH degerlerinin kargilagtiriimasinda iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmamistir(p>0.05).

Hastalarin operasyon odasinda &lgiilen SpO2 degerleri tablo 4.7°de

gOsterilmektedir.

Tablo 4.7. Operasyon Odasinda Saturasyon Dagilimi (%).

Gruplar Grup I Grup I p
Ort Ss Ort Ss
Indiiksiyon 6ncesi 97,833 | 1,859 | 97,367 2,236 0,383
Indiiksiyon sonras: 99,300 | 1,055 | 99,033 1,066 0,334
Entiibasyon sonrasi 98,900 | 0,995 | 98,967 1,273 0,822
5.dk 99,000 | 1,232 | 98,600 1,404 0,246
30.dk 98,933 1,081 | 98,367 1,245 0,065
60.dk 99,100 | 0,995 | 98,433 1,357 0,034*
90.dk 99,346 | 0,977 | 98,560 1,121 0,010*
120.dk 98,833 | 1,193 | 98,714 0,994 0,784
Ekstiibasyon sonrasi 99,667 | 0,844 | 99,133 1,358 0,074

*p<0,05
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Grup DI’deki olgularin 60.dk ve 90.dk saturasyon degerleri, Grup II’deki
olgulara gére anlamli olarak yiiksek bulundu(p<0,05), ancak klinik olarak anlamli
degildi.

Postoperatif donemde 1., 4., 8.,12. ve 24. saatlerde ol¢iilen SKB degerleri
tablo 4.8’de verilmistir.

Tablo 4.8 Postoperatif SKB degerleri (mmHg).

Grup I Grup II
Gruplar p
Ort Ss Ort Ss
1. saat 127,433 12,985 125,167 19,851 | 0,603
4.saat 113,500 15,963 113,667 11,885 | 0,964
8.saat 115,000 18,892 118,333 9,855 0,396
12.saat 109,333 15,742 113,667 12,452 | 0,242
24.saat 108,667 11,059 | 113,333 9,942 0,091

SKB’nin postop degerlendirmelerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik tespit edilmedi(p>0,05). Postoperatif dénemde 1., 4., 8., 12. ve

24. saatlerde Olgiilen DKB degerleri tablo 4.9’da verilmistir.

Tablo 4.9. Postoperatif DKB degerleri (mmHg).

Grup 1 Grup II
Gruplar
Ort Ss Ort Ss
1. saat 82,733 8,304 79,467 | 14,491 0,288
4.saat 68,467 8,195 67,000 | 7,944 0,484
8.saat 70,667 12,299 | 71,667 | 8,339 0,714
12.saat 65,667 8,584 68,000 | 8,867 0,305
24.saat 68,000 7,611 66,667 | 7,112 0,486
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DKB’mn postop degerlendirmelerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik tespit edilmedi(p>0,05).

Postoperatif dénemde 1., 4., 8.,12. ve 24. saatlerde slgiilen OKB degerleri
tablo 4.10’da verilmistir.

Tablo 4.10. Postoperatif OKB degerleri (mmHg).

Gruplar Grup I Grup II b
Ort Ss Ort Ss

1. saat 96,333 11,684 93,333 14,782 | 0,387
4.saat 83,621 9,582 85,600 7,290 0,375
8.saat 85,655 13,676 88,233 7,016 0,364
12.saat 80,138 9,687 85,933 7,625 | 0,013*
24 saat 81,655 7,575 84,933 5,533 0,064
*#p<0,05

Grup II’deki olgularin postop 12.saat OAB degerleri, Grup I’deki olgulara
gore istatistikse] olarak anlamli olarak yiiksek, ancak klinik olarak anlamli olmayan

bir ylikselme bulundu(p<0,05).

Postoperatif donemde 1., 4., 8.,12. ve 24.saatlerde O6lgiilen KAH degerleri
tablo 4.11°de verilmistir.

Tablo 4.11. Postoperatif KAH degerleri (atim/dk).

Grup I Grup II
Gruplar P
Ort Ss Ort Ss
1. saat 79,000 13,590 74,300 12,917 0,175
4.saat 74,333 9,484 75,700 9,560 0,580
8.saat 75,967 11,634 76,033 8,248 0,980
12.saat 76,100 11,704 75,167 8,416 0,724
24 .saat 79,800 9,960 77,400 9,035 0,332
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Postoperatif 1., 4, 8, 12 ve 24.saatlerdeki KAH karsilagtinldiginda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmam1$t1r(p>0.05).

Postoperatif donemde 1., 4., 8.,12. ve 24. saatlerde dl¢lilen KAH degerleri
tablo 4.12°de verilmistir.

Tablo 4.12. Postoperatif SpO2 degerleri (%).

Grup 1 Grup I
Gruplar P
Ort Ss Ort Ss
1. saat 99,200 1,095 98,967 0,999 0,392
4.saat 98,867 1,008 98,600 0,855 0,274
8.saat 98,800 1,031 98,600 0,855 0,417
12.saat 98,833 1,020 98,600 0,855 0,341
24 .saat 98,833 1,020 98,600 0,855 0,341

Saturasyonun postoperatif degerlendirmelerinde gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlaml bir farklilik tespit edilmedi(p>0,05).

Postoperatif donemde her iki gruba ait VAS degerleri mean ve standart

deviasyon seklinde tablo 4.13’de verilmistir.

Tablo 4.13. Postoperatif VAS degerlerinin karsilastiriimasi.

Grup I Grup 11
Gruplar p
Ort Ss Ort Ss
1. saat 7,767 0,935 6,567 1,612 0,001**
4.saat 6,067 0,828 3,897 1,345 0,000%*
8.saat 4,333 0,994 2,414 0,780 0,000**
12.saat 2,800 0,761 1,517 0,829 0,000**
24.saat 1,667 0,661 1,172 0,602 0,004**

**p<(,01
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Grup I’deki olgularn postop 1.saat, 4.saat, 8.saat, 12.saat ve 24.saat VAS
degerleri, Grup II'deki olgulara gore anlamli olarak yiiksek bulundu(p<0,01). Grup
I'de; VAS’nin 1.saat deBerine gore 4.saat, 8.saat, 12.saat ve 24.saat degerinde
meydana gelen dlislis istatistiksel olarak anlamliydi(p<0,05). 4.saat degerine gore
8.saat, 12.saat ve 24.saat degerinde meydana gelen diisiis istatistiksel olarak
anlamlydi(p<0,05). 8.saat degerine gore 12.saat ve 24.saat degerinde meydana gelen
duistis istatistiksel olarak anlamliydi(p<0,05). 12.saat degerine gore 24 .saat degerinde
meydana gelen dstis istatistiksel olarak anlamlydi(p<0,05).

Grup II’de; VAS’in 1.saat degerine gére 4.saat, 8.saat, 12.saat ve 24.saat
degerinde meydana gelen diislis istatistiksel olarak anlamliydi(p<0,05). 4.saat
degerine gore 8.saat, 12.saat ve 24.saat degerinde meydana gelen diislis istatistiksel
olarak anlamliydi(p<0,05). 8.saat degerine gore 12.saat ve 24.saat degerinde
meydana gelen distis istatistiksel olarak anlamliydi(p<0,05). 12.saat degerine gore
24.saat degerinde meydana gelen diigtis istatistiksel olarak anlamliydi(p<0,05).

Gruplarin'VAS degerlerinin karsilagtiriimasi Sekil 4.2°de verilmistir.

VAS

~

N

e

i —

S = N W A AN 0O

1. saat 4.saat 8.saat 12.saat 24.saat
=&~Grupl -@-GrupIl

Sekil 4.2. Gruplarin VAS degerlerinin karsilastirilmas:.

*p<0,01
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Postoperatif dsnemde Ramsey Sedasyon Skalasimn(RSS) karsilastiriimasi
tablo 4.14’de verilmistir.

Tablo 4.14. Postoperatif RSS Degerlerinin Karsilastirilmast.

Grup I Grup II
Gruplar p
Ort Ss Ort Ss
1. saat 3,200 0,714 3,57 0,774 0,061
4.saat 2,467 0,571 2,633 0,556 0,257
8.saat 2,100 0,305 2,200 0,407 0,286
12.saat 2,000 0,000 1,967 0,183 0,326
24.saat 2,000 0,000 1,967 0,183 0,326

Gruplar arasinda postoperatif donemde Ramsey Sedasyon Skalasinda elde
edilen puanlar agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir(p>0.05).
Postoperatif donemde tiim 6lglim zamanlarindaki meperidin  tiikketimi

degerleri mg cinsinden tablo 4.15°de istatistiksel olarak verilmistir.

Tum zamanlardaki meperidin tiiketimi Sekil 4.3’de gosterilmistir.



Tablo 4.15. Postoperatif meperidin tiketiminin karsilagtirilmasi (mg).

Grup I Grup I
Gruplar p
Ort Ss Ort Ss

1. saat 20,820 14,470 15,173 9,672 | 0,082
4.saat 86,900 25,784 69,742 19,030 | 0,005*
8.saat 145,125 34,492 128,837 35,185 10,075
12.saat 209,482 48,009 182,862 44,885 | 0,030*
24 .saat 366,278 73,795 308,452 61,749 | 0,002**

*p<0,05, **p<0,01
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Grup I’deki olgularin postop 4.saat, 12.saat ve 24.saat meperidin tliketimi

degerleri, Grup II’deki olgulara gére anlamh olarak yiiksek bulundu(p<0,05).

Meperidin Tiiketimi (mg)
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/.
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1. saat 4.saat 8.saat 12.saat 24.saat

~4=Grupl -E-Grupll

Sekil 4.3. Gruplarin postoperatif meperidin tiiketimlerinin karsilastirilmast.



37

Gruplara gére postoperatif dénemde meperidine bagh yan etkilerin dagilimi

~ tablo 4.16’de gosterilmistir.

Tablo 4.16. Postoperatif yan etkilerin gruplara gére dagilima.

Grup I Grup I
N % N % )4
%
Bulant1 yok 3 % 10,3 13 46,4
%
Bulant: var 4 % 13,8 7 25,0
Bulanti ve ; 0,003
kusma 2 /o w*
Ogiirme 4 % 13,8 4 14,3
%
Kusma (bir kez) 12 % 41,4 3 10,7
Birkac kez kusma 6 % 20,7 1 % 3,6
%
Dispepsi Yok 24 | %800 | 30 | 1000 | 9010
Var 6 % 20,0 0 % 0,0
%
Yok 13 % 43,3 23 76,7 | 0.008
Bas agnisi % x
(V]
Var 17 % 56,7 7 233
%
Hipotansiyon | Yok 27 %90,0 | 30 | 100,0 | 0,076
Var 3 % 10,0 0 % 0,0
%
Bradikardi Yok 29 % 96,7 30 100,0 | 0,313
Var 1 % 3,3 0 % 0,0
Solunum % _
sikintisi Yok 30 % 100,0 | 30 100,0
%
Kasmt1 Yok 29 % 96,7 30 100,0 0,313
Var 1 % 3,3 0 % 0,0
%
Kanama Yok 29 % 96,7 30 100,0 0,313
Var 1 % 3,3 0 % 0,0

*p<0,05, **#p<0,01
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Grup I"deki olgulann bulant: ve kusma goriilme orani, Grup II’deki olgulara
gore anlamli olarak yﬁksek bulundu(p<0,01). Grup I'deki olgularin dispepsi ve bag
agrist  gériilme orani, Grup II’deki olgulara gbre anlamli olarak yiiksek
bulundu(p<0,05). Hipotansiyon, bradikardi, solunum sikintisi, kasinti ve kanama yan

etkilerinin gruplarda gériilme orani arasinda anlamh fark bulunamadi(p>0,05).

Gruplarin meperidine bagl bulanti ve kusmalarinin karsilagtirilmas1 Sekil

4.4’de verilmistir. Meperidine bagh diger yan etkiler Sekil 4.5°de verilmistir.

Meperidine bagh bulanti ve kusma

*

45%
40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

Bulanti - Ogiirme  Kusma (bir Birkag kez
kez) kusma

EGrupl ®EGrupll

Sekil 4.4. Gruplarin meperidine bagli bulant1 ve kusmalarmin karsilagtirilmas).
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Meperidine bagh diger yan etkiler

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

Dispepsi Bagagrisi  Hipotansiyon BradikardiSolunum sikintist  Kasinti
BGrupl ®EGrupll

Sekil 4.5. Gruplarin meperidine bagli diger yan etkilerinin karsilastiriimas.

Gruplara gore postoperatif 24.saatte degerlendirilen hasta memnuniyeti

dagilimi tablo 4.17’de gosterilmistir.

Tablo 4.17. Gruplara gore hasta memnuniyeti dagilimi.

Grup 1 Grup II
N % N % P
Fena degil 3 %111 0] %00
Hasta o %%
Memnuniyeti | 13 18 | %66,7 | 4 | % 15,4 | 0,000
Cok iyi 6 | %222 |22 | % 84,6
##p<0,01

Grup I’deki olgularin 3'4 (%11,1) fena degil, 18'i (%66,7) iyi, 6's1 (%22,2)
¢ok iyi oldugunu séyledi. Grup II’deki olgularin 01 (%0,0) fena degil, 4'ii (%15,4)
iyi, 22'si (%84,6) ¢ok iyi oldugunu styledi. Grup II’deki olgularin memnuniyet
diizeyi, Grup II’deki olgulara gore anlamli olarak yiiksek bulundu(p<0,01).

Gruplar arasinda hasta memnuniyeti Sekil 4.6°da verilmistir.
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Hasta Memnuniyeti

Fena degil Tyi Cok iyi

BGrupl ®Grupll

Sekil 4.6. Gruplarin hasta memnuniyetlerinin karsilastiriimasi.

Gruplara gére kanama miktarinin dagilimi tablo 4.18’de gosterilmigtir.

Tablo 4.18. Gruplara gore kanama miktan dagilimi (ml).

Grup I Grup II
Ort Ss Ort Ss

Gruplar

Kanama 283,833 64,563 | 260,517 57,311 0,148

Kanama diizeyi agisindan, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik tespit edilmedi(p>0,05).
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5.TARTISMA

Lomber disk hernisi nedeniyle opere edilen hastalarda postoperatif agrimn
dogru ve yeterli tedavi edilmesi gerekliligi hastalarmn nérolojik iyilesmelerinde
onemli bir yer tutar. Hastalarin akut postoperatif agrilarimin yeterli tedavi-
edilememesi, hastaneden taburculuk siiresini gecirtirmekte ve normal aktivitenin geri
kazanilma stiresini de uzatmaktadir(39). Hastalarin postoperatif agr sonras: ciddi
sikinti yagamamasi, gektikleri agriya duyarsiz kalinmamas: gerektigi ve postoperatif
donemde bu hasta grubunun hizli mobilizasyonunu diisiinerek, postoperatif agr
tedavisini amaglayan birgok calisma yapilmistir.

Ameliyat sonrast agrn tedavisinde son yillarda tartisitimakta olan preemptif
analjezinin esasi; agrili uyaran olugmadan 6nce analjezinin saglanmasi, agrili uyaran
sonucu sinir sisteminde olusan degisikliklerin onlenmesi ve bdylece postoperatif
analjezik gereksiniminin azaltilmasi temeline dayanmaktadir(40). Preemptif etki;
opioidler ile dorsal boynuzun uyarilabilirliini azaltarak, nonsteroid antiinflamatuar
ilaglar ile dokuda prostoglandin sentezini azaltarak ve cerrahi kesi hattinda, kesi
yapilmadan Once lokal anestezik yapilarak saglanabilir(41). Agrili uyarandan 6nce
verilen analjeziklerin ayni dozlarmin agrili uyarandan sonra verilmesinden daha
etkili oldugu bildirilmekte ve bu da SSS’deki eksitasyonda azalma ile
aciklanmaktadir(41).

Postoperatif afrinin tedavisinde geleneksel olarak opioid analjezikler
kullanilmaktadir. Ancak opioidlerin sedasyon, solunum depresyonu, bulant1 ve
kusma gibi istenmeyen yan etkileri nedeniyle ve son yillarda gelisen teknolojiye
bagh olarak daha etkili sentetik NSAI ilaglarin bulunmas: ile agn tedavisinde NSAI
ilaglar 6nem kazanmaya baglamustir.

Vertebra  operasyonlarindan  sonra  genellikle opioid  analjezikler
kullamlmakta idi. Tedaviye steroid ilavesi ile analjezik etkinin artmast,
laminektomi ve diskektomi sonrasi olugan agrida inflamasyonun da 6nemli bir
rol oynadifini gdstermistir(42,43). Bu sebepten bu tiir operasyonlarda NSAI
ilaglarin kullamimi arastirilmaya baglanmigtir. Biz de, deksketoprofen’nin lomber
disk operasyonu geciren hastalarda hem analjezik hemde antiinflamatuar etkileri

nedeniyle kullandik ve analjezik etkinligini aragtirmayi planladik.
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Multimodal analjezi, farkli mekanizmalara kars: farkli ilag ve tekniklerin
birlikte kullanimi ile additif ve sinerjik etki yaratmaktir. Farkli kombinasyonlar her
grup ilagtan da daha diisiik dozlara gereksinim duyularak ve béylece kullanilan
ilaglarin istenmeyen etkilerinin sikhiginida azaltarak daha basarili bir analjezi
saglamaktir(24). Bu amagla 6zellikle major cerrahilerde opioid ile NSAIl’ler
birlikte kullanilmakta, analjezik etkinlik artmakta, opioid tuketimi azalmakta ve
opioidlere bagli yan etkiler azalmaktadir(24).

Orta seviyede veya major cerrahide, NSAII uygulamas: icin tercih edilen
yol, hala parenteral yoldur, ¢iinkii hastalar cerrahi girisimden hemen sonra
genellikle oral yoldan ilag alamazlar ve postoperatif mide bulantisi ve kusma, oral
yoldan uygulanan ilaglarin biyoyararlanimini azaltabilir(44,45). Deksketoprofen
trometamolun giivenilirligi ve etkinligi ile ilgili yapilan derlemeler sonucunda,
deksketoprofenin avantajlarini destekleyen yeni klinik kanitlar yayinlanmistir. Farkl
agrilarda &zel popiilasyonlardaki farmakokinetikleri ile ilgili calismalar da vardur.
Parenteral ~formiilasyonunun onaylanmasiyla  deksketoprofen trometamolun
endikasyonlar1 genislemistir. Parenteral formiilasyon ile ilgili ¢aligmalar analjezik
etkinligini, opioid koruyucu etkisini, diigiik mide bulantis1 ve kusma insidansini, daha
iyl uyku kalitesini ve daha az derecede sedasyon sagladigim kanitlamistir(46). Bu
amagla ¢alismamizda deksketoprofen trometamol’iin parenteral formulasyonunu
tercih edilmistir.

Postoperatif analjezide, analjezik kullammina cerrahi girisimden &nce
baglanmali ve yara yerindeki nosiseptdrlerin uyarimi boyunca devam edilmelidir.
Elia ve ark. yapti1 bir meta analizde multimodal analjezide tek doz NSAI ilaglarin
yeterli olmadigi, bu nedenle multiple doz NSAI ilaglarin kullamilmasi gerektigi
vurgulanmistir. Bu nedenle bu ¢aligmada deksketoprofen trometamol uygulamésina
preoperatif 1 saat 6nce baslandi ve operasyondan sonrada devam edildi. Parenteral
uygulamada Snerilen giinliik doz 6-8 saatte bir 50 mg ve toplam doz 150 mg’dir(44).
Caligmamizda 6neriler dogrultusunda ilk dozun yapilisindan 8 saat sonra 1 doz

deksketoprofen trometamol IV. uygulanmistir.

HKA’nin konvansiyonel yontemlere gore (aralikli IM uygulama gibi) daha az
narkotik tiiketimiyle daha iyi agn kontrolii sagladigi, hastanede kalma siiresini

kisalttig1, anksiyeteyi azalttifi ve pulmoner fonksiyonlara daha az olumsuz etkide
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bulundugu bildirilmigtir(47). Hasta kontrolli analjezi ydnteminin postoperatif
analjezik etkinligi dégerlendirmede en uygun yol oldugu bildirilmistir(48). Bu
nedenlerden dolay: ¢alismamizda deksketoprofen trometamol’iin analjezik etkinligini
degerlendirmek i¢in HKA yontemi ile opioid kullanmas: tercih edilmistir.

HKA da opiodler siklikla kullamilmaktadir, ancak kullanilan opioidlerin
dozuna bagli solunum depresyonu, sedasyon, idrar retansiyonu gibi komplikasyonlar
geligebilmektedir. Bu komplikasyonlar sonucu olugabilen &liimlerin ¢ogu solunum
depresyonuna baglidir(49). Tarredel ve ark.(50), meperidin ve tramadoliin
postoperatif analjezi ve solunum sistemi tzerine olan etkilerini aragtirmislar;
meperidinin postoperatif ilk 30 dk.’lik periyotta analjezik etkisinin tramadole gdre
daha iyi oldugu sonucunu elde etmisler, ancak meperidinde sedasyon ve solunum
depresyonu goriilebilmesine karsin tramadol kullanilan grupta gériilmedigini
bildirmislerdir. Unliige¢ ve ark.(51), abdominal histerektomi uygulanan hastalarda,
tramadol, morfin ve meperidinin postoperatif analjezi ve yan etkilerini arastirmislar;
her ii¢ ilacin yan etki ve analjezik etkilerinin benzer oldugu, ancak tramadol
kullanan grupta, ek analjezik ilag kullaniminin daha fazla oldugu sonucuna
varmiglardir. Silvasti ve ark.(52), mikrovaskiiler meme cerrahisi geciren 60 kadin
hastada HKA ile kullanilan morfin ve tramadoliin postoperatif analjezik
etkinligini ve yan etkilerini aragtirmislar ve tramadoliin morfin kadar postoperatif
analjezi sagladigl, daha az sedasyona yol agtifi ve daha yiiksek bulanti kusmaya
yol actifn sonucuna varmuglardir. Tramadol kullaniminda en sik izlenen yan etki
bulantt ve kusmadir(53,54). Bu nedenlerden dolay1 ¢aligmamizda postoperatif
analjezide oldukga etkin bir opioid olan meperidini kullanmay: tercih ettik. Solunum
depresyonunun erken fark edilmesinde sedasyonun degerli bir parametre oldugu
bildirilmektedir(49). Calismamizda postoperatif dénemdeki ilk bir saat iéiﬁde
derlenme odasinda, daha sonra yattiklar1 serviste hastalarin saturasyon diizeyleri
gézlemlendi, hastalarin agri degerleri ile birlikte Ramsey sedasyon skorlamalar
yapild. ki grup arasinda postoperatif solunum hizi dlgiimleri, saturasyon diizeyleri
ve sedasyon Olglimleri arasinda gruplara gore istatistiksel olarak anlamli farklilik
olmadig1 gdzlendi. Bulantt ve kusma grup I’ de 4 olguda goriilmezken, grup II’de 15
olguda gérillmemigtir. Bulafiti ve kusmanin deksketoprofen verilen grupta daha az

goriilmesini, bu grupta meperidinin daha az tiiketilmesine baglamaktayiz.
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Cahismamizda, hastalarn postoperatif analjezi ¢l¢limii i¢in VAS kullanildi
VAS subjektif bir y&‘)nterh oldugu igin postoperatif agr1 degerlendirilmésinde VASile
beraber HKA ile postoperatif analjezik gereksiniminin tespitinin de ¢aligilmas: daha
glivenli bir metod olarak dnerilmektedir(55). Bu nedenle biz de calismamizda hem
postoperatif VAS skorlarin1 hem de HKA ydntemiyle postoperatif tiiketilen opioid
miktarint aragtiriimistir.

Carne ve ark. (56)’larinin yaptigi ¢aligmada, farkli nedenlere bagl hafif ila
orta dereceli akut agri tedavisi i¢in oral deksketoprofen trometamoliin giivenilirlik
profili degerlendirilmistir. Deksketoprofenin diger yaygin olarak recetelenen
analjeziklere kiyasla tolere edilebilme derecesini degerlendirmek i¢in bir ¢alisma
dizayn edilmis. Medikasyonlar iiriin 6zelliklerine gére verilmistir. Agr1 yogunlugu
VAS ile ilag tedavisinden 6nce ve tedavinin 1. ve 7. glinlerinde degerlendirilmis ve
yan etkiler kayit edilmistir. Caligmaya toplam 7.337 hasta alinmigtir; (deksketoprofen
(n=5.429), diklofenak(n=485), ibuprofen(n=479), parasetamol(n=459),
metamizol(n=207), aceclofenac(n=103), naproksen(n=74), piroxicam(n=69) ve
deksibuprofen(n=32). Bu ilaglarin kullamm nedenleri; kas iskelet hastaliklari, bag
agrisi, dismenore ve odontaljiymis. Metamizol-parasetamol ve deksketoprofenin yan
etki prevelans: distik (%2.7 ve %3.6) bulunmustur ve giivenlik profili agisindan
deksketoprofen %95 ile en yiiksek giivenlik oranina sahip oldugu bulunmustur. Bu
calismanin  sonucunda; farkli etiyolojilere bagli akut agrisi olan hastalarda oral
deksketoprofen tedavisinin gilivenilirligini ve onaylanmis terapotik endikasyonlarda
deksketoprofenin ilk-secenek olarak kullanilabilecegini-desteklemistir.

Gaitan ve ark.(57) yaptig1 calismada; ratlarda tek bagina fentanilin antinosiseptif

etkisinin, subefektif dozlarda nitroparasetamol ve deksketoprofen ilavesiyle 3 kat arttigi ve
gliglii bir analjezik etkinlik elde edildigi rapor edilmistir. Miranda ve ark.(58),
hayvanlarda olusturulan akut agrida subanaljezik dozda verilen deksketoprofenin,
morfin ve parasetamol ﬂe verilmesiyle sinerjistik etki gosterdigini, postoperatif agri
tedavisinde tek bagina deksketoprofen kullanimina gére daha iyi analjezi sagladigim
rapor etmiglerdir.

Sanchez-Carpena ve ark. (59)’larinin yaptifi ¢alismada; akut renal kolige
bagl orta-agir dereceli agrisi olan hastalarda tek doz IV bolus deksketoprofen
trometamoliin etkinlik ve giivenilirligi, IV dipiron infiizyonu ile karsilastirilmistir.

Akut renal kolikli 308 hasta 25 mg deksketoprofen (n=101), 50 mg deksketoprofen
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(n=104) veya 2 g dipiron (n=103) kullanimina gore randomize edilmis ve VAS ile
deéerlendirilmi@ Dekskétoprofen 50 mg verilen grubun agn skorunun, dipiron 2 gr
verilen grup ile benzer oldugu ve deksketoprofenin analjezik etki baslama siiresinin
dipirona gére daha kisa oldugu gosterilmistir ve akut agr tedavisinde deksketoprofen
50 mg’in deksketoprofen 25 mg’a gore daha iistiin oldugu gosterilmistir.
Calismamizdada deksketoprofen 50 mg dozunu tercih ettik.

McGurk ve ark. (60)’lar1 3. molar dis ¢ekimi sonrasinda orta-giddetli agrn
geken 210 hasta {izerinde randomize, ¢ift kor, plasebo kontrollti bir ¢alisma yapmus,
tek doz deksketoprofen trometomol 12.5 mg, 25 mg, 50 mg ve ketoprofen 50 mg
dozlarinin etkinligi ve tolerebilitesi karsilastirilmustir. Deksketoprofen 25 mg ve 50
mg dozunun ilag verildikten 30 dk sonra yeterli analjezi sagladigini ve bu analjezik
etkinin 6 saat siirdiigiinii, deksketoprofen 25 mg ve 50 mg dozlannin sagladid
analjezik etkinligi 6l¢iimii arasinda dnemli farklilik olmadigini, cerrahi sonras: dis
agrisinda deksketoprofen 25 mg’imn sagladifi analjezinin ketoprofen 50 mg ile benzer
oldugu ancak deksketoprofenin analjezik etki baslama siiresinin ketoprofene gore
daha kisa oldugunu bulmuslardir.

Leman ve ark. (61)lart akut alt ekstremite hasari olan hastalarda oral
deksketoprofen ve oral diklofenakin analjezik etkinligini ve analjezik etki baglangi¢
zamanim  Kargilagtirmig, 122 hasta calismaya alinmis  (diklofenak=57,
deksketoprofen=65) ve deksketoprofenin ilk 60 dakikada agr skorunu diklofenak
alanlara gére daha hizl diigiirdiigii gdsterilmistir. Calismamizda da deksketoprofen
grubundaki VAS degerlerinin plasebo grubuna gore postoperatif 1.saatte daha
diigiik bulunmasimi deksketoprofenin etki baglama siiresinin daha hizli olmasi sonucu
oldugunu diigiinmekteyiz. o

Berti ve ark.(62) yaptig1 ¢alismada, diz artroskopisi sonrasi deksketoprofen,
ketoprofen veya parasetamol verilmesiyle postoperatif agr1 kalitesini degerlendirmek
amaglanmigtir, kombine siyatik-femoral sinir blogu ile elektif diz artroskopisi
yapilan 45 ASA I-II hasta 25 mg oral deksketoprofen (n=15), 50 mg oral ketoprofen
(n=15) veya 500 mg oral parasetamol (n=15) kullanimina gore randomize edilmis,
eger gerekirse kurtarma medikasyonu olarak 50 mg oral tramadol uygulanmigtir.
Calismada, artroskopik diz cerrahisi gegiren hastalarda 75 mg/gilin deksketoprofen

kullammmin 150 mg/giin ketoprofen kadar etkili ve giivenilir oldugunu ve 2 g/giin
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parasetamole gore hareket sirasinda daha iyi agr rahatlamasi sagladigim
gostermigtir. Lomber 'diskektomi ve laminektomi operasyonu sonrasinda kisa siirede
hastalarin  mobilizasyonu saglanmaktadir ve calismamizda da dekskketoprofen
trometamol kullantimistir.

Iohom ve ark. (63)’larinin elektif kal¢a artroplastisi operasyonu gegirecek 30
hasta lizerinde yaptiklar1 ¢aligmada; grup D’ye cerrahiden 24 saat énce ve cerrahiden
sonra 48 saat 25 mg deksketoprofen, grup P’ye aymi zamanlarda plasebo tabletleri
verilmis, her 2 gruba %0.5 bupivakain ve morfin intratekal verilmis, postoperatif
morfin PCA uygulanmig. Grup D’de postoperatif 15.saatte VAS degerleri daha
diistik, postoperatif 6. ve 48.saatlerde morfin titketimi daha az, postoperatif 18.saatte
mide bulantist ve kusma daha az ve sedasyon skorlari daha diisiik bulunmug ve
postopeatif IL-6 diizeyi daha az artmis. Bu ¢alismada, 8 saat aralikla perioperatif 25
mg deksketoprofen uygulamasinin kalga artroplastisi sonrasi analjeziyi belirgin
sekilde arttirdigini, opioid gereksinimini ve postoperatif proinflamatuar yaniti
azaltigim1 gostermiglerdir. Cahsmamizda da deksketoprofen uygulanan grupta,
plasebo verilen gruba gére VAS skorlar1 daha diisiik, opioid kullanimi ve yan etkiler
daha az bulundu.

Inan N ve ark.(64) total kalga protezi operasyonlarinda uygulanan iki farkl
multimodal analjezi protokoliiniin ameliyat sonrasi agri iizerine etkisini ve hasta
kontrolli analjezi ile uygulanan tramadol miktar1 ve van etki insidansini
incelemigler. Grup F’ye (n=18) genel anestezi 6ncesi sadece 3-1 femoral sinir (3-1
FS) blogu ve grup FD’ye (n=18) genel anestezi oncesi 40 ml %0,25°1lik bupivakain
ile 3-1 FS blogu ve oral deksketoprofen uygulanmig. Tiim hastalara operasyon
sonunda intravenz HKA yontemi ile tramadol uygulamislar. Grup FD’ye
tramadole ek olarak, ameliyat sonrasi 48 saat boyunca deksketoprofen 75 mg/gun
verilmig. Total tramadol miktan grup FD’de (377,7£137,4) grup F’den
(593,9+132,3) daha diisitk olarak bulmuslar(p<0,05). VAS skorlar1 her iki grupta,
takip donemlerinde 3’{in altinda oldugu gdzlemlenmis. Grup FD’de 6 hastada
bulanti, 3 hastada kusma ve 2 hastada sedasyon olurken, grup F’de 5 hastada bulanti,
3 hastada kusma ve 2 hastada sedayon goriilmiis. Grup F’deki memnuniyet skorlari
14 hastada ¢ok iyi, 4 hastada iyiyken; grup FD’de 13 hastada ¢ok iyi, 5 hastada 1yl

olarak rapor edilmis. Caligmada total kalga protezi operasyonlarinda uygulanan her
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iki analjezi yontemi etkili agrikontrolii ve benzer yan etki olusturdugu goriilmiis
ve deksketoprofen eklenme51 ameliyat sonrasi tramadol titketimini azaltarak etki
sagladifmi gostermislerdir. Calismamizda da postoperatif 24.saatte total meperidin
tiketimini grup II'de (61.69£12.35) grup I'den (73.25+14.75) daha diisiik
bulduk(p10.002), yan etkiler grup II’de istatistiksel olarak anlamlt distik
bulduk(p0.01) Calismamizda hasta memnuniyetini grup I’de 9 hastada cok iyi,
grup II’de 22 hastada ¢ok iyi olarak tespit ettik.

Zippel H ve ark.(65) kalca veya diz replasmani cerrahisi sonrasi orta-agir
agri geken 252 hastayi 2 giin boyunca her § saatte bir 50 mg deksketoprofen veya
100 mg ketoprofen veya her ikisinin uygulamasina gore randomize etmigler. Ilk
doz uygulamasindan sonra, farkli zamanlardaki VAS’taki agn yogunlugu
degerlendirilmis ve primer etkinlik degiskeni olarak agr1 yogunluk degisimi (0-8
saat) hesaplanmigtir. Deksketoprofen trometamol verilen grupta ketoprofene gore,
ortalama agn yofunluk degisim skoru, kurtarma analjezisi, agn yogunluk
degigiminin maksimuma ulagma siiresi ve yan etkiler daha diigiik bulunmus.
Hastalarin ¢ogu (%94.4) es zamanli olarak diisiik molekiil agirlikli heparin ile
tedavi edilmis ve cerrahi prosediir ile iligkili hemorajik olay rapor edilmemis.
Caligmamizda da benzer sekilde postoperatif tiim zamanlarda VAS degerlerinin
grup I’de grup I’den gore daha diisiik oldugunu ve kanama miktar1 agismdan
gruplar arasinda istatiksel bir farklilik olmadigim tespit ettik, derlenme odasinda ilk
analjezik ihtiyag zamamni grup II’de daha uzun bulduk.

Tuncer ve ark.(66) abdominal histerektomi planlanan ASA I-II grubu 50 olgu
¢alismaya almislar. Operasyondan 1 saat 6nce ve operasyondan sonra 8. ve 16.
saatlerde grup I’e serum fizyolojik, grup Il’ye 50 mg deksketoprofen IV verllmls
Cerrahinin sonunda olgulara iv. hasta kontrollu analjezi cihazi ile morfin
uygulamiglar.. Agri skorlar1 ve morfin tuketimi deksketoprofen grubunda daha
diisiik bulmuslar(p<0.05), yan etkiler gruplar arasinda benzer bulunmug(p>0.05).
Abdominal histerektomi operasyonlarinda intravensz deksketoprofenin giivenilir ve
etkin analjezi sagladigt ve morfin tiketimini azalthigim goézlemislerdir. Bizim
¢alismamizda da Grup II’de postoperatif tiim zamanlarda VAS skorlar1 ve total
meperidin titketimini benzer sekilde daha diisiik bulduk. Calismamizda bulant: ve

kusma, bas agris1 ve dispepsi agisindan gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak
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anlamli bulduk ve deksketoprofen verilen grupta yan etkiler daha az saptadik.
Kara ve ark.(67) plastik cerrahi klinigince greft ve flep onarmmi planlanan
ASA I-II 50 olgu caligmaya alinmis ve rastgele iki gruba ayrilmis. Operasyondan
Isaat 6nce grup I’e 25 mg oral deksketoprofen, grup II’ye oral plasebo verilmis,
cerrahinin sonunda intravendz hasta kontrollii analjezi cihazi ile tramadol
uygulanmis. Calismada agri skorlar1 ve tramadol tiiketimi grup I’de daha diisiik
bulunmug(p<0.05), bulanti ve kusma grup II’de daha fazla goriilmis, hasta
memnuniyeti grup II’de daha iyiymis( p<0.05). Bizim calismamizda da hasta
memnuniyetini deksketoprofen verilen grupta daha yiiksek bulduk, benzer sekilde
total meperidin tiiketimi, agri skorlar1 ve yan etkiler deksketoprofen grubunda daha

diistik saptadik.

Hanna MH ve ark.(68) protez cerrahisi planlanan 172 hastay: 12 saat arayla
IM enjeksiyon 50 mg deksketoprofen, 100 mg ketoprofen veya plasebo
kullanimma gore randomize etmisler, cerrahinin sonunda intravendz hasta
kontrollti analjezi cihazi ile morfin uygulamislar. Ortalama kullanilan kiimiilatif
morfin miktar tiim tedavi gruplar arasinda IM deksketoprofen grubunda en diisiik
bulunmus, plaseboya goére fark istatistiksel olarak anlémhymls. Bizim
¢ahismamizda da tiiketilen total meperidin miktarii deksketoprofen grubunda
distik bulduk ve istatistiksel olarak anlamli bulduk. En diisik VAS skorlari
deksketoprofen ile tedavi edilen hastalarda &lciilmiis ve 3 grup arasinda yara
kanamasi agisindan anlamli farklilik saptanmamis. Benzer sekilde yaptigimiz
caliymada da VAS skorlarim deksketoprofen grubunda tiim zamanlarda daha diistik
saptadik ve kanama miktar: agisindan plaseboya gore deksketoprofen grubunda

istatiksel olarak anlamli farklilik saptamadik.
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6.SONUC VE ONERILER

Lomber laminektomi ve diskektomi operasyonu geciren hastalarda
postoperatif analjezinin etkinlik ve kalitesini artirmay1 amagcladigimiz ¢alismamizda
60 olguda HKA yontemiyle uygulanan meperidine ilave olarak IV yoldan
deksketoprofen ve serum fizyolojik uyguladik.

Calismamizda preoperatif ve postoperatif kullandigimiz IV. deksketoprofen
trometamol’un postoperatif tiim zamanlarda VAS degerlerini diislirdigiind tespit
ettik. Preemptif olarak verdigimiz deksketoprofen trometamoliin ilk analjezik talep
zamaninl plasebo grubuna gére istatistiksel agidan anlamli olarak uzattigni bulduk.
Hastalarimizda total meperidine tiiketimini, deksketoprofen grubunda, kontrol
grubuna gére anlamh olarak diisitk oldugunu saptadik.

Caligma boyunca hemodinamik parametrelerde klinik olarak onemli bir
degisiklik gozlenmemistir.

Her iki grupta yan etkilerin goriilme siklig1 benzer olmasima ragmen kontrol
grubuna gore, deksketoprofen trometamol grubunda yan etkilerin goriildiigli hasta
sayismi  daha az bulduk. Genel hasta memnuniyeti gruplar arasinda
kargilagtirildiginda, deksketoprofen grubunda daha yiiksek ve istatiksel olarak
anlaml farkli oldugunu bulduk. .

Bu caliymamizda preoperatif ve postoperatif kullandigimiz intravensz
deksketoprofen trometamol’iin lomber disk hernisi cerrahisi sonrasinda orta ve
siddetli postoperatif agr1 tedavisinde giivenilir, etkin oldugunu, opioid kullanimini

azalttifin1 ve tek basina opioid kullanimina gére daha avantajli oldugu sonucuna
vardik.
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