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OZET

Amacg

Tramadol Hidroklorid orta ve ciddi postoperatif agr1 tedavisinde kullanilan bir
analjezik ilactir. Tramadoliin lokal anestezik etkileri 6nceki calismalarda gosterilmisti.
Bu calismadaki amacimiz, septoplasti olan hastalarda, intraven6z tramadol ile merocel
icine enjekte ederek tramadolun lokal kullanimi arasinda postoperatif analjezik

etkinligi arastirmaktir.
Metot

Prospektif, randomize kontrollii ¢calisma, septoplasti olacak ASA I-II, 18-65 yas 60
hasta icerdi. Hastalar iki gruba ayrildi. Grup I (iv) e 1mg.kg-1 tramadol iv. yapilirken
Grup M (merocel®) 100 mg tramadol Merocel® nazal tampon icine enjekte edildi.

Postoperatif agr1 skorlar, bulant;, kusma ve ek analjezik ila¢ ihtiyac1 1., 2., 4., 6., 12. ve

24. Saatlerde kaydedildi.

Bulgular

iki grubub demografik bulgular1 arasinda anlamh fark bulunamadi. iki grubun VAS
skorlary, bulant-kusma ve ek analjezik ila¢ ihtiyaclar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark bulunamadi (p>0.05).

Vi



Sonug

Tramadoliin lokal etkilerinin varhgiyla septoplasti olan hastalarda nazal tampona

uygulanmasi, konforlu bir agr1 kontroli saglad.

Anahtar kelimeler: Agri, Septoplasti Topikal, Tramadol

Vii



ABSTRACT

Objective

Tramadol hydrochloride is an analgesic drug used in the treatment of moderate or
severe postoperative pain. The local anaesthtetic effects of tramadol were
demonstrated in previous studies. The aim of this study was to compare the
postoperative analgesic efficacy of intravenous tramadol with the local application of

tramadol by injection into merocel in patients undergoing septoplasty.
Methods

A prospective, randomized, controlled study included ASA I-II, 18-65 aged, 60 patients
who underwent elective septoplasty. The patients were divided into two groups.
Group 1 (iv) received 1mgkg! tramadol iv. and Group M (merocel®) 100 mg
tramadol injected to the Merocel® nasal packs. Postoperative pain scores, nausea,
vomiting and rescue analgesic drug were recorded at the first, second, fourth, sixth,

twelfth and twenty fourth postoperative hours.
Results

No significant differences were found between two groups for demografic datas.
There were no statistically significant differences between two groups on VAS scores,

nausea-vomiting and needing rescue drug.

viii



Conclusion

With its local effects, topical tramadol application to nasal packs seems to be

comfortable approach for pain control in patients undergoing septoplasty.

Key words: Pain, Septoplasty, Topical, Tramadol



KISALTMALAR

ACTH Adrenokortikotropik hormon

NA Noradrenalin

5-HT Serotonin

IASP Uluslararasi Agr1 Arastirmalar1 Tegkilati
SG Substantia Gelatinosa

NS Nosiseptif Spesifik Noron

WDR Wide Dynamic Range

NMDA N-Metil, D-Aspartat

CGRP Kalsitonin Geni ile Ilgili Peptid

VAS Viziiel Analog Skala

vd Dagilim Voliimii

TSAD Trisiklik Antidepresanlar

ASA American Society of Anaesthesiology

BMI Body Mass Index



Sp02

OAB

ETCO2

Oksijen Satlirasyonu

Ortalama Arteryel Basing

Kalp Atim Hiz1

End-tidal Karbondioksit
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1.GIRIS ve AMAC

Postoperatif agri, akut bir agr1 seklidir, cerrahi travmayla baslar ve doku iyilesmesi
ile sona erer. Agrinin neden oldugu istenmeyen ve iyilesmeyi geciktiren etkilerinin
olmasindan dolay1 postoperatif agr1 kontrolii giderek 6nem kazanmaktadir.
Cerrahiye karsi olusan stres yanitta postoperatif agrida onemli rol oynar.
Postoperatif agrinin tedavi edilmemesi sonucunda kortizol, Adrenokortikotropik
hormon (ACTH), glukagon, aldosteron ve katekolaminler gibi katabolik hormonlarin
miktarinda artis; insiilin, testosteron gibi anabolizan hormonlarin miktarlarinda
azalma meydana gelir ve sonucunda solunum, dolasim, gastrointestinal, renal ve
otonom sinir sistemlerinde olumsuz etkiler ortaya c¢ikar. Biitiin bu endokrin

degisiklikler homeostazisi de olumsuz etkiler (1-4).

Postoperatif agn tedavisinde analjezik ajanlar sistemik veya rejyonel olarak

uygulanabilir ve en sik tercih edilen yontem parenteral uygulamalardir.

Opioidler kanser agrisi ve bir¢ok akut agr1 sendromu olan hastalarda, orta ve
siddetli postoperatif agr1 tedavisinde kullanillan analjezik ilaglarm basinda

gelmektedir (5-11)

Tramadol hidroklorid; santral etkili, sentetik bir analjeziktir (12). Analjezik
siniflamasinda zayif opioid grubunda yer alan tramadol hem opioid hem de
nonopioid etki mekanizmasina sahiptir. Zayif p-opioid reseptér agonist etkisinin
yaninda noradrenalin (NA) ve serotoninin (5-HT) presinaptik geri alinimini inhibe
etmektedir. Bu etkilerine ek olarak tramadol 5-HT'nin salinimin1 da stimiile eder

(13). Boylece endojen analjezi sistemini hem opioid agonist mekanizma ile hem de



monoaminerjik etkisi ile potansiyelize ederek elde edilen additif etkinin
antinosisepsiyonda belirgin etki gostermesi, daha az yan etki olusturmasi,
tramadoliin orta siddetli kanser ve kanser disi akut ve kronik agrinin tedavisinde

yaygin kullaniminin nedeni olmustur (14).

Tramadoliin periferik sinirlere etkisi ge¢cmisteki bircok ¢calismalara (15-24) ortaya
konmustur.

Biz de yaptigimiz bu calismayla, septoplasti operasyonu sonrasi postoperatif agri
kontroli icin merocel tampon igine emdirilen tramadol ve serum fizyolojik
karisiminin etkinligini intravenéz kullanilan tramadol ile karsilagtirarak gostermeyi

amacladik.



2.GENEL BILGILER

2.1.Nazal Septum ile ilgili Genel Bilgiler

2.1.1.Nazal Septum Anatomisi

Nazal septum, arkada etmoid kemigin perpendikiiler plagi, 6nde septal
(kuadrangiiler) kikirdak ve altta vomerden olusur. Nazal septumu olusturan diger
yapilar: medial kruralar, kuadrangiiler kikirdakla medial kruralarin temasini

saglayan membran, maksiler krest ve palatin kemiklerdir (25).

Esas olarak nazal septum; kemik, kikirdak ve membranéz septum olarak g

baslikta ele alinabilir:

1.Kemik septum:

Kemik septumun tist 1/3’inili etmoid kemigin perpendikiiler laminasi olusturur ve
bu olusum tistte frontal kemik ve kribriform plak ile birlesir. Nazal septumun 6nij,
orta hatta nazal kemiklerin ice olan izdiisiimii ile, tist kisimda septal kikirdak ile ve
altta vomer ile komsuluk yapar (resim 1) (25). Etmoid ve vomer birbiriyle temas

halindedir ve aralarinda septal kikirdak yerlesmistir.

Vomer, sfenoid sinlisiin oniinden arkaya dogru ilerler, palatin kemikler ve
maksillanin meydana getirdigi nazal kreste uzanir ve maksillanin premaksiller
kanatlariyla birlesir. Vomer iistte sfenoid ve etmoidin perpendikiiler plag ile,
asagida maksiler krest ve palatin kemiklerle baglantilidir. Onde ise kuadrangiiler

kikirdak ile temas halindedir. Premaksillanin en éndeki kismi 6n nazal spin adini



alir ve septal kikirdagin alt sinir1 icin yapisma noktasini olusturur (26). Beyaz irk
disindaki toplumlarda, 6n nazal spin az gelismistir veya neredeyse hic
olusmamistir (27). Septal kikirdagi destekleyen kemik yapi, kaudalde
premaksillada en belirgin halde izlenir ve arkaya dogru vomer boyunca ilerledikge

kademeli olarak diiz bir hal alir (26).

2.Kikirdak septum:

Septal kikirdak, dortgen, diizensiz ve degisken boyutlarda yassi bir kikirdak plaktir
(resim 2). Embriyolojik olarak iist lateral kikirdaklarin tist 2/3 {i boyunca tek bir
parca olarak gelisir (26). Septal kikirdak, etmoidin perpendikiiler plagi, vomer ve
premaksilla kanatlari ile eklem yapar. Septal kemik ile septal kikirdagin birlesme
yerine rhinion denir ve septal (kuadrangiiler) kikirdak, rhiniondan itibaren nazal

dorsuma destek ve sekil verir (26).

Resim 1: Nazal Septum Kemikleri

etreid kernifin
perpendiloiler larninas:



Kuadrangiiler kikirdak, tist lateral kikirdaklarla birlesir, fakat 6n sinirda bu
yapilarin birbirinden ayrildig1 gozlenir. Kuardangiiler kikirdagin vomer ve
perpendikiiler plakla olusturdugu eklem, normalde kikirdaklar kemikle dogrudan
eklem yapmadigl i¢in, istisnai ve 6zeldir. Bu 6zellik, kikirdagin travma karsisinda

esnemesine imkan tanir (25).

3.Membrandz septum ve kolumella:

Membranoz septum, septal kartilajin arka ucu ve kolumella arasina yerlesmistir ve
areolar dokudan meydana gelmistir. Hareketlidir ve kolumellanin yer
degistirmesine imkan verir. Kolumella ise transvers ligamentéz baglarin

yapismasiyla olusur ve septuma direk baglantis1 yoktur (26).

Resim 2: Nazal Septum Kikirdaklar1 (Surgical Anatomy of the Head and Neck.
Lippincott&Wilkins, 2001’den alinmistir.)
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2.1.2.Nazal Septumun Damarsal, Sinirsel ve Lenfatik Yapisi

2.1.2.1.Arteryel Kanlanma

Burnun beslenmesi, eksternal ve internal karotid arterlerden saglanir.
Sfenopalatin arter, eksternal karotid arterin bir dal olan maksiller arterin terminal
dalidir ve burun boslugunun lateral ve medial duvarlarimi kanlandirir. internal
karotid arterin dali olan oftalmik arter ise 6n ve arka etmoid arter dallarini verir ve
burun 6n kismini besler. Ayrica fasial arterden nazal vestibiil ve septum 6n kismini
besleyen dallar da gelmektedir. Greater palatin arterden kaynaklanip insiziv

foramenden gecen damarlar da burun 6n kisminin beslenmesine katkida bulunur

(28).

Septum 6n kisminda bulunan ve little ad1 verilen bolge, arteryel kanlanmada
dikkat edilmesi gereken noktalardan biridir (resim 3). Bu bolgede, superior labial
arterlerin terminal dallari, 6n etmoid ve sfenopalatin arterler birleserek bir ag

olustururlar (29, 30).

2.1.2.2.Venoz Kanlanma

Burun, 6zellikle alt konka, inferior meatus ve septum posterior kisminda belirgin
olmak tizere iyi gelismis venoz pleksuslara sahiptir. Bu pleksuslarin var oldugu

bolgeler erektil doku gibi davranirlar (26).

Bu venoz pleksuslar birleserek pterigopalatin foramenden gecerek faringeal
pleksusa uzanirlar. Etmoid dallarla kavernoz siniise dokiiliirler. Eksternal nazal

ven ise fasiyal ven ile juguler sisteme drene olur. Bu sebeple, bu bdlgenin



enjeksiyonlarinda enjekte edilen maddeler ve meydana gelebilecek olas1 bir
enfeksiyondan kaynaklanan drenajlar teorik olarak serebral, oftalmik ve santral

dolasima katilabilir (resim 3) (26).

2.1.2.3.innervasyon

Septal kavitenin derin duyusu, trigeminal sinirin birinci ve ikinci dallar1 tarafindan
saglanir (25, 26). Besinci kraniyal sinirin birinci dal olan anterior etmoid sinir,
septumun anterostliperior ve anterior sinir kisimlarini, infraorbital sinir ise nazal
vestiblili innerve ederken, septumun posterior ve inferior Kkisimlarinin

innervasyonu maksiler sinir ve nazoplatain sinir tarafindan saglanir (resim 3) (25,

26, 28).

Nazal miikéz membranlarin vaskiiler yapilari, otonom sinir sistemi tarafindan
kontrol edilir. Miik6z membranlarin parasempatik innervasyon merkezi,
beyinsapiin stiperior salivatuar cekirdegidir. Bu cekirdekten kok alan dallar,
fasiyal cekirdekten kok alan dallarla birleserek genikiilat gangliyondan ayrilir ve
superior servikal ganglionun postganglionik sempatik dallarina katilir. Bu dallarin
birlesmesiyle olusan vidian kanal siniri, sfenopalatin gangliona katilir.
Parasempatik sinir lifleri sfenopalatin ganglionda sinaps yapar ve dallar1 burun ve

nazofarenkse dagilir (28).

Sempatik sinir sisteminin dallar;, spinal kordun birinci ve ikinci torasik
segmentlerinin yan boynuz hiicrelerinden kaynaklanir ve spinal kordun 6n sinir

kokiinden ¢ikarak boyunda stperior servikal ganglionda sinaps yaparlar.



Postganglionik sempatik lifler ise internal karotid arter yakininda bir ag

olusturarak yedinci kafa ciftinden gelen parasempatik dallarla birlesirler (28).
2.1.2.4. Lenfatik Drenaj

Nazal lenfatikler septum 6niinde yumusak dokulara ve iist dudak lenfatiklerine
drene olurlar. Lenfatik damarlar septum posteriorunda daha biiylik ve daha
belirgindirler. Bu lenfatik damarlarin bazilar1 derin servikal lenf nodlarina drene
olurken, ¢cogu Ostaki tiiptiniin 6niine yerlesen pleksus yoluyla tst farinks ve orta

kulak lenfatikleriyle birlesir ve retrofarengeal lenf nodlarina drene olurlar (26).

Resim 3: Nazal septum damar ve sinirleri (Surgical Anatomy of the Head and Neck.
Lippincott&Wilkins, 2001’den alinmistir.)
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2.1.3.Septoplasti

Nazal septum cerrahisi; nazal septum deviasyonunun bas agrisi, burun tikanikligi
veya horlamaya yol ac¢tigi durumlarda, nazoseptal deformite ve atrofik rinit
varhginda, tekrarlayan siniizit ataklarinda, epistaksis olgularinda ve Kkalp

yetmezligi goriilen hastalarda nazal direnci azaltmak amaciyla yapilir (31).

GuUniimiizde yapilan ¢agdas septum cerrahisinin mimarlari, Goldman (1956), Smith
(1957), Cottle (1958)dir ve calismalariyla sinirlh doku eksizyonunun yapildigy,
destekleyici septal bolimlerin korunmasinin veya yeniden yapilandirimasinin

amagclandig1 septoplasti yontemiyle giindeme gelmislerdir (32-35).

Septoplasti sonrasi genelde ti¢ tip tampon kullanimaktadir (31):

1.Silikon Nazal Septal Splint: Sadece stabilizasyonda kullanilmakta olup

kanamalarda kullanilmaz.

2.Ekstrafor Seritler: Pamuktan yapilmis ¢ok ucuz tamponlar olmalarina ragmen

nazal solunumu tamamen ortadan kaldirma gibi handikaplar1 mevcuttur.

3.Merocel ® nazal tampon: Polivinil asetal’den yapilmis olup %100 sentetik bir

tampondur (resim 4). Kendi agirhgimn 25 katt suyu absorbe edebilecek
kapasiteye sahiptir. Burna yerlestirilmesinin ardindan serum fizyolojik ile
doyurulur. Avantajlar1 arasinda, Graniilasyon dokusu olusturmamasi, burun
dokusuna uyumlu olmasi, ortasindan gecen hava kanallari sayesinde burundan

solunuma imkan vermesi sayilabilir (36).



Resim 4: Merocel ® Nazal Tampon
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2.2.Agn ile ilgili Genel Bilgiler

2.2.1.Agrinin Tanimi

Uluslararas1 Agr1 Arastirmalar1 Teskilati (IASP) agriy;; viicudun herhangi bir
yerinden koken alan, olasi bir doku hasari ile birlikte bulunan, hastanin
gecmisteki deneyimleriyle alakali, sensoryal veya emosyonel yonden hos olmayan

bir duygu olarak tanimlamaktadir (37,38).

Agr1 duyusu her zaman subjektiftir. Kisiler arasinda biiytik farklilhiklar olabilecegi
gibi, yasanilan cevre ve kosullar da agriya verilecek yaniti degistirebilmektedir
(39,4041). Bu nedenden dolay1 hem tedavisi hem de degerlendirmesi oldukg¢a
zordur. Bu sebeple oncelikle hastanin agri ile ilgili belirttigi tiim detaylara

inanmak gerekir.

2.2.2.Agrinin Tarihgesi

Agri tedavi yontemleri insanlik tarihi kadar eskidir ve modern diizeye gelinceye dek

pek cok evreden gegmistir (42).

1806 yilinda Serturner, opium alkaloidlerinden morfini izole etmistir.

1884’de Carl Koller, kokaini goze damlatmak suretiyle ilk lokal anestezi
yontemini gerceklestirdi. Bu uygulama modern lokal anestezinin baslangici Kabul

edilmistir.

1948'de Kele, gelistirdigi yontemle ilk agr1 cizelgesini 6nerdi.
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1965'de Melzack ve Wall, giliniimiizde de gecerliligini siirdiiren ve agrn

mekanizmasini agiklayan kapi-kontrol teorisini yayinladilar.

1973’de Pert ve Snyder tarafindan, opioid reseptorleri ilk kez gosterildi.

1975’de ilk Diinya Agri1 Kongresi, Floransa’da toplandu.

1979’da Behar ve arkadaslari, epidural morfin kullanimini baslattilar.

1990'da Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi Agr1 Unitesi Tiirkiye'nin ilk Algoloji Bilim

dali oldu.

2.2.3.Agrinin Siniflamasi

Agri, dortbashk altinda asagidaki sekilde siniflandirilabilir (43).

1.Fizyolojik klinige gdre

2.Stliresine gore (akut veya kronik)

Akut agri, meydana gelen hasarlanma, hastalik durumu veya doku ve organlarin

anormal fonksiyonu sonucunda olusan rahatsiz edici uyariolarak tarif edilir.

Kronik agr1 ise akut hastaligin genel seyrinden daha uzun siirer. lyilesme icin makul
bir zaman gecmistir fakat agr1 devam etmektedir. Bazi durumlarda akut agri,

intermitant 6zellik gostererek kronik agriya doniismektedir (44).

3.Kaynaklandidi bélgeye gére (somatik, visseral, sem patik)

Somatik agri, somatik sinirlerden kaynaklanir. Ani baslar, keskindir, iyi lokalize
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edilebilen tanisi kolay olan agridir. Agri, sinir koklerinin yayilim bélgesinde veya

periferik sinirler boyunca algilanir.

Visseral agri, lokalizasyonu gilictiir, yavas baslar. Agr1 kiint ve sizlayici, kolik ve

kramp tarzinda hissedilir. Bagska bolgelerde yansiyan agri seklinde olabilir.

Sempatik agri, yanma, sogukluk hissi ve lislime tarzindadir. Sempatik sinir
sisteminin aktivasyonu sonucu ortaya c¢ikar. Ornek olarak; refleks sempatik

distrofi, periferik damar hastaliklarina bagh goriilen agrilar ve kozalji verilebilir

(44).

4.Mekanizmalarina gdre nosiseptif, noropatik, deaferantasyon, reaktif ve

psikosomatik agr1 olarak isimlendirilir.

Nosiseptif agri, fizyopatolojik olaylar tarafindan agr1 reseptorlerinin
(nosiseptorler) uyarilmasina bagh olarak ortaya c¢ikar. Birgok somatik ve viseral
agr1 nosiseptif agriya 6rnek olarak verilebilir. Operasyon sonunda olusan agri
nosiseptif agrinin en belirgin 6rnegidir. Postoperatif agr1 ayn1 zamanda akut agr1

olarak degerlendirilir.

2.2.4.Agn Teorileri

Agrinin olusumu ile ilgili cesitli teoriler gelistirilmistir fakat tam olarak nasil

olustugu konusu bilinmemektedir (45, 46).

Bu teoriler ic¢risinde; Kapi1 Kontrol Teorisi, Wall ve Melzack tarafindan 1965

yilinda ortaya atilmistir ve giiniimiizde otoritelerce en ¢ok kabul goren teoridir
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(47). Agrili uyaran spinal kordda kontrol edilebilir ve buradan tst merkezlere gecisi
saglanir. Bu teoriye gore periferden gelen afferent nossiseptif impluslar énce spinal
korda ulasir, daha sonra da daha yukar1 merkezlere iletilir veya spinal kord

seviyesinde inhibe edilip sondiirtliir (45, 46).

2.2.5.Agr1 Reseptorleri

Agr1 reseptorleri; ciltte, derin dokularda ve organlarda bulunan nosiseptor adi
verilen serbest sinir uclaridir. Bu reseptorler viicuttan salgillanan agr1 yapici
maddeler olarak bilinen asetilkolin, hidrojen iyonlar1 (pH<3 olacak sekilde
hidroklorik asit veya laktik asit), K+ iyonlari, prostaglandin, lékotrien gibi
arasidonik asit metabolitleri, serotonin, kininler ve P maddesi gibi maddeler

tarafindan uyarilabilirler (48).

2.2.6. Agn Iletimi ile ilgili Néronlar

Nosiseptif impulslarin baslangic noktasi primer aferent nosiseptérlerdir (13). Bu
noktalar mekanik, termal ve kimyasal uyaranlara yanit veren sinir uglaridir.
Nosiseptorde meydana gelen yanit ile yanitin 6zelliklerine bagh olarak spinal
kordda bir yayilim meydana gelir. Agr1 impulsunun yayilimi ile ilgili reseptorler iki
sinifta ele alinabilir: A-delta mekanotermal ve C polimodal nosiseptorler. Birgok
agr1 tipinde impuls iletimi, primer aferent néronlarin, 6zellikle C polimodal
nosiseptorleri uyarmasi ile baslar. Ancak nosiseptor aktivasyonu siirecinde baska
etkenler de giin yiiziine ¢ikar. Ornegin, cilt cizilmesi dokusunda meydana gelecek
harabiyet bu bolgede inflamatuar stirecleri de baslatir ve buna bagh ¢esitli maddeler

salgilanir. Normal kosullarda mekanik, termal ve kimyasal uyaranlar yiiksek esik
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degerdeki nosiseptorleri harekete gecirirler. Klinikte ise agrii uyaran, uzamis
travma ve doku harabiyetinin varligina baghdir. Doku harabiyeti, inflamasyona ve

boylelikle bir dongii olusturarak nosiseptorlerin daha fazla uyarilmasina neden olur.

A-delta ve C lifleri omurilige girince hemen ikiye ayrilarak birka¢ segment
gecerler ve Lissauer traktusunun bir kesimini olustururlar. Bu liflerin akson
kollateralleri de dorsal boynuz icine girer. Nosiseptif sinir u¢larinin santral
terminalleri, dorsal boynuz gri cevherinin marjinal zonu olan lamina-I ile subsantia
gelatinosa (lamina-II)'da yer alan néronlarla sinaps yaparlar. Baz1 A-delta liflerinin

uzantilari daha derine dogru stiziilerek lamina-V hiicrelerine ulasir (49,50,51).

Agril uyaranlar1 tasiyan periferik liflerin hiicre cisimleri agr1 yolunun 1.
Noronlaridir ve arka kék ganglionlarinda yer almaktadir. Lifler buradan sonar
spinal korda girer ve substantia gelatinosa'da (SG) arka boynuz hiicreleri ile sinaps
yaparak 2. Noronlar1 olustururlar. Yani agri iletiminde ikinci durak spinal
korddur. Substantia gelatinosa'da enkefalinerjik ara néronlar mevcuttur. Agri

yolunun 3. néronu talamusta yer almaktadir (49,50,51).

Arkaboynuzda bulunan néronlar 3 ¢esittir:

Projeksiyon néronlar1 (santral gecgis hiicreleri); meydana gelen sinyal ve
impulslarn anterolateral aferent sistemden alarak tist merkezlere iletirler. Projeksiyon
noronlar1 baslhca iki grupta incelemek gerekir. Lamina I'de yogun olarak bulunan
ve sadece A-delta ve C-lifleri ile uyarilan projeksiyon noéronlar1 “nosiseptif
spesifik=NS” noronlar olarak adlandirilirken Lamina [ ve V'de yer alan ikinci grup

projeksiyon néronlari, hem nosiseptorlerden hem de diisik esikli
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mekanoreseptorlerden lif uyarimi alan “wide dynamic range=WDR” néronlaridir

(51).

Eksitatuvar néronlar; agrili uyaranlari projeksiyon néronlarina ileterek eksite

olmalarini saglamakla gérevlidirler (51).

Inhibitér noronlar ise; genis caph liflerle uyarildiklar1 anda projeksiyon
noronlarinda inhibisyona neden olurlar. Genellikle C ve A delta liflerinden gelen
sinyallerle aktive olurlar ve agrili sinyalleri projeksiyon néronuna iletirler. Agrih
uyarilari ust merkezlere iletmede, dorsal boynuzda baslica iki tip nérotransmiter

rol almaktadir: Bunlar glutamat ve néropeptidlerdir (49-51).

Glutamat; A-delta terminal uglarindan ve motor néronlara sinaps yapan
aferentlerden salgilanir ve eksitator bir aminoasittir (51, 52). Dorsal boynuz
projeksiyon hiicrelerinde ya ¢ok kisa siireli veya ¢ok uzun siireli depolarizasyon
olusturmaktadirlar. Cok kisa etkisini, “ligand-gated” Na/K iyonlarin1 agmasi ile
yerine getirirken, uzun siireli depolarizasyon etkisini N-Metil, D-Aspartat

(NMDA) kullanarak gergeklestirir.

Noéropeptidler; Ozellikle C lifleri eksitasyonu ile olusarak projeksiyon hiicrelerinde
cok yavas ve c¢ok uzun siireli depolarizasyona yol acarlar. Bu noropeptidler
arasinda; P maddesi ve kalsitonin geni ile ilgili peptid (CGRP) sayilabilir (tablo 1). C

lifleri uclarmdan ise ayni anda birden fazla néropeptid salgilanabilir (52,53).
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Tablo 1: Agrida Mediator ve Modiilator Olan Major Norotransmitterler

NOROTRANSMITTER RESEPTOR ETKIi
Substans P NK-1 Eksitator
CGRP Eksitator
Glutamat NMDA, AMPA, kainite, quisqualate Eksitator
Aspartat NMDA, AMPA, kainite, quisqualate Eksitator
ATP P1, P2 Eksitator
Somatostatin Inhibitdr
Asetilkolin Muskarinik Inhibitor
Enkefalinler 1,8,K inhibitér
B-Endorfinler 1,8,k inhibitor
Norepinefrin a2 Inhibitdr
Adenozin Aq Inhibitor
Serotonin 5-HT;, SHT. Inhibitdr
GABA AB Inhibitsr
Glisin [nhibitér

2.2.7. Nosisepsiyon

Agr1, kapsiilsiiz sinir sonlarinin uyar1 sonrasinda aktivasyonu sonucu doku
yaralanmasiyla meydana gelir. Bedenin herhangi bir bolgesindeki doku
yaralanmasiyla olusan uyarinin 6zellesmis sinir uglari ile (nosiseptér) alinmasi ve
sonrasinda santral sinir sistemine tasinmasi, belirli bolge ve noral yapilara integre
edilmesi, noksiyoz uyar1 ad1 verilen bu zararh tehdidin algilanmasi ve buna karsi
fizyolojik, biyosimik ve psikolojik 6nlemlerin harekete gecirilmesidir. Nosisepsiyon,

doku hasari ile agrinin algilanmasi arasinda olusan karmasik elektrokimyasal
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olaylar serisinin biitlinii olarak tanimlanabilir (48, 49, 54). Agr1, nosisepsiyon icinde

var olan bir algilama olayidir (55).

Latincede “noci” zarar veya zedelenme anlamina gelmektedir. Tim nosiseptif
uyarilar agr olusturma potansiyeline sahiptir, fakat tiim agrilar nosisepsiyondan
kaynaklanmamaktadir (56). Aslinda nosiseptorler periferik terminalleri agrih
uyaranlara hassas olan primer aferent sinirlerdir ve tim deri, deri alti dokularinda
bulunur, ¢iplak ve serbestlerdir (48). 100-400 pm uzunlugundaki aksonal

sonlanmalar, kiiciik kan damarlari ve mast hiicreleri kenarinda son bulurlar (57).

A-delta liflerinin uglar1 uyarildiklar tipe gére termal veya “mekanik nosiseptorler”
adini alir ve ileti hizi 30 m.sn-ldir. Dolayisiyla bu nosiseptorlerin aktivasyonu
sonucunda keskin, igneleyici ve iyi lokalize edilebilen bir agr1 olusmaktadr. C
liflerinin uclarina, “polimodal nosiseptor” adi verilmektedir ve siddetli mekanik,
kimyasal, asir1 sicak ve soguk uyaranlarla aktive olurlar, inflamasyonda oldugu gibi
gecikmis, yanic1 ve inatc karakterdeki agridan sorumludurlar. Impulslar: 0.5-2 m.sn-!
gibi ¢ok yavas olarak ilerlettiklerinden dolay1 daha donuk, daha yaygin agr1 ve

hiperestezi olustururlar (55, 58).

2.2.8.A8r1 Mekanizmalarn ve Iletimi

Agrill uyaran dort asamada list merkezlere ulasir. Bu asamalar transdiiksiyon,

transmisyon, modiilasyon ve persepsiyon’dur (58)(resim 5).

Transdiiksiyon: Anlami; bir enerjinin bagka bir enerjiye doniismesidir. Ornegin

hissedilen her sicak uyaran agrili degildir. Sicak bir uyaranin agrili hale gecebilmesi
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icin sicakligin belirli bir derecenin tizerine ¢ikmasi gerekir. Nosiseptorler normal bir
sicakliga karsi duyarsiz kalirken sicakligin agr1 olusturacak sekilde artisi ile duyarh

hale gecerler (58).

Transmisyon: Nosiseptorler tarafindan algilanan agr1 bilgisinin daha st
merkezlere dogru iletilmesidir. Bu iletim tipinde miyelinli A-delta lifleri ve
miyelinsiz C liflerinin etkin rolii vardir. Miyelinli A-delta lifleri iletim hizhdir,
sensitizasyona a¢ik, termal ve mekanik uyaranlarla uyarilan liflerdir. Miyelinsiz C
lifleri ise polimodal bir 6zellik gosterir ve her tiirlii uyarana karsi duyarlilig
olan, yavas ileten liflerdir. Agril uyaranin iletimine diger sinir lifleri de cesitli

bicimlerde katilirlar (58).

Modiilasyon: Bu safha baslica omurilik seviyesindemeydana gelmektedir. Ge¢miste
spinal kord sadece bir ara durak olarak kabul edilirken 1965 yilinda Melzack ve
Wall tarafindan ileri siiriilen Kap1 Kontrol Teorisi ile agrili uyaranin omurilikte
ciddi bir engel ile karsilastigi ortaya c¢ikmaktir. Agrili uyaran spinal kord
diizeyinde bir degisime ugramaktadir ve bu degisim sonucunda daha iist merkezlere

iletiimektedir (58).

Persepsiyon: Omurilikten gecen uyaranin cesitli ¢ikan yollar araciligl ile st

merkezlere dogru iletilip agrinin algilanmasidir (58).
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Resim 5: Agri iletimi
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2.2.9.Agn Yollan
2.2.9.1.Periferden Beyin Korteksine Agri1 impulslarin1 Tasiyan Yollar

Agrili uyarani periferden alip tasiyan liflerin hiicrelerin cismi (I. néron) arka
kok gangliyonunda yer almaktadir. Buradan kaynaklanan lifler spinal korda
girdikten sonra substantiya jelatinozada arka boynuz hiicreleri ile (II. néron) sinaps
yaparlar. ikinci néronun aksonlar1 orta hatti gecer ve Kkars: tarafta spinotalamik
yolu meydana getirir. Bu yolla yukar1 segmentlere ¢ikan lifler de kortekse girer ve

postsentral girusta sonlanir (48). (resim 6)
2.2.9.2.Birinci Sira Noronlar

Birinci sira néronlarin ¢ogu, aksonlarmin proksimal uglarini medulla spinalise
dorsal (duyusal) kok aracihigiyla servikal, torasik ve sakral segmentlerde gonderir.
Dorsal boynuza girdikten sonra birinci sira ndéronlarin aksonlari var olan
interndronlarla, sempatik néronlarla ve ventral boynuz néronlariyla da sinaps

yapabilirler.
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2.2.9.3.iKinci Sira Noronlar

Arka boynuz hiicreleri ile sinaps yapan afferent lifler medulla spinalise girdikten
sonra kalinliklarina gore farklh demetler olusturur. Agri liflerinin lokalizasyonu,
kars1 taraf gri maddesindeki ikinci néronlarla sinapslarini yapmadan 6nce bir

segmentasagl veya yukari seklinde degisebilir. (46, 59, 60)

Gri madde medulla spinaliste 10 laminaya ayrilir (tablo 2). ilk 6 lamina dorsal
boynuzu olusturur, biitiin afferent noral aktiviteyi algilar ve prensip olarak assendan

ve desendan noral yollarin agr1 modiilasyonunun yapildig yerdir (46,59-61).

Tablo 2: Medulla Spinalis Laminalar:

Lamina OndiilFonksiyonu Giris isim
I Somatik nosisepsiyon,termoresepsiyon AS,C Marginal tabaka
11 Somatik nosisepsiyon, termoresepsiyon C AS Substantia gelatinosa
I Somatik mekanoresepsiyon AB,AS Nucleus proprius
1A% Mekanoresepsiyon ABAS Nucleus proprius
v Visseral vesomatik nosisepsiyon, ekanoresepsiyon AB,A8,C | Nucleus proprius, WDR néronlart
VI Mekanoresepsiyon AB Nucleus proprius
Vil Sempatik Columna intermediaris
VI AB Motor boynuz
IX Motor AB Motor boynuz
X Ad Santral kanal

[. lamina primer olarak cildin ve derin somatik dokularin nosiseptif uyarilarina
yanit verirken substantia jelatinosa adi verilen II. lamina ¢ok sayida inter néronlar
icermektedir ve cilt reseptorlerinden gelen uyariarin modilasyonunda rol

almaktadir. IIl. ve IV. laminalar primer olarak nosiseptif olmayan uyarilar1 kabul
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ederler. VIII ve IX. laminalar 6n motor boynuzu meydana getirirler.

Morfin, spesifik bir laminar etkiye sahip olup lamina I ve lamina V hiicreleri
arasinda olusan iletim tlizerinde ve bunlarin spontan aktivitesinde supresyon

olusturur (bu iki etkinin olusmasi sonucunda agriya yanit olusur) (46, 59, 60, 62).

Ketamin ise lamina [ ve V hiicrelerinin spontan aktivitesini %28-43 oraninda,
uyarilmis aktivitesini de %44-65 oraninda siiprese eder. Bu etki ketaminin

analjezik etkisinin bir béliimii olarak kabul edilir.

2.2.9.4.Spinotalamik Yol

Spinotalamik yol, klasik olarak agriy1 ileten en 6nemli yoldur ve medulla spinalisin
beyaz cevherinin anterolateral bélimiini olusturur (46, 59, 60). Lateral
spinotalamik yol talamusun ventral posterolateral nukleusuna ulasir ve agrinin
lokalizasyon, yogunluk ve sure gibi diskriminatif 06zelliklerini iletir. Medial
spinotalamik yol ise medial talamusa gider ve daha ¢ok agrinin otonomik ve tatsiz

emosyonel persepsiyonlarindan sorumludur. (60).

2.2.9.5.Alternatif Agr1 Yollan

Spinoretikiiler yolun agriya karsi gelisen otonomik reaksiyonlardan sorumlu
oldugu diistiniilmekte iken spinomezensefalik yol anti-nosiseptif dessendan
yollarin aktivasyonunda o6nemli rol oynamaktadir. Spinohipotalamik ve
spinotelensefalik yollar hipotalamusu aktive ederler ve duyusal davranislardan
sorumludurlar. Spinoservikal yol ise capraz yapmadan lateral servikal nukleusa

ulasir ve kontrolateral talamusa lifler gonderir (46,59, 60).

Somatik ve visseral afferentler medulla spinaliste, beyin sapinda ve daha ytliksek
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merkezlerde iskelet, motor ve sempatik sistemlerle entegre halde bulunmaktadir.
Afferent dorsal boynuz hiicreleri 6n boynuz motor néronlariyla direkt ve indirekt
olarak sinaps yaparlar ve meydana gelen bu sinapslar agri ile ilgili normal veya
anormal kas aktivitesinden sorumludur. Afferent nosiseptif néronlar ile sempatik
noronlarin inter-mediolateral kolonda meydana getirdikleri sinapslar1 ise
sempatikler tarafindan saglanan refleks vazokonstriksiyon, diiz kas spazmj, local ve

adrenal katekolamin desarjindan sorumludur (61).
2.2.9.6. Uciincii Sira Néronlar

Talamusta yer alan li¢lincii sira néronlar aksonlarini parietal korteks posterolateral
girus'un I. ve II. somatosensoriyel alanlarina ve fissura silvi tist duvarma gonderirler.
S0z konusu bu kortikal alanlar agrinin persepsiyonundan ve tam lokalizasyonundan

sorumludur.
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Resim 6: Periferden Merkeze Agn Yollari (63)
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2.2.10.Agr1l1 uyarana motor yanitlar

Istemli_yanitlar: Kisinin agr1 duydugunu gosteren konusma, sizlanma, yiiziin

burusturulmasi, agriyan bélgenin uyarandan uzaklastirilmasi, belli pozisyona girme,

kivranma davranis bigimlerini igerirler.

Otonom yanitlar: Agriy; miskiiler, endokrin, visceral ve vaskiiler bir cok otonom

yanita neden olur. Spinal seviyede uzanan segmental refleks fleksiyon ve ¢ekilmeye
sebep olur. Medulla ve ponsta dolasim ve solunum merkezleri uyarilirken hipofizin
hormon sekresyonu etkilenir. Ayn1 zamanda hipotalamusun sempatik sistemi
uyarmasi sonucu kizginlik ve korku ifadeleri olusur. Retikiiler formasyon uyarilir
ve uyaniklik saglanir. Ortadaki nahos durum ve tehlike varligi kortekse iletilerek

frontal lobun uyarilir ve hafizayi etkiler (64).

2.2.11.Postoperatif Agr1

Postoperatif agri, akut bir agr1 seklidir, cerrahi travmayla baslar ve doku iyilesmesi
ile sona erer. Agrinin neden oldugu istenmeyen ve iyilesmeyi geciktiren etkilerinin
olmasindan dolay1 postoperatif agr1 kontrolii giderek 6nem kazanmaktadir.
Cerrahiye Kkarsi olusan stres yanitta postoperatif agrida 6nemli rol oynar.
Postoperatif agrinin tedavi edilmemesi sonucunda kortizol, ACTH, glukagon,
aldosteron ve katekolaminler gibi katabolik hormonlarin miktarinda artis; insiilin,
testosteron gibi anabolizan hormonlarin miktarlarinda azalma meydana gelir ve
sonucunda solunum, dolasim, gastrointestinal, renal ve otonom sinir sistemlerinde

olumsuz etkiler ortaya c¢ikar. Bitiin bu endokrin degisiklikler homeostazisi olumsuz

etkiler (1-4).
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2.2.11.1.Postoperatif Agrinin Sistemler Uzerinde Etkisi
2.2.11.1.1.Solunum Sistemi Uzerine Etkileri

Agr1 vicut Oz tiketimi ve CO: tlretimi arttinir. Bu degisikliklere bagli olarak
solunum dakika hacmi ve solunum isi artar. Agrili uyaranlarla birlikte 6zellikle
goglis ve karin bolgesindeki ameliyatlar sonucunda spinal reflekse yamt olarak
kas spazmi gelisebilir. Gglis duvarinin hareketinin siirlanmasi ile tidal volum ve
fonksiyonel rezidiiel kapasite azalir; atelektazi olusumu, hipoksemiye bazen
hipoventilasyona ve intrapulmoner santin artmasina neden olur. Vital kapasitenin
azalmasi ise Oksiirmeyi ve sekresyonlarin atilmasmi zorlastirir ve sonug¢ olarak

atelektaziolusumuna neden olur (1, 3, 4).
2.2.11.1.2.Kalp Damar Sistemi Uzerine Etkileri

Agrinin olusturdugu sempatik aktivite artis1 hipertansiyona, tasikardiye ve sistemik
vaskiiler direngte artisa neden olur. Kardiyak debi normal kardiyak fonksiyonlari olan
hastada artarken, ventrikiiler fonksiyonlar1 yetersiz olanlarda azalir. Agri

miyokardin Oz gereksinimini ve mevcutiskemiyi de arttirir (1,3).
2.2.11.1.3.Gastrointestinal ve Uriner Sistem Uzerine Etkileri

Sempatik tonus ve sfinkter tonusunda artma ve barsak ve mesane motilitesinde
azalmasi sonucu sirasiyla ileus ve idrar retansiyonu goriilebilir. Mide asidi
sekresyonunun artmasi nedeniyle stres iilserleri olusabilirken bulanti, kusma ve
kabizlik sik izlenir. Abdomendeki gerginlik solunum fonksiyonlarini olumsuz etkiler

(1,3).
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2.2.11.1.4.Endokrin Sistem Uzerine Etkileri

Streste hormonal yanit; kortizon ve glukagon gibi katabolik hormonlarin artmasi
insiilin ve testesteron gibi anabolik hormonlarin azalmasi seklindedir. Bunun
sonucunda hastalarda negatif azot dengesi olusur, karbonhidrat toleransi azalir ve
lipoliz artar. Kortizon ve aldosteron gibi hormonlarin artis1 ile sodyum ve su

retamsiyonu olusur.
2.2.11.1.5.Hematolojik Etkileri

Hareketsizlige bagh venoz staz ve tombosit agregasyonunda artis sonucunda derin
ven trombozu ve pulmoner emboli goriilme riski artmistir. Stres lokositlerde
artisa, lenfositlerde ise azalmaya yol acar. Retikiiloendotelyal sistemde gelisecek

depresyon sonucunda hastanin enfeksiyonlara karsi savunmasi zayiflar (60).
2.2.11.1.6.Kas-iskelet sistemi iizerine etkil eri

Sempatik aktivite artis1 periferik nosiseptorlerin duyarlihigini etkiler ve agri ve buna
bagh kas spazmini arttirir. Uzun siireli devam eden postoperatif agr1 ve
immobilizasyon kas metabolizmasinda yetmezlik, kas atrofisi ve normal kas

fonksiyonunda gecikme olusturur (1,65).
2.2.11.1.7.Koagiilasyon sistemi iizerine etkil eri

Postoperatif agr1 ve agridan kaginma amach hareketsizlik, venoz staz ve trombosit
agregasyonunda artisa ve sonucunda derin ven trombozu ve pulmoner emboliye

sebep olur (4).
2.2.11.1.8.Postoperatif Agriy1 Etkileyen Faktorler

Postoperatif agrinin siddeti, durumu ve siiresini etkileyen faktdrin en dnemlileri

27



sunlardir (66):

1. Cerrahi girisimin yeri, tiirti ve siiresi

2. Insizyon ve diger cerrahitravmanin tiirii ve biiyiikliigii
3. Hastanin psikolojik ve fizyolojik durumu

4. Hastanin preoperatif fizyolojik ve psikolojik 6zellikleri
5. Cerrahigirisime bagh komplikasyon varligi

6. Anestezide kullanilan yontem ve ilaglar

7. Perioperatif bakimin kalitesi

o]

. Preoperatif olarak agriy1 azaltmak i¢in yapilan tedaviler
2.2.12.Agn Olgiim Yéntemleri

Agr1 siddetinin Olciilmesi i¢cin birgok yontem gelistirilmistir ve her ydntemin
kendine has avantajlar1 ve dezavantajlar1 vardir. Hastalarin agr1 esikleri ve agriya
verdikleri cevap farkli oldugu icin heniiz tam anlamiyla tim hastalara
uygulanabilecek objektif bir yontem gelistirilememistir. Genel anlamda objektif (tip
1 olgiimler) ve subjektif olciimler (tip 2 olgimler) olarak ikiye ayrilir

(7,41,67,68).
2.2.12.1.Tip 1 Ol¢iimler

Kalp hizi, kan basinci, solunum sayisindaki degisiklikler ile plazma kortizol ve
katekolamin diizeyindeki artma gibi parametreleri iceren fizyolojik yontemler;
cilt 1s1sindaki degisiklikler (termografi) ve plazma beta endorfin diizeyindeki

diisiis gibi parametreleri iceren nérofarmakolojik yontemler ve sinir iletim hizi,
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uyarilmis yanitlar, pozitron emisyon tomografisi gibi parametreleri iceren

norolojik yontemler bu gruptalardir.
2.2.12.2.Tip 2 Ol¢iimler
1.Tek boyutlu yontemler:

Kategori skalasi: Hastanin durumunu en iyi ifade edebilecek kelimeyi isaretledigi

yontemlerdir. Bircok ¢esidi bulunmaktadir. Genelde agr1 yoklugundan, dayanilmaz

dereceye kadar olmak iizere bes boliime ayrilir.

Sayisal oranlama skalasi: Hastalarin agrilarinin siddetini ‘(0) agr1 yok- (100)

olabilecek en siddetli agr1 seklinde sayisal degerlere dontstirdiigi skalalardir.

Gorsel analog skala: Bir ucu hi¢ agrinin olmadigl donemi, diger ucu hayatta

duyulan en siddetli agriy1 temsil eden 10 cm veya 100 mm lik bir cetvel lizerinde
hastanin agrisini gostermesi istenir. En ¢ok kullanilan agr1 degerlendirme

skalalarindandir.

Viziiel Analog Skala (VAS): Cogunlukla 10 cm uzunlugunda, yatay ya da dikey, “Agr1

yok” ile baslayip “Dayanilmaz agr1” ile biten bir hat ile degerlendirilir. (69-71)
Avantajlar::

1.Agr1 siddetinin  degerlendirilmesinde, diger yontemler ile yapilan

karsilastirmalar sonucunda VAS’in uygun bir yéntem oldugu saptanmistir.

2.Bes yas uzerindeki hastalar, bu yontemi kolay anlasilir ve kolay uygulanabilir

olarak degerlendirmislerdir.

3.Calismalarda VAS ile degerlendirmelerde diizenli bir dagilim gerceklestirilebilir.
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4.0l¢iim sik sik tekrarlanabilir.
Dezavantajlari:

1.Hastalar isaretlemeyi rastgele yapabilmekte, bu da degerlendirmede yanilgilara

sebep olabilmektedir (72).

2.Hastanin yorgun, saskin ya da isbirligi yapamaz durumda olmasi, VAS'1n dogru bir
sekilde degerlendirilmesini engelleyebilir (73).

3.Yashlarda VAS hattinin algilanmasi, isaretler ile koordinasyon saglanmasinin
glicligii nedeniile uygulamada sorun olabilmektedir (72).

2.Cok boyutlu yontemler:

Bu yontemlerle agrinin sadece siddetini degil niteligi, yeri, siiresi, degisim miktari,
eslik eden sorunlar gibi parametrelerini de degerlendirir. En ¢ok kullanilan MPQ

agri sorgulamasidir.
2.2.13.Postoperatif Agr1 Tedavi Yontemleri

Organ sistemleri tizerinde olumsuz etkileri bulunan agrinin ortadan kaldirilmasi,
sadece rahatsiz edici bir duyunun yok edilmesi ile sinirli degildir. Ayni zamanda
homeostaz icin de son derece gereklidir. Ayrica postoperatif agr1 tedavisi yalnizca
sistemik hastalig1 olan veya biiyiik cerrahi uygulanan hastalarda degil cerrahi

operasyon gecirmis tiim olgularda uygulanmahdir (3, 4).
2.2.13.1.Agn Tedavisinde Uygun Yontem ve Ajan Secimi

Klinik faktérler: Cerrahi girisimin lokalizasyonu, operasyon siiresi ve tipinin etkili

oldugu gibi intraoperatif donemde kullanilan ajanlar da postoperatif agr1 iizerinde

etkilidir.
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Hastaya ait faktérler: Postoperatif analjezide en 6nemli faktérler hastaya ait

faktorlerdir. Hastanin cerrahi karari ve hastaneye yatisiyla baslayan anksiyete ve
belirsizlik duygular1 preoperatif donemde yeterli aciklama yapilmadigi takdirde daha
da artarak postoperative doneme de etki etmektedir. Bu nedenle gerekirse

uygun medikasyonla ameliyat 6ncesi anksiyeteye miidahale edilmelidir (1, 4, 74)

Ekibe ait faktérler: Akut agr1 ancak anesteziyolog, cesitli cerrahi dallardan

hekimler, psikologlar, hemsireler ve diger saghk personelini igeren bir ekip
calismasi ile kontrol altina alnabilir. Agr1 kontroliiniin basarisinda hemsire ve
hekimlerin bilgi ve deneyimi 6nemli oldugu gibi cerrahi ekipte de postoperatif

analjezi bilincinin bulunmasi da gerekmektedir (4,74).

Postoperatif agn tedavisinde analjezik ajanlar sistemik veya rejyonel olarak
uygulanabilir. Sistemik uygulama parenteral (intravendz, intramiiskiiler) ve
nonparenteral (oral, sublingual, bukkal, rektal, transdermal, solunum sistemi)

yollardan olabilir.

Postoperatif agr1 tedavisinde en sik tercih edilen yontem parenteral
uygulamalardir. Parenteral uygulamalardan intramuskiiler uygulama basit ve
giivenilir bir yol olmasina ragmen intramuskiiler uygulamalarin tekrar tekrar
kullanim1 kanda siirekli ve sabit bir analjezik diizeyi saglayamadigi icin etkin
olmamaktadir. Ayrica hipotermi, hipovolemi ve perfiizyon bozuklugu analjezik ajanin

absorbsiyonunu azaltabilir (1, 3, 4, 46, 74).

Intravendz uygulama erken postoperatif dénemde hizl agr1 kontrolii i¢in siklikla
tercih edilen yoldur. Fakat analjezik ajanlarin 6zellikle de narkotik analjezik ajanlarin

bolus uygulanmasi solunum depresyonuna neden olabilecegi unutulmamalidir.
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Nonparenteral yontemlerden oral, sublingual ve bukkal uygulamalar i¢in hasta ile
kooperasyon kurulmasinin gerekliligi bu yollarin erken postoperative donemde
kullanimimi sinirlar. Rektal yol siklikla kronik agr1 tedavisinde kullanilmaktadir.
Transdermal uygulamalar kullanim kolaylig1 ve yeterli analjezi saglamasi nedeniyle

son yillarda 6zellikle kronik agrili durumlarda tercih edilen bir yoldur (3, 4, 74).

Rejyonel uygulama biling kaybina yol a¢gmadan ve hasta koordinasyonu
gerektirmeksizin viicudun belirli bolgelerindeki sinir iletisinin ve agr1 duyusunun
ortadan kaldirilmasini amaglar. Postoperatif analjezi amaciyla cerrahi insizyona lokal

analjeziklerle infiltrasyon, periferik sinir ve pleksus blokajlar1 ve santral blokajlar

(spinal/epidural) kullanilabilir (4, 46,74).
2.2.14.0pioid Analjezikler

Terim olarak ‘opiat’ ge¢miste hashas bitkisinin herhangi bir tiirevini ifade etmek
icin kullanilirken sentetik ve yar1 sentetik iirtinlerin ¢ikmasi1 ve morfin benzeri
aktivite gosteren endojen peptitlerin tanimlanmasi ile bu tanimlamanin degismesi
gerekti. ‘Opioid’ kisaca, morfinin analjezik ve diger Ozelliklerine sahip bir grup
maddeyi belirtir. Kanser agrisi ve bir¢ok akut agr1 sendromu olan hastalarda orta ve

siddetli agr1 tedavisinde kullanilan analjezik ilaglarin basinda gelmektedir (5-11).

Glniimiizde kullanilan opioid sayist 20’den fazladir. Opioidler dogal olarak elde
edilen (morfin, kodein vb.), yar1 sentetik olarak tiretilen (diamorfin, buprenorfin vb.)
ve de sentetik olarak liretilen (metadon, petidin vb.) opioid tiirevleri olarak
siniflandiriirken opioid reseptorlerine etkileri acgisindan agonist (morfin,
diamorfon, hidromorfon, oksikodon vb.), agonist-antagonist (pentazosin, butorfanol,

nalbufin, dezosin), kismi agonist (buprenorfin, naltrekson) ve antagonist (naloksan)
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seklinde smiflandirilabilirler (10). Ancak klinik kullanimda daha ¢ok, pratiklik
saglamas1 ag¢isindan, orta siddette agrilarda kullanilan ‘zayif opioidler’ (kodein,
hidrokodon, dekstropropoksifen, tramadol HCI vb.) ve siddetli agrilarda kullanilan

‘giiclii opioidler’ (morfin, petidin, fentanil, metadon, hidromorfon vb.) seklinde

siniflandrilmistir (9).
2.2.14.1.0pioid Analjeziklerin Etki Mekanizmasi

Opioidler glukoprotein yapida olan, merkezi sinir sisteminin bir¢ok yerinde ve
gastrointestinal sistem, akcigerler, kardiyovaskiiler sistem, mesane ve periferde
bulunan 6zel reseptorler lizerinden etki gosterirler (tablo 3). Opioid bir reseptore
baglandiginda uyarici veya indirgeyici bir yanit olusturabilir ve farmakodinamik
ozellikleri hangi reseptére baglandigina, afinitesine ve reseptériin aktivasyonuna ve

cevabima baghdir (9, 73, 76).
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Tablo 3: Opioid Reseptorleri ve Klinik Etkileri

Reseptor Klinik Etki Agonistler
Supraspinal analjezi p1 Morfin
Respiratuar depresyon L, Met-enkefalin
Mii
Kas rijiditesi Beta-endorfin
Fiziksel bagimlilik
Respiratuar depresyon Morfin
Spinal analjezi Nalbufin
Kappa
Sedasyon Butorfanol
Dinorfin
Analjezi Leu-enkefalin
Davranissal ve respiratuar
Delta
Depresyon
Epileptojenik etki Beta-endorfin
Disfori, deliryum, midriyazis Pentazosin
Tasikardi, hipertansiyon Nalorfin
Sigma
Halilisinasyonlar
Respiratuar stimiilasyon
Epsilon Stres cevap Beta-endorfin

Opioid agonistleri ve antagonistleri de reseptére baglanabilirler fakat sadece
agonistler reseptori aktive edebilir. Agonist-antagonistler ise farkli reseptérler
uzerinde degisik etkiler gosterebilmektedirler. Bu yanit, iyon kanalinin seklinde
bir degisiklik seklinde veya adenilat siklaz gibi ikinci bir haberci yoluyla gerceklesir
ve boylece analjezik etkilerini farkli mekanizmalar yoluyla farkli uyari seviyelerinde
gosterirler. Opioid reseptorlerinin aktivasyonu agrili uyaranin santral sinir sistemine
transmisyonunu engeller. Ayrica periferik duysal sinirlerde bulunan opioid
reseptorlerinin ilk uyar1 aninda analjezi yarattugi gosterilmistir. Bu direkt
etkilerinin yaninda inen inhibitér yoluyla zararli uyarilarin modiilasyonuyla

indirekt olarak da analjezi saglayabilirler.
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Opioidlere bagh olusabilecek sistemik yan etkiler su sekilde siralanabilir:
1-Tolerans

2-Fiziksel bagimlilik

3-Psikolojik bagimhlik

4-Solunum depresyonu

5-Konstipasyon

6-Bulanti, kusma

7-Sedasyon, konflizyon

8-Disfori

9-Miyoklonus

10-idrar retansiyonu

11-Pruritus

12-Hipotansiyon

13-Pulmoner 6dem

14-0ddi sfinkteri tonusunun artmasi
15-Kserostomi

16-Oksiiriikrefleksinin baskilanmasi
17-Noroendokrin sistem tizerindeki etkiler

Tablo 3’de tanimlanan opioid reseptorleri disinda hormonal etkilerden sorumlu

tutulan epsilon reseptorii ve son zamanlarda kesfedilen monosit, graniilosit, damar
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endotel hiicreleri ve sinir dokusunda bulunan ve kalsiyum ile nitrik oksit

salinimiyla ilgili oldugu diistiniilen psreseptoriinden de bahsedilmektedir (8).
2.2.15.Tramadol

Tramadol hidroklorid ilk olarak 1973’te Almanya’da kesfedilmis olup 1977 yilinda
kullanima girmistir. Solunum ve kalp-damar sistemleri uizerine ciddi yan etkilerinin
olmamasi nedeniyle tiim diinyada ilimli ve orta siddetli agrili durumlarda
yaygin olarak kullanilmaktadir (77-79). ABD’de ise 1990’larin ortalarindan sonra

kullanilmaya baslamistir.

Resim 7: Tramadolun Kimyasal Yapisi

Tramadol hidroklorid; (1RS, 2RS)-2-[(dimetilamino) metil]-1-(3-metoksifenil)-
kloheksonal HCl, santral etkili, sentetik bir analjeziktir (Sekil 3) (12). Analjezik
siniflamasinda zayif opioid grubunda yer alan tramadol hem opioid hem de
nonopioid etki mekanizmasina sahiptir. Zayif p-opioid reseptor agonist etkisinin
yaninda noradrenalin (NA) ve serotoninin (5-HT) presinaptik geri alinimini inhibe
etmektedir. Bu etkilerine ek olarak tramadol 5-HT’nin salinimini da stimtile eder

(13). Boylece endojen analjezi sistemini hem opioid agonist mekanizma ile hem de
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monoaminerjik etkisi ile potansiyelize ederek elde edilen additif etkinin
antinosisepsiyonda belirgin etki gostermesi, daha az yan etki olusturmasi,
tramadoliin orta siddetli kanser ve kanser disi akut ve kronik agrinin tedavisinde

yaygin kullaniminin nedeni olmustur (14).

iki enantiomerden olusan tramadol, rasemik bir karisimdir. Farmakolojik olarak
aktif olan her enantiomer ayni zamanda analjezik etkinlie de sahiptir. (+)
enantiomer ve metaboliti O-desmetiltramadol (M1), opioid agonist etkilidir ve
serotonin geri alinim inhibisyonuna sebep olur. (-) enantiomer ise noradrenalinin
geri allniminda inhibisyonuna yol agmaktadir (13,80). (+) enantiomer, analjezik

etkinlik olarak (-) enantiomer den10 kat daha aktiftir (81).
2.2.15.1.Etki Mekanizmalar

Opioid Mekanizma

Tramadol, p opioid reseptorlerine zayif, delta ve kappa opioid reseptorlerine daha
da zayif olarak baglanir (12,13). Tramadolun p reseptor affinitesi kodeinden 10
kez, dekstrapropoksifenden 60 kez daha zaiyfken morfinden 6000 kez daha azdir
(13). Asil opioid analjezik etkinlik ana molekiiliin aktif metaboliti olan O-desmetil
tramadol (M1) ile saglamr. O-desmetil tramadol metabolitinin p-reseptor affinitesi

ana molekiilden 200 kat daha fazladir.

Monoaminerjik Mekanizma

Tramadol, serotoninin geri alinimini inhibe eder ve presinaptik direkt salinimini da
artirir. Molekiiliin bu ters etkisi (+) enantiomerde daha belirginken (-) enantiomer
NA geri aliniminin inhibisyonunda daha fazla s6z sahibidir (12,13). Tramadolun bu

monaminlerin geri alinim mekanizmasini bloke edici etkisi ile santral sinapslarda
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NA ve 5-HT'nin seviyelerinin yilikselmesi meydana gelir (82). Nalokson kullanimi

ile tramadoliin analjezik etkisi %31 oranda geri dondiiriilebilmistir (12, 13).
2.2.15.2.Etki Mekanizmalar Arasindaki Sinerji

Tramadoliin analjezik etkisi, her bir enantiomerin ayri ayn sagladig: etkilerin
toplamindan daha bilylik olmasina karsin, yan etki bakimindan
enanantiomerlerin  birbirleri ile antagonist etkilesim icinde oldugu
diistintilmiistiir (80). Enantiomerler, bu 6zellikleri ile opioidlere has yan etkilerin
tramadol kullaniminda daha az goriilmesine sebep olarak tramadoli diger
opioidlere gore daha emniyetli kilmaktadir. Buna karsin 12 yil stren klinik
gozlemin sunuldugu bir derleme sonucunda, tramadol kullaniminda gériilen yan
etkilerin enantiomerlerden daha ¢ok tramadoliin opioid etkisine bagh oldugu
bildirilmistir (83).

2.2.15.3.Farmakokinetik

Emilim

Rasemik tramadol oral uygulama sonrasi ince bagirsaktan hizli bir sekilde
tamamen emilir (%95-100). Biyoyararlanim tek doz uygulamada ortalama %70
olarak 6lciilmiistiir (84). Ilk gecis metabolizmasinin olmasi sonucunda emilim ve
biyoyararlanim arasindaki bu %30’luk fark olusur (85). Tekrarlanan oral dozlarda
biyoyararlanim, 36 saat sonra %100’e ulasmaktadir. Rektal uygulamada %78 olan
biyoyararlanim, intramuskiiler (IM) uygulamada %100’diir. Oral formun analjezik

aktivitesi 1 saat icinde baslar, en yliksek plazma konsantrasyonuna kapsiil formunda

2 saatte, yavas salinimli formda ise 5 saatte erismektedir (12, 13).
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Dagilim

Tramadol, dokulara 6zellikle kanlanmasi yiiksek organlara kolay ve yiiksek oranda
gecer. Oral ve intravenéz (IV) uygulama sonrasi dagihm voliimii (Vd) 2.7 lL.kg-1
olarak 6l¢iilmistir (12, 14). Tramadola plazmada %20 oraninda protein baglanir,

plasentadan % 1 oraninda gecis gozlenirken, anne siitiinde bu oran %0,1’dir (14,

86).
Metabolizma

Tramadol, karacigerde sitokrom p450 enzim sistemi ile demetilasyon (faz I; N- ve
O- demetilasyon) ve konjugasyon (faz II; glukorinidasyon veya sulfatasyon) ile yikilir.
Tramadolun toplam 11 metabolite sahip olmasina ragmen bunlarin icinden sadece O-

desmetil tramadol metaboliti aktiftir.

Eliminasyon

Tramadoliin ana atilm organ1 bobrektir ve %30'u degismeden, %601
metabolitlerine doniigerek atilir. Kalan %1’den daha az1 safra yoluyla, geri kalani
ise diski ile atilir. Tek doz IV veya oral tramadoliin plasma yarilanma émrii (t1/2)
5.1+0.8 saat iken, M1 metabolitinin t1/2’si 9 saatten fazladir (75, 77). Kreatinin
kleransi<30 ml. dk! olan hastalarda toplam giinliik tramadol dozu 200 mg'1 (50-
100mg.12 saatl) gegcmemelidir (14, 87, 88). Hepatik ve renal fonksiyonun yasla
birlikte azalmasina bagh olarak tramadoliin biyoyararlanimi ve yarilanma
omriinde yash hastada artis goriiliir. Bu nedenle yasli hastada kullanilacak d ozlar
diisiik tutulmali, dozlar1 yavas yavas arttirmalidir (89). Metabolizasyonda rol
alan sitokrom p450 enzim aktivitesi, cocuklarda 1 yas Ustiinde eriskin diizeyine

ulasmaktadir (90). Bu sebeple bir yas tzeri ¢cocuklarda tramadol saghklh gencg
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eriskinlerle benzer farmakokinetik parametrelere sahiptir (91) (tablo 4).

Tablo 4: Saghikh Bireylerde Agiz Yoluyla 100 mg Tramadol Uygulanmasi
Sonucu Goriillen Farmakokinetik Ozellikleri

Degiskenler Degerler
Agizdan aliminda bioyararlanimi % 75
Maksimum konsantrasyon (Cmax) 308 ng.ml1

Maksimum konsantrasyona ulasma siiresi | 2 saat

(Tmax)
Yarilanma omrti (t1/2) 6,3 saat
Plazma proteinlerine baglanma % 20

2.2.15.4.Sistem Etkileri

Tramadol, genelde iyi tolere edilebilen bir ila¢ olmasina ragmen sahip oldugu opioid
komponentine baglh yan etkiler bulanti, kusma, konstipasyon, yorgunluk, uyku hali
iken; monoaminerjik komponentine bagh yan etkiler, bas agrisi, sersemlik, agiz

kurulugu ve terleme olarak tespit edilmistir (89).

Yapilan ¢ok merkezli bir calismada tramadoliin emniyeti sitnanmis ve gesitli akut ve
kronik agr1 sendromlu 3068 hasta ¢alisma kapsamina alinmistir. Calisma
sonucunda 2502 hastada hi¢bir yan etki gériilmemis, diger hastalarda yan etki olarak
basta koordinasyon bozuklugu (%6.3) ve bulanti (%5.4) olmak tlizere toplam yan

etki oran1 %16.1 olarak saptanmistir (92).
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Tramadol, giicli analjezikler ile de karsilastirilmistir. Tramadolun yan etkilerinin
gliclii opioidlerden daha diistik oldugu ve bu yan etkilerin de birgogunun 6nlenebilir

veya kolaylikla tedavi edilebilir oldugu seklinde degerlendirilmistir (78, 87, 89).

2.2.15.4.1.Gastrointestinal Sistem

Bulanti ve kusma sik goriilen yan etkilerin basindadir ve diger opioidlerde
oldugu gibi kemoreseptor trigger bélgesini uyarmasi ile olmaktadir. Tramadol
ile konstipasyon goriilme olasilig1 morfine gore daha azdir (14). Yapilan bir hayvan
calismasinda oddi siffinkterinin diiz kas fonksiyonunu etkilemedigi gosterilmistir

(93).

2.2.15.4.2.Solunum Sistemi

Tramadol tedavisinde solunum depresyonu goriilme olasilig1 terap 6tik dozlarda
yok denecek kadar diisiiktiir. Yapilan bir ¢alismada 50 mg iv tramadol, 5 mg iv
morfin ile karsilastirlmis morfin grubunda klinik olarak anlamli desatiirasyon
tespit edilmistir (94). Ayn1 dozlarin uygulandigl baska bir ¢calismada ise her iki
grupta da SpO2 ve ETCO: degerlerinde herhangi bir fark olusmadig1 ve solunum

depresyonu goriilmedigi saptanmistir (95).

Tramadoliin solunum depresyonu olusturma olasiiginin diisiik oldugunu gésteren
bir¢ok calismanin var olmasina karsin, solunum depresyonu saptanan olgular da
mevcuttur. Bildirilen bir olgu sunumunda renal yetmezligi olan bir hastada oral
uygulama sonrasi solunum depresyonu gorilmistir (96). Postoperatif donemde bu
olasiligin var olusu 6zellikle yash hastalarda ve yiiksek doz kullamimina dikkat

gerektirir (97).
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2.2.15.4.3.Kardiyovaskiiler Sistem

Ozellikle IV uygulama sonrasi periferik vazodilatasyondan kaynaklanan
hipotansiyon nadir de olsa gériilebilir. Kisa ve yavas 1V infiizyon (20 dakika

surede) seklinde uygulama ile bu yan etki 6nlenebilir.
2.2.15.4.4.Urogenital Sistem

Opioid reseptor sitimiilasyonu ve monoamin geri alim inhibisyonunun ortak
etkisiyle tramadol, diger opioidler gibi diiz kas kontraksiyonuna sebep olarak

idrar retansiyonuna yol acabilmektedir (98,99).
2.2.15.4.5.Santral Sinir Sistemi

Tramadol epileptik hastalarda ve konviilziyon egilimini diisiiren ilaglar ile birlikte
kullanilmas1 gerektiginde dikkatli olunmahdir. Epileptik ataga hazirlayici faktorler;
yiiksek dozda (1V/oral) uygulanmasi, epilepsi anamnezinin varhgi ve konvulsiyon
egilimini  diisiren ilaglar  (monoamininoksidaz  inhibitorleri,  trisiklik
antidepresanlar-TSAD, serotonin selektif geri alinim inhibitorleri-SSRI) seklinde

siralanabilir (100, 101).
2.2.15.4.6.Diger Etkileri

Tramadoliin kalitsal anormalliklere, neoplastik olusumlara neden olmadigi
bildirilmistir (14, 89). Yapilan baska bir ¢alismada immun sistem baskilanmasina
neden olmadigi, hatta Natural Killer hiicrelerinin aktivitesini, lenfosit

proliferasyonunu ve interlokin-2 iiretimini artirdig bildirilmistir (102).

Tramadolun hemopoetik sistem iizerine etkisinin olmamasi, klinikte kanser ve

kanser dis1 agrinin kontroliinde NSAID’lere tercih edilmesinin nedenidir (103).
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Tramadole bagh anaflaktik reaksiyon orani da olduke¢a diistiktiir (1/700000) (14).
2.2.15.5.As1r1 Doz Tramadol

Asir1 doz tramadol aliniminda beklenen bulgular, ilacin farmakolojik etkisinin
siddetli gorilmesi seklindedir. Yedi zehirlenme merkezinde 87 olgu tizerinde
prospektif olarak yapilan degerlendirmede, goriilen en sik yan etkiler olarak
norolojik (letarji, ajitasyon, sersemlik, konviilziyon, koma, solunum depresyonu),
kardiyovaskiiler (tasikardi, hipertansiyon) ve gastrointestinal (bulanti, kusma)
sistem bulgular1 saptanmistir. Orta derecede toksisite durumunda ise opioid
etkilerden c¢ok, serotonin sendromunun hafif bulgular1 (ajitasyon, konfiizyon,

tasikardi, hipertansiyon) 6n planda olmaktadir (104).
2.2.15.6.Tolerans, Fiziksel ve Psikolojik Bagimlilik

Tramadoliin farmakodinamik ve farmakokinetik 6zellikleri nedeni ile tolerans ve
bagimhliga yol agma olasihigr disiiktiir (82). Bagimhlik olasihigi 1/100000°den az
oldugu bildirilirken (101,105) tramadole tolerans gelisiminin de gok dusiik diizeyde

oldugu bildirilmistir (14).
2.2.15.7.Uygulama Formlar ve Uygulama Yollari

Tramadol oral (damla 2.5 mg, kapsiil-50 mg ve yavas salinimh tablet-100mg),
rektal (suppozituar-100 mg), parenteral olarak IV-IM (ampul-100 mg),

intraartikiiler uygulanmaktadir.

Parenteral uygulamada IV dozu 1-2 mgkg'dir. Yan etkileri (6zellikle gegici
hemodinamik problemler) azaltmak icin, uygulamanin 2-3 dakika gibi bir siirede

yavas yapilmasi literatiirde onerilse de, emniyetli olan 50-100 mg tramadoliin100
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ml serum fizyolojik icinde 20-30 dakikada infiizyon olarak verilmesidir. Bu doz 6
saat ara ile tekrarlanabilir. Tramadoliin subkiitan uygulandiginda da etkin oldugunu

gosteren ¢calismalar bulunmaktadr (106). (tablo 5)

Tablo 5: Tramadol i¢in 16 Yas Uzerinde Onerilen Doz Kilavuzu

Hastalik Grubu Doz Arahg
Karaciger ve bobrek fonksiyonu normal <75 yas hastalar 4-6 saatte bir, 50-100 mg™
Bobrek fonk. bozuklugu olan hastalar (CrCl<30 ml.dk-1) 12 saatte bir, 50-100 mg*
Karaciger yetmezligi 12 saatte bir, 50 mg’
75 yas iizerindeki hastalar 6-8 saatte bir,

50-100 mg™*

* giinliik doz 200 mg’1 gegmemeli,
** giinliik doz 300 mg’'1 gecmemels,
** giinliik doz 400 mg1 gecmemeli.




3.GEREC ve YONTEM

3.1.Hasta Grubu

Fatih Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Degerlendirme Komisyonu tarafindan onami
alinan calismaya septoplasti operasyonu planlanan 18-65 yas araliginda American
Society of Anaesthesiology (ASA) degerlendirme skoru I-II olan 60 hasta dahil
edildi. Calisma prospektif olarak planlandi. Calismaya katilan tiim hastalara,

calisma hakkinda ayrintili agiklama yapilarak, yazili onamlari alindi.
3.2.Calisma Gruplan
Hastalar randomize olarak iki gruba ayrildi:

Grup I: intravendz tramadol grubu; Cerrahi bitiminden 30 dakika énce hastalara 1

mg.kg-1 tramadol hidrokloriir iv yapildi.

Grup M: merocel infiltrasyon topikal tramadol grubu; cerrahi sonrasi tampon
yerlestirildikten sonra, her iki burun i¢cin 50 mg tramadol hidrokloriir 4 cc serum

fizyolojik karisimi (toplam 5 cc mayi) merocel® icine enjekte edildi.
3.3.Hasta Dislama Kriterleri

Calisma ilaglarina karsi alerjik reaksiyonlar1 oldugu bilinen hastalar, morbid
obezler (BMI>35), uyku-apne sendromu olan hastalar, renal, hepatik,
kardiyovaskiiler veya néromiskiiler hastalig), atrioventrikiiler iletim bozuklugu,
kanama bozuklugu olan hastalar ve opioid veya analjezikleri kotiiye kullanimi olan

hastalar ¢alisma dis1 birakildi
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3.4.0yKkii

Tim hastalar operasyon odasina alindiktan ve elektrokardiyogram (EKG),
noninvaziv kan basinci, oksijen satiirasyonu (SpOz) monitérizasyondan sonra; sol
elden pembe braniil ile damar yolu agildi ve viicut agirliklar: ve sivi defisiti dikkate
almarak mayi inflizyonuna baslandi. Tim hastalara 2.5 mgkg?! propofol, 0.6
mg.kg-1 rokiironyum ve 1 pg.kg-! fentanil ile anestezi indiiksiyonu ve erkekler i¢in
8,0-8,5, kadinlar i¢in 7,0-7,5 numara tiip ile entiibasyonu takiben % 6 desfluran
anestezisi uygulandi. Anestezi indiiksiyonundan once, entiibasyondan sonra,
operasyon sliresince her 10 dakikada bir, ekstiibasyondan 6nce ve sonra ortalama
arteryel basin¢g (OAB), kalp atim hiz1 (KAH), SpO2 ve end-tidal karbondioksit

(ETCOz2) degerleri kaydedildi.

Eger anestezi sirasinda preoperatif degerlerin %20 ilizerinde tasikardi gelisirse
yetersiz anestezi olarak kabul edildi ve iv bolus 1 pg.kg-! fentanil uygulandi. Eger
60 mmHg'nin altinda hipotansiyon ve preoperatif degerlerin %20 altinda kalp hizi
degerleri ortaya c¢ikarsa hipotansiyon icin iv 5 mg efedrin ve bradikardi icin iv 0.5

mg atropin uygulandi.

Cerrahi sona erdiginde desfluran idamesi sonlandirildi. Cerrahi bitiminden 30
dakika énce Grup I (intravenéz) hastalara 1mgkg-1 tramadol hidrokloriir yapild..
Grup M (merocel® infiltrasyon) hastalarina ise cerrahi sonrasi tampon
yerlestirildikten sonra, her iki burun icin 50 mg tramadol hidroklortr 4 cc serum
fizyolojik karisimi (toplam 5 cc mayi) merocel® icine enjekte edildi. Gerektiginde
noromiskiiler blokaj neostigmin ve atropin ile reverse edildi ve hastalar ekstiibe

edildi. Alderete anestezi sonrasi derlenme skoru (tablo 6) 9-10 olma zamani
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kaydedildi ve bu skora ulastiktan sonra hasta ameliyathaneden ¢ikarildi

Hastalarin agrilar1 Vizuel Analog Skala (VAS) (tablo 8) ile degerlendirildi.

Postoperatif bulanti kusma (tablo 7) ve titreme (yok/var) gibi yan etkiler ile agr1 v

eek analjezi ihtiyac1 agisindan hastalar 24 saat boyunca takip edildi. Agris1 olan

hastalara (VAS 3 ve lizeri) (tablo 8) 0.5 mgkg-1 tramadol hidrokloriir iv, bulanti

kusmasi olan hastalara ondansetron 4 mg iv yapildi.

Tablo 6: Aldrete Anestezi Sonrasi Derlenme Skoru (10 Puan: ideal, 8-9 Puan:

giivenli, 7 Puan ve asagisi: diisuk ve tehlikeli)

Hasta dort ekstremitesini istemli veya emirle hareket ettirebiliyvor
Aktivite Hasta iki ekstremitesini istemli veya emirle hareket ettirebilivor
Hasta ekstremitesini istemli veya emirle hareket ettiremiyor
Hasta derin soluyabiliyor veya dkstirebiliyor
Solunum Hasta aralikh soluyor ve dispneik
Hasta apneik
Arter basine: anestezi dncesi degerinin % 20° si kadar fazla
Dolasitm  Arter basinci anestezi 8ncesi degerinin % 20 — 507 si kadar fazla
Arter basine: anestezi dncesi deZerinin % 507 s1 kadar fazla
Hasta uyamk
Suur Hasta sdzlii uyaranlarla uyanlabilir
Hasta uyaranlara cevapsiz
Pembe
Renk Solgun san

Siyanotik

o R S e e L I s T S T e T )

Tablo 7: 3 Puanli Bulanti-Kusma Skalasi

Durum Skor
Bulanti1 kusma yok 0
Tedavi gerektirmeyen bulanti 1
Tedavi gerektiren siddetli bulanti ve kusma 2
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Tablo 8: Vizuel Analog Skala (VAS)

Durum Skor
Agr yok 0-2
Hafif agn 3-4
Orta siddette agr 5-6
Siddetli agn 7-8
Dayanilmaz agn 9-10

3.4 istatistiksel Analiz:

Istatistiksel verilerin analizinde SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for
Windows paket programinin 13 numarali versiyonu kullanildi. Verilerin normal
dagilima uygunlugu test edilerek normal dagilm gosteren siirekli degiskenlerin
analizinde student-t testi; normal dagihm gostermeyen stirekli degiskenlerin
analizinde ise Mann Whitney U testi kullanildi. Kesikli degiskenlerin analizinde ise

ki-kare testi uygulandu.

Sonuclar ortalamatstandart sapma (OrttSS), medyan (min-max), n (hasta sayisi) ve
ylizde (%) olarak ifade edildi. Analiz sonuclarina gére p degerinin <0,05 oldugu

durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1.Demografik Bulgular

Calismamiz 18 ile 65 arasinda degismekte olan, 20’si kadin ve 401 erkek olmak

lizere toplam 60 olgu tizerinde uygulandu.

I ve M gruplarinin yas, kilo, boy ortalamalar: ile cinsiyet (p:0,584) ve ASA
skorlar1 (p:0,519) arasinda istatistiksel farklilik gézlenmemis (tablo 9,10) olup
olgularin ortalama yas1 Grup I i¢in 29 + 5 iken Grup M i¢in 29 + 6, ortalama agrhklari
Grup I i¢in 79 + 14 kg iken Grup M i¢in 81 + 14 kg ve ortalama boylar1 Grup I igin 174 +

9 cm iken Grup M icin 175 * 8 cmolarak gortldu.

Tablo 9: Hastalara Ait Demografik Veriler

Grup i (n:30) Grup M (n:30) p degeri
. Yas(yl) 295 296 0,668
~ Agirhk (kg) 7914 81+14 0,551
~ Boy(cm) 17449 17548 0,629

Tablo 10: Gruplarin Cinsiyet ve ASA skoru Dagilimi

Grup i (n:30) Grup M (n:30) Toplam (n:60)
19 (63) 21 (70) 40 (67)
11 (37) 9 (30) 20 (33)
23 (77) 25 (83 48 (80)
7 (23) 5 (17) 12 (20)
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4.2.Gruplarin Anestezi ve Cerrahi Siireleri

Gruplarda hastalarm anestezi alma siireleri Grup I icin ortalama 58 dk ve Grup M icin
ortalama 63 dk iken operasyon siireleri Grup I icin ortalama 50dk ve Grup M i¢in 55 dk

olarak tespit edildi (tablo 11)(grafik 1).
Tablo 11: Gruplarin Anestezi ve Cerrahi Siireleri

Grup i (n:30) Grup M (n:30)  p degeri
IATESTEZiSUFeSI[@RIIN 58 (49-65) 63 (54-71) 0,473
DONCERGhISHESIGRMN co(+4c0)  S5(4561) 0667

Grafik 1: Gruplarin Anestezi ve Cerrahi Siireleri

40 B Anestezi Stresi (dk)

30 A M Cerrahi Stresi (dk)

Grup i (n:30) Grup M (n:30)
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4.3.Gruplarn Perioperatif Donem Ortalama Arteryel Basinc Sonuglari

Gruplarin indiiksiyon 6ncesi, entiibasyon sonrasi, 5. dakika, 10.dakika, 20.dakika,

30.dakika, 40.dakika, 50.dakika, 60.dakika, 70.dakika, 80.dakika,

90.dakika,

ekstiibasyon oncesi ve ekstiibasyon sonrasi dl¢iilen ortalama arter basinci degerleri

arasinda istatiksel olarak anlaml bir fark bulunmadi (p>0,05)(tablo 12)(grafik 2)

Tablo 12: Gruplarin Perioperatif Donem OAB Degerleri

Grup I (n:30) Grup M (n:30) p degeri
96+11 96+10 0,971
9717 98+16 0,727
81+10 82+10 0,606
75%12 75%11 0,983
74+11 75%£10 0,857
73%10 74%10 0,928
7247 73+7 0,697
7714 77+13 0,940
77+7 77+8 0,952
81+8 789 0,546
90+16 81+16 0,422
90x15 91+21 0,954
87+13 88+13 0,715
87+15 90+14 0,464
Grafik 2: Gruplarn Perioperatif Donem OAB Degerleri
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4.4.Gruplarn Perioperatif Donem Kalp Atim Hiz1 Sonuc¢lan

Gruplarin indiiksiyon 6ncesi, entlibasyon sonrasi, 5. dakika, 10. dakika, 20. dakika, 30.
dakika, 40. dakika, 50. dakika, 60. dakika, 70. dakika, 80. dakika, 90. dakika,
ekstiibasyon dncesi ve ekstiibasyon sonrasi 6lciilen kalp atim hiz1 degerleri arasinda

istatiksel olarak anlaml bir fark bulunmadi (p>0,05)(tablo 13)(grafik 3)

Tablo 13: Gruplarin Perioperatif Donem KAH Degerleri

Grup I (n:30) Grup M (n:30) p degeri
85+17 8517 0,877
89+14 87+13 0,512
79+14 78+13 0,739
71+11 72+10 0,632
69+10 7010 0,793
72+9 719 0,738
68+10 69+11 0,749
64+6 6710 0,329
66+7 68+10 0,541
64+10 69+13 0,468
65+13 74+17 0,464
60+5 63+3 0,556
92+10 90+11 0,487
92x12 92+12 0,975
Grafik 3: Gruplarin Perioperatif Donem KAH Degerleri
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4.5.Postoperatif Derlenme Skoru 9-10’a Ulasma Siireleri

Grup I de aldrate derlenme skoru 9-10’a ulasma siiresi ortalama 9 dk iken Grup M
de ortalama 8 dk idi ve gruplar arasinda istatistiksel farklilik gézlenmemistir

(Tablo 14).

Tablo 14: Postoperatif Derlenme Skoru 9-10’a ulasma siireleri

Grup i (n:30) Grup M (n:30) p degeri

 Aldrate 9-10 Olma Zamani (i 9 (5-10) 8(6-10) 0858
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4.6.Postoperatif ila¢ Tiiketimi

Grup I de ve Grup M de toplam desfluran tiiketimi 35 ml olarak tespit edilirken
Grup I de tramadol tiiketimi 78 mg iken Grup M de 100 mg idi. Her iki grup
arasinda toplam ilag tiiketimleri agisindan istatistiksel farklilik gézlenmemistir

(tablo 15) (grafik 4).
Tablo 15: Postoperatif ila¢ Tiiketimi

Grup i (n:30) Grup M (n:30) p degeri

TSPl DEsFa R TakeamiGEOI 35 (30-40) 35 (30-40) 0,886
ITcplEmTEmadoNTakeEmEHENN 78 (69-93) 100 (100-100) 0

Grafik 4: Postoperatif ila¢ Tiiketimi

50 - B Grupi (n:30)
40 - B Grup M (n:30)

Toplam Desfluran Toplam Tramadol
Tuketimi (ml) Tuketimi(mg)
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4.7.Postoperatif VAS Skorlar

Gruplarin operasyon sonrasi, postoperatif 1.saat, postoperatif 2.saat, postoperatif
4.saat, postoperatif 6.saat VAS skorlar1 arasinda istatiksel olarak anlamh bir fark

bulunmadi (p>0.05)(tablo 16)(grafik 5).

Hastalarin hi¢birinde postoperatif 12.saat ve Postoperatif 24.saatte agr1 goriilmedi ve

VAS skorlar10 olarak degerlendirildi.

Tablo 16: Postoperatif VAS Skorlar

Grup I (n:30) Grup M (n:30) p degeri
DEEVASI 1 (1-2) 1(1-2) 0,289
- lsaatVAs 2 (1-2) 2 (1-2) 0,543
DO 2saaVASIN  1(1-2) 1(1-2) 0559
DSEEVASI 1 (0-) 1(0-1) 0,657
DO GsaaVASIMNN  1(0-1 0 (0-1) 0,608
Grafik 5: Postoperatif VAS Skorlar
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4.8.Postoperatif Bulanti Kusma Skorlari

Gruplarin operasyon sonrasi, postoperatif 1saat, postoperatif 2.saat, postoperatif
4.saat, postoperatif 6.saat bulanti kusma skorlar1 arasinda istatiksel olarak anlaml

bir fark bulunmadi (p>0,05)(tablo 17).

Hastalarin hicbirinde postoperatif 12.saat ve Postoperatif 24saatte bulanti kusma

sikayeti gortilmedi.

Tablo 17: Postoperatif Bulanti Kusma Skorlari

Grup i (n:30) Grup M (n:30) Toplam (n:60)

0 5 (17) 4 (13) 9 (15)
1 20 (66) 20 (67) 40 (67)
2 5 (17) 6 (20) 11 (18)
0 12 (40) 8 (27) 20 (33)
1 15 (50) 19 (63) 34 (57)
2 3 (10) 3 (10) 6 (10)
0 21 (70) 20 (67) 41 (68)
1 7 (23) 8 (27) 15 (25)
2 2 (7) 2 (6) 4 (7)
0 24 (80) 25 (83) 49 (82)
1 6 (20) 5 (17) 11 (18)
2 0 0 0
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4.9.Postoperatif Titreme Degerlendirmesi

Gruplarda operasyon sonrasi ve postoperatif 1. saat titreme esit sayida gorildii ve

arasinda istatiksel olarak anlaml bir fark bulunmadi (p:1)(tablo 18).

Hastalarin hicbirinde postoperatif 2.saat, postoperatif 4.saat, postoperatif 6.saat,

postoperatif 12.saat ve Postoperatif 24.saatte titreme goriilmedi.
Tablo 18: Postoperatif Titreme Degerlendirmesi
Grup i (n:30) Grup M (n:30) Toplam (n:60)

Yok 24 (80) 24 (80) 48 (80)
Var 6 (20) 6 (80) 12 (80)
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4.10.Postoperatif Ek Analjezik ihtiyaci1 Degerlendirilmesi

Gruplarda postoperatif ilk 24 saat icinde ek analjezi ihtiyaci1 karsilastirildiginda
Grup I de 2 hasta, Grup M de ise 7 hastaya toplamda 9 hastaya ek medikasyon

yapildig1 goriilmektedir )(tablo 19)(grafik 6).

I ve M gruplarinin ek analjezi ihtiyaci bakimindan aralarinda istatistiksel

farklilik g6zlenmemistir (p:0,071)(tablo 19).
Tablo 19: Postoperatif Ek Analjezik ihtiyac1 Degerlendirilmesi
Grup i (n:30) Grup M (n:30) Toplam (n:60)

Yok 28 (93) 23 (77) 51 (85)
Var 2 (7) 7 (23) 9 (15)

Grafik 6: Postoperatif Ek Analjezik ihtiyac1 Degerlendirilmesi

60 ~
51

40 A
23 W Yok

m Var
20 A

10 A

Grup i (n:30) Grup M (n:30) Toplam (n:60)
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5.TARTISMA

Postoperatif analjezi kontrolil icin bir ¢ok yeni ila¢ ve teknikler gelistirilmesine
ragmen (107-111) opere edilmis ¢ogu hasta (%69) orta veya siddetli postoperatif
agridan sikayet etmektedir (112). lyi bir postoperatif analjezi, agrinin neden oldugu
negatif etkilerin birgogunu 6nler, postoperatif komplikasyonlarin azalmasini saglar
(113). Yeterli postoperatif analjezi, hastanin erken mobilizasyonu saglar ve bu
gelisim, hasta memnuniyetini ve konforunu artiran en 6énemli faktorlerin basinda

gelmektedir.

Ideal postoperatif analjezi yonteminden beklenen; hizli ve etkin bir sekilde agriy:
gidermesi, diislik yan etki insidansinin olmasi, major organ sistemlerine minimal
derecede etki etmesi ve kullamlan diger farmakolojik ajanlarla 6nemli bir

etkilesime girmemesidir (114).

Opioidler, genel olarak orta ve siddetli agrida tercih edilen analjezik ajanlar
olmalarina ragmen bu grup ilaglarda doza bagimli olarak ¢esitli istenmeyen yan etki
ve olumsuz postoperatif sonuclar goriilebilmektedir (5-11). Opioidler ve tiirevleri,
her zaman uygun hasta konforu saglamaz ve kullanimlary; bulanti-kusma, solunum
depresyonu, konstipasyon, oddi sfinkter spazmi ve kasinti gibi istenmeyen etkilere

sebep olabilmektedirler (8).

Tramadol hidroklorid, santral etkili, sentetik, zayif etkili bir opioiddir (12) ve
postoperatif agrinin kontroliinde uzun yillardan beri tercih edilmektedir
(77,78,79). Tramadol bir selektif mii reseptdr agonisti olmasinin yani sira alfa-2

reseptor agonistleri gibi noradrenalin ve serotonin geri alinimini inhibe eder
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(13) ve bu etkisiyle lokal anestezik gibi davranirlar. Tramadolun aksiyon
potansiyeli iletiminin inhibisyonu yoluyla iletim bloklar1 olusturdugu in vivo ve
in vitro bir¢ok arastirmada gosterilmistir (115, 116). Klinikte bu etkisiyle

alakali olarak bir¢cok calisma yapilmistir (17-19).

Jou ve arkadaslar1 (15), tramadolun, voltaj bagimli sodyum kanallarina etki ederek
aksonal blokajda motor ve sensoryel sinirlere etkisinin lidokaine benzer sekilde
oldugunu rapor etmislerdir. Bununla birlikte Mert ve arkadaslar1 (16), tramadol ve
lidokainin etki mekanizmalarinin farkli oldugunu, tramadolun etkisiyle kalsiyum

konsantrasyonunun arttigini bildirmislerdir.

Pang ve arkadaslar1 (20), %5 tramadol ve %1 lidokainin intradermal enjeksiyonu
sonras! pinprick testi, dokunma ve soguk testleri sonuglarinin benzer oldugunu

aciklamiglardr.

Kapral ve arkadaslar1 (117), brakial aksiller pleksus blokaji uygulamasinda
mepivakaine eklenen 100 mg tramadolun norosensoriyel blok siiresini uzattigini
rapor etmisler ve brakiyal pleksus blokajinda, tramadolun, lokal anestezik ajanlara

adjuvant olarak kullanilabilecegini belirtmislerdir

Kirsad ve arkadaslar1 (118), artroskopi operasyonu sonrasi postoperatif analjezi
amaciyla intraartikiiler 50 mg tramadol, 5 mg morfin ve salini 20 ml sabit voliimde
uygulayarak karsilastirmak amach yaptiklar1 ¢alismada, intraartikiiler uygulanan
morfin ile tramadolun, tek basina kullanilan salinden daha etkin oldugunu, 50 mg
tramadol ile 5 mg morfinin intraartikiiler uygulanan dozlarinin postoperatif

analjezide esdeger etkinlige sahip oldugunu g6zlemlemislerdir.
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Akbay B. K. ve arkadaslar1 (21), yaslar1 4-15 arasinda degisen ASA I-II 40 ¢ocukta
tonsillektomi operasyonu sonrasi infiltratif tramadolun postoperatif agriya etkisini
aragtirdiklari ve 2 mg.kg! tramadola ilave 10 ml salin uygulanan tramadol grubu ile
sadece 10 ml salin uygulanan kontrol grubunu karsilastirdiklar: ¢alisma sonucunda,
postoperatif 21. saat sonunda ve postoperatif 7 giin boyunca tramadol grubunda
daha az agr1 gozlemlemisler ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugunu

bildirmislerdir.

Atef ve Fawaz (22), tonsillektomi geciren cocuk hastalarda tramadolun lokal
anestezik etkisini arastirmak icin planladiklar1 ¢alismada; 40 hastay1 randomize
olarak iki gruba ayirmislar, bir gruba 2 mg.kg-! tramadol ve 3 ml salini tonsiler bolge
submukozasma enjekte ederken diger gruba sadece 3 ml salin uygulamislar,
tramadol yapilan grupta agr1 insidansinin %20 dusiik oldugunu gozlemlemis fakat

analjezi sliresinin 4 saatle sinirh oldugunu bildirmislerdir.

Altunkaya ve arkadaslar1 (23), kutanoz lezyonlarin eksizyonunda intradermal
uygulanan tramadol ve %2 prilokaini karsilastirmislar ve lokal anestezik 6zelliklerini
benzer bulmuslardir. Yaptiklar: baska bir calismada (24) ise lipom eksizyonu ve skar
revizyonu gibi minér cerrahi geciren 40 hastay1 iki gruba ayitmislar, bir gruba 2
mg.kg1 tramadol, diger gruba ise 1 mg.kg! lidokain subkutan yolla uygulamis ve
postoperatif donemde ilk analjezik medikasyon zamaninin tramadol grubunda daha

uzun oldugunu bildirmislerdir.

Burun operasyonlarindan sonra kanamayi ve olusabilecek hematomu o6nlemek
amaciyla kullanilan tamponlar arasmda yer alan merocel® kuru olarak burun icine

yerlestirildikten sonra salin ile sisirilir. Gegmiste merocel ve agr1 hakkinda yapilan
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calismalarin ¢ogu tampon g¢ekilirken olusacak agriy1 engellemeyi amaglamistir.
Bunlardan; Durvasula ve arkadaslar1 (119), merocel® icine lidokain ; Yilmazer ve
arkadaslar1 (120), oral diflunisal; Yilmaz ve arkadaslar1 (121), yine tek tarafh
merocel® icine lidokain uygulayarak tampon c¢ekilmesi esnasinda olusan agriyi

degerlendiren ¢calismalardan bazilaridir.

Karaman ve arkadaslarinin (110), 143 hasta lizerinde, septoplasti sonras1i merocel®
yerlestirilen olgularda postoperatif agr1 kontrolii ve hemoraji acisindan tampon icine
sikilan lidokaine eklenmis adrenalin, bupivakain ve ropivakainin etkinligini
karsilastirdiklar1 ¢alismada, bupivakain ve lidokaine eklenmis adrenalinin arasinda
fark olmadigy, ropivakainin bu ilaglara oranla daha az agr1 kontrolii yaptig1 sonucuna

varmiglardir.

Biz de yaptigimiz bu g¢alismayla, septoplasti operasyonu sonrasi postoperatif agri
kontrolii icin merocel® tampon igine emdirilen tramadol serum fizyolojik
karisiminin etkinligini intravendz kullanilan tramadol ile karsilastirarak gostermeyi
amacladik. Yaptigimiz bu calisma septoplasti sonrasi nazal tampon icine opioid

enjekte edilerek postoperatif agr1 kontrolii amaglanan ilk calismadir.

60 hasta tlzerinde iki grupta yaptigimiz c¢alismada grup ici ve gruplar arasi
demografik veriler ve ASA skorlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamh bir fark
yoktur. Ayrica gruplar arasinda operasyon ve anestezi stireleri bakimindan da anlamh

bir fark saptanmamuistir.

Perioperatif donemde ortalama arter basing¢ ve kalp atim hiz1 degerleri, indiiksiyon

oncesi, entiibasyon sonrasi, 5.dakika ve 10.dakikadan 90.dakikaya kadar 10 dakikada
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bir, ekstilbasyon o6ncesi ve ekstiibasyon sonrasi o6lgiildii. Degerlerin degisimleri
yoniinden gruplarin kendi icerisinde oldukgea farkl degerlere ulasilirken grup ici ve
gruplar aras1 Kkarsilastirmalarda istatistiksel olarak herhangi bir farkhlik
gorulmedi. Grup ici degisikliklerin her hastanin anestezide kullanilan ilaca verdigi
cevabin farkl olabilecegine ve hastadan hastaya degisen anestezi derinligine
baglandi. Calismaya dahil edilen hastalarin hi¢cbirinde optimal degerlerin disinda
hipotansiyon, hipertansiyon, bradikardi ve tasikardi gelismedigi icin ek
medikasyona ihtiya¢ duyulmadi. Yine c¢alismada yer alan hastalarin hicbirinde

normal sinirlarin disina ¢ikan SpO2ve ETCO2degerlerine rastlanilmadu.

Gecmiste yapilan bircok postoperatif donemde yapilan calismalarda, tramadoliin
kuvvetli opioidlere gore daha az solunum depresyonu yaptig1 ve daha az
sedasyona yol actig1 belirtilmistir (122). Calismamizda postoperatif donemde
hastalarin derlenme sitirecini degerlendirmede sik kullanilan Aldrate derlenme
skoru kullanildi ve hastalarin bu degerlendirmede 9-10 puana ulasma zamanlarini
olctildii. Sistemik dolasima katildig1 icin ve olasi sedatif 6zelliginden dolay:
intraven6z tramadol uygulanan grupta derlenme siiresinin fazla olmasini
beklerken Grup I de Aldrate derlenme skoru 9-10’a ulasma siiresi ortalama 9 dk
iken Grup M de bu siire ortalama 8 dk olarak tespit edildi ve her iki grup arasinda

istatistiksel anlamda fark bulunamadu.

Yine her iki grubun anestezi siireleri ortalama 58 dakika ve 63 dakika gibi
birbirine yakin degerler oldugu i¢in gruplar arasi toplam desfluran tiiketimi

bakimindan istatistiksel farklilik gézlenmedi.
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Hastalara uygulanan analjezi tramadolle saglandi. Grup I de tramadol miktar:
ortalama 79 mg iken Grup M de bu miktar 100 mg idi. Gruplar arasinda istatistiksel
anlamda bir farkhlik tespit edilememistir. Tramadolun merocel® igerisinde
emilimi hakkinda yeterli veri olmamasi sonucunda bu grupta kullanilan ilag
dozunu belirlemek konusundaki sikinti, bu parametrede Grup M deki her hastaya

rutin 100 mg tramadol kullanilmasi ile ¢alismamizin kisitlayici yoni olmustur.

Agrinin siddetini ve yogunlugunu tanmimlamak ic¢in; kullaniminin kolay olmas;i,
gecerliligi ve guvenilirliligi nedeniyle VAS skorlamasi, sik kullanilan bir yontem
olmustur (74). VAS skorunun 4’iin altinda olmasi kabul edilebilir bir analjezi
diizeyidir. Bu calismada, hastalarin postoperatif agr1 diizeylerini ve analjezik
ihtiyaclarini belirlemede VAS skoru kullanildi. VAS skoru degerleri 3 ve daha
diisiik olan hastalarin ek analjezik ihtiyaci olmazken 4 ve lizerine intravenoz yolla
tramadol uygulamak kaydiyla ek analjezi uygulandi. Atef ve Fawaz (22),
tonsillektomi geciren hastalarda yaptiklar1 ¢alismada, tramadol yapilan grupta agri
insidansinin %20 diisiik oldugunu gézlemlemis fakat analjezi siiresinin 4 saatle sinirh
oldugunu bildirmislerdir. Bizim g¢alismamizda gruplarin operasyon sonrasi,
postoperatif 1.saat, postoperatif 2.saat, postoperatif 4.saat, postoperatif 6saat VAS
skorlar1 arasinda istatiksel olarak anlamh bir fark bulunmadi Grup I de %93
hastada ek analjezi gerekmez iken Grup M de bu oran %77 olarak 6l¢iildii. Grup 1 ile
M arasindaki bu fark sistemik olarak verilen tramadolun santral etkisinin de
olmasina baglandi. Ek analjezi ihtiyaci bakimindan gruplar arasinda istatistiksel
farklilik gozlenmedi. Hastalarin hicbirinde postoperatif 12saat ve Postoperatif

24 .saatte agr1 gorilmedi ve VAS skorlari 0 olarak degerlendirildi.
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Postoperatif donemde hasta memnuniyetini etkileyen en énemli faktorlerden biri
postoperatif agrinin disinda bulanti ve kusmadir. Postoperatif donemde goriilen
bulanti ve kusmanin yaygin sebeplerinden biri de opioid tiirevi olan ilaglarin
kullanilmasidir (8). Cahsmamizda yer alan gruplardan Grup I de postoperatif 1.
saatte 20, postoperatif 2. saatte 15, postoperatif 4. saatte 7 ve postoperatif 6.saatte 6
hastada bulanty, postoperatif 1. saatte 5, postoperatif 2. saatte 3, postoperatif 4. saatte
2 hastada siddetli bulanti ve kusma goriiliirken Grup M de postoperatif 1. saatte 20,
postoperatif 2. saatte 19, postoperatif 4.saatte 8 ve postoperatif 6.saatte 5 hastada
bulanti, postoperatif 1. saatte 6, postoperatif 2. saatte 3, postoperatif 4. saatte 2
hastada siddetli bulant1 ve kusma tespit edildi. Her iki grupta da Postoperatif 6.saat
sonrasinda kusma gozlenmedi. Gruplar arasi bu benzerlik, septoplasti operasyonu
sonucunda farenkse dogru gelen kanin yutulmasi sonucunda bulanti ve kusmanin
olusmasina baglandi. Bulanti ve kusma bakimindan gruplar arasinda istatistiksel

farklilik g6zlenmedi.

Calismada bakilan bir diger parametre postoperatif donemde titremeydi. Gruplarda
sadece operasyon sonrasi ve postoperatif 1. saatte titreme tespit edildi ve gruplar
arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Operasyon odasinin ve infilize

edilen mayinin sogukluguna baglandi.
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6.SONUC

Sonug¢ olarak tramadoliin periferik sinirlere etkisinin arastirildig1 ge¢misteki
calismalara (15-24) ek olarak bizim calismamizda da nazal yoldan periferik
sinirlerin bloke oldugu ve nosisepsiyon engellenerek konforlu bir postoperatif
analjezi saglamasinin yani sira etkinliginin ve yan etki profilinin intravenodz
uygulamadan farksiz oldugu gosterilmistir. Boyle ce sistemik uygulama ve ek baska
bir analjezi saglama geregi olmamasi nedeniyle olasi yan etkilerinden kaginarak,
tramadoliin  septoplasti operasyonunda topikal yoldan kullanilabilecegi

diisiincesindeyiz.
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