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KISALTMALAR DiZziNi

BT: Bilgisayarli tomografi

MRIi: Manyetik rezonans incelemesi

NSAI: Non-steroid anti-enflamatuar ilag

YDT: Yumusak doku travmasi

AAOS: Amerikan Ortopedik Cerahi Konseyi

GH: Growth hormon (Blyime hormonu)

AIK: Arag ici kazalar

IASP: International Association for the Study of Pain (Uluslararasi Agri
Arastirmalari Tegkilati)

BK: Bradikinin

5-HT: 5 Hidroksi triptamin; serotonin

MHS: Mekanik-Isi Nosiseptérlerini (MHS)

PG: prostaglandin

PGG: Prostaglandin G

PGH: Protaglandin H

SP: Substans P -P maddesi

VRS: Verbal Rating Scale (Sézel derecelendirme skalasi)
VAS: Viziel Analog Scale (Kategori derecelendirme skalast)
NRS: Numeric Rating Scale (Sayisal derecelendirme skalasi)
GRS: Grafic Rating Scale ( Resimli derecelendirme skalasi)
MPQ: Mc Gill Agri anketi

SIP: Hastalik-etkisi profilini

COX: Siklooksijenaz

5-HiAA: 5 Hidroksi indol Amino Asit

SSS: Santral Sinir Sistemi

NO: Nitrik Oksit

NMDA: N-Metil-D-Aspartat

ABD: Amerika Bilesik Devletleri

ODTU: Orta Dogu Teknik Universitesi

GUTF: Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi
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OCB: On capraz bag
ACB: Arka ¢apraz bag
IYB: ic yan capraz bag
DYB: Dis yan ¢capraz bag
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1.GiRIS VE AMAC

Travma; termal, kimyasal veya kinetik enerjinin dokulara aktarimi
veya dokulardan geri alinimi (soguga maruz kalma gibi) ile meydana gelen
doku ve organin yapisini ya da seklini bozan psikolojik veya fiziksel
yaralanma olarak tanimlanmaktadir. Fiziksel travma, olus mekanizma-
larina gére kint ve penetran yaralanmalar olarak ikiye ayrilir. Lokal veya
coklu travma, etkilenen vicut bdlgesi sayisina gore ve etkilendigi organa
g6re kafa travmasi, maksillofasiyal travma, servikal travma, toraks travma-

si, karin travmasi, ekstremite travmasi seklinde siniflandirilabilir’.

Dokularinin kesici, delici, ezici, gerici ya da zorlama gibi fiziksel bir
etki ile hasara ugramasi veya zedelenmesine yumusak doku yaralanmasi
denir. Travmanin olus mekanizmasina ve siddetine bagh olarak olusan
yumusak doku hasari (ligament, tendon, kas, eklem ve kemik v.b)
dokularda degisiklikler meydana getirir®.

Travma, dokunun sekline ve duyarhihdina gére degisiklik géster-
mekle birlikte genellikle doku butinligini bozacak kadar agir yiklenmeler
nedeniyle olur®. Bu nedenle yaralanma tipleri ve iyilesmeleri farkliliklar
gOsterir. Ayrica, fonksiyonel acidan da yumusak doku travmalari dokudan
dokuya degisiklik gdsterir. Traksiyonla olan kas yaralanmasi, uzun siren
sakathga neden olmayabilir; oysa benzer bir travma ile olusan brakiyal

pleksus yaralanmasi uzun siiren fonksiyon kaybi ile sonuglanabilir®.

Kaslar hareket sisteminin motor elemanlarndir. Tendonlar, kemik-
lerle kaslarin arasinda saglam bir gegis bélgesi olusturur. Kaslarin
kasilmasi sonucu olusan kuvvet, tendonlar araciligi ile kemiklere iletilir ve
hareket olusur. Baglar ise eklemi olusturan kemiklerin stabilitesini saglar®.
Travmalar hareketin olustugu eklem cevresinde daha yodun hissedilir.
Eklemi, uygun olmayan sekilde hareket etmeye zorlayan travmalar, ilk
olarak eklem stabilitesini saglayan baglara zarar verir. Travmanin siddeti
artarsa eklem stabilitesine katilan tendon ve kaslarda, hatta zorlanan
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eklemi olusturan kemiklerde de hasar olusabilir®. Yumusak doku hasar-
larinin etiyolojisi incelendiginde, 6zellikle geng nlfusta, spor yaralanmalari
6nemli bir yer tutmaktadir. Spor yaralanmalari daha cok kontakt spor
aktivitelerinde goéruldr; ayak bilegi, diz, omuz ve el bilegi sik olarak etki-
lenir. Spor aktivitelerinde olusan travmalar, genellikle kemik, yumusak
doku ve i¢c organlari icermektedir. Bunlar, direkt veya indirekt mekaniz-
malarla meydana gelmekte ve spor aktivitelerine gére degisik sekillerde
kendisini gdstermektedir®.

Kas iskelet sisteminin muayenesi, tani koymada eski ama gegerli
bir yontemdir (bakmak, hissetmek, hareket ve direkt grafi). Uygun sekilde
ybénlendirilerek alinan tibbi hikaye, patolojinin erken teshisinde énemlidir.
Yaralanmanin olus mekanizmasi, tani da 6énemli bir rol oynar. Klinik
muayene, réntgen, ultrasonografi, BT, MRI ya da artroskopik incelemelerin
Isiginda dogruluk kazanir®.

Hastanin ilk muayenesi ve erken tedavisi sirasinda;

e Yumusak doku hasarinin siddeti gézlenerek kaydedilmelidir.
e Klinik muayene ile eklemlerin stabilitesi tespit edilmelidir.

e Kisa sureli buz uygulama, kompresif ve destekleyici
bandajlar veya fonksiyonel koruyucu cihazlar kullaniimalhdir.

e Medikal tedavi (Nonopioid analjezikler, Non-steroid anti-

enflamatuar ilaclar, kortikostreoidler) uygulanmalidir’.

Non-steroid anti-enflamatuar ilaglar (NSAI) tim diinyada genis bir
alanda kullaniimaktadir. Bati diinyasinda yaklasik toplumun % 10’nu (her
1000 kiside ortalama 11- 36 kisi/gtin) NSAI kullanmaktadir®®. Bu ilaglarin
anti-enflamatuar, antipiretik, analjezik ve antitrombotik etkileri vardir'®. Son
yillarda, kullanimlari giderek artan bu grup ilaglar akut ve kronik agrili kas-
iskelet sistemi patolojilerinde endikedir. NSAi ilaclarin, farkl etkin dozlarda

kullanimi ile yapilan ¢alismalarda romatoid artrit, osteoartrit ve kas-iskelet
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sisteminin diger kronik hastaliklarinda da agri Uzerine etkinlikleri
gosterilmistir'.

Yumusak doku travmalari, osteoartrit ve romatoid artrit
tedavilerinde cesitli non-steroid anti-enflamatuarlarin kullanimi ile agri
gidermede doz etkisi ve etkinlikleri arasinda farklilik gok az bulunmustur.
Bircok calismada, yumusak doku travmasina bagli agn tedavisinde
parasetamol ile non-steroid anti-enflamatuarlar ilaglar karsilas-

tirllmigtir 121314,

Parasetamol etkin bir analjezik ve antipiretiktir. Prostaglandinleri
inhibe etmediginden anti-enflamatuar etkisi yoktur. Hafif ve orta
derecedeki agrilarin tedavilerinde kullaniimaktadir (postpartum dénemde,
cerrahi miidahaleler sonrasi ve pediatrik kullanim gibi)'#'*'*1° Qral
kullanilabilen surup seklindeki formlari bulundugundan pediatrik kullanimi
avantajlidir. Yan etkileri non-steroid anti-enflamatuar ilaclara gére daha
azdir. Parasetamol etkin analjezik 6zelligi, glvenilirligi ve yan etkilerinin az
goriilmesi nedeniyle tercih edilen bir analjeziktir’. Giinimiizde, Amerika
Birlesik Devletleri ve Avrupa Ulkelerinde yumusak doku travmalarina bagh
agrilarin tedavi rehberlerinde ve Ozellikle kronik osteoartritde agrili

161718 Non-streoid anti-

dénemlerde  kullanilmasi  énerilmektedir
enflamatuar ilaglara oranla, parasetamolun gastrointestinal, kardiyovas-
kiler ve renal sistem (zerine yan etkileri daha azdir. Parenteral
parasetamol, genelde oral alamayan ve orta- agir siddetteki agrilarda kisa
sirede ve hizh etki olusturmak igin kullanihir. Ayrica, kanama
problemlerine neden olmamasi ve etkin analjezi saglamasi nedeni ile dis
ve cene cerrahisinde postoperatif agri tedavisi icin erken ddénemde

kullaniimaktadir'®.

Tenoksikam, oksikam grubundan olup, periferal farmakodinamik
etkileri ve yUksek hidrofilik 6zelliklerinden dolayi bu grupta bulunan diger
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ajanlara oranla daha etkin bir prostoglandin sentez inhibitéridiir®®. Uzun
yillardir agri tedavisinde etkinligi gésterilmis bir ajandir®. Klinik
calismalarda, parenteral kullaniminin etkin analjezik etki g6sterdigi ve ek
analjezik kulanim ihtiyacini azalttigi gdsterilmistir®®?'. Ozellikle osteoartirit,
romatoid artrit ve kas iskelet sistem yaralanmalarinda agrinin giderilmesi
amaciyla kullanilmaktadir. Diger non-steroid antiinflamatuar ilaglara gére

daha uzun etkilidir'"172°,

Sonugcta; yumusak doku travmalarinda tani ve tedavi icin detayl bir
hikdye alinmasi, fizik muayene ve tetkiklerin yapilmasi gereklidir.
Yumusak doku travmalarinda, akut agrinin gideriimesi amaciyla
uygulanan tedavi ydntemleri eklemlerin ya da travmaya maruz kalmis
bdlgenin stabilizasyonu, soguk uygulama ve medikal tedavidir (NSAI,
parasetamol). Bircok calismada yumusak doku travmalari sonucu olusan
akut agrinin giderilmesinde tek veya daha fazla NSAI ilaglarin birlikte
kullanimlarinin etkinlikleri gésterilmis olmasina ragmen, intravendz formu
klinik uygulamalara son dénemlerde girmis olan parasetamolin, parenteral
uygulamalari ile ilgili yeterli diizeyde veri mevcut degildir'®'":181920,
Calismamizda, yumusak doku travmasi sonrasi olusan akut agrinin
giderilmesi amaciyla uygulanan parenteral analjeziklerden parasetamol ile
tenoksikamin etkinliklerinin incelenmesi ve analjezik etkilerinin karsilas-

tirlmasi amaclanmigtir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Travma:

2.1.1 Travma Tanimi:

Travma, kalici sakatlik veya 6lime sebep olacak eksternal bir glc
sonucu olusan fiziksel yara veya yaralanmay! ifade eder. Ayrica travma
ciddi emosyonel veya psikolojik sok ve gerilim durumlarini tanimlamak

amaci ile kullanilan bir terimdir?®.

2.1.2 Yumusak Doku Travmasi Tanimi:

Kas iskelet sistemi bir tek doku tipiden meydana gelmemis olup,
kas ve kemik baskin dokulardir; sinoviyum, tendon, bag, fibrokartilaj,
hiyalenkartilaj, periost, eklem kapsull, sinirler, damarlar, deri ve adipoz
dokulari da icerir®. Kaslar, hareket sisteminin motor elemanlaridir. Kaslarin
kasilmasi sonucu olusan kuvvet, tendonlar araciligi ile kemiklere iletilir ve
hareket olusur. Baglar ise eklemi olusturan kemiklerin stabilitesini saglar®.
Yumusak doku travmasi ise bu dokularin kesici, delici, ezici, gerici ve
rotasyonel travmalar sonrasi hasara ugramasi ve zedelenmesi olarak
tanimlanir®. Travmalar, hareketin olustugu eklem cevresinde daha yogun
hissedilir. Eklemi zorlayan travmalar, ilk olarak eklem stabilitesini saglayan
baglara zarar verir. Travmanin siddeti artarsa, tendonlarda, kaslarda ve
eklemi olusturan kemiklerde de hasar olusabilir®.

2.1.3 Yumusak Doku Travmalarinin Epidemiyolojisi:

Yumusak doku travmalarn (YDT), acil servislere bagvuran travma
vakalarinin biyik bélimini olusturmaktadir. Travmaya baglh yumusak
doku yaralanmalari erkeklerde ve genc eriskinlerde daha siktir’.
Epidemiyolojik ve sosyo-ekonomik yénden yumusak doku yaralanmalari
direkt travmalar, indirekt yaralanmalar, distorsiyonel yaralanmalar

(burkulmalar) ve 6zellikle genc¢ popilasyonda izlenen spor yaralanmalari



olarak siniflandirilabilir. Temas sporlarinda, yumusak doku travmalari

daha cok gorilir®®.

Yumusak doku travmalarinin vicutta en sik
g6rildigu bélgeler ayak bilegi ve diz olup bunu el, el bilegi, dirsek, bacak,

bas, boyun ve klavikula izler** (Tablo—1) .

Tablo 1: Yumusak doku travmalarinin viicuttaki bolgelere gore orani

YDT Bolgesi Oran (%)
Ayak bilegi 32.9
Diz eklemi 16.3

Kalca ve Kasik bolgesi | 6.0

Omuz eklemi 6.1
Ayak 4.7
Uyluk bolgesi 4.8
Vertabra 4.8
Dirsek eklemi 3.9
El bilegi-el 3.2
Digerleri 10.4

Yumusak doku travmalari, kicUk c¢ocuklarda genellikle Gst
ekstremite ve bas kisimda olma egilimi gdsterir, daha blylk cocuk ve
adelosanlarda ise alt ekstremitelerdedir®*.



Tablo 2: Yumusak doku travmalarinin dokulardaki orani

Yumusak Doku | Oran (%)

Baglar 38.4
Kas Dokusu 13.8

Tendonlar 18.9

Kikirdak Doku 6.8
Kemik Doku 7.2
Bursalar 6.5

Digerleri 8.3

Amerika Birlesik Devletleri’nde 5-18 yas (tim okul ¢agi) ¢ocuklarin
yarisi organize spor programlarina katilir®. Burt ve arkadaslari yapmis
olduklari ¢aligmada, acil servislere basvuran 5 ile 24 yas arasi genclerde,
bir yilda 2,6 milyonun {zerinde yumugsak doku travmasi oldugunu
belirtmislerdir?’. Yumusak doku travmasi nedeniyle acil servise bas-
vurularin, tim yaslar arasinda 5-14 yas grubunun (okul ¢agi) pik yaptig
gdzlenmistir’’. Genclerde, yumusak doku yaralanmalari nedeniyle acil
servise basvuruda en sik nedenler; bisiklet, basketbol ve futbol

aktiviteleridir®”28.



2.1.4 Yumusak Doku Travmalarinda Yaralanma Mekanizmalari

Amerikan Ortopedik Cerrahi Konseyi'ne (AAOS) gére yumusak
doku yaralanmalarinin temel olarak iki tipi vardir: kapal yaralanmalarda
cilt ve cilt alti yumusak doku hasari az olup doku devamlhlig
bozulmamistir, acgik yaralanmalarda ise yumusak doku devamlihgini
kaybetmis olup, derin dokudaki yapilar dis ortam ile iliskilidir®°.

Yumusak doku travmasinin patofizyolojisi: yumusak doku travmasi
sonrasi meydana gelen doku hasari interaktif bir stregctir. Bu strecte cesitli
mediyatérler, kan hlcreleri, ekstraselliler matriks ve parankimal hiicreler
rol alirlar. ilk faz 0-7 gin siren inflamatuar dénemdir. Bu dénemde
patofizyolojik olarak iskemi, hiicre zarinda hasar ve metabolik bozukluk
meydana gelir. Klinik olarak lokal 1si artisi, agri, eritem, 6dem ve fonksiyon
kaybi olur. ikinci faz ise 3—21 giin siiren proliferasyon dénemidir (hasarin
siddetine g6re 5 gln ile 12 haftaya kadar uzayabilir). Klinikte ise hareket
kisitlihgr olur. Son faz ise maturasyon ve remodilasyon dénemidir. Bu
stre¢c 21. gun ile baslayip 6—-12 aya kadar uzar. Bu fazda, yumusak

dokunun tam iyilesmesi ve eski fonksiyonuna dénmesi énemlidir®'.

Yumusak doku travmalari, devamli yiklenme (kronik kas travmasi)
veya direkt bir darbe etkisi ile ya da asin derecede gerilme (akut kas
travmasi) nedeni ile meydana gelir®*®. Yaralanma sonucu kasta bir miktar
hemoraji olugur. Akut travmanin ilk 1-2. guni ekstravaskiler kan
elemanlarinin etkisi ile belirgin inflamasyon meydana gelir. Hemoraji
travma aninda meydana gelse de birka¢c gin sonra subkutan ekimoz
ortaya c¢ikar. Yaralanmanin 7. ginidnden sonra inflamatuar cevap geriler
ve travma bdélgesinde fibr6z doku artisi olur. Kas fibrillerinde yeniden
onarim olsa da normal yapi yerini skar dokusuna birakir®*. Hemoraji,
fasiya ve epimisyum arasindan ilerleyerek subkutan bosluga cikar. Eger
hematom olusmussa, kas dokusu ile fasiya arasinda kalir. Ultrasonografik

olarak incelendiginde yodun dansite artigi izlenir. Sadece kas yaralanmasi



mevcut ise, kanama kas dokusu icerisinde sinirli kalir®®. Akut veya kronik
kas travmalari; kas ve tendonun kuvvetsizligi ve yeterince esnek olmamasi
ile meydana gelir. Akut travma sirasinda kas-tendon bilegkesine tek ve
siddetli bir glic uygulanmasi ile yirtilma meydana gelebilir *°.

Travmanin daha sik goérildagu yer, eklem stabilitesini saglayan kas
gruplaridir. Kas travmalari, daha c¢ok ani yén degistirme ve ani hiz
degisikligi yapilmasi gereken aktivitelerde (basketbol, ylksek atlama,
tenis, dans, futbol, atletizm ) meydana gelir®®. Kas travmalari hafif, orta ve

siddetli olarak derecelendirilir.(Tablo—3)%.

Tablo 3: Kas-bag travma dereceleri ve klinik bulgular

Yaralanma derecesi Klinik bulgu

e |okal 6dem ve hassasiyet (+)

1.Derece (hafif)

Kuvvet kaybi (-)

e Eklemlerde kuvvet kaybi (-)

e Kuvvet kaybi (+)

2.Derece (orta)

Eklemlerde hareket kisithhgi (+)

e Kas-bag bileskesi butinliginde bozulma (-)

e Kuvvet kaybi (+)

3.Derece (agir)

Eklemler de belirgin hareket kisithligr (+)

e Kas-bag bileskesi butinligin de bozulma (+)



Travmanin derecesi uygulanan kuvvetin gelis yonine, siddetine,
blayUkligine ve slresine baglidir. Bag yaralanmalari da hafif, orta ve
agir olarak derecelendirilir®®. Spor aktivitelerinden &nce Isinma ve
germe egzersizlerinin yapilmasi kas—bag bileskesindeki yaralanmalari

azalt|r37’38’39’4o.

2.1.5 Yumusak Doku Travma Cesitleri:

2.1.5.1. Boyun Travmalari

Arac ici kazalarda (AIK) boyun bélgesinde, ani hiperfleksiyon ve
hiperektansiyona bagl olarak kas ve bag travmalari meydana gelir*'.
Motorlu araca arkadan gelen darbe, yandan ve énden gelen darbeye goére
daha cok boyun travmasina neden olur*’. AIK sonucu %10 hastada
whipplash sendromu olusur ve hafif bir kas yirtiimasindan vertebrada kirik
ve dislokasyonlara kadar varan agir travmalar meydana gelebil-
mektedir***. Whipplash sendromu (kamci hareketi); servikal vertabranin
ve basin deselerasyonu (hiperfleksiyon) ve akselerasyonu (hipereks-
tansiyon) ile sonuglanan yaralanmadir. Paraservikal kaslarda siddetli
gerilme veya yirtiima ile sonuglanan eksternal gugler bu yaralanmalara
neden olur ve ilk 12-24 saat icinde siklikla semptom gézlenmez. Meta-
analizlerde akut travma sonrasi hastalarin % 33’Unde sikayetlerinin
kroniklestigi, % 5’inde ise hayat kalitesini bozacak kadar uzun sirdigu
bildirilmektedir*>*®.

2.1.5.2. Omuz Travmalari

Omuz eklemi ¢ok yénll hareket yetenegine sahip bir eklemdir; bu
durum omuzun yaralanma ve gerilme riskini arttirir. Ayrica stabiliteden
sorumlu yumusak dokularin zorlanmasi sirasinda gerilme, yirtilma ve asir

yorgunluk meydana gelir. Omuz travmasi sonucu olusan akut agri belirgin
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olarak kirik veya cikigi distndurirken, sinsi bagslangigli bir agri tipik olarak
tendinopati veya adezif kapsuliti distndrdr. Agrinin baslangici ve
hareketle iligkisi ipucu olabilir. Gece etkilenen taraf (zerine yatmakla
olusan agrinin ensik nedeni rotator kaf tendinitidir. Omuz c¢ikiklar
genellikle omuz Gzerine digsme veya omuzun superolateraline dogrudan
darbe alinmasi ile olusur. Hastalar tipik olarak kollarini gédus Uzerine

capraz konumda koruma pozisyonunda tutarlar®’.

2.1.5.3 Bel Travmalari

Amerika Birlesik Devletinde herglin yetigkinler tarafindan bildirilen
bel agrisi prevelansi %5,6'dir*®. Bel agrisinin yasam boyu prevelansinin
% 60—70 oldugu tahmin edilmektedir®®. Yumusak doku travmalari sonucu
belde gelisen agri haftalarca surebilir. Bazi c¢alismalarda agrinin
kendiliginden gegtigi g0sterilmigtir. Hastalarin %60’1 bir hafta iginde
iyilesirken, % 90’1 6 hafta ve % 95'i 12 hafta icerisinde iyilesmektedir*.
Genellikle agn sikayetine nérolojik defisit eslik etmez ve disk veya faset
eklemde travma sonrasi olusan klinik bir bulgu saptanmaz. Beraberinde
faset veya disk zedelenmesi meydan gelmisse bulgular kroniklesebilir®'.
Diskler arasindaki basing sirt fleksiyonda iken (6ne egilirken), otururken
veya ayakta dururken yiksektir. Lomber strain veya sprain bel agrisinin en
sik nedenleridir ve genellikle kalgalara veya proksimal alt ekstremitelere
yayllan agrilarla goéralir. Belde hareket acikhgi azalir ve yumusak
dokularda hassasiyet olur®2.

2.1.5.4 Diz Travmalari

Diz eklemi yaralanmalari, siklikla gen¢ nifusta ézellikle amatér ve
profesyonel spor aktivitelerinde olur. Genellikle sigrama ile ilgili spor
aktiviteleri sirasinda (basketbol, voleybol, sirikla atlama ) meydana gelir™.

Diz eklemi patella, femur ve tibiadan olugur. Dizin primer stabilizatérleri 6n
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ve arka capraz baglar (OCB, ACB) ic ve dis yan baglar (iYB, DYB),
meniskusler, eklem kapsuli ve patellayl tutan ic ve dis retinakulumdur.
Sekonder stabilizatérler ise iliotibial band ve kuadriseps, hamstringler ve
popliteus kaslardir. Diz baglarinin ve kikirdaginin yaralanmalari ile sik
gorulir. Kadinlar erkeklerin yaklasik 2-8 kati kadar 6n capraz bag
yaralanmalarina maruz kalirlar®*. Sporcularda izole meniskiis yirtiklari en
stk gobrilen diz yaralanmalarndir. Dizin akut travmatik yaralanmalari
arasinda en sik OCB, IYB, DYB ve meniskiis yirtiklari gériilir. Diger
yaralanmalar ise patella dislokasyonu ya da subluksasyonu, patella, tibia,
femur kondilleri kiriklari, fibula basi kiriklari olarak siniflandirilirlar. Yan
bag yaralanmalari futbol ve kayakta oldugu gibi kivrilmig olan dize i¢cten ve
distan gelen darbeler sonucu olusur®. Arka capraz bag yaralanmalari
daha nadirdir ve motorlu ara¢ kazalarinda dizin torpidoya ¢arpmasi gibi

travmalar sirasinda meydana gelirler.

2.1.5.5 Ayak Bilegi Travmalari

Ayak bilegi travmasi ilk basamak sagdlik kurumlari ve acillerde
karsilasilan en sik ve 6nemli kas iskelet problemlerindendir. ABD’de yilda
yaklasik 750.000 den fazla hasta bu sikayet ile basvuru yapmaktadir®®.
Ayrica ayak bilegi travmalari sporcularda gértlen en sik yaralanmalardir
ve tim akut yaralanmalarinin yaklasik 1/3'nii olusturur®’. Ayak bilegi agrisi
travmatik yada travma digi nedenlerle (asir kullanma veya artrit gibi)
olabilir. Travmatik nedenler arasinda burkulma, zorlama, ¢ikik, kirik ve
tendinit veya stres kingi gibi asin kullanma vardir. Ozellikle, kemik
stabilitesine yardimci ligamentlerin sayisi ¢ok oldugu icin yaralanmalari da

58,59

cok cesitlidir™>". Ayak bilegi ekleminde meydana gelen tekrarlayan
travmalar sonrasi kronik agri, kas gugsizIligu, fonksiyonel instabilite,
eklem hareket agikliginda azalma, krepitasyon sislik meydana gelebilir®.
Asil tendiniti, ayak bilegi agrisina sik neden olan bir durumdur.

Mekanizmasi ise tendon cevresindeki yapilari zorlayan ve tekrarlayan
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mikro travmalardir. Asil tendinitin en sik nedenleri yanlig antreman,
uygunsuz ayakkabi, engebeli ve sert zeminlerde kosmalarla ziplamal
sporlardir. Asil tendinitlerinde hasta agriyi ayak bileginin arkasinda
hissederken, burkulmalarda ayak biledi bosluktaymis hissi ve &zellikle

lizerine yiik vererek basamama meydana gelir®'.

2.2. Agni:

Uluslararasi Agri Arastirmalari Teskilati (International Association
for the Study of Pain: IASP) tarafindan agri; viicudun herhangi bir yerinden
kaynaklanan olasi bir doku hasari ile birlikte seyreden insanin gegcmigteki
tim deneyimlerini kapsayan, hos olmayan, emosyonel ve sensoryal bir
duyu olarak tanimlamaktadir?®.

Agr1, vicudun bir bélgesinden kéken alan, hos olmayan, kisiyi panik
halinde davranmasina ve kacgisina neden olan bir algilama seklidir.
Nosisepsiyon ise vicudun bir bélgesinde doku hasari oldugunda meydana
gelen duyunun 6zellesmis sinir uclari ile (nosiseptér: insan vicudundaki
tim dokulardaki doku hasarini algilayan reseptdrler) alinip, santral sinir
sistemine iletiimesidir. Hiperaljezi, hafif zararli bir uyarida bile duyulan
agri; allodini, normalde zararli kabul edilmeyen uyarilarda duyulan
agndir®. Agri herhangi bir doku zarara ugrayinca ortaya cikar, kisinin agri
uyaranini ortadan kaldiracak sekilde reaksiyonuna neden olur ve vlcut

icin koruyucu bir mekanizmadir®'.

En sik kullanilan siniflama tablo—4’de gésterilmigtir.
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Tablo 4: Agn siniflamasi

1- Norofizyolojik Mekanizmalara gére;

a) Nosiseptif agri; Doku travmasi sonucu sirekli nosiseptif uyar ile
meydana gelir. Hosa gitmeyen bir duyum seklinde algilanir. Nosiseptorler,
sinir sistemi disinda tim doku ve organlarda bulunan reseptérlerdir. Bu

reseptorlerin fizyopatalojik olaylarla uyariimasi sonucu olan agridir.

b) Somatik agri; Doku hasari sonucu meydana gelir. Duyusal liflerle

tasinir, yogun ve aci vericidir.

c) Visseral (reaktif) agri; Vicudun degisik olaylara karg! bir reaksiyonu
olarak, sempatik ve motor efferentlerin refleks aktivasyonu ile meydana
gelir. Visseral agri yaygin, zor lokalize edilebilen agridir ve sempatik liflerle
tasinir. Miyofasyal agrilar ve sempatik distrofiler reaktif agrilara érnektir.
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d) Néropatik agri; SSS ve periferik sinir sisteminin fonksiyonel
anormallikleri sonucu nérolojik bir yapi veya islevin degismesi ile meydana
gelir. Nosisseptif agridan farki sirekli bir nosiseptif uyarinin bulunmama-
sidir. Diseztezik (uyari ile veya uyarisiz olarak nahos ve anormal duyu) bir
his mevcuttur. Bu hastalarda allodini olugabilir ve agrisiz uyaranlar bile
agriya neden olabilirler. Periferik veya santral sinir sistemindeki lezyonlar,
SSS’deki iletimin kesilmesi ve somatosensoryal uyaranlar ile ortaya ¢ikar.
Travmatik paraplejiler, inme sonrasi agri, kuadripleji sonrasi agri yapan bir
lezyon varligi, fantom agrisi SSS’deki lezyonlara 6rnektir. Periferik sinir
sisteminde de postherpetik nevralji, diabette gérilen agrili néropatilerdir.

e) Psikojenik agri; Psikososyal ya da psisik sorunlarin agri seklinde ifade
edilmesidir. Psikolojik sorunun temeli olusturdugu, 6nemsiz de olsa
dokulardaki sorunun bu temel Uzerinde hastanin nérofizyolojik duyarli-
hginin artmasi ile abartih olarak degerlendirip algilamasidir. Hasta bu agr
sayesinde sekonder kazanc saglamaktadir®.

2- Sureye bagh agrilar

Akut agri: Baslangici bellidir, akut bir hasar sonucu meydana gelir.
Gunler haftalar boyunca strer. Sempatik aktivite s6z konusudur. Kiside
anksiyete yapar. Agri gecene kadar kisi inaktivite olur. Analjezik kullanimi
ile iyilesir.

Kronik agri: Nedeni belirsiz, kronik bir olay sonrasi gelisir. Aylar
hatta yillarca surebilir. Sempatik aktivite yoktur. Kiside depresyon
gelisimine neden olur. Yasamda degisiklik yapar ve surekli, dizenli

analjezik kullanimi gerekir®*.

15



3- Etiyolojisine gore agri;

Agri ile ilgili en énemli siniflama kansere eslik eden agriya aittir.
Agri1 genelde kanser veya uygulanan tedavi nedeniyle ortaya ¢ikar. Kanser
digl sebeplerde agriya neden olur. Yogun agri agrili uyarana karsi
koruyucu bir yanit olarak agiga cikar®.

4- Kaynaklandigi bélgeye gore agri;

a) Bas agrisi; Ani baslar, keskindir, iyi lokalize edilir. Daha ¢ok somatik
sinir lifleri ile taginir. Batma, zonklama, sizlama seklindedir.

b) YUz agrisi: Yanma tarzindaki agridir. Kozalji bu gruba ait agri seklidir.

c) Bel agrisi: Kaslar, tendonlar veya bizzat periferik sinirlerin kendinden
kdken alir.

d) Pelvik agri: i¢ organlardan kaynaklanir. Kiinttiir, iyi lokalize edilemez®®.

2.2.1 Akut Adri ve Fizyopatoloijisi

Dogrudan agrili uyaranin ya da hasara ugrayan dokulardan
salgilanan mediatérlerin nosiseptérleri aktive etmesi ile algilanan duyuya
akut agri denir®”. Agr akut oldugu zaman, karakteristik olarak duyusal ve
strese kargi cevap; kalp atis hizinda artma, pupillerde genisleme, kan
basincinda artma, plazma kortizol diizeyinde artma olarak gézlenir. Buna
ek olarak, lokal kaslarda kasilmalar da (karin én duvar kaslarinda rijidite

gibi) siklikla gelisir®'.

Agri algilanmasinin iki komponenti vardir.
1) Sensoryal diskriminatif komponent: Agrili uyaranin niteligini ve yerini
lokalize edilmesini saglar. Miyelinli A-alfa ve A-delta lifleriyle neotalamus
ve somatosensoryal kortekse hizli iletilir. (Sekil-1)
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2) Afektif motivasyonel komponent: Agri Gst merkezlere periferik miyelinsiz
C lifleriyle beyin sapina, orta beyin nukleuslarina ve kortikal limbik sisteme
yavas bir sekilde iletilir. Sartli davranistan ve &6grenilmis savunmadan
sorumlu olan bu komponent daha uzun sirelidir. Bu nedenle doku
hasarinin ilerlemesi engellenmis, yara iyilesmesini hizlandirmis olur.
Bunun disinda stres hormonlarinin ve katekolaminlerin salgilanmasi gibi
istenmeyen afektif cevaplarin gérilmesi anksiyetenin artmasi sonucu
olur®. Bu tiir olaylarin sonunda 6zellikle yiiksek riskli hasta gruplarinda

biylk cerrahi girisimlerden sonra patolojik degisikliklere yol acabilir™.

Akut agr sonrasi fizyopatolojik degisiklikler su sekilde siralanabilir.
1. Néro-humoral degisimler; Doku hasarinin olustugu bélge ve cevresinde
agrinin algilanmasindan sonra meydana gelir.
2.- Sempato-adrenal sistem degisimleri; Kalp ritminde hizlanma, kan
basincinda artma ve rejyonal kan akiminda azalmaya neden olur.
3. Noéroendokrin degisimler; Hiperglisemiye ve negatif azot dengesine
neden olur.
4. Noral sistem degisimleri; medulla spinalis arka boynuzundaki sinaptik
fonksiyonlarda ve nosiseptif degerlendirmede degisimler®”.

Dorsal Kék gangliyonu

Periferik Sinir QI, Spinal kord
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Sempatik postgangliyon

Sekil 1. Periferik sinirin komponentleri *'
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2.2.2 Agrida doku hasari sonucu periferik sensitizasyon

Dokuda hasar meydana geldiginde organizmanin yaniti olarak Lewis
tarafindan tanimlanan ve Ugli cevap diye adlandinlan bir grup
nérohumoral reaksiyonlar meydana gelir. Bu klasik yanit; dokuda édem,
kan akiminin artmasi(kizariklik), nosiseptérlerin sensitizasyonundan

(hiperaljezi) olugur .

Travma sonrasi hicre i¢i potasyum hicre digina ¢ikar ve hiicreden
hizla bradikinin (BK) ve serotonin (5- HT) salgilanir. Cok glcli bir aljezik
madde olan bradikinin, C lifi araciligi ile mekanik-isi nosiseptérlerini (MHS)
aktive eder. Serotonin ise aljezik etki olusunun yani sira 6zellikle deride

kizariklik ve 6dem olusmasindan sorumludur.

Bradikinin; prostaglandinlerin sentezinde rol alan fosfolipaz A2 ve
siklooksijenazin  aktivasyonunu saglar. Prostaglandinler nosiseptdr
sensitizasyonunun uzamasina ve agri esiginin dismesine neden olurlar.
Prostaglandinler sensitize olmus primer afferentlerde sinir uclarindan P
maddesinin (SP) salgilanmasina neden olur. P maddesi mast hucre-
lerinden salgilanan 5-HT ile birlikte vaskiler permeabilitenin artmasina, bu
da daha fazla BK salgilanmasina neden olur. Bradikinin ve prostaglan-
dinler yeniden SP salgilanmasina, bunun sonucu da hasara ugramis
komsu bdlgelerdeki nosiseptérleri sensitize ederek bir kisir déngiye yol
acar’'. ( Sekil-2)

Ozet olarak; doku hasarina bagli olusan uyarilar sinir sisteminde iki
farkli yanit olustururlar. Bunlar; afferent terminallerdeki reseptérlerin esik
degerlerinde azalma (periferal sensitizasyon) ve spinal ndéronlarin
eksitabilitesindeki  aktiviteye bagli artis (santral sensitizasyon)
seklindedir.(Sekil-3)
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Primer Aktivasvon

Sekil 2. Agrida periferik sinir aktivasyonu ve sensitisazyonu

Duyarhlikta artis ve algilama alaninin genislemesi olarak da
tanimlanan hiperaljezi, yetersiz agri kontroliinin bir bulgusudur. Doku
hasari ile hem hasar bdlgesinde hem de saglam ¢evre dokuda hiperaljezi
meydana gelir. Bunun sonucunda agri esigi diser, esik Ustl uyarilara
yanit artar ve spontan aktivite gérulir. Sensitivite degisikliginden yukarida
da s6z edildigi Uzere iki mekanizma sorumlu tutulur:

a. Periferik sensitizasyon (primer duysal néronlardaki sensitivite artigidir),
b. Santral sensitizasyon (tekrarlayici nosiseptif afferent impulslarin m.
spinalis arka boynuz néronlarinda yaptigi eksitabilite degisikligi nedeniyle
olusur). Santral ve periferik sensitizasyonlar arasindaki fark ise, periferik

sensitizasyonda disik yogunluktaki stimuluslarin Ad ve C liflerindeki
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nosiseptorlerdeki duyarlilik artisi ve buna bagl olarak agrinin asir
duyarlilk olusturmasi s6éz konusudur. Santral sensitizasyonda ise AR
liflerinin santral sinir sistemindeki degisikliklere bagll olarak agri duyusu
olusturmaya baslamasi vardir. Klinik agrinin yorumlanmasinda santral
sensitizasyonun 6nemli roli bulunmaktadir. Bu nedenle klinik agrinin
ortadan kaldirlmasi icin  hipersensitivitenin  ortadan  kaldirilmasi
gerekecektir.

PERIFERIK DOKU siNiR ILETESI SBiNAL KoRD
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System
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Sekil 3. Agrinin periferden santral sinir sistemine iletilmesi

2.2.3. Agrinin Degerlendirilmesi

ilk 6nce detayli bir anamnez alarak degerlendirme énemlidir. Agri,
hastaliktan c¢ok bir belirti olarak ele alinmahdir. Agriyi arastirmak, tani
koymak ve mimkiinse altta yatan nedeni bulmak gerekir’?. Agrinin
degerlendiriimesi, agrinin sadece siddetinin degil tim boyutlarinin
degerlendiriimesini icermelidir. Akut agrinin énlenmesi ve kontrol altina

alinmasi, ancak rahatsizhginin sire ve sgsiddeti gbzlemlenebilirse
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kolaylasir. Agrili bir hastaya yaklasimda ve tedavisinde oldugu gibi,
agrinin élctlmesinde de yalnizca duysal belirtilerinin géz dntine alinmasi

degerlendirme icin yeterli degildir™.

2.2.4. Agn 6lcimlinde dikkat edilecekler kriterler

1) Oncelikle agrinin, hangi 6zelliklerinin (siire, boyut) élclilecegine karar
verilmelidir.

2) Olglimiin amaci belirlenmelidir.

3) Hastanin agrisi kavramsallastiniimalidir.

4) Olcim islemi (agriyr sayilarla, gérsel veya sdzel olarak ifade etme
islemi) baslatiimalidir™.

Agri 6lcimlerinde secilecek yoOntemlerin belirlenmesinde su
noktalara dikkat edilmelidir;
1) Olcim ydntemi glivenilir ve gecerli olmalidir.
2) Olclim islemi hasta ve uygulayana kolay olmalidir.
3) Genis oranlar icinde skorlama yapabilmeli ve analjezik tedavilerin
hassasiyetini géstermelidir.
4) Hastanin kolayca anlayabilecegi sekilde basit olmalidir.
5) Yoénlendirme yapmamalidir.
6) Ucuz olmalidir™.

2.2.5. Agri 6lcimi:

Agrinin algilanmasi ¢ok boyutlu bir deneyimdir. Agrinin siddeti,
niteligi, yayihmi, gunlik fonksiyonlar kisitlamasi, hastada vyarattigi
anksiyete bu boyutlarinin diger kisimlaridir. Agri subjektif bir deneyim
oldugundan, hastanin agrisinin degerlendiriimesi igin altin standart,
hastanin kendi ifadesidir. Klinikte agrinin degerlendiriimesi igin pek ¢ok

dlcek meveuttur”.
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2.2.6. Agr1  6lcimliinde kullanilan yOntemler

Agri, tek boyutlu veya ¢ok boyutlu élcim yéntemleri kullanilarak
6lcllebilir. Tek boyutlu yéntemler ile daha ¢ok agrinin siddeti ve agrinin
azalmasi olarak degerlendirilir’®. Agrinin siddeti, genellikle o kisinin ne
kadar ¢ok agri cektigini yansitir. Agri siddeti élcima, bir derecelendirme
islemidir. Hastalar, genellikle agn siddeti Olcimlerini hizla tamam-
layabilirler, bu nedenle élcim islemleri, homojen ve ¢ogu kisinin kolayca
yapabilecegi islemlerdir. Bu yéntemler; kategori derecelendirme skalalari,
sOzel tanimlayici skalalar (verbal rating scale-VRS), viziel analog skala
(VAS), resim skalalar (graphical rating scale-GRS) ve sayisal derece-

lendirme skalalaridir (numeric rating scale: NRS)”’.

Cok boyutlu yéntemler, agrinin siddeti yaninda diger boyutlarinin da
6lgllmesine olanak saglar. Bu yontemler; MPQ ( McGill Agri anketi), agri
davranisi degerlendirmeleri, kisa agri envanteri, memorial agri deger-
lendirme karti, West Haven-Yale ¢ok boyutlu agri envanteri, agri algilama
profili, hastalik-etkisi profilini (SIP) icerir’®.

2.2.6.1. Vizliel Analog Skala (VAS)

VAS; minimal ara¢ gerektiren, etkin, son derece basit ve
tekrarlanabilen bir agri siddeti élcim ydntemidir. Klinik ve laboratuvar
kosullarinda agri siddetinin hizli bir sekilde 6l¢tlmesi ve agri gideriimesinin
dlciilmesi durumlarinda en sik kullanilan yéntemdir®®. Giinimiizde VAS,
agrinin siddeti yaninda affektif komponentinin 6lglilmesinde de (agrn
nedeni ile kendinizi ne kadar kétl hissediyorsunuz?) kullanildigindan ¢ok
yonll bir 6lgciim olarak da kabul edilir. VAS, horizontal veya vertikal olarak

¢izilmis 100mm uzunlugunda bir cizgiden olusur. Bu ¢izginin iki ucunda
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subjektif iki u¢ tanimlayici kelimesi bulunur (agri yok, “olabilecek en kétl
agri, ya da hayal edilebilen en k6t agn) (Sekil-4).

Agri Yok Dayanilmayacak kadar ¢ok agri hissediyorum

Sekil 4. Viziel Analog skala

Hastaya, agrisinin siddetine uyan yere bu gizgiyi kesecek sekilde
bir isaret koymasi sdylenir. En distk VAS dizeyinden hastanin isaretine
kadar olan mesafe, bir cetvel ile dl¢llerek cm veya mm cinsinden hastanin
agr siddetinin sayisal indeksi elde edilir®’. isaret koyamayacak kadar
disklin veya yasli hastalarda, bir kalem VAS‘In en distk dizeyinden
diger ucuna dogru ilerletilirken hastanin basi ile onayladigi noktaya isaret
konularak hastanin agri siddeti 6lcUlebilir. Verbal veya okuma becerisi
gerektirmez ve cesitli klinik durumlarda kullanmaya uygundur”®. Bazi VAS
skalalarinda iki u¢ nokta yukardan asagiya dogru cizilmis gizgiler ile
belirlenmistir. Bu sekilde sinirlarin gizilmesi, hastalarda uglardan uzakta bir
noktaya isaret koyma egilimi yaratarak skorlamayi etkileyebilecegi ve
ybénlendirebilecegi bildiriimektedir. Vertikal ve horizontal skalalar arasinda
iyi bir korelasyon oldugu saptanmistir®®. Bununla beraber vertikal
skalalarin horizontal skalalardan daha ylksek skor isaretleme egilimine
neden oldugu ve horizontal skalalarin daha guvenilir sonuglar verdigi
bildiriimektedir. VAS’In kullaniimasi oldukca kolaydir, gavenilirdir. Verilerin
elde edilebilmesi icin VAS'In, 6zellikle de uc¢ noktalarin hastalara iyice
aciklanmasi gerekir. VAS, hastaya uygun, standardize edilmis kisa
ifadeler ile aciklanmahdir (l0tfen, ¢izgi Uzerine, su anda algiladiginiz
agrinin  siddetini  gésteren bir isaret koyunuz gibi). Acgiklamada
standartizasyon &nemlidir, clnkl ifadelerdeki kicik degisikliklerin
skalanin performansini degistirdigi gosterilmistir. Bundan dolayi, eriskin
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agri degerlendirmesi icin iyi bir Olcektir ve agriyr sureklilik icinde
degerlendirdiginden  sonuclari istatiksel olarak parametrik testler

yapiimasina uygundur®®®,

Sayisal derecelendirme skalasi ve sézel
derecelendirme skalasi ile iyi bir korelasyon goésterir. VAS, erigkinlerde
agrinin  6lgilmesinde ylUksek duyarliigi ve tanimlayici sklalarla iyi
korelasyon gdstermesi nedeni ile uygundur’®®?. Ozel bir anda agdri siddeti
degisebilecedinden, belli zaman dilimlerindeki agri siddetinin élgtimesi igin
birden fazla VAS élciimleri yapiimahdir. Ornegin akut postoperatif agri igin
en cok kullanilan ameliyat sonrasi 30. dakika, 1, 2, 3, 4, 5, 6, 12, 24 ve 48.
saatlerde 6lcim yapilmasidir. Duysal agri siddetinin élciminde, VAS’In
kullaniimasindaki en 6nemli avantaj, bircok 6lgim ydnteminden farkh
olarak bir oran skalasinin bulunmasidir. Bu 6zellik sayesinde, degisik
zaman dilimlerinde VAS o&lgumleri arasindaki yizdelik oran farkindan séz
edilmesi mamkun olabilir. Bu testlerin sonucu bulunan kiguk farklar bile
uygulayicilar tarafindan dikkate alinarak incelenebilir®. Hastalarin kiiglik
agn degisikliklerini gdsterebilir’®. Acil serviste gegerliligi ve glvenirliligi test

edildiginden, acil servis arastirmacilari tarafindan siklikla kullanilir®22,

Agri élgiimlerinde kullanilan tek boyutlu yéntemler ile (VAS, sayisal
derecelendirme skalalar ve kategori skalalari), agri siddetinin yaninda
agrinin azahgi ile hastanin memnuniyeti ve bulanti gibi diger subjektif

parametrelerin 6lciminde de kullaniimaktadir.

Todd ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada, klinik olarak
anlamh agri degisikliginden bahsedebilmek igin gruplarin VAS skorlarinin
ortalamalari arasinda en az 13 mm (%95 guven Aralidinda 10-17 mm)
fark olmasi gerektigini belirtmigtir. Acil servislerde agri ile ilgili calismalar
icin dénim noktasi olan bu calismada, caligilan gruplar arasinda VAS
skoru ortalamalari karsilastirilmasinda 13 mm den kigik agri degisik-

liklerinin istatiksel olarak anlamli olsa bile klinik olarak anlamli olmadigi
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gosterilmistir’®. Benzer diger calismalarda klinik olarak anlamli fark yine
ortalama 13 mm (%95 giiven Araliginda 10—16 mm) olarak bulunmustur’®.

Sayisal derecelendirme skalalan (NRS: Numeric Rating Scale):

NRS, subjektif agri siddetinin boyutunu degerlendirmede ve agrinin hosa
gitmeyen bazi 6zelliklerinin 6lgtlmesinde sik kullanilan basit ydntemlerden
biridir. Olglimiin yapilmasinda énemli bir materyale gereksinim yoktur,
kolayca hazirlanir. VAS’a benzer, ancak bir ¢izgi Uzerine esit araliklarla
yerlestirilmis giderek blylyen sayilari icerir (Sekil-5). Sayilar 0-5 (6 nokta
NRS), 0-10 (11 nokta NRS) veya 0-100 (101 nokta NRS) arasindaki
saylilar olabilir. Hastalardan agri siddetlerini belirleyen sayiyr 6rnegin 0-10
arasindaki (O:agri yok, 10:hayal edilebilen en kotl agn) bir skala tzerinde
isaretlemeleri istenir. Cok digkin hastalarda NRS’nin, VAS’ta oldugu gibi
yazili olmayan versiyonlari da sézel olarak kullanilabilir. NRS diger élctim

ybntemleri ile pozitif korelasyon gésterir®.

AGRI ORTA DAYANILMAZ
YOK SIDETTE AGRI SIDETTE AGRI

Sekil 5. NRS: Sayisal derecelendirme skalasi

Hastalarin ¢ogu tarafindan kolayca anlasilir ve kolayca skorlanir.
Bu nedenle, cesitli hasta popllasyonlarinda (geriatrik ve pediatrik)
kullanilir. NRS’ nin eksik yani, yéntemin hassasiyetini basta VAS olmak
Uzere diger ydntemlerle kiyaslayan ¢ok az hassasiyet testi yapilmis

olmasidir®.
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Sozel derecelendirme skalasi (VRS: Verbal Rating Scale)

Artan siddette agriyr ifade eden, bir dizi basit tanimlayici
kelimeden ibarettir. Skala da, tanimlayici kelimeler su sekilde
siralanmigtir; hafif, huzursuz edici, rahatsizlik verici, korkung, iskence
edici. Bunun diginda agri yok, hafif, orta siddette, siddetli kelimelerinden
olusmus 4 nokta agr siddeti kategori s6zel skalalari da mevcuttur. Bu
skalalarin en fazla elestirilen yanlarindan biri de tanimlayici kelimelere esit
araliklarla numara verilmesidir. Ornegin; siddetli agr ile orta siddetli agri
arasinda, orta ve hafif siddetli agr arasindaki siddet farkindan daha fazla

fark mevcuttur®®.

Resimli derecelendirme skalasi (GRS: Grafic Rating Scale)

Degisik siddette agrisi olan kisilerin ylz ifadelerini gésteren 6 yiz
ciziminden olusmus resim skalalari (picture scale) gelistirilmigtir. Gerek
s6zel skalalarda ve gerekse ylz ifadelerini gdsteren skalalarda, kelimeler
ve resimlerin sayisal bir degeri vardir. Bu sayilar (Ornegin agri yok:0, ¢ok
siddetli agri:5), agrinin siddetinin skorunu gésterir (Sekil-6).

AGRI DURUMUNUZ NEDIR?

00

. e
2 4 6 8 10
Agn yok Hafif agr Orta siddette Siddetli agn Cok siddetli  Dayamilmaz agn

agn agn

Sekil 6. Resim skalalari

Resim skalalari, okuma yazmasi olmayan hastalarda ve yazili
lisanda problemi olan hastalarda kullanilir. Bu tip skalalarinin, kelimeler
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icin yazili bir form gerektirmeleri, hatirlamayi gerektirmeleri ve verilecek
cevaplarin listedeki kelimeler ile sinilanmasi gibi 6nemli bazi
dezavantajlari mevcuttur. Ayrica, kategori skalalarindan elde edilen
verilerin istatistiksel analizi parametrik olmayan yéntemler ile sinirlidir ki,
bu da skalalarin dogrulugunu azaltir. Bu tip skalalar kullanirken, genellikle
uclardaki kelimelerden ¢ok ortadaki kelimeleri segme egilimi gésterirler. Bu
egilim, degerlendirmenin glvenilirligini etkiler ve dl¢iimlerin tekrarlanmasi
halinde de kullanilacak yanitlarin dar limitler icinde kalmasina neden olur.
Resim skalalari, etki-yUklU olduklarindan skala agrinin afektif komponenti
ile de iligkilidir®,

2.3. Analjeziklerin Temel Siniflandiriimasi

Agri tedavisinde kullanilan analjezik ilaclar genel olarak su sekilde

siniflandirilir;

1. Opioidler (narkotikler):

Opioidler; genellikle basit analjeziklerdir. NSAI ve adjuvan tedavi ile kontrol
altina alinamayan agrilarin tedavisinde ya tek baslarina ya da ikinci bir ilag
olarak kullanilir. Orta ve agir siddetteki kronik agrilarin tedavisinde
etkilidirler. Genellikle reseptdr dlizeyinde endojen trans-mitterlere benzer
etki yapar. Analjezik etkileri doza bagimli olarak artar. En énemli ve en sik
g6rilen yan etkileri SSS ile ilgili olanlar; asin 6fori, sedayon, konflizyon,
biling bulaniklidi, konstipasyon, multifokal miyoklonik ndbetler, Criner

retansiyon, bulanti, kusma, biliyer spazm, puriritis, fiziksel bagimiilk®.

2. Adjuvan analjezikler:
Adjuvan ilacglar; &zellikle kronik agrli hastalarda ve kullanilan
analjezik ilaglarin etkinligini arttirmak icin veya ikincil patolojilerin teda-

visinde, kullanilan ilaglarin yan etkilerini azaltmak igin kullanilir. Anti-
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depresanlar, antiepileptikler, néroleptikler, lokal anestezikler, anksiyo-
litikler, miyorelaksanlar, lityum ve kalsitonin bu gruptaki ilaglardir®.

3. Non-opioid (narkotik olmayan) analjezikler:
a) Parasetamol ve aspirin
b) Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAI)

Non-opioid (narkotik olmayan) analjezikler; hafif ve orta siddetteki
agrilarda semptomatik olarak kullaniir®®. Degisik diizeylerde analjezik,
antipiretik ve antienflamatuvar 6zellikleri olan bu grup ilaclarin temsilcisi
aspirin oldugu icin “aspirine benzer ilaglar’ seklinde de isimlendirilir.
Kortikosteroidlerden ayirmak amaciyla “steroid olmayan (nonsteroid)
antiinflamatuar ilaclar’ (NSAI) da denilmektedir. Son yillarda “nonspesifik
siklooksijenaz inhibitdrleri” olarak siniflandiriimalarinin daha dogru olacagi

ileri strtlmektedir®®.

2.3.1 Analjeziklerin etki mekanizmalari:

Sir John Vane, aspirin ve nonsteroid antiinflamatuar ilaglarin
analjezik, antipiretik ve antiinflamatuar etkilerini prostanoidlerin sentezinde
rol alan siklooksijenaz (COX) enzimini inhibe ederek olusturduklarini
gdstermistir®’. Prostanoidler gesitli fiziksel, kimyasal ve hormonal uyaran-
lara yanit olarak sentezlenen lipid yapisindaki eikosanoid grubundandir.
Prostanoidler, yapilarinda bir halka tasiyan 20 karbonlu doymamis yag
asidi turevleridir. (Bu bilesikler bazen Eikozanoidler olarak adlandirilir;
“Eikoza” 20 karbon atomlu anlamina gelir)®. Eikosanoidlerin biyo-
sentezinde arasidonik asit 6n maddedir ve spesifik fosfolipazlar araciligi ile
hicre membranindaki fosfolipidlerden salinarak serbest hale gelirler.
Siklooksijenaz enzim ile prostanoidleri (prostaglandinler+tromboksanlar),
lipooksijenaz enzimi ile de 16kétrienleri meydana getirirler. Siklooksijenaz
ile olusan bu UrlOnlere “prostanoidler” olarak tanimlansa da

“prostaglandinler (PG)” de denilmektedir®.
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Prostaglandinlerin biyosentezinde ilk basamakta siklooksijenaz
enzimi rol alir. Bu enzimin iki fonksiyonu vardir:
a) Endoperoksidaz aktivitesi ile arasidonik asitten labil PGG
(Prostaglandin G) olugsumunu katalize eder,
b) Peroksidaz aktivitesi ile de PGGnin PGHe (l6kotrienler)
rediksiyonunu saglar. Bunlar kuvvetli kemotaktik maddelerdir, olustuklari

yere tim polimorf niveli I6kositleri cekerler.

Dayaniksiz olan bu arinler 6zellikli izomerazlar ile prostaglandinleri
ve tromboksani olustururlar. Genel olarak prostanoidler dokuya spesifik-
tirler; drnegin endotel hicrelerinde daha ¢ok vasodilatatér prostanoid olan
prostasiklin (PGi2), trombositlerde ise vazokonstrikiér tromboksan
sentezlenir®. Prostanoidler fizyolojik ve patofizyolojik etkilerini spesifik
reseptorleri uyararak olustururlar. Vlcutta degisik hiicrelerde yaygin olarak
bulunan prostanoidler ates, agri, inflamasyon gibi patofizyolojik olaylarin
yani sira kanin pihtilagsmasinda, damar tonusunun surdurldlmesinde, yara
iyilesmesinde, immun yanitta, ovillasyonda, dogumun baslamasinda,
kemik metabolizmasinda, gastrointestinal sistemde, bdbrek fonksiyonu,
sinirlerin  blyime ve gelismesinde rol alirlar. Ancak son yillarda
preinflamatuar sitokinler ve blyime faktérleri ile indUklenen bir
siklooksijenaz formunun (COX- 2) g&sterilmesi prostanoidlerin fizyolojik ve
patofizyolojik rollerinin daha iyi anlasilmasini saglamistir®®.Kullanilan NSAI
ilaglar degisik dizeylerde olmak Uzere her iki enzim formunu (COX- 1 ve
COX- 2) da inhibe etmektedirler®®.

2.3.2. NSAIi ilaclarin analjezik etkileri:

NSAI ilaglar analjezik etkilerini iki seviyede olusur.

1- Lokal: Dokuda bir hasar olustugunda o bdlgede cesitli enfla-masyon
6nctl maddeleri (ATP, serotonin, histamin, bradikinin, sitokinler,vb.)
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saliverilir. Bunlardan bazilar nosiseptérleri direkt uyarirken, bazilari ise
esigi dusulrurler. Prostaglandinler genel olarak nosiseptdrleri dogrudan
uyarmadan, onlari mekanik, kimyasal vb. uyaranlara duyarli duruma
getirirler. Burada lokal prostaglandinlerin meydana gelmesinden daha ¢ok

COX-2 sorumlu tutulur.

2- Santral: NSAP'larin anaijezik etkisinde santral mekanizmalar agirlik
kazanmakta ve bir dizi mekanizma 6ne sirilmektedir.

a- Santral prostaglandin inhibisyonu: Bir cok NSAI santral PG-E ve PG-
F’lerin yapimini baskilar, bundan indtklenebilir COX-2 enzimi sorumludur.
b- Opioiderjik: SSS’ de etki gésterir, bu etki ile agri-inhibitér sinirlerini
aktive eder ve agri tagiyici sinirleri direkt inhibe eder. Analjezik etkiyi, ml
reseptérleri lzerinden  saglar®’.

c- Serotonerjik: NSAP'lar beyin sapi ve medulla spinaliste serotonin ve
5HIAA dlizeyini azaltmaktadir.

d- NMDA-Eksitator amino grup asitler: Hasar verici uyaranlar, medulla
spinaliste aspartat ve glutamatin miktarinin yikselmesine neden olur,
spinal glutamat ve P maddesinin neden oldugu hiperaljeziyi stereoselektif
bicimde engeller.

e- Nitrik oksit (NO): NSAI ilaglarin analjezik etkileri spinal diizeyde NO'in

etkisi ile L- arginin geri dénglisiini saglayarak yapar®'.

2.3.3. NSAl ilaclarin farmakokinetik dzellikleri:

Bu ilaglarin blyUk bir bélimi organik asit yapisindadirlar ve pKa
degerleri 3—6 arasinda degismektedir. (pKa: Bir maddenin protonlarla
etkilesim glcUn0 gdsterir. Bir ilacin pKa degeri, ne kadar dislkse o kadar
glicli asittir, pKa degeri ne kadar yilksekse o kadar baziktir)®. Genelde
tamami sindirim kanalindan emilir. Yiyeceklerle ya da antiasitlerle birlikte
alinmasi, emilim hizini azaltir. Plazma albiminine baglanma orani,

cogunda % 95'ten fazladir. Plazma alblmini % 3 grdan az oldugu
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hipoalbiminemi gibi durumlarda dozun diglrilmesi ve doz ayarlanmasi
gerekir. Ayrica ayni proteine baglanan endojen maddeler ve ilaglar ile
aralarinda yarisma oldugu icin etkilesim olasiliklari dikkate alinmalidir.
inflamatuvar eklem hastaliklarinda, bu ilaglarin baslica etki yeri sinovial
sivi oldugundan buradaki yodunluklari ve kalis sureleri dnemlidir. Hasarl
dokuda, plazmadakinden daha disuk yogunlukta bulunurlar. Bu ilaglarin
hemen hepsi karacierde metabolize edilirlerek, enzimatik degisime
ugrarlar. Bazilari enterohepatik dolagim katilirlar. Bir kismi degismeden
idrarla atilir. Plazma yarilanma sireleri 1 saat ile 3 gin arasinda degis-
mektedir. Yarilanma émrii, daha cok analjezik etki siiresi ile iligkilidir®.

2.3.4. Parasetamol (Asetaminofen)

Parasetamol olduk¢a yaygin kullanilan; primer olarak santral sinir
sistemi (SSS) lGzerinde santral siklooksijenaz (COX) inhibisyonu yapan ve
serotoninerjik sisteme indirekt etkili non-opioid bir ajandir®*®. Agr kesici
etkisini uygulamay takiben 5-10 dakika icinde gdsterir. Doruk analjezik
etkiye 1 saatte ulasir ve bu etki genellikle 4—6 saat slUrer. Parasetamol
verilmesini takiben 30 dakika i¢inde atesi disUrir ve antipiretik etkisi en az
6 saat surer. Parasetomolin analjezik etkisi nonsteroid antiinflamatuar
ilaglar gibi periferik siklooksijenaz—1 (COX-1) inhibisyonuna bagli olarak
ortaya cikar ancak onlara benzer yan etkileri olusturmaz®. Yakin zaman
6nce, beyin ve kalpte spesifik dokularda ylUksek dozlarda bulunan Gglncu
ayri bir COX (COX-3) tanimlanmistir. Parasetamoliin etki mekanizmasinin
prostaglandin sentezi inhibisyonu diginda santral mekanizmalari
(seratoninerjik sistemlerin aktivasyonu yoluyla) kullanmasidir®. intravendz
parasetamolln pik plazma konsantrasyonu kan beyin bariyerini daha fazla
ilacin gecmesine olanak verdigi bulunmustur. Analjezik etki, parase-
tamolun kan beyin bariyerini gegcme ve merkezi sinir sisteminde yUksek

konsantrasyonlara ulasma yeteneginin bir sonucudur®’,
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Parasetamol baglica iki majér hepatik yolla karacigerde metabolize
olur; Glukronik asit ve sUlfirik asit konjugasyonlari. Kiguk bir fraksiyonu
sitokrom P450 tarafindan reaktif bir ara Grin olan N-asetil benzokinon
imine metabolize olur. Bu ara Urtin normal kullanim sartlari altinda azalan
glutatyon tarafindan hizla detoksifiye edilir, sistein ve merkaptirik asit ile
konjuge olduktan sonra idrarla atilir. Ancak siddetli zehirlenmelerde bu
toksik metabolitin miktari artar. Glutatyon olusumunda &éncll olan asetil
sistein antidot olarak kullanilabilir. Etkin tedaviye asiri doz alimindan
sonraki ilk 10 saat icinde baslanmalidir®. Parasetamoliin nefrotoksisite

1% NSAI ilaclardan farkli olarak terapotik dozlarda

riski doza baghdir
uygulanan parasetamolin akut renal toksisite yapici parasetamol
metabolitleri glukronid (% 60-80) ve sulfat (% 20-30) konjugatlari idrarla
24 saat icinde atilir. Parasetamolln platelet agregasyonu, kanama zamani
yada 0rik asit salinimi Gzerine etkisi yoktur. Onerilenden daha yiksek
dozlar, ¢cok ciddi karaciger hasarina neden olur. Karaciger hasarinin klinik
bulgu ve belirtileri genellikle iki glin sonra ortaya c¢ikar, 4—6 gin sonra ise
maksimuma ulasir. Mimkin oldugunca ¢abuk antidot uygulanmalidir.
Parasetamol gastrik irritasyon, erozyon ya da kanama yapmaz. Opioidlerin
tersine, parasetamol reseptérlere baglanma yolu ile ortaya cikan santral
etkili yan etkilerle iligkili degildir. Bu nedenle bulanti, kusma, sedasyon
yada solunum depresyonu olusturmaz. intravendz parasetamoliin olumlu

glvenilirlik profili hasta uyumunu arttirir®.

Parasetomoliin analjezik etkisi hiicresel diizeyde NSAI ilaclara
benzer olmakla birlikte opioidlerin aksine ilave doz artiminda ekstra
analjezik yarar saglamaz'®"'%. Parasetamoliin, analjezik etkisi aspirine
benzerdir. Akut agrida, en etkili kullanim dozu erigkinlerde 325 ile 1000 mg
dir. Etkisi 4—6 saat olup, giinlilk maksimum doz 4000 mg dir'®. Parase-
tomol tablet, cigneme tableti, surup, sollisyon ve suppozituvar olarak

alternatif kullanim formlarina sahiptir'’.

32



2.3.5.Tenoksikam

Tenoksikam, non-stroid anti-enflamatuar ve analjezik ajandir'®.

Tenoksikam, oksikam sinifi non-streoid anti-enflamatuar olup pirok-sikama
molekuler yapi olarak benzer fakat daha aktif ve daha iyi tolere edilir'®.
Tenoksikam, gicli analjezik etkiye sahiptir. Bu etkiyi, siklo-oksijenaz ve
PG sentezini inhibe ederek yapar'®. Lékosit fonksiyonlarini, fagositozu ve
histamin salinimini inhibe ederek antienflamatuvar etki yapar. Oral ve kas
ici kullanimlarinda tamamiyla emilip, yavas elimine edilir, dokularda uzun
slre de konsantrasyonunu korur ve gunlik tek doz alimi yeterli ve
avantajlidir.  Farmokokinetik ¢alismalarda, tenoksikamin parenteral
kullanimi dokulardaki  konsantrasyonlari dozlardan bagimsiz ve uzun

streli oldugu gdsterilmistir'®

. GUglU asidik karakterlerinden dolayi plazma
proteinlerine siki baglanirlar, plazma konsantrasyonlari alimdan 2-4 saat
sonra pik yapar. Karacigerde metabolize edilir ve % 5-10‘'u degismeden
idrarla atilir. Yarilanma émri 60-75 saattir. Gidalar, emilim oranini
distrmezler. Tenoksikamin farmakokinetik etkileri, hastanin yasin-dan,

106 Gunumizde

karacier ve boérek hastaliklarindan bagimsizdir
tenoksikam, romatoid artirit, osteoartirit, ankilozon spondilit, gut, nonarti-
kGler romatizma ve yumusak doku travmalarinda analjezik ve anti-

inflamatuar etki nedeniyle kullaniimaktadir'®.
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma Orta Dogu Teknik Universitesi (ODTU) Ik Yardim
Unitesinde 1 Ocak-30 Aralik 2008 tarihleri arasinda yapildi ve gézlemsel,
prospektif, bagimsiz es zamanli kontrolll, randomize, cift kér bir calisma
olarak tasarlandi.

Calisma protokolii ve formlari hazirlanarak Gazi Universitesi Tip
Fakiltesi (GUTF) Yerel Etik Kurulundan onay alindi. (Onay tarihi;
25.02.2008, onay karar no: 057) (Ek—1) Dinya Tip Birligi Helsinki
Bildirgesi esaslarina uyuldu. On calisma ile hasta formunda saptanan
eksik bilgiler ve anlagilamayan bélimler dizeltildi.

Belirtilen tarihler arasinda, ODTU ik yardim 0nitesine basvuran,
yumusak doku travmali erigkin hastalardan calismaya katilmayi kabul
edenler, bilgilendirilmis onamlari yazili olarak alindiktan sonra calismaya
dahil edildi. Hastalarin bilgilendiriimesi, hem yazili hem de sézlli olarak
yapildi. Hastalara, istedikleri zaman calismadan ayrilabileceklerine dair
glvence verildi. Analjezik tedavi endikasyonuna ilk yardim Unitesinde
hastayr géren ve hastadan birincil olarak sorumlu doktor karar verdi.
Calismaya katilmayi kabul eden hastalara, génalltlerin bilgilendirilmis riza
formu imzalatildi ve ilag segimi torbadan ¢cekme ydntemi ile randomize
edildi.

3.1 Hastalarin Arastirmaya Alinma Kriterleri:

e 18-65 yas arasi ve sistemik hastaligi olmayan;

e Godvde ve ekstremitelerinde izole yumusak doku travmasi olan,

e Pazartesi ve cuma gunleri arasi ve 08.30 — 17.00 saatleri arasinda
basvuran,

e Arastirmaya katilmayi kabul eden hastalar calismaya alindi.
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3.2 Hastalarin Arastirmaya Alinmama Kriterleri:

18 yas alti ve 65 yas Ustd,

Belirgin sistemik hastaligi bulunan,

Yumusak doku travmasi disinda kirik veya dislokasyona bagli ileri
tetkik ve tedavi gerektirecek travma geciren,

Bilinen immuUnolojik ve hematolojik hastalik hikayesi bulunan veya
antikoagtlan tedavi alan,

Bilinen peptik Ulser hastalidi olan,

Kullanilan maddelere karsi alerjisi bulunan,

Hamile olan veya hamilelik suphesi tagiyan,

Uniteye basvuru éncesinde herhangi bir analjezik kullanmis olan,

Fiziksel veya kognitif olarak viziiel analog skalanin (VAS)
degerlendirmesine engel teskil edecek bozuklugu bulunan,

Doktorun Onerisine ve tibbi gereklilik olmasina kargin parenteral
tedaviyi kabul etmeyen,

Periferal duyu kusuru ile giden hastaliga sahip olan (ndérolojik
hastaliklar, diabetes mellitus)

Spesifik agrili sendromlardan birisini daha énceden tani almis olan
(allodini, hiperaljezi)

Calismaya katilmayi kabul etmeyen hastalar ¢alismaya alinmadi.

3.3 Hastalarin Arastirmadan Cikarilma Kriterleri:

Hastalar arastirmaya dahil edildikten sonra yukaridaki ¢ikariima

kriterlerinden birine sahip oldugu fark edilen hastalar arastirmadan

cikarildi. Ayrica enjeksiyon sirasinda lokal reaksiyon olan hastalarla

parenteral uygulama basladiktan sonra tedaviden vazgecen hastalar da

arastirmadan ¢ikarildi ve diger tedavi yéntemleri énerildi.
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3.4. Randomizasyon:

Gruplardaki kisi sayilarinin istatistiksel olarak hesaplamalarda egit
olmasi ve anlamlilik acisindan kapali ve igini géstermeyen bir torbaya 50
adet k&gida A-1 (Tenoksikam), 50 adet k&gida A—2 (Parasetamol)
toplam 100 adet yazili kagit konuldu. Arastirmaci, hastanin muayesinden
6nce torbadan bir kagit ¢cekerek hangi grup ilaci uygulanacagina karar

verdi.

3.5. Veri toplanmasi:

Parenteral ilag¢ uygulanmasi yapilmadan &nce hastalarin
demografik bilgileri (ad, soyad, yas, cinsiyet, kilo, boy, ilk yardim
Unitesine gelis zamanlari, travma tipi, travma bdlgesi, yaralanan taraf), ilk
gelis VAS skoru ve sonraki 15.dk, 30.dk, 60. dk VAS degerleri ¢alisma
formu ayni arastirmaci tarafindan kaydedildi.( Ek—2)

Hastalarin muayeneleri ilk yardim Unitesinde ilk gbéren hekim
tarafindan yapildi. Gerekli gérilen hastalarin yaralanilan bélgesinin
direkt grafileri istendi. istenilen grafilerde belirgin kirik, dislokasyon gibi
patolojiler gérilen olgular calismaya dahil edilmedi. Patoloji tespit
edilmeyenler VAS degerlendiriimesine alindi ve c¢alisma formlarina
kayitlari yapildi. Parenteral ilag uygulamalari éncesi hastalara daha
6nceki uygulamalar sirasinda herhangi bir alerji ya da yan etki gelisip
gelismedigi, gelistiyse bu yan etkilerin neler oldugu, i.V. enjeksiyondan

korkup korkmadiklari soruldu.

Calisma formlarinin doldurulmasini takiben, parenteral ilag
uygulamasina baslanmadan, hastalardan hissettigi agriyr 100 mm
horizontal yerlesimli viziiel analog skalaya isaretlemeleri istendi ve bu
deger ilk VAS skoru olarak kaydedildi. Skalanin sol ugunda “Hi¢ agri
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hissetmiyorum” sad ucunda ise “dayaniimayacak kadar cok agri
hissediyorum” ibareleri yazili iken, skalanin herhangi bir yerinde sayi
yazih degildi.

Arastirmaci tarafindan randomize olarak belirlenen parenteral
ilaclar hastalara hemsgire tarafindan uygulandi. A-1 Tenoksikam
(Tilcotil®) (F. Hoffman-La Roche Ltd, Basel, isvicre) i.V. uygulamasi 5 ml
hacimli, 22G kalinliginda, 32 mm uzunlugunda ignesi olan, tek
kullanimlik steril enjektérle (AYSET® steril siringa Adana, Tiirkiye) 2 ml
sulandiricisi ile karistinlip yavas enjeksiyon ydntemi ile yapildi.
Hastalardan uygulama sonrasi hissettikleri agriyr 15. 30. ve 60.
dakikalarda 100 mm horizontal yerlesimli viziel analog skalaya
isaretlemeleri istendi ve yapilan élgcimler sonucu saptanan degerler 15.
30. ve 60. dakikalara ait VAS degerleri olarak kaydedildi.

Resim—1: iV Tenoksikam uygulanmasi
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A-2 Parasetamol (Perfalgan®) (Bristol-Myers Squibb, Fransa) 1.V.
uygulamasi 20G kalinhginda, 25 mm uzunlugunda ignesi olan, tek
kullanimlik steril, mavi renkli i.V. kanille (Bio-Med Healthcare Product
Pvt. Ltd. Hindistan Grup med, istanbul, Turkiye) 10 dakikada gidecek
sekilde yavas influzyon ydntemi ile yapildi. Hastalardan uygulama
sonrasl hissettikleri agriy1 15. 30. ve 60. dakikalarda 100 mm horizontal
yerlesimli vizlel analog skalaya isaretlemeleri istendi ve yapilan élgtimler
sonucu saptanan degerler 15. 30. ve 60. dakikalara ait VAS degerleri

olarak kaydedildi.

Resim-2: iV Parasetamol uygulanmasi

TOom uygulamalar bittikten sonra arastirmaci tarafindan VAS
skorlari cetvel yardimi ile 6lgtldi. Tum élcimlerde ayni cetvel kullanildi.
Olgiimler en yakin 0,5 milimetreye tamamlandi. Agri dlglimleri icin
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kullanilan VAS skorundaki <13 mm olan degisiklikler klinik olarak
6nemsiz kabul edildi.

3.6. istatistiksel Analiz:

Tdm veriler toplandiktan sonra, veriler SPSS (Statistic Package
for Social Sciences) for Windows 15.0 (SPSS Inc., Chicago, USA)
programi  kullanilarak analiz edildi. Olciimle belirtilen degiskenlerin
ortalamalari varyans analizi (Levene's Test for Equality of Variances) ve
t-testi ile karsilastirilirken; sayimla belirtilen degiskenler ki-kare testi
kullanilarak istatistiksel olarak karsilastinidi. Travma bélgesi, yaralanan
taraf ve travma tipi ile cinsiyet korelasyonu Pearson korelasyonu
(Pearson Chi-Square) ile arastirildi. Sonuglar % 95 given araliginda
p> 0,05 anlamhlik dizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Orta Dogu Teknik Universitesi (ODTU) ilk yardim
Unitesine 1 Ocak — 30 Aralik 2008 tarihleri arasinda basvuran yumusak
doku travmali erigkin hastalardan calisma katilmayir kabul eden ve
arastirma kriterlerini saglayan 100 hasta dahil edildi. istatistiksel analiz
100 hastanin verileri ile yapildi ve vakalarin % 60’in1 (n=60) erkek
hastalar, % 40’in1 (n=40) bayan hastalar olusturdu.

Dlisme olgularinin (Travma tip 1) % 59.5'i (n=22) erkek, % 40.5’i
(n=15) bayan, Carpma olgularinin (travma tip Il) % 63’0 (n=17) erkek, %
37’si (n=10) bayan, Burkulma (travma tip Ill) olgularinin ise % 58.3’U
(n=21) erkek, % 41.7 (n=15) bayanlardan olustu (Tablo 1).

Calismaya dahil edilen olgularda cinsiyetler ile travma tipi
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig tespit edildi (p=0.930).

Tablo 5: Olgularin cinsiyet ve travma tipleri

ERKEK BAYAN
TRAVMATIPi ', [ % ' n | %  TOPLAM (n)

TIP | 22 595 15 | 40.5 37
TiP I 17 63 10 37 27
TiP Il 21 58.3 15 | 41.7 36

Olgularin  travmadan etkilenen taraflarinin cinsiyetlere gére
dagihmi; erkeklerde sag taraf % 60,4 (n=29), sol taraf % 57,4 (n=27), diger
taraf (gévde ve bas bdlgesi) % 80 (n=4), bayanlarda sag taraf % 39,6
(n=19), sol taraf % 42,6 (n=20), diger taraf % 20 (n=1) olarak bulundu.
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Calismaya dahil edilen olgularda cinsiyetler ile travmadan etkilenen
taraf arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi tespit edildi
(p=0.617) (Tablo 2).

Tablo 6: Olgularin travmadan etkilenen taraflarinin cinsiyetlere gore
dagilimi

ERKEK BAYAN
TRAVMA TARAFI n % n % TOPLAM (n)

SAG 29 | 604 |19 | 396 48
SOL 27 574 |20 | 426 47
DIGER (Gévde-bas) 4 80 1 20 5

ilk yardim Gnitesine bagvuran yumusak doku travmali hastalardan
calismamiza dahil edilenlerin yaralanmaya maruz kaldiklari bélgelerin
cinsiyetlere gére dagihmi; Ayak biledi (travma bélgesi-1) erkeklerde %
60.4 (n=29), bayanlarda % 39.6 (n=19), Diz (travma bélgesi-2) erkeklerde
% 61.5 (n=8), bayanlarda % 38.5 (n=5), Bacak (travma bdlgesi-3)
erkeklerde % 100 (n=3), bayanlarda % 0 (n=0), Kalga (travma bdlgesi-4)
ve Dirsegi (travma bdélgesi-6) kapsayan hasta calismamizda yer almadi. El
bilegi (travma bdlgesi-5) erkeklerde % 52.2 (n=12), bayanlarda % 47.8
n=11), Kol (travma bdlgesi-7) erkeklerde % 40 (n=2), bayanlarda % 60
n=3), Omuz (travma bdlgesi-8) erkeklerde % 50 (n=1), bayanlarda % 50
1), Sirt (travma bdlgesi-9) erkeklerde % 80 (n=4), bayanlarda % 20
1), Kafa (travma bdélgesi-10) erkeklerde % 100 (n=1), bayanlarda % 0
0

(
(
(n
(
( ) olarak bulundu (Tablo 3). Calismaya dahil edilen olgularda

N=
N=
cinsiyetler ile travma bdlgeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olmadigi tespit edildi (p=0.658).
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Tablo 7: Olgularin yaralanmaya maruz kaldiklari bélgelerin cinsiyetlere

gbre dagilmi
TRAVMA BOLGESI ERKEK BAYAN TOPLAM (n)
n % n %

1-Ayak bilegi 29 | 604 19 | 39.6 48
2-Diz 8 |615 5 | 385 13
3-Bacak 3 1100 0 - 3
4-Kalca 0 |- 0 -- 0
5-El bilegi 12 | 522 |11 | 47.8 23
6-Dirsek 0 |- 0 - 0
7-Kol 2 40 3 60 5
8-Omuz 1 50 1 50 2
9-Sirt 4 |80 1 20 5
10-Kafa 1 100 0 - 1

Calismaya alinan yumusak doku travmali hastalarin akut agrilarinin
giderilmesi i¢in uygulanan iki farkli intraven6z analjezik tedavisinin etkinligi

VAS skoru élgimleri ile degerlendirildi.

Tedavi gruplari; Tenoksikam: A-1 ve Parasetamol: A—2 gruplari
olarak belirlendi. intravendz analjezik uygulanmasi éncesi A-1 grubunda
ortalama VAS skoru 6.76+2.24 mm, A-2 grubunda ortalama VAS skoru

6.24+2,0 mm bulundu. Uygulamadan 15 dk. sonra A-1 grubu ortalama
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VAS skoru 3.56+1.68 mm, A—2 grubun ortalama VAS skoru 3.44+1.56 mm
bulundu. Uygulamadan 30 dk. sonra A—1 grubu ortalama VAS skoru
2,20£1.41 mm, A-2 grubu ortalama VAS skoru 2.32+1.36 mm bulundu.
Uygulamadan 60 dk. sonra A—1 grubu ortalama VAS skoru 1,0+£1.35 mm,
A-2 grubu ortalama VAS skoru 0.96+1.29 mm olarak bulundu (Sekil 7).

Her iki gruba ait intravendz analjezik uygulanmasi éncesi ortalama VAS
degerleri ve 15.-30.-60. dakikalardaki ortalama VAS degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi (p>0.05) (Tablo- 8).

Tablo 8: Her iki gruba ait olgulardaki ortalama VAS degerleri

VAS A-1 A-2 t P
(TENOKSIKAM) = (PARASETAMOL)

ilac éncesi 6.76+2.24 6.24+2,0 1.221 0.225
VAS

15. dk VAS 3.56+1.68 3.44+1.56 0.369 | 0.713
30. dk VAS 2.20+1.41 2.32+1.36 -0.432 | 0.667
60. dk VAS 1.0+1.35 0.96+1.29 0.151 0.88
(p>0.05)

Galismamizda iki tedavi grubunun ortalama VAS deger sonuglari;
erkeklerde tedavi 6ncesi 6.30+2.07, bayanlarda 6,8+2.21 mm bulundu
(p=0.253).

VAS 15 dk. degeri erkeklerde 3.47+1.64 mm, bayanlarda 3.55+1.60
mm (p=0.802), VAS 30 dk. degeri erkeklerde 2.27+1.40 mm, bayanlarda
2.25+1.37 mm (p=0.953), VAS 60 dk. degeri erkeklerde 0.97+1.44 mm,
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bayanlarda 1+1,1 mm bulundu (p=0.902). Cinsiyet ile ortalama VAS

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

TEDAViI GRUPLARINDA VAS DEGERLERI

Q= W hH PN

oncesi

VAS tedavi VAS 15 dk VAS 30 dk VAS 60 dk

HA-1RA-2

Sekil 7. Tedavi uygulamalarinda VAS degerlerinin karsilastiriimasi
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5. TARTISMA

Yumusak doku travmalari acil servisler ve ilk yardim Unitelerinde
son derece sik karsilagilan ve temel yakinmanin agri oldugu durumlardir.
Bu hastalarda tedavinin anahtar noktasi, agrinin olabildigince hizli ve etkili

bigimde giderilmesidir'®"1%,

Calismamizda yumusak doku travmasi
(ekstremite travmalari; burkulma, ezilme, dlisme, spor yaralanmalari)
sonrasi olusan akut agrinin hizli ve etkin bir sekilde giderilmesi amaciyla
acil serviste uygulanan parenteral analjeziklerden parasetamol ile

tenoksikam'’in analjezik etki ve etkinlikleri incelenmigtir.

Calismamizda travma tipi, travma bélgesi ve travma tarafi ile
cinsiyet arasindaki iligki incelendiginde; aralarinda anlamh bir fark
olmadigi ve cinsiyetin énemli bir rol almadigi gbzlenmistir. Heins ve
arkadaslarinin yaptigi bir calismada da benzer sekilde cinsiyet ile travma

zellikleri arasinda bir iliski saptanmamistir'®®.

Galismamizda ilk yardim Unitesine yumusak doku travmasi sonucu
basvuran hastalarin cogunlugunda orta siddette agri oldugu gbézlendi
(VAS ortalama degerleri 6.76+2.24 mm ve 6.24+2,0 mm). Kadinlar ile
erkekler arasinda agri siddetinin algilanmasinda fark olmadigi saptandi.
Her ne kadar kadinlarin agri esiginin daha distk oldugu disinulse de
gerek travma sonrasi hissedilen agr (ortalama VAS degeri sonuclari;
erkeklerde tedavi déncesi 6.30+2.07, bayanlarda 6,8+2.21 mm, p=0.253)
gerekse analjezik uygulamasi sonrasi agrinin siddetinde azalma
acisindan, erkek hastalar ile kadin hastalar arasinda fark olmadigi
calismamizda ortaya konulmustur (ortalama VAS degeri sonuclari 15 dk.
erkeklerde 3.47+£1.64 mm, bayanlarda 3.55£1.60 mm, p=0.802) Fosnocht
ve arkadaglarinin galismasinda da agrinin giderilmesi agisindan cinsiyetin

bir fark olusturmadigi gdsterilmistir'™°.
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Guniimizde NSAI ve parasetamol ilaclar hafif ve orta siddetli

12117 Kas-iskelet

agrilarin tedavisinde yaygin olarak kullaniimaktadir
sistemine ait yumusak doku patolojilerinde agrinin tedavisi amaciyla
literatirde NSAI, parasetamol ve diger analjeziklerin kombine tedavisini
iceren calismalar siklikla yer alirken, bu analjeziklerle ilgili kombine
olmayan, tek olarak NSAI kullanimi ile klinik kullanima son yillarda katilan
parenteral parasetamol etkinligini  karsilastiran calisma  sayisi
sinirhdir’ 3415 Cochran veri tabanini incelendigide akut kas iskelet
sendromunun agri tedavisinde parasetamol ile nonsteroid antienfla-
matuvarlarin doz etkinlikleri ve guvenilirlikleri acisindan karsilastirildig

genis serilerin bulunmadigi rapor edilmistir'”.

Woo ve arkadaslari, kas-iskelet sistemi yaralanmasi sonrasi akut
agri tedavisinde acil servise gelen hastalara uygulanan oral parasetamol
ve oral NSAI veya kombine tedavilerin etkinligini karsilastirmiglar, calisma
sonucunda agri skorunu ortalama olarak azaltiimasinda istatistiksel olarak
farklilik bulunamamigtir. Ayrica, NSAI kombine tedavilerinin yalniz NSAI
veya yalniz parasetamol tedavilerine gére Ustinligu tespit edile-

memistir''°.

Elde ettigimiz sonuclar parenteral parasetamolin, akut agri
tedavisinde etkinligi bircok calismada ortaya konulmus olan tenoksikam
kadar etkili ve glvenilir bir analjezik oldugunu géstermistir.

Merry ve arkadaglar, oral cerrahi dncesi ve sonrasi agrinin
azaltimasinda NSAI (tenoksikam) intravendz 20mg ve 40mg, parasetamol
500mg oral uygulamasi sonucu c¢alismada, VAS skorlarinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamamustir'’. Heinaro ve arkadaslari, 20mg ve
40mg tenoksikamin oral tek doz uygulamasi ile benzer sonuclar elde

etmislerdir''2.
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Galismamizda parenteral analjezik uygulamasi ile 15.dakikada agri
siddetinde %50 oraninda azalma gbézlendi. Parasetamol gurubunda
uygulama éncesi VAS ortalama degeri 6.76+2.24 mm iken uygulamadan
15 dk. sonra ortalama VAS skoru 3.56+1.68mm olarak bulundu;
tenoksikam grubunda uygulama 6ncesi VAS ortalama degeri 6.24+2,0 mm
uygulamadan 15 dk. sonra ortalama VAS skoru 3.44+1.56 mm olarak
bulundu. Hastalarin agrilarinin  60. dakikada %90’a yakin oranda
kayboldugu saptandi. Parasetamol gurubunda uygulamadan 60 dk. sonra
ortalama VAS skoru 1,0£1.35 mm olarak bulundu, tenoksikam grubunda
uygulamadan 60 dk. sonra ortalama VAS skoru 0.96+1.29 mm olarak
bulundu. Elde ettigimiz veriler dogrultusunda uygulanan analjeziklerin
agrinin hizli ve etkili bicimde giderilmesi agisindan givenilir ve etkin

analjezikler oldugu ortaya konulmustur.

Muncie ve arkadaslari, akut strain, strain ve bel agrisi gibi akut
yumusak doku travmalarinda orta siddetli agrinin tedavisinde yalniz
500mg diflunisal ile 650mg parasetamol kombine tedavisinin etkinligi
karsilastirmiglar, yalniz diflunisal uygulamasinin parasetamol kombine
tedavisi kadar etkili oldugu bulunmustur'®. Aghababian, 2. derece ayak
bilegi burkulmasi geciren hastalarda diflunisal ile parasetamol
kombinasyonun etkinliklerini karsilastirmis ve calisma sonucunda agrinin
azaltilmasinda her iki analjezik ajanin esit etkinlige sahip oldugunu tespit
etmistir''®. Indelicato, strain ve sprain’e bagl hafif ve orta siddetli agrinin
tedavisinde diflunisal ile parasetamol kombinasyonun etkinliklerini
karsilastirmis ve calisma sonucunda agrinin azaltiimasinda her iki

analjezik ajanin benzer etkinlige sahip oldugunu géstermislerdir’®.

Sonu¢ olarak; yumusak doku travmalarinda agrinin giderilmesi
tedavinin anahtar noktasidir. Parenteral parasetamol ve parenteral
tenoksikam agri tedavisinde son derece etkili ve guvenilir ajanlardir.
Parasetamol 6zellikle gastrointestinal sistem yan etkilerinin daha az
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g6rllmesi; platelet agregasyonu, kanama zamani yada Urik asit salinimi
Uzerine etkisi olmamasi ve parenteral yolla uygulanabilmesi nedeni ile
yumusak doku travmalarinda ilk basamakta tercih edilebilecek bir
analjezik olabilir. Diger yandan parenteral parasetamol uygulamasinin 15
dk. sdren bir inflzyonla yapilma gereksinimi, intravenéz bolus yéntemle
uygulanan tenoksima goére, 6zellikle ylksek hasta volimli merkezler
acisindan bir dezavantaj olarak degerlendirilebilir. Bu tlir merkezlerde
gastrointestinal yakinmalari olan, kanama bozuklugu saptanan ve Urik asit
ylksekligi tespit edilen hastalarda parasetamoliin tercih edilmesi, diger
yumusak doku travmali hastalarda kisa suUrede uygulanabilen
tenoksikamin analjezik ajan olarak degerlendiriimesi hasta yogunlugu
acisindan bir avantaj saglayabilir. Yumusak doku travmali hastalarda akut
agrinin giderilmesi acisindan etkinlik ve givenirligin daha genis hasta
serilerinde ortaya konulmasi agri tedavisi algoritmalarinin gelistiriimesi

acisindan yol g6sterici olacaktir.
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OZET

Yumusak doku travmalari, acil servislere ve ilk yardim Gnitelerine
basvuran travma vakalarinin blyOk bdliminG olusturmaktadir. Bu
hastalarda agrinin hizli ve etkin bigimde giderilmesi tedavinin anahtar
noktasidir. Galismamizda, yumusak doku travmasi sonrasi olusan akut
agrinin  giderilmesi amaciyla uygulanan parenteral analjeziklerden
parasetamol ile tenoksikamin etkinliklerinin incelenmesi, analjezik

etkilerinin karsilastirilmasi amaclandi.

Orta Dogu Teknik Universitesi (ODTU) ilk Yardim Unitesine
basvuran 18—65 yas arasi yumusak doku travmali 100 hasta calismaya
dahil edildi. Hastalar randomize olarak 2 gruba ayrildi ve grup 1
tenoksikam (n=50), grup 2 parasetamol (n=50) olarak belirlendi.
Parasetamol (Perfalgan®) (Bristol-Myers Squibb, Fransa) i.V. uygulamasi
15 dakika siiren yavas inflizyon yéntemi ile ve tenoksikam (Tilcotil®) (F.
Hoffman-La Roche Ltd, Basel, isvigre) I.V. uygulamasi yavas enjeksiyon
yéntemi ile yapildi. Hastalarin agri dizeyini élgmek icin uygulama éncesi
ve uygulama sonrasi hissettikleri agriy1 15. 30. ve 60. dakikalarda 100mm
horizontal yerlesimli viziel analog skala (VAS) (0 mm = agn yok, 100 mm
= en siddetli agn) ile degerlendirildi. Bulanti, kusma, hipotansiyon,
hipertansiyon, solunum yetmezligi, ajitasyon, gibi yan etkiler olup olmadigi
kaydedildi.

Yumusak doku travmali hastalarin uygulama éncesi ve sonrasi agri
seviyeleri degerlendirildiginde, her iki grupta da uygulama &ncesi ile
sonras! 15.-30.-60. dakikalardaki ortalama VAS degerleri arasinda belirgin
azalma gorildi, yani agr belirgin sekilde azaldigi saptandi. iki grup
arasinda intravendz analjezik uygulanmasi éncesi ve sonrasi 15.-30.-60.
dakikalardaki ortalama VAS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik tespit edilmedi (p>0.05). Hasta gruplarinin hicbirinde bulanti,
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kusma, hipotansiyon, hipertansiyon, ajitasyon, enjeksiyon yerinde agri ve

lokal reaksiyon olmadi.

Sonucta yumusak doku travmasi nedeniyle acil servislere bagvuran
hastalarda parenteral parasetamol ve parenteral tenoksikam akut agr
tedavisinde son derece etkili ve guvenilir ajanlardir. Parasetamol 6zellikle
gastrointestinal sistem yan etkilerinin daha az géralmesi, platelet
agregasyonu ve kanama zamani (zerine etkisi olmamasi nedeniyle
yumusak doku travmalarinda ilk basamakta tercih edilebilecek bir
analjezik olabilir. Diger yandan parenteral parasetamol uygulamasinin 15
dk. sUren bir inflzyonla yapilma gereksinimi, intravendz bolus ydéntemle
uygulanabilen tenoksima gore, 6zellikle yliksek hasta volimli merkezler
acisindan bir dezavantaj olarak degerlendirilebilir. Yumusak doku travmali
hastalarda akut agrinin giderilmesi acisindan etkinlik ve givenirligin daha
genis hasta serilerinde ortaya konulmasi agri tedavisi algoritmalarinin
gelistiriimesi agisindan yol gésterici olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Yumusak doku travmasi, akut agri, parasetamol,

tenoksikam
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SUMMARY

EFFECTIVENESS OF PARENTERAL PARACETAMOL AND
TENOXICAM TO RELIEF THE ACUTE PAINS CAUSED BY SOFT
TISSUE TRAUMA

Soft tissue traumas represent the majority of the trauma cases
referring to the emergency and first aid service units. In such patients, the
key point of the treatment is to relief the pain quickly and effectively. Our
study aims to discuss the effects of and to compare the analgesic effects
of paracetamol and tenoxicam each of which is a parenteral analgesics
being administered to relief the acute pains caused by soft tissue trauma.

The study was participated by 100 patients with soft tissue trauma
ranging between 18 and 65 years old and referring to the Emergency Unit
of Middle East Technical University (METU). The patients randomly were
divided into two groups and the group 1 is defined with tenoxicam (n=50)
and the group 2 with paracetamol (n=50). Paracetamol (Perfalgan®)
(Bristol-Myers Squibb, Fransa) I.V. was administered by the slow infusion
method lasting for 15 minutes and tenoxicam (Tilcotil®) (F. Hoffman-La
Roche Ltd, Basel, isvigre) .V was administered by slow injection method.
To measure the pain level experienced by the patients, the pain levels
experienced before and after the administration were evaluated at 15",
30™ and 60" minutes by a 100 mm horizontal visual analog scale (VAS)
(0 mm = no pain, 100 mm = the most severe pain). It was recorded
whether there is such side effects as nausea, hypotension, hypertension,
respiratory insufficiency, agitation etc.

When the pain levels of the patients with soft tissue trauma before
and after the administration were analyzed, a significant decrease was
observed in the average VAS readings of the both groups at 15", 30" and
60" minutes both before and after the administration; in other words, the
pain was significantly decreased. No statically significant difference

between the average VAS readings of the both groups at 15", 30™ and
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60" minutes both before and after the intravenous analgesics was
observed (p>0.05). None of the patient groups showed such effects as
nausea, hypotension, hypertension, agitation, pain at the injection point or
local reaction.

In conclusion, parenteral paracetamol and parenteral tenoxicam
were extremely effective and reliable agents in the treatment of acute pain
in the patients referring to the emergency unit due to soft tissue trauma.
On one hand, paracetamol can be an analgesic which may be preferred
for primary treatment in soft tissue trauma cases since it has less
gastrointestinal side effects and has no effect on platelet aggregation and
bleeding time. On the other hand, the necessity to administer the
parenteral paracetamol by a 15 minute infusion can be considered as a
disadvantage, when compared to tonixicam administered by the
intravenous bolus method, specifically in terms of such centers having
high patient volume. Showing the effectiveness and reliableness in
decreasing the acute pain experienced by the patients with soft tissue
trauma in a larger mass of patients will be guiding in developing pain
treatment algorithms.

Keywords: Soft tissue trauma, acute pain, paracetamol, tenoxicam
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Ek-1

TC

GAZI NIVERSITESI TIP FAKULTESI, YEREL ETIK KURULU
RESEARCH ETHICS COMMITTEE OF MEDICAL FACULTY, GAZ| UNIVERSTY
ANKARA-TURKIYE

ARASTIRMA BASVURUSU ONAYI

GOZLEM- TEK MERKEZ

BASVUR
BILGILERI

 PROTOKOL KODU |
Yumugak Doku Travmalarninda Uygulanan |
PROTOKOL ADI Parenteral Analjezikierin Etkinliklerinin Incelenmesi
SORUMLU ARASTIRICI UNVANI, / ADI Dog.Dr.Ahmet Karamercan
- ARASTIRMA MERKEZI GUTF

DESTEKLEYICI FIRMA

FAZI: Gbzlem Galigmasi

DEGERLENDIRILEN iLGILI
BELGELER

Belge Adi

Tarihi / degigiklik No.su

Dili: Tiirkge

ARASTIRMA PROTOKOLU

BILGILENDIRILMIS GONULLU OLURU

OLGU RAPOR FORMU
Karar No : 057 Tarih : 25 $ubat 2008
KARAR
BILGILERI o e .
Universitemiz Tip Fakilltesinde yapiimasi tasarlanan ve yukandaki kinyede kayith
p y y Y i
araglirma projesine ait dosya, amag, gerekge, yakiasim, yontemler ve aydinlatiimig onamin
yeterliligi yontnden incelenmis ve galismanin  gerceklestilmesinde Etik  sakinca
bulunmadigina karar verilmigtir.
ETIK KURUL BILGILERi
GALISMA ESASI ‘ T KLINIK UYGULAMALAR KILAVUZU, IA YONETMELIG!, HELSINKI BELGESI, BIYOETIK SOZLESMESI
UYELER
Unvani/ Adi/ Soyadi | Uzmanlik Dali Kurumu Cinsiyeti | lligki (*) | Katiim |Imza
y
Ek Uyeligi (i*) A
Prof Dr. Tiirkiz GURSEL Gocuk Saghi ve GUTF . E [x[E_ |/
BASKAN Hastaliklari Hematoloji Gocuk Sa§.ve Hast A.D. x| H H /1
Prof Dr.Leyla MEMIS .. GUTF E [xx] E | *
UYE el Patoloji AD. K T H R
Prof Dr.Ceyda KARADENIZ Cocuk Saghgi ve GUTF i K E |x| E }
OYE Hastaliklar Onkoloji Gocuk Saj.ve HastA.D. x| H H g
Prof. Dr Aysel ARICIOGLU . GUTF E x| E e /
UYE Tibbi Biyokimya Tibb Biyokimya A.D. K Y H Hl” /
Prof.Dr.Ayla GULEKON GUTF E [xx]| E j
UYE Dermatoloji Dermatoloji A.D. K x| H H
Prof Dr Fatma AKAR B GUEF E x| E /BN /\p/
UYE EczFak Famakoloi | £ oy Fammakoloji K X[ i~ Do
Prof.Dr.Candan TUNCER GUTF E (x| E / N
OYE Gastroenteroloji Ig Hast. AD. K < H P |
Prof Dr.Reha KURUOGLU Sy GUTF E x| E [/, .
OVE Noroloj NorolojiA.D. E [T+ CE —
Prof Dr.E Ferda PERGIN : GUTF E |x| E |]
UYE Ul RS Tibibi Genetik AD. 5 x| A il
Dog.Dr.Canan ULUOGLU ) r GUTF E (x| E d
OvE UL Tibbi Famakolj AD. K TH F UfWL\
Dog Dr Nesrin GOBANQGLU N . GUTF E E v J
UYE TREWGive T Tahi | 1 e e TiptariniaD. | K x 7 x| Katimagh
Dog.Dr Kenan HIZEL GUTF E [x]| E
UYE Enfeksiyon Enfeksiyon Hast. AD. E x| H H
Yrd.Dog.Dr.Birol DEMIREL ! GUTF E [x[ E )
OYE R A TAD. E [ H
Hukuk Msaviri Adem GELIR S G.U.Rektérlik E E .
s Hukuk Migaviri Halok Misavirig E v 1% H k.{atllmadl

* Aragtirma lle fliski
** Toplantida Bulunma

66



Ek-2

Hasta Takip Formu

Hasta Adi-Soyadi

Dosya No

Yasi
Adresi

Telefonu
Kilo:

Cinsiyet:
Boy:
Basvuru tarihi

Basvuru saati

Travmanin olus saati:

Uniteye basvurmadan analjezik kullanim:

Travma Tipi:

Travmava maruz kalan bolge:

Kas-iskelet sistemi dis1 ek travmalar:

Uygulanan ilac kodu:
ilac 6ncesi VAS Skoru:

15.Dakika VAS Skoru:

30. dakika VAS Skoru:

60. dakika VAS Skoru:

ilac sonrasi goriilen van etki ve reaksivonlar:

(varsa aciklayimz)

Uniteden ayrihrken 6nerilen medikasyon:

EVET

A-1

VAR

HAYIR

A-2

YOK

67



