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GIRIS

Tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de kalp, damar hastaliklarindan sonra en
oldiirtici hastalik gurubu kanserdir. Kadin viicudunda meydana gelen kanserlerin de
yaklasik % 40-50 si (neredeyse yarisi) meme, rahim, rahim agzi, yumurtalik ve dis
genital organlar adi verilen genital organlardan ¢ikmaktadir. Bu nedenle jinekolojik
kanserler kadin saglig1 icin ¢ok biiyilk 6nem tagimaktadir. Kanserli dokunun tamamen
cikarilmasi hastaligin tedavisinde en etkili yontemdir. ABD’de 1970 yilindan beri,
yaklasik 40 yildir Jinekolojik Onkoloji boliimii resmi olarak vardir. Ulkemizde 1989
yilinda ilk defa 1.U Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Kadin Dogum Kliniginde Jinekolojik
Onkoloji Bilim Dali kuruldu. O tarihten beri ayr1 bir boliimde kanser erken tanisi igin
hastalar takip edilmeye; tan1 konmus vakalar ayni bolimde tedavi edilmeye baslandi.

Onalt1 yildir binlerce kanser vakasi goriildii ve cerrahi tedavi uygulandi.

Postoperatif agr1 cerrahi travmayla baglayip doku iyilesmesi ile sona eren akut bir
agr1 seklidir. Postoperatif donemde akut agri ile birlikte gesitli sistemleri igeren bir¢ok
fizyolojik yanit gelisir. Bu agidan bakildiginda agrinin giderilmesi metabolik ve
endokrin stres yanitin azaltilmasi, tromboembolik komplikasyonlarin azaltilmasi,
kognitif fonksiyonlarin korunmasi, mobilizasyon ve rehabilitasyon siiresinin azaltilmast,
hastane kalis siiresinin ve maliyetin azaltilmasi, kronik agri gelisiminin Onlenmesi
acisindan onemlidir. Ciddi agr1 sempatik stimiilasyon sonucu katekolamin salinimini
artirir ve bunun sonucu sistemik vaskiiler direng, kalp isi ve miyokardin oksijen
tiiketimi artar. Bu durum 6zellikle koroner arter hastalarinda zararlidir. Agrinin yetersiz

tedavisi aritmiler, hipertansiyon ve miyokard iskemisine neden olabilir.

Gilinimiizde postoperatif agr1 tedavisinde opioidler, non-opioidler ve lokal
anestezikler kullanilmaktadir. Opioidler bu amacla kullanilan primer ilaglardir. Etkili bir
postoperatif analjezi yonetimi icin sistemik opioidler preoperatif, peroperatif ve
postoperatif donemde kullanilmalidir. Hasta kontrollu analjezi (HKA) 6zellikle
postoperatif agrinin giderilmesinde kullanilan etkili yontemlerden birisidir. Sechzer’in
1965°te analjezik ila¢ dozunu hastanin kontrol edebilecegi bir analjezik gereksinim

sistemini diistinmesi ve gelistirmesi ile HKA ilgi odagi olmustur (1,2).

HKA’nin konvansiyonel yontemlere (aralikli intramiiskiiler uygulama gibi) gore

daha az narkotik tiiketimiyle daha 1yi agr1 kontrolii sagladigi, hastanede kalma siiresini



kisalttig1, anksiyeteyi azalttig1 ve pulmoner fonksiyonlar iizerine daha az olumsuz etkide

bulundugu bildirilmistir (3,4).

Remifentanil kisa etkili bir opioiddir. Peroperatif dénemde kullaniminin,
postoperatif donemdeki agri1 kontrolii {lizerine etkisi yoktur. Calismamizda jinekolojik
kanser cerrahisi geciren hastalarda; remifentanil inflizyonuna ek olarak uygulanan
morfin, fentanil veya parasetamoliin anestezi indiiksiyonu 6ncesi ve ameliyat sonunda
kullaniminin, operasyon sonrasi siirecte hastalarin agri kontrolii ve analjezik tiiketimi

tizerine etkilerini karsilagtirmay1 amacladik.



GENEL BILGILER

1. JINEKOLOJIK KANSER CERRAHISI

Jinekolojik kanserler; serviks, endometrium, over, vulva, vajina kanserlerinden
olusmaktadir. Ulkemizde jinekolojik kanserlerin siklik siras1 over, endometrium, serviks
kanseri seklinde iken batili lilkelerde endometrium, over, serviks kanseri sirasini izler.
ABD’de 1970 yilindan beri, yaklasik 40 yildir Jinekolojik Onkoloji boliimii resmi
olarak vardir. Ulkemizde 1989 Yilinda ilk defa 1.U Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Kadin
Dogum Kliniginde Jinekolojik Onkoloji Bilim Dali kuruldu. O tarihten beri ayri bir
boliimde kanser erken tanisi i¢in hastalar takip edilmeye; tan1 konmus vakalar ayni
boliimde tedavi edilmeye baslandi. Onaltt yildir binlerce kanser vakasi goriildi ve

cerrahi tedavi uygulandi.

Jinekolojik kanser tedavisinde kanserli dokunun tamamen g¢ikarilmasi en etkili
yontemdir. Cerrahide en sik kullanilan dikey insizyona ek olarak , transvers,
pfannenstiel, mayland, cherney, modifiye gibson gibi cerrahi kesi teknikleri

kullanilmaktadir.

2. AGRI

Agr (pain): Latince Poena (ceza, intikam, iskence) sézciligiinden gelmekte olup,
Uluslararas1 Agr1 Arastirmalari Orgiitii (International Association for the Study of Pain
- IASP) tarafindan yapilan tanimlamaya gore; viicudun belirli bir bolgesinden
kaynaklanan bir doku harabiyetine bagli olan veya olmayan, insanin ge¢misteki

deneyimleriyle de ilgili hos olmayan emosyonel ve sensoryal bir duyudur.

Nosisepsiyon terimi, travmatik ve zararli uyarilara noral cevabi ifade etmek icin
kullanilir. Her nosisepsiyon agri olusturur fakat her agrinin nedeni nosisepsiyon
degildir, pek ¢ok kisi nosiseptif uyar1 olmaksizin agr1 duyar (5). Bir uyarinin agr1 olarak

algilanabilmesi i¢in dort fizyolojik siirecten ge¢mesi gereklidir:

(a) Transdiiksiyon, sinir sonlarinda stimulusun elektriksel aktiviteye

dontistiiriildiigii asamadir.
(b) Transmisyon, olusan elektrik aktivitesinin sinir sistemi boyunca yayilmasidir.

(c) Modulasyon, nosiseptif iletimde degisiklikler yapilmasidir.



(d) Persepsiyon, diger asamalarin bireyin psikolojisi ile etkilesimi ve subjektif

emosyonel deneyimleri sonucu gelisen asamadir (1)

2.1.Agr1 Simiflamasi

1. Norofizyolojik mekanizmalara gore
a. Nosiseptif

b. Somatik

c.Visseral

d.Noropatik (nonnosiseptif)

* Santral

* Periferik

e. Psikojenik

2. Siireye gore

a. Akut

b. Kronik

3. Etyolojik faktorlere gore (kanser agrisi, postoperatif agr1 gibi)

4. Etkiledigi yere gore (bas agrisi, bel agris1 gibi)

3. POSTOPERATIF AGRI

Postoperatif agri cerrahi travma ile baslayip doku iyilesmesi ile sona eren akut bir
agr seklidir. Cerrahi travmayla iki fazli yanit olugsmaktadir. Baslangicta sok faz gelisir,
metabolik hiz ve diger fizyolojik islemler yavaslar. Ikinci faz akis fazidir, metabolik hiz
ve kardiyak output artar, giinlerce hatta haftalarca siirebilir. Adrenokortikotropik
hormon (ACTH), kortizol, katekolaminler, antidiiiretik hormon (ADH), renin,
anjiyotensin, aldosteron ve biiyiime hormonu (GH) gibi katabolik hormonlarin plazma
diizeyleri artarken, insiilin ve testesteron gibi anabolik hormonlarin diizeyleri azalmaya
baglar. Cerrahi travmanin biiyiikliigii ve siiresi ne olursa olsun viicudun bu travmaya

kars1 verdigi stres yanit postoperatif agriyla devam etmektedir (6).



Rutin cerrahide degisik dokularda hasar olusur. Cilt aferentleri aktive edilir, kas
aferentleri insizyon veya traksiyonla aktive edilir ve inat¢1 (kalici) refleks spazm
nedeniyle kas agrilar1 olusur. I¢ organlarda distansiyon olusabilir ve visseral afferentler
cerrahi (diatermi veya traksiyon) tarafindan aktive edilebilir. Bu durumda, postoperatif
agr1 somatik ve visseral agrinin bir kombinasyonu olarak goriilebilir. Bu nedenle
postoperatif devredeki agr1 tedavisi, her iki komponenti de etkileyen ve agriya karsi
cevabr artiran (anksiete veya depresyon) diger nedenleri de tedavi eden teknikleri

icermelidir (7,8).

3.1. Solunum Sistemine Etkileri

Goglis veya karin bolgesindeki cerrahi veya travma sonrasinda solunum
bozuklugu bu durumlarla ilgili agrinin en yaygin ve en onemli sonucudur. Hasarli
bolgeden gelen impulslara istemsiz spinal refleks yanitlart doku zedelenmesinin en
yakinindaki bolgede oldugu kadar hasar yerinin kranyal ve kaudal bolgesindeki kas
gruplarinda da refleks kas spazmina yol acar (9). Agr1 aym1 zamanda abdominal ve
torakal kas hareketlerinin istemli olarak azalmasina yol agar. Bu kas tespiti siklikla
glottisin parsiyel tikanmasiyla iliskilidir. Glottik kapanma ilgili kas spazmiyla

intraabdominal ve intratorasik basing artigina izin veren primitif yanitin bir parcasidir
(9).

Boyle bir durumda tidal hacim, vital kapasite, fonksiyonel rezidiiel kapasite
(FRK), alveolar ventilasyon azalir, gelisen atelektazi hipoksi ve hiperkarbiye katkida
bulunur. Kas tespiti sonucu hasta oksliremez ve sekresyonlarini temizleyemez bu da
lober ve lobiiler kollapsa katkida bulunur. Gelisen bu solunum yiikii kalp debisiyle
eslesmeyen bir oksijen tiiketimine neden olur. Oksijen tiiketimi ve karbondioksit tiretimi

artar.

3.2. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Ciddi agn sempatik stimiilasyon sonucu katekolamin salinimini artirir ve bunun
sonucu sistemik vaskiiler direng, kalp isi ve miyokardin oksijen tiiketimi artar. Bu
durum o6zellikle koroner arter hastalarinda zararlidir. Agrinin yetersiz tedavisi aritmiler,

hipertansiyon ve miyokard iskemisine neden olabilir. Postoperatif devrede miyokard
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enfarktiisii riski erken dénemde ge¢ devreye gore ¢ok daha yiiksektir. Artan sempatik
aktivite alt ekstremitelerde kan akimini azaltarak derin ven trombozu riskini artirir. Agri

nedeniyle mobilitenin azalmasi da tromboembolik komplikasyon riskini artirir (7,8).

3.3. Gastrointestinal ve Uriner Sisteme Etkileri

Artmis sempatik tonus ve sfinkter tonusunun yani sira barsak ve mesane
motilitesinin de azalmasi sonucu sirayla ileus ve idrar retansiyonu izlenebilir. Mide
asidi sekresyonunun artmasi nedeniyle stres iilseri olusabilir. Bulanti, kusma ve kabizlik

sik izlenir (10).

3.4. Hematolojik Etkileri

Hareketsizlige bagli vendz staz ve trombosit agregasyonunda artis sonucunda
derin ven trombozu ve pulmoner emboli gelisebilir. Stres 16kositlerde artis, lenfositlerde
azalmaya yol acar. Retikiiloendotelyal sistemde depresyon yapar. Bu da hastanin

enfeksiyonlara karsi savunmasini zayiflatir (5, 11, 12).

3.5. Endokrin Sisteme Etkileri

Hormonal stres cevabi; kortizol ve glukagon gibi katabolik hormonlarin artmasi
insiilin ve testesteron gibi anabolik hormonlarin azalmasi seklindedir. Hastalarda negatif
azot dengesi olusur, karbonhidrat tolerans1 azalir, lipoliz artar. Kortizon ve aldosteron

gibi hormonlarin artis1 nedeniyle sodyum ve su tutulumu artar.

3.6. Tedavi Yontemleri

Perioperatif donemde gelisecek agrinin tedavi edilebilmesi igin preoperatif

degerlendirme ve hastaya 6zgiin planlama ¢ok 6nemlidir.
Bu asamada:
1. Cerrahi tipinin,

2. Beklenen agri siddetinin,



3. Hastanin medikal durumunun,
4. Hastanin tercihinin,
5. Onceki agr1 deneyimlerinin degerlendirilmesi, dnemlidir.

Hastalarin fizik muayenelerinin yapilmasi onerilir.Edinilen bilgilerle hastanin

postoperatif agr1 tedavisi planlanir

Sistemik olarak intramiiskiiler, intravendz, oral, sublingual, rektal, intranazal,
transdermal uygulamalar, HKA, rejyonel agr1 tedavi yontemleri etkin bir postoperatif
analjezi saglar. Bu yontemlerin disinda transkutan6z elektriksel sinir uyarimi (TENS),
elektroakupunktur uygulamalari alternatif yontemler olarak uygulanabilir (10, 12, 13,

14).

4. HASTA KONTROLLU ANALJEZI (HKA) (PCA)

HKA postoperatif agri tedavisinde kullanilan etkili yontemlerden birisidir.
Sechzer’in 1965°te analjezik ilag dozunu hastanin kontrol edebilecegi bir analjezik
gereksinim sistemini diisiinmesi ve gelistirmesi ile HKA ilgi odagi olmustur (1,2).
Benneth ve ark. HKA yontemini postoperatif analjezi amaciyla ilk defa 1982 yilinda
hastalara uygulamis ve “minimum sedatif etkiyle uygun analjezi saglayan bir yontem”
oldugunu bildirmistir (15). HKA’nin konvansiyonel yontemlere (aralikli intramiiskiiler
uygulama gibi) gore daha az narkotik tiikketimiyle daha iyi agr1 kontrolii sagladigi,
hastanede kalma siiresini kisalttig1, anksiyeteyi azalttigi ve pulmoner fonksiyonlara

daha az olumsuz etkide bulundugu bildirilmistir (3, 16).

Hasta kontrollii analjezinin énemli bir avantaji, agrinin algilanmasi ve analjezik
uygulanmas1 arasindaki gecikmeyi azaltabilmesidir. Bu yontemde esas olan cihazin
hasta disinda hi¢ kimse tarafindan kullanilmamasi gerektigidir. Bu, preoperatif devrede

hastaya mutlaka dgretilmelidir.

4.1. HKA da Kullanilan Kavramlar

a) Yiikleme dozu (Loading dose): Sistem ¢aligmaya basladiginda hastanin agrisim

hizla azaltmak amaciyla verilen analjezik ilag miktaridir.



b) Bolus doz (Demand dose): HKA cihazlar1 hastanin kendisine belirli araliklarla
verebildigi bir bolus dozu igerirler. Buna HKA dozu veya idame dozu da denir.
Hastanin cihaza bagli bir seyyar diigmeye basmasi ile bolus dozu verilmeye baslanir.
Basaril1 istekler kadar basarisiz istek sayist da Onemlidir. Bu istek/bolus orani
(demand/delivery ratio) hastanin agr1 diizeyi, HKA*yi anlama diizeyi ve anksiyete

derecesi hakkinda bilgi verir.

¢) Kilitli kalma siiresi (Lockout time): HKA cihazinin hastanin devam eden yeni
isteklerine cevap vermedigi donemdir. Doz asimi riskini engeller. Opioidlerde genelde

5-12 dakikadir.

e) Bazal inflizyon: Bir ¢ok HKA cihazinda sabit hizli inflizyon, sabit hizli
infiizyon+bolus ve bolus istegine gore ayarlanan infiizyon secenekleri vardir. Bolus
istegine gore ayarlanan inflizyon secenegi analjezi kalitesini artirmak ve yan etkileri
azaltmak icin distiniilmiistiir (3, 16). Toplam opioid ihtiyacinin %50 sinden az olmasi

onerilir (%50’den fazlasini boluslar olusturmalidir)

4.2. HKA’de Kullanilan Ajanlar
- Lokal anestezikler

- Antiemetikler

- NSAIi“lar

- Klonidin

- Ketamin

-PCS (Hasta kontrollii sedasyon) amaciyla kullanilan sedatif ve trankilizanlar



Tablo 1: IV HKA’de Sikca Kullamlan ilaclar Ve Dozlar1

Opioidler Bolus Doz Kilit Siiresi Bazal infiizyon*
Morfin 1-2mg 5ila 10 dk 0 - 2mg/saat
Fentanil 20 -50 pg 5ila 10 dk 0-60 ng /saat
Tramadol 10 - 20 mg 6 ila 10 dk 0 - 20 mg/saat
Sufentanil 4-6pg 5ila 10 dk 0 - 8 pg/saat
Hidromorfon 0.2-0.4mg 6 ila 10 dk 0 - 0.4 mg/saat
Meperidin 10 - 20 mg 6 ila 10 dk 0 - 20 mg/saat

* bazal inflizyon HKA uygulamalarinda ilk agsamada tercih edilmezler

meperidin sadece diger opoidlerin kullanilamadig: hastalarda kullanilmalidir (17).

4.3. HKA Kontrendikasyonlar:

-Allerji hikayesi

- Ilag bagimlilig1 hikayesi

- Mental yada fiziki nedenlerle cihazi kullanamayacak hastalar
- Psikiyatrik hastalar

- Deneyimsiz saglik personeli

- Hastanin reddetmesi

5. OPiOIiDLER

Opioidler papavera somniforumdan elde edilirler ve basta analjezi saglamak tizere
pekcok amacla kullanilirlar. Dogal, sentetik ve yar1 sentetik olmak tiizere 3 grupta

incelenebilirler (18).

5.1. Opioidlerin Siniflandirilmasi
a) Dogal Opioidler - Fenantren tiirevleri: Morfin, kodein, tebain

- Benzilizokinolin tiirevleri:Papaverin




b) Sentetik opioidler - Morfinan tiirevleri: Levorfanol

- Difenilpropilamin veya metadon tiirevleri: Metadon, d-propoksifen

- Benzomorfan tiirevleri: Pentazosin, fenazosin

- Fenilpiperidin tiirevleri: Fentanil, sufentanil, alfentanil, remifentanil, meperidin

c)Yar1 sentetik opioidler:Tebain tlirevleri (oksimorfon ve oksikodon), eroin,

dihidromorfon/morfinon

5.2. Sistemik Etki Mekanizmalari

Santral sinir sisteminde ve diger dokularda presinaptik ve postsinaptik alanlardaki

stereo-spesifik opioid reseptorlerinde agonistik olarak etki gosterirler (18, 19).

Etkileri yapi-aktivite iliskili spesifik opioid reseptorlerine baglanma ve endojen
opioidlerle etkilesmeleri sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Bu opioid reseptorleri endorfinler

tarafindan aktive edilen reseptorlerdir.

Agrili hastada sikinti ve kaygiyr ortadan kaldirarak ofori hali ve sedasyon
olusturur. Oksiiriik refleksini 6zellikle kodeinde belirgin olmak iizere baskilarlar. Beyin
sapindaki kemoreseptdr triger zonu uyararak bulanti ve kusmaya neden olurlar. Kas
tonusunu arttirarak ciddi rijiditeye neden olabilirler. Bugiine kadar 5 tip opioid

reseptOrii tanimlanmagtir.
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Tablo 2. Opioid Reseptorleri Ve Klinik Etkileri

Reseptor Klinik etki Agonist
Mii Supraspinal analjezi(miil) Morfin
Solunum depresyonu(mii2) Met-enkefalin
Fiziksel bagimlilik Beta-endorfin
Kas rijiditesi Fentanil
Kappa Sedasyon Morfin
Spinal analjezi Nalburfin
Solunum depresyonu Butorfanol
Dinorfin
Oksikodon
Delta Analjezi Leu-enkefalin
Epiletojenik Beta-endorfin
Sigma Disfori, deliryum, midriyazis Pentazosin
Tasikardi, hipertansiyon Nalorfin
Haltisinasyonlar Ketamin?
Solunum stimiilasyonu
Epsilon Stres cevap Beta-endorfin
6. MORFIN

Sertiirner 1806 yilinda afyondan izole ettigi saf maddeye, Yunan riiya tanrisi

Morpheus’ tan esinlendigi morfin adimi verdi (20). Giicli, dogal, mii reseptor

agonistidir. Ticari preparatlarinda hidrokloriir veya siilfat tuzu seklinde bulunur.

J

Sekil 1. Morfinin kimyasal yapisi
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6.1. Farmakokinetigi

Morfinin diigiik lipid ¢Oziiniirliigli onu fentanil ve benzerlerinden ayirir. Pka
degeri fizyolojik pHnin {izerindedir (8.0) ve intravendz infiizyonundan sonra %10-20
gibi cok kiiciik bir kism1 iyonize olmadan kalir. Beyin ve diger dokulara penetrasyonu
diger opioidlerden daha yavastir. %20-40 oraninda plazma proteinlerine, biiyiik oranda

alblimine baglanir (20).

Morfinin biiyiik kismi karacigerde fenolik hidroksil grubu iizerinden
glukronatlanarak morfin-3-glukronata doniisiir. Bu metabolit inaktiftir ve morfini
antagonize edebilir, bu etkisi morfine karsi olusan analjezi direncini agiklar. Morfinin az
bir kismi alkolik hidroksil grubu iizerinden ayni olaya maruz kalir ve morfin-6-
glukronata doniisiir; bu gravimetrik etki giicii morfinden daha fazla olan bir metabolittir
ve santral sinir sistemine girebilir. insanda morfinin 2/3’ii morfin-3-glukronat halinde,
daha az bir kism1 morfin-6-glukronat halindedir. Olusan bu metabolitler bobrekten itrah
edilir. Bobrek yetersizliginde bu metabolitler viicutta birikir. Morfin karaciger
tarafindan safra i¢ine az miktarda ve glukronat konjugatlar1 seklinde itrah edilir. Verilen
dozun yaklasik % 10°u fecesle atilir. Morfin eliminasyon yar1 omrii 2-3,5 saat kadardir

(21).

6.2. Farmakolojik Etkileri

Gastrointestinal motiliteyi azaltir, gastrik bosalma zamami uzar. Morfin
(80mcg/kg) 6zofagusta primer peristaltizmin hizin1 artirir ancak, amplitiidii degistirmez
ve pasaj siiresi iizerine etkisi yoktur. Ozofagus alt sfinkterde relaksasyon siiresini
kisaltir (20, 22). Morfinin intratekal uygulanmasi detriisor kontraktilitesini doz bagimh
olarak azaltir (23). Sistemik ve daha ¢ok intratekal uygulamayla diger opioidlerden
biraz daha fazla idrar retansiyonuna neden olur. Doz bagimli olarak cerrahi travmaya
yanit olarak sentezi artan ACTH ve kortizol diizeyini azaltir. Histamin desarj1 ve
sempatoadrenal aktivasyon ile bazi stres hormonlarinin artmasina ve sempatik sinir

uclarindan katekolamin desarjina neden olabilir (20).
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6.3. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Morfin yiiksek dozda kullanildiginda hipotansiyon ve bradikardi yapar.
Bradikardi vagal stimiilasyon sonucu olusur. Hipotansiyon bradikardi, histamin
salinimima bagli venodilatasyon, beyin sapindaki vazomotor merkezin depresyonuna

bagli olabilir. Hipotansiyon olusumunda morfin enjeksiyon hizi da etkilidir.

6.4. Solunum Sistemine Etkileri:

Morfin solunumu deprese eder. Solunum depresyonu, fentanile gore daha geg
baslar ve daha uzun siirer, 24 saate kadar uzayabilir. Bu morfinin lipid erirliginin daha
az olmasma baghdir. Solunumun hem hizint hem de derinligini azaltir. Solunum
hizindaki azalma daha belirgindir. Solunum depresyonunun nedeni beyin sapindaki
solunum merkezinin normal stimulani olan, kandaki karbondioksite karsi olan
duyarliligin azalmasidir (21). Yenidoganda kullanimi ile meperidine gore daha fazla
respiratuar depresyona neden olur. Neonatal ratlarda adult ratlara goére morfinin
beyindeki seviyesi daha yiiksek saptanmistir (24). Bunun nedeninin yenidoganda kan-

beyin bariyeri immatiiritesine baglanmistir.

Yapilan bazi ¢aligmalar morfinin solunum yollarindaki mukus transportu {izerine

depresan etkisi oldugunu gostermistir (22).

6.5. Santral Sinir Sistemine Etkileri

Morfin serebral oksijen tiiketimini, serebral kan akimin1 ve intrakranial basinci
azaltir. Bulbustaki oOksiirik merkezini deprese eder. 4. ventrikiil tabaninda area
postrema’daki kemoreseptor triger zonu stimiile ederek bulanti ve kusma yapar.
Hipotalamusta termoregiilasyonu bozarak hipotermi yapar. Hipotalamusu etkileyerek
hipofizden antidiiiretik hormon, prolaktin, somatotrop hormon salgilanmasini stimiile
eder. ACTH ve Gonadotropin saliverici hormon (GnRH) salgilanmasini inhibe eder

(20).
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7. FENTANIL

Fentanil fenilpiperidin grubundan sentetik bir narkotik analjeziktir.

Kimyasal yapisi

Feniletil-propionil-anilino-piperidin olup peptidine yakin sentetik opioittir.

Sekil 2. Fentanilin kimyasal yapisi

7.1. Farmakokinetigi

Fentanil yagda erirligi son derece fazla olan bir ilactir. Dagilim voliimiiniin biiyiik
olmasinin nedeni, yagda fazla erimesi ve boylece dokulara hizli gegmesidir. Intravendz
enjeksiyonundan kisa bir siire sonra % 75'1 akcigerlerde ilk gecis etkisine maruz kalir,
% 80 kadar1 plazma proteinlerine baglanir ve %40 kadar1 kirmizi kan hiicreleri
tarafindan alinir (20). Dokularda bu genis dagilimindan otiirii etki siiresi uzar.
Uygulandiktan 5 dakika sonra santral sinir sisteminde maksimal etkisini gosterir (25).
Etki siiresi yaklasik 30 dakika olup eliminasyon yar1 émrii 2-7 saattir. Primer olarak
karacigerde N-dealkalizasyon ve hidroksilayonla metabolize olur. Metabolitleri
enjeksiyonunda 1.5 dakika kadar sonra plazmada goriinmeye baslar. Asil metaboliti

olan norfentanil idrarda 48 saat sonra saptanabilir.
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7.2. Farmakolojik Etkileri

Fentanil midenin asit sekresyonunu ve motilitesini azaltir, midenin bosalma
siiresini uzatir. Safra ve pankreas sivilarinin sekresyonunu azaltir, sindirimi yavaslatir.
Kolonda peristaltizmi azaltir ve konstipasyona neden olur. Oddi sfinkter spazmina
neden olur ve buna bagl safra kesesinin bosalmasi gecikir (26). Ureter
kontraksiyonunda artma olur. Detriisor kasi ve sfinkter kas tonusu artar ve buna bagh
idrar retansiyonu goriiliir (26). Fentanil ve tlirevleri cerrahiye stres yanitta morfinden
daha etkilidir. 50 mcg/kg ve lizeri dozlarda pediyatrik kalp cerrahisi geciren hastalarda
hiperglisemik yanit1 baskiladig1 gosterilmistir (27).

7.3. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Fentanilin kardiyovaskiiler fizyoloji lizerine depresan etkisi minimaldir. Saglikli
kisilerde miyokard kontraktilitesini hemen hemen hig etkilemez (28). Genellikle yiiksek
doz fentanil sonras1 hemodinamik degiskenler stabil kalir. Pozitif inotropik etkisi vardir
(20). Bu etki katekolamin desarjina veya direk miyokardiyal adrenerjik aktivasyona

baghidir. Santral vagal etki ya da sempatik blokajla bradikardi goriilebilir.

7.4. Solunum Sistemine Etkileri

Diger opioidler gibi solunumu deprese eder. Solunum depresyonu etkisi beyin
sapina direkt etkisi ile olusur. Ozellikle toraks ve abdominal kaslarda rijiditeye neden
olabilir. Indiiksiyonda kas gevseticisi yapilmayan hastalarda maske ile solunumu
zorlastirir. Ayrica Oksiirlik refleksini baskilar (29). Periferik intraven6z bir kaniilden
hizlica uygulandiginda oksiiriigli provake eder, enjeksiyon siiresi uzadikca oOksiiriik
insidans1 azalir (20, 30). Ust ve alt havayolu ve trakeal refleksleri azaltir. Fentanilin
antimuskarinik, antihistaminerjik ve antiserotininerjik etkisi astimli ya da bronkospastik

hastalig1 olanlarda kullanimin1 morfine {stiin kilar (20).

7.5. Santral Sinir Sistemine Etkileri

En 6nemli 6zelligi olan agr1 lizerine etkisi selektiftir, dokunma, vibrasyon gibi

duyular etkilemez, ayrica agriya karsi toleransi da artirir. Locus caeruleusu etkileyerek
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uykuya ve oOforiye neden olur. Yiiksek dozlarda jeneralize konviilziyonlara neden
olabilir. Solunum depresyonu etkisi beyin sapmna direkt etkisi ile olusur. Nervus
okulomotorius’un otonom segmentini aktive ederek pupillerin konstriksiyonuna neden
olur. Yiiksek dozlarda “toplu igne bas1” pupilla goriiliir. Bulanti kusma etkisini, area

postremadaki kemoreseptorleri direkt etkileyerek olusturur.

8. REMIFENTANIL

ABD’de remifentanilin klinik kullanimi, Temmuz 1996’da onaylanmistir. Bu yeni
opioid artik diinyanin birgok iilkesinde diizenli olarak klinik kullanima girmistir (31).
Remifentanil ¢ok kisa etkili ve etkisi hizli baslayan yeni bir p-agonist opioiddir.
Analjezik etkisi fentanile benzer. Remifentanil hidroklorid seklinde beyaz liyofilize toz
halinde bulunur. Su anda mevcut olan formu glisin igerir, bu nedenle epidural veya

intratekal kullanimi kontrendikedir (32)

N ‘;:: ”
Q{} i, Ve 1
- N

Sekil 3. Remifentanilin kimyasal yapis1

8.1. Farmakokinetik Etkileri

Remifentanilin konfigiirasyonu diger piperidin tiirevlerininkine benzemekle
birlikte, kanda ve baska dokulardaki nonspesifik esterazlarla metabolize edilmesini
saglayan bir ester bagi vardir. Kanda yapilan in vitro, kopeklerde yapilan in vivo
caligmalarda bu bilesigin ester hidrolizi ile hizli ve yaygin bir sekilde metabolize

edildigi, terminal eliminasyon yarilanma dmriiniin 3.8-8.3 dk oldugu gdsterilmistir. In
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vitro testlerde, yikilma siirecinin plazma kolinesterazin inhibe edilmesi ya da plazma

e

kolinesteraz islevinin degistigi durumlarda degisiklige ugramadigi gosterilmistir (33).

Remifentanil, kandaki ve dokulardaki non-spesifik esterazlar tarafindan hizla
metabolize edilir. Bunun sonucunda biiyiik oranda asit metabolitine (GI-90291), ve
daha az oranda N-dealkilasyon ile ikinci metabolitine (GI-94219) metabolize edilir. Ana
metabolik {irlin (GI-90291), remifentanil ile karsilastirildiginda 1/2000-1/4000 kez daha
az etkilidir, remifentanilin klinik dozunda hicbir etkisi olmaz. Bu metabolitin renal
atilimi %90 dir dolayisiyla remifentanilin plazma klirensi ¢cok hizlidir. Remifentanilin
kandan hizla eliminasyonu, bu ilacin aralikli veya bolus olarak kullanilmasi yerine
intravenoz infiizyon seklinde uygulanmasi gerektirmektedir. Yart omrii, klirensi ve

distribiisyonu infiizyon siiresinin uzunlugundan ve miktarindan etkilenmez (5).

8.2. Farmakolojik Etkileri

Remifentanilin analjezik etkisi doza bagli olarak artar. Goniillillerde tek bir bolus
uygulamasindan sonra analjezi saglama yetenegine dayanilarak remifentanil
alfentanilden 20-30 kat gii¢lii bulunmustur (34). Alfentanildeki gibi analjezik gii¢

arttikea solunum depresyonu riski de artmaktadir.

8.3. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Remifentanilin hemodinamik degiskenler iizerindeki etkisi doza baghdir.
Remifentanil 2 pg/kg’lik dozlara kadar sistemik kan basinci ve kalp hizinda ¢ok az
degisiklige neden olur. Arada baska ilaclarin varliginda kan basincinda daha biiyiik
diisiisler olmustur; bunlar biiylik oranda belirgin bradikardiye baglidir ve hastaya daha
onceden glikopirolat verilerek onlenebilir (31). Bir randomize kontrollii ¢aligmada,
kardiyak cerrahi geciren hastalarda remifentanilin (0.85 mcg/kg/dk), fentanil ile
kiyaslandiginda (toplam doz 15 ve 28 mcg/kg) hipertansif yanit1 ve kortizol salinimini
belirgin olarak azalttif1 ancak daha siklikla hipotansiyon olusturdugu saptanmistir (20,
35). Remifentanilin 5 pg /kg altindaki dozlarda histamin saliverilmesine yol agmadigi

gosterilmistir (36).
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8.4. Solunum Sistemine Etkileri

Diger p-opioidleri gibi remifentanil de doza bagimli olarak solunum depresyonu
yapar. Herhangi bir remifentanil dozundan kaynaklanan solunum depresyonu derecesi
yalnizca doza degil; yas, genel tibbi durum, agrinin diizeyi gibi ¢ok sayida etkene
baglidir. Remifentanilin diger p-opioidlere birincil istiinligli, anestezi sirasinda
ventilasyon kontrol altindayken belirgin solunum depresyonu ve derin analjezi yapan
dozlarda kullanilip, inflizyon kesildikten sonraki 10 dakika iginde yeterli spontan
solunum olanag1 saglamasidir (37). Remifentanil doza ve uygulama hizina bagl olarak
ozellikle pediyatrik hastalarda go6giis duvari rijiditesi ve laringospazma sebep

olmaktadir . Bu 6nemli yan etkiler naloksan ile antagonize edilebilmektedir (38).

9. PARASETAMOL

Parasetamol fenasetinin aktif metabolitidir. Analjezik ve antipiretik olarak
aspirine alternatiftir, ancak aspirinin antiinflamatuvar etkinligine sahip degildir. Ayrica
diger nonsteroid antiinflamatuar (NSAI) ilaglar gibi nétrofil aktivasyonunu engellemez.
Merkezi sinir sisteminde santral siklooksijenaz (COX) inhibisyonu yolu ile
prostoglandin sentezini inhibe eder, ayrica indirek olarak serotoninerjik sistem tizerinde

etkilidir. Genis bir giivenlik profili vardir ve kan beyin bariyerini kolaylikla gecer (39).

Tek ya da tekrarlayan dozlarda kardiyovaskiiler ya da solunum sistemi {izerine
etkisi yoktur. Asit baz dengesizlikleri, gastrik iritasyon olusturmaz ve kan fonksiyonlari
tizerine etkisizdir (40). Perfalgan (1g/100ml) intravendz infiizyon i¢in hazirlanmig
parasetamol soliisyonudur. Klinik kullanima 2002 yilinda girmis ve c¢esitli klinik

caligmalarda postoperatif agr1 tedavisinde etkinligi gosterilmistir (41).

9.1. Farmakokinetigi

Parasetamol farmakokinetigi, tek uygulamayr ve 24 saat ic¢inde tekrarlanan
uygulamalar takiben, 2 grama kadar lineerdir. Onbes dakikada i.v. 1 gram parasetamol
inflizyonu sonucunda goézlenen doruk plazma konsantrasyonu yaklasik 30 pg / ml dir.
Parasetamoliin dagilim hacmi yaklasik 1 L / kg dir ve plazma proteinlerine yaygin
olarak baglanmaz. Bir gram parasetamol infiizyonunu takiben, inflizyonun 20.

dakikasindan itibaren serebrospinal sivida anlamli parasetamol konsantrasyonlar
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gozlenmistir. Parasetamol baglica iki major hepatik yolla karacigerde metabolize olur.
Glukronik asit konjugasyonu ve siilfirik asit konjugasyonu. Kiiciik bir fraksiyonu
sitokrom P450 tarafindan reaktif bir ara {iriin olan N-asetil benzokinonimine metabolize
olur. Bu ara {iriin normal kullanim sartlar1 altinda azalan glutatyon tarafindan hizla
detoksifiye edilir ve sistein ve merkaptiirik asit ile konjuge olduktan sonra idrarla atilir.
Ancak siddetli zehirlenmelerde bu toksik metabolitin miktar1 artar. Glutatyon
olusumunda onciil olan asetil sistein antidot olarak kullanilabilir ancak etkin tedaviye

asir1 doz alimindan sonraki ilk 10 saat i¢inde baglanmalidir (39).

9.2. Farmakolojik Etkileri

Parasetamol agr kesici etkisini uygulamay1 takiben 5 - 10 dakika i¢inde gosterir.
Doruk analjezik etkiye 1 saatte ulasilir ve bu etki genellikle 4 - 6 saat siirer.
Parasetamol, verilmesini takiben 30 dakika i¢inde atesi diigiirlir ve antipiretik etkisi en
az 6 saat siirer. Klinik uygulamada parasetamol nonsteroid antiinflamatuar ilaglarla tipik
olarak go6zlenen ve periferik siklooksijenaz-1 (COX-1) inhibisyonuna bagl olarak
ortaya c¢iktigt disilinlilen yan etkileri olusturmaz (5). Parasetamoliin etki
mekanizmasinda, prostaglandin sentezi inhibisyonu disinda santral mekanizmalar
kullaniyor olmasi da olasidir. Sonug olarak parasetamoliin olasilikla COX-3 yoluyla ve
muhtemelen seratoninerjik sistemlerin aktivasyonu yoluyla gerceklesen bir etki alani,

ilacin etki mekanizmasini agiklayan en olas1 hipotezdir.

Parasetamoliin platelet agregasyonu, kanama zamani ya da {irik asit salinimi
tizerine etkisi yoktur. Calismalar parasetamoliin tek ya da tekrarlayan terapotik
dozlarimin kardiyovaskiiler ya da solunum sistemleri {izerine etkisinin olmadigini ve asit

baz degisikliklerinin olugsmadigini géstermistir (42).

Veriler giinde 4 grama kadar olan dozlarda parasetamoliin olumlu bir renal
giivenilirlik profili oldugunu ve hatta altta yatan renal hastalig1 olanlarda ilk secenek

analjezik olarak tercih edilmeye devam ettigini géstermektedir (4).

Onerilen dozlarda parasetamoliin olumlu bir hepatik giivenilirlik profili vardir
(43). Ancak yine de parasetamol kullaniminda bazi uyarilarda bulunulmalidir.
Parasetamol, hepatoselliiler yetersizlik, ciddi renal yetersizlik, kronik alkolizm, kronik

malniitrisyon, dehidratasyon durumlarinda ve alkol alan kisilerde dikkatle
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kullanilmalidir. Onerilenden daha yiiksek dozlar, cok ciddi karaciger hasari riskini

beraberinde getirir

Intravendz formunun kullanima sunulmasi, postoperatif analjezi ydnetiminde

parasetamoliin potansiyel roliinii artirmaktadir.

10. AGRI DEGERLENDIRME YONTEMLERI

Subjektif kriterli agr1 degerlendirme yontemleri

10.1. Tek olciitlii bireysel agr1 degerlendirme yontemleri: Dogrudan agriyi

6lgmeye yonelik olup, olgu kendisi degerlendirme yapar (13).
10.1.1. Sozel tammmlama skalalar1 (Verbal Descriptor Scales; VDS)(44):

*Kategori skalalar1 (agr1 skorlamasi) : Hastanin durumunu tanimlayabilecegi
en uygun kelimeyi segcmesine dayanir (44). Agn siddeti, hafiften dayanilmaz dereceye

kadar, 4 kategoriye ayrilir. Hasta bu kategorilerden durumuna uygun olan1 seger (13)
-Basit kategori skalasi (45); "Yok-Az-Orta-Siddetli"

-Betimsel kategori skalas1 (45); "Siddetli-Orta-Hafif-Yok" gibi dort nokta veya
yaygin olarak 1-10 sayisal skala gibi birkag yol ile hesaplanabilir. Daha kompleksi
ardisik smiflama yontemidir ve her bir uyar1 siddetine yanitlarin oranina bagimli

spesifik siralama degerleri olusturur.

*Sozel derecelendirme skalalar1 (13): (Verbal Rating Skala) Hem hastanin
agrisinin  taniminda  kullanilabilen hem de agrinin siddeti ve degiskenliklerinin
degerlendirilmesinde kullanilabilen bir yontemdir. Verbal (sozel) derecelendirme
skalalar1, agr1 siddetini degerlendirmede sayisal skalalara benzerler. Kelimeler agrinin
siddetini tanimlar ve numara siralamasi, en az siddetlisinden, en ¢ok siddetlisine dogru

yapilir.

Avantajlart: Kolay uygulanir. Skorlamasi basittir. Gegerli ve inanmilir diizeydedir.

Agrinin ¢ok yonlii tabiatin1 yansitmada basaris1 yliksektir.

Dezavantajlari: Agr1 siddeti dlctimii ile yakin iliskilidir. Ancak agriyr etkileyen
kisisel faktorler ile iliskisi zayiftir.
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10.1.2. Sayisal derecelendirme skalalar1 (Numerical Rating Scale;
NSR)(44,45):

Agr siddetinin degerlendirilmesi i¢in ilk uygulamalar Budzynski ve Melzack
tarafindan yapilmistir (13). Agr siddetini degerlendirmeye yonelik olan bu yontem,
hastanin agrisin1 sayilar ile agiklamasini amaglar. Skalalar agr1 yoklugu (0) ile baslayip,

dayanilmaz agr1 (10, 100 vb. gibi) diizeyine kadar varir (9).

10.1.3. Gorsel analog skala (Visual Analogue Scale; VAS)(44): Cogunlukla 10
cm uzunlugunda, yatay ya da dikey; "Agr1 Yok" ile baslayip "Dayanilmaz Agn" ile
biten bir hattir. Hasta agrisinin siddetini, bu hat iizerinde uygun gordiigli yerde isaret ile
belirtir. Agr1 yok baslangici ile, bu nokta aras1 “cm” olarak 6Olgiiliip kayda alinir. Ancak

VAS'nin dogrulugunu kanitlamanin olasi olmadig1 bilinmektedir (9).

10.1.4. Analog renkli devamh skala (Analogue Chromatic Continuous
Scale;ACCS)(9): VAS olgegine benzer bir skaladir. Skalanin bir yiiziinde 100 mm'lik
cetvel diger tarafinda agik pembe renkten koyu kirmiziya kadar tedrici renk degisikligi
olan serit vardir. Agrisizlik ile dayanilmaz agr1 u¢ noktalar1 arasinda renk farklilig1 ve

karsilig1 olan Olcii ile degerlendirme yapilabilmektedir.

ACCS ile VAS sonuglart karsilastirildiginda benzerlik saptanmistir. Ancak
hastanin renk korliigii olmasi ya da seritte basili renklerin solma ya da degismesi gibi

dezavantajlar1 s6z konusudur.

10.1.5. Yiiz ifadesi skalas1 (Face Scale; FS) : Bu skalanin 10 cm VAS ve 5
taniml1 skalanin kullanilamadigi, lisan ve mental kapasite yetersizliklerinde, ¢ocuklarda

kullanilmas1 uygun olur.

10.1.6. Basit kelime skalas1 (44): Basitlestirilmis kelime skalast agrinin
siddetinin subjektif olarak degerlendirilmesinde kullanilabilir. Ornegin; yok, hafif, orta,
siddetli ya da McGill hasta indeksinde oldugu gibi, agr1 yok, hafif, rahatsizlik verici,
sikint1 verici, dehsetli, korkung, cok siddetli olarak, se¢cim i¢in sunulan kelime sayisi
artirllabilir. Secilen kelimelerin c¢oklugu farkliligin hassasligini biiyiitiir, ancak bu
durumda kelimelerin degisken degerlerinin uyusmazligini goz oniinde bulundurmak

gerekir.

10.1.7. Kart tasnif yontemleri : Reading ve Newton tarafindan gelistirilmistir

(45). Toplam 10 ayr1 agn niteliginde, her biri i¢in en az orta-siddetli ayrimi ile agr
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siddeti diizeyi saptanmaktadir. Kartta karsilagtirmay1 saglayabilmek i¢in 10 ayr1 agr

niteliginin her biri i¢in 4 nokta skorlamas1 yapilir.

10.1.8. Dermatoma agr1 ¢izimi : Basit, kullanomi1 ve hesaplamasi kolay bir
yontemdir. Viicudun 6n, arka ve oblik olarak ¢izilip dermatomlara ayrilmis olarak
bulundugu kart, hasta tarafindan agrinin farkli siddetleri icin farkli tonda renk ile
boyanir (6rnegin; kirmiz1 ve tonlari). Farkli degerlendirmeler i¢in (6rnegin hissizlikte
mavi gibi) degisik renklerden yararlanilir. Hastanin boyadig1 anatomik bdlge sayisi,

toplam agr1 puanlamasi olarak kabul edilir.
10.2. Multipl olciitlii bireysel agr1 degilerlendirme yontemleri :
10.2.1. McGill agr1 anketi (McGill Pain Questionnaire; MPQ)(13,44):
10.2.2. Dartmounth agr1 anketi (Dartmounth Pain Questionnaire; DPQ)

10.2.3. West Haven - Yale ¢ok boyutlu agr cizelgesi; (West Haven-Yalfe
Multidimensional Pain Inventory; WHYMPI)(44,46):

10.2.4. Hatirlatict agr1 degerlendirme karti (Memorial Pain Assesment

Card)(44,46):
10.2.5. Kisa agn cizelgesi (Wisconsin Brief Pain Inventory; BP)(46):
10.2.6. Agn algilama profili (Pain perception profile; PPP) :
10.2.7. Karsit yontem karsilastirilmasi (Cross-Modalify Matching; CMM) :

Biz calismamizda, kolay uygulanabilir ve giivenilir olmasindan dolay1 0'dan 4'e

kadar numaralandirilmis sézel derecelendirme skalas1 kullandik.
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MATERYAL VE METOD

Calisma, “Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Etik Komitesi” ve hastalardan aydinlatilmig
onam alindiktan sonra CTF Jinekolojik Onkoloji ameliyathanesinde pelvik ve alt
abdomen cerrahisi uygulanan hastalarda yapildi. 18-70 yas arasi, fiziksel durumu ASA
(Amerikan Society of anesthesiology) I-II olan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Bilinen
opioid allerjisi olan, ameliyattan 48 saat 6ncesine kadar opioid kullanmis olan, alkol ve
ilag bagimlilig1 dykiisii olan, parasetamol, non-steroid antiinflamatuar veya narkotikleri
diizenli kullanan hastalarla gebeler ve viicut kitle indeksi 35 iizeri olan obez hastalar

calisma dis1 birakildi.

Calisma Protokolii:

Hastalara, ameliyathane masasina alindiktan sonra el sirtindan intravendz damar
yolu agilarak ringer laktat soliisyonu infiizyonu yapildi. Monitdrizasyonda, kalp atim
hiz1 (KAH) ve ritmi (EKG), non-invaziv sistolik, diyastolik tansiyon (TA) ve ortalama
arter basinct (OAB), periferik oksijen satiirasyonu Olgiimleri yapildi. KAH, TA,
satlirasyonun baglangi¢ degerleri, operasyon basladiktan sonra her 5 dk da bir ve
operasyon sonrast saat basi degerler anestezi sonrasi bakim {initesinde (PACU)
kaydedildi. 60 hasta rasgele olarak 4 gruba ayrilarak; indiiksiyonda grup R ye 1 mcg/kg
intravendz (iv) remifentanil bolus uygulamasi, grup F’ye 1,5 mcg/kg iv bolus fentanil
uygulamasi, ameliyatin bitiminden 10 dk 6nce 1,5 mcg/kg fentanil bolus uygulamasi;
grup M’ye indiiksiyonda 0,1 mg/kg iv morfin, ameliyatin bitiminden 30dk 6nce 0,05
mg/kg iv bolus morfin uygulamasi ; Grup P’ye indiiksiyonda 10 mg/kg parasetamol iv,
ameliyatin bitiminden 30 dk 6nce 5 mg/kg parasetamol iv uygulandi. Tiim gruplara
intraoperatif donemde 0.1 mcg/kg/dk inflizyon hizinda iv remifentanil verildi. Her
hastada yas, ASA skoru, agirlik, boy ve BMI, operasyon siiresi, remifentanil infiizyon

stiresi ve tliketimi kaydedildi.

Indiiksiyonda hastalara 2 mg/kg propofol ve 0.8 mg/kg rokiironyum bromiir
verildikten 2 dakika sonra orotrakeal entiibasyon yapildi. Trakeal entiibasyon
sonrasinda anestezi idamesi %50 02-hava karisimi iginde (0,5-1 MAK) desflurane ile
yapildi. Tidal hacim 6-8ml/kg, solunum sayis1 10-14/dk (ETC02 35-40 mm Hg arasinda

olacak sekilde ) parametreleri ile mekanik ventilasyon uygulandi. Noromiiskiiler blok
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ihtiyaca gore aralikli bolus 10 mg. rokiironyum bromiir ile saglandi. Hipotansiyon
sistolik arter basincinin <80 mm Hg veya bazal degerinden %20 den fazla diisiis olarak
degerlendirilip, sirasiyla 5 ml/kg iv sivi inflizyonu, inhalasyon anesteziginin % 20
oraninda azaltilmasi, remifentanil inflizyon hizinin yariya diisiiriilmesi ve 5 mg efedrin
bolus uygulamasiyla tedavi edildi. Bradikardi kalp atim hizinin <50 /dak. olmasi olarak
degerlendirilip 0.5 mg atropin ile diizeltildi. Peroperatif donemde tasikardi ve
hipertansiyon diger nedenler dislandiktan sonra yiizeyel anestezi olarak degerlendirilip;

1 mcg/kg bolus remifentanil iv uygulandi.

Postoperatif donemde her hastaya, hasta kontrollii analjezi (PCA) yontemi 1
mg/ml morfin ile hazirlanip, 1mg PCA dozu 5 dk kilit siiresi konularak uygulandi.
Ameliyat sonrasinda tiim hastalar 24 saat PACU’da gozlem altinda tutuldu.

PACU’da her hastanin sistolik, diyastolik ve ortalama arter basinci, kalp atim hizi,
periferik oksijen saturasyonu saatte bir kez kaydedildi. Hastalara ameliyat oncesinde
0'dan 4'e kadar numaralandirilan sozel derecelendirme skalasi denilen (VRS) agr
skalas1 anlatildi. Bu degerlendirme hastalar ekstiibe edilip PACU'ya alinir alinmaz ve
PACU’da 1,2,3 ve 4. saatlerde ve bundan sonra her 4 saatte 1 kez kaydedildi. Hastalar
PACU'ya alindiktan sonra sedasyon diizeyleri niimerik skala denilen (47)1'den 5'e kadar

numaralandirilmis uyaniklik diizeylerine gore degerlendirildi.

VRS (Sozel Derecelendirme Skalasi) (48)
0 : agr1 yok

1 : hafif agn

[\

: orta siddetli agr1

(OS]

: siddetli agr1

B~

: ¢ok siddetli agr1

Bes Basamaktan Olusan Sedasyon Skalasi (Niimerik Skala):
1: uyanik

2 : uykuya meyilli
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3 : sozel uyartya yanit
4 : taktil uyariya yanit
5 : yanitsiz

Bu degerlendirme PACU’da 1., 2., 3. ve 4. saatlerde ve bundan sonra her 4 saatte
1 kez kaydedildi. Hastalarin solunum frekansi 1., 2., 3. ve 4. saatlerde ve bundan sonra
her 4 saatte 1 kez kaydedildi. Hastalarin 24 saatlik gézleminde bulanti, kusmalari
kaydedildi. Bulanti, kusma 4 mg ondansetron iv uygulamasi ile tedavi edildi. Hastalarin

PACU’daki 24 saatlik morfin tiiketimleri kaydedildi.
Hastalar ve girisim ile ilgili bilgiler her vakada kaydedildi:
1. Yas
2. ASA
3. Viicut agirligi (VA)

4. Viicut kitle indeksi (VKI)
5. Ameliyat siiresi

6. Anestezi sliresi

7. Sozel derecelendirme skoru
8.Remifentanil tiikketimi
9.Postoperatif morfin tiiketimi

Calismamizin primer sonlanim noktasi sézel derecelendirme skoru (2 ve altinda
olmas1), sekonder sonlanim noktasi ise postoperatif morfin tiiketimi ve peroperatuar

remifentanil tiketimidir.

Verilerin istatistiksel Analizi

Caligsmada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 17.0 programi kullanilmigtir.
Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin (Ortalama,
Standart sapma, Frekans, Yiizde) yani sira niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise

Ki-Kare testi kullanildi.
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Niceliksel  verilerin  karsilastirilmasinda;  parametrelerin ~ gruplar  arast
kargilagtirmalarinda tek yoOnlii varyans analizi (One way Anova) kullanildi.
Parametrelerin grup ici karsilastirmalarinda Tekrarli Ol¢iim varyans analizi (Repeated

Measures Anova) kullanildi.

P< 0.05 anlaml1 kabul edildi.
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BULGULAR

Bu caligma, yaslar1 18 ile 70 arasinda degigsmekte olan toplam 60 olgu iizerinde

uygulandi. Tiim olgularda yas ortalamasi1 50,4 + 13,2 yil idi.

Tablo 1 Demografik ozelliklerin gruplara gore dagilim

Gruplar Grup PS Grup M Grup F Grup RF p
Ort Ss Ort Ss Ort Ss Ort Ss

Yas (yil) 47,53 |10,73 50,87 13,09 49,27 13,34 53,93 15,58 0,600
VA (kg) 70,80 10,23 69,40 9,05 70,20 14,43 168,07 12,52 10,928
Boy (cm) 160,27 16,92 158,67 15,27 159,07 [7,41 155,33 7,59 0,246
VKI (kg/cm?) [29,20 4,89 29,67 16,29 28,00 6,22 28,40 7,32 0,882
Olgularm gruplara gore yas, VA, boy ve VKI dagilimlar arasinda anlamli fark
bulunamadi (p>0,05).
Tablo 2 Operasyon ve anestezi siirelerinin gruplara gore dagilimi
Gruplar Grup PS Grup M Grup F Grup RF p

Ort Ss Ort Ss Ort Ss Ort Ss
Operasyon {10420 |84  [10138 [5177 |[s440 [s565 |e6:33 [3866 [o.s0
siiresi (dk)
g‘g“ez‘ SWSt 111553 |a201  [11367 [5436  [100,67 [37,03 |9400 |[3547  |0,459
Olgularin gruplara gére operasyon ve anestezi siireleri arasinda anlaml fark
bulunamadi. (p>0,05).
Tablo 3 Remifentanil kullanimi ve Morfin tiiketiminin gruplara gore dagilim
Gruplar Grup PS Grup M Grup F Grup RF p

Ort Ss Ort Ss Ort Ss Ort Ss

Remifentanil 9733|3599  |o7.67 5172 8467 (3056 (8273 [35.42 0602
inflizyon siiresi (dk)
Remifentanil
tiiketimi (mcg/kg/dk) 0.14 11,01 0.12 5,05 0.12 9,35 0.12 5,36 0,917
Morfin tiiketimi (mg) |45,93 12,56 30,13 19,12 29,67 20,75 3593 8,91 0,026*

*p<0,05

Olgularin gruplara gore remifentanil inflizyon siiresi ve remifentanil tiiketimi arasinda

anlaml fark bulunamadi (p>0,05).
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(mg) Postoperatif Morfin Tiiketimi

50

45

40

35

30

25

20

Grup PS Grup M Grup F Grup RF

PS grubundaki olgularin postoperatif morfin tiiketimi diizeyleri, M ve F grubundaki

olgularin morfin tiikketimi diizeylerinden anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0,05).

Tablo 4 Gruplara gore Kalp Atim Hiz1 dagilimi (atim/dk)

KAH Grup PS Grup M Grup F Grup RF p

Ort Ss Ort Ss Ort Ss Ort Ss

l.sa 82,67 11,17 79,93 11,85 79,20 12,73 77,93 |12,16 0,741

2.s5a 84,00 12,91 80,80 [9,96 78,93 |11,44 77,07 |8,78 0,354
3.5a 86,53 12,43 81,47 |11,62 79,40 11,74 78,07 |8,10 0,181
4.5a 86,67 13,18 84,20 11,73 80,07 | 14,56 82,40 |[8,75 0,510
8.sa 81,60 9,47 85,87 | 11,67 85,80 13,93 85,07 |10,23 0,706

12.sa 80,67 13,33 84,47 12,85 85,73 10,25 83,20 | 10,02 0,676

16.sa 78,80 10,61 78,07 | 20,27 85,13 |12,37 83,66 |8,63 0,407
20.sa 81,73 16,49 79,47 | 11,58 82,47 10,94 86,33 |6,55 0,467
24.sa 77,00 18,57 77,40 12,58 83,27 11,58 81,20 |7,88 0,506

1,2,3.,4,8.,12,16., 20. ve 24.saat dlgiimlerinde kalp atim hiz1 diizeyleri agisindan
gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
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(vuru/dk) Kalp atim iz

90

75

70

65

60

l.saat 2.saat 3.saat 4.saat 8.saat 12.saat 16.saat 20.saat 24.saat
=—Grup PS -8=Grup M GrupF =—=Grup RF
Tablo S Gruplara gore Ortalama Arter Basinci dagilhimi (mm Hg)
OAB Grup PS Grup M Grup F Grup RF p
Ort Ss Ort Ss Oort Ss Oort Ss

1.saat 112,13 14,01 106,27 12,70 106,93 20,29 95,20 22,38 0,078
2.saat 109,40 1421 10353 [1469 |102,13 |1850 99,33 30,47 | 0,593
3.saat 109,33 11,99 101,40 12,78 103,33 21,22 99,00 24,49 0,466
4.saat 106,80 11,99 101,60 13,15 99,13 17,87 97,52 21,77 0,454
8.saat 98,93 11,49 | 95,67 11,09 |96,33 16,43 94,33 1741 0,84
12.saat 95,20 9,24 92,73 9,76 91,67 10,08 89,60 16,53 0,626
16.saat 91,67 9,30 87,80 8,91 87,40 11,17 87,00 10,32 0,554
20.saat 86,07 9,40 85,20 5,67 84,80 10,98 86,80 11,80 | 0,944
24 saat 82,47 7,82 78,13 8,38 82,53 5,74 85,33 7,99 0,085

1,2.,3.,4.,8., 12, 16., 20. ve 24.saat dl¢iimlerinde ortalama arter basinci diizeyleri

acisindan gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
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(mmHg) Ortalama arter basinci

120
115
110
105
100
95
90
85
80
75
70

l.saat 2.saat 3.saat 4.saat &.saat 12.saat 16.saat 20.saat 24.saat
=—Grup PS == Grup M Grup F =—=Grup RF

Grup PS’de; OAB’m 0., 1., 2. ve 4.saat degerlerine gore 8., 12., 16., 20. ve
24 saatlerde meydana gelen diisiisler ileri diizeyde anlamliyd: (p<0,01). OAB’1n 8.saat
degerine gore 16., 20. ve 24.saatlerde meydana gelen diisiisler anlamhiydi (p<0,05).
OAB’1n 12.saat degerine gore 20. ve 24. saatte meydana gelen diisiisler ileri diizeyde
anlamhiyd: (p<0,01). OAB’1n 20.saat degerine gore 24.saat’de meydana gelen diisls
ileri diizeyde anlamliyd: (p<0,01). OAB’da meydana gelen diger degisimler anlamli
degildi (p>0,05).

Grup M’de; OAB’1n 1.saat degerine gore 8., 12., 16., 20. ve 24.saatlerde meydana
gelen diistisler anlamliydi (p<0,05). OAB’1n 2., 3., 4.ve 12.saat degerlerine gore 16., 20.
ve 24 .saatlerde meydana gelen diisiisler anlamliydi (p<0,05). OAB’in 8.saat degerine
gore 20. ve 24.saatlerde meydana gelen diislisler anlamliydi (p<0,05). OAB’1n 16. ve
20.saat degerlerine gore 24.saat’de meydana gelen diisiis anlamliyd1 (p<0,05).

Grup F’de; OAB’1n 1.saat degerine gore 16., 20. ve 24.saatlerde meydana gelen
diisiisler anlamliydi (p<0,05). OAB’1n 2., 3., 4.saat degerlerine gore 24.saatte meydana
gelen diisiis anlamliydi (p<0,05). OAB’in 12.saat degerine gore 20. ve 24.saatlerde
meydana gelen diisiisler anlamliyd: (p<0,05). OAB’da meydana gelen diger degisimler
anlaml degildi (p>0,05).

Grup RF’de; OAB’da meydana gelen degisimler anlamli degildi (p>0,05).
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Tablo 6 Gruplara gore Solunum Frekansi dagilimi (soluk/dk)

Solunum Grup PS Grup M Grup F Grup RF p

Ort Ss Ort Ss Ort Ss Ort Ss
0.sa 25,67 2,50 23,33 3,75 22,13 3,25 19,87 3,50 0,000*
l.sa 25,20 2,48 22,00 4,16 20,53 3,50 20,40 3,68 0,001*
2.5a 24,07 3,20 21,33 3,24 21,93 | 3,56 18,27 4,45 0,001*
3.5a 22,47 3,04 20,33 4,45 19,80 4,04 20,07 3,31 0,203
4.sa 20,80 2,51 20,00 3,80 20,80 3,71 19,87 3,09 0,793
8.sa 19,73 2,46 19,47 3,25 19,53 3,23 18,93 2,60 0,891
12.sa 19,60 2,26 19,40 2,97 18,87 2,67 19,07 2,79 0,879
16.sa 17,60 2,41 19,47 3,44 18,13 2,64 19,47 2,29 0,156
20.sa 17,27 2,69 19,40 3,79 17,87 3,00 18,40 2,56 0,276
24.5a 15,87 2,75 16,93 2,37 17,87 2,97 17,60 2,16 0,161
*p<0,01

0.saat Ol¢limlerinde Grup PS’deki olgularin solunum frekansi ortalamasi, Grup F
ve Grup RF’ye gore anlamli olarak yiiksek bulundu. (p<0,01). Grup RF’deki olgularin

solunum frekansi ortalamasi, Grup M’ye gore anlamli olarak diisiik bulundu. (p<0,01).

1.saat 6l¢timlerinde Grup PS’deki olgularin solunum frekansi ortalamasi, Grup F

ve Grup RF’ye gore anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0,01).

2.saat Olctimlerinde Grup RF’deki olgularin solunum frekansi ortalamasi, Grup PS

ve Grup M’ye gore anlamli olarak diistik bulundu (p<0,01).
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(sol/dk) Solunum Frekansi

27
23 — BN

21 \.\A\,

19 X/\ N—

17 \’\\
~

15

O.saat 1.saat 2.saat 3.saat 4.saat 8.saat 12.saat 16.saat 20.saat24.saat
=—Grup PS  -8—Grup M GrupF —=Grup RF

*p<0.05

Grup PS’de; solunum frekansinin 0.saat degerine gore 4., 8., 12., 16., 20. ve
24 saatlerde meydana gelen diisiisler ileri diizeyde anlamliydi (p<0,01). Solunum
frekansinin 1.saat degerine gore 4., 8., 12., 16., 20.ve 24.saatlerde meydana gelen
disiisler ileri diizeyde anlamliydi (p<0,01). Solunum frekansinin 2.saat degerine gore 4.,
8., 12., 16., 20. ve 24.saatlerde meydana gelen diisiisler ileri diizeyde anlamliydi
(p<0,01). Solunum frekansinin 3.saat degerine gore 16., 20. ve 24.saatlerde meydana
gelen diisiisler ileri diizeyde anlamliydi (p<0,01). Solunum frekansinin 4.saat degerine
gore 24.saatte meydana gelen diisiis ileri diizeyde anlamliydi (p<0,01). Solunum

frekansinda meydana gelen diger degisimler anlamli degildi (p>0,05).

Grup M’de; solunum frekansinin O.saat degerine gore 1., 2., 8. ve 24.saatlerde
meydana gelen disiisler anlamliydi (p<0,05). Solunum frekansinda meydana gelen

diger degisimler anlamli degildi (p>0,05).

Grup F’de; solunum frekansinin 0O.saat degerine gore 1., 12. ve 24.saatlerde
meydana gelen diistisler anlamliydi (p<0,05). Solunum frekansinin 2.saat degerine gore
20.saatte meydana gelen diisiis anlamliydi (p<0,05). Solunum frekansinda meydana

gelen diger degisimler anlaml1 degildi (p>0,05).

Grup RF’de; solunum frekansinda zaman i¢cinde meydana gelen degisimler anlamli

degildi (p>0,05).
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Tablo 7 Gruplara gore SpO2 dagilim

SpO2 | Grup PS Grup M GrupF Grup RF p

Ort Ss Ort Ss Ort Ss Ort Ss
lsa 97,60 0,91 98,27 1,03 97,07 |2,09 98,27 10,70 0,038*
2.5 97,80 0,86 98,13 1,06 97,73 1,94 98,53 |[0,64 0,273
3.5a 97,60 1,24 98,27 |0,88 97,20 |1,66 98,47 0,92 0,021*
4.5a 97,33 1,29 97,60 |1,50 96,40 |2,16 96,73 |2,76 0,353
8.s5a 96,53 2,20 96,53 | 2,00 96,00 |[2,85 97,67 1,50 0,214
12.sa | 96,80 1,70 96,73 |2,15 96,53 1,85 97,87 1,13 0,164
16.sa 96,60 1,84 96,93 |[2,02 95,87 |[2,13 97,93 1,44 0,032*
20.sa 97,33 1,45 96,53 |[2,10 96,47 |2,17 97,87 1,81 0,145
24sa 98,20 0,86 98,20 |1,32 97,33 2,09 98,07 1,33 0,318
*p<0.05

l.saat Ol¢timlerinde Grup F’deki olgularin SpO2 ortalamasi, Grup M ve Grup
RF’ye gore anlamli olarak diisiik bulundu (p<0,05).

3.saat Olglimlerinde Grup F’deki olgularin SpO2 ortalamasi, Grup RF’ye gore
anlamli olarak diisiik bulundu (p<0,05).

16.saat olgtimlerinde Grup F’deki olgularin SpO2 ortalamasi, Grup RF’ye gore
anlamli olarak diisiik bulundu. (p<0,05).

Gruplarin herhangi birinde herhangi bir hastada desatiirasyon ( Sp02<90)

goriilmedi.

Hicbir grupta Sp02 de zaman i¢inde anlamli degisiklik ortaya ¢ikmadi (p>0.05).
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Tablo 8 Gruplara gore VRS dagilimi

VRS Grup PS Grup M GrupF Grup RF p

Ort Ss Ort Ss Ort Ss Oort |Ss
0.sa 4,00 0,00 2,80 0,78 2,53 0,83 3,00 [0,93 0,000*
l.sa 4,00 0,00 2,73 0,80 2,07 0,96 3,07 0,96 0,000*
2.5a 3,33 0,90 1,80 0,68 1,53 0,99 240 |1,12 0,000*
3.5a 2,87 0,64 1,53 0,64 1,07 0,62 1,93 |1,10 0,000*
4.sa 2,67 0,62 1,07 0,59 0,93 0,80 1,40 0,99 0,000*
8.5a 2,07 0,46 1,07 0,80 0,80 0,68 1,13 | 0,74 0,000*
12.sa 1,60 0,63 0,67 0,49 0,60 0,63 0,93 (0,70 0,000*
16.sa 1,33 0,49 0,47 0,64 0,67 10,82 0,67 0,49 0,002*
20.sa 0,73 0,70 0,33 0,72 0,47 0,52 0,80 {0,78 0,213
24.5a 0,60 0,83 0,20 0,41 0,20 |041 0,60 |0,63 0,094
*p<0,01

0., 1, 2, 3, 4, 8, 12. ve l6.saat Slglimlerinde Grup PS’deki olgularin VRS
ortalamasi, Grup M, Grup F ve Grup RF’ye gore anlamli olarak yiiksek bulundu
(p<0,01). 20. ve 24.saat dlgimlerinde VRS diizeyleri agisindan gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

Grup PS’de; VRS’ 1n 0. ve 1. saat degerine gore 2., 3., 4., 8., 12., 16., 20. ve
24 saatlerde meydana gelen disiisler ileri diizeyde anlamliydi (p<0,01). VRS’1n 2.saat
degerine gore 8., 12., 16., 20. ve 24.saatlerde meydana gelen diisiisler ileri diizeyde
anlamhiyd: (p<0,01). VRS’in 3.saat degerine gore 8., 12., 16., 20.ve 24.saatlerde
meydana gelen diisiisler ileri diizeyde anlamliydi1 (p<0,01). VRS 1n 4.saat degerine gore
12., 16., 20. ve 24.saatlerde meydana gelen diisiisler ileri diizeyde anlamliyd1 (p<0,01).
VRS’ 8. ve 12.saat degerine gore 20. ve 24.saatlerde meydana gelen diisiisler ileri
diizeyde anlamliydi (p<0,01). VRS 1n 16.saat degerine gore 24.saat’de meydana gelen
diisiis ileri diizeyde anlamliyd: (p<0,01). VRS’da meydana gelen diger degisimler
anlamli degildi (p>0,05).

Grup M’de; VRS’1n 0.saat degerine gore 2., 3., 4., 8., 12, 16., 20. ve 24.saatlerde
meydana gelen diisiisler ileri diizeyde anlamliyd1 (p<0,01). VRS’1n 1.saat degerine gore
2., 3., 4., 8., 12., 16., 20.ve 24.saatlerde meydana gelen diisiisler anlamliyd1 (p<0,05).
VRS’ 2.saat degerine gore 4., 12., 16., 20. ve 24.saatlerde meydana gelen diisiisler
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anlamliydi (p<0,05). VRS’1n 3.saat degerine gore 12., 16., 20. ve 24.saatlerde meydana
gelen disiisler ileri diizeyde anlamliydi (p<0,01). VRS’in 4.saat degerine gore
24 .saat’de meydana gelen diisiis ileri diizeyde anlamliydi (p<0,01). VRS’da meydana
gelen diger degisimler anlamli degildi (p>0,05).

Grup F’de; VRS’1n 0.saat degerine gore 2., 3., 4., 8., 12., 16., 20. ve 24.saatlerde
meydana gelen distisler ileri diizeyde anlamliydi (p<0,01). VRS 1n 1.saat degerine gore
8., 12., 16., 20. ve 24.saatlerde meydana gelen diisiisler anlamliydi (p<0,05). VRS 1n
2.saat degerine gore 12. ve 24.saat’de meydana gelen distisler anlamliydi (p<0,05).
VRS’in 3.saat degerine gore 24.saat’de meydana gelen diisiis anlamliydi (p<0,05).
VRS’da meydana gelen diger degisimler anlamli degildi (p>0,05).

Grup RF’de; VRS’ 1n 0.saat degerine gore 4., 8., 12., 16., 20.ve 24.saatlerde
meydana gelen diisiisler ileri diizeyde anlamliyd1 (p<0,01). VRS’1n 1.saat degerine gore
4., 8., 12, 16., 20. ve 24.saatlerde meydana gelen diisiisler ileri diizeyde anlamliydi
(p<0,01). VRS’1n 2.saat degerine gore 8., 12., 16., 20. ve 24.saatlerde meydana gelen
diistisler anlamliyd1 (p<0,05). VRS 1n 3.saat degerine gore 16. ve 24.saatlerde meydana
gelen diistisler anlamliyd: (p<0,05). VRS’da meydana gelen diger degisimler anlamli
degildi (p>0,05).

Tablo 9 Gruplara gore Sedasyon Skoru dagilim

?ngjyon Grup PS Grup M Grup F Grup RF .

Ort Ss Ort Ss Ort Ss Ort Ss
0.5 207 |o70 [253 083 |267 062 |1.40 051  |o0,000%
1.sa 1,80 |077 |2,27 0,70 |20 0,74 |1,40 051  |0,001*
2.5a 2,00 o065 [233 062 |220 0,77 | 1,80 056 |0141
3.5a 227 |o059 [1,93 059 |200 0,76 |1,80 056  |0.237
4.sa 220 |o68 [1,93 088 |187 064 |1,80 056  |0427
8.5a 1,73 o080 |1,73 0,70 |1,80 068 [1,73 046  |0,990
12.5a 193 026 |1,73 088 |1,80 077 133 049  |0,080
16.5a 127 o046 |147 083 [1,73 0,70 | 1,60 051 |0.242
20.5a 1,00 000 |1,27 046 |1,20 041 |1,20 041  |0.239
24.5 1,00 000 ]1,00 0,00 |1,00 0,00 [1,07 026  |0400
*p<0,01
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0.saat olctimlerinde Grup RF’deki olgularin sedasyon skoru ortalamasi, Grup M,

Grup F ve Grup PS’ye gore anlamli olarak diisiik bulundu (p<0,01). 1.saat 6lgtimlerinde

Grup PS’deki olgularin sedasyon skoru ortalamasi, Grup M ve Grup F’ye gore anlaml

olarak diisiik bulundu (p<0,01).

(sedasyon skoru) Sedasyon Skalasi
2.8
2.6
2.4 N
22 \k
230 . \\(,‘\_\
= M
1.8 M
1.6 X
14 — / \Y)%
1.2 \
e

O.saat 1.saat 2.saat 3.saat 4.saat 8.saat 12.saat 16.saat 20.saat 24.saat
——Grup PS ——-Grup M GrupF =—=—Grup RF

Grup PS’de; sedasyon skorunun 0. ve 2.saat degerlerine gore 20. ve 24.saatlerde

meydana gelen diisiisler ileri diizeyde anlamliydi (p<<0,01). Sedasyon skorunun 3., 4. ve

12.saat degerlerine gore 16., 20. ve 24.saatlerde meydana gelen diisiisler ileri diizeyde

anlamhiyd: (p<0,01). Sedasyon skorunda meydana gelen diger degisimler anlamli

degildi (p>0,05).

Grup M’de; sedasyon skorunun 0. ve 2.saat degerlerine gore 20. ve 24. saatlerde

meydana gelen distisler anlamhiydi (p<0,05). Sedasyon skorunun 1., 3. ve 4. saat

degerlerine gore 24.saatte meydana gelen diisiis anlamhiydi (p<0,05). Sedasyon

skorlarinda meydana gelen diger degisimler anlamli degildi (p>0,05).

Grup F’de; sedasyon skorunun 0, 1. ve 2.saat degerine gore 20. ve 24.saatlerde

meydana gelen diisiisler ileri diizeyde anlamliydi (p<<0,01). Sedasyon skorunun 3., 4. ve

36




8.saat degerlerine gore 24.saatte meydana gelen diisiis ileri diizeyde anlamliydi

(p<0,01). Sedasyon skorlarinda meydana gelen diger degisimler anlamli degildi

(p>0,05).

Grup RF’de; sedasyon skorunun 2., 3., 4. ve 8.saat degerlerine gore 24.saatte

meydana gelen diisiis anlamliydi (p<0,05). Sedasyon skorunda meydana gelen diger

degisimler anlamli degildi (p>0,05).

Tablo 10 Bulanti1 kusma sayisinin gruplara gore dagilimi
Grup PS Grup M GrupF Grup RF
Gruplar N % N % N % N %
Yok 8 53 10 67 7 47 11 73
B&K 1-4 sa 3 20 2 13 6 40 4 27
5-24 sa 4 26 3 20 2 13 0 0

Gruplar arasinda bulanti, kusma varligi bakimindan anlamli fark bulunamadi. (p>0,05).
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TARTISMA

Akut postoperatif agr1 giiniimiizde halen ¢dziimlenmemis bir sorundur. Iyi bir
postoperatif analjezi hastanin stres, anksiyete, morbidite, hastanede kalig siiresini ve
maliyeti azaltmaktadir. Postoperatif analjezi iizerine pek¢ok calisma yapilmis, bu
calismalarda opioidler peri ve postoperatif analjezinin temel ajani1 olarak kullanilmistir.
Biz calismamizda jinekolojik kanser cerrahisi gegiren hastalarda, ameliyat sirasinda
remifentanil infiizyonuna ek olarak verdigimiz iki farkli opioidin veya non-opioid bir
analjezik olan parasetamoliin postoperatif analjezi ve morfin tiiketimi iizerine etkilerini

arastirmay1 amagladik

Calismamizda 18-70 yas arasi, fiziksel durumu ASA I-II olan, pelvik ve alt batin
cerrahisi gegiren hastalara remifentanil infiizyonuna ek olarak preemptif olarak
indiiksiyonda ve cerrahi bitiminden dnce morfin, fentanil veya parasetamol verildi.
Postoperatif donemde 24 saat boyunca PACU da gozlenen hastalarin hemodinamik

parametreleri, VRS skorlar1 ve morfin tiikketimleri kaydedildi.

Caligmamizda; hastalarin postoperatif donemdeki takiplerinde kalp atim hizlar
acisindan anlamli fark bulunmadi. 1., 2., 3., 4., 8., 12., 16., 20., 24. saat Ol¢iimlerinde
OAB diizeyleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunamadi. Bu durum
hastalarin demografik 6zelliklerinin benzer olmasi, peroperatif ve postoperatif donemde
hastalarin hemodinamik stabilitesini bozabilecek kanama ve sivi kayiplarinin olmamasi
ile ilgili olabilir..

Remifentanil ¢ok kisa etkili, mii reseptdr agonistidir. Eliminasyon yar1 omrii
inflizyon siiresinden bagimsizdir. Ortalama eliminasyon yar1t omrii 10 dakikadir ve
kanda ve dokuda non-spesifik esterazlarla biiyiik Ol¢lide inaktif karboksilik asit
metaboliti olan GR90291 e parcalanir (49). Bu ozellikleri remifentanili giiniibirlik
anestezi ve genel anestezinin bir komponenti olarak degerli kilar. Bu dogrultuda biz RF
grubundaki hastalarin  ekstiibasyon sonrast PACU ya alindiklar1  andaki
degerlendirmelerinde sedasyon diizeyini diger gruplara gore anlamli olarak diistik
bulduk. Twersky ve arkadaslari; yaklasik 2500 ayaktan hasta ve servis hastasini dahil
ettikleri tek-kor c¢alismada; remifentanil ile anestezi idamesi saglanan hastalarin

postoperatif donemde s0zlii uyaranlara fentanil grubuna gore daha hizli yanit
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verdiklerini gostermislerdir (50). Remifentanilin hizli eliminasyon siiresi ve dokularda

birikici 6zelliginin olmamas1 géz 6niine alindiginda bu durum sasirtic1 degildir.

Parasetamol diisiik yan etki insidansi ve ilag etkilesimi oldugu bilinen non-opioid
bir analjeziktir. NSAI ilaclara bagli gelisen trombosit fonksiyon bozuklugu,
nefrotoksisite, gastrointestinal yan etkiler, agraniilositoz ve sodyum retansiyonu gibi
istenmeyen etkileri daha azdir. En 6nemli yan etkileri olan hepatotoksisite ve hepatik
yetersizlik ise nerilen dozlar asilmadif: siirece gozlenmez (51). Intravendz uygulanan
parasetamol analjezik etki baslangicina 15 dakikada ulasir, yarilanma omrii 2.5 saat ve
etki siiresi ise 4-6 saat arasindadir. Calismamizda 0., 1., 2., 3., 4., 8. 12. ve 16. saat
Ol¢timlerinde PS grubundaki olgularin VRS ortalamast , Grup M, Grup F, Grup RF ye
gore anlamli olarak yiiksek bulundu. PS grubunda VRS degerinin 2 ve altinda saptandgi
anlamli diisiis 8. saat ve sonrasinda olustu. VRS degerlerinde anlamli diisiis M ve F
gruplarinda 2. saatte, RF grubunda 3. saatte olustu. Toygar ve ark. lomber diskektomi
operasyonunda preop ve intraoperatif 1 g intravendz parasetamol uygulamasi ve 24 saat
boyunca 6 saatte bir 1 g infiizyona devam edilmesinin, kontrol grubuna gore daha iyi bir
postoperatif analjezi sagladigi, postoperatif ilk morfin istem zamanimi uzattigini ve
postop ilk 24 saatte toplam morfin kullanimini azalttigin1 bulmuslardir (52). Arict ve
ark.lart total abdominal histerektomilerde intravendz parasetamoliin preemptif
uygulanmasiin analjezik etkisini arastirdiklar1 ¢alismalarinda; intravendz preemptif
olarak 1 g parasetamol uyguladiklar1 total abdominal histerektomi gecgiren hastalarda
etkili bir postoperatif analjezi sagladiklarmi , postop morfin tiiketiminin azaldigini
bildirmislerdir (53). Parasetamol ile ilgili bu sonuglar bizim c¢aligmamizla uyumlu
degildir. Arici ve ark.lar1 yaptiklar1 calismada hastalara indiiksiyonda 2 mcg/kg
intravendz fentanil vermislerdir, ayrica cildin kapatilmasindan 6nce 2 mg morfin iv
yapmuslardir. Biz c¢alismamizda parasetamol grubundaki hastalara intraoperatif
donemde remifentanil inflizyonu disinda opioid vermedik. Total abdominal histerektomi
ve jinekolojik kanser cerrahisi insizyon tekniklerindeki farklilik ta agr1 diizeyi lizerine
etkilidir.

Calisgmamizda hastalarin agri diizeyini tespit etmek i¢in kullandigimiz sozel
derecelendirme skalasinda (VRS), agr1 skorunun 2 ve altinda olmasi hastalarin orta

siddette ve hafif agr hissettiklerini gosteriyor. Bu agr1 diizeyi postop donemde hastalar
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tarafindan tolere edilebilir bir agr1 diizeyidir. Calismamizda RF grubunun agr1 diizeyi

postop 3. saat ve sonrasinda istedigimiz diizeye ulasti.

Fentanil 100 mcg intravenoz tek doz uygulandiktan sonra 30-60 dakika boyunca
analjezik etkisini gosterir (54). Analjezik etkisi morfinden 100 kat giigliidiir.
Calismamizda fentanil grubunda 0., 1. saatlere gore 2. saatte VRS skorunda anlamli
diisiis saptandi. VRS skoru 1. saat ve sonrasinda 2 ve altinda bulundu. Tiroid cerrahisi
sonrasinda postoperatif agri skorlarmin karsilastirildigt bir c¢alismada peroperatif
donemde kullanilan remifentanil inflizyonu, sufentanil ve fentanil ile kiyaslanarak
fentanil ve sufentanil grubunda postoperatif agri1 diizeyi daha diisiik bulunmustur (55).
Lenz ve ark.lart ortopedik cerrahide 100 hasta iizerinde yaptiklart ¢aligmada
remifentanil bazli anestezi dncesinde 1.5 mcg/kg fentanil uygulamasinin postoperatif 4
saatlik hasta takiplerinde analjezi diizeyi ve analjezik tiiketimi {izerine etkisinin
olmadigin1 gostermislerdir (48). Bu g¢aligma ant. cruciate ligaman tamiri yapilan 100
hastaya uygulanmig, ¢alismada ortalama anestezi siiresi 94+ 26 dakika ve peroperatif
remifentanil infiizyon hiz1 0.43 mcg/kg/dk olarak belirtilmistir. Fentanilin analjezik

etkinlik siiresi goz oniine alindiginda bu sonug sasirtict degildir.

Claxton ve ark. gliniibirlik cerrahi girisimlerde postoperatif analjezi i¢in morfin ve
fentanil kullandiklar1 ¢aligmalarinda; cerrahi sonrast PACU da akut postoperatif agri
icin morfin ve fentanil kullaniminin esdeger diizeyde analjezi sagladigini, 50 dakika
sonra servise gonderilen hastalarda viziiel analog skala kullanilarak oOlgiilen agri
skorlarmin fentanil grubunda daha yliksek oldugunu gostermislerdir (56). Fentanil
grubundaki hastalar cerrahi servisinde daha yiiksek dozda oral analjezik kullanmisglardir.
Fentanil ve morfinin etki siireleri g6z oniline alindiginda bu 6ngoriilebilir bir sonugtur.
Calisgmamizda morfin ve fentanil gruplarindaki postoperatif VRS skorlar1 arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildir. Morfin grubunda VRS 0. saat degerine gore 2.
saat ve sonrasinda anlamli ol¢iide diistii ve bu saatten sonra VRS diizeyi 2 nin altinda
kaldi. Fletcher ve ark.lar1 245 hastada major abdominal ve iirolojik cerrahi sonrasinda
postoperatif analjezi diizeyini, peroperatif iki farkli dozda morfin kullanarak
karsilagtirmislaardir. Bu ¢alismada, peroperatif 0.15 mg/kg morfin kullandiklar1 grupla
0.25 mg/kg morfin kullandiklar1 grup arasinda postoperatif sézel agr1 skoru agisindan
anlamli fark olugsmamistir (58). Calismamizda morfin diizeyi 0.1 mg/kg preemptif

olarak, 0.05 mg/kg cerrahinin bitiminden 30 dakika once olmak iizere toplam 0.15
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mg/kg dir. Kullandigimiz bu miktar diger ¢alismalarda kullanilan morfin dozlartyla
uyumludur (47, 57, 58). Albrecht ve ark.lar1 major abdominal cerrahide remifentanil
infiizyonu ile birlikte genel anestezi uygulanan 80 hasta {izerinde postoperatif agr1 ve
derlenme profili lizerine yaptiklar1 ¢alismada, 150 mcg fentanil, 15 mg morfin, 15 mg
pritramid, 300 mcg buprenorfin sonrasi tiim ilaclarin etkili postoperatif analjezi
sagladigin1 gostermislerdir (59). Elektif major abdominal cerrahi gegiren 553 hastaya
Kochs ve ark.lar1 cerrahinin bitiminden 20 dakika 6ncel50 mcg fentanil veya 15 mg
morfin verdikleri ¢alismada cerrahi sonrasinda gruplar arasinda agr1 diizeyi bakimindan
anlamli fark bulamamislardir (60). Morfin ve fentanilin postoperatif agr1 diizeyine olan
etkinliginin karsilastirildigr calismalarla, bizim c¢alismamizin sonuglari benzerlik
gostermektedir. Peroperatif morfin ve fentanil kullanilan hastalarda cerrahi sonrast VRS

skorlar1 arasinda anlamli fark olusmamustir.

Parasetamol, hafif-orta derecede agrilarin tedavisinde tiim diinyada yaygin olarak
kullanilmaktadir. Parasetamoliin peri ve postoperatif agri tedavisinde kullanilmasiyla
ilgili yapilan calismalarin ¢ogu ilacin non-steroid antiinflamatuar ilaglarla
karsilastirildigi calismalardir (52, 53, 63, 64). Calismamizda parasetamol indiiksiyonda
intravendz olarak 10 mg/kg, ameliyatin bitiminden 30 dakika 6nce 5 mg/kg intravenoz
uygulandi. Peroperatif donemde hastalar 0.1 mcg/kg/dk remifentanil inflizyonu aldilar.
Bu grupta ek olarak herhangi bir orta, uzun etkili opioid uygulanmadi. Postoperatif 24

saat boyunca hastalarin toplam morfin tiiketimleri kaydedildi.

Parasetamol kan-beyin bariyerini hizlica gecer, serebrospinal sivida yiiksek
konsantrasyona ulasir ve santral sinir sistemi yoluyla antinosiseptif etki gosterir (65,
66). Bu etkilerini santral siklooksijenaz enzim inhibisyonu ve muhtemel serotoninerjik
sistem {lizerinden gosterir. Bu santral etkilerin yanisira siirli miktarda periferik
antiinflamatuar etkileri oldugu kabul edilir (67). Klinik ¢aligmalar 1 g intravendz
parasetamoliin 30 mg ketorolac, 75 mg diklofenak ya da 10 mg morfine esdeger analjezi
olusturdugunu bulmuslardir (68, 69). Varrasi ve ark.lar1 jinekolojik cerrahide intravenoz
2 g propasetamol veya 30 mg ketorolak verdikleri hastalarin postoperatif morfin tiiketim
diizeylerini  karsilastirdiklar1  ¢alismalarinda iki grup arasinda anlamh fark
bulamamislardir (70). Van Aken ve ark. cene cerrahisi ameliyatlarindan sonra
postoperatif analjezi yOnetimi i¢in peroperatif ve postoperatif donemde kullandigi

parasetamol ve morfini karsilagtirdiklar1 ¢alismada, parasetamoliin postoperatif agri
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tedavisinde morfine alternatif olarak kullanilabilecek, etkili bir ilag oldugunu ayrica

morfine kiyasla daha kolay tolere edilebilir bir ila¢ oldugunu bildirmislerdir (69).

Calismamizda parasetamol grubundaki hastalarin morfin tiikketimi diizeyleri
morfin ve fentanil grubundaki hastalarin morfin tiiketimi diizeylerinden anlamli olarak
yiikksek bulundu. Bu sonug¢ kullandigimiz preemptif parasetamol dozunun yetersiz
olmasryla ilgili olabilir. Perfalgan i¢in 6nerilen inflizyon hiz1 15 dakika i¢inde 1 gramdir
(71). Biz g¢alismamizda hastalara vermemiz gereken parasetamol dozunun 2/3 iini
cerrahi oncesi, 1/3 {inii cilt insizyonu kapanmadan 30 dakika 6nce verdik. Boliinmiis
olarak ve yetersiz dozda hastalara uyguladigimiz parasetamoliin postoperatif analjezi
etkinligi iizerine buldugumuz sonuglar diger c¢alismalarda elde edilen sonuglardan

farklidir.

Farkli opioidlerin bulanti yapabilme {izerine etkinlikleri acisindan kanitlanmis
anlamli bir fark olmamasina karsin, kopekler iizerinde yapilan bir deneysel ¢aligmada
intravendz morfinin fentanile gore daha fazla oranda gastrik relaksasyon ve bulanti
kusma yaptigi gosterilmistir (61). Claxton ve ark.lar1 giiniibirlik cerrahide postoperatif
analjezi yoOnetimi i¢in morfin ve fentanili karsilastirdiklar1 calismalarinda morfinin
fentanile oranla daha biiyiik oranda bulantiya neden oldugunu saptamislardir (56).
Twersky ve ark. cerrahi hastalarinda genis bir popiilasyonda fentanil ve remifentanilin
hemodinami iizerine etkilerini arastirdiklar1 c¢alismalarinda postoperatif donemde
bulant1 insidansi agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulamamakla beraber,
gliniibirlik cerrahi uygulanan hastalarda kusma remifentanil grubunda fentanil grubuna
oranla daha fazla saptanmistir (50). Bowdle ve ark.larinin erken postoperatif analjezi
icin remifentanil infiizyonu iizerine yaptiklar1 ¢cok merkezli arastirmada intravenoz
morfin uygulamasindan sonra bulanti oraninin daha yiiksek oldugunu bulmuslardir (62).
Ancak bulantiya neden olan durumun tek basina morfin uygulanmasindan mi, yoksa
remifentanil inflizyonu iizerine eklenen morfinden mi kaynaklandig: acik degildir. Arict
ve ark.lar1 total abdominal histerektomilerde parasetamoliin preemptif analjezik
etkilerini incelemislerdir (53). Birinci grup indiiksiyondan Once, ikinci grup cilt
insizyonu kapatilmadan once parasetamol almislardir, ti¢lincii grup olan kontrol grubu
serum fizyolojik aldiktan sonra her iic gruba postoperatif donemde iv morfin PCA
baglanmustir. Ilk iki grupta bulanti kusma insidans: diisiik, ancak intravenéz morfini

daha cok tliketen iiclincii grupta bulanti-kusma orani yiikksek bulunmustur. Biz
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calismamizda bulanti-kusma oranlar1 agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulamadik.
Bu durumu g¢alismaya dahil edilen hasta sayisinin @ yetersiz  olmasindan

kaynaklanabilecegini diisiiniiyoruz.

Calismamizda perop ve postoperatif donemde intravené6z PCA dan verilen
opioidlere bagli olarak gelisebilecek solunum depresyonu agisindan hastalarin solunum
frekansi1 ve Sp02 degerleri postoperatif donemde PACU da takip edildi. Remifentanil,
parasetamol, morfin ve fentanil grubuna dahil olan hastalarin postop takiplerinde,
Olctilen solunum frekanslar1 fizyolojik sinirlar i¢inde kaldi. Higbir grupta, herhangi bir
saatte Ol¢lilen Sp02 degeri %95'in altina inmedi. Gruplardaki solunum frekansi ve Sp02

degerlerindeki degisiklikler klinik olarak ihmal edilebilir diizeydeydi.

Intraoperatif kullanilan remifentanil infiizyonuna ek olarak uygulanan morfin,
fentanil veya parasetamoliin postoperatif donemdeki agr1 diizeyleri ve analjezik tliketimi
tizerine etkilerini arastirdigimiz ¢alismada, gruplarin cerrahi bitiminden ekstiibe olana
kadar gegen siireleri kaydedilmedi. Ekstlibasyon siiresi, g6z a¢gma, oryantasyon ve
hareketlilik, postoperatif bulant1 ve kusma derlenme karakteristiginin parametreleridir
(72). Cerrahi sonras1 akut agriy1 azaltmak ve etkin derlenmeyi saglamak i¢in pekgok
teknik ve ilag¢ vardir. Bu ilaglarin karsilagtirilmasi yapilirken géz agma ve ekstiibasyon
stirelerine olan etkilerinin de degerlendirilmesi gerekirdi ancak bu ¢alismamizin bir

eksikligidir.
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SONUC

Jinekolojik kanser cerrahisinde postoperatif analjezi saglamak i¢in intraoperatif
donemde remifentanil inflizyonuna ek olarak kullanilan, intravenéz morfin veya
intravendz fentanilin postoperatif, morfin ile intravendz hasta kontrollii analjezi
kullanan hastalarda, parasetamol grubuna goére postoperatif morfin tiiketimleri diistik
bulunmustur.

Hastalarda postoperatif donemde, intraoperatif olarak kullanilan ilaglara bagh
herhangi bir komplikasyon gelismemistir. Jinekolojik kanser cerrahisinde remifentanil
inflizyonu yanisira kullanilan peroperatuar parasetamoliin, postoperatif morfin

tilketimini azaltmadig1 bu ¢calismayla goriilmiistiir.
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OZET

Calismamiz, "Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Etik Komitesi" ve hastalardan
aydinlatilmis onam alindiktan sonra Cerrahpasa Tip Fakiiltesi jinekolojik onkoloji
ameliyathanesinde  pelvik ve alt batin cerrahisi uygulanan  hastalara
yapilmistir.Calismamizda jinekolojik kanser cerrahisi geciren hastalarda; remifentanil
inflizyonuna ek olarak uygulanan morfin, fentanil veya parasetamoliin anestezi
indiiksiyonu Oncesi ve ameliyat sonunda kullaniminin, operasyon sonrasi siirecte
hastalarin agr1 kontrolii ve analjezik tliketimi iizerine etkilerini karsilastirmayi

amacladik.

Hastalar ameliyathane masasina alindiktan sonra EKG, Sp02, sistolik, diyastolik,
ortalama arter basinct ve ETCO02 monitdrizasyonu yapildi. 60 hasta rasgele 4 gruba
ayrildi, indiiksiyonda remifentanil grubuna (grup R) 1 mcg/kg remifentanil intravenoz
tek doz bolus uygulamasi, fentanil grubuna (grup F) indiiksiyonda ve cilt insizyonu
kapanmadan 10 dk 6nce 1.5 mcg/kg intravendz bolus fentanil, morfin grubuna (grup M)
indiiksiyonda 0.1 mg/kg ve cilt insizyonu kapanmadan 30 dakika 6nce 0.05 mg/kg
morfin bolus uygulamasi, parasetamol grubuna (grup PS) indiiksiyonda 10 mg/kg ve cilt
insizyonu kapanmadan 30 dakika once 5 mg/kg parasetamol intravendz 15 dakika
icinde uygulandi. Tim gruplara intraoperatif donemde 0.1 mcg/kg/dk hizinda
remifentanil infiizyonu uygulandi. Tim hastalara anestezi indiiksiyonu 2 mg/kg
proprofol, 0.8 mg/kg rokiironyum bromiir ile yapild1. Intraoperatif donemde inhalasyon
anestezigi olarak desfluran kullanildi. Hastalar postoperatif donemde PACU da 24 saat
gozlem altina alindi. EKG, Tansiyon ve satiirasyon takipleri yapildi. Her hastaya 1
mg/ml morfin ile hazirlanmis intravendz PCA bagland. Ilk 4 saat boyunca her saat,
daha sonra 4 saatte bir olmak ilizere 0 dan 4'e kadar numaralandirilmis, verbal rating
skala (VRS) denilen sozel derecelendirme skoru ve 5 basamaktan olusmus numerik
sedasyon skorlar1 kaydedildi.

Calisgma sonunda elde edilen veriler dogrultusunda parasetamol grubunda
postoperatif VRS skorlarinin ve morfin tiikketiminin diger gruplara gore yiiksek oldugu
gortldii. Gruplarda postoperatif donemde bulanti, kusma varlig1 acisindan fark yoktu.
Hastalarin solunum frekansi, periferik oksijen satiirasyonu ol¢timlerinde klinik olarak

onemsenecek farkliliklar olusmadi.

Sonu¢ olarak jinekolojik cerrahide intraoperatif 0.1 mcg/kg/dk remifentanil
inflizyonuna eklenen parasetamol, morfin ve fentanil hemodinami iizerine olan etkileri
ve yan etkileri bakimindan giivenli bulundu. Peroperatif morfin ve fentanil jinekolojik
cerrahide, postoperatif morfin tiiketimini azaltmig, parasetamoliin peroperatif kullanimi

ise azaltmamugtir.
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SUMMARY

Our study was performed at Istanbul University Cerrahpasa Faculty Of Medicine
Gynaecologic Oncology Department on voluntary patients. Patients who went under
pelvic or lower abdominal surgery were included in this study following the approval
received from Ethics Committee. In our study, we aimed to compare the effects of the
use of morphine, fentanyl and paracetamol with remifentanil infusion before induction
of anesthesia and at the end of surgery on pain level and analgesic consumption in
patients undergoing gynecologic cancer surgery.

Patients were monitored in the operation room and ECG, SpO2 , systolic, diastolic
and mean arterial blood pressure and ETCO, values were recorded. Sixty patients were
randomly divided into four groups according to the substance used. First group
received 1 mcg/kg remifentanil bolus dose at induction phase (group R), in fentanyl
group (group F) patients received 1.5 mcg/kg intravenous bolus fentanyl dose at both
induction phase and 10 minutes before closure of surgical incision, in group morphine
(group M) 0.1 mg/kg bolus dose morphine sulphate was used during induction and 30
minutes before the closure of surgical incision. Paracetamol group (group PS) patients
were treated with 10 mg/kg intravenous paracetamol dose at induction phase and
5mg/kg intravenous paracetamol 30 minutes before the closure of surgical incision. In
all groups remifentanil infusion added to the treatment and induction of anesthesia
supplied with 2mg/kg propofol and 0.8mg/kg rocuronium bromide. Desflurane were
chosen for maintance of general anesthesia. Patients transferred to PACU after the
operation and monitored for the following 24 hours. Patient Controlled Anesthesia
(PCA) were given at the dose of 1mg/ml morphine. In the first 4 hours VRS (Verbal
Rating Scale) was hourly recorded and later it was recorded every four hours. Numeric
sedation Scores were recorded.

According to the findings of this study we observed that morphine consumption
and VRS scores were highest in paracetamol group. There were no significant
differences among the groups for the existence of nausea and vomiting in postoperative
period Respiratory rates and SpO2 values were not clinicaly and statistically different.

As a conclusion, addition of paracetamol, morphine and fentanyl to the
intraoperative 0.1 mcg/kg/min remifetanil infusion were safe considering the
hemodynamic effects and side effects in gynecologic surgery. Paracetamol did not
decrease the amount of morphine consumption following gynecologic surgery,
although fentanyl and morphine did.
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