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KISALTMALAR
ATP: Adenozin trifosfat
CGRP: Kalsitonin gene-related peptid
GABA: y-Aminobutirikasit
GDAS: Geriye doniik agr1 derecelendirme skalasi
HKA: Hasta kontrollii analjezi
IASP: Uluslararasi agr1 arastirmalari dernegi
IV: intravenoz
KAH: Kalp atim hiz1
MAPS: Multidimensional affect and pain survey (¢ok boyutlu affekt ve agr1 incelemesi)
MPQ: Mc Gill pain questioner (Mc Gill agr1 anketi)
NMDA: N-metil-D-asparatat
NRS: Sayisal oranlama skalasi
NSAIi: Non steroidal anti-inflamatuar ilag
OAB: Ortalama arteriyel basing
PID: Pain intensity difference (agr siddeti fark)
SEDS: Sedasyon skoru
SPID: Summed pain intensity difference (total agr1 siddeti farki)
SS: Solunum sayist
VAS: Visual analog scale
VNRS: Verbal numeric rating scale

WDR: Wide dynamic range



GIRIS

Postoperatif agri, cerrahi travma sonucu olusan doku hasarina bagl gelisen, merkezi
ve periferik sensitizasyonun eslik ettigi, nosiseptif bir agr tipidir (1-5). Hastalarin
postoperatif donemde %30-75 oraninda orta veya siddetli agridan yakindiklar1 bilinmektedir
(6, 7). Postoperatif agr1 tedavisi, akut agrinin tiim viicutta neden oldugu disfonksiyon
siirecinin dncesinde veya bu siire¢ esnasinda yapilmalidir (3). Bu donemde analjezinin yeterli
yapilamamasi sonucunda tiim viicut sistemlerinde akut agr1 patofizyolojisinin neden oldugu
fonksiyonel bozulmalar meydana gelebilmektedir. Postoperatif donemde akut agrinin uygun
bir sekilde tedavi edilememesi sonucunda ameliyatta olusan doku ve sinir hasari, agrinin
kroniklesmesine neden olabilecek periferik ve santral sinir sistemindeki sensitizasyon siirecini
de baglatabilir (3, 8-10). Bu durum hastanede kalma siiresini ve tedavi masraflarini artirir (3,
6, 9, 11, 12). Yapilan ¢alismalarda cerrahi insizyonu takiben tedavi edilemeyen postoperatif
agr1 sonrasi hastalarin en az %10’unda kronik agr1 gézlemlendigi bildirilmistir (3, 9).

Postoperatif agr1 tedavisinde kiigiik dozlarda intravendéz opioid uygulamasinin
konvansiyonel yontemlere gore daha etkili oldugunun gosterilmesinden sonra analjezik ilag
dozunu hastanin kontrol edebildigi hasta kontrollii analjezi (HKA) yontemi gelistirilmistir.
HKA, degisik yollardan verilen herhangi bir analjezigin, hasta istediginde hemen ve gereken
miktarda verilebildigi sistemler olarak tanimlanmaktadir (13). HKA uygulamalarinda hastanin
analjezik ilaci, kendi kendine ve ihtiyacina gore verip agrisint kontrol edebilmesi,
postoperatif agrida major etken olan anksiyete ve stresi azaltmaktadir (6, 13, 14).

Bugiine kadar HKA’de bir ¢ok analjezik ajan ve kombinasyonlar1 uygulanmistir.
HKA’de kullanilacak ideal analjezik ajanin, etkisi ¢abuk baglamali ve orta etki siireli

olmalidir. Ayrica analjezik etkisinin tavan dozu bulanti, kusma, solunum depresyonu ve



barsak motilite bozuklugu gibi yan etkileri olmamalidir (13). Bu konuda bugiine kadar
yapilan caligmalarin biiyiik bir kisminda intravendz HKA yontemi uygulanmis ve bunlarin da
neredeyse tamaminda analjezik olarak opioidler kullanilmistir. Opioidlerin  en Onemli
dezavantajlar1 yukarda belirtilen yan etkilerin ¢ok fazla goriilmesi ve bu sebeple de hasta
konforunun yeterli diizeyde saglanamamasidir (13, 15).

Opioidlerin kullaniminda sik goriilen yan etkiler nedeniyle postoperatif analjezide
alternatif ajanlar arastirilmis ve bu amagla non steroid anti-enflamatuar ilaglarin kullanimi
glindeme gelmistir (16, 17). Son donemlerde yapilan az sayida ¢alismada oksikam grubu bir
non steroid anti-enflamatuar ila¢ olan lornoksikamin postoperatif analjezideki etkinligi
denenmistir. Hizl1 etki baglangigh ve nispeten kisa eliminasyon yar1 émrii olan lornoksikamin,
HKA’de tek basina kullanildiginda ¢ok daha az yan etkiyle ayni1 analjezik etkiyi gosterdigi
bildirilmekle beraber (18-23), literatiirde bu goriisii desteklemeyen yayinlar da bulunmaktadir
(24-26).

Bu c¢alismada, postoperatif donemde orta ve siddetli diizeyde agrisi olacagi ongoriilen
elektif lomber disk hernisi operasyonu yapilacak olgularda, postoperatif agri tedavisi igin,
intravendz HKA yontemi ile verilen lornoksikamla, bir ¢ok klinikte rutin olarak kullanilan
morfin ve dolantinin  analjezik etkinlik ve yan etkiler acisindan Kkarsilastirilmast

amaglanmistir.



GENEL BIiLGILER

I. Agn
I.1 Tanim

Agr terimi, latince ceza, intikam, iskence anlamina gelen ‘poena’ dan koken alir.
Sozliiklerde agri1 tanimi; ‘Yaralanma, hastalik veya duygusal rahatsizlik sonucu degisik
derecelerde ortaya ¢ikan hos olmayan his’ olarak verilmektedir. IASP 1979 yilinda agriy1 ‘var
olan veya olas1 doku hasari ile ilgili veya bu hasarla aciklanabilen hos olmayan duysal ve
emosyonel bir deneyim’ seklinde tanimlamistir (27). Marshall Devor’a gore agri; ‘Bilingli
beyinde ortaya ¢ikan 6zel bir algidir ve bazen stimulus yokken bile algilanabilir. Bu alginin
stimulusa oran1 degiskendir ve bireyin Onceki beklentilerine, inancglarina, kognitif ve
emosyonel durumuna baglidir’. Tanimlardan da anlasilabildigi gibi agrinin objektif, siibjektif,
emosyonel ve psikolojik yonleri bir aradadir. Kisiden kisiye degisebildigi gibi, ayni kiside
degisik zamanlarda da degisebilmektedir (3, 28, 29). Bu yiizden hem degerlendirilmesi hem

de tedavisi zordur ve Oncelikle hastanin belirttigi agr1 siddetine inanmak gerekir.

I. 2- Simiflama
Agriyt tant ve tedavisini kolaylastirmak amacgli c¢esitli sekillerde smiflandirmak
miimkiindiir. Baslica dort grupta incelenebilir;
A- Siiresine gore: Akut ve kronik agr1
B- Norofizyolojik mekanizmasina gore: Nosiseptif agr1 (postoperatif agri vb), ndropatik
agr1 (diyabetik ndropati vb), deafferantasyon agris1 (fantom agris1 vb), reaktif agri

(myofasial agr1 vb), psikosomatik agr1 (psikojenik agr1 )



C- Etyolojisine gore: Postoperatif agri, kanser agrisi vb.

D- Lokalizasyonuna gore: Bas agrisi, sirt agrisi, visseral agr1 vb.

1.3- Agr dl¢iim yontemleri
Agn siddetinin Olg¢lilmesi i¢in birgok yontem gelistirilmistir. Her yontemin kendine
gore avantajlar1 ve dezavantajlar1 vardir. Heniiz tam anlamiyla tiim hastalara uygulanabilecek
objektif bir yontem gelistirilememistir. Yapilacak ¢calismanin ve hasta grubunun 6zelliklerine
gore uygun yontemi segmek gerekmektedir. Genel anlamda objektif (tip 1 Slgiimler) ve
subjektif 6lgtimler (tip 2 dlglimler) olarak ikiye ayrilir (1, 5, 30, 31).
Tip 1 Olgiimler
A- Fizyolojik yontemler: Kalp hizi, kan basinci, solunum sayisindaki degisiklikler ile
plazma kortizol ve katekolamin diizeyindeki artma gibi parametrelerdir. Ozellikle
postoperatif hastalarda bu parametreleri etkileyen ¢ok fazla durum oldugu i¢in ¢ok
kullanish degildir.
B- Norofarmakolojik yontemler: Cilt 1sisindaki degisiklikler (termografi) ve plazma
beta endorfin diizeyindeki diisiis gibi 6l¢iimlerdir. Bu parametreleri etkileyen agri diginda
¢ok fazla faktor vardir.
C- Norolojik yontemler: Sinir iletim hizi, uyarilmig yanitlar, pozitron emisyon
tomografisi gibi yontemler hem incelemesi zor hem de ¢ok masrafli yontemlerdir.
Tip 2 Olgiimler
A- Tek boyutlu yontemler:
1- Kategori skalasi: Hastanin durumunu en iyi ifade edebilecek kelimeyi isaretledigi
yontemlerdir. Birgok cesidi bulunmaktadir. Genelde agr1 yoklugundan, dayanilmaz

dereceye kadar olmak lizere bes boliime ayrilir. Bu ¢alismada kullandigimiz geriye



dontik agr degerlendirme skalasi da bu gruptadir. Avantaji hastanin postoperatif
donemde hatirlayabildigi yere kadar, sonradan agrisimi saglikli bir sekilde ifade
edebilmesidir.

2- Sayisal oranlama skalasi: Hastalarin agrilarmin siddetini sayisal degerlere
dontstiirdiigii skalalardir. ¢(0) agr1 yok- (100) olabilecek en siddetli agri’. Kullanimi1
kolay ve yaygindir. NRS hem yazili hem sézlii olarak kullanilabilir.

3- Gorsel analog skala: Bir ucu hi¢ agrinin olmadigi dénemi, diger ucu hayatta
duyulan en siddetli agriy1 temsil eden 10 cm veya 100 mm lik bir cetvel lizerinde
hastanin agrisin1  gostermesi istenir. En ¢ok kullanilan agr1 degerlendirme
skalalarindandir. Postoperatif erken donemde kooperasyonu zor olan hastalarda
kullannmi ¢ok anlamli degildir. Son yillarda kategori ve VAS skorlarindan
hesaplanarak elde edilen bazi1 skorlarda kullanilmaktadir. Belli bir 0Ol¢iim
zamanindaki agr1 siddeti VAS skorunun, baslangi¢ VAS skorundan ¢ikartilarak elde
edilen PID (agn siddeti farki) ve gozlem boyunca elde edilen PID degerlerinin
toplami ile SPID (total agr siddeti farki) degerleri elde edilebilir. Bu parametreler
istatistiksel incelemeler i¢in kolaylik saglamaktadir.

B- Cok boyutlu yontemler:

Bu yontemler agrinin sadece siddetini degil niteligi, yeri, siiresi, degisim miktari, eslik
eden sorunlar gibi 6zelliklerini de sorgular. En ¢ok kullanilan MPQ agr1 sorgulamasidir.
Agrmin duyusal (nosiseptif yolaklar), affektif (retikiiler ve limbik yapilar) ve
degerlendirici (serebral korteks) boyutunu ifade eden tanimlayicilardan uygun olanlara
dort dereceden ( yok-hafif-orta-siddetli) birini secerek agri degerlendirme indeksi elde
edilir. Benzer birgcok anket gelistirilmistir. MAPS anketinde 101 soru vardir ve hastanin

psikolojik durumu hakkinda daha ayrintili bilgi verebilir. Westhaven-Yale ¢ok boyutlu



agr1 envanteri daha ¢ok kronik agris1 olan hastalarda kullanilir ve agriya dayanabilme

kapasitesini de gosterir.

I.4- Akut Agrimin Norofizyoloji ve Noroanatomisi

Agr1 hissinin olusmasinin sadece impulsun kortekse iletiminden ibaret olmadigi, slirecin
bir sentez oldugu kabul edilmektedir (9, 32). Agrili uyaran dort asamada iist merkezlere
iletilir.

1- Transdiiksiyon: Periferde sinirlerin sensoryel uclarinda agrili uyarmin elektriksel
aktiviteye doniistiiriildiigli asamadir.

2- Transmisyon: Agrili uyaranin sensoryel sinir sistemi boyunca omurilik ve daha {ist
merkezlere iletilmesidir.

3- Modiilasyon: Spinal korda nosiseptif transmisyonun noral etkenlerle degisime
ugramasidir.

4- Persepsiyon: Modifiye olarak gelen impulsun iist merkezlerde, bireyin psikolojisi ile
etkilesimi ve siibjektif emosyonel deneyimleri sonucu sentezlenmesi ve
algilanmasidir.

Agrili uyaranin periferden serebral kortekse iletimi {i¢ néronlu yolaklar araciligiyla

olmaktadir (1, 29, 32).

1-Birinci sira néronlar: Her bir spinal kord seviyesindeki vertebral foramenlerde bulunan
dorsal kok ganglionlarinda lokalizedir. Bir ucu, ikinci sira ndronla sinaps yapmak iizere spinal
kordun dorsal boynuzunda diger ucu innerve ettigi periferik dokulardadir. Birinci sira
noronlarin periferik uglart agr1 reseptorlerini (nosiseptorleri) olusturur. Nosiseptorler yiiksek

esikli reseptorlerdir ve uyarinin siddetini, desarj hizlarimi dereceli bir sekilde arttirarak



belirtirler. En yogun deride olmak iizere eklem kapsiilii, plevra, periton, periost, kas, tendonlar
ve organlarda lokalizedir. Pek ¢cok nosiseptor ¢esidi tanimlanmustir:

1-Mekanik nosiseptorler ve mekano-termal nosiseptorler: myelinli Ad lifleridir, akut, keskin
batic1 ve lokalize birincil (hizl) agriy iletir. ileti hiz1 5 - 30m/ sn dir.

2- Polimodal nosiseptorler: myelinsiz ince AP ve C lifleridir. Kronik diffiiz, yanici, donuk,
ikincil (yavas) agriy1, ileti hizi 0.5-2 m/sn olacak sekilde iletir. En sik bulunan agr
reseptoriidiir. Asir1 basing, 1smin ug¢ degerleri (>42° ve <18° ), alojenler (agr1 olusturan
mediyatorler) tarafindan tetiklenebilir.

3- Sessiz nosiseptorler: sadece inflamasyon varliginda yanit veriler.

Somatik nosiseptorler ciltteki ve derin dokulardaki (kas, tendon, fasya ve kemik)
nosiseptorlerdir. Viseral nosiseptorler ise i¢ organlardaki ¢ogunlukla iskemi ve inflamasyona
yanit veren sessiz ve polimodal nosiseptorlerdir. Bazi organlarda ( kalp, akciger, testis vb.)
spesifik nosiseptorlerin oldugu diisiiniilmektedir.

Agrmin kimyasal mediyatorleri; endojen ve eksojen doku hasari ile ortaya c¢ikan
potasyum, bradikinin, histamin, serotonin, CGRP, baz1 prostagladinler, adenozin trifosfat, P
maddesi gibi aljezik maddelerdir.

Birinci sira néronlardan bazilarinin 6zellikle C liflerinin bir boliimiiniin ventral sinir
kokii yoluyla spinal korda girdikleri gosterilmistir. Rizotomi  (dorsal sinir kokii
transeksiyonu) sonrasi bazi hastalarin agri duymaya devam etmesi buna baglidir.

Birinci sira ndronlar ile spinal korda gelen impuls, ayni segmentteki antero-lateral
boynuz sempatik néronlarini uyararak sempatik reflekse, anterior boynuzdaki motor néronlari
uyararak motor reflekse neden olur. Nosiseptif stimulusun segmental refleks cevabi bu sekilde
olusmaktadir.Birinci sira ndronlar ipsilateral dorsal boynuzun gri cevherinde ikinci sira

ndronlarla sinaps yapmadan Once, lissauer traktusunda spinal kord segmenti boyunca 1-3



segment yukar1 ve asag1 yonde seyrederler. Ikinci sira noronlarla da ¢ogunlukla interndronlar
araciligryla iletisim kurarlar.
2-ikinci sira néronlar:

Ikinci sira noronlar, nosiseptif spesifik (sadece noksiyus uyarilarla ilgili) néronlar veya
WDR (wide dynamic range) noronlaridir. WDR ndéronlar1 arka boynuzda en ¢ok rastlanan
hiicre tipidir. Ad, AP, C liflerinden gelen noksiyus olmayan uyarilar1 da alirlar ve agri
modulasyonunda énemli rol oynarlar.

Rexed spinal kordu 10 laminaya ayirmistir. Lamina I ve II somatik nosisepsiyonla
ilgilidir (33). Ad ve C liflerinden uyar1 alir. Lamina II’ye ayn1 zamanda substansia jelatinoza
adi da verilir ve daha ¢ok kutan6z nosiseptorlerden gelen uyarilarin islenmesi ve
modiilasyonunda rol alir ve opioidlerin esas etki bolgesi oldugu diisiiniiliir. Lamina III ve IV
esas olarak nosiseptif olmayan duyusal uyarilar1 alir. Lamina V viseral ve somatik
afferentlerden gelen noksiyus ve noksiyus olmayan uyarilar1 alir (Sekil: 1). Viseral ve somatik
liflerden gelen duyusal uyarilar arasindaki konverjans fenomeni, klinikte yansiyan agr1 olarak
karsimiza ¢ikar. Lamina VI’da AP liflerinden gelen mekanik uyarilar iglenir. Lamina VII ise
preganglionik sempatik noronlari icerir ve intermediolateral kolon adini alir. Lamina VIII ve
IX tim 6n boynuz hiicrelerini i¢erir ve motor ndronlart barindirir. Lamina X santral kanala

yakindir ve Ad, AP liflerinden uyari alir.



Arka kok ganglionu

Somatik
efferentler

Visseral
efferentler

== Intermediolateral
hucre kolonu

Sekil 1: Primer afferent liflerin lamina I ve lamina V noronlariyla visserosomatik

baglantisi

Esas agri yolu olarak kabul edilen spinotalamik traktus spinal kordun beyaz
cevherinde anterolateral yerlesimlidir. Ikinci sira néronlar1 anterior komissurda, c¢ikis
yerlerinin yakinindan karsiya gecerek spinal kordun kontrlateral tarafinda spinotalamik
traktusu olusturur ve liflerini talamus, retikiiler formasyon, nukleus rafe magnus ve
periakuaduktal gri cevhere ulastirir. Bu traktus lateral spinotalamik (neospinotalamik) ve
medial spinotalamik (paleospinotalamik) olarak ikiye ayrilabilir. Neospinotalamik yol

filogenetik olarak daha yenidir ve kalin liflerden olustugu i¢in impuls iletimi hizhidir.
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Talamusun posterolateral c¢ekirdeklerine uyariy1 iletir. Agrili uyarinin siddeti, baslangici,
stiresi ve lokalizasyonu hakkinda bilgi verir. Paleospinotalamik yol ince liflerden olusmustur
ve medial talamusa projeksiyon verir. Agrinin otonomik ve hos olmayan emosyonel
ozelliklerini iletir.

Bazi hastalar kontrlateral spinotalamik traktusun ablasyonundan sonra da agriyi
algilamaya devam eder bu da alternatif agri yolaklarinin oldugunun gostergesidir. En
onemlileri spinoservikal traktus (lateral servikal traktusa karsiya gecmeden c¢ikar ve
kontrlateral talamusta sonlanir), spinohipotalamik ve spinotelensefalik traktuslar (talamusu
aktive ederek duygusal yanitlar olusturur), ve spinoretikiiler traktustur (agriya karsi uyarici ve
otonomik yanitlarin iletiminden sorumludur).
3-Uciincii sira noéronlar:

Ucgiincii sira ndronlar talamusta lokalizedir (Sekil: 2). Agr1 persepsiyonu (algilama) ve
lokalizasyonunun yapildigi somatik duyusal alanlara, parietal korteksin postsentral girusu
(somatosensoriyel alan 1) ve silvian fissurun superior duvarina (somatosensoriyel alan II)
lifler gonderirler. Talamusun lateral nucleuslarindaki néronlarin ¢ogu primer somatik duyusal
kortekse projeksiyon yapar. Talamusun intralaminar ve medial nukleuslar1 ise anterior
singulat girusa projeksiyon yapar ve agrinin acit ¢ekme ve duygusal komponentlerinden

sorumlu oldugu diistiniilmektedir.
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Serebral korteks
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I1- Postoperatif agr1
I1.1- Tamim

Postoperatif donemde hastalarin konforunu ve iyilesme siirecini bozan orta ve siddetli
agr1 yakinmalari, erken donemde %75, 1 hafta sonra %27, 3 ay sonrasinda %3 kadar yiiksek
oranlarda olmaktadir (34). Ameliyat sonrasi olusan agrinin temel nedeni doku hasaridir.
Postoperatif agr1 akut agrimin farkli bir tipidir ve kutandz, derin somatik veya visseral
yapilardan ortaya cikabilir.

Postoperatif agr periferik nosiseptif mekanizma ile tanimlanir (1, 3, 6). Nosisepsiyon
terimi; nosiseptorlerin (Ad ve C lifleri) travmatik veya noksiyus uyariya ndral yanitini
tanimlamak i¢in kullanilir. Genel olarak doku hasarin1 saptama, lokalize etme ve
sinirlandirmaya yoneliktir. Akut agrinin algilanmasindaki farkliliklar kisinin duyusal,
duygusal ve davranmigsal faktorlerinin karmagik bir etkilesiminden kaynaklanmaktadir. Akut
agri mekanizmalarinin anlasilmasi, onu tedavi etmek icin glivenli ve etkili ilkelerin ortaya
¢ikmasini saglamistir.

Nosiseptif uyart norojenik enflamatuar yanita ve buna bagh yiiksek esik nosiseptorleri
sensitize eden kimyasallarin salinisina neden olur, buda periferik sensitizasyon fenomeni ile
sonuclanir. Normalde agriya neden olmayan diisiik yogunluklu mekanik uyarilarin ve termal
uyarilarin agrili olarak algilanmasina sebep olur ki buna primer hiperaljezi denir. Olusan
sensitizasyon, primer hiperaljezi fenomeninde olan periferdeki degisikliklerle kismen
aciklanabilir. Hasarli dokunun c¢evresindeki normal dokuda olusan sekonder hiperaljeziye
bagli olarak, normalde zararsiz olan mekanik uyarilara artmig bir duyarlhilik vardir; ancak bu
bolgede primer hiperaljezi bolgesinde goriilen termal uyarici esiginde bir degisiklik yoktur.
Bu durum hasarlanma sonrasi spinal kordun dorsal boynuzunda olusan degisikliklerle olusan

stirecin bir pargasidir. Bu da santral sensitizasyon fenomenidir. Bu olayda Oncelikle
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hasarlanma uyaris1 alan bir spinal néron, normal olarak nosiseptif uyariya yanit verecegi
bolgenin disindaki uyarilara da yanit verir ve alic1 alan biiylikliiglinde bir genisleme olur.
Esigin tizerindeki uyarilara verilen yanitin biiyilikliiglinde ve siiresinde de bir artis meydana
gelir. Ayn1 zamanda esikte bir diisme olur ve normalde agrili olmayan uyarilar bile nosiseptif
bilgiyi ileten néronlar1 aktive edebilir.

Dorsal boynuzda dahil olmak iizere iletimin bir¢cok seviyesinde nosiseptif bilgi
modulasyona ugrar. Dorsal boynuza ulasan afferent impulslar inhibitér mekanizmalari
baslatabilir, boylece sonraki impulslarin etkisi siirlanir. Dorsal boynuza gelen nosiseptif
mesajlar presinaptik ve postsinaptik bolgelerde lokalize opioid, a adreno reseptorler, GABA
ve glisin reseptdrlerine etki eden endojen ve eksojen ajanlarla inhibe edilir. Inhibisyon lokal
inhibitdr interndronlarin ve beyinden inen yollarin etkisiyle olusur. Opioid kullanimi gibi
akut agr1 tedavisinde kullanilan geleneksel stratejilerin ¢ogu bu inhibitér mekanizmalar

yoluyla etki eder.
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Tablo I: Agrida mediator ve modiilator olan major norotransmitterler

NOROTRANSMITTER RESEPTOR ETKI

Substans P NK-1 Eksitator
CGRP Eksitator
Glutamat NMDA, AMPA, kainite, quisqualate Eksitator
Aspartat NMDA, AMPA, kainite, quisqualate Eksitator
ATP Pi, P2 Eksitator
Somatostatin Inhibitor
Asetilkolin Muskarinik Inhibitor
Enkefalinler 1L,0,K Inhibitor
B-Endorfinler 1L,0,K Inhibitor
Norepinefrin o2 Inhibitor
Adenozin Al Inhibitor
Serotonin 5-HT1,5HT2 Inhibitor
GABA A,B Inhibitor
Glisin Inhibitor

I1.2- Postoperatif agrinin olusturdugu fizyopatolojik degisiklikler
Rutin cerrahide olusan doku hasarina bagli meydana gelen akut agri, fizyolojik ve
psikolojik yanitlarin anormal ilerlemis durumlarina neden olur. Postoperatif agri nedeniyle

olusan bu komplikasyonlar alt1 ana baglik altinda toplanabilir (3, 29, 32, 34).
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1- Psikolojik yanit

Zararli uyaranlara duyarhilikta biliyiik bireysel farkliliklar vardir. Yapilan bir
calismada; acil birimindeki hastalarin, yaralanma aninda % 30 oraninda agr1 hissetmedigi
ve bunlarin bazilarinda agr1 baslamasinin dokuz saat sonrasina kadar geciktigi
gosterilmistir. Melzack ve arkadaslar1 bu durumu su sonuca baglamistir: ‘Agikga yara ve
agr1 arasindaki baglanti ¢cok degiskendir, yara agrisiz ve agr1 yarasiz ortaya ¢ikabilir’.

Olusan postoperatif agr1 kisinin davranmisinda i¢ine kapanma ve kisiler arasi iliskiden
kaginma gibi bir dizi degisiklige neden olur ki; 6rnegin postoperatif gogiis fizyoterapisine
uyum gosterememe pulmoner komplikasyonlarin seyrini kotiilestirir ve hastanede kalis
sliresini uzatir.

Akut agr1 hastalarda depresyon, anksiyete, 6liim korkusu, normal aktivitelere doniis
isteginde eksiklik, daha baska cerrahi islemlere karsi isteksizlik ve bazi1 nadir durumlarda
psikotik reaksiyonlar gibi istenmeyen psikolojik sekel riskini de arttirir.

2- Solunum sistemi

Ameliyat bolgesi ve ¢evresinden gelen zararli uyaranlara bagl istemsiz spinal refleks
yanitlari, doku zedelenmesinin en yakin bolgelerinde oldugu kadar hasar yerinin alt ve iist
bolgesindeki kas gruplarinda da refleks kas spazmina yol acabilir. Gogiis ve karin
bolgesindeki cerrahi girisimler sonrasi agri, bu durumlarla ilgili solunum bozuklugunun
en 6nemli ve en yaygin sebebidir. Agr1 ayn1 zamanda toraks ve abdominal bolgedeki kas
hareketlerinin istemli azalmasina sebep olur. Boyle bir yanit tidal hacme ek olarak vital
kapasite, fonksiyonel rezidiiel kapasite ve alveolar ventilasyonda azalmaya sebep olur. Bu
durum akcigerin ventilasyon perfiizyon oranini bozarak, hipoksemiye yol agan bdlgesel
akciger kollapsina (atelektazi) neden olabilir. Bu sorun yaslt hastalarda, sigara icenlerde

ve solunumsal hastali§i olanlarda daha sik yasanir. Hastalarin agri ve kas spazmi
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nedeniyle dksiirememesi ve sekresyonlarini temizleyememesi lober veya lobiiler kollaps
olusumuna katkida bulunur. Bu durumu takiben pnémoniye sebep olan enfeksiyonun da
tabloya eklenmesiyle tedavi zorlagir.
3- Kardiyovaskiiler sistem

Postoperatif agriya bagli olusan asir1 sempatik aktivasyon, kalp hizi, periferik direng,
kan basinci ve kalp debisindeki artistan sorumludur. Sonug olarak kalbin is yiikiinde ve
myokardin oksijen tiiketiminde artis olur. Tasikardi nedeniyle diyastolik dolum zamani
azaldigindan myokarda gelen oksijen miktarinda da azalma olur. Ayni1 zamanda yogun
sempatik aktivasyona bagli koroner arterlerdeki a-reseptorlerin uyarilmasiyla olusan
vazokonstriiksiyon da myokarda gelen kan miktarin1 azaltir. Bu sebeple postoperatif
donemde myokardiyal iskemi ve enfarktiis riski artmaktadir. Postoperatif agri sonucu
yuksek sempatik aktivite, arteriyel akimda azalma ve vendz bosaltimdaki diisiis ile
beraber postoperatif koagililasyon bozukluklar1 (kan vizkozitesinde ve platelet
adezivitesinde artig ve fibrinolizis de azalma) olabileceginden vendz tromboz ve
pulmoner emboli riski de artar.
4- Kas iskelet sistemi

Postoperatif agriya yanit olarak gelisen segmental ve suprasegmental motor aktivite
sonucu olusan kas spazmi, agriy1 daha da arttirarak bir kisir dongii olusturur. Buna bagl
olusan sempatik aktivitedeki anormal artig, periferik nosiseptorlerin sensitivitesini daha da
arttirarak kisir dongiiye katkida bulunur. Bu durum kas metabolizmasinda belirgin
bozukluk, kas atrofisi, normal kas fonksiyonunda énemli 6l¢iide gecikme yaratabilir.
5- Gastrointestinal ve genitoiiriner sistem

Agriya bagl olusan anormal sempatik aktivite intestinal sekresyonlar1 ve sfinkter

tonusunu arttirirken intestinal motiliteyi azaltir. Bu durum gastrik staza ve hatta paralitik
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ileusa sebep olabilir. Postoperatif donemdeki artmis sempatik aktivite ayn1 zamanda idrar
retansiyonuna neden olabilen {riner sfinkter aktivitesinin artmasina da sebep olabilir.
Ancak postoperatif donemde agr1 tedavisi i¢in siklikla kullanilan opioidlerin de boyle
etkileri oldugundan, basarisiz bir agr1 tedavisinde hangisinin roliiniin bu tablonun
olusumunda daha etkin oldugunu kestirmek giictiir.
6- Genel stres yamit

Cerrahi uyar1, katabolik hormonlarin (kortizol, adrenokortikotropik hormon,
antiditiretik hormon, biiytime hormonu, siklik adenozin monofosfat, glukagon, aldosteron,
renin, anjiotensin II) salgilanmasinin artmasi ve anabolik hormonlarin (insiilin,
testosteron) salmisinin ve etkisinin azalmasi sonucunda katabolik bir durum yaratir.
Cerrahiye stres yanit endokrin fonksiyonlarda degisiklik, hipermetabolizma ve enerji
depolarindan substratlarin agiga cikmasiyla karakterizedir ve ilerleyen déonemde negatif
azot dengesi gelistirebilir. Hasta acisindan sonuglar intestinal staz, bulanti, kusma,
viicudun su ve elektrolit tutusundaki degisiklikler, koagiilasyon, fibrinoliz ve kan
akimindaki degisimler, kardiyovaskiiler ve solunum sistemindeki talebin artmasi seklinde

siralanabilir.

I1.3 - Postoperatif agr1 tedavi yontemleri

Bilgi birikimi yoksunlugu hatta daha kotiisii bilgi birikimine sahip olmamiza ragmen,
egitim, saglik hizmeti veya diger saglik hizmetlerinin basarisizligi nedeniyle bir¢ok insan
postoperatif donemde agr1 ¢cekmektedir.

Postoperatif agr1 tedavisinde akut agri tedavi prensipleri gecerlidir. Bu nedenle
postoperatif devredeki agr1 tedavisi, hasta memnuniyetini saglamali, hastanede kalis siiresini

ve postoperatif donemde hastanin diizelme donemini kisaltmalidir (11). Hastanin fizik
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durumu, agrinin siddeti ve siiresi, cerrahi girisimin yeri ve niteligi, personel ve teknik
olanaklarla ydntemin hastaya getirebilecegi riskler dikkate alinarak en uygun yontem
secilmelidir.
Postoperatif agr1 tedavisinde uygulanan yontemler su sekilde siralanabilir:
1. Analjeziklrein sistemik uygulamalar1 (Intramuskiiler, intravendz, subkutan, oral,
transmukozal, transdermal, intranazal, bukkal, rektal)
2. Periferik agr1 reseptorlerinin blokaji1 i¢in; topikal analjezik uygulamasi, yara yeri
infiltrasyonu, intraartikiiler analjezi
3. Periferik sinir bloklari
4. Santral bloklar (Epidural, spinal, kombine spinoepidural)
5. Hasta kontrollii analjezi (HKA)
6. Stimiilasyon yontemleri (Hiperstimiilasyon analjezisi, transkiitan sinir stimiilasyonu,
akupunktur)

7. Bu yontemlerin kombinasyonu

I1I- Opioid analjezikler
I11.1- Tanim

Terim olarak ‘opiat’ Onceleri hashag bitkisinin herhangi bir tiirevini ifade etmek i¢in
kullanilirdi. Sentetik ve yar1 sentetik iiriinlerin ¢ikmasi ve morfin benzeri aktivite gosteren
endojen peptitlerin tanimlanmasi bu tanimlamanin degismesini gerektirdi. ‘Opioid’, morfinin
analjezik ve diger Ozelliklerine sahip bir grup maddeyi belirten terimdir. Kanser agrisi ve
bir¢ok akut agri sendromu olan hastalarda orta ve siddetli agr1 tedavisinde kullanilan temel

analjezik ilaglardir (11, 15, 31, 35-38).
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Hastanelerde 20 yi askin farkli opioid kullanilmaktadir. Bunlar dogal olarak elde
edilen (morfin, kodein vb.), yar1 sentetik olarak {iretilen (diamorfin, buprenorfin vb.) ve de
sentetik olarak iiretilen (metadon, dolantin vb.) opioid tiirevleri olarak siniflandirilabilir.
Opioid reseptorlerine etkileri agisindan agonist (morfin, diamorfon, hidromorfon, oksikodon
vb.), aganist-antagonist (pentazosin, butorfanol, nalbufin, dezosin), kismi agonist
(buprenorfin, naltrekson), antagonist (naloksan) seklinde smiflandirilabilirler (37). Ancak
cogunlukla klinikte pratiklik saglamasi agisindan orta siddette agrilarda kullanilan ‘zayif
opioidler’ (kodein, hidrokodon, dekstropropoksifen, tramadol vb.) ve siddetli agrilarda
kullanilan “giiclii opioidler’ (morfin, dolantin, fentanil, metadon, hidromorfon vb.) seklinde
siiflandirilmistir (36).

I1I. 2 - Opioid analjeziklerin etki mekanizmasi

Opioidler glukoprotein yapida olan 6zel reseptorler iizerinden etki gdsterirler. Opioid
reseptorleri (Tablo:2) merkezi sinir sisteminin birgok yerinde ve gastrointestinal sistem,
akcigerler, kardiyovaskiiler sistem, mesane ve periferde bulunurlar. Opioid bir reseptore
baglandiginda uyaric1 veya indirgeyici bir yanit olusturabilir. Farmakodinamik o6zellikleri
hangi reseptore baglandigina, baglanma afinitesine, ve reseptdriin aktivasyonuna ve cevabina
baghidir (36, 39, 40). Opioid agonistleri ve antagonistleri de reseptore baglanmalarina ragmen
sadece agonistler reseptorii aktive edebilir. Agonist-antagonistler ise farkli reseptorler
tizerinde degisik etkiler gosterebilmektedirler. Bu yanit iyon kanalinin seklinde bir degisiklik
yoluyla veya adenilat siklaz gibi ikinci bir haberci yoluyla gerceklesir. Analjezik etkilerini
farklt mekanizmalar yoluyla farkli uyari seviyelerinde gosterebilirler.

Opioid reseptorlerinin  aktivasyonu agrili uyaranin santral sinir sistemine

transmisyonunu engeller. Ayrica periferik duysal sinirlerde bulunan opioid reseptorlerinin bu
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seviyede analjezi yarattig1 gosterilmistir. Bu direkt etkilerine ek olarak inen inhibitor yoluyla
zararl uyarilarin modiilasyonuyla indirekt olarak da analjezi saglayabilirler.

Opioidlere bagl olusabilecek sistemik yan etkiler su sekilde siralanabilir:

1- Tolerans

2- Fiziksel bagimlilik

3- Psikolojik bagimlilik

4- Solunum depresyonu

5- Konstipasyon

6- Bulant1, kusma

7- Sedasyon

8- Konfiizyon

9- Disfori

10- Miyoklonus

11- Idrar retansiyonu

12- Pruritis

13- Hipotansiyon

14- Pulmoner 6dem

15- Oddi sfinkteri tonusunun artmast

16- Kserostomi

17- Oksiiriik refleksinin baskilanmasi

18- Noroendokrin sistem tizerindeki etkiler
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Reseptor Klinik etki Agonistler
Analjezi
. . ‘ Morfin, Met-enkefalin*
Mii-1 Ofori, Bradikardi )
. Beta-endorfin*, Fentanil
Uriner retansiyon, Hipotermi
Spinal diizeyde analjezi
Vi Solunum depresyonu Morfin, Met-enkefalin*®
u_
Fiziksel bagimlilik, Kas rijiditesi Beta-endorfin*, Fentanil
Konstipasyon
Analjezi
Morfin, Nalbufin, Butorfanol
Kappa Sedasyon _ .
Dinorfin*, Oksikodon
Disfori, Diiirez
Analjezi '
Leu-ekefalin*
Delta Davranigsal bagimlilik
‘ o Beta-endorfin*
Epileptojenik
Disfori Pentazosin
Sigma Haliisinasyonlar Nalorfin
Solunum stimulasyonu N-allilnormetazosin

* Endojen opioidler
Tablo II de tamimlanan opioid reseptorleri disinda hormonal etkilerden sorumlu tutulan
epsilon reseptorii ve son donemde kesfedilen monosit, graniilosit, damar endotel hiicreleri ve
sinir dokusunda bulunan ve kalsiyum ile nitrik oksit salinisiyla ilgili oldugu diisiiniilen Mii-3
reseptoriinden de bahsedilmektedir (35, 41)
I11.3- Morfin

Morfin afyondan ya da kurutulmus hashas meyva kapsiilinden hazirlanan
konsantreden ekstraksiyonla elde edilir. Siilfat tuzu veya morfin HCL seklindedir. Prototipik

giiclii bir p reseptor agonistidir ve « ve 6 reseptorlerine de affinitesi vardir (15, 36, 42).
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Oral, rektal, parenteral ve spinal kullanim i¢in formlar1 mevcuttur. Oral alindiginda
onemli oranda ilk gecis etkisine ugrar. Oral alindiginda biyoyararlanim agisindan kisiler
arasinda belirgin fark vardir. Karaciger ve bobrek morfin metabolizmasinin ana merkezleridir
ancak diger organlarda da metabolize olur. Ana metabolitleri morfin-3-glukuronid ve mortfin-
6-glukuronid’dir. Yapilan hayvan c¢alismalarinda morfin-3-glukuronidin opioid bagh
norotoksisitenin ortaya ¢ikmasinda rol oynayabilecegi gosterilmistir. Diger metaboliti olan
morfin-6-glukuronid de giiclii bir opioid agonistidir. Glomeruler filtrasyon yoluyla atildigi
icin renal bozuklugu olanlarda birikerek opioid toksisitesine yol agabilir. Morfinin yaklasik
1/3 i plazma proteinlerine baglanir. Renal fonksiyonlar normal ise plazma yar1 6mrii ortalama
2-3 saattir. Analjezi siiresi ise ortalama 4-6 saattir.

Morfin analjezisi selektiftir propripsepsiyon ya da dokunma gibi duyusal fonksiyonlar
etkilenmez. Agr1 vardir ancak agri1 olarak algilanmaz. Nosiseptif agri morfine ¢ok 1yi yanit
verirken, néropatik agrinin opioidlere yanit1 azdir (33).

Analjezi disindaki etkileri 6fori, disfori, sedasyon. Solunum merkezine dogrudan
etkisiyle solunum depresyonu. Gastrointestinal sistem motilitesinde azalma, 6zofageal refli
ve kabizlik. Kemoreseptor trigger zonun direkt uyarilmasiyla bulanti ve kusma. Histamin
desarji, kutandz vazodilatasyon ve kasinti. Eksternal mesane sfinkter tonusunda ve mesane
hacminde artis. Biliyer, pankreatik ve intestinal sekresyonlar da azalma ve tonusu arttirarak
periyodik segmental spazmlarin goriilmesi. Oddi sfinkter kontraksiyonu ve safra yollarinda
basing artigi. Kan basinci, kalp hizi ve ritmine 6nemli etkileri yoktur ancak periferik direnci
diistirtip baroreseptor refleksleri inhibe ederek ortostatik hipotansiyon yapabilir.

I11. 4- Dolantin (meperidin)
Dolantin fenilpiperidin tiirevidir ve ilk yapilan sentetik opioiddir. Parenteral dolantinin

etki giicii parenteral morfinden 10 kat daha azdir (35, 43). Yar1 Omrii 3-5 saat arasinda
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degismektedir. Tek doz sonrasi analjezi siiresi 2-4 saat civarindadir. Yaklasik %60 1 plazma
proteinlerine baglanir, bu yilizden yash kisilerde plazma serbest konsantrasyonu artarak,
opioid duyarlilig1 artar. Esit analjezik dozlarda morfin gibi sedasyon, solunum depresyonu,
bulanti kusma yapar. Biiylik Ol¢iide karacigerde metabolize edilir. Yaklasitk % 90 1
demetilasyonla normeperidine ve hidrolize olarak meperidinik aside doniisiir, ¢ok az miktari
degismeden idrarla atilir. Idrar pH s1 5’in altina diisecek olursa %25 den fazlas1 degismeden
idrarla atilabilir. Bu ilacin hizli eliminasyonu amaciyla kullanilabilir. Meperidinik asit
inaktifdir ve konjugasyonu takiben idrarla atilir. Yar1 6mrii uzun olan normeperidin (15-40
saat) santral sinir sistemini uyarict etkiye sahiptir ve etki giicii dolantinin yaris1 kadardir.
Renal fonksiyon bozuklugu olan hastalarda normeperidin toksisitesi olusabilir bu da
myoklonus ile karakterizedir.

Dolantin atropin benzeri kimyasal yapisi sebebiyle diger opioidlerden farkli olarak
tasikardiye ve midriyazise sebep olabilir. Solunum deprese edici 6zelligi morfininkinden
fazladir ancak daha diisiik derecede safra yolu spazmi, konstipasyon ve iiriner retansiyona
neden olur. Diger opioidlerden farkli olarak kardiyak kontraktiliteyi deprese edebilir. Morfin

benzeri histamin salinimina sebep olabilir (15, 36).

IV- NSAl ilaclar
IV.1- Tanim

NSAII’lar analjezik, antipiretik ve antiinflamatuar etkileri olan ilaglardir. Agr1 kesici
etkileri biiyiik 6lciide periferik etkilerine baglidir. NSAIl’larin ortak 6zelligi, dokularda
arasidonik asitten prostaglandinlerin ve diger bazi eikozanoidlerin olugmasini saglayan
siklooksijenaz (siklooksijenaz 1 ve siklooksijenaz 2) enzimlerini inhibe etmeleridir (44, 45).

Hiperaljezi yapicit mediyatorlerin en basta gelenleri bu reaksiyon sonucu arasidonik asitten
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olusan prostasiklin ve prostaglandinlerdir. Opioid olmayan analjezikler hiperaljezik
komponenti baski altina alarak agri1 kesici etki yaparlar (36, 45). 1990’larin basma kadar
siklooksijenazin tek tip oldugu diisiiniilmiistiir. Molekuler biyoloji tekniklerinin bu alanda
yaygin olarak kullanilmasiyla siklooksijenazin yapisal (siklooksijenaz-1) ve indiiklenebilir
(siklooksijenaz-2) tip olmak iizere iki tipinin oldugu gosterilmistir. Siklooksijenaz-2’nin
iltihap olayma yol acan g¢esitli etkenler tarafindan indiiklenmesi proinflamatuar etkili
prostaglandinlerin olusumuna yol agar. Fizyolojik stimuluslar trombositlerde, damar
endotelinde, mide mukozasinda, bobrekte, pankreasin langerhans adaciklarinda, seminal
vezikiilde ve beyinde siklooksijenaz-1 aracilifiyla olusan ve koruyucu islevler yapan ¢esitli
siklooksijenaz {iriinleri olusumuna yol agmaktadir. NSAIl’lerin yararli etkilerinin
siklooksijenaz-2 inhibisyonuna, zararli etkilerinin siklooksijenaz-1 inhibisyonuna bagh
olduguna inanilmasi siklooksijenaz-2 selektif ilaglarin tiretilmesine sebep olmustur (44, 46,
47). Siklooksijenaz-2 inhibitorii ilaglar ile mukoza hasarina bagl gastrointestinal yan etkiler
daha az olmaktadir. Siklooksijenaz-2 enzimi araciligla olusan prostaglandinlerin olaya
karistigi peptik {lser iyilesmesi, h.pylori gastriti ve inflamatuar kolon hastaliklar1 gibi
patolojilerde, bobregin hemodinamik islevlerinde, disi iireme fonksiyonlarinda ve
kardiyovaskiiler sistemde bunlar da diger nonsteroidler gibi olumsuz etki yapmaktadir (36).
NSAller kimyasal yapilarina gore dokuz gruba ayrilirlar:

1-Salisilatlar: Aspirin ve sodyum salisilat.

2-Para-aminofenol tiirevleri: asetaminofen ve fenasetin( bu grubun digerlerinden farkli olarak
antiinflamatuar etkileri yoktur)

3-Pirazolon tiirevleri: aminopirin, propifenazon, metamizol sodyum, fenilbutazon,
oksifenbutazon

4-Profenler: ibuprofen, naproksen, fenoprofen, ketoprofen
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5-Fenilasetik asid tiirevleri: diklofenak sodyum, nabumeton, fenklofenak

6-indolasetik asid tiirevleri: indometazin, tolmetin, ketorolak trometamol, sulindak

7-Fenamik asid tiirevleri: mefenamik asid, flufenamik asid, etofenamat

8-Oksikamlar: piroksikam, tenoksikam, prokuazon, metotrimeprazin, azapropazon,
lornoksikam

9- Siklooksijenaz-2 inhibitorleri: meloksikam, nimesulid, etodolak, selekoksib, rofekoksib

Siklooksijenaz enzimi periferik dokularda oldugu gibi beyin ve omurilikte de bulunur.
Omurilikte prostaglandin diizeyinin artmasi, periferden gelen duyusal sinir uclarindaki
sinapslarda néromediyatorlerin saliverilmesini arttirir ve uyariy1 potansiyelize eder. Ayrica
prostoglandinler inici inhibitoér noradrenerjik yolaklardan noradrenalin salinmasini inhibe
ederek de uyariy1 potansiyelize eder. Aspirinin hipotalamusun preoptik bdlgesine ve
indometazin veya diklofenakin ii¢lincii ventrikiillere sistemik etki yaratmayacak ¢ok kii¢iik
dozlarin uygulanmasinin antinosiseptif etki yarattigi gosterilmistir. Bu sonucglara gore
NSAIi’lerin analjezik etkilerini kismen, santral sinir sisteminde agriyla ilgili sinapslarda
prostaglandin etkinligini azaltarak yaptig1 diistiniilmektedir.

NSAII’ler teorik olarak opioidlerden daha diisiik giice sahip olmalarma ragmen, kemik
ve yumusak doku enflamasyonunun oldugu postoperatif agrida opioidlerden daha iyi sonug
verebilirler veya opioidlerin etkinligini arttirabilirler (17, 48, 49). Opioidlerden farkli olarak
bagimlilik, solunum depresyonu ve sedasyon yapmazlar, etkilerine tolerans gelismez ancak
dezavantajlar1 analjezik etkilerinin tavan dozu olmasidir (11, 36, 50).

IV.2- Lornoksikam (Klortenoksikam)
Lornoksikam oksikam grubundan non-steroidal anti-enflamatuar bir ilagtir.

Farmakolojik ag¢ilimi 6-kloro-4-hidroksi-2-metil-N-piridil-2H-thienol(2,3e)-[ 1,2]-tiazine-2-
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karbaksamid-1,1-dioksid’dir. Analjezik, antiinflamatuar, antipretik etkiye sahip, sar1 renkli
kristalize bir maddedir (51).

Diger oksikamlardan farkli olarak kisa bir plazma yarilanma 6mriine (3-5 saat) sahiptir
(52). Bu, tolerabilite agisindan avantaj yaratabilecek bir 6zelliktir. Yapilan g¢alismalarda
lornoksikamin analjezik potansiyelinin tenoksikamdan 12, piroksikamdan 3, indometazinden
4, diklofenektan 6 kat fazla bulunmustur (24). Fizyolojik pH’da yiiksek oranda iyonize olmasi
ve diisiik lipofilik 6zellikte olmasi sebebiyle yag dokusunda yiiksek dagilim hacmi gosterir.
Daha ¢ok albumine olmak iizere %99.7 oraninda serum proteinlerine baglanir. Sinovial sivi
da dahil olmak iizere perivaskiiler interstisyel alanlara kolayca diffiize olur. Oral ve parenteral
formlar1 mevcuttur. Siklooksigenaz-1 ve siklooksigenaz-2 izoenzimlerini dengeli bigimde
gecici olarak inhibe etmek yoluyla, inflamasyon mediatdrleri olan prostaglandinlerin sentezini
durdurarak etkisini periferik nosisepsiyon iizerinden gosterir (51).

Lornoksikamim tolerabilite profili NSAI karakterindedir ve gastrointestinal
rahatsizliklar (agri1, dispepsi, mide bulantisi, kusma) en yaygin goriilen istenmeyen olaylardir.
Bu etkiler NSAI ilaglarin COX enzimini inhibe etmesi sonucunda hem proinflamatuar hem de
gastroprotektif yarar1 olan prostoglandinleri inhibe etmesi sonucunda ortaya ¢ikmaktadir (36,
51)

Lornoksikam karacigerde, etkin olmayan 5’-hidroksi-lornoksikam metabolitine
dondstiirtliir ve renal (%42) ve fekal (%51) yolla elimine olur. Hepatik fonksiyon bozuklugu
olan hastalarda etkin olmayan metabolit birikmesi meydana gelebilir. Ilacin enterohepatik
eliminasyonunun artmasi, ciddi renal fonksiyon bozuklugu olan hastalarda renal
eliminasyonun azalmasini telafi edebilir.

Lornoksikamin farmakokinetikleri birlikte alinan antasitler veya ranitidin tarafindan

belirgin olarak degistirilmez. Lornoksikam; simetidin, varfarin, siilfoniliire, lityum, furosemid
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ve metotreksatla farmakokinetik ve/veya farmakodinamik etkilesimi diger NSAI ilaglarla
aymdir. Lornoksikam, hepatik ilag metabolize edici enzimleri etkilemeyerek, saglikli
gontllilerde yapilan c¢aligmalarda, fenazon (antipirin) klirensini degistirmemistir.
Nifedipin, dietilstilbestrol, klortrimatozol, mikanozol, fenpkokurmon, akenokumarol
lornoksikamin karacigerde 5-hidroksilasyonunu inhibe ederek metabolitlerinin olugmasini
Onlerler. Renal fonksiyon bozuklugu olan hastalarda ve varfarin, oral siilfoniliire, loop veya
tiazid ditiretigi veya digoksin kullanan hastalarda dikkatle kullanilmalidir. Antikoagiilanlar
veya trombosit agregasyonunu inhibe edici ilaglar ile beraber kullanimda kanama siiresinin
uzamasina neden olabilmektedir (53).

Lornoksikam veya preparatin diger bilesenlerinden birine karsi alerji olanlarda,
salisilat veya diger NSAI ilaclara karsi asir1 duyarliligi olanlarda, aktif veya yerlesik mide
veya duodenum f{ilseri olanlarda, bobrek fonksiyonu orta veya agir diizeyde kisithi olanlarda,
agir karaciger yetersizligi olan hastalarda ve agir kalp yetmezligine sahip hastalarda

kontrendikedir. Koagiilasyon bozuklugu olanlarda dikkatli kullanilmalidir (36, 51).

V-Hasta kontrollii analjezi (HKA)

HKA sistemi, agr1 kontroliinde hastanin aktif rol oynadigi, analjezik ilaglarin ¢esitli
yollardan hemen ve gereken miktarlarda verilebilmesidir. Devamli ila¢ inflizyonu ve/veya
hastanin ihtiyact oldugunda kendi kendine ila¢ uygulayabildigi, daha Onceden ayarlanan
inflizyon ve bolus dozlarinda hastaya analjezik ilag verebilen bir sistemdir. HKA ile
analjezikler spinal, epidural, intravendz, subkutandz, intranazal, transbukkal, sublingual,
rektal yollardan verilebilir (6, 13).

Yontem ilk olarak 1948’lerde Keele tarafindan tanimlanmustir ancak 1980’lerin

ortalarinda mikrogip teknolojisindeki gelismeler sayesinde kullanilan araclarin etkinligi ve
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giivenilirligi artmistir. Bu gelismeler sonrasinda HKA 6zellikle postoperatif agr1 kontroliinde
cok 6onemli yontemlerden biri haline gelmistir (2, 11, 54-60).

HKA pompalar1 gravimetrik pompalar ve itici pompalar seklinde iki grupta
incelenebilir. Gravimetrik pompalardaki akim yer ¢ekimine bagl oldugu i¢in giivenli degildir
ve kullanimdan kalkmustir. Itici pompalar siringa sistemli (siringa pistonu dénen bir vida ile
itilerek sete akim saglar) ve peristaltik sistemlilerdir. Peristaltik pompalardaki akim rotatuar
veya lineer sekilde olabilir. Hepsinin kendine 6zgili avantajlar1 ve dezavantajlar1 olmakla
birlikte bir HKA cihaz1 segerken dikkat edilmesi gereken bazi 6zellikler vardir (13):

1- Programlama ve doz degisiklikleri basit protokollerle basit¢e yapilabilmeli

2

Hastanin kullandig1 bolus diigmesinin kullanimi kolay ve dayanikli olmali

3- Farkli ilag verilis yollarina kolayca adapte edilebilmeli
4- Kullanilan ilac1 ve hasta istegini kaydetmeli

5- Hasta mobilizasyonunu engellememeli (boyu ve agirligi kiigiik olmalr)

(@)
I

Sarj1 veya pilleri uzun 6miirlii olmal

~
1

Ilag ve dozlarini rahatca okunacak bicimde gostermeli
8- Tim arizalari i¢in alarmlar1 bulunmali
9- T1lacin kontrolsiiz sekilde akisin1 engellemeli
10- Cihaza yazic1 baglanabilmeli
11-Cihaza yetkili kisiler disinda baska kisilerin miidahalesini engelleyecek giivenlik
onlemleri olmalidir.
Postoperatif donemde rutin olarak uygulanan, sabit dozlardaki veya lizumu halinde
verilen analjezik ilaglar ya ¢ok yiiksek yada tedavi degeri olmayan diisiik dozlarin verilmesine
neden olur. Opioidlerin kan seviyesindeki dalgalanmalar, kan seviyesi yiiksek ise yan etkiler

veya sedasyona, kan seviyesi diisiik ise yetersiz analjeziye neden olur. Bu sistemle plazma



29

ilag konsantrasyonundaki degisiklikler minimuma indirilir. Yapilan bir¢ok caligsmada ameliyat
sonrasinda ilk 24 saatte kullanilan analjezik miktariyla, HKA yontemiyle ilk 24 saatte
kullanilan ila¢ miktarlar1 karsilagtirllmis ve HKA yoOnteminin istatistiksel olarak anlamli
derecede analjezik miktarini azathigr gosterilmistir (13, 54, 55, 59). Buda daha az dozda ilacla
ve ¢ok daha az yan etkiyle yeterli analjezinin saglanmasina olanak verir. Ayrica hastalar

tedavilerini kendileri yaptiklarindan personel ve zamandan tasarruf saglanir (3, 56, 60, 61).
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Sekil 3: HKA cihazinin genel tasarimi
Hastalarda daha cok kontrol imkani saglayan yontemler anksiyeteyi, agri ve

medikasyon ihtiyacin1 azaltmaktadir. Hasta kontrollii analjezi buna oldukg¢a basarili bir
ornektir (13, 14). Postoperatif analjezide kullanilan y&ntemlerden intramiiskiiler analjezik
uygulamasiyla orta ve siddetli derecede agr1 oran1 % 67.2 iken, bu oran HKA yontemiyle %
35.8, epidural analjezi yontemiyle % 20.9 bulunmustur (62).
HKA kullanimindaki anahtar terimler:

1- Doz: Hastaya kullanilan ilacin miligram, mikrogram veya mililitre olarak miktaridir.

2- Bazal inflizyon: Bir saatte hastaya devamli giden ilag miktaridir.

3- Bolus doz: Bazal infiizyona hasta tarafindan ilave edilen her bir dozdur.
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Sistemin kapali kalma siiresi (lock-out time): Cihazin hastanin devam eden yeni bolus
isteklerine cevap vermedigi donemdir.

Yiikleme dozu (loading doz): Sistem caligmaya bosladiginda hastanin agrisim1 hizla
azaltmak icin verilen analjezik ila¢ miktaridir.

Dort saatlik limit: Hastaya 4 saatte cihaz tarafindan verilebilecek maksimum ilag
miktaridir.

Bolus sayisi: Cihaz kullanildigi donem igerisinde hastanin aldig1 bolus dozu sayisidir
Bolus istegi: Cihaz kullanildigi donem igerisinde hastanin istek yaptigi bolus dozu

sayisidir.
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GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi (GUTF) Etik Kurulu’nun onay1 alindiktan
sonra (Etik kurul no: 2006/234) Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalinda
gerceklestirildi. Beyin cerrahisi ameliyathanesinde lomber disk hernisi operasyonu gegiren 60
hasta ¢alismaya dahil edildi.

Bu ¢alismaya ASA I-II risk grubundan, 18-60 yas arasinda, viicut agirligi 60-90 kg arasi
olan olgular dahil edildi. Tiim hastalara operasyondan bir giin 6nce saat 24’ten sonra kati veya
sivi gida almamalar1 gerektigi bildirildi. Operasyon Oncesi hastalara herhangi bir
premedikasyon yapilmadi. Hastalarin operasyon oncesi fizik muayene, vital bulgular,
laboratuar olgiimleri degerlendirildi. Tiim laboratuar testleri hastanemizde standart yontemler
kullanilarak yapildi ve tiim hastalarin hemoglobin, hematokrit, eritrosit, 16kosit, trombosit,
koagulasyon parametreleri, elektrolit degerleri, karaciger enzimleri, BUN, kreatinin, aclik kan
sekeri, Dbilirubin degerleri, akciger grafisi, hepatit ve HIV biyogostergeleri kontrol edildi.
Solunum rezervi diisiik hastalar (amfizem, kifoskolyoz), brongiyal astim, karaciger fonksiyon
bozuklugu, konviilzif hastaliklar, hipovolemi, kanama bozuklugu, MAO inhibitorii kullanimi
olan hastalar, son alt1 ay i¢inde peptik iilser veya kanama hikayesi olanlar, gebe veya emzirme
doneminde olan hastalar, bilinen ya da siiphe edilen serebrovaskiiler kanamasi olanlar,
arastirmada kullanilacak olan ilaglara karsi bilinen alerjisi olanlar caligma dis1 birakildi.
Calismaya uygun olabilecek hastalara yontem hakkinda bilgi verildi, bu bilgilendirmeyi
anlayabilecek kooperasyon diizeyinde olan ve ¢alismay1 kabul eden hastalardan yazili olurlar
alindiktan sonra ¢alismaya dahil edildi.

Operasyon odasina alinan olgular iv yol agildiktan ve EKG, SpO,, non-invaziv arter

basinct monitorize edilerek ilk kayitlar1 alindiktan sonra, genel anestezi (5 mg/kg Tiyopental,
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Remifentanil 0,2 pg/kg/dk ile indiiksiyon, kas gevsemesi i¢in 0.6 mg/kg Rokuronyum; idamede
%1.5-2 sevofluran, 0,05-0,2 pg/kg/dk Remifentanil, %50 O, %50 hava) uygulandi. Olgular
bilgisayarda hazirlanmis rasgele numara listesine gore, ¢alismaya giris siralarina uygun olarak
zarf usulii ile ti¢ ayr1 gruba ayrildi (Grup I, Grup II ve Grup III) ve postoperatif donemde
derlenme odasinda:
Grup I: iv HKA cihaz1 baglanarak lornoksikam 8 mg yiikleme dozu, 0,3 mg/saat infiizyon,
Img. bolus, 15 dk. kilitli kalma siiresi, 4 saatlik limit 8 mg, giinliik total doz 24 mg seklinde
ayarlandi.
Grup II: iv HKA cihaz1 baglanarak morfin 4 mg yiikleme dozu, 0,3 mg/saat infiizyon, 1mg.
bolus, 15 dk. kilitli kalma siiresi, 4 saatlik limit 10 mg, giinliik total doz 20 mg seklinde
ayarlandi.
Grup III: iv HKA cihazi baglanarak dolantin 20 mg yiikleme dozu, 3 mg/saat inflizyon , 10
mg bolus, 15 dk. kilitli kalma siiresi, 4 saatlik limit 100 mg, giinliik total doz 200 mg
seklinde ayarlandi.

Derlenme odasina alinan hastalardan 1, 15, 30, 45. dakikalarda 1, 2, 3, 4, 6, 8, 10, 12,
16, 20, 24. saatlerde ortalama arteriyel basing, kalp atim hizi, solunum sayisi, VAS ile agri
skoru (Sekil 4), sedasyon skoru (0- Aktif, 1- Somnolans, 2- Stupor, 3- Komatoz) ve ilaglara
bagli olusabilecek; bulanti/kusma (0- Yok, 1- Hafif bulanti, 2- Orta derecede bulant1 ve/veya
kusma, ila¢ tedavisine yanit var, 3- Siddetli bulant1 ve/veya kusma, ilag¢ tedavisine yanit yok),
kasint1 (0- Yok, 1- Hafif, 2- Orta, ila¢ tedavisine yanit var, 3- Siddetli, ila¢ tedavisine yanit
yok), distansiyon derecesi (0- Yok, 1- Hafif, 2- Orta, 3- Siddetli), iiriner retansiyon derecesi
(0-Yok, 1- Duraksayarak, 2- Bir veya iki kez mesane kateterizasyonu, 3- Siirekli foley
kateter uygulanmasi) kaydedildi. Tiim olgularin HKA cihazi bilgileri (total ilag dozu, bolus

istegi, bolus sayisi) kaydedildi.
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Sekil 4: VAS cetveli

Geriye doniik agr1 degerlendirme skalasi ile son 24 saatteki agr1 siddetleri: 1- Agr1 yok
2-Bazen orta derecede agri 3- Her zaman orta derecede agri  4- Bazen siddetli agr1 5-Her
zaman orta derecede, bazen siddetli agr1  6- Her zaman siddetli agr1, seklinde kaydedildi.
[laglarin etkinliginin daha iyi degerlendirilmesi i¢in hastanin o anki 6l¢iim zamanindaki agr
siddeti VAS skorunun, baslangic VAS skorundan ¢ikartilmasiyla elde edilen PID (agr1 siddeti
fark1) ve gbézlem boyunca olusan PID degerlerinin toplami ile SPID (total agr1 siddeti fark)
degerleri hesaplandi (5).

Tiim olgularin teknik hakkinda degerlendirmeleri ‘Bir sonraki olas1 ameliyatimda; HKA
yontemini tercih etmezdim veya HKA yontemini tercih ederdim ve tavsiye ederim’ olarak
belirlendi. Her ii¢ gruptaki hastalar da taburcu olana kadar izlendi.

Tiim hastalara postoperatif donemde mide koruyucu profilaksi (Ulcuran® amp 3x100
mg) yapildi. Opioidlere bagh gelisebilecek olan hemodinamik degisiklik olarak kan basinglar
Ol¢timlerinde, arteriyel basingta %20 den fazla diisilis hipotansiyon olarak degerlendirilerek sivi
replasmani (10 ml/kg) yapilip gerekirse iv 5-10 mg efedrin yapildi ve gerektiginde tekrarlandi.
Solunumsal parametre olarak kabul edilen solunum sayis1 10/dk altinda solunum depresyonu
olarak kabul edildi ve O2 tedavisi ve solunum destegi gerekirse naloksan uygulandi. Kalp hizi
50/dk altina diistiigiinde 0.5 mg atropin yapildi ve gerektiginde tekrarlandi. idrar retansiyonu,

palyatif tedavinin yani sira gerektiginde sonda ile tedavi edildi. Bulanti kusma ve kasinti
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durumunda iv ondansetron (Zofran® 8 mg ampul) verildi. HKA yontemine ragmen agri
kontrol edilemezse sc 5 mg morfin tedaviye eklendi.

Hasta kontrollii analjezi yontemi ile verilen analjeziklere bagli kontrol altina
alinamayan hipotansiyon, bradikardi, solunum depresyonu gibi yan etkilerin olusmasi veya
hastanin kendi istegiyle caligmadan ayrilmak istemesi halinde olgu ¢alisma dis1 birakildi.
Cerrahi siiresi 3 saatin {istiine ¢ikanlar doku hasar1 artacagi ve buna bagl agr1 seviyesi artacagi
i¢cin ¢alisma dis1 birakildi. Ayrica operasyon esnasinda veya sonrasinda steroid tedavisi alanlar
ilaglarin analjezik etkinligi degisebileceginden calisma dis1 birakildi (63).

Istatistiksel incelemeler

Calismanin istatiksel analizi i¢in SPSS (statistical package for social sciences for
Windows 11.0) programi kullanildi. Veriler degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel
metodlarin (ortalama, standart sapma) yani sira niceliksel veriler i¢in normal dagilim gdsteren
parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda One-way Anova testi ve farkliliga neden olan
grubun tespitinde Tukey HDS testi kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen parametrelerin
gruplar aras1 karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi ve farkliliga neden olan grubun testinde
Mann Whitney U testi kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrelerin grup igi
karsilagtirmalarinda Paired-Samples T testi, normal dagilim géstermeyen parametrelerin grup
ici karsilagtirmalarinda ise Wilcoxon isaret testi kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilagtirmalarinda ise Ki-Kare kullanildi, sonuglar %95 giiven araliginda, anlamlilik p<0.05

diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Calismaya alinan olgularin gruplara gore demografik verileri ve ASA siniflamasi ile
egitim diizeyi Tablo: III de verilmistir. Olgularin demografik verileri ve ASA siniflamasi ile

egitim diizeyleri acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Tablo III: Hastalarin demografik verileri, ASA simiflamasi, egitim diizeyi degerlerinin

gruplara gore dagilim [Ort£SS, n (%)]

Grupl Grup 11 Grup III
(n=20) (n=20) (n=20) P degeri
Yas (y1l) 42,85+10,69 44,75+10,80 46,15+11,86 FY
Viicut Agirhg (kg) 76,00+10,25 73,75+10,40 71,25+11,52 FY
Boy (cm) 169,55+8,40 167,40+7,98 171,25+9,57 FY
Cinsiyet FY
Erkek 9 (45) 8 (40) 10 (50)
Kadmn 11 (55) 12 (60) 10 (50)
ASA FY
I 17 (85) 16 (80) 17 (85)
II 3(5) 4 (20) 3(15)
Egitim FY
Egitimsiz 1(5) 1(5) 105
[lkokul 5(5) 6 (30) 6 (30)
Ortaokul 15 15 105
Lise 3(5) 6 (30) 7 (35)
Yiiksek okul 10 (50) 6 (30) 5(25)

FY: Fark yok




Tablo IV: Gruplardaki olgularin belirli zaman dilimi icindeki OAB degerleri [(mmHg),
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(Ort£S9)]
Grupl Grup 11 Grup 111
OAB (n=20) (n=20) (n=20) P degeri
1. dk 90,80+9,91 93,40+10,86 91,05+11,41 FY
15. dk 90,65+10,70 94,75+11,57 94,75+9,44 FY
30. dk 89,00+10,70 91,40+13,17 93,65+8,56 FY
45. dk 86,30+6,23* 89,75+11,01 91,60+9,66 FY
1.sa 87,70+5,97* 87,70+8,83* 89,75+7,83 FY
2.sa 84,45+5,59* 86,20+4,90* 83,90+8,16* FY
3.sa 84,50+5,78* 85,40+6,59* 82,50+6,08* FY
4.sa 83,85+6,82* 85,00+5,05* 82,25+4,54* FY
6. sa 85,25+6,92* 85,85+4,93* 81,95+4,93* FY
8.sa 83,80+5,97* 84,25+6,75* 80,90+4,32* FY
10. sa 82,00+5,66* 84,40+6,03* 82,30+5,35* FY
12. sa 81,95+4,51* 83,50+6,19* 82,40+6,09* FY
16. sa 82,65+7,22* 84,65+8,34* 82,15+5,89* FY
20. sa 83,60+5,91* 84,30+5,71* 83,90+4,70* FY
24. sa 85,2545,24* 85,50+6,96* 84,70+5,23* FY

FY: Fark yok dk: dakika sa: saat
*: Grup ici degerlendirmede bazal degerle karsilastirildiginda (p<0,05)

Olgularin ortalama arteriyel basinglar1 Tablo: IV’de verilmistir. Gruplar arasi
karsilagtirmada OAB agisindan anlamli fark bulunmadi. Grup i¢i degerlendirmede; Grup I’ de
bazal degere gore 45. dakikada ve 1, 2, 3, 4, 6, 8, 10, 12, 16, 20, ve 24. saatlerdeki, Grup II’ de
bazal degere gore 1, 2, 3, 4, 6, 8, 10, 12, 16, 20 ve 24. saatlerdeki, Grup III’ de bazal degere

gore 2, 3,4, 6, 8,10, 12, 16, 20 ve 24. saatlerdeki degerler anlaml1 olarak diisiik bulundu.
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Sekil 5: Gruplarin OAB degerleri (Ort)

Olgularin kalp hiz1 degerleri Tablo V’de verilmistir. Karsilastirma gruplar arasinda
yapildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Kalp hizi degerlerinin grup igci
karsilastirmasinda; Grup I’ de bazal degere gore 45. dakikada ve 1, 2, 3, 4, 8, 10, 12, 16, 20 ve
24. saatlerdeki degerler istatistiksel olarak anlamli derecede diistik bulundu. Grup II’ de bazal
degere gore 30 ve 45. dakikalarda, 1, 2, 6, 8, 10, 12, 16 ve 20. saatlerdeki degerler
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu. Grup III’de bazal degere gore 45.
dakikada ve 1, 2, 3, 4, 6, 8, 10, 12, 16, 20 ve 24. saatlerdeki degerler istatistiksel olarak

anlamli derecede diisiik bulundu.



Tablo V: Gruplardaki olgularin belirli zaman dilimi icindeki KAH degerleri [(vuru/dk),
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(Ort£S9)]
Grupl Grup 11 Grup 111
KAH (n=20) (n=20) (n=20) P degeri
1. dk 79,10+8,58 79,20+7,95 80,30+9,25 FY
15. dk 79,90+9,56 78,55+8,50 79,30+8,73 FY
30. dk 77,50+9,35 76,30+6,11* 78,60+7,43 FY
45. dk 76,00+8,45* 75,30+6,35* 76,45+5,22* FY
1.sa 75,55+9,02* 74,50+8,08* 75,90+7,82* FY
2.5a 74,15+8,79* 74,90+6,26* 74,50+7,42* FY
3.sa 74,35+8,17* 74,85+6,73 75,70+5,88* FY
4.sa 74,50+9,31* 74,90+8,00 73,75+3,78* FY
6. sa 76,25+7,72* 74,25+5,90* 73,70+4,78* FY
8.sa 73,80+7,89* 73,40+6,96* 72,80+4,42* FY
10. sa 73,20+7,37* 73,70+6,96* 74,60+4,16* FY
12. sa 72,15+7,37* 73,70+5,70* 74,20+3,88* FY
16. sa 73,50+6,86* 73,65+5,46* 73,70+4,55* FY
20. sa 72,60+6,73* 74,35+5,59* 73,80+3,99* FY
24. sa 74,90+7,93* 75,35+5,52 75,60+5,29* FY
FY: Fark yok

*: Grup ici degerlendirmede bazal degerle karsilastirildiginda (p<0,05)
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Sekil 6: Gruplarin ortalama kalp atim hiz1 degerleri

Gruplara gore olgularin solunum sayilar1 Tablo VI’ de verilmistir. Gruplar arasi
karsilagtirmada istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Solunum sayilar1 degerleri grup ici
karsilastirildiginda; Grup I’ de bazal degere gore 30 ve 45. dakikalarda, 1, 2, 3, 4, 6, 8, 10, 12,
16, 20 ve 24. saatlerdeki, Grup II’ de bazal degere gore 30 ve 45. dakikalarda, 1, 2, 3, 4, 6, 8,
10, 12, 16, 20 ve 24. saatlerdeki, Grup III’ de ise bazal degere gore 45. dakikada ve 1, 2, 3, 4,
6, 8, 10, 12, 16, 20 ve 24. saatlerdeki degerler istatistiksel yonden anlamli olarak diisiik

bulundu.



Tablo VI : Gruplardaki olgularin belirli zaman dilimi icindeki SS degerleri [(soluk/dk),
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(Ort£SS)]
Grupl Grup 11 Grup 111
SS (n=20) (n=20) (n=20) P degeri
1. dk 19,30+2,77 19,70+2,17 19,30+1,89 FY
15. dk 19,10+2,86 18,45+2,06 19,60+3,58 FY
30. dk 18,00+2,15% 18,15+1,89* 18,60+2,52 FY
45. dk 17,00+1,77* 18,00+1,58* 17,85+2,30* FY
1.sa 16,40+1,39* 16,55+1,50* 16,90+1,51* FY
2.5a 16,40+1,50* 16,95+1,19* 16,70+1,86* FY
3.sa 16,40+1,78* 16,30+1,34* 16,00+1,45* FY
4.sa 16,30+1,86* 16,80+1,88* 16,30+1,34* FY
6. sa 16,60+1,72* 16,80+1,19* 16,40+1,53* FY
8.sa 16,10+1,77* 16,25+1,83* 16,30+1,34* FY
10. sa 16,10+1,65% 16,10+1,37* 16,70+1,62* FY
12. sa 16,90+2,10* 16,35+1,56* 16,60+1,31* FY
16. sa 16,90+2,10% 16,70+1,49* 16,40+1,39* FY
20. sa 16,50+1,93* 16,40+1,66* 16,70+1,34* FY
24. sa 17,40+1,84* 16,80+1,64* 16,80+1,50* FY
FY: Fark yok

*: Grup ici degerlendirmede bazal degerle karsilastirildiginda (p<0,05)
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Sekil 7: Gruplarin ortalama solunum sayilar

Olgularin VAS degerleri Tablo VII’ de gosterilmistir. Gruplar arasi karsilagtirmada
sadece 24. saatteki degerde istatistiksel olarak anlaml diizeyde farkli bulundu (p<0,05). 24.
saatteki degerler agisindan gruplar birbiriyle karsilastirildiginda Grup III degeri, Grup II’ den
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu. Grup I ile Grup III arasinda ve Grup I ile

Grup II arasinda anlamli farklilik belirlenmedi.
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Tablo VII: Gruplardaki olgularin belirli zaman dilimi icindeki VAS degerleri [(0-10),

(Ort£S9)]
Grup I Grup II Grup 111
VAS (n=20) (n=20) (n=20) P degeri
1. dk 7,75+1,74 7,85+1,26 7,50+1,60 FY
15. dk 7,55+1,31 6,80+2,21 6,85+2,03 FY
30. dk 5,75+1,41 4,75+1,94 5,25+1,83 FY
45. dk 3,40+0,59 3,10++0,91 3,30+1,21 FY
1.sa 2,60+0,68 2,50+0,94 2,80+0,83 FY
2.5a 2,90+0,55 2,40+0,82 2,70+1,08 FY
3.sa 2,20+0,69 2,40+0,82 2,40+0,82 FY
4.sa 2,15+0,67 2,10+0,96 2,30+0,97 FY
6. sa 2,25+1,11 2,10+1,07 2,20+1,19 FY
8.sa 2,20+0,61 2,05+0,94 2,45+1,05 FY
10. sa 1,95+0,60 1,80+0,83 2,10+0,96 FY
12.sa 1,65+1,04 1,90+1,02 1,80+0,95 FY
16. sa 1,95+0,68 1,70+0,73 1,95+0,82 FY
20. sa 1,80+0,76 1,60+0,82 1,95+1,05 FY
24.sa 1,75+0,96 1,70+0,65 1,90+0,96* 0,007
FY: Fark yok

*: Grup III ile Grup II karsilastirildiginda (p<0,05)
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Sekil 8: Gruplarin ortalama VAS degerleri (1-10)
*: Grup III ile Grup II karsilastirildiginda (p<0,05)

Gruplardaki olgularin agr1 siddeti farki (PID) Tablo VIII de verilmistir. PID
degerlerinin gruplararas1 karsilagtirmasinda 16. saat disinda istatistiksel olarak anlaml
derecede fark yoktu (p>0,05). 16. saatte Grup III Grup II den anlamli olarak diisiik bulundu,

Grup I ile Grup III ve Grup I ile Grup II arasinda anlamli farklilik yoktu.



Tablo VIII: Gruplardaki olgularin belirli zaman dilimi i¢cindeki agr siddeti farki (PID)
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degerleri (Ort£SS)
Grup 1 Grup 11 Grup 111
PID (n=20) (n=20) (n=20) P degeri
15. dk 0,20+1,98 1,05+1,81 0,65+1,38 FY
30. dk 2,00+2,07 3,10+1,86 2,25+1,88 FY
45. dk 4,35+1,84 4,75+1,41 4,25+1,25 FY
1.sa 5,15+1,81 5,35+1,46 4,70+1,49 FY
2.5a 4,90+1,65 5,45+1,35 4,80+1,64 FY
3.sa 5,55+1,87 5,45+1,39 5,10+1,58 FY
4.sa 5,60+2,03 5,90+1,37 5,20+1,60 FY
6. sa 5,50+1,76 5,75+1,74 5,30+1,78 FY
8.sa 5,55+1,70 5,75+1,61 5,05+1,84 FY
10. sa 5,80+1,98 6,10+1,61 5,40+1,84 FY
12. sa 6,10+1,61 5,95+1,53 5,70+1,41 FY
16. sa 5,80+1,57 6,15+1,34 5,55+1,76* 0,015
20. sa 5,95+1,76 6,25+1,37 5,55+1,46 FY
24.s 6,00+2,24 6,15+1,38 5,60+1,35 FY
FY: Fark yok

*: Grup I ile Grup II karsilastirildiginda (p<0,05)
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Sekil 9: Gruplarin ortalama PID degerleri
*: Grup III ile Grup II karsilastirildiginda (p<0,05)

Hesaplanan tiim PID degerlerinin toplamindan elde edilen toplam agr1 siddeti farka
(SPID) degerleri: Grup I: 68,45+23,71 Grup II: 73,15£16,97  Grup III: 65,10£18,02

SPID degerlerinin gruplar arasi karsilastirmasinda anlamli fark bulunmadi (p=0,435).

Geriye doniik agr1 degerlendirme skalasi verileri Tablo: IX de verilmistir. Gruplar

arasi degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,368).
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Tablo IX: Gruplardaki olgularin belirli zaman dilimi icindeki geriye doniik agri

degerlendirme skalasi1 (GDAS) degerleri [n (%)]

Grup 1 Grup 11 Grup 111 P degeri
GDAS (n=20) (n=20) (n=20) FY
1 - 1(5) - -
2 13 (65) 13 (65) 8 (40) -
3 6 (30) 5(25) 8 (40) -
4 1(5) - 3(15) -
5 - 15 15 -
6 - - - -

FY: Fark yok
1- Agr1 yok, 2- Bazen orta derecede agri, 3- Her zaman orta derecede agri, 4- Bazen

siddetli agr1, 5- Her zaman orta derecede, bazen siddetli agri, 6- Her zaman siddetli agr

Gruplardaki olgularin hasta kontrollii analjezi cihazi verileri Tablo: X’da goriildiigii
gibidir. Bolus istegi ve bolus sayisi degerlerinin gruplar arasi karsilastirmasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi. Kullanilan ilaglarin dozlar1 farkli oldugundan total ilag

miktarlar1 gruplar arasinda degerlendirilmedi.

Tablo X: Gruplarin HKA cihaz verileri (Ort£SS)

Grup 1 Grup 11 Grup 111
(n=20) (n=20) (n=20) P degeri
Total ila¢ (mg) 23,00+1,37 18,6+1,42 192,00+12,19 -
Bolus istegi 97,55+59,68 82,60+71,98 87,45+62,87 FY
Bolus Sayisi 9,30+2,22 8,10+2,07 10,95+1,95 FY

FY: Fark yok
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Olgularin sedasyon skorlar1 Tablo XI’de verilmistir. Olgularin hig¢birinde stupor ve
komatéz durum goriilmemistir ayrica dordiincii  saatten sonraki Ol¢limlerde olgularin tiimii
aktif durumda oldugundan tabloda gdsterilmemistir. Gruplar arasi karsilagtirmada 30 ve 45.
dakikadaki olgiimler istatistiksel olarak anlamli derecede farkli bulundu (p<0,05). 30 ve 45.
dakikadaki 6l¢timlerde Grup I Grup II den anlamli olarak diisiik bulundu. Grup II ile Grup I1I

ve Grup I ile Grup III arasinda anlamli fark yoktu.

Tablo XI: Gruplarin sedasyon skoru (SEDS) degerlerinin karsilastirilmasi [n (%)]

Grup I Grup II Grup III
SEDS (n=20) (n=20) (n=20) P degeri
a s a S a s
1.dk | 13 (65) 7 (35) 12 (60) 8 (40) 13 (65) 7 (35) FY
15.dk | 18 (90) 2 (10) 15 (75) 5(25) 16 (80) 4 (20) FY
30.dk | 19 (95) 1(5 13 (65) 7 (35)* 17 (85) 3(15) 0,044
45.dk | 20 (100) - 14 (75) 6 (30)* 17 (85) 3(15) 0,029
l.sa | 20(100) - 16 (80) 4 (20) 19 (95) 1(5) FY
2.sa | 20(100) - 19 (95) 1(5) 19 (95) 105 FY
3.sa | 20(100) - 19 (95) 15 20 (100) - FY
4.sa | 20(100) - 19 (95) 1(5) 20 (100) - FY

FY: Fark yok a: Aktif s: Somnolans
*: Grup Il ile Grup I karsilastirnldiginda (p<0,05)
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Sekil 10: Gruplarin sedasyon skoru degerleri
*: Grup Il ile Grup I karsilastirildiginda (p<0,05)

Olgularin bulanti/kusma dereceleri Tablo XII da verilmistir, hi¢bir olguda siddetli ve
tedaviye yanitsiz bulanti/kusma goriilmedigi icin tabloya eklenmemistir. Gruplar arasi

karsilagtirmada istatistiksel olarak anlamli derecede fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo XII: Gruplarin bulanti/kusma dereceleri [n (%)]

Grup I Grup II Grup IIT
Bulanti/kusma (n=20) (n=20) (n=20) P degeri
Hafif 2(10) 15 2(10) -
Orta 1(5) 6 (30) 6 (30) -
Total 3(5) 7 (35) 8 (40) FY

FY: Fark yok
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Kasint1 derecelerinin (Tablo XIII) gruplar arasi karsilastirmasinda istatistiksel olarak
anlaml derecede fark vardi (p<0,05). Grup III, Grup I den anlamli olarak yiiksekti, Grup II ile

Grup III ve Grup I ile Grup II arsinda anlamli farklilik yoktu.

Tablo XIII: Gruplarin kasint1 dereceleri [n (%)]

Grup 1 Grup 11 Grup 111
Kasinti (n=20) (n=20) (n=20) P degeri
Hafif - 2 (10) 3(15) -
Orta (ted yanitl) - - 3(15) -
total - 2(10) 6 (30)* 0,043

*: Grup III ile Grup I karsilastirildiginda (p<0,05)

Olgularin distansiyon dereceleri Tablo XIV’da goriildigii gibidir. Gruplar arasi

karsilagtirmasinda istatistiksel olarak anlamli derecede fark yoktu.

Tablo XIV: Gruplarin distansiyon dereceleri [n (%)]

Grup I Grup II Grup IIT
Distansiyon (n=20) (n=20) (n=20) P degeri
Hafif - - 1(5) -
Orta - 15 - -
Total - 1(5) 1(5) FY

FY: Fark yok

Olgularin idrar retansiyonu derecelerinin (Tablo XV) gruplar arasi karsilastirmasinda
istatistiksel olarak anlamli derecede fark vardir (p<0,05). Grup II, Grup I den anlamli
derecede yliksek bulundu. Grup II ile Grup III ve Grup I ile Grup III arasinda anlamli farklilik

yoktu.
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Tablo XV: Gruplarin idrar retansiyonu sikayetlerinin karsilastirmasi [n (%)]

Grup 1 Grup 11 Grup 111
Idrar retansiyonu (n=20) (n=20) (n=20) P degeri
Duraksayarak - 5(25) 1(5) -
Sonda ile bosaltim - 2 (10) 1(5) -
Total - 7 (35)* 2 (10) 0,032

*: Grup Il ile Grup I karsilastirnldiginda (p<0,05)
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Bulanti Kasint Distansiyon idrar retansiyonu

Sekil 11: Gruplardaki yan etkiler ve sikliklar1
*: Grup Il ile Grup I karsilastirlldiginda (p<0,05)
**: Grup I1I ile Grup I karsilastirildiginda (p<0,05)

Gruplardaki tiim olgularin teknik hakkindaki degerlendirmelerinin; ‘bir sonraki olasi

ameliyatimda HKA yontemini tercih ederdim ve tavsiye ederim’ seklinde oldugu goriildii.
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TARTISMA

Calismamizda elektif lomber disk hernisi operasyonu geciren olgularda, postoperatif
agr1 tedavisinde, intravendz HKA yontemi ile verilen lornoksikamin, morfin ve dolantin ile
benzer  analjezik etkinlige sahip oldugunu ve ¢ok daha az yan etki profili ile
uygulanabilecegini belirledik.

Cerrahide olusan doku hasarina bagli meydana gelen akut agrinin, hem tiim
sistemlerde yaptig1 fizyopatolojik degisiklikler, hem de hastanin konforunu olumsuz
etkilemesi nedeniyle, postoperatif analjezi giinlimiizde {izerinde titizlikle durulmasi1 gereken
bir konudur (12, 49, 57, 58, 62, 64). Postoperatif analjezide kullanilan yontemlerden biri olan
iv HKA yontemi ile yapilan uygulamalarin bir¢ok avantaji oldugu yapilan c¢alismalarla
gosterilmistir (13, 54-56, 60, 61, 65). HKA yontemi ile postoperatif donemde verilen
analjezik ajanlarin etkinligini ve yan etkilerini olumsuz yonde etkileyen plazma ilag
konsantrasyonundaki degisiklikler minimuma indirilir. Boylece daha az dozda ilagla ve ¢ok
daha az yan etkiyle yeterli analjezi saglanabilir. Hastalar tedavilerini kendileri yaptiklarindan
personel ve zamandan tasarruf saglanir ayrica bu durum hastalarin postoperatif dénemdeki
anksiyetesini, agri ve medikasyon ihtiyacin1 da azaltmaktadir. (3, 14, 56, 60, 61). Bizde
calismamizda kullandigimiz analjezik ajanlar1 bir¢ok klinikte postoperatif analjezi amaciyla
en ¢ok kullanilan iv HKA yontemi ile uyguladik (62, 66). Bu konuda literatiir incelendiginde
iv HKA yonteminin hem analjezik etkinlik hem de yan etkiler agisindan kullanilan diger
postoperatif analjezi uygulamalariyla karsilastirildiginda biiylik avantajlar  sagladigi
goriilmiistiir (55, 60, 61, 66).

Postoperatif analjezide en sik tercih edilen ajanlar opioidler olmasina ragmen tedavi

secenekleri ii¢ ana grupta toplanabilir: 1- Non-opioidler (NSAII gibi), 2- Zayif opioidler
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(tramadol gibi), 3- Kuvvetli opioidler (morfin gibi) (11, 29, 35). Kullanilacak non-opioidler,
teorik olarak opioidlerden daha diisiik analjezik etkiye sahip olmalarna ragmen, agrinin
nedenine (somatik-visseral agri) yonelik secilip uygulandiklarinda opioidlerden daha iyi
sonug verebilirler veya opioidlerin etkinligini artirabilirler (48).

Vertebra cerrahisinde herhangi bir sebeple tedaviye steroid eklenen hastalarda
analjezik etkinin artmasi, laminektomi ve diskektomi sonrasi olusan enflamasyonun agrida
onemli rol aldigim gdstermistir (63). Bu sebeple NSAil’lar 6zellikle kemik ve yumusak doku
enflamasyonunun oldugu bu tiir postoperatif agrida siklikla kullanilmistir (16, 36, 50).
Postoperatif agrmin tedavisinde iizerinde en fazla calisma yapilan NSAIl’lar; lisin-asetil
salisilate, ibuprofen, ketoprofen, indometasin, diklofenak, parasetamol, ketorolak ve
piroksikam olmustur (2, 16, 17, 48, 58, 67-74). Yapilan ¢alismalarla yeni ve daha etkili
sentetik molekiillerin bulunmas1 NSAIl’larin kullanim alanlarm genisletmistir. Postoperatif
agr1 tedavisinde yeni gelistirilen lornoksikamin, hem parenteral formu oldugu hem de hizli
etki baglangicl ve orta etki siireli oldugu i¢in ayri bir yeri vardir. Son yillarda lornoksikam ile
postoperatif analjezi amagl bir¢cok ¢alisma yapilmistir (18-22, 26, 47, 74-80). Bu ¢alismalarin
biiylik ¢ogunlugunda lornoksikam, bolus dozlarindan daha etkili oldugu gosterilen iv HKA
yontemi ile uygulanmistir (18-22, 80).

Calismamizdaki ortalama arteriyel basinglar ve kalp atim hizlar1 incelendiginde tim
Ol¢iim zamanlarina gruplar arasinda anlamli fark olmadigi goriildii. Grup igi verilerin
analizinde ise; li¢ grupta da bazal degerlerle sonraki veriler karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli diisiisler oldugu belirlendi. KAH ve OAB’daki bu diistisler VAS’da ve
anksiyetede azalma, siv1 resiisitasyonu gibi sebeplere bagli olusabildigi gibi, verilen analjezik
ajanlarin yan etkilerine bagli da olusabilir. OAB ve KAH degerlerindeki diistisler hicbir

olguda % 20 den fazla olmadigi i¢in klinik olarak anlamli bulunmadi ve medikal bir tedavi
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uygulanmadi. Calismamizda oldugu gibi literatiirde de lornoksikamla yapilan postoperatif
analjezi calismalarinin hi¢cbirinde hemodinamik depresyon (KAH ve/veya OAB’daki %20 ve
tizerindeki azalma) goriillmemistir (18-22, 24, 26, 76, 80, 81). Morfin ve dolantinle yapilan
caligmalar incelendiginde hemodinamik depresyon oranlar1 benzerlik gostermektedir.
Rosenow ve ark. (20) iv HKA metoduyla morfin uygulayip hemodinamik depresyonu % 2
oraninda gordiiklerini, Plummer ve ark. (82) iv HKA yontemiyle morfin ve petidin
uyguladiklar1 102 olguda hi¢ hemodinamik depresyon gérmediklerini, Cashman ve Dolin (83)
yaptiklar1 retrospektif incelemede yaklasik 800 c¢alismadaki 20,000 hastada uygulanan
opioidler ile iv HKA yonteminde hemodinamik depresyon oranmmin  %0,7 oldugunu
belirlemislerdir. Calismamizda ise mofin ve dolantin gruplarinda literatiirle paralel sekilde
hemodinamik depresyon goriilmemistir.

Calismamizda solunum sayilar1 kullandigimiz analjezik ajanlara bagl olusabilecek
solunum depresyonunun gostergesi olabilecegi i¢in kaydedildi. Higcbir olguda solunum
depresyonu sayilabilecek solunum sayisinin 10/dk altinda oldugu degerler goriilmedi. Gruplar
arasinda solunum sayilar1 incelendiginde istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi goriildii.
Grup i¢i karsilastirmalarda ise li¢ grupta da bazal degerlerle 6zellikle 30. dk ve sonrasi
Olciimler karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli disilisler olmasina ragmen, bu
diisiisler klinik olarak anlaml degildi. Ozellikle opioidlerle yapilan iv HKA ¢aligmalarinda en
korkulan yan etki olan solunum depresyonu oranlarinin literatiir incelendiginde ¢ok diisiik
oldugu (%0,37-%11,5) gortilmektedir (20, 54, 55, 59, 61, 82-84). Nitekim Plummer ve ark.
(82) iv HKA yontemiyle morfin uyguladiklart 52 hastanin birinde solunum frekansinin
solunum depresyonu sayilabilecek dlgiide diistiigiinii belirtmislerdir. Rosenow ve ark. (20)
yaptiklar1 bir ¢calismada 41 hastaya morfin ile iv HKA yontemi uygulamis ve hi¢ solunum

depresyonu gormemislerdir. Ashburn ve ark. (85) 3785 hasta iizerinde postoperatif analjezi
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amagh iv HKA ile opioid verdikleri bir ¢alismada 14 (%0,37) hastada solunum depresyonu
goriilmistiir. Etches’in (84) yaptig1 bir calismada ise 1600 hastadan 8 inde (%0.5) solunum
depresyonu goézlenmistir. Cashman ve Dolin (83) yaptiklar retrospektif bir arastirmada
yaklagik 800 c¢alismadaki 20,000 hastada uygulanan opioidler ile iv HKA ydnteminde
solunum depresyonu oranlari, solunum frekansi ile degerlendirildiginde %1,2 oraninda,
oksijen satiirasyonu ile degerlendirildiginde %11,5 oraninda oldugunu belirtmislerdir.
Sidebotham ve ark. (65) ise farkli cerrahiler sonrasi iv HKA ile analjezi saglanan yaklasik
6000 hastada olusan yan etkileri incelemis ve solunum depresyonu oranlarini % 2 olarak ve
hipoksemi oranlarmni %6 olarak belirtmislerdir. Yapilan ¢alismalarda solunum depresyonu
icin belirtilen en 6nemli risk faktorleri; bolus dozlariyla beraber bazal infiizyon kullanima,
opioidlerin bolus dozun 1 mg morfinden veya esdegerinden fazla olmasi, hastalarin 65 yas
iistii, uyku apne sendromlu, sedatif/hipnotik ilag kullaniminin, hipovolemik olmasi ve
hastalara abdominal cerrahi uygulanmasidir (56, 65, 84, 85). Giiler ve ark. (86) yukarida
belirtilen nedenlerden dolay1 bolus ile beraber uygulanan bazal infiizyon dozunun yan etki
insidansin1 artirmadigint bildirmislerdir. Bu calismada kalp cerrahisi sonrasi postoperatif
donemde iv HKA yontemiyle verilen morfinin sadece bolus dozlariyla (34 mg/24 sa), bolus
ile birlikte bazal infiizyon (61 mg/24 sa) yapilan hastalarda etkinlik ve yan etkiler agisindan
karsilastirilmis ve bolus ile birlikte bazal infiizyon yapilan hastalarda yan etki insidansi
artmadan analjezik etkinligin daha iyi oldugunu gostermislerdir. Biz de bu sebeple
calismamizda iv HKA yontemi ile bazal infiizyon kullanmay1 tercih ettik ve Giiler ve ark.’na
benzer sekilde hi¢bir olguda solunum depresyonu gézlemlemedik.

Calismamizda KAH, OAB ve SS gibi objektif agr1 dl¢lim yOntemlerinden sayilan
fizyolojik dl¢timler agr1 siddetini degerlendirmek amaciyla kullanilmadi. Bu parametrelerdeki

postoperatif erken donemdeki degisikliklerinin tek basina agridan kaynaklanmadigi tim
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otoriteler tarafindan kabul edilmektedir (1). Postoperatif agriyla ilgili yapilan ¢alismalarin
bircogunda agr siddeti degerlendirmesinde fizyolojik 6l¢iimler bu sebeple goz ardi edilmistir
(8, 18-22, 61, 62, 74). Ancak yine de derlenme odasina alinan hastalardaki yiiksek VAS
degerlerine eslik eden yliksek OAB, KAH ve SS’nin, VAS degerlerinin azalmasiyla bu
degerlerin diismesi ve ozellikle 2. saat sonras1 degerlerde de biiylik ol¢iide goriilen, artan VAS
skorlariyla korele bir sekilde KAH, OAB ve SS’larindaki artiglar bu parametrelerin agri
seviyesi hakkinda fikir edinmek amaciyla kullanabileceginin gostergesi olabilecegini
diisiiniiyoruz.

Calismamizda olgularin agr1 diizeylerinin degerlendirilebilmesi icin VAS, agr1 siddeti
farki, toplam agr1 siddeti farki ve geriye doniik agr1 derecelendirme skorunu kullandik (5).
Postoperatif donemde hasta kooperasyonu az ve agr1 Olgiimii zor oldugundan, yapilan
caligmalarda agr1 Olglimiinde daha anlamli bulunan tiim bu yontemleri beraber kullanip
karsilastirmay1 uygun gordiik. Calismamizda gruplar arasinda olgularin bazal VAS degerleri
arasinda 24. saat ol¢limii disinda anlaml fark yoktu. 24. saat VAS degerleri gruplar arasi
degerlendirildiginde dolantin grubunun (1,9) morfin grubundan (1,7) anlamli olarak yiiksek
oldugu goriildii ve lornoksikam grubu (1,75) ile diger gruplar arasinda anlamli bir farklilik
belirlenmedi. 15 ve 30. dakikalarda lornoksikam grubunun VAS degerleri (7,55-5,75) morfin
(6,80-4,75) ve dolantin (6,85-5,25) gruplarindan ytiksekti ancak bu fark istatistiksel olarak
anlaml degildi. Lornoksikamin etki baslangicinin morfin ve dolantinden kismen uzun olmasi
bu durumu yaratmis olabilir ancak g¢aligmamizda goriildiigii gibi klinik olarak anlamli
derecede fark bulunmamustir. Balci ve ark. (24) yaptiklar bir ¢alismada lomber disk cerrahisi
geciren olgularina postoperatif analjezi amagli iv HKA yontemiyle lornoksikam, tramadol ve
her ikisini beraber kullanmislardir. Bu ¢alismada sadece lornoksikam kullanan iki farkli doz

grubunda (bazal infiizyon dozu: 1mg/sa ve 1,5mg/sa) 30. dk VAS degerleri (2,20-2.0) bizim
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calismamizdan (5.75) belirgin olarak diisiik bulunmus ve sonraki VAS degerlerinde ise
kiiciik farkliliklar disinda bizim calismamizla paralellik gostermistir. Balc1 ve ark. (24)
yaptiklar1 caligmada kullanilan 24 saatlik lornoksikam dozlar1 (34,6-35.0 mg/24 saat) bizim
dozlarimizdan fazla olmasina ragmen, postoperatif donemde ilk 30 dakikada wverilen
lornoksikam dozlar1 bizim g¢alismamizda verilen dozlardan ¢ok diisiiktiir (HKA cihazi
ayarlar1: bolus dozu ve yiikleme dozu her iki grupta 2mg, kilitli kalma siiresi 60 dakika, bazal
inflizyon dozu: Img/saat ve 1,5mg/saat) ilk 30 dakikadaki bu farki yaratabilecek diger
Ozeliklerden olan hastalarin  demografik verileri incelendiginde de belirgin fark
bulunamamistir. Bu aragtirmacilarin yaptiklari calismada hasta popiilasyonunun egitim diizeyi
hakkinda bilgi verilmemistir. Egitim diizeyi agr1 siddetinin algilanmasinda onemli bir
faktordiir (5), ancak sadece 30. dakikadaki bu belirgin farkin egitim diizeylerine
baglanmasinin da dogru olmayacagi kanisindayiz.

Literatiirde arastirmamizda 24 saatte gordiigiimiiz dolantin grubundaki VAS degerinin
morfin grubundan yiiksek olmasini destekleyen, postoperatif analjezide morfinin dolantinden
daha etkin agr1 kontrolii sagladigini gosteren c¢aligmalar vardir (73, 78). Yost ve ark. (87)
yaptiklar1 bir ¢aligmada sezaryen sonrasi postoperatif analjezide intramiiskiiler uygulama ve
iv HKA yontemlerinde morfin ve dolantini karsilagtirmiglar, her iki yontemde de morfinin
postoperatif analjezide dolantinden daha iyi analjezi sagladigin1 gdstermislerdir. Intravenoz
HKA ile dolantin alan hastalarda 4 ve tizeri VAS degerleri %33 olguda goriiliirken bu oran
morfin alanlarda %22 olmustur. Plummer ve ark. (82) major abdominal cerrahi gegirecek 102
olguda yaptiklar1 calismada postoperatif donemde 48 saat uygulanan iv HKA yontemiyle
morfin ve dolantinin {i¢ farkli dozunu (morfin 0,75-1-1,5 mg, dolantin 9-12-18 mg bolus
dozlar1) karsilagtirmiglar ve morfinin dolantine kiyasla postoperatif agrida daha etkili

oldugunu gostermislerdir. Bu ¢alismada diisiik dozlarin analjezik etkinliginin 24 saat sonrasi
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karsilastirmasinda, 5 degerli agr skorlamasinda (0:agr1 yok 5:cok siddetli agr), diistik
dozlarda morfin:2,1 dolantin:2,6 ortanca dozlarda morfin:2,2 dolantin:2,5 yiiksek dozlarda
morfin:2,0 dolantin:2,1 bulunmustur. Biz de ¢alismamizda dolantin grubundaki 24. saatte
Olcililen VAS degerinin morfinden yiiksek oldugu ve agri siddeti farki degerleri incelendiginde
16. saatte dolantinin morfinden istatistiksel olarak daha diisilk oldugu gozlendiginden,
morfinin postoperatif analjezide dolantinden daha iyi analjezi sagladig1 kanisindayiz.

Agr siddeti farki degerlerinin gruplararas1 karsilastirmasinda 16. saat disinda
istatistiksel olarak anlamli derecede fark olmadigi belirlendi. Beklendigi gibi etki baslangici
opioidlerden biraz yavas olan lornoksikamin 15. ve 30. dakikalarda agr1 azalmasinda (0.2-
2.0) ozellikle morfin grubundan (1.05-3.1) biraz daha yavas oldugu ancak bu farkin
istatistiksel olarak anlamli olmadigi belirlendi. Rosenow ve ark. (20) lomber disk cerrahisi
yapilan 96 hasta {izerinde lornoksikamin etkinligi ve yan etkilerini arastirdiklari
caligmalarinda iv HKA yontemi ile lornoksikam ve morfini 24 saat boyunca postoperatif
analjezi amaciyla kullanmislar ve bizim calismamiza benzer sekilde agri azalmasinin
lornoksikam grubunda az da olsa daha yavas oldugunu gostermislerdir.

Calismamizda hem total agri siddeti farki hem de geriye doniik agri degerlendirme
skalas1 verileri incelendiginde gruplar arasinda anlamli fark yoktu. Rosenow ve ark. (20)
yaptiklar1 ¢alismadaki total agri siddeti farki degerlendirildiginde morfin ve lornoksikam
arasinda fark olmadigi belirlenmistir. Ayni ¢alismada geriye doniik agr1 degerlendirme skalasi
verileri incelendiginde, etkin analjezi oranlar1 (agr1 yok ve bazen orta dereceli agr1 oranlarinin
toplami) morfin grubunda %49, lornoksikam grubunda %39 bulunmustur. Bizim
calisgmamizda ise bu oran morfin grubunda %70, lornoksikam grubunda ise %065
bulunmustur. Rosenow ve ark. (20) yaptiklar1 ¢alismada kullanilan total analjezik dozlar

(maksimum dozlar lornoksikam: 32 mg/giin morfin: 40 mg/giin) bizim g¢aligmamizdan
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(lornoksikam: 23 mg/giin ve morfin: 18,6 mg/giin) fazla olmasina ragmen geriye doniik agri
degerlendirme skalas1 verilerine gore bizim ¢alismamizda lornoksikam ve morfinin daha etkin
oldugu goriilmektedir. Bu fark geriye doniik agr1 degerlendirme skalasinin hastalar tarafindan
farkli algilanisindan ve egitim diizeyinin farkliligindan kaynaklanabilecegi kanisindayiz.

Calismamizda lornoksikamin iilkemizde kullanimina izin verilen giinliik maksimum
dozu olan 24 mg ve literatiir incelendiginde esdeger analjezik etkinlik i¢in bu doza karsilik
gelen morfin dozu 20 mg, dolantin dozu ise 200 mg oldugundan bu dozlar1 giinlilk maksimum
dozlar olarak belirledik (18, 79). HKA cihaz1 verilerimiz incelendiginde toplam 24 saatlik
dozlarin lornoksikam grubunda 23 mg, morfin grubunda 18,6 mg ve dolantin grubunda 192
mg oldugu goriildii. Bolus istegi lornoksikam grubunda (97,55) morfin (82,60) ve dolantin
(87,45) gruplarindan biraz fazla olmasina karsin istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.
Lornoksikamin etki baslangici kullandigimiz diger analjeziklerden biraz daha yavas oldugu
icin beklendigi gibi 6zellikle ilk 30 dakikalik donemde lornoksikam grubunun bolus istegi
diger gruplara gore daha fazlaydi. Ancak sonraki donemlerde bu fark azaldi. Bolus sayisi
morfin gurubunda (8,1), lornoksikam (9,3) ve dolantin (10,95) gruplarindan biraz disiikti
ama bu da istatistiksel anlamlilik géstermedi. Calismamizda kullandigimiz analjezik ajanlarin
total dozlar1 literatiir incelendiginde vertebra cerrahisinin postoperatif erken ddneminde
analjezi amactyla yapilan caligmalardaki total analjezik dozlarindan daha diisik oldugu
goriildi (20, 24). Buna ragmen tii¢ grupta da etkin bir sekilde postoperatif analjezi saglandigi
kanisinday1z.

Postoperatif analjezide oral, intramiiskiiler, intravendz ve iv HKA yontemleri ile
uygulanan lornoksikam dozlarnin diger analjezik ajanlarla karsilastirildigi calismalarda

genel olarak 8 ile 48 mg’lik giinliik dozlar kullanilmistir (18, 19, 22, 25, 26, 47, 74, 79, 81).
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Ilias ve Jansen (81) yaptiklar1 bir calismada histerektomi sonrasi1 24 saatlik ¢ift kor,
plasebo kontrollii postoperatif analjezi calismasinda, intravenéz uygulanan 4 ve 8 mg
lornoksikamin, 50 mg tramadol ile yapilan karsilastirllmasinda, 8 mg lornoksikamin
plasebodan iistiin oldugunu ve analjezik etkinliginin 50 mg tramadola esit oldugunu ve
hastalar tarafindan daha iyi tolere edildigini géstermislerdir.

Radhofer-Welte ve Rabasseda (79) lornoksikamin postoperatif analjezik etkinliginin
opioidlerle olan karsilastirmalarinda, ¢ene cerrahisi sonrasi verilen oral 8 mg ve {isti
lornoksikamin 10 mg morfinden daha iyi analjezi sagladigi, diz cerrahisi sonrasi oral olarak
verilen glinliik 16-24 mg lornoksikamin 300 mg tramadoldan daha etkin analjezi sagladigi
gosterilmistir.

Staunstrup ve ark. (19) artroskopik diz 6n ¢apraz bag rekonstriksiyonu sonrasi analjezi
amacli 8 saat aralarla intramiiskiiler uygulanan 16 mg lornoksikam ve 100 mg tramadolu
karsilastirmislar ve ilk sekiz saatteki tek dozluk degerlendirmede total agr1 azalmasi skorlarini
lornoksikam grubunda anlamli olarak daha yiiksek tespit etmislerdir. Yapilan 3 giinliik
degerlendirmede de lornoksikam (144 mg/72 saat) alan hastalarin % 80 i, tramadol (900
mg/72 saat) alan hastalarin %65 i agrilarinin kontroliinden memnun kalmustir.

Norholt ve ark. (18) yaptiklart bir ¢aligmada ¢ene cerrahisi sonrasi analjezi amaciyla
intramiiskiiler yolla uygulanan farkli dozlardaki lornoksikam ve morfinin etkinligi ve yan
etkileri karsilastirildiginda 4 mg ve iistiindeki dozlarda uygulanan lornoksikamin plasebodan
listlin analjezik etkinlikte oldugu ve 20 mg morfin dozuna karsilik 8, 16 ve 20 mg
lornoksikam dozlarinin daha az yan etkiyle esit analjezi sagladigi bildirilmistir. Yine Norholt
ve ark.’nin (88) yaptiklar1 baska bir calismada ¢ene cerrahisi sonrasi analjezi amaciyla oral
olarak uygulanan farkli dozlardaki lornoksikamin plasebo ve 10 mg ketorolakla

karsilagtiritlmasinda tiim lornoksikam dozlarmin analjezik etkinliginin (4, 8, 16, 32 mg)
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plasebodan iistiin oldugu; 8 ve {istii lornoksikam dozlarmin analjezik etkinliginin 4 mg dan
anlaml olarak daha iyi oldugu ve 10 mg ketorolakla 8 ve 16 mg lornoksikamin esit analjezik
etkinlige sahip oldugu gosterilmistir.

Literatiirde lornoksikamla yapilan postoperatif analjezi ¢alismalar1 topluca
incelendiginde bizim ¢alismamizla paralel sekilde lornoksikamin postoperatif analjezide etkin
bir sekilde kullanilabilecegini bildiren yayinlar (18-23, 76, 79, 80) olmasina ragmen bunun
tersini gosteren yayinlar (24-26) da vardir.

Arslan ve ark. (76) yaptiklar1 caligmada tiroidektomi operasyonu sonrasi uygulanan iv
8 mg lornoksikam plasebo ile karsilastirilmis ve lornoksikam grubunda ilk analjezi ihtiyaci
siiresinin (lornoksikam: 101,7 dk plasebo: 37,9 dk) belirgin derecede daha uzun oldugunu,
tramadol ihtiyacinin (lornoksikam grubunda 100 mg, plasebo grubunda 250 mg) azaldigini
ve analjezi kalitesinin lornoksikam grubunda belirgin derecede arttigini1 gostermislerdir.

Balc1 ve ark. (24) lomber disk cerrahisi uygulanan hastalarda yaptiklar1 postoperatif
analjezi calismasinda iv HKA yontemiyle verilen lornoksikam ve tramadolu birlikte ve tek
baslarina kullanarak 24 saatlik donemde karsilagtirmiglar ve toplam 35 mg lornoksikam
dozuna karsilik 409 mg tramadolun daha iyi analjezi sagladigin1 ancak tramadol ve
lornoksikam beraber kullanildiginda (tramadol: 175 mg lornoksikam: 24 mg) analjezinin
daha da iyi oldugunu gdstermisglerdir. Bu ¢alismada sadece lornoksikam kullanilan iki grupta
da elde edilen VAS degerleri bizim ¢alismamizdan daha diisiik olmasina ragmen, tramadolle
ve iki ilacin kombinasyonu ile elde edilen VAS degerleri tek basina lornoksikamdan daha da
diisiik bulundugu i¢in lornoksikamin yeterli olmadigini ileri stirmiislerdir.

Thienthong ve ark. (25) yaptiklar1 randomize ¢ift kor plasebo kontrollii bir ¢aligmada
ise mikrocerrahi ile lomber diskektomi operasyonu gegiren 56 hasta iki gruba ayrilmais,

hastalara insizyon kapatilmaya baslandiginda bir gruba 16 mg lornoksikam digerine ise
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plasebo uygulanmis ve hastalar postoperatif gozlem odasinda ilk iki saat verbal numeric
rating scale (VNRS) degerleriyle takip edilmislerdir. Yapilan degerlendirmede iki grubun
analjezik etkinliginin, ilk analjezi ihtiyaci siirelerinin ve yan etkilerinin esdeger oldugu
saptanmistir.

Karaca ve ark. (26) elektif jinekolojik cerrahi sonrasi analjezi amacli 24 saat siiresince
iv HKA yontemiyle uyguladigi lornoksikam ve tramadolun karsilagtirilmasinda her iki ajanin
da postoperatif analjezi amac¢li HKA yontemiyle kullanilabilecegini ancak ilk 12 saatte
tramadolun analjezik etkinliginin lornoksikamdan daha iyi oldugunu belirtmislerdir. Bu
durumun lornoksikamin yiikleme dozunun (2mg) diisiik ve etki baslangicinin da bu ylizden
cok daha yavas olmasina bagli olabilecegi kanisindayiz.

Postoperatif analjezi amaciyla yapilan calismalar incelendiginde hastalarin hemen
hemen %25'1 yan etkilerle karsilasmaktadir (7). Bizim ¢alismamizda kullanilan ajanlara bagl
olusabilecek yan etkiler incelendiginde 6zellikle opioidlere bagli gelisen solunum depresyonu,
hipotansiyon, bradikardi, derin sedasyon gibi ciddi yan etkiler hi¢bir olguda goriilmedi. En sik
hafif sedasyon, bulanti/kusma, idrar retansiyonu ve kasint1 gibi yan etkiler gézlendi.

Calismamizda tiim gruplarda postoperatif 1. dakikada sedasyon skorlar1 benzerken, 30.
ve 45. dakikalarda hafif sedasyon yiizdelerinde morfin grubu (%35 ve %30) lornoksikam
grubu (%5 ve %0) ile karsilastirildiginda morfin grubundaki sedasyon oranlari istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulundu. Etches’in (84) yaptigi c¢alismada da bizim
calismamizla uyumlu bir sekilde iv HKA yonteminde kullanilan opioidlere bagli en sik
goriilen yan etkiler sedasyon (%28) ve bulant1 (%28) oldugunu bildirmistir.

Calismamizdaki gruplar bulant/kusma dereceleri agisindan degerlendirildiginde;
lornoksikam grubunda 3 hastanin (%15) sikayeti oldugunu bunlardan sadece birinin (%5) ilag

tedavisine ihtiya¢ duydugunu, morfin grubunda 7 hastanin (%35) sikayeti oldugunu ve
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altisinin (%30) tedavi aldigini, dolantin grubunda 8 hastanin (%40) sikayeti oldugunu
bunlardan da altisinin (%30) ila¢ tedavisine gerek duydugu goriilmiistiir, ancak gruplar arasi
istatistiksel anlamlilik belirlenmemistir. Rosenow ve ark.’nin (20) yaptiklar1 ¢alismada bizden
daha yiiksek dozlarda analjezik kullanmalarina ragmen bulanti/kusma oranlart morfin
grubunda %16, lornoksikam grubunda %6.5 olarak gorilmiistiir. Bu durumun her iki
calismada sorgulanmasa da hastalarin bulanti/kusma yatkinliklarina (tasit tutmasi, anamnezde
daha 6nce kullanilan ilaglara hassasiyet vb) bagli olabilecegi diistincesindeyiz.

Calismamizda kasint1 oranlar1 degerlendirildiginde; dolantin grubunda (%30) anlaml
olarak lornoksikam grubundan (%0) yiiksek oldugu, morfin grubu (%10) ile diger gruplar
arasinda anlamli fark olmadigi goriilmektedir. Giler ve ark. (86) kalp cerrahisi sonrasi
postoperatif donemde iv HKA yontemiyle verilen morfine (0,015 mg/kg bolus doz , 15 dak
kilitli kalma siiresi, 0,03 mg/kg/sa infiizyon hizi) bagl olusan kasintiy1 calismamiza benzer
sekilde %8 olarak bulmuslardir.

Opioidlerin sik goriilen yan etkilerinden olan idrar retansiyonu, morfin grubunda 7
olguda (%35) goriilmilis ve bunlardan ikisinde sonda ile bosaltilmaya ihtiya¢ duyulmus,
dolantin grubunda ise 2 olguda (%10) goriilmiis ve biri sonda ile bosaltilmigtir. Lornoksikam
grubunda hi¢ goriilmeyen bu yan etkinin morfin grubuna gore anlamli olarak diisiik oldugunu
gozlemledik. Rosenow ve ark. (20) yaptiklart ¢alismada morfin grubunda %20, lornoksikam
grubunda %#4,3 oraninda idrar retansiyonu goriilmiistiir.

Calismamizda goriilen yan etkiler topluca degerlendirildiginde lornoksikamin hastalar
tarafindan ¢ok daha iyi tolere edildigi goriilmistir. Literatiirdeki diger c¢alismalar
incelendiginde neredeyse tamaminda lornoksikamin opioidlerden daha iyi tolere edildigi ve
potent analjezik ozelligi olan diger NSAil’larla karsilastirildiginda da daha az yan etki

olusturdugu gosterilmistir (18-21, 75, 77, 78).
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Staunstrup ve ark. (19) artroskopik diz 6n ¢apraz bag rekonstriksiyonu sonrasi analjezi
amacli 8 saat aralarla intramiiskiiler uygulanan 16 mg lornoksikam ve 100 mg tramadolu
karsilastirmiglar ve lornoksikam grubunda toplam yan etki orani %36,8 iken tramadol
grubunda %66,6 oldugunu belirlemislerdir. Lornoksikam grubunda en sik goriilen yan etkiler
yorgunluk, bas donmesi, bas agris1 gibi santral sinir sistemi bulgulari (%10) ve bulanti, kusma
gibi gastrointestinal sikayetler (%5) olmustur.

Rosenow ve ark.’min (20) yaptiklarn1 iv HKA yontemiyle postoperatif analjezi
calismasinda  lornoksikam ve morfin arasinda toplam yan etkiler degerlendirildiginde
(lornoksikam:%21,7 morfin:%38) lornoksikamin hastalar tarafindan daha 1yi tolere edildigini
gostermislerdir.

Oksikam grubu NSAII’larin potent analjezik ve antiinflamatuar etkileri vardir ancak
bununla beraber ciddi gastrointestinal yan etkileri goriilebilmektedir. Calismamizda
kullandigimiz lornoksikamin, kullanilan diger NSAII’larla karsilastirildiginda yan etki
profilinin daha iyi oldugu gosterilmistir; Ornegin saglikli goniilliller iizerinde yapilan
karsilastirilmali aragtirmalarda, giinliik 8 mg lornoksikamin, 500 mg naproksene gore, daha az
gastroduodenal hasar yaptigi endoskopik agidan dogrulanmistir (78). Yine major onkolojik
cerrahi sonrasi analjezi amaciyla ketorolak ve ketoprofen ile karsilagtirildiginda daha az yan
etki ile daha iyi analjezi sagladigi gosterilmistir (77). Saglikli goniillillerde 14 giin boyunca 4
mg lornoksikam verilmis ve trombolizis, koagiilasyon ve hemostazda belirgin bir degisiklik
olmadigi, 22 giin boyunca giinlik 4-6-8 mg lornoksikam verilen saglikli goniilliilerde
nefrotoksik bulguya raslanmadigr gosterilmistir. Yine 29 giin boyunca giinde 4 mg
lornoksikam verilen saglikli goniilliilerde fekal kan kaybinin plasebodan fazla ancak 50 mg

indometazin alan hastalardan daha az oldugunu bu farklarin istatistiksel olarak anlamli
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olmadigin1 ve endoskobik incelemede herhangi bir patolojiye rastlanmadigini gostermislerdir
(75).

Gruplardaki tiim olgularin teknik hakkindaki degerlendirmeleri hem kullanilan HKA
yontemini hem de analjezik ajanlarin etkinligi ve yan etkilerini degerlendirmek amaciyla
kullanilmigti, ancak tiim olgularin ‘Bir sonraki olas1 ameliyatimda HKA yontemini tercih
ederdim ve tavsiye ederim’ seklinde oldugu goriildii. Postoperatif donemde istenilen diizeyde
VAS degeri elde edilemeyen veya kullanilan analjeziklerin yan etkileri goriilen hastalarin da
bu konudaki yorumlarina dayanilarak, hastalarin sorunlariyla sik sik ilgilenilip, yakin takipte
olduklarmin hissettirilerek giiven verilmesinin hasta memnuniyetinde ¢ok 6nemli oldugu
diisiincesindeyiz.

Sonug olarak orta ve siddetli derecede postoperatif agr1 kontroliinde lornoksikamin iv
HKA yontemiyle, opioidler kadar etkin bir sekilde analjezi sagladigi ve ¢ok daha az yan etki

profili ile uygulanabilecegi kanisina vardik.
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OZET

Bu calismada, postoperatif donemde orta ve siddetli diizeyde agris1 olacagi ongoriilen
elektif lomber disk hernisi operasyonu yapilacan olgularda, postoperatif agr1 tedavisi igin,
intraven6z HKA yoOntemi ile verilen lornoksikamla, morfin ve dolantinin  analjezik
etkinlikleri ve yan etkileri karsilagtirildi. Bu amacla 60 hasta rasgele 3 gruba ayrildi ve Grup
I’e lornoksikam 8 mg yiikleme dozu, 0,3 mg/saat infiizyon, Img. bolus, 15 dk. kilitli kalma
siiresi, 4 saatlik limit 8 mg, giinliik total doz 24 mg seklinde ayarlandi. Grup II’ye morfin 4
mg. yiikleme dozu, 0,3 mg/saat inflizyon, Img. bolus, 15 dk. kilitli kalma siiresi, 4 saatlik
limit 10 mg, gilinliik total doz 20 mg seklinde ayarlandi. Grup III’e dolantin 20 mg yiikleme
dozu, 3 mg/saat infiizyon, 10 mg. bolus, 15 dk. kilitli kalma siiresi, 4 saatlik limit 100 mg,
glinliik total doz 200 mg seklinde ayarlandi.

Derlenme odasina alinan hastalardan 1, 15, 30, 45. dakikalarda 1, 2, 3, 4, 6, 8, 10, 12,
16, 20, 24. saatlerde OAB, KAH, SS, VAS ile agn skoru, sedasyon skoru, bulanti/kusma,
kasinti, distansiyon ve liriner retansiyon derecesi kaydedildi.

Calismamizda olgularin agr1 diizeylerinin degerlendirilebilmesi i¢in VAS, agr siddeti
farki, toplam agr1 siddeti farki ve geriye doniik agr1 derecelendirme skoru kullandik. Gruplar
arasinda olgularin bazal VAS degerleri, agr1 siddeti farki, total agr1 siddeti farki ve geriye
doniik agr1 derlendirme skalasi verileri incelendiginde de lornoksikam grubuyla morfin ve
dolantin gruplar1 arasinda anlamli fark yoktu. Calismamizda goriilen yan etkiler
degerlendirildiginde lornoksikamin yan etki sikliginin ¢ok az oldugu ve hastalar tarafindan
daha iyi tolere edildigi goriildii.

Sonug olarak orta ve siddetli derecede postoperatif agr1 kontroliinde lornoksikamin iv
HKA yontemiyle, opioidler kadar etkin bir sekilde analjezi sagladigi ve ¢ok daha az yan etki

profili ile uygulanabilecegi kanisina vardik.
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SUMMARY

In this research we studied the cases scheduled for an elective lumbar disc surgery
which are predicted to have moderate or severe pain in the postoperative period. We aimed to
compare intravenous lornoxicam PCA with morphine and meperidine in aspect of their
analgesic potencies and adverse effects. 60 patients were separated into 3 randomized groups.
Settings were for Group I; lornoxicam 8 mg loading dose, 0,3 mg/hour infusion rate, 1 mg
bolus, 15 min. lock out time, 4 hours limit 8§ mg, daily total dose 24 mg, for Group II;
morphine 4 mg loading dose, 0,3 mg/hour infusion rate, Img bolus, 15 min. lock out time, 4
hours limit 10 mg, daily total dose 20 mg, for Group III; 20 mg meperidine loading dose, 3
mg/hour infusion rate, 10 mg bolus, 15 min lock out time, 4 hours limit 100mg, daily total
dose 200 mg.

Postoperative in the recovery room, in the 1, 15, 30, 45. minutes and 1, 2, 3, 4, 6, 8§,
10, 12, 16, 20, 24. hours mean arterial pressures, heart rates, respiratory rates, VAS, sedation
scores, nausea/vomiting, pruritus, distention and urinary retention levels were recorded.

In our study, VAS, pain intensity difference, sum pain intensity difference and overall
assessment of pain scorings were used to evaluate pain. In all groups VAS scores, pain
intensity differences, sum pain intensity differences and overall assessment of pain scale data
were similar. When the adverse effects are compared, the frequency of the advers events of
lornoxicam seemed very less and it is more tolarable by the patients.

We conclude that in the control of moderate and severe postoperative pain, lornoxicam

PCA provides effective analgesia similar as opioids with less adverse effects respectively.
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