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1. SİMGE VE KISALTMALAR DİZİNİ 

 

 

GABA       :  Gama Amino Butirik Asit 

PAH          :  Polisiklik Aromatik Hidrokarbon 

HKA          :  Hasta Kontrollü Analjezi  

nAChR      :  Nikotinik Asetilkolin Reseptör 

NSAİİ       :   Nonsteroid Anti-inflamatuar İlaçlar 

COHb        :  Karboksihemoglobin 

VAS          :  Verbal Ağrı Skoru 

G               :  Gauge 

SKB          :  Sistolik Kan Basıncı 

DKB          :  Diyastolik Kan Basıncı 

OKB          :  Ortalama Kan Basıncı 

dk              :  dakika 

mg             :  miligram 

sa               :  saat 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4 
 

2. ŞEKİLLER DİZİNİ 

 

                                                                                                             Sayfa Numarası 

Şekil 1: Nosisepsiyon aşamalarının şematik görünümü  .......................................     11 

Şekil 2: Ağrı iletiminde inen ve çıkan yolların şematik görünümü .......................     12 

Şekil 3: Sigara içenlerde kronik ağrının potansiyel mekanizmaları  ......................  19 

Şekil 4: Nikotinin analjezik etkisinin şematik görünümü  .....................................    21 

Şekil 5: Postoperatif ağrılı hastayı değerlendirme  ................................................     22 

Şekil 6: İntraoperatif periferik oksijensatürasyonları   ...........................................     32 

Şekil 7: İntraoperatif kalp atımları .........................................................................     33 

Şekil 8: İntraoperatif Ortalama Kan Basınçları   ....................................................     35 

Şekil 9: Postoperatif verbal ağrı skalaları  .............................................................     36 

Şekil 10: Postoperatif tramadol tüketimleri    ........................................................     38 

Şekil 11:Sigara içenlerde, postoperatif 24.saat tramadol tüketiminin yaşla 

korelasyonu    .........................................................................................................     39 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5 
 

3.TABLOLAR DİZİNİ 

 

                                                                                                             Sayfa Numarası 

Tablo 1: Sigaranın içersindeki maddeler  .............................................................      14 

Tablo 2: Sigaradaki polisiklik aromatik hidrokarbonlar  ......................................     14 

Tablo 3:  Ağrı şiddetini belirlemek amacı ile kullanılan skalalar  ........................      24 

Tablo 4: Demografik veriler .................................................................................     30 

Tablo 5: Toplam cerrahi süre  ...............................................................................     30 

Tablo 6: Giriş COHb değerleri    ...........................................................................      31 

Tablo 7: İntraoperatif periferik oksijen satürasyonları  ........................................     31 

Tablo 8: İntraoperatif kalp atımı ortalamaları   .....................................................      32 

Tablo 9: İntraoperatif Sistolik Kan Basınçları   ....................................................     34 

Tablo 10: İntraoperatif Diyastolik Kan Basıncları   ..............................................     34 

Tablo 11: İntraoperatif Ortalama Kan Basınçları   ...............................................      35 

Tablo 12: Postoperatif Verbal Ağrı Skalaları   .....................................................     36 

Tablo 13: Postoperatif tramadol tüketimleri   .......................................................      37 

Tablo 14: Sigara içenlerde, postoperatif 24. saat tramadol tüketiminin yaşla 

korelasyonu    .........................................................................................................      38 

Tablo 15: Sigara içenlerde postoperatif 24.saat tramadol tüketiminin cinsiyete göre 

dağılımı    .........................................................................................................      39 

Tablo 16: Postoperatif ilk ağrıları     .....................................................................      40 

Tablo 17: Postoperatif solunum sayıları    ............................................................     40 

Tablo 18: Postoperatif kalp atımları    ...................................................................      41 



6 
 

Tablo 19: Postoperatif bulantı ve kusma    ............................................................     41 

Tablo 20: Postoperatif Sistolik Kan Basınçları    ..................................................     42 

Tablo 21: Postoperatif Diyastolik Kan Basınçları    .............................................     42 

Tablo 22: Postoperatif Ortalama Kan Basınçları     ..............................................     43 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



7 
 

4.GİRİŞ VA AMAÇ 

Postoperatif ağrı, cerrahi travma ile başlayan ve doku iyileşmesi ile giderek 

azalan akut bir ağrıdır. 

Sigara ve postopereatif ağrı arasında ilişki bulunmaktadır. Sigaranın ağrı algısı 

üzerindeki etkisi hospitalizasyon süresince sigarayı bırakan sigara içicilerinde 

görülmektedir. 

Sigaranın anestezi ve ağrı üzerine etkileri komplekstir ve iyi anlaşılamamıştır. 

Ancak sigaranın nikotin içerdiği ve bunun da analjezik özellikleri olduğu 

bilinmektedir. Bu durum ilk olarak kedilerdeki visseral ağrı modellerinde 

gösterilmiştir (1). O zamandan beri de çok sayıda insan ve hayvan çalışmalarıyla 

desteklenmiştir (2-11).  

Nikotinin farmokolojik etkileri pek çok fizyolojik sistemi etkiler. Bunlar 

periferik sinir sistemi, santral sinir sistemi (SSS), kardiyovasküler sistem, 

gastrointestinal sistem ve ekzokrin bezleri içerir.  

Nikotin, hedef hücrelerdeki özgül etkilerini, nikotinik tipteki asetilkolin 

reseptörlerini (nAchR) aktive etmek suretiyle yapar. Nikotin sinir uçlarını kendi 

reseptörlerini aktive ederek depolarize etmek suretiyle, dopamin, serotonin, 

noradrenalin, opioid peptidler gibi nöromediyatörlerin salıverilmesini artırır. Bu 

durum nikotinin nöronal etkilerinin çeşitli olmasına katkıda bulunur. 

Nikotin SSS’de düşük dozlarda analjezi ve yüksek dozlarda bağımlılığa bağlı 

tremor ve nöbete neden olabilir. 

Yapılan çalışmalarda kronik nikotin kullanımının ağrı algısını arttırdığı, akut 

nikotin kullanımı analjezik etki sağladığı gösterilmiştir. 

Sigarayı ani bırakmayla cerrahi veya ağrılı uyaran sonrası hiperaljezi olmakta 

ve ağrı eşiği düşmektedir. 

Biz bu çalışmada 17-55 yaş arası, ASA I-II timpanomastoidektomi ameliyatı 

yapılacak sigara içen ve içmeyen hastalarda postoperatif analjezik tüketimlerini 

karşılaştırmayı amaçladık. 
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5. GENEL BİLGİLER 

        

5.1.AĞRININ TANIMI VE SINIFLANDIRILMASI 

       Uluslararası Ağrı Araştırmaları Teşkilatı’na (International Association for the 

Study of Pain=IASP) göre ağrı; “Var olan veya olası doku hasarına eslik eden veya 

bu hasar ile tanımlanabilen, hosa gitmeyen duysal ve emosyonel deneyim” olarak 

tanımlanmaktadır. 

Ağrının sınıflandırılması 

1. Kaynaklandığı dokuya göre, 

-Somatik Ağrı: Somatik sinirlerden kaynaklanan, iyi lokalize edilen, ani ve 

keskin başlayan, tanısı kolay olan ağrılardır. 

-Visseral Ağrı: Yavaş başlar. Künt ve sızlayıcıdır. Kolik veya kramp 

tarzındadır. Başka bölgelerde yansıyan ağrı tarzında ortaya çıkabilir. 

-Sempatik Ağrı: Sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile ortaya çıkan ağrılardır. 

Yanma tarzında olup ağrıyan bölgede solukluk, üşüme ve trofik değişiklerden 

yakınılır. Damar kökenli ağrılar, kompleks rejyonel ağrı sendromu örnek verilebilir.  

2 . Duyum şekline göre 

-Ani, keskin, batıcı, 

-Yavaş artan, 

-Künt, bazen yanıcı. 

3 . Etiyopatogenezine göre 

-Mekanik, 

-Enflamatuvar 

4 . Başlama süresine göre; 

-Akut ağrı 
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-Kronik ağrı 

5 . Mekanizmalarına Göre Ağrılar;   

-Nosiseptif Ağrı: Deri, kas, bağ dokusu ve iç organlardaki nosiseptörlerin 

fizyopatolojik olaylarla uyarılmaları sonucunda olan ağrıdır.  

-Nöropatik Ağrı: Somatosensoryal sistemde uyarı iletimindeki normal şeklin 

bozulması ile ortaya çıkar. Diyabet ya da sinir kompresyonu sonucunda görülen 

nöropatiler örnek gösterilebilir. 

-Deafferantasyon Ağrısı: Somatosensoryal uyarı iletiminin yaralanma sonucu 

merkezi sinir sistemine akışının kesilmesi ile ortaya çıkar. Fantom ağrılar örnek 

gösterilebilir.  

-Reaktif Ağrı: Motor ya da sempatik afferentlerin refleks aktivasyonu sonucu 

nosiseptörlerin uyarılması ile algılanılır. Örnek olarak Miyofasiyal ağrılar 

gösterilebilir. 

-Psikosomatik Ağrı: “Psikojenik ağrı” olarak da tanımlanır. Anksiyete, 

depresyon gibi durumlarda ağrı olarak tanımlanan duygulardır.  

Böylesine geniş kapsamlı bir sınıflama görülmesine karşılık güncel pratikte 

ağrı  iki başlık altında toplanmaktadır; 

1. Akut Ağrı, 

2. Kronik Ağrı. 

AKUT AĞRI, daima nosiseptif nitelikte, ani olarak başlayan, neden olan 

lezyon ile ağrı arasında zaman, yer ve şiddet bakımından yakın ilişki olup, doku 

hasarıyla başlayıp, yara iyileşmesi süresince giderek azalan ve kaybolan, başlangıcı 

genellikle 6 aydan kısa süreli olan ağrı tablosudur.  

KRONİK AĞRI, doku hasarından sonra oluşan, 6 aydan uzun süren, hasta 

tarafından ağrının yeri karakteri ve zamanı ile ilgili yeterli bilgi verilemeyen, nedeni 

olan hastalığın ya da hasarın iyileşme sürecinin aşılmasına karşın devam eden 

ağrıdır.  
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5.2.POSTOPERATİF AĞRI 

Postoperatif ağrı cerrahi travmayla başlayan, giderek azalan ve doku 

iyileşmesiyle sona eren akut patolojik bir ağrıdır. 

Temelde kutanöz, derin somatik ve viseral olmak üzere 3 bileşenden oluşur. 

Kutanöz bileşen, kutanöz sinirlerin hasarı ve algojenik maddelerin salgılanması ile 

ortaya çıkar. Keskin ve iyi lokalize edilen ağrıdır. Derin somatik bileşen, algojenik 

maddelerin salgılanması ve nosiseptif eşiğin düşmesinin sonucudur. Kas, fasiya, 

plevra veya peritondaki hasarlanmış sinirlerin de katkısı vardır. Yaygın sızı şeklinde 

ağrı hissedilir. Visseral bileşende ise,  uygulanan cerrahi girişimler uyarıların 

devamlı gelişmesine neden olur. Hissedilen ağrı künt, sızı şeklinde ve yaygın 

karakterdedir.  

5.3.AKUT AĞRI NÖROFİZYOLOJİSİ 

 Nörofizyolojide ağrı nosisepsiyon kavramı ile birlikte kullanılır. Nosisepsiyon 

tam olarak doku hasarı ve ağrı algılaması arasında oluşan karmaşık bir dizi 

elektrokimyasal olayların tümünü tanımlar (12). 

Nosisepsiyon 4 fizyolojik olayı içerir: 

1. Transdüksiyon;  Sensoryal sinir uçlarında noksiyus uyarının elektriksel aktiviteye 

dönüştürülmesidir.  

2. Transmisyon; İlgili yapılardaki bilginin santral sinir sistemine iletilmesidir. 

Transmisyonda nöral yolaklar 3 bileşenden oluşur; 

a) Spinal korda ulaşan primer sensoryal afferent nöronları 

b) Spinal korddan beyin sapı ve talamusa uzanan çıkan kontrol sistemi 

nöronları 

c) Talamokortikal projeksiyon 

3. Modülasyon; Transmisyon iletisinin inen nöral yolaklar ile azaltılmasıdır.  

4. Persepsiyon; Transmisyon, transdüksiyon ve persepsiyonun birlikte subjektif, 

emosyonal ve kişisel psikolojik özellikler ile etkileşerek ağrının algılanmasının 

sağlandığı son aşamadır.  
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Şekil 1: Nosisepsiyon aşamalarının şematik görünümü 

Nosisepsiyonun nöroanatomik dağılımı 4 bölümde incelenebilir: 

1. Nosiseptör ve çevresi 

2. Spinal kord dorsal boynuz nöronları 

3. Nosiseptif iletimin seyrettiği çıkan nosiseptif yollar  

4. Antinosiseptif inici sistemler 

 

1) Nosiseptörler,   

Primer afferent sinir uçlarında, doku hasarıyla oluşan stimuluslara duyarlı olan 

nörolojik reseptörlerdir. Mekanik, termal ve polimodal nosiseptör olmak üzere 3’e 

ayrılır. 

Myelinli A-δ lifleri mekanik veya termal nosiseptör adını alır; keskin, 

iğneleyici, iyi lokalize edilen karakterde ağrı oluşturur. Myelinsiz C ve A-β lifleri 

polimodal nosiseptördür; şiddetli mekanik, kimyasal, aşırı sıcak, soğuk uyaranlarla 

aktive olur; yavaş ileti hızı ile künt, yaygın ağrı ve hiperestezi oluşturur. 
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2) Spinal kord arka boynuzu;   

Ağrı algılanması olayının ikinci basamağı dorsal boynuzdaki nöronlardır. 

Bunların akson kollateralleri dorsal boynuz içine girip buradaki Rexed 

Laminalarındaki nöronlarla sinaps yaparlar. 

3) Nosiseptif iletimin seyrettiği çıkan nosiseptif yollar: 

Ağrı iletiminin temel olarak spinal kordun anterolateral kadranında sürdüğü 

bilinmektedir (Şekil 2) (12, 13, 14, 15). En önemli anterolateral nosiseptif ileti yolu 

spinotalamik yoldur.  

Diğer anterolateral yollar; 

a) Spinoretiküler yol 

b) Spinomezensefalik yol 

c) Ventral spinotalamik yol 

d) Dorsal kolon postsinaptik spinomedüller sistem 

e) Propriospinal multisinaptik çıkan sistem 

 

 

Şekil 2: Ağrı iletiminde inen ve çıkan yolların şematik görünümü 
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4) Antinosiseptif İnici Sistemler 

Özellikle endojen opioid peptidlerin keşfi ile ağrılı uyaranlara karşı spinal ve 

supraspinal düzeyde enkefalinerjik ve monoaminerjik bir inhibisyon varlığı 

gösterilmiştir. Bunlar 3 gruba ayrılırlar. 

1. Mezensefalik periaquaduktal gri cevherde yer alan enkefalinerjik nöronlar. 

2. Retiküler formasyonun bazı çekirdeklerinden başlayıp, spinal arka 

boynuzda sonlanan noradrenerjik nitelikteki lifler. 

3. Spinal yerleşimli enkefalinerjik nöronlar. 

Tüm bu monoaminerjik ve enkefalinerjik antinosiseptif etkiler; hücresel 

düzeyde, lamina I ve II'de bulunan nosiseptif nöronlar üzerinde K⁺ iyonu membran 

iletkenliğini arttırarak ve hiperpolarizasyon oluşturarak ortaya çıkar. Ayrıca genel bir 

inhibitör madde olarak Gama Amino Butirik Asit (GABA)'nın da antinosiseptif 

mekanizmalara katıldığı düşünülmektedir. Bunlar dışında endorfin, kısmen 

enkefalin, somatostatin, glisin ve bombesin gibi nöropeptidler de inhibitör etki yapar. 

 

5.4.TİMPANOMASTOİDEKTOMİ VE POSTOPERATİF AĞRI 

Timpanomastoidektomi kavramı, dış kulak yolunu oluşturan timpanik kemik 

ile kulak arkasında bulunan mastoid kemiğe beraberce yapılan pekçok farklı tekniği 

içerir. Bu ameliyatlar özellikle kolesteatomlu müzmin otitlerin ve bunların 

komplikasyonlarının tedavisinde kullanılır. 

 Timpanomastoidektomi tekniklerinin en sık uygulananları; 

 “Intact canal wall” timpanomastoidektomi yani korunan dış kulak yolu arka 

duvarının önünden ve arkasından çalışarak timpanomastoid alana müdahale, 

 “Canal wall down” timpanomastoidektomi yani dış kulak yolu arka duvarını 

tamamen alarak tüm timpanomastoid alana geniş müdahaledir. “Canal wall down” 

timpanomastoidektomi, modifiye radikal mastoidektomi veya açık kavite 

timpanoplasti olarak da adlandırılır. Zaruri durumlarda zar, orta kulak mukozası ve 

malleus-inkus-stapes tamamen çıkarılır ve tuba östaki tıkanırsa, ameliyat, radikal 

mastoidektomi adını alır.  
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Her tür timpanomastoidektomide mastoid havalanması için yeterli büyüklükte 

bir meatusun oluşturulması, kendi kendini temizleyebilen, epitelize kuru bir 

kavitenin oluşturulması ve maksimum işitmenin sağlanması amaçlanır(16,17). 

Timpanomastoidektomilerde direkt olarak postoperatif ağrıyı araştıran bir 

çalışma bulunmamaktadır; ancak kliniğimizdeki hasta takiplerine göre ortalama 4 

saat kadar süren bu operasyonlarda mastoid kemiğin oyulması nedeniyle postoperatif 

hafif-orta şiddette ağrı duyulmaktadır.  

5.5.SİGARANIN BİLEŞENLERİ 

Tablo 1: Sigara içerisindeki maddeler 

GAZ KISMI                                         PARTİKÜLER KISMI 

Aldehitler (asetaldehit)            Asitler                                   Haşereler 

Amonyak                                 Alkol                                     Laktamlar 

Arsenik                                    Aldehitler                              Laktonlar 

Benzen                                     Amidler                                Nikotin 

Karbonmonoksit                      Kahverengi pigmentler        Nitrozamin 

Hidrojen siyanit                       Kadmium                              Polisiklikaromatik      

                                                                                            hidrokarbonlar   

Nitrik oksit                              Karbonhidratlar                     Polifenoller 

Nitrojen dioksit                       Esterler                                  Piridinler 

Tiner                                        Imidazoller                            Vinil klorid 

 

 

Tablo 2: Sigaradaki polisiklik aromatik hidrokarbonlar 

Chrysene                              Koronen 

Fluoranten                            Benzpyrene  

Benzofluoranthene               Naftalin                                 

Dibenzanthracene                Anthracene 

Pyrene                                  Ovalen 

Benzoperylene                     Phenanthrene 
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Sigaradan 4800’ün üzerinde madde izole edilmiştir (18,19).  Bunlardan nikotin 

ve karbonmonoksitin etkileri daha iyi bilinmektedir. Karsinojenik maddeler genel 

olarak polisiklik aromatik hidrokarbon (PAH) lar olarak bilinir. PAH’ lar petrol 

ürünleri, odun, tütün ve bazı gıda maddeleri gibi organik materyallerin pirolizi 

sonucu şekillenen çevresel kirleticilerdir. Doğada hava, su ve toprak gibi çevresel 

kaynaklarda bulunurlar. İnsanlarda teratojenik, mutajenik ve kanserojenik etkiler 

meydana getirmektedir. 

5.6.SİGARA VE ANESTEZİ 

Türkiye' de yetişkin nüfusunun yaklaşık % 40'ının sigara içtiği kabul 

edilmektedir. Türk Kardiyoloji Derneği tarafından 1990'dan beri yürütülen 

TEKHARF çalışmasına göre Türkiye'de erişkin erkeklerin % 59.4' ü,  kadınların % 

18.9' u sigara içmektedir. 2000 yılında yapılan taramada erkeklerde bu oranın % 11 

azaldığı, kadınlarda ise arttığı belirlenmiştir (20). 

Sigara içimiyle 4000’e yakın vazoaktif madde salınımı olur. Bunların bazıları 

antijenik, bazıları sitotoksik, bazıları mutajenik, diğerleride karsinojeniktir (21). 

Sigaranın kompleks yapısına rağmen literatürde sigaranın etkileri başta nikotinin 

etkileri ele alınarak gösterilmiştir (22). 

5.6.1.SİGARANIN KARDİYOVASKÜLER SİSTEME ETKİLERİ 

Nikotin adrenal medulladan adrenalin salınımını uyarır. Adreanalin de aortik 

ve karotid cisim reseptörlerini uyararak yüksek kan basıncı oluşmasını sağlar. Ayrıca 

sempatik sinir sistemini de uyararak kalp hızı, kan basıncı, periferal vasküler 

rezistansın da artmasını sağlar. Miyokardiyal kontraktilite artar ve kardiak kaslar 

tarfından oksijen tüketimi ve ihtiyacı artar. Nikotin, intraselüler kalsiyumu iskemi 

boyunca arttırır. Bu da miyokardiyal hücre hasarını kötüleştirir (23). 

Sigara içenlerde nikotinin plazma konsantrasyonu 15-50 ng/ml’dir. Nikotinin 

yarılanma ömrü 30-60 dakikadır (24).  Üç-dört saat sigarayı bırakmak miyokardiyal 

oksijen miktarı/ihtiyacı oranını düzeltecektir. Sigaranın diğer bir bileşeni 

kardiyovasküler sistemi etkileyen karbonmonoksittir. Karbonmonoksit; sitokrom 

oksidaz, myoglobin ve kalp kasındaki inaktif mitokondrial enzimleri bağlar (23). Bu 
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durum intraselüler oksijen transportunu ve kullanımını azaltır. 

Karboksihemoglobinin yarı ömrü başlıca pulmoner ventilasyona bağlıdır (25). 

5.6.2.SİGARANIN RESPİRATUAR SİSTEME ETKİLERİ 

Sigara oksijen transportunu ve dağılımını etkiler (26). Sigaradaki irritanlar 

mukus sekresyonunu arttırır. Mukus hiperviskoziteyi arttırır. Siliyalar inaktif hale 

gelir ve silyatoksinler tarafından yıkılır ve trakeabronşiyal klirens bozulur (27). 

Epiteldeki bütünlük kaybolur çünkü sigaradaki irritanlar reaktiviteyi arttırır. Sigara 

havayolunun daralmasına ve kapanma volümünün artmasına neden olur. Ayrıca 

proteolitik ve elastolitik enzimlerin artışına yol açarak elastisite kaybı ve amfizeme 

neden olur. Akciğer enfeksiyonu riski artar. Sigara içenlerin %25’inde kronik bronşit 

gelişir (28). Kronik obstrüktif havayolu hastalığı sigara içenlerde daha fazladır. 

Karboksihemoglobin düzeyleri sigara içenlerde %15 artar (29).  

Sigarayı kesmeyi takiben silier aktivite 4-6 gün içersinde geri döner (30). 

Balgam miktarı 2-6 haftada normale döner. Trakeabronşial klirens 3 ay sonra düzelir. 

Laringeal ve bronşial reaktivite 5-10 günde normale döner. Küçük hava yollarındaki 

daralma 4 hafta sonra düzelir, belirgin düzelme 6 hafta sonra olur.  

5.6.3.SİGARANIN DİĞER SİSTEMLERE ETKİSİ 

Hemostatik sistem:  Arteryel tromboembolik hastalık riski sigara içenlerde 

artar.  Derin ven trombozu (DVT) insidansı ise sigara içenlerde artmaz (27).  Ancak 

sigara içmeyenlerle karşılaştırılan bazı çalışmalarda sigara içmeyenlerde DVT 

insidansının azaldığı bildirilmiştir (31,32). 

Gastrointestinal sistem: Sigara, gastrik volümü ve gastrik sekresyonun 

pH’sını arttırmaz (33). Gastroözofageal sfinkteri gevşeterek reflü ve pulmoner 

aspirasyon riskini arttırır.  

İmmün sistem: İmmun yanıtı bozar (27). Enfeksiyon ve neoplazi riskini 

artırır. 

Renal sistem: Antidiüretik hormon (ADH) salınımını arttırır ve dilüsyonel 

hiponatremiye neden olur (34). 
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5.6.4.SİGARANIN İLAÇ METABOLİZMASINA ETKİSİ 

Sigara karaciğer mikrozomal enzimlerin indüksiyonuna böylece de bazı 

ilaçların metabolizmalarının artışına neden olur (35). 

5.6.5.SİGARANIN PEROPERATİF OLAYLARA ETKİSİ 

Sigara içenlerde anestezi süresince bronkospazm riskinin arttığı görülmüştür 

(36). Sigara içen hastalarda genel anestezi altında;  diafragmanın kranial tarafa shifti, 

komplians azalması, atelektazi gibi komlikasyonlar görülürken, fonksiyonel residüel 

kapasitenin azalması, dokulardaki oksijen değişiminin bozulması sıktır. Ventilasyon/ 

perfüzyon oranı artıp şant oluşabilir.  

 Fletcher (37); PaCO2-EtCO2 farkının (parsiyel arteriyel karbondioksit basıncı- 

end tidal karbondioksit) sigara içenlerde daha fazla olduğunu bulmuştur.  

5.6.6.SİGARANIN POSTOPERATİF MORBİDİTEYE ETKİSİ 

Sigara içenlerde postoperatif hipoksi genel anestezide daha fazla olmak üzere 

genel ve spinal anesteziden sonra görülür (38). Özellikle kronik sigara içicilerinde 

olan hipoksinin nedeni kapanma volümünün artması, alveola-arteriyel oksijen 

farkının ve karbonmonoksitin artması, dokulara oksijen dağılımının azalmasıdır (27).  

Postoperatif morbiditeyi azaltmak için sigara operasyondan en az 8 hafta önce 

bırakılmalıdır (39,40,41). 

5.6.7.SİGARANIN POSTOPERATİF BULANTI VE KUSMA 

ÜZERİNE ETKİSİ 

Sigaranın postoperatif bulantı ve kusmaya karşı koruyucu olduğu biliniyor 

(42,43,44,45). Bunun nedeni olarak sigaranın karaciğer sitokrom enzimlerinden 

CYP2E1 enzimleriyle volatil ajanların metabolizmasını arttırması (46) ve sigaranın 

içerdiği maddelerin antiemetik özellikleri olabileceği (45) gösterilmiştir. 
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5.7.SİGARA VE AĞRI  

Sigara insanlarda derin fizyolojik değişiklikler oluşturur. Yapılan çalışmalarda 

nikotinin postoperatif analjezik özelliği olduğu ancak kronik ağrı için risk faktörü 

olduğu gösterilmiştir. 

Nikotinin analjezik etkileri santral ve periferik nikotinik asetilkolin 

reseptörlerindeki (nAChR) etkiler sonucu ortaya çıkmaktadır (47,48). Diğer nAChR 

ligandları da güçlü analjezik etkilere sahiptir (49-53). Diğer taraftan klinik çalışmalar 

sigara içicilerinin sırt ağrısı ve diğer kronik ağrı bozuklukları açısından artmış risk 

altında olduğunu göstermiştir (54-65). Ayrıca sigara içen ve içmeyenlerde kronik 

ağrı karşılaştırıldığında, sigara içenlerde daha yüksek ağrı skorları olduğu, iş ve 

sosyal fonksiyonları büyük oranda etkilediği gösterilmiştir (66-70).  

Sigara içenlerde ve içmeyenlerde postoperatif ağrı algısını araştıran bazı 

çalışmalar yapılmıştır. Bu çalışmalardaki genel sonuç hastanede yatış süresince 

sigarayı bırakan sigara içicilerinin, sigara içmeyen populasyona göre daha fazla ağrı 

duydukları ve daha fazla ağrı kesici tükettikleridir (71-74). Sigarayı ani bırakmayla 

cerrahi veya ağrılı uyaran sonrası hiperaljezi olmuş ve ağrı eşiği düşmüştür. 

Sigara içiminin akut ağrıyı azaltmasına rağmen, kronik ağrıyı ise arttırması 

Şekil 3’te gösterilen çeşitli nedenlerle olabilir. Bunlar; sigaranın ortaya çıkardığı 

değişmiş ağrı algısı, opioidlerle etkileşim, psikososyal faktörler, depresyon ve diğer 

sistemlerin yapısal hasarı gibi faktörlerin hepsinin kronik ağrıya neden olabilmesidir. 
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Şekil 3:Sigara içenlerde kronik ağrının potansiyel mekanizmaları. CO:karbon 

monoksit; nAChR= nikotinik asetilkolin reseptör 

Kronik sigara içicilerinin ağrıya toleransının azaldığı bilinmektedir.  Bunun 

üzerine yapılan çalışmalarda sigaranın çeşitli analjezik ilaçların metobolizmasını 

arttırdığı görülmüştür. Fentanyl (75) ve pentazosinin (76) metabolizması sigara 

içenlerde daha yüksektir. Morfin (75) ve meperidinin (75) ise nikotin verilen 

tavşanlarda metabolizmasının hızlı olduğu, ancak insanlarda değişmediği 

görülmüştür. Kodein ve parasetamolun metabolizmasında da sigara ile bir farklılık 

gözlenmemiştir. Fenilbutazonun metabolizması ise sigara içenlerde artmıştır (75). 
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5.8. NİKOTİNİK ASETİLKOLİN RESEPTÖRLERİNİN 

FARMAKOLOJİSİ 

Bir alkoloid olan nikotin, farmakolojik etkilerini nAchR ailesindeki iyon 

kanallarıyla etkileşerek gösterir (77). 

Nikotin reseptörleri santral sinir sistemi, otonomik gangliyonlar ve 

nöromüsküler kavşakta bulunur. Nöronal ve nöromüsküler tip olarak 2’ye ayrılır. 

Nöromüsküler nAChR lerinin α1, β1, γ, δ ve ε, nöronal nAChR lerinin ise α ve β 

formları vardır (78). 

nAChR ailesi santral ve periferik sinir sisteminde yaygın dağılım gösterir ve 

uyarılma, uyku, anksiyete, bilişsel fonksiyonlar ve ağrıdan sorumludur (77). 

SSS’de homomerik α7 ve heteromerik α4β2 ağrı ile ilgili başlıca 

reseptörlerdir(79-81).  α4β2 reseptörü spinal korda arka boynuzda, talamusta ve 

nosiseptif transmisyon ve modülasyonla ilgili diğer beyin bölgelerinde bulunur. 

α9α10 nAChR ise SSS’de bulunmaz dorsal kök gangliyonunda, lökositlerde 

vestibular ve koklear hücrelerde bulunur (82-84) (şekil 4). 

Nöronal nAChR’lerinin modülatör ve inhibitörleri vardır. Nörosteroidler, lokal 

anestezikler ve fensiklidin nAChR’lerini aktive ederken (85), volatil anestezik ve 

ketamin de inhibe eder (86). 
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Şekil 4:  Nikotinin analjezik etkisinin şematik görünümü. Santral sinir sistemi (SSS) 

‘nde arka boynuz, lokus sereleus, talamus gibi ağrı iletimi ile ilgili alanlarda 

homomerik α7 ve heteromerik α4β2 nAChR leri yaygın dağılım gösterir. Burada 

α9α10 nAChR dorsal kök gangliyonundadır. Birçok anestezik madde nAchR 

fonksiyonunu aktive veya inhibe eder. nAChR lerinin supraspinal ve spinal 

aktivasyonu opioid ve norepinefrin (NEpi) salınımıyla sonuçlanır. Yani inen fasilitör 

ağrı yolunu (yeşil) azaltmış, inen inhibitör ağrı yolunu arttırmış ve sonuçta nosiseptif 

iletimin transmisyonu azaltılmış olur. 

 

5.9.POSTOPERATİF AĞRILI HASTANIN 

DEĞERLENDİRİLMESİ VE AĞRI ÖLÇÜMÜ 

İdeal bir postoperatif ağrı değerlendirmesi şu basamakları içermelidir. 

1. Hasta ağrısını değerlendirmeye aktif olarak katılmalı, 

2. Hastanın ağrısı düzenli olarak sorgulanmalı, 

3. Hastanın ağrısı hem dinlenme hem de hareket halinde değerlendirilmeli, 
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4. Ağrı şiddetinde beklenmedik bir artış yeni bir ağrı nedeni veya postoperatif bir 

komplikasyon nedeni olarak ele alınmalı, dikkatlice bir anamnez alınmalı, 

5. Kötü ya da yüksek ağrı skorları “red flag-kırmızı bayrak” nedeni olarak ele 

alınmalı ve ağrı tedavisi gözden geçirilmelidir (Şekil 5). 

 

   

 

 

                                              

 

 

 

 

 

Şekil 5: Postoperatif ağrılı hastayı değerlendirme        

Subjektif özellikte olması nedeni ile değerlendirilmesi sorun olan “Ağrı”nın 

şiddetinin değerlendirilmesini sağlamaya yönelik değişik ölçüm yöntemleri 

bulunmaktadır.     

TİP 1 ÖLÇÜMLER 

Hastanın objektif olarak değerlendirilmesine yönelik yöntemleri kapsar:  

1)Fizyolojik Yöntemler:  

Plazma kortizol ve katekolamin düzeyinde artma,  

Kardiyovasküler parametrelerde değişme,  

Solunumsal parametrelerde değişme,  

     Ağrı öyküsü 

         almak 

Ağrı 

lokalizasyonu 

(insizyon yeri) 

Ağrının 

yayılımı 

Etyolojik 

faktörler 

Ağrının niteliği 

ve yoğunluğu 

Eşlik eden 

semptomlar 

Ağrının aktivite ve 

uyku üzerine etkisi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ağrıyı etkileyen 

faktörler 

Analjeziklere 

yanıt 
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2)Nörofarmakolojik yöntemler:  

Plazma Beta-Endorfin düzeyinin değerlendirilmesi,  

Cilt ısısında değişme, 

3)Nörolojik yöntemler: 

Sinir iletim hızı, 

Uyarılmış yanıtlar, 

Pozitron Emission Tomografi (PET)’dir. 

TİP 2 ÖLÇÜMLER 

Doğrudan ağrının şiddetini ölçmeyi amaçlayan, hastanın kişisel değerlendirme 

verilerine dayanarak yapılan ölçme yöntemlerini kapsamaktadır. 

1.Tek Boyutlu Yöntemler:  

a) Sayısal Skalalar; 0 (ağrı yok) - 100 (olabilecek en şiddetli ağrı) arasında 

hastanın ağrısının şiddetini tanımlayabileceği sayıyı vermesi ile yapılan 

değerlendirmedir. 

b) Kategori Skalaları (Sözel skalalar ); Ağrı ‘yoktan’, ‘dayanılmaz’ dereceye 

kadar 5 kategoriye ayrılır. Hasta kendi durumuna uygun basamağı seçer 

c) Visüel Analog Skala (VAS); Görsel değerlendirme yöntemi olup, başlangıç 

noktası ”0” (ağrısızlık), diğer ucu “100” (dayanılmaz şiddette ağrı) tanımlaması için 

kullanılan 10 cm’lik bir cetvel mm aralıklarla bölünerek hasta tarafından ağrı 

şiddetini tanımlamada kullanılmaktadır.    

2.Çok Boyutlu Yöntemler: 

En çok kullanılan yöntem Mc Gill Ağrı sorgulaması olup; ağrıyı sensoryal,   

affektif ve değerlendirme yönünden inceleyen 20 takım soruyu içerir. 

  

 

 

 



24 
 

  Tablo 3:  Ağrı şiddetini belirlemek amacı ile kullanılan skalalar  

  

 A)Sözel skala (VRS)            B)Sayısal skala (NS)             C)Görsel skala (VAS) 

 

     A.     0: Hiç ağrı yok        4: Orta şiddette ağrı        8:  Çok şiddetli ağrı   

         2: Hafif ağrı            6: Şiddetli ağrı              10: Dayanılmaz ağrı 

 

 

                   0        1        2        3        4        5        6        7        8        9       10        

A.   

     Hiç ağrı yok                                                                   Dayanılmaz ağrı 

 

 

B.         

                Hiç ağrı yok                                                                  Dayanılmaz ağrı                                                                  

 

5.10.POSTOPERATİF ANALJEZİ 

Akut ağrı tedavisi son yıllarda giderek önemi artan bir konudur. Özellikle 

yetersiz analjezinin kardiyovasküler, pulmoner ve emosyonel durum üzerindeki 

etkilerinin anlaşılmasından sonra bu konunun klinik önemi çok daha belirgin bir hal 

almıştır.  

Büyük ameliyatlardan sonra oluşabilecek solunum sistemi 

komplikasyonlarında ağrı önemli yer tutar. Toraks ya da batın ameliyatlarından sonra 

insizyon ağrısı; hastanın vital kapasite, fonksiyonel rezidüel kapasite (FRC) ve 

alveoler ventilasyonun düşmesine neden olur. Buna bağlı olarak hipoksi, atelektazi 

gibi akciğer komplikasyonları oluşabilir. Bu durumu da genellikle enfeksiyon izler. 

Tüm bu pulmoner komplikasyonlar hastanın genel durumunu bozduğu gibi hastanede 

kalış süresini de uzatır.  

Ağrının oluşturduğu sempatik deşarjdaki artma; taşikardi, periferik vasküler 

dirençte artma ve buna bağlı kalbin yükünün artması sonucunu getirir. Kardiyak 
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yükün artması myokard oksijen tüketiminin artmasına neden olur. Özellikle koroner 

iskemisi olanlarda bu durum iskeminin artmasına yol açabilir. Yapılan çalışmalar 

ağrının iskemiye neden olduğunu göstermiştir. Majör ameliyatlardan sonra yeterli 

analjezi sağlandığında myokard oksijenlenmesinin arttığı saptanmıştır.  

Postoperatif ağrı ile sempatik aktivitenin artması, gastrointestinal sistemde de 

etkili olur. Sfinkter tonusunda artış ve bnarsak hareketlerinde artma, staz ve 

dilatasyona yol açabilir. 

Ağrı iskelet- kas sistemini de etkilemektedir. İnsizyona yakın kaslarda ağrı ile 

oluşan spazm, mevcut ağrıyı arttıracağından bir kısır döngü oluşur. Özellikle 

posttorakotomi ağrısında bu kısır döngünün pulmoner komplikasyonları arttırdığı 

saptanmıştır. Eğer ameliyat iskelet kemiklerine yönelikse yine refleks kas spazmı 

ortaya çıkar. Ayrıca artmış sempatik aktivite de periferik nosiseptörlerin duyarlılığını 

arttıracağı için ağrı ve buna bağlı kas spazmı da artar.  

Ameliyatla ortaya çıkan hormonal stres yanıtın oluşmasında ağrı çok önemli 

bir faktördür. Aslında stres yanıtın ne olduğunu tam olarak tanımlamak oldukça 

zordur. Ağrının yanında; emosyonel faktörler, ısı değişiklikleri, hipovolemi, iskemi, 

asidoz, enfeksiyon gibi faktörler de stres yanıtın oluşmasına neden olabilirler.  

5.11. POSTOPERATİF AĞRI KONTROL YÖNTEMLERİ 

5.11.1. Analjezikler: 

1) Nonopioid analjezikler: 

 Nonopioid ajanlardan en fazla kullanılanlar nonsteroid antienflamatuar 

ilaçlardır (NSAİİ). Bunların postoperatif dönemde enteral veya parenteral 

kullanımına ait çok çeşitli çalışmalar yapılmıştır. NSAİİ, hafiften orta dereceye kadar 

olan ağrılarda etkilidir. Özellikle yumuşak doku ve kemik ile ilgili girişimlerden 

sonra önerilmektedir.  

2) Opioid Analjezikler: 

Opioidler şiddetli ağrılarda en sık kullanılan ajanlardır. Opioid reseptörlerinin 

ortaya konmasından sonra araştırmacılar, yalnızca analjezik etkileri olan sentetik 

opioid ajanlar üzerinde çalışmalar yapmışlardır. Sentetik opioid ajanların yanısıra 



26 
 

yeni agonist (alfentanil, sufentanil), antagonist (naltrekson) ve agonist- antagonist 

(buprenorfin, butorfanol, meptazinol, tramadol) ajanlar kullanıma girmiştir.  

Opioidlerin oral, intravenöz, rektal, transdermal ve intranazal kullanılabilen 

formları mevcuttur. 

1970 li yıllarda ortaya çıkan patient controlled analgesia-hasta kontrollü 

analjezi-HKA- ile opioidlerin özellikle i.v. kullanımı artmıştır. İ.v. dışında i.m.,s.c.ve 

epidural yolla da HKA önerilmektedir. 

5.11.2. Rejyonel Teknikler: 

       1.Periferik Sinir Blokları 

       2. İnterplevral Blok 

       3. Peridural ve İntratekal Analjezi 

5.11.3. Nonfarmokolojik Yöntemler: 

1.Stimülasyon yöntemleri; Özellikle TENS( Transkutan elektriksel sinir 

stimülasyonu) noninvaziv, etkili, nontoksik ve uygulaması basit bir yöntemdir. 

2.Kriyoanaljezi; -20 ile -60 derecede likid nitrojenden oluşmuş problar 

vasıtasıyla uygulanan kriyoanaljezi ile 3 haftaya kadar uzanan analjezi 

bildirilmektedir.  

3.Psikolojik yöntemler; Hipnoz, biofeedback, gevşeme ve soluk alma 

egzersizleri gibi yöntemlerle postoperatif anksiyete ve ağrının azaltılabileceği 

bilinmektedir.  
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6.MATERYEL-METOD 

Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Etik Kurul onayı (KOÜ KAEK 

2013/13) ve hastaların yazılı onamları alındıktan sonra timpanomastoidektomi 

operasyonu geçirecek 17-55 yaş arası ASA I-II 100 hasta çalışmaya dahil edildi.  

Kronik ağrısı olanlar, kooperasyon kurulamayan hastalar, postoperatif 

dönemde hastanede yatış süresince sigara içen hastalar,  postoperatif 24 saatten önce 

taburcu edilen hastalar, ASA III ve üzeri anestezi riskine sahip hastalar ve çalışmaya 

katılmak istemeyen hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

Prospektif olarak planlanan çalışmada timpanomastoidektomi operasyonuna 

alınan sigara içen ve içmeyen hastalarda postoperatif 24 saatlik analjezik 

gereksinimleri karşılaştırıldı. Hastalar iki gruba ayrıldı. Grup I ( Sigara içen grup );  

Günde en az 10 adet sigara tüketen, en az 1 yıldır içen, operasyondan 1 hafta 

öncesine kadar sigara içmeye devam eden (n=50), Grup II (Sigara içmeyen grup): 

Daha önce sigara kullanmamış ya da kullanmış olup en az 6 aydan beri sigara 

içmeyen grup olarak belirlendi (n=50). 

Hastaların Kulak Burun Boğaz servisine yatışları yapıldığında ayrıntılı sigara 

öyküsü alındı. Sigara içen grubun hastanede yatış süresince sigara içmemesi istendi. 

Hastalar çalışmayla ilgili bilgilendirildi ve onamları alındı. Ameliyattan sonra Hasta 

Kontrollü Analjezi (HKA) cihazını nasıl kullanılacağı hastanın kendisine ve 

yakınlarına anlatıldı. Postoperatif dönemde ağrılarını değerlendirecekleri “Verbal 

Ağrı Skalası”(VAS) (0=Ağrı yok, 10=Dayanılmaz ağrı) hakkında bilgi verildi. 

Hastalar ameliyat odasına alınmadan önce 20 G intravenöz kanülasyon ile 

periferik damaryolu açıldıktan sonra 0.03 mg/kg midazolam ile premedikasyon 

yapıldı. Ameliyat odasına alındıktan sonra DII derivasyon Elektrokardiyografi 

(EKG), noninvaziv Sistolik Kan Basıncı (SKB), Diyastolik Kan Basıncı (DKB), 

Ortalama Kan Basıncı (OKB) ve periferik oksijen satürasyonu (spO2) monitörize 

edildi. Başlangıç değerleri kaydedildi. Hastaların cinsiyet, yaş, boy, kilo, vücut kitle 

indeksi, ek hastalıkları ve kullandıkları ilaçlar not edildi.  İndüksiyondan önce venöz 

kanda Karboksihemoglobin (COHb) düzeyi bakıldı. Anestezi indüksiyonu her iki 

gruba da 5-7 mg/kg tiopental, 1mcg/kg fentanil, 0,2 mg/kg mivaküryum ile 
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sağlandıktan sonra oratrakeal yoldan entübe edilerek, kontrollü modda tidal volüm 6-

8 mg/kg, frekans 10-12/dk, End-Tidal CO₂ değerleri 28-32 mmHg olacak şekilde 

ventile edildi. Anestezi idamesinde %40 O2, %60 hava, %2 sevofluran inhalasyonu,  

0,1-0,2 mcg/kg/dk remifentanil infüzyonu kullanıldı.  

Periferik oksijen satürasyonu, nabız, sistolik kan basıncı, diyastolik kan basıncı 

ve ortalama kan basınçları  indüksiyondan önce, indüksiyondan sonra, 10., 20., 30. 

dakikada; 1., 2., 3. ve 4. saatlerde takip edildi. Cilt altı dikişe geçildiği zaman 1 

mg/kg tramadol, 0,1 mg/kg ondansetron yapıldı. Postoperatif tramadol hasta 

kontrollü analjezi (HKA) hazırlandı. HKA; 5mg/cc tramadol olacak şekilde 100 cc 

%0,9 NaCl içine hazırlandı. Bolus dozu 10 mg, kilitli kalma süresi 10 dakika, 1 

saatlik maksimum basım 6 olarak ayarlandı. 

Hastalar uyanıp derlenme odasına alındıktan sonra tekrar HKA kullanımı 

anlatıldı. Postoperatif ilk ağrı duydukları dakika, postoperatif 1, 2, 6, 12 ve 24. 

saatlerde Verbal Ağrı Skalası (VAS) , tramadol tüketimi, bulantı, kusma ve vital 

bulgular takip edildi.  
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7.İSTATİSTİK 

Verilerin analizinde SPSS for Windows 16.0 paket programı kullanılmıştır. 

Karşılaştırmalarda Independent t-test ve Mann-Whitney U testleri kullanılmıştır. 

Sigara içenlerde yaşa göre analjezik tüketimi Pearson Korelasyon Testi ile 

hesaplanmıştır. Verilerin aritmetik ortalamaları ve standart sapmalarının 

hesaplanmasında İndependent t-test kullanılmıştır. Verilerin dağılımlarının 

hesaplanmasında Ki-kare testi kullanılmıştır. Yapılan testlerde p˂0.05 anlamlı olarak 

kabul edilmiştir.  

Çalışmamızda sigara içen grup ile sigara içmeyen grup arasında postoperatif 24 

saatlik analjezik tüketimleri arasında fark olup olmadığını ve fark varsa yüzde kaç 

fark olduğunu bulmayı hedefledik. Kliniğimizde her iki grup için 50’şer hasta 

alınarak yapılan çalışmada α:0.01 hata ve %95 çalışma gücü ile hesaplanan örneklem 

büyüklüğü her grup için 48 hasta olarak tespit edilmiştir. Biz de bu verilere 

dayanarak çalışmamızı her iki grup için 50’şer hasta ile yaptık. 
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8. BULGULAR  

 

8.1. Demografik Veriler: 

Grup I ve Grup II arasında yaş, boy, kilo, vücut kitle indeksi ve cinsiyet 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur (Tablo 4). 

Tablo 4: Demografik Veriler 

Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

 

8.2. Toplam Cerrahi Süreleri: 

Grup I ve Grup II arasında toplam cerrahi süre açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir (Tablo 5). 

Tablo 5: Toplam Cerrahi Süre (saat). 

 Grup I Grup II P 

Toplam cerrahi süre  3.65 (±0.58) 3.65 (±0.66) 0.99 

 Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

 

8.3. Giriş COHb Değerleri: 

Grup I ve Grup II giriş COHb değerleri açısından karşılaştırıldığında; Grup I 

giriş COHb değeri Grup II ye göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha fazladır   

(Tablo 6). 

 Grup I (n=50) Grup II (n=50) P 

Yaş 38.28 (±12.06) 32.10 (±11.88) 0.11 

Boy 169.43 (±9.16) 167.15 (±7.94) 0.18 

Kilo 73.16 (±17.63) 67.62 (±12.87) 0.07 

Vücut Kitle İndeksi (VKİ) 25.17 (±4.66) 24.04 (±3.67) 0.99 

Cinsiyet  (Erkek /Kadın) 27 /23 22 /28 0.24 
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Tablo 6: Giriş COHb Değerleri (%) 

 Grup I Grup II p 

Giriş COHb 1.98 (±0.08) 0.70 (±0.03) 0.00 

Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

 

8.4. İntraoperatif Periferik Oksijen Satürasyonları: 

Grup I ve Grup II intraoperatif periferik oksijen satürasyonları (SpO2) 

açısından karşılaştırıldığında; Grup I indüksiyon öncesi, indüksiyon sonrası, 10. dk. 

SpO2 değerleri Grup II ye göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha fazladır. 

Grup I ve Grup II arasında 20.dk, 30.dk, 1.saat,  2.saat,  3.saat,  4.saat SpO2 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur (Tablo 7, Şekil 6). 

Tablo 7: İntraoperatif Periferik Oksijen Satürasyonları (%) 

Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

 

 

 

 

 Grup I Grup II p 

İndüksiyon öncesi  98.20 (±0.24) 99.3   (±0.15) 0.00 

İndüksiyon sonrası  99.44 (±0.27) 99.71 (±0.98) 0.02 

10. dk.  98.22 (±0.51) 99.52 (±0.20) 0.01 

20. dk.  98.44 (±0.51) 99.4  (±0.18) 0.12 

30. dk.  98.57 (±0.50) 99.38 (±0.21) 0.06 

1. saat  98.50 (±0.49) 99.38 (±0.25) 0.11 

2. saat  99.11 (±0.33) 99.71 (±0.15) 0.09 

3. saat  99.27 (±0.23) 99.80 (±0.14) 0.09 

4. saat  99.33 (±0.25) 99.80 (±0.14) 0.07 
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Şekil 6: İntraoperatif Periferik Oksijen Satürasyonları (SpO2) (%). (İndüksiyon 

öncesi: İÖ, İndüksiyon sonrası: İS). 

 

8.5. İntraoperatif Kalp Atımları: 

Grup I ve Grup II arasında intraoperatif kalp atımları karşılaştırıldığında grup I 

deki hastaların kalp atım sayıları grup II ye göre istatistiksel olarak anlamsız olmakla 

birlikte daha azdır (Tablo 8, Şekil 7). 

Tablo 8: İntraoperatif Kalp Atımları (atım/dk) 

 Grup I Grup II p 

İndüksiyon öncesi  81.55 (±14.45) 82.26 (±13.07) 0.79 

İndüksiyon sonrası  80.87 (±14.43) 83.03 (±15.80) 0.47 

10.dk.  72.79 (±12.56) 77.05 (±13.59) 0.10 

20.dk.  68.65 (±11.08) 71.33 (±12.03) 0.24 

30.dk.  65.16 (±8.99) 68.20 (±10.46) 0.11 

1.saat  62.28 (±7.08) 65.91 (±9.62) 0.07 

2.saat  67.00 (±8.49) 67.15 (±10.63) 0.93 

3.saat  67.55 (±8.28) 68.90 (±11.80) 0.50 

4.saat  67.55 (±10.78) 67.71  (±8.98) 0.96 
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Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

 

 

Şekil 7:  İntraoperatif  Kalp Atımları (atım/dk) (İndüksiyon öncesi: İÖ, İndüksiyon 

sonrası: İS) 

 

8.6. İntraoperatif Sistolik Kan Basınçları: 

Grup I ve Grup II arasında intraoperatif sistolik kan basınçları 

karşılaştırıldığında 2 grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı 

(Tablo 9). 

 

 

 

 

 

 



34 
 

Tablo 9: İntraoperatif Sistolik Kan Basınçları (mmHg) 

 Grup I Grup II p 

İndüksiyon öncesi  125.67 (±16.60) 121.83 (±22.27) 0.32 

İndüksiyon sonrası  113.76 (±19.57) 108.70 (±22.45) 0.23 

10. dk. 104.14 (±16.65) 101.58 (±15.17) 0.41 

20. dk.  97.77  (±15.07) 94.13 (±13.94) 0.20 

30. dk.  95.44  (±12.97) 92.13 (±14.29) 0.22 

1. saat   90.81  (±10.51) 94.28 (±14.01) 0.16 

2. saat   94.08  (±14.37) 95.69 (±13.51) 0.56 

3. saat  93.04  (±16.75) 96.73 (±13.14) 0.21 

4. saat  99.27  (±11.09) 97.04 (±10.24) 0.51 

 Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

 

8.7. İntraoperatif Diyastolik Kan Basınçları: 

Grup I ve Grup II arasında intraoperatif diyastolik kan basınçları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur (Tablo 10). 

Tablo 10: İntraoperatif Diyastolik Kan Basınçları (mmHg) 

 Grup I Grup II p 

İndüksiyon öncesi  78.16 (±13.84) 78.33 (±11.51) 0.94 

İndüksiyon sonrası  72.12 (±14.58) 71.11 (±17.30) 0.75 

10.dk.  63.65 (±14.02) 63.43 (±11.26) 0.93 

20.dk.  57.42 (±11.97) 59.56 (±10.27) 0.33 

30.dk.  56.22 (±10.75) 56.35 (±12.51) 0.95 

1.saat  54.81 (±8.77) 57.00 (±11.80) 0.29 

2.saat  58.36 (±8.61) 57.84 (±13.47) 0.81 

3.saat  57.57 (±8.23) 60.52 (±13.77) 0.19 

4.saat  58.77 (±12.14) 56.19 (±10.80) 0.48 

Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 
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8.8. İntraoperatif Ortalama Kan Basınçları: 

 Grup I ve Grup II arasında intraoperatif ortalama kan basınçları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur (Tablo 11, Şekil 8). 

Tablo 11: İntraoperatif Ortalama Kan Basınçları (mmHg) 

 Grup I Grup II p 

İndüksiyon öncesi  96.77 (±12.95) 96.50 (±15.46) 0.89 

İndüksiyon sonrası  89.44 (±16.35) 87.50 (±18.58) 0.57 

10. dk.  80.12 (±14.83) 81.09 (±11.87) 0.71 

20. dk.  74.30 (±13.72) 75.15 (±12.12) 0.74 

30. dk.  72.77 (±11.92) 72.36 (±11.73) 0.87 

1.saat  69.38 (±10.15) 71.92 (±10.94) 0.21 

2.saat  74.85 (±8.77) 76.77 (±11.88) 0.36 

3.saat  72.97 (±8.57) 77.13 (±13.56) 0.07 

4.saat  75.27 (±10.70) 74.00 (±10.56) 0.71 

 Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

 

 

Şekil 8:  İntraoperatif Ortalama Kan Basınçları (OKB) (mmHg). (İndüksiyon öncesi: 

İÖ, İndüksiyon sonrası: İS) 
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8.9. Postoperatif “Verbal Ağrı Skalaları” (VAS): 

Grup I ve Grup II postoperatif  VAS değerleri açısından karşılaştırıldığında 

Grup I postoperatif 1., 2., 6., 12. ve 24. saat VAS değerleri Grup II ye göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha fazladır (Tablo 12, Şekil 9). 

Tablo 12: Postoperatif Verbal Ağrı Skalaları 

 Grup I Grup II p 

1.saat   5.11 (±0.36) 4.28 (±0.40) 0.00 

2.saat   4.27 (±0.17) 2.95 (±0.39) 0.00 

6.saat   2.94 (±0.18) 1.95 (±0.37) 0.00 

12.saat  2.05 (±0.22) 1.19 (±0.28) 0.00 

24.saat  1.11 (±0.25) 0.57 (±0.20) 0.00 

 Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

 

Şekil 9: Postoperatif Verbal Ağrı Skalaları  
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8.10.  Postoperatif Tramadol Tüketimleri: 

Grup I ve Grup II postoperatif tramadol tüketimleri açısından 

karşılaştırıldığında; Grup I  postoperatif  1., 2., 6., 12. ve 24. saat tramadol 

tüketimleri Grup II ye göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha fazladır (Tablo 

13, Şekil 10). 

Tablo 13: Postoperatif tramadol tüketimleri (mg) 

 Grup I Grup II p 

1.saat  18.16   (±8.58) 14.07 (±8.96) 0.02 

2.saat  75.51   (±36.34) 43.77 (±23.47) 0.00 

6. saat  168.36 (±71.10) 76.75 (±34.47) 0.00 

12.saat  278.77 (±103.07) 115.62 (±55.98) 0.00 

24.saat  353.67 (±108.06) 200.11 (±48.55) 0.00 

Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir.  
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Şekil 10: Postoperatif tramadol tüketimleri (mg) 

 

 

8.11. Yaşa Göre Tramadol Tüketimi: 

Sigara içenlerde, yaş ile postoperatif 24 saatlik toplam tramadol tüketimi 

arasında istatistiksel olarak anlamsız olmakla birlikte negatif bir korelasyon vardır 

(Tablo 14, Şekil 11). 

Tablo 14: Sigara içenlerde, postoperatif 24. saat tramadol tüketiminin yaşla 

korelasyonu 

 Postoperatif 24. saat tramadol tüketimi p 

Yaş -0.09 0.51 
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Şekil 11:  Sigara içenlerde, postoperatif 24. saat tramadol tüketiminin yaşla 

korelasyonu 

 

8.12. Cinsiyete Göre Tramadol Tüketimi: 

Sigara içenlerde postoperatif 24.saat tramadol tüketiminin cinsiyete göre 

dağılımına bakıldığında kadınlarda ve erkeklerde istatiksel açıdan anlamlı bir 

farklılık görülmemiştir (Tablo 15). 

Tablo 15: Sigara içenlerde postoperatif 24.saat tramadol tüketiminin cinsiyete göre 

dağılımı 

 Sigara içen kadın 

(n=22) 

Sigara içen erkek 

(n=27) 

p 

Postoperatif 24. saat 

tramadol tüketimi 

348.72 (±109.54) 334.07 (±104.78) 0.17 

Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

 

 



40 
 

8.13. Postoperatif İlk Ağrıları: 

Grup I ve Grup II postoperatif ilk ağrı duydukları dakika karşılaştırıldı. Grup 

I’in Grup II ye göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha erken postoperatif ağrı 

duyduğu saptandı (Tablo 16). 

Tablo 16: Postoperatif İlk Ağrı Duydukları Dakika  

 Grup I Grup II p 

Postoperatif ilk ağrı (dk.) 13.83 (±11.52) 30.67 (±16.30) 0.00 

 Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

 

8.14. Postoperatif Solunum Sayıları: 

Grup I ve Grup II postoperatif solunum sayıları açısından karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmemiştir (Tablo 17). 

Tablo 17: Postoperatif (PO) Solunum Sayıları 

 Grup I Grup II p 

PO. 1.saat  19.59 (±2.63) 19.77 (±1.88) 0.68 

PO. 2.saat 19.71 (±1.35) 19.50 (±1.55) 0.48 

PO. 6.saat 19.42 (±1.29) 19.01 (±1.74) 0.18 

PO. 12.saat 19.38 (±1.74) 19.00 (±1.89) 0.28 

PO. 24.saat 18.95 (±1.80) 18.49 (±2.11) 0.23 

 Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

 

8.15. Postoperatif Kalp Atımları: 

Grup I ve Grup II postoperatif kalp atımları açısından karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmemiştir (Tablo 18). 
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Tablo 18: Postoperatif (PO) Kalp Atımları (atım/dk)  

 Grup I Grup II p 

PO 1.saat 82.34 (±11.99) 85.39 (±12.23) 0.20 

PO 2.saat 80.73 (±8.69) 82.22 (±9.22) 0.40 

PO 6.saat 80.28 (±8.10) 78.62 (±6.74) 0.26 

PO 12.saat 79.18 (±6.83) 77.39 (±7.02) 0.19 

PO 24.saat 76.91 (±6.14) 76.86 (±5.98) 0.96 

 Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

 

8.16. Postoperatif Bulantı ve Kusma: 

Grup I ve Grup II postoperatif bulantı açısından karşılaştırıldığında Grup II de 

istatistiksel anlamlı olarak bulantısı olan hasta oranı grup I e göre daha fazladır. 

Grup I ve Grup II postoperatif kusma açısından karşılaştırıldığında Grup II de 

istatistiksel anlamsız olarak kusması olan hasta oranı grup I e göre daha fazladır 

(Tablo 19).  

Tablo 19:Postoperatif Bulantı ve Kusma  

 Grup I (n=50) Grup II (n=50) p 

Bulantı yok 

           Var 

48 (%96) 

2  (%4) 

42 (%84) 

8   (%16) 

 

0.02 

Kusma yok 

           Var 

48 (%96) 

2  (%4) 

47 (%94) 

3  (%6) 

 

0.18 

 

 

8.17. Postoperatif Sistolik Kan Basınçları: 

Grup I ve Grup II postoperatif sistolik kan basınçları açısından 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmemiştir (Tablo 20). 
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Tablo 20: Postoperatif (PO) Sistolik Kan Basınçları (mmHg) 

 Grup I Grup II p 

PO. 1.saat 129.35 (±18.99) 125.89 (±25.13) 0.43 

PO. 2.saat 125.16 (±15.99) 123.94 (±10.77) 0.65 

PO. 6.saat 120.45 (±14.85) 114.77 (±18.48) 0.09 

PO. 12.saat 113.57 (±10.15) 113.30 (±9.80) 0.89 

PO. 24.saat 111.71 (±8.55) 111.55 (±8.29) 0.92 

 Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

 

8.18. Postoperatif Diyastolik Kan Basınçları: 

Grup I ve Grup II postoperatif diyastolik kan basınçları açısından 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmemiştir (Tablo 21). 

Tablo 21: Postoperatif (PO) Diyastolik Kan Basınçları (mmHg) 

 Grup I Grup II p 

PO. 1.saat 77.73 (±11.27) 75.58 (±8.00) 0.26 

PO. 2.saat 76.40 (±8.80) 73.49 (±7.75) 0.07 

PO. 6.saat 72.34 (±8.29) 70.90 (±7.50) 0.35 

PO. 12.saat  69.44 (±7.06) 70.75 (±7.62) 0.37 

PO. 24.saat 69.48 (±5.88) 70.18 (±6.86) 0.58 

 Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 

 

8.19. Postoperatif Ortalama Kan Basınçları: 

Grup I ve Grup II postoperatif ortalama kan basınçları açısından 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmemiştir (Tablo 22). 
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Tablo 22: Postoperatif (PO) Ortalama Kan Basınçları (mmHg) 

 Grup I Grup II p 

PO. 1.saat  94.51 (±12.80) 92.41 (±7.60) 0.31 

PO. 2.saat 92.26 (±10.19) 89.67 (±7.57) 0.14 

PO. 6.saat 88.00 (±9.08) 85.84 (±8.35) 0.21 

PO. 12.saat 83.75 (±7.36) 84.26 (±7.74) 0.73 

PO. 24.saat 83.22 (±6.24) 83.58 (±6.64) 0.77 

 Değerler ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. 
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 9.   TARTIŞMA 

 

İnsanlar üzerinde yapılan deneysel çalışmalarda nikotinin analjezik etkileri 

olduğu saptanmış, bir adet sigara içmenin bile, farkındalığı azalttığı ve bazı deneysel 

ağrılı uyaranlara toleransı arttırdığı (87, 88, 89) ve sigaranın analjezik etkisinin, 

nikotini boşaltılmış sigarada görülmediği bildirilmiştir (90, 91). 

Nikotin analjezik etkisini nAChR’leri üzerinden gösterir. nAChR’lerinin 

supraspinal ve spinal aktivasyonu opioid salınımıyla sonuçlanır. 

Sigaranın postoperatif ağrı üzerine etkisi ile ilgili az sayıda yapılan prospektif 

(92,93) ve retrospektif (74,94,71) çalışmalar bulunmaktadır. Bu çalışmalarda 

hospitalizasyon süresince sigara bıraktırılan sigara içen hastalarda postoperatif 

analjezik tüketimi sigara içmeyen gruba göre daha fazla bulunmuştur. 

Steinmiller ve ark. (92) diz ve kalça cerrahisi geçiren 26 hastada yaptıkları 

prospektif çalışmada sigara içenlerin, içmeyenlere göre postoperatif 24 saatlik HKA 

tüketiminde %34.2 daha fazla analjezik tükettiğini bulmuşlardır ve saat 23:00-06:00 

arasında analjezik gereksinimlerinin daha fazla arttığı saptanmıştır.  

Marco ve ark. (93) yaptıkları dar skalalı prospektif çalışmada elektif sezeryan 

operasyonu geçiren 7 hastada nikotinden yoksun sigara içicileri ve sigara içmeyenler 

arasında postoperatif 24 saatlik morfin tüketimlerini karşılaştırmışlardır. Postoperatif 

intravenöz morfin tüketimlerinin sigara içenlerde içmeyenlere göre %176 daha fazla 

olduğu görülmüştür. 

Creekmore ve ark.’nın (74)  89 kişilik hasta grubunda yaptıkları retrospektif 

çalışmada koroner arter bypass greftine (CABG) giden hastaları sigara içen ve 

içmeyen olarak 2 gruba ayırmışlardır, postoperatif 48 saatlik morfin tüketimlerini 

karşılaştırdıklarında sigara içenlerin, içmeyenlere göre %42.2 daha fazla opioid 

tükettiklerini görmüşlerdir. 

Weingarten ve ark. (94) CABG operasyonu geçirecek 414 tane hasta üzerinde 

yaptıkları retrospektif çalışmada hastaları sigara içenler, sigarayı bırakanlar ve hiç 
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içmeyenler olarak 3 gruba bölmüşler ve postoperatif 48 saatlik morfin tüketimine 

baktıklarında sigara içenlerin hiç içmeyenlere göre %36.8 daha fazla morfin 

tükettiklerini bulmuşlardır. 

Benzer bir çalışmada Woodside ve ark. (71)  pelvik operasyon geçiren 171 

kadın hastada yaptığı retrospektif çalışmada hastaları sigara içen, sigarayı bırakan, 

sigara içmeyen grup olarak 3 gruba bölmüşler ve postoperatif 12 saatlik morfin 

tüketimine bakıldığında sigara içenlerin, hiç içmeyenlere göre %20.18 daha fazla 

morfin tükettığini; sigara içenler ve sigarayı bırakan grup arasında da narkotik 

gereksinimi açısından fark olmadığını bulmuşlardır. Bu çalışmada hospitalizasyon 

süresince sigaranın kesilmesi önerilmesine rağmen sigara içenlerin %41 ‘i sigara 

içmeye devam etmiştir. Buna rağmen hospitalizasyon süresince sigarayı bırakan ve 

bırakamayan sigara içicileri kendi aralarında karşılaştırıldığında ise narkotik 

gereksinimleri açısından fark saptanmamıştır.  

Steinmiller ve Marco‘nun yaptığı çalışmalarda postoperatif 24 saat, 

Weingarten, Woodside ve Creekmore’un çalışmasında ise 48 saat sigara içimi 

kesilmiştir. Bizim çalışmamızda da postoperatif periyotta 24 saat boyunca sigara 

bıraktırılmıştır.  

 Yukarıdaki çalışmalarda görüldüğü gibi kimi çalışmalar hastaları sigara içen 

ve içmeyen olarak iki gruba ayırırken, bazıları da sigara içen, sigarayı bırakan ve 

sigarayı hiç içmeyen olarak 3 gruba ayırmıştır. Sigaranın postoperatif 

komplikasyonlarını minumuma indirmek için operasyondan en az 8 hafta önce 

bırakılması gerektiği ile ilgili çalışmalar olduğu gibi (39,40,41), Warner ve ark. 

operasyondan 6 ay önce sigarayı bırakan sigara içicilerinin postoperatif 

komplikasyonlar açısından sigara içmeyenlerle benzer olacağını ifade etmişlerdir 

(40). Biz de bunlara dayanarak hastaları sigara içen ve içmeyen olarak 2 gruba 

ayırdık ve 6 aydır sigara içmeyen sigara içicileri ve hiç sigara içmeyenleri aynı 

grupta topladık. 

Bizim çalışmamızda timpanomastoidektomi operasyonundan sonraki hafif-orta 

düzeydeki VAS değerlerine bakılarak postoperatif dönemde tramadol HKA 
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kullanılmıştır ve postoperatif 24 saatlik tramadol tüketimi sigara içenlerde sigara 

içmeyenlere göre %76.7 daha fazla bulunmuştur. 

Marco ve ark. nın yaptığı dar skalalı çalışma haricindeki çalışmalara göre 

bizim çalışmamızda sigara içenlerde analjezik tüketimi yüzde olarak daha fazla 

çıkmıştır. Bunun nedeni ırkların farklı olmasına, analjezi amaçlı postoperatif 

dönemde morfin yerine tramadol kullanılmasına, operasyonların farklı olmasına, 

postoperatif analjezik tüketimlerinin bakıldığı sürelerin farklı olmasına bağlanabilir. 

Postoperatif dönemde sigara içimi kesilen sigara içicilerinin neden daha fazla 

postoperatif analjezik tükettikleri bilinmemektedir. Bu durum birkaç nedene bağlı 

olabilir. Bunlardan biri nikotinin kesilmesine bağlı ortaya çıkan uykusuzluk ve 

anksiyete gibi çekilme semptomlarının ortaya çıkmasıyla alınan opiatların sedasyon 

etkisiyle nikotin çekilme semptomlarının kısmen azalıyor olmasıdır. 

Diğer mümkün bir sebep ise sigara içimi ve opiatlar arasındaki farmakolojik 

ilişkiler sonucu özellikle sigara içiminin opiat metabolizmasını indüklemesiyle 

olabilir. Sigara içiminin karaciğer sitokrom enzimlerinden CYP1A2 izoenzimini 

indüklediği bilinmemektedir. Ancak bizim çalışmamızda kullanılan tramadol 

CYP1A2 tarafından değil, CYP2D6 tarafından metabolize edilmektedir (95). 

Başka bir açıklama ise sigara içenlerin ağrı kontrolleriyle ilgili olabilir. 

Eksojen opioidler ve endojen β-endorfinler opiat reseptörleri üzerinden ağrıyı 

hafifletebilirler. Eksojen opioidlerle β-endorfinleri kapsayan  endojen opioidler 

arasındaki çapraz tolerans hayvan çalışmaları üzerinde gösterilmiştir (96,97). 

Sigaranın plazma β-endorfin düzeyini arttırmasıyla belki de sigara içenlerde endojen 

ve eksojen opioidlere tolerans gelişmiş olabilir. Opioidlere tolerans ağrı kontrolü için 

yüksek oranda opioid gereksinimi olması demektir. Bu teoriyle 1973 de yapılmış bir 

çalışma olan propoksifenonun sigara içicilerinde neden daha az efektif olduğu da 

açıklanabilir (98). 

Ancak yaş, cinsiyet, cerrahi prosedürler gibi başka faktörler de postoperatif 

analjezik tüketimini etkileyebilmektedir. Örneğin birçok çalışmada postoperatif ağrı 

ve analjezik gereksinimlerinin yaşla ters orantılı olduğu açıklanmıştır (99-101). 

Kadınlarda daha az ağrı ve analjezik gereksinimi olduğunu gösteren çalışmalar 
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olduğu gibi (102,103), erkeklere göre daha fazla ağrı olduğunu gösteren çalışmalar 

da mevcuttur (104,105). Bizim çalışmamızda iki grup arasında yaş, boy, kilo, vücut 

kitle indeksi ve cinsiyet açısından farklılık tespit edilmemiştir. Ancak yaş arttıkça 

analjezik tüketiminin azaldığı bilinmesine rağmen bizim çalışmamızda postoperatif 

analjezik tüketiminin yaşla korelasyon testi yapılmış ve yaşın artmasıyla analjezik 

tüketiminin azaldığı ancak bunun istatistiksel olarak anlamsız olduğu görülmüştür. 

Böyle bir sonucun çıkması hasta grubunun 18-55 yaş arasında olması ve 65 yaş üstü 

olan yaşlı hasta grubunun çalışmamıza dahil edilmemesiyle açıklanabilir. 

Birkaç çalışmada da sistemik verilen nikotinin postoperatif analjezi sağlayıp 

sağlamayacağı araştırılmıştır: 

 Flood ve ark. (106) uterin operasyon geçirecek sigara içmeyen 20 kadın 

hastada yaptıkları plasebo-kontrol grubunun oluşturduğu bir çalışmada genel 

anesteziden önce hastalara nazal spreyle 3 mg nikotin vermişler ve nikotin verilen 

hastalar postoperatif 24 saatlik dönemde daha az ağrılarının olduğunu belirtmişlerdir. 

Habib ve ark. (107) radikal retropubik prostatektomi planlanan 90 sigara 

içmeyen plasebo ve transdermal nikotin verilen grubun oluşturduğu erkek hastada 

yaptıkları prospektif çalışmada genel anesteziden önce transdermal nikotin 

yapıştırmışlar ve nikotin alan grubun postoperatif ilk 24 saat daha az morfin 

tükettiğini bulmuşlardır. 

Bu çalışmaların aksine Turan ve ark (108),  abdominal histerektomi planlanan 

97 kadın hastada yaptıkları plasebo ve nikotin alan grubun oluşturduğu çalışmada, 

hastalara genel anestezi indüksiyondan 1 saat önce transdermal nikotin yapıştırmışlar 

ve nikotin grubunda postoperatif ağrının azalmadığını görmüşlerdir. Ancak bu 

çalışmada hastaların % 61’i kronik sigara içicisi olduğunu belirtmişlerdir. 

Olson ve ark. (109), abdominal ve pelvik operasyon planlanan 28 sigara içen, 

kontrol ve nikotin grubunun oluşturduğu çalışmada indüksiyondan önce transdermal 

nikotin yapıştırmışlar ve nikotin grubunda postoperatif opioid tüketiminin 

azalmadığını bulmuşlardır. 
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Yukarıdaki çalışmalarda sigara içmeyen hasta grubuna peroperatif nikotin 

verildiğinde postoperatif daha az ağrı duydukları saptanırken, sigara içen hastalara 

nikotin verildiğinde postoperatif ağrıyı azaltmadığı görülmüştür. Bu durum; klinik 

ortamda yapılan çalışmalarda nikotinin antinosiseptif etkilerinin olduğu görülmüş 

olmasına rağmen sigara içenlerde reseptör desensitizasyonu ve çekilme 

semptomlarının perioperatif nikotin yüklemesiyle ortaya çıkan analjezik etkileri 

sınırlayabilmesine bağlanabilir. 

Ancak Cheng ve ark. (110), uterin cerrahi geçirecek 80 sigara içmeyen kadın 

hastada yaptıkları prospektif çalışmada hastalara indüksiyondan önce intranazal 

nikotin ve plasebo ilaç vererek her iki grupta da diğer çalışmanın aksine nikotinin 

belirgin bir postoperatif analjezi sağlamadığını saptamışlardır. 

Biz de bu verilere dayanarak hastalara peroperatif dönemde nikotin vermeyi 

düşünmedik. 

Sigaranın akut ağrıyı azaltmasına rağmen fibromiyalji, bel ağrısı ve diğer ağrılı 

durumları da kapsayan kronik ağrıyı arttırması ile ilgili yapılan çalışmalar da 

mevcuttur (66-70). Bu durum; sigara kullanımına bağlı sistemik hastalıkların ortaya 

çıkışı, daha çok ilaç kullanımı, reseptör ve hormon düzeyinde değişiklikler, 

depresyon ve psikososyal faktörlerin hepsinin birden kronik ağrıya yol açmasıyla 

açıklanabilir. Biz o yüzden kronik ağrısı olan hastaları çalışmaya dahil etmedik. 

İntra ve postoperatif sistolik kan basıncı, diyastolik kan basıncı, ortalama kan 

basıncı, kalp hızı ve postoperatif solunum sayısı gibi vital bulgulara baktığımızda ise 

anlamlı bir farklılık görülmemiştir. Sigara içen hastalarda ve dışarıdan transdermal 

ya da intranazal nikotin verilen hastalarda yapılan çalışmalarda da (93, 109, 111) 

vital bulgularda bir farklılık saptanmamıştır. 

Çalışmamızda giriş COHb değerleri sigara içenlerde içmeyenlere göre %182 

daha fazla bulunmuştur. Son zamanlarda yapılan diğer çalışmalar da bu sonucu 

destekler niteliktedir (112,113). Hampson ve ark. (113) sigara içenlerle içmeyenler 

arasında kandaki COHb düzeylerinde %132-409 arasında bir fark bulmuşlardır. 

Sigara içenlerde ve içmeyenlerde COHb değerlerinin farklı olması sigaranın içinde 

bulunan karbonmonoksit (CO) gazından kaynaklanır. CO, hemoglobine oksijenden 
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daha yüksek afinite ile bağlanarak pulmoner dolaşıma katılır ve doku hipksisine 

neden olur. Bu durum çalışmamızda sigara içen hastaların içmeyenlere göre daha 

düşük SpO2 değerlerine sahip olmasını da açıklar. Çalışmamızda indüksiyon öncesi, 

indüksiyon sonrası ve intraoperatif 10.dakikada sigara içenlerin SpO2 değerleri 

sigara içmeyenlere göre istatistiksel anlamlı derecede fazla bulunmuştur. SpO2 

düşüklüğü ayrıca sigaranın trakeabronşial klirensi bozmasından, akciğerlerde 

elastisiteyi azaltmasından ve amfizeme zemin hazırlamasından, kronik obstrüktif 

hava yolu hastalığına yol açmasına kadar uzanan respiratuar sistemdeki etkilerinden 

de kaynaklanabilir.  

Çalışmamızda sigara içmeyenlerde postoperatif bulantı insidansı da sigara 

içenlere göre daha fazla bulunmuştur. Sigaranın postoperatif bulantı ve kusmaya 

karşı koruyucu etkisi olduğu daha önceki çalışmalarda da gösterilmiştir 

(42,43,44,45). Bunun nedeni olarak sigaranın CYP2E1 enzimleriyle volatil ajanların 

metabolizmasını arttırması (46) ve sigaranın içerdiği maddelerin antiemetik 

özellikleri olabileceği (45) gösterilmiştir. 
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10.SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Timpanomastoidektomi operasyonu geçiren sigara içen hastalar sigara içmeyen 

hastalara göre daha fazla ve daha erken ağrı duymaktadırlar. 

Yaş ile postoperatif analjezik tüketimi arasında bir korelasyon saptanmamıştır. 

Postoperatif analjezik tüketimine bakıldığında cinsiyetler arasında fark 

saptanmamıştır.  

 Sigara içen hastaların içmeyenlere göre operasyona girişte düşük periferik 

oksijen satürasyonu ve yüksek karboksihemoglobin düzeyleri olduğu görülmüştür. 

Sigara içmeyen grupta postoperatif bulantı sigara içmeyenlere göre daha fazla 

görülmüştür.  

Sigara içen ve içmeyen grupta intraoperatif ve postoperatif dönemdeki vital 

bulgular arasında fark saptanmamıştır.  

Sonuç olarak sigaranın postoperatif ağrı yönetimini değiştirdiği görülmüştür. 

Sigara içen hastaların postoperatif dönemde daha fazla ağrı duymaları ve dolayısıyla 

daha fazla analjezik tüketmeleri nedeniyle postoperatif analjezik tedavilerinin sigara 

içip içmemesine göre düzenlenmesinin daha efektif bir postoperatif ağrı tedavisi 

sağlayacağını düşünmekteyiz. 
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11.ÖZET 

 

Bu çalışmada timpanomastoidektomi operasyonu geçiren sigara içen ve 

içmeyen hastalar arasında postoperatif 24 saatlik analjezik tüketimleri ve postoperatif 

ağrı skalalarının karşılaştırılması amaçlanmıştır. 

Çalışmaya etik kurul onayı alındıktan sonra, ASA I-II, 18-55 yaşları arasında 

100 timpanomastoidektomi hastası dahil edilmiştir. Kronik ağrısı olanlar, 

kooperasyon kurulamayan hastalar, postoperatif dönemde hastanede yatış süresince 

sigara içen hastalar,  postoperatif 24 saatten önce taburcu edilen hastalar, ASA III ve 

üzeri hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. 

Sigara içen hastalar: Grup I, sigara içmeyen hastalar: Grup II olarak ayrılmıştır. 

Grup I; günde en az 10 adet sigara tüketen, en az 1 yıldır içen, operasyondan 1 hafta 

öncesine kadar sigara içmeye devam eden, Grup II ise daha önce sigara kullanmamış 

ya da kullanmış olup en az 6 aydan beri sigara içmeyen grup olarak belirlendi.  

Hastaların operasyona giriş karboksihemoglobinlerine bakıldı. İntraoperatif 

kan basıncı, periferik oksijen satürasyonu, kalp hızı aralıklı takip edildi. Hastaların 

tümüne cilt altı dikişe geçildiği zaman 1 mg/kg tramadol, 0,1 mg/kg ondansetron 

yapıldı. Postoperatif dönemde kullanmak üzere tramadol hasta kontrollü analjezi 

(HKA) hazırlandı. Postoperatif dönemde ilk ağrı duydukları dakika, bulantı ve 

kusmasının olup olmadığı sorgulandı. Postoperatif 24 saat boyunca aralıklı olarak 

tramadol tüketimleri, verbal ağrı skalaları, kan basıncı, kalp hızı ve solunum sayısı 

takip edildi.  

Demografik özellikler ve cerrahi süre açısından 2 grup arasında fark yoktu. 

Grup I de postoperatif analjezik tüketimi ve ağrı ölçümleri daha fazlaydı. Grup I, 

postoperatif ilk ağrıyı daha erken duydu. Postoperatif analjezik tüketiminin yaş ve 

cinsiyetten etkilenmediği görüldü. 

Grup I’de giriş COHb düzeyleri daha fazlaydı. Grup I’de indüksiyon öncesi, 

indüksiyon sonrası ve indüksiyon sonrası 10. dakikada periferik oksijen satürasyonu 

daha düşük bulundu. Grup I’de postoperatif bulantı daha fazla görüldü. İki grup 
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arasında intraoperatif ve postoperatif dönemdeki vital bulgular açısından fark 

saptanmadı. 

Sonuç olarak sigaranın postoperatif ağrı yönetimini değiştirdiği görülmüştür. 

Sigara içen hastaların postoperatif dönemde daha fazla ağrı duymaları ve dolayısıyla 

daha fazla analjezik tüketmeleri nedeniyle postoperatif analjezik tedavilerinin sigara 

içip içmemesine göre düzenlenmesinin daha efektif bir postoperatif ağrı tedavisi 

sağlayacağını düşünmekteyiz. 
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12. SUMMARY 

 

In this study we aimed to compare postoperative 24-hour analgesic 

consumption and postoperative pain scale in smoker and non-smoker patients who 

undergoing tympanomastoidectomy.  

After obtaining ethical approval, the study was included a hundred patients, 

aged between 18-55 years and ASA I-II who undergoing tympanomastoidectomy. 

Chronic pain sufferers, uncooperative patients, patients who smoke during 

hospitalization in the postoperative period, patients who were discharged before 

postoperative 24 hours, ASA III and over patients were not included in the study. 

The patients were divided into two groups; Group I: Smoker patients and 

Group II: Non-smoker patients. Groug I patients were consuming at least 10 

cigarettes per day, smoker at least 1 year and continue until 1 week before surgery. 

Group II patients were not smoker previously or smoker previously but non-smokers 

since at least six months. 

The carboxyhemoglobin levels of patients were measured during entry into 

operation. Intraoperative blood pressure, peripheral oxygen saturation, heart rate was 

monitored intermittently. 1 mg / kg tramadol and 0,1 mg / kg ondansetron was made 

all patients when beginning the subcutaneous suture. Patient-controlled analgesia 

(HKA) was prepared with tramadol for use in the postoperative period.  The patients 

were questioned for the first pain time, nausea and vomiting  in the postoperative 

period. Consumption of tramadol, verbal pain scales, blood pressure, heart rate and 

respiratory rate were monitored for postoperatively 24 hours. 

The demographic characteristics and duration of surgery did not differ between 

the two groups. Postoperative analgesic consumption and pain levels were higher in 

Group I. The postoperative first pain were felt earlier in Group I. We found that 

postoperative analgesic consumption were not affected by age and sex. 

The COHb levels were higher in Group I during entry into operation. The 

peripheral oxygen saturation was lower before induction and after induction and after 
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10 minutes of induction in Group I.  The postoperative nausea occurred more 

frequently in group I. In the terms of intraoperative and postoperative vital signs 

were no significant differences between the two groups. 

In conclusion, cigarettes were found to change postoperative pain management. 

Considering the regulation of postoperative analgesic therapies for smoker or non-

smoker will provide to more effective postoperative pain therapy due to the smoker 

patients feel more pain and consume more analgesics in the postoperative period. 
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