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1.G‹R‹fi
1.1 Ön bilgi
1.1.1 A¤r›n›n tan›m› (DSÖ)

“Her hekimin çal›flmas›nda a¤r› yönetimi bir gereksinimdir” 
F. Sauerbruch, 1936

A¤r›, herhangi bir hastal›¤›n en yayg›n semptomudur; hekimin tedavi amaçl› görevini iki kat att›r›r: a¤r›n›n
nedenini keflfetmek ve tedavi etmek ve altta yatan neden tedavi edilebilir olsun veya olmas›n, rahatlama
sa¤lamak ve a¤r›n›n yol açt›¤› ›st›rab› azaltmak için a¤r›n›n kendisini tedavi etmek.

Uluslararas› A¤r› Araflt›rmalar› Birli¤i (IASP, International Association for Study of Pain) bir tan›m 
önermifltir: A¤r›, “gerçek veya potansiyel doku hasar›yla iliflkili veya bir hasarla tan›mlanabilen, hofl olmayan
duyusal ve duygusal deneyimdir”(1).

Ac›tan veya hofl olmayan tüm duyular› tan›mlamak için a¤r› terimini kullansak da, gerçekte iki oldukça
farkl› a¤r› çeflidi vard›r. ‹lki nosiseptif olarak adland›r›l›r. Bu a¤r› doku hasar› veya inflamasyonla iliflkilidir,
dolay›s›yla “inflamatuvar a¤r›” olarak da adland›r›l›r. ‹kincisi nöropatik olarak adland›r›l›r ve çevresel veya santral
sinir sistemlerindeki hasar sonucu ortaya ç›kar. Birçok a¤r›n›n kar›fl›k nöropatik ve nosiseptif 
etiyolojisi vard›r.

Bir baflka bak›fl aç›s›yla, a¤r› akut ve kronik olarak ayr›labilir. Akut a¤r›, travmalar, cerrahi giriflimler
veya bir sinirin hasar görmesinden sonra oluflur ve s›k s›k tekrarlar. Kronik a¤r› süreklidir ve en az 3 ay devam
eder. Hisleri, duygular›, düflünme ve reaksiyonlar› engeller.  Sosyal etkileflimler ve ifl, hareketlilik ve fizyolojik
ifllevlerin engellendi¤i boyutla s›n›rl›d›r. 

Yerleflik analjezik stratejiler birçok hastaya yarar sa¤lasa da, tedavinin yeterli olmad›¤› durumlar da
yayg›nd›r. Kanser a¤r›s› tedavisine iliflkin ilkelerin yeterli düzeyde kavranmam›fl olmas› büyük oranda yetersiz
tedaviye yol açmaktad›r ve bu durumu düzeltmek için harcanan çabalar hem terapötik hem de etik aç›dan
zorunludur.

1.1.2 Nosisepsiyon ve inervasyon

Nosisepsiyonun sinirsel mekanizmas›
Çevresel sinir sisteminin yap›s›
Sinir sisteminin çok önemli ifllevlerinden biri hasar oluflmas› veya tehdidiyle ilgili bilgi sa¤lamakt›r. A¤r› duyusu,
do¤al e¤itici yap›s›yla, bu iflleve katk›da bulunur. A¤r›l› (zararl› veya potansiyel zararl›) uyar›ya yan›t veren 
çevresel sinir sistemi, potansiyel hasar›n organizmas›n› uyarmak için bir sinyal üretir.

Bu fizyolojik a¤r› normal sinir sisteminin önemli ve uyarlanabilir bir parças›d›r ve klinik olarak, hasar›n
kas›tl› olarak oluflturuldu¤u cerrahi giriflimlerde geçici olarak bast›r›lmal› veya etkisizlefltirilmelidir. Koruyucu
mekanizma, nosiseptörler olarak adland›r›lan özgül bir birincil duyusal nöron grubu arac›l›¤›yla çal›fl›r.

Duyusal lifler
Yüksek derecede özelleflmifl duyusal lifler, tek bafl›na veya di¤er özelleflmifl liflerle birleflerek, santral sinir 
sistemine hem çevre hem de organizman›n kendisiyle ilgili bilgi sa¤lar. 

Nosiseptörler
Nosiseptörler üç ölçüte göre alt s›n›flara ayr›l›rlar:
1. Miyelinsize (C-lifi) karfl› miyelinli (A-lifi) ana sinir lifi
2. Yan›t uyand›ran uyar› biçimleri
3. Yan›t özellikleri

Nosiseptörlerin kimyasal duyarl›l›¤›
Yara, inflamatuvar ifllemlere arac›l›k eden veya bu ifllemleri kolaylaflt›ran say›s›z kimyasal›n bölgesel sal›n›m›na
neden olur. Bradikinin, prostaglandinler, lökotrienler, serotonin, histamin, P maddesi, tromboksanlar, trombosit
aktive edici faktör, protonlar ve serbest radikaller bu kimyasallar aras›nda yer almaktad›r.

Nosiseptörlerin efferent ifllevleri
Kutanöz sinirlerde, büyük, miyelinli A-liflerinden yaklafl›k dört kat daha fazla say›da küçük çapl› A ve C lifleri
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bulunmaktad›r (2). Nosiseptörler, a¤r›n›n sinyalizasyonu d›fl›nda, düzenleyici ve trofik ifllevler de yürütürler (3,4).   
Derin a¤r›
Davran›flsal ve klinik çal›flmalar kutanöz ve derin a¤r› aras›nda oldukça önemli farklar oldu¤unu göstermektedir.
Örne¤in, derin a¤r›, kutanöz a¤r›n›n tersine, da¤›n›kt›r ve yeri iyi bilinmez. Derin a¤r›, kalp h›z›, kan bas›nc› ve
sonum de¤ifliklikleri ve terleme gibi kuvvetli otonomik yan›tlarla birlikte görülebilir. Buna ek olarak, derin a¤r›
doku hasar› olmayan uyar›lar sonucunda oluflabilir, örn., barsak ve mesane distansiyonu (5,6). Son olarak, 
visseral a¤r›lar yans›yan a¤r›lara ek olarak kutanöz ve derin doku hiperaljeziyle de iliflkili olabilir.

Arka boynuzun rolü 
Nosiseptörler, ince miyelinli A-delta lamina I ve V’de ve miyelinsiz C-lifleri lamina II’de olmak üzere, omurili¤in
arka boynuzunda düzenli bir biçimde sonlan›rlar. Bu yüksek eflikli duyusal lifler, omurilikte oldukça fazla say›da
ikinci derece ara nöronlar› ve projeksiyon nöronlar›n› aktive ederler. Nosiseptör girdisi (input) taraf›ndan
oluflturulan aktivite, arka boynuzdaki karmafl›k etkin ifllemden sonra, do¤rudan veya beyin kökü röle çekirde¤i
arac›l›¤›yla, talamus ve daha sora a¤r› duyusunun oluflturuldu¤u kortekse iletilir.

Beynin nosisepsiyon ve a¤r›yla iliflkili bölgeleri
Beynin birçok bölgesi a¤r›n›n çeflitli bileflenlerinde rol al›r. 
Nosiseptif mesaj, santral sinir sisteminde (SSS) daha derinlere do¤ru dolaflt›kça izlenmesi zorlafl›r ve beyinin
birçok bölgesi a¤r›n›n çeflitli bileflenlerinde rol al›r. Bu bileflenler:
• Duyusal ay›rt edici bileflen, nosiseptif uyar›n›n yerini, fliddetini ve süresini inceleme kapasitesidir
• Motivasyon bilefleni, ac› veren alg›n›n hofl olmayan karakterine neden olur
• Biliflsel ve de¤erlendiren bileflen, tahmin, dikkat, öneri ve geçmifl deneyimlerle iliflkilidir
• Davran›flsal bileflende, hastan›n söyledi ve yapt›¤› (veya yapmad›¤›) ac› çekti¤i anlam›na gelir 

A¤r›n›n modülasyonu
A¤r›n›n çevresel dokulardan omurilik arac›l›¤›yla beynin daha yüksek merkezlerine iletimi flüphesiz özel yollar›n
kullan›ld›¤› bir pasif basit ifllem de¤ildir. Aksine, omurilik içindeki devrenin uyar›yla a¤r› yan›t› aras›ndaki iliflkiyi,
çarp›c› biçimde, de¤ifltirebilme potansiyeli vard›r. A¤r› duyusu sadece çevreden kortekse giden yükselen 
iletimde de¤il, kesitsel ve yüksek merkezlerden inen kontrolde de modülasyon konusu olabilir. ‹nen a¤r› 
kontrolünde rol alan temel nörotransmitterler serotonin, noradrenalin ve endojen opioidlerdir.

1.1.3 Ürogenital sistemin inervasyonu 
Deri ve iç organlardaki nosisepsiyon mekanizmalar›ndaki farkl›l›klar idrar yollar› visseral afferent yan›t 
özelliklerine iliflkin çal›flmalarla vurgulanm›flt›r.

Üreter
Üreteri innerve eden birincil afferent nöronlarla ilgili çok az say›da çal›flma yap›lm›flt›r (28-30). Üreterden gelen 
afferentler ince miyelinli veya miyelinsizdir ve s›n›rl› bir doku alan›n›n do¤rudan incelenmesine yan›t vermifltir.
Cervero & Sann taraf›ndan iki afferent popülasyonu tan›mlanm›flt›r (7). ‹lki, üreterin kas›lmalar›na yan›t vermifl ve
düflük distansiyon düzeyleriyle de uyar›labilmifltir (ortalama eflik de¤eri 8 mmHg). Distansiyon düzeylerini 
fizyolojik s›n›rlar›n içinde ve ötesinde tutmufllard›r. ‹kinci grup, üreterin peristaltik kas›lmalara yan›t vermemifl, ancak
genifl bir eflik aral›¤›nda distansiyonla uyar›lm›fllard›r. Üreterler intrelüminal olarak perfüze oldu¤unda, baz›lar›
sadece 10 mmHg distansiyona yan›t vermeye devam etse de, daha yüksek bas›nç eflikleri görülmüfltür (7).    

Mesane
Mesanede a¤r›l› uyar› sinyalizasyonundan sorumlu iki farkl› afferent lif grubu tan›mlanm›flt›r. Mesaneden gelen
visseral afferentlerin ço¤u miyelinsiz liflerdir, ancak miyelinli A-liflerine ait bir popülasyon da bulunmaktad›r (8).
Mesane, üretra, üreme ve di¤er pelvik organlardan gelen visseral birincil afferentlerin büyük bir k›sm› hem a¤r›l›
hem de a¤r›s›z uyar› olufltururlar (8-10). 

‹nsanlarda sa¤l›kl› mesanenin kademeli distansiyonu bafllang›çta doluluk hissine neden olur, ancak
hacim art›kça ve intravezikal bas›nç 25-35 mmHg’y› aflt›¤›nda bu his a¤r›ya dönüflür (11-14). ‹ltihapl› mesanede,
mesaneyi boflalt›rkenki duyular hofl olmayan ve a¤r› verici bir hale gelir. Yaklafl›k tüm afferentler küçük miyelinli
veya miyelinsizdir ve sempatik (hipogastrik) veya parasempatik (pelvik) sinirlerle birlikte dolafl›rlar. Mesane bofl
oldu¤unda baz›lar› düflük düzeyde devam eden deflarj sergilerler. Distansiyon, bas›nç efli¤i insanlar›n ilk doluluk
hissini bildirdikleri de¤erlere karfl›l›k gelen biçimde, daha çok ince miyelinli afferentleri uyar›r. Normal, a¤r›s›z
iflemede yaklafl›k tüm birimler intralüminal bas›nçla aktif hale gelmifltir. Bafllang›çta tepkisiz olan afferentlerin
say›sal olarak anlaml› bir popülasyonunun aktivasyonu pelvik iç organlardan a¤r›y› alg›layan çevresel afferent
mekanizmalar›n kolayl›kla biçimlendirilebilir oldu¤unu ve doku flartlar›ndan güçlü biçimde etkilendi¤ini 
göstermektedir. Bu çevresel de¤ifliklikler a¤r› ve inflamatuvar koflullarda rahats›zl›¤›n sinyalizasyonu 
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aç›s›ndan önemlidir.    
Erkek üreme organalar›
Glans penis (penis bafl›) A veya C liflerinden kaynaklanan serbest sinir uçlar› aç›s›ndan oldukça zengindir. Yavafl
adapte olan düflük-eflikli gerilme reseptörleri ve yüksek-eflikli mekanoreseptörler bu uçlarla iliflkili iki lif tipidir
(15,16). 

Testisin duyusal inervasyonu (köpek modeli), üst spermatik sinir liflerinin %95’inden fazlas›n›n miyelisiz
ve büyük ço¤unlu¤unun polimodal özelli¤i olu¤unu (yani, mekanik, kimyasal ve termal uyar›lara yan›t veren)
göstermektedir (17). Testis ve/veya epididimde afferent lifler polimodal reseptörlerle birlikte homojen bir grup
kurarlar. Bu hem miyelinli hem de miyelinsiz afferenteler için geçerlidir. Prostaglandinler, afferentleri di¤er
uyar›lara karfl› uyarmaktan çok duyarl› hale getirmiflleridir (18)      
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Abstract&itool=iconnoabstr

18. Meyer RA, Campbell JN, Raja SN. Peripheral Neural Mechanisms of Nociception In: Wall PD, 
Melzack R (eds). Textbook of Pain, third edition, Churchill Livingston, Edinburgh, UK, 1994.

1.2 A¤r›n›n de¤erlendirilmesi ve ölçümü

1.2.1 A¤r›n›n de¤erlendirilmesi 
Sa¤l›k uzmanlar› a¤r›yla ilgili sorular sormal› ve hastan›n öz bildirimi de¤erlendirmenin ilk kayna¤› olmal›d›r.
Klinisyenler a¤r›y› kolay uygulanabilen derecelendirme ölçekleriyle de¤erlendirmeli ve tedavi bafllang›c›ndan
veya de¤ifliminden sonra düzenli aral›klarla a¤r› giderme etkinli¤ini belgelemelidirler.

A¤r›n›n sistematik de¤erlendirmesi afla¤›daki maddeleri içerir;
• fiiddetini de¤erlendir
• A¤r› yo¤unlu¤unun ve özelli¤inin de¤erlendirilmesi dahil detayl› bir a¤r› öyküsü al
• Duygudurum ve bafla ç›kma yan›tlar› dahil hastan›n psikolojik durumunu de¤erlendir
• Nörolojik incelemenin ön planda olu¤u bir fizik inceleme uygula
• A¤r›n›n nedenini belirlemek için tümör belirteçleri, radyolojik çal›flmalar, taramalar gibi uygun tan› 

çal›flmalar› isteminde bulun
• Tedaviyi yeniden de¤erlendir.

A¤r›n›n ilk de¤erlendirmesi, PQRST özelliklerini kullan›larak a¤r› tan›m›n›n yap›lmas›d›r;

P: Palliative or Provocative factors - A¤r›y› azaltan veya artt›ran etkenler, “yo¤unlu¤unu ne azalt›r?”  
Q: Quality - A¤r›n›n özelli¤i, “nas›l bir a¤r›?”
R: Radiation - A¤r›n›n yay›ld›¤› yer, “baflka bir yere yay›l›yor mu?”
S: Severity - fiiddeti, ”Ne kadar fliddetli?”
T: Temporal factors – Zamanla ilgili faktörler, “sürekli orada m› veya gelip gidiyor mu?” 

Kanser hastas›nda a¤r›, birçok fakl› durumu içeren karmafl›k bir olayd›r. Tüm a¤r›lar malignite kökenli de¤ildir,
örne¤in kanser hastalar›nda a¤r› artrit veya servikal spondiloz sonucu ortaya ç›kabilir. S›kl›kla birden fazla a¤r›
problemleri olabilir ve her bir a¤r› tek bafl›na ele al›nmal› ve de¤erlendirilmelidir. Baz› a¤r›lar kanserin 
kendisinden çok kas spazm›ndan kaynaklanabilir. Temel kural a¤r›y› ve analjezik tedavinin etki ve yan etkilerini
sürekli yeniden de¤erlendirmektir.

Kanser hastalar›nda kanserin kendisi (örn., tümörün sinir a¤›na bas›nç yapmas› veya tümör 
infiltrasyonu) veya ikincil kas spazm› a¤r›ya neden olabilir. Buna ek olarak, a¤r› kanser tedavilerine ikincil 
olabilir, örn. radyasyonun neden oldu¤u brakiyal pleksus hasar›, veya a¤r›n›n kanserle hiçbir iliflkisi yoktur, 
örn. artrit.

Genelde kanser a¤r›s› nosiseptif ve nöropatik a¤r› olmak üzere iki genifl tan› tipini içerir. A¤r›y›
de¤erlendirirken, a¤r›n›n bu tiplerden biri veya ikisinin kar›fl›m› olup olmad›¤›n› sorgulamak ve belirlemek
yararl›d›r. Nosiseptif a¤r› kemik ve yumuflak doku a¤r›lar›n› içerir. Tipik olarak hafif, s›zlayan a¤r› olarak tarif
edilir. Bu tip a¤r› nonsteroid anti-inflamatuvar ilaçlara ve opioidlere oldukça duyarl›d›r. Nöropatik a¤r›, çevresel
veya santral sinir sisteminin hasar› sonucu oluflan a¤r›lard›r. Genellikle yanma veya keskin, vurucu a¤r› olarak
tarif edilir. Nöropatik a¤r› genellikle nonsteroid anti-inflamatuvar ilaçlara (NSA‹‹’ler) veya opioidlere yan›t 
vermez. Öncelikli olarak antidepresanlar ve antikonvülsanlar gibi adjuvan analjezikler kullan›lmal›d›r.    
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1.2.2 A¤r›n›n ölçümü
Sistemli olarak a¤r› ölçümü için birkaç farkl› derecelendirme ölçekleri gelifltirilmifltir. Bu ölçekler araflt›rma,
denetleme ve klinik uygulamada kullan›lmaktad›r. Tümü a¤r›n›n sübjektif olarak de¤erlendirilmesine dayan›r ve bu
nedenle bireyler aras› karfl›laflt›rma yapmak güçtür. Buna ek olarak, a¤r› çok boyutlu karmafl›k bir olayd›r ve tek
boyutlu ölçeklerle yeterli derecede tan›mlanamaz, ancak klinik uygulamaya yard›mc› olmas› aç›s›ndan bir çeflit
de¤erlendirme yapmak önemlidir. 
• Kategori ölçekleri örn., sözel derecelendirme ölçekleri: hafif, orta derecede, fliddetli a¤r›
• Görsel analog ölçe¤i (VAS, Visual analogue scale), örn., 0 (a¤r› yok) ila 10 (fliddetli a¤r›) aras›na say›larla 

bir çizgi çizilir, a¤r› fliddeti çizgi üzerine iflaretlenerek belirtilir. 

0 —————————————————————————————————————————- 10

• Karmafl›k a¤r› de¤erlendirme özetleri örn.,  K›sa A¤r› Çizelgesi (BPI, Brief Pain Inventory), 
McGill A¤r› Anketi.
BPI, birkaç görsel analog ölçe¤inin (VAS) bir araya grupland›r›lmas›ndan oluflur ve a¤r›y› dinlenirken, 
hareket halinde ve ifllevlerle etkileflim ve çal›flma üzerine etkileri gibi di¤er yönlerden de¤erlendirir. 

Görsel analog ölçe¤i (VAS) veya VAS ölçekleri koleksiyonu (BPI gibi) kullan›larak yap›lan a¤r› derecelendirmesi,
a¤r› de¤erlendirmesinin temel bir parças›d›r. Bu derecelendirme, bir aç›dan karfl›laflt›rma yap›lmas›n› sa¤lar ve
tedavi etkinli¤inin de¤erlendirilmesini kolaylaflt›r›r.   

fiekil 1: Görsel analog ölçe¤i

1.2.3 KAYNAKLAR
1. Twycross R. Evaluation and Measurement of pain. In: Pain relief in Advanced cancer. Churchill

Livingstone. London, 1994.
2. Management of Cancer Pain. U.S. Department of Health and Human Services. AHCPR Publication

No. 94-0592, 1994.
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2. KANSER A⁄RISI YÖNET‹M‹
2.1 Kanser a¤r›s›n›n s›n›fland›rmas› (fiekil 2)

Kemik
Nosiseptif Yumuflak doku

‹ç organ (örn., barsak, mesane)

Nöropatik Sinir bas›s›
Sinir infiltrasyonu

Ürogenital neoplazmalar s›kl›kla kemi¤e metastaz yaparlar (örn., omurga, pelvis, kafatas›) ve bu tip kemik
metastazlar› yaflam kalitesinin oldukça bozulmas›na yol açan patolojik k›r›klar, hiperkalsemi ve nörolojik 
bozukluklara neden olurlar. Dokuda alojenik maddelerin sal›n›m›, mikro k›r›klar ve periosteal gerilim a¤r›
duyusunun ana mekanizmalar›d›r (1). Kemik metastaz› sonucunda oluflan a¤r› nosiseptif a¤r›d›r, ancak tümör
bir sinire, sinir a¤›na veya omurili¤e yay›l›rsa veya bas› yaparsa nöropatik a¤r›ya dönüflebilir. Tümörle ba¤lant›l›
a¤r›s› olan hastalar›n üçte bir nöropatik a¤r› bileflenlerinden etkilenir (2). Nosiseptif a¤r›n›n yeri bellidir;
bafllang›çta fiziksel harekette oluflur ama sonralar› dinlenirken de oluflabilir. Nöropatik a¤r›n›n genellikle devam
eden “yanma” özelli¤i vard›r. Opioidlerin etkinli¤i nöropatik a¤r›da azalabilir ve bu nedenle ek ko-analjezikler de
gereklidir (3). fiiddetli nöropatik a¤r›s› olan hastalar özel bir çaba gerektirmektedir. Psikolojik de¤iflimler s›kl›kla
meydana gelir ve özgül tedavi giriflimleri gerekebilir (4). 

DSÖ, kanser a¤r› sendromlar› ve neoplastik kemik a¤r›s› için aflamal› bir tedavi plan› önermektedir.
Bisfosfonatlar ve kalsitonin kemik metabolizmas›n›n stabilizasyonunda yararl›d›r. Epidural ve intratekal opioidler
metastaz kaynakl› kemik a¤r›lar›n›n tedavisinde bazen etkilidir. ‹ntratekal veya epidural fenolle sinir y›k›m›ysa
nöropatik a¤r›s› olan seçilmifl hastalarda bazen yard›mc› olabilir (5).  

2.1.1 KAYNAKLAR
1. Mercadante S. Malignant bone pain: pathophysiology and treatment. Pain 1997;69(1-2):1-18.

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=9060007&dopt=
Abstract&itool=iconabstr

2. Grond S, Zech D, Diefenbach C, Radbruch L, Lehmann KA. Assessment of cancer pain: a 
prospective evaluation of 2266 cancer patients referred to a pain service. Pain 1996;64(1):107-114.
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=8867252&dopt=
Abstract&itool=iconabstr

3. Sindrup SH, Jensen TS. Efficacy of pharmacological treatments of neuropathic pain: an update and
effect related to mechanism of drug action. Pain 1999;83(3):389-400.
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=10568846&dopt
=Abstract&itool=iconabstr

4. Mercadante S, Portenoy RK. Opioid poorly-responsive cancer pain. Part 3. Clinical strategies to
improve opioid responsiveness. J Pain Sympt Manage 2001;21(4):338-354.
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=11312049&dopt
=Abstract&itool=iconabstr

5. Stevens RA, Stotz A. Neurolytic blocks for management of oncologic pain. Cancer Res Ther Control
1999;9:345-353.

2.2 Kanser a¤r›s›n›n genel yönetimi
2.2.1 Kanser a¤r›s› yönetiminin kurallar›
Tedavi stratejisi dört bak›m hedefine dayan›r:
1. yaflam süresini uzatmak
2. rahatl›¤› optimize etmek
3. ifllevi optimize etmek
4. a¤r›y› dindirmek (fiekil 3)
Afla¤›daki yap› karar verme sürecinde k›lavuz olmas› amac›yla haz›rlanm›flt›r ve önerilen tedavi kurallar›n›n 
genel hiyerarflisini göstermektedir.
1. Her hasta için bireysellefltirilmifl tedavi 
2. Septomatik tedavi yerine nedensel tedavi 
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3. Sistemik tedaviye yerine bölgesel tedavi 
4. ‹nvaziv özelli¤i artt›rarak sistemik tedavi (DSÖ’nün merdiven sistemi)
5. A¤r›y› azalt›c› ilkelerle uygunluk
6. En bafl›ndan itibaren hem psikolojik dan›flmanl›k hem de fiziksel tedavi 

Bak›m›n temel ilkesi tedavinin bireysellefltirilmesidir. Sürekli tekrar edilen de¤erlendirme ifllemlerinden sonra
tedavi seçimi ve uygulamas› bireysellefltirilir, böylece a¤r› kesici ve istenmeyen etkiler aras›nda uygun denge
sa¤lan›r ve korunur. Hiyerarflideki bir sonraki basamak, özellikle 2. ila 4. maddeler, tedavi sonucuna karfl› 
tolerabilite ve istenmeyen etkileri kabul etme isteklili¤i aras›ndaki risk-yarar de¤erlendirmesinin süreklili¤ini
zorunlu k›lar.

Tedavi daha invaziv oldukça kararlar daha da zorlafl›r. Bu özellikle palyatif tedavide geçerlidir, çünkü
burada iyileflme beklentisi s›n›rl›d›r ve zamana karfl› yar›fl›lmaktad›r.

Sistematik tedavi yerine bölgesel tedaviye öncelik verilse de, bölgesel tedavi olanaks›zsa veya iyi
tolere edilemedi¤inde semptomatik önlemler uygundur. Basit durumlarda, dren veya stent kullan›m› gibi 
önlemler analjezik ilac› gereksiz k›labilir. Örne¤in gastrik prob, üretral stent, perkütan nefrostomi veya 
mesane kateterinin yerlefltirilmesi. Bir baflka örnekteyse, peritoneal karsinomatozun neden olu¤u tekrarlayan
subileusdan dolay› yapay anüs oluflturulan hastalarda a¤r› hemen kesilmifltir.   

Endikasyon, özellikle iyileflme beklentisinin olmad›¤› durumlarda, hastal›¤›n fliddeti ve ameliyatla
do¤rudan iliflkilidir. Yine de, bunun gibi olgularda bazen yukar›da tan›mlanan invaziv önlemlere gereksinim
vard›r. Her ne kadar invaziv cerrahinin hasta sa¤l›¤›n› olumsuz etkileme olas›l›¤› olsa da, baflar›l› bir invaziv
önlem sadece hastan›n geri kalan günlerinde a¤r›y› gidermekle kalmay›p, ayn› zamanda genel yaflam kalitesini
de iyilefltirir. Örne¤in, serviks karsinomunda kloak› korumak için eviserasyon veya metastaz yapan mesane
veya böbrek kanserinden kaynaklanan patolojik k›r›k nedeniyle kalça protezinin yerlefltirilmesi invaziv önlemler
aras›nda yer al›r. 

Sistemik olarak verilen bir opioid dozunun yükseltilmesi tatmin edici sonuç vermedi¤inde aflamal› strateji (kan›t
düzeyi:4) dikkate al›nabilir:
• Baflka bir opioidle de¤ifltirilir
• Uygun birincil tedavi veya invaziv olmayan di¤er bir analjezik yaklafl›m eklenir
• Psikolojik, rehabilite edici ve nörostimulatör teknikler uygulan›r (örn., deri yoluyla elektriksel 

sinir uyar›m›)
• ‹nvaziv analjezik teknikleri kullan›l›r. Bu yaklafl›m, analjezik yarar›n olas›l›¤› ve süreciyle birlikte ifllemin 

ani risklerinin ve morbiditesinin dikkatli biçimde de¤erlendirilmesine dayanmal›d›r (epidural infüzyonu) 
• Nörodesrüktif ifllemler kullan›l›r (kimyasal veya cerrahi nöroliz, çölyak pleksus blo¤u)
• Son olarak, bak›m önceli¤i rahatl›k olan baz› ileri evre kanser hastalar› derin sedasyon alt›nda 

olmay› seçebilir.      
A¤r› yönetimiyle ilgili yay›nlarda genifl olarak tart›fl›ld›¤› gibi psikoterapi ve psikolojik dan›flmanl›¤›n önemi yeterince
güçlü biçimde vurgulanamamaktad›r. Bu noktalar›n daha detayl› tart›flmas› için yukar›daki bölümlere bak›n›z.

Sonuç olarak, a¤r› yönetimi özellikle disiplinler aras› iflbirli¤i sa¤land›¤›nda daha da etkinin olabilir.  

fiekil 3: Tümör a¤r›s› heliksi 
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A⁄RININ ÜSTES‹NDEN GEL‹NEB‹L‹R
2.2.2 Birincil analjezik tedaviler

• Radyoterapi kanser a¤r›s› ve di¤er onkolojik hastal›klar›n tedavisinde önemli bir rol oynar. Kemik
metastaz›n›n tedavisi gibi, baz› durumlarda radyoterapinin de¤eri oldukça fazla veri ve olumlu klinik 
deneyimlerle birlikte yay›mlanm›flt›r (1-3) (kan›t düzeyi:1a).

• Kemoterapi. A¤r› üzerindeki baflar›l› etki olas›l›¤› genellikle tümör yan›t›n›n olas›l›¤›na ba¤l›d›r. Her ne kadar
anlaml› tümör küçülmesi olmad›¤› durumlarda bile analjezik de¤ere iliflkin baz› yay›nlar bulunsa da, tümör
küçülmesinin genellikle a¤r›n›n azalmas›yla iliflkili oldu¤u yönünde güçlü bir klinik izlenim vard›r (4) (kan›t düzeyi: 1a).

• Cerrahi giriflim, bir bofl organ t›kan›kl›¤›, stabil olmayan kemik yap›lar› ve sinir dokusu bas›s› veya 
semptomatik yard›mc› drenaj gibi, özgül problemlerin neden oldu¤u semptomlar›n giderilmesinde rol 
oynayabilir (5-7). Cerrahi giriflimin potansiyel yararlar›na karfl›l›k riskleri, beklenen hastanede kalma ve

iyileflme uzunlu¤u ve yarar›n devaml›l›¤› için ön görülen süre tart›lmal›d›r. Metastatik yay›l›ma iliflkin kan›tlar
olmad›¤›nda bölgesel ileri evre hastal›¤›n radikal cerrahiyle al›nmas› palyatif olabilir ve baz› hastalar›n sa¤kal›m
sürecini artt›rabilir (8) (kan›t düzeyi:2b)

• Antibiyotikler a¤r›n›n kayna¤› infeksiyon içeriyorsa analjezik olabilir (örn., piyonefroz, abseler ve osteitis
pubis). Baz› durumlarda, infeksiyon gizli olabilir ve sadece bu ilaçlarla amprik tedavi semptomatik rahatlama
sa¤land›¤›nda do¤rulan›r (9) (kan›t düzeyi: 2b). 

2.2.3 Farmakoterapi
Kanser a¤r›s› tedavisinin baflar›s› klinisyenin yak›nmalar› de¤erlendirmesine, a¤r› sendromlar›n› tan›mlay›p,
de¤erlendirmesine ve çok kapsaml› bir sürekli bak›m plan› yapmas›na ba¤l›d›r. Bu amaçla birçok tedavi 
seçeneklerine ve de¤iflen hasta ihtiyaçlar›na yan›t veren uzun-dönem bak›m yaklafl›mlar›na hakim olunmas›  
gereklidir. Bu yaklafl›m, tümör kontrolünün, semptom hafiflemesinin (fiziksel ve psikolojik) ve ifllevsel 
rehabilitasyonun bir arada ele al›nd›¤› genifl tedavi gündemine a¤r› tedavisini de eklemenin önemini göstermektedir.

2.2.4 Sistemik analjezik farmakoterapi

“Analjezik merdiven”
Analjezik farmakoterapi kanser a¤r›s› yönetiminin ana dayana¤›d›r (10-12). Her ne kadar di¤er giriflimlerin bir
arada kullan›lmas› birçok hasta aç›s›ndan elveriflli ve baz›lar›nda zorunlu olsa da, analjezik ilaçlar hemen her
olguda gereklidir. Klinik görüfl birli¤ine dayanarak, analjezik ilaçlar üç gruba ayr›labilir:
1. Non-opioid analjezikler
2. Opioid analjezikler
3. Adjuvan analjezikler, baflka birincil endikasyonlar› bulunan ancak özel durumlarda etkin analjezik 

olabilen ilaçlar.
Dünya Sa¤l›k Örgütü (DSÖ) Kanser Birimi taraf›nda bir araya getirilen bir uzman komite kanser a¤r›s›nda ilaç
seçimine yönelik, “analjezik merdiven” olarak bilinen yararl› bir yaklafl›m sunmufltur (10,12). Uygun doz ilkeleriyle
birlefltirildi¤inde, bu yaklafl›m hastalar›n %70-90’›nda yeterli oranda rahatlama sa¤layabilmektedir (13,14).
Analjezik seçiminde a¤r› yo¤unlu¤unun ilk s›rada yer almas› gerekti¤ini vurgulayan yaklafl›m üç basit 
basamaktan oluflmaktad›r (fiekil 4) (kan›t düzeyi:1a).            

fiekil 4: Dünya Sa¤l›k Örgütü’ne göre “Analjezik merdiven” .
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1. Basamak Kanserin neden olu¤u hafif ila orta fliddetli a¤r›s› olan hastalar non-opioid analjeziklerle 
tedavi edilmelidir. Biri için özel bir endikasyon varsa adjuvan analjeziklerle birlefltirilmelidir.

2. Basamak Orta fliddetli veya fliddetli a¤r›s› olan hastalar veya bir non-opioid analjezik denemesinden 
sonra yeterli rahatlama sa¤layamayanlar hafif bir opioidle tedavi edilmelidir. Bu tedavi tipik 
olarak bir non-opioidle (örn., aspirin veya asetaminofen) bir opioid (kodein, oksikodein veya 
propoksifen gibi) kombinasyonundan oluflur. Bu ilaç bir adjuvan analjezikle birlikte de 
kullan›labilir.  

3. Basamak fiiddetli a¤r›s› olan hastalar veya “analjezik merdiven” ikinci basama¤›ndaki ilaçlar›n uygun 
kullan›m›ndan sonra yeterli rahatlama sa¤layamayanlar, morfin veya hidromorfin gibi kuvvetli
opioid kullanmal›d›r. Bu ilaç da bir non-opioid analjezik veya bir adjuvan ilaçla birlefltirilebilir.

2.2.4.1 Non-opioid analjezikler
• Non-opioid analjezikler = aspirin, asetaminofen ve nonsteroid anti-inflamatuvar ilaçlar (NSA‹‹’ler)
• Hafif ile orta fliddetli a¤r›da tek bafl›na yeterli olabilir (analjezik merdivenin 1. basama¤›)
• Opioidlerle birlefltirildi¤inde analjezi sa¤larlar
• Analjezik etkinli¤in tavan etkisi vard›r
• Tolerans veya fiziksel ba¤›ml›l›k yapmazlar
• Siklo-oksijenaz enzimini bask›lar ve prostaglandinlerin sentezini bloke ederler
• Asetaminofen analjezinin santral mekanizmada rol almas› olas›d›r (15)
• Potansiyel istemeyen etkileri (16)

En yayg›n: trombosit agregasyonunun bask›lanmas›na ba¤l› kanama diatezi, gastro-duodenopati 
(peptik ülser hastal›¤› dahil) ve böbrek yetersizli¤i en yayg›n istenmeyen etkilerdir. Az yayg›n: 
konfüzyon, kalp yetmezli¤i ve hipertansiyonun alevlenmesi. Yafll› hastalarda ve kan-p›ht›laflma 
bozukluklar› olanlarda; peptik ülser oluflumuna yatk›nl›k bozulmufl böbrek fonksiyonu ve efl zamanl› 
kortikosteroid tedavisi durumlar›nda dikkatli kullan›lmal›d›r;

• Non-asetile salisilatlar (kolin magnezyum tirsalisilat ve salsalat) kanama e¤ilimi olan hastalarda tercih 
edilmelidir; bu ilaçlar›n trombosit agregasyonuna etkisi azd›r ve normal klinik dozlarda kanama 
zaman›n› etkilemezler. Asetominofen de nadiren gastrointestinal toksisiteye neden olabilir ve 
trombosit fonksiyonuna istenmeyen etkisi yoktur; ancak karaci¤er toksisitesi olas›d›r ve normal klinik 
dozlarda kronik alkol kullananlarda ve karaci¤er hastalar›nda fliddetli karaci¤er toksisitesi geliflebilir (17).

2.2.4.2 Opioid analjezikler
Orta fliddetli veya fliddetli kanser a¤r›s› genellikle opioid analjezi¤in sistemik olarak verilmesiyle tedavi edilebilir. 
S›n›fland›rma
Çeflitli reseptör alt-tipleriyle etkileflimlerine dayal› s›n›fland›rma:
• Agonist: en s›k klinik a¤r› yönetiminde kullan›l›rlar, tavan etkisi yoktur
• Agonist-antagonist (pentazosin, nalbufin ve butorfanol): analjezik tavan etkisi vard›r.

Göreli güç ve efl analjezik dozlar
En s›k kullan›lan opioidlerin her birinin göreli gücü 10 mg parentaral morfinle yap›lan karfl›laflt›rmaya 
dayanmaktad›r. Efl analjezik doz bilgisi, ilaç veya uygulama yöntemi de¤ifltirildi¤inde doz seçimi için k›lavuz
görevi görür (18).  

Opioid tedavisinde hasta seçimi
Sistemik opioid tedavisi orta fliddetli veya fliddetli a¤r›s› olan tüm kanser hastalar›na uygulanmal›d›r. Bu a¤r›
mekanizmas› ne olursa olsun geçerlidir (18-20). fiiddetli a¤r›s› olan hastalar bafllang›çtan itibaren “kuvvetli” bir
opioidle tedavi edilmelidir. Orta fliddetli a¤r›s› olan hastalar s›kl›kla asetaminofen veya aspirin art› kodein,
oksikodein veya propoksifen ilaç kombinasyonuyla tedavi edilirler. Bu kombinasyon ürünlerinin dozu, 
maksimum non-opioid efl analjezik dozuna eriflilene kadar yükseltilebilir (örn., 4000 mg asetaminofen).

2.2.4.3 Opioid uygulamas›

A) Opioid seçimi
Afla¤›daki faktörler göz önünde bulundurulmal›d›r:
• A¤r› yo¤unlu¤u
• Hastan›n yafl›
• Daha önceki opioid tedavisi (önceki opioid tedavi denemelerine verilen yan›t)
• Efl zamanl› hastal›k 
• Altta yatan hastal›¤›n, opioid özelliklerinin ve efl zamanl› kullan›lan ilaçlar›n etkisi
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B) Uygulama yöntemleri
‹nvazivlik derecesine göre s›n›fland›r›l›r. Opioidler yeterli analjezi sa¤layacak en az invaziv ve en güvenli yöntemle
uygulanmal›d›r. ‹leri evre kanser hastalar›yla yap›lan bir anket çal›flmas›nda, yar›s›ndan ço¤unun ölmeden önce iki
veya daha fazla ve yaklafl›k dörtte birinin üç veya daha fazla uygulama yöntemi gereksinimi olmufltur.

Non-invaziv yöntemler
• Oral yollar rutin uygulamada tercih edilen yaklafl›mlard›r. Yutma zorlu¤u veya gastrointestinal 
disfonksiyonu olanlarda, h›zl› analjezi etkisi gerekenlerde ve oral yolu kullanmakta veya tolere etmekte 
zorlananlar için alternatif yollar gereklidir.  
• Rektal fitiller oksikodon, hidromorfin, oksikodon ve morfin içerebilir. Kontrollü sal›n›m tabletleri halinde
morfin tabletleri de rektal yoldan uygulanabilir. Rektal olarak uygulanan opioidlerin gücü oral dozlarla yaklafl›k
olarak ayn›d›r (21).
• Transfer sistemleri çok s›k kullan›lmazlar; fontanel transfer düzene¤i olan tek opioiddir. Fontanel 
transfer sistemi deriden bir kopolimer membranla ayr›lan bir ilaç rezervuar›ndan oluflur. Bu rezervuar, birim
zamanda sabit miktarda ilac›n deri içine sal›n›m›n› sa¤layacak biçimde ilaç da¤›t›m h›z›n› kontrol eder. Bu 
sistemin postoperatif a¤r› ve kanser a¤r›s›nda etkili oldu¤u gösterilmifltir (22). Her sistem için doz aral›¤› 
genellikle 72 saattir, ama baz› hastalarda 48 saatle indirilebilir. Bu yolla fentanil biyoyararlan›m› aç›s›ndan baz›
bireyler aras› farkl›klar vard›r ve bu durum, at›lma farmakokineti¤indeki büyük farkl›klarla birlikte birçok olguda
doz titrasyonunu zorunlu k›lmaktad›r (23). Opoidlerin di¤er bir uygulama biçimi de saatte 25, 50, 75 ve 100 mg
da¤›t›m özelli¤i olan transdermal yama sistemleridir. Yüksek doz gereksinimi olan hastalarda birden fazla yama
ayn› anda kullan›labilir. Günümüzde, yüksek maliyeti ve ani a¤r› alevlenmeleri için k›sa-etkili alternatif opioid
gereksinimi transdermal da¤›t›m sistemlerinin kullan›m›n› s›n›rland›rmaktad›r.      
• Sublingual emilim potansiyel olarak klinik yararlar sunabilir ancak yüksek oranda lipolitik olmayan
ilaçlarla biyoyaralan›m çok azd›r ve dolay›s›yla yeterli yan›t olas›l›¤› düflüktür (24).

Oldukça lipolitik yar› agonist olan sublingual buprenorfin hafif ila orta fliddetli kanser a¤r›lar›nda yeterli
azalma sa¤layabilir. Yine de genel olarak bak›ld›¤›nda, formülasyon eksikli¤i, ço¤u ilac›n yetersiz emilimi ve 
yüksek dozda verilememesi veya dozun yutulamamas› sublingual yolun klinik de¤erini s›n›rlamaktad›r. 

Fenatnilin bir fleker baz›na ba¤land›¤› oral transmokozal formülü de¤erlendirme aflamas›ndad›r. Kanser
hastalar›yla yap›lan bir pilot çal›flma ani a¤r› alevlenmelerinin h›zl› biçimde kayboldu¤unu göstermifltir (25).

‹nvaziv yollar
Sistemik ilaç uygulamas› alt›ndaki hastalarda, oral yoldan al›nabilecek ilaç bulunamad›¤›nda bir parenteral yol
düflünülebilir. ‹ntravenöz (iv), intramusküler (im) veya subkütan (sc) yollarla tekrarlanan parenteral bolus 
enjeksiyonlar› baz› hastalarda yararl› olabilir, ancak önemli “bolus” etkilerinin oluflmas›ndan dolay› genellikle
kaç›n›lmaktad›r (tepe konsantrasyonlarda toksisite ve/veya en düflük noktada ani a¤r› alevlenmeleri). Tekrarlanan
im enjeksiyonlar› yayg›n olarak kullan›l›r, ama çok ac› verirler ve farmakokinetik avantaj sunmazlar; kullan›mlar›
önerilmemektedir (26).
• ‹ntravenöz bolus uygulamas› en h›zl› biçimde ve en k›sa sürede etki sa¤lar. Maksimum etkiye ulaflma
süresi opioidin lipid çözünürlülü¤üyle ba¤lant›l›d›r ve metadon için 2-5 dakika ila morfin için 10-15 dakika
aras›nda de¤iflir (27). Bu yaklafl›m iki düzenek için uygundur:
• Parenteral opioidler sa¤lamak amac›yla, venöz eriflimi olan ve oral opioidleri tolere edemeyen hastalara,

genellikle geçici olarak, uygulan›r.
• Çok fliddetli a¤r›n›n tedavisinde, iv dozlar›n›n maksimum etkiye ulaflma süresine göre belirlenen 

aral›klarla tekrarland›¤› durumlarda, gerekirse, yeterli rahatlama sa¤lanana kadar, uygulan›r.

• Sürekli parenteral infüzyonlar oral opioidlerle korunamayan birçok hastada yararl›d›r. Uzun dönem
infüzyon iv veya sc olarak uygulanabilir. Klinik uygulamada sürekli parenteral infüzyon için temel endikasyon,
opioidleri yutma veya emilim güçlü¤ü olan hastalard›r. Sürekli infüzyon ayn› zamanda yüksek opioid gereksini-
minin oral tedaviyi elveriflsiz hale getirdi¤i baz› hastalarda kullan›lmaktad›r (28).   

Ambulatuvar hastalar 27-gauge “kelebek” i¤nenin kullan›ld›¤› sürekli subkütan infüzyonu kolayl›kla kullanabilirler.
Kelebek yaklafl›k bir hafta derinin alt›nda b›rak›labilir. Çok k›sa bir süre önce yap›lan bir çal›flma bu yolla hidro-
morfon biyoyararlan›m›n›n yaklafl›k %78 oldu¤unu göstermifltir (29) ve klinik deneyim doz miktar›n›n sürekli iv
infüzyonuyla ayn› biçimde ilerleyebilece¤ini öne sürmektedir. Zorluk derecesi, maliyeti ve sürekli bazal infüzyona
ek olarak hasta kontrollü “kurtarma dozlar›” sa¤lamas› aç›s›ndan farkl›klar gösteren pompa türleri bulunmaktad›r.
Sürekli sc infüzyonu için uygun olan opioidler çözülebilmeli, iyi emilmeli ve tahrifl edici olmamal›d›r. Diamorfin,
hidromorfon, oksikodon ve morfinin kullan›ld›¤› kapsaml› çal›flmalar yay›mlanm›flt›r (30). Metadon oldukça tahrifl
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edicidir ve tercih edilmemektedir (31). ‹nfüzyon yerinin rahatl›¤›n› korumak için sc infüzyonu 5cc/st’i
aflmamal›d›r. Hastalara en fazla hareket serbestli¤ini infraklavikülar ve ön gö¤üs bölgeleri kazand›r›r, ama di¤er
bölgeler de kullan›labilir. Tek bir infüzyon bölgesi genellikle 5-7 gün korunabilir.

Uygulama yollar›nda de¤ifltirilmesi
Oral ve parenteral yollar aras›ndaki geçifl afl›r› veya yetersiz doz oluflumunu engellemek için  göreli güç 
rehberli¤inde yap›lmal›d›r. Efl analjezik dozlar› hesaplarken, iv, sc ve im yollar›n›n güçleri eflit kabul edilir.
De¤iflim aflamal› olarak yap›lmal›d›r, örn. 2-3 günlük süreçte pareltaral doz yavaflça azalt›l›rken oral doz artt›r›l›r
(kan›t düzeyi:3).

C) Doz uygulamas›

• Saatli doz uygulamas› (“Around-the-clock (ATC) dosing)
Sürekli veya s›k a¤r›s› olan hastalar genellikle plana uygun saatli doz uygulamas›ndan yarar sa¤larlar. Bu 
uygulama a¤r›n›n tekrar oluflmas›n› engelleyerek hastaya sürekli rahatl›k sunar. Ancak, daha önce opioid 
kullanmam›fl olan hastalarda bu yaklafl›m kullan›l›rken dikkat edilmelidir. Hastalara ayn› zamanda “kurtarma
dozu” da sa¤lanmal›d›r. Bu destekleyici doz normal program›n d›fl›nda geliflen a¤r› alevlenmelerini tedavi etmek
için “gerekti¤inde” uygulan›r. “Saatli” doz uygulamas›n›n “kurtarma dozu”yla birlefltirilmesi güvenli ve oranl› doz
art›r›m› sa¤layan aflamal› bir yöntemdir ve opioid uygulama biçimlerinin tümüne uyarlanabilir.

• Kontrollü sal›n›m ilaç formülleri 
Oral opioidlerin kontrollü sal›n›m preparatlar›, k›sa etkili ilaçlarda “saatli” uygulama yönteminin yaratabilece¤i
s›k›nt›y› azaltabilir. Birçok çal›flma, a¤r›s› olan kanser hastalar›nda bu preparatlar›n güvenli ve etkin oldu¤unu
göstermifltir (32,33).

• “Gerekti¤inde” (PRN) doz uygulamas›
Bu strateji, h›zl› doz art›r›m› gerekti¤inde veya tedaviye metadon veya levorfanol gibi uzun yar› ömürlü opioidle
baflland›¤›nda yararl›d›r. “Gerekti¤inde” doz uygulamas› analjezik gereksinimi h›zla azalan hastalarda veya
aral›kl› a¤r›larda da uygun olabilir. 

• Hasta kontrollü analjezi (HKA)
Bu teknikte hasta, “iste¤e ba¤l›” analjezik ilaç bolusunu hekim taraf›ndan ayarlanan parametrelere uygun
biçimde da¤›tan infüzyon cihaz›n› kontrol eder. Kanser hastalar›nda uzun dönem HKA en s›k subkütan yolla
ambulatuvar infüzyon cihaz› kullan›larak uygulan›r. Birçok olguda, HKA bazal infüzyon h›z›na eklenir ve temelde
kurtarma dozu olarak görev al›r.     

‹stenmeyen etkiler ve bunlar›n yönetimi

• Tolerans
Hastalar a¤r›n›n yönetimi için gerekli opioid dozu aç›s›ndan büyük farkl›l›k gösterirler (400 – 2000 mg 
intramusküler morfin/24 saat) (34). A¤r› art›fl›n› aç›klayabilecek di¤er faktörlerin bulunmamas›na karfl›n (örn.,
ilerleyen hastal›k) opioid dozlar›n›n artt›r›lmas› gerekiyorsa, tedavinin yarar›n› s›n›rlayabilecek, gerçek analjezik
tolerans›n olufltu¤u söylenebilir. Çok kapsaml› klinik deneyim, artan a¤r›n›n tedavisi için doz art›r›m›na 
gereksinim duyan hastalar›n ço¤unda hastal›¤›n ilerleyici yap›da oldu¤unu göstermektedir (35). Bu izlenimler,
opioidlerin analjezik etkilerine karfl› geliflen gerçek farmakolojik tolerans›n yayg›n bir klinik problem olmad›¤›n›
göstermektedir. Bu sonucun iki önemli etkisi vard›r:
1. Toleransla iliflkili kayg› hastal›¤›n erken aflamalar›nda opioid kullan›m›n› engellememelidir ve
2. Sabit dozda opioid kullanan hastalarda a¤r›n›n kötüleflmesi toleransa ba¤lanmamal›, hastal›k 

ilerlemesinin veya, nadiren, psikolojik s›k›t›n›n olas› kan›t› olarak de¤erlendirilmelidir. 

• ‹stenmeyen ilaç etkileflimleri
‹laç kombinasyonlar›n›n yaratabilece¤i yan etkiler ve ciddi toksisite dikkate al›nmal›d›r. Bir opioidin sakinlefltirici
etkisi anksiolitikler, nöroleptikler ve antidepresanlar gibi di¤er birçok santral etkili ilaç taraf›ndan üretilen etkinin
üzerine eklenebilir. Benzer biçimde, opioidlerin neden oldu¤u konstipasyon antikolinerjik ilaçlarla daha da
kötüleflebilir.

• Solunum depresyonu
Solunum depresyonu opioid tedavisinin potansiyel olarak en ciddi istenmeyen etkisidir. Sonulum aktivitesinin
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tüm evreleri (h›z›, dakika hacmi ve tidal de¤iflimi) bu ilaçlar taraf›ndan bozulabilir. Klinik olarak anlaml› solunum
depresyonu her zaman sedasyon ve ruhsal sislenme dahil santral sinir sistemi depresyonunun di¤er 
belirtileriyle bir arada görülür. Sürekli opioid kullan›m›na ba¤l› tolerans opioid ilaçlar›n solunum depresyonu 
etkilerinin h›zla geliflmesine neden olur. Sonuç olarak, opioid analjezikler önemli solunum depresyonu riski
tafl›madan, kronik kanser a¤r›lar›n›n tedavisinde kullan›labilirler. Kronik opioid tedavisi at›ndaki hastalarda 
sonumun depresyonu oldu¤unda, özgül opioid antogonisti naloksonun uygulanmas› genellikle ventilasyonu
düzeltebilir.    

• Sedasyon
Sedasyon s›kl›kla bu etkiye karfl› tolerans geliflene kadar, günler veya haftalarca, devam eder. Bu etkiye karfl›
hastalar önceden uyar›lmad›r, böylece anksiyete azal›r ve araba kullanmak gibi sedasyon olufltu¤unda tehlikeli
olabilecek aktivitelerden kaç›n›l›r. Baz› hastalarda, özellikle di¤er sedatif ilaçlarla veya bunama, metabolik ense-
falopati veya beyin metastazlar› gibi efl zamanl› hastal›klarla bir arada oldu¤unda sedasyon kal›c›d›r.

• Konfüzyon ve deliryum
Konfüzyon opioidlerin en çok korkulan etkisidir. Hafif biliflsel yetersizlik yayg›nd›r (36). Ancak, sedasyona 
benzer biçimde saf opioid taraf›ndan uyar›lan ensefalopati birçok hastada geçicidir, günler veya 1 – 2 hafta
boyunca devam edebilir. Tek bafl›na opioidlere ba¤l› kal›c› konfüzyon oluflsa da, kal›c› deliryumun etiyolojisi
genellikle opioid ve elektrolit bozuklu¤u, santral sinir sisteminin neoplastik hastal›klar›, sepsis, vital organ 
yetersizli¤i ve hipoksemi gibi katk›da bulunan di¤er faktörlerin birleflik etkisiyle iliflkilidir (37). Bu yan etkinin
yönetimi için aflamal› bir yaklafl›m genellikle bir nöroleptik ilac›n denenmesiyle sonuçlan›r. Etkinli¤i ve 
kardiyovasküler ve antikolinerjik etkilerinin düflük insidans› nedeniyle, en s›k düflük dozlarda haloreridol (0.5-1.0
mg po veya 0.25-0.5 mg iv veya im) önerilir.  

• Konstipasyon
Konstipasyon kronik opioid tedavisinin en s›k rastlanan istemeyen etkisidir (38-40). Koruyucu amaçla laksatif
ilaçlar reçete edilmelidir. Opioidin neden oldu¤u konstipasyon için çeflitli laksatifleri içeren kontrollü
karfl›laflt›rma çal›flmalar› bulunmamaktad›r ve flimdiye kadar yay›mlanm›fl olan öneriler tamamen kan›tlanmam›fl
deneyimlere dayanmaktad›r.  S›kl›kla bir yumuflat›c› ilaç (dokusat) ve bir müshil (örn., senna, bisakodil veya
fenolfitalein) kombinasyon tedavisi kullan›l›r. Bu ilaçlar›n dozu gerekli görüldü¤ünde artt›r›lmal› ve e¤er gerekirse
bir ozmotik laksatif (örn., magnezya sütü) eklenmelidir. Kronik laktuloz tedavisi baz› hastalar›n tercih etti¤i bir
alternatiftir ve nadiren oral barsak preparatlar› kullan›larak hastalara aral›kl› kolon lavaj› uygulan›r.

• Bulant› ve kusma
Opioidler, hem santral hem de periferal mekanizmalar arac›l›¤›yla bulant› ve kusmaya neden olabilir. Bu ilaçlar
medullada bulunan kemoreseptör tetikleyici bölgeyi uyar›r, vestibüler duyarl›l›¤› artt›r›r ve gastrointestinal 
sistemi etkilerler (gastrik antral tonusun artmas›, hareketlili¤in azalmas› ve gastrik boflalmas›n›n yavafllamas›
dahil). Ambulatuvar hastalarda bulant› insidans›n›n %10-40 ve kusma indisans›n›n %15-40 aras›nda oldu¤u
bildirilmifltir (41).  Bu etkilerin olma olas›l›¤› en fazla opioid tedavisinin bafllang›c›ndad›r. Metoklopamid en ak›lc›
bafllang›ç tedavisidir. Tolerans tipik olarak haftalar sonra geliflir. Bir antiemetikle rutin koruyucu uygulamaya
gerek yoktur. Serotonin antagonistler (örn., ondansetron) opioid etkileri için uygun modeller olan apomorfinin
neden oldu¤u kusmay› ve hareket hastal›¤›n› engelleyemediklerinden, opioidlerin neden oldu¤u semptomlarda
etkili olma olas›l›klar› çok yoktur. Bu sonucun do¤rulanmas› için ad› geçen ilaçlarla klinik çal›flmalar yap›lmal›d›r.

• Al›flkanl›k ve ba¤›ml›l›k
Fiziksel ba¤›ml›l›k ve al›flkanl›kla ilgili kar›fl›kl›k opioid ilaçlara karfl› duyulan korkuyu daha da art›rmakta ve a¤r›
tedavisinin yetersiz kalmas›na yol açmaktad›r (42). Kronik kanser a¤r›s› olan hastalar›n kulland›klar› analjezik
farmakotarepiye karfl›  “terapötik ba¤›ml›l›¤›” vard›r. Bu iliflki fiziksel ba¤›ml›l›¤›n geliflmesiyle ba¤lant›l› olabilir
veya olmayabilir, ancak hemen hemen hiçbir zaman al›flkanl›kla ba¤lant›l› de¤ildir. Opioidlerin t›bbi amaçla 
kullan›m› çok nadiren al›flkanl›k geliflmesine yol açabilir (43). Kronik kanser a¤r›s› olan hastalarda herhangi bir
prospektif çal›flma bulunmams›na karfl›n, çok kapsaml› klinik deneyim bu popülasyonda al›flkanl›k riskinin çok
düflük oldu¤unu do¤rulamaktad›r. Sa¤l›kç›lar, hastalar ve aileleri genellikle al›flkanl›k riskinin çok düflük
oldu¤una iliflkin güçlü ve sürekli güven duymak isterler.  

2.2.4.4 Adjuvan analjezikler
“Adjuvan analjezik” a¤r› d›fl›nda birincil endikasyonu olan, ancak baz› durumlarda analjezik etki gösteren ilaç
olarak tan›mlan›r. Bu ilaçlar, rahatlama ve yan etkiler aras›nda geçerli bir denge sa¤layamayan hastalarda
sonucu iyilefltirmek için “analjezik merdiven”in üç basama¤›ndan herhangi birinde birincil analjeziklerle 
birlefltirilebilir. Kanser a¤r›s›n›n yönetiminde, adjuvan analjezikler geleneksel kullan›mlar›na ba¤l› olarak çok
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genifl biçimde s›n›fland›r›labilirler. Afla¤›da yer alan üç grup ay›rt edilmektedir. 
A) Çok amaçl› adjuvan analjezikler

• Kortikosteroidler
Kortikosteroidler en yayg›n kullan›lan adjuvan analjezikler aras›ndad›r (44,45). Kanser popülasyonunda analjezik
etkilere sahip olduklar›; yaflam kalitesini oldukça iyilefltirdikleri (46) ve ifltah, bulant›, duygudurum ve keyifsizli¤i
yararl› biçimde etkiledikleri gösterilmifltir (47). Antiödem etkileri, anti-inflamatuvar etkileri ve hasar görmüfl sinir-
lerde elektriksel aktiviteyi do¤rudan etkilemesi bu ilaçlar taraf›ndan oluflturulan analjezi mekanizmalar› aras›nda
yer almaktad›r. A¤r› ve di¤er semptomlar gösteren ileri evre kanser hastalar› çok küçük kortikosteroid dozuna
olumlu flekilde yan›t verebilirler (örn., günde iki kez 1-2 mg deksametazon) (kan›t düzeyi: 2a).

• Nöroleptikler
Nöroleptik ilaçlar›n kanser a¤r›s›n›n yönetiminde rolü s›n›rl›d›r. Metotrimeprazin, a¤r›yla birlikte anksiyete, 
huzursuzluk veya bulant›s› olan ileri evre yatalak kanser hastalar›nda etkisi kan›tlanm›fl bir analjeziktir. Bu
düzenekte, ilac›n sedatif, anksiolitik ve antiemetik etkileri oldukça olumludur ve ortostatik hipotansiyon gibi yan
etkileri çok fazla önemsenmez. Ölçülü doz plan› 6 saatte bir 5-10 mg ile bafllar ve gerekti¤inde yavafl yavafl
artt›r›l›r (kan›t düzeyi: 1a).   

• Benzodiazepinler
Benzodiazepinlerin analjezik etkileri vard›r (48), ama bu sedasyon ve konfüzyon gibi potansiyel yan etkilerle
dengelenmelidir. Nöropatik a¤r›n›n yönetimi için kullan›lan klonazepam d›fl›nda, bu ilaçlar genellikle anksiyete
veya uykusuzluk gibi di¤er endikasyonlar varsa kullan›lmaktad›r (kan›t düzeyi: 2b).

B) Nöropatik a¤r› için kullan›lan adjuvanlar

Nöropatik a¤r›lar genellikle opioid tedavisine nosiseptif a¤r›lardan daha az yan›t verirler. Farmakoterapinin
tedavi amaçl› sonucu, hakim olan nöropatik a¤r› probleminin belirli klinik özelli¤i için seçilen bir adjuvan ilac›n
eklenmesiyle iyilefltirilebilir. 

• Antidepresanlar
Kanser popülasyonunda, antidepresan ilaçlar bir opioide yeterli yan›t vermeyen sürekli nöropatik a¤r›lar›n
tedavisinde yayg›n olarak kullan›l›rlar (49,50). Amitriptilin, doksepin ve imipramin gibi tersiyer amin trisiklik
ilaçlarda analjezik etkinli¤e iliflkin kan›t daha fazlad›r. Sekonder amin trisiklik antidepresanlar›n (desipramin ve
nortriptinin gibi) yan etkileri daha azd›r ve sedasyon, antikolinerjik etkiler veya kardivasküler toksisiteden büyük
endifle duyuldu¤unda tercih edilirler. Bir trisiklik antidepresan›n bafllang›ç dozu düflük olmal›d›r (örn., yafll›
hastalarda 10 mg ve genç hastalarda 25 mg amitriptinin) (kan›t düzeyi: 1a).

• Antikonvülsanlar
Karbamazepin, Fenition ve Sodyum valproat gibi antikonvülsanlar nöropatik a¤r›n›n tedavinde uzun y›llard›r 
kullan›lmaktad›rlar. Karbamazepin trigeminal nevraljinin tedavisi için lisanl›d›r. Bu ilaçlar bafl dönmesi, uyku hali
gibi yan etkiler gösterirler ve özellikle Karbamazepin kemik ili¤i ifllevini bask›layabilir ve bu nedenle düzenli
olarak izlenmelidir. ‹ki büyük randomize plasebo kontrollü çal›flmada daha yeni bir antikonvülsan olan
Gabapentinin etkinli¤inin iyi oldu¤u gösterilmifltir ve her türlü nöropatik a¤r›n›n tedavisi için ‹ngiltere’de
lisansl›d›r (kan›t düzeyi: 1a). 

• Klonidin
Klonidin analjezik etkisi kabul edilmifl bir alfa -2 adrenerjik agonisttir (51). Kanser popülasyonunda, opioidlere
ve di¤er adjuvanlara yan›t vermeyen sürekli nöropatik a¤r›n›n tedavisinde oral veya transdermal klonidin 
kullan›m› düflünülebilir (kan›t düzeyi: 2b).

C) Kemik a¤r›s› için kullan›lan adjuvanlar

• Anti-inflamatuvar ‹laçlar
Sistematik olmayan verilere göre, nonsteroid anti-inflamatuvar ilaçlar özellikle malign kemik a¤r›s›nda etkilidir.
Kortikosteroidlere s›kl›kla zor olgularda baflvurulur. 

• Bifosfonatlar
Bifosfonatlar (daha önceleri difosfonatlar olarak bilinen) osteoklast aktivitesini inhibe eden ve sonuç olarak
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birçok hastal›kta kemik y›k›m›n› azaltan inorganik pirofosfat analoglar›n›d›r. Büyük olas›l›kla bu etki, kemik
a¤r›s›nda bu bileflenlerin varsay›lan analjezik etkinli¤ini vurgulamaktad›r. ‹leri evre kanser hastalar›nda zoledronik
asitle kontrollü ve kontrolsüz olarak yap›lan çal›flmalar kanser a¤r›s›nda anlaml› derecede azalma oldu¤unu
göstermifltir. ‹natç› kemik a¤r›s› olan hastalarda bu ilaçlardan herhangi birinin kullan›lmas›na iliflkin yeterli say›da
veri bulunmaktad›r; günümüzde en iyi analjezik etki için kan›tlar zoledronik asidi göstermektedir. Zoledronik asit
meme kanserinde pamidronattan daha etkindir ve metastatik prostat kanserinde, akci¤er kanserinde, böbrek
hücreli karsinomda ve di¤er solid tümörlerde etkisi kan›tlanm›fl tek bifosfonatt›r (79). Bu s›n›fta yer alan çeflitli
ilaçlar›n oluflturdu¤u analjezideki potansiyel farklar ek çal›flma gerektirmektedir ve kanser hastalar›nda hem
doza ba¤l› etkileri hem de uzun dönem riskleri veya yararlar› bilinmemektedir. Herhangi bir bifosfonat
kullan›ld›¤›nda serum kalsiyum, fosfat, magnezyum ve potasyum düzeyleri izlenmelidir (52,53) (kan›t düzeyi: 1a)   

• Radyofarmasötikler
Kemik dönüflümünün h›zl› oldu¤u bölgeler taraf›ndan emilen radyoaktif iflaretli ilaçlar metastatik kemik
hastal›¤›n›n potansiyel tedavisi için de¤erlendirilmektedir. Sistemik olarak uygulan fosfor-32’nin metastatik
kemik a¤r›s›n›n yönetiminde etkin bir ilaç oldu¤u uzun süreden beri bilinmektedir, ancak önemli derecede kemik
ili¤i depresyonuna neden oldu¤undan kullan›m› s›n›rl›d›r. K›sa bir süre önce, radyoizotop iflaretli bifosfonat
bileflenin oluflturdu¤u kemik arayan radyofarmasötikler sentezlenmifltir. Strontium-89, samarium-152-
etilendiamintetrametilen fosforik asit ve renium-186-hidroksietiliden difosfonatla anlaml› derecede klinik yan›tla
birlikte kabul edilebilir hematolojik toksisite gözlenmifltir. Her bir ilac›n riskleri ve yararlar›yla birlikte oluflan
etkinin devaml›l›¤›na iliflkin daha ileri çal›flmalar yap›lmal›d›r. ‹leride bu tip ilaçlar›n bulunmas› ve metastatik
hastal›ktan kaynaklanan inatç› kemik a¤r›s›n›n tedavisine katk› sunmas› olas›d›r (54-57) (kan›t düzeyi: 2b)

2.2.5 Deri yoluyla elektriksel sinir uyar›m› (TENS, Transcutaneous electrical nevre stimulation)
Deri yoluyla elektriksel sinir uyar›m›n›n a¤r› giderme mekanizmas› çok iyi tan›mlanmam›flt›r; lokal sinir blo¤u ve
santral inhibitör sistemlerin aktivasyonu aç›klama olarak sunulmufltur. Klinik deneyim bu tarz yaklafl›m›n hafif ila
orta fliddetli kas iskelet sistemi a¤r›s›n›n veya nöropatik a¤r›n›n tedavisinde yard›mc› olabilece¤ini 
göstermektedir (61,62) (kan›t düzeyi:4)

2.2.6 ‹nvaziv analjezik teknikler
DSÖ “analjezik merdiven”ine iliflkin do¤rulama çal›flmalar›, kanser a¤r›s› olan hastalar›n %10 ila %30’unun tek
bafl›na farmakoterapi kulland›¤›nda, kabul edilemez ilaç toksisitesi d›fl›nda, rahatlamayla yan etkiler aras›nda
tatmin edici bir denge sa¤layamad›klar›n› göstermektedir (13,14). Yeterli anestezinin sa¤lanmas›nda anestezik
ve nöroflirürji teknikleri sistemik opioid uygulama gereksinimini azaltabilir.  

• Epidural, intratekal ve intraventiküler opioid uygulamas› 
Omurilikte etki merkezlerinin yak›n›na küçük opioid dozlar›n›n uygulanmas› supraspinal arac›l› istenmeyen 
etkileri azaltabilir. Spinal opioidlerin, nöroablatif tedavilere göre duyuyu, gücü ve sempatik ifllevi koruma 
avantajlar› vard›r. Kanama diyatezi, lökopeni ve sepsis kontrendikasyonlar aras›nda yer al›r. Kal›c› bir kateter
yerlefltirmeden önce, bu yaklafl›m›n potansiyel yararlar›n› de¤erlendirmek için geçici bir spinal opioid tedavisi
uygulanmal›d›r. Baz› hastalarda, %0.125 – 0.25 bupivakain gibi, bir epidural opioide düflük konsantrasyonlarda
bir lokal anestezi¤in eklenmesi toksisiteyi artt›rmadan analjezik etkiyi artt›rm›flt›r (64,65). Bu ifllemlerin morbidite
potansiyeli çok iyi e¤itimli klinisyenlere ve uzun izlem sürecine gereksinim oldu¤unu göstermektedir 
(kan›t düzeyi: 3). 

• Kimyasal rizotomi, nörolitik solüsyonun epidural veya intratekal bofllu¤a damlat›lmas›yla gerçeklefltirilir
ve inatç› bölgesel a¤r› sendromlar›nda a¤r›n›n kontrolü için etkili bir yöntem olabilir. Bu teknik en yayg›n biçimde
somatik ve nöral yap›lar›n tümör taraf›ndan sar›lmas›yla ortaya ç›kan gö¤üs duvar› a¤r›s›n›n yönetiminde
kullan›l›r. ‹natç› üst ekstremite, alt ekstremite, pelvik veya perineal a¤r› di¤er endikasyonlar aras›nda yer al›r.
Lumbosakral sinir köklerinin kimyasal rizotomisi güçsüzlük, sfinkter yetersizli¤i ve konum hissinin kaybolmas›
arac›l›¤›yla önemli ölçüde yüksek engellilik riski tafl›d›¤›ndan ifllevleri s›n›rl› ve önceden üriner diversiyonu olan
hastalarda kullan›lmal›d›r. ‹stenmeyen etkiler enjeksiyon tekni¤iyle (spinal bafl a¤r›s›,  mekanik sinir hasar›,
infeksiyon ve araknoidit) veya nonnosiseptif sinir liflerinin y›k›m›yla iliflkili olabilir (kan›t düzeyi: 4).

• Kordotomi s›ras›nda, anterolateral spinotalamik yol a¤r›n›n ve s›cakl›k duyusunun kontralateral olarak
kaybolmas› için kesilir. Gövde veya alt ekstremiteden kaynaklanan fliddetli unilateral a¤r›s› olan hastalar›n bu
ifllemden yararlanma olas›l›¤› yüksektir. Genellikle perkütan teknik tercih edilir. A¤r› hastalar›n %90’›ndan
fazlas›nda kordotomiyi izleyen dönemde önemli ölçüde azal›r. Sa¤ kalan hastalar›n %50’sinde 1 y›l sonra a¤r›
tekrarlar. Kordotomiyi tekrarlamak bazen etkin olabilir. Nörolojik komplikasyonlar aras›nda parezi, ataksi ve
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mesane disfonksiyonu yer al›r (68).
• Hipofizin kimyasal veya cerrahi hipofizektomiyle ç›kar›lmas›n›n opioid tedavisine yan›t vermeyen ve
herhangi bir bölgesel nöroablatif ifllem için uygun olmayan yay›lm›fl ve çok odakl› a¤r› sendromlar›n› giderdi¤i
bildirilmifltir. Hem hormona ba¤l› hem de hormondan ba¤›ms›z tümörlerin neden oldu¤u a¤r›n›n hafifledi¤i
gözlenmifltir (69,70) (kan›t düzeyi: 4).   

• Kalsitonin Sürekli subkütan kalsitonin dozlar›n›n kemik a¤r›s›n› giderdi¤ine iliflkin s›n›rl› kan›t 
bulunmaktad›r. Yine de, inatç› olgularda bu ilaçla bir deneme yapmay› düflünmek ak›lc›d›r (örn., birkaç hafta
günde iki kez subkütan 100-200 IU somon kalsitonini) (58) (kan›t düzeyi:4).

2.2.7 Fiziksel / psikolojik tedavi

Fiziksel tedaviler
Fiziksel teknikler, kronik kanser a¤r›s› olan hastalar›n ifllevlerini en uygun hale getirmek veya elektrik uyar›m›,
s›cak veya kriyoterapi gibi uygulamalar arac›l›¤›yla analjeziyi artt›rmak amac›yla kullan›labilir. Lenf ödeminin
sarg›larla, bas›nç çoraplar›yla veya pnömatik pompa cihazlar›yla tedavisi hem ifllevi düzeltebilir hem de a¤r›y› ve
a¤›rl›k hissini giderebilir. Ortez kullan›m› a¤r› veren veya zay›flam›fl yap›lar› immobilize eder ve destek sa¤lar.
A¤›rl›k veya ambulasyonla a¤r›s› artan hastalarda da yard›mc› cihazlar kullan›fll› olabilir. (kan›t düzeyi: 4) 

Psikolojik tedaviler
Psikolojik yaklafl›mlar a¤r›s› olan kanser hastalar›nda bak›m›n bir parças›d›r. Psikolojik de¤erlendirme ve destek
tüm hastalara yarar sa¤layabilir (59,61).
• Biliflsel davran›flsal giriflimler, hastada yeni bafla ç›kma becerilenin geliflmesi ve düflüncelerin, 

duygunun ve davran›fllar›n de¤iflmesi yoluyla a¤r›n›n neden oldu¤u s›k›nt›n›n daha az alg›lanmas›na 
yard›mc› olur.

• Rahatlama yöntemleri kas gerilimini ve duygusal uyar›lmay› azaltabilir veya a¤r› tolerans›n› 
artt›rabilir (60).   

• Di¤er yaklafl›mlar beklenen anksiyeteyi azaltarak kaç›nma davran›fllar›na veya a¤r›n›n neden oldu¤u 
s›k›nt›n›n azalmas›na yol açabilir. 
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fiekil 5: A¤r› faktörleri

2.2.8. Yorumlar
Kanser hastalar›nda analjezik tedavin hedefi minimum yan etkiyle en uygun biçimde analjezi sa¤lamakt›r.
Günümüzde kullan›lan teknikler hastalar›n büyük bir ço¤unlu¤unda yeterli rahatlama sunmaktad›r. Ço¤u 
devam eden analjezik tedaviye gereksinim duyacakt›r ve hastal›k ilerledikçe gereksinimler genellikle 
de¤iflmektedir. ‹natç› a¤r›s› olan hastalar›n, birleflik multidisipliner yaklafl›m sa¤layan a¤r› yönetimi veya 
palyatif t›p uzmanlar›na eriflimleri olmal›d›r (78). 
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2.3 Prostat kanseri hastalar›nda a¤r› yönetimi

2.3.1 Klinik görünüm
A¤r›, prostat kanserinin (PKa) hem erken hem de ileri evrelerinde oluflabilir. Erken evrelerde baflvuru semptomu
olabilir, klinik yararlar› vard›r ve bu nedenle hasta taraf›ndan tolere (ve en az›ndan k›smen kabul edilebilir)
edilebilir. ‹leri evre hastal›kta art›k özgül bir tan› anlam› kalmaz ve sadece hastan›n rahats›zl›¤›n›n vurgulanmas›na
arac› olur (1). Do¤rudan kanserin kendisi (%77) veya kanser tedavisi (%19) a¤r›ya neden olabilir veya a¤r› her
ikisinden ba¤›ms›z olarak ortaya ç›kabilir (%3) (2). 

A¤r› ileri evre hastal›kta daha yayg›n görülür ve bafl edilmesi gerçekten zordur. Bu nedenle a¤r› yönetimi
semptomatik hasta metastazlar›na odaklanmal›d›r. PKa hastalar›nda kronik a¤r›n›n toplam insidans› yaklafl›k %30
ila %50 aras›ndad›r, ama hasta hastal›¤›n son evresine girdi¤inde bu rakam %90’a yükselir (3). Kemik, sinir veya
bir bofl organ tümör infiltrasyonunu içeren üç temel bölgede tümör büyümesi do¤rudan a¤r›ya yol açabilir.

2.3.2 Bölgesel yetersizli¤e ba¤l› a¤r›

2.3.2.1 Yumuflak doku ve bofl organ invazyonu
Bofl organ invazyonuna ba¤l› a¤r›n›n giderilmesi cerrahi ve küçük invaziv ifllemlerin (örn., kateter, stent, nefrosto-
mi tüpü) alan›d›r.

Mesane ç›k›m obstrüksiyonu
Prostat›n sürekli büyümesi ç›k›fl›n obsrüksiyonuna neden olabilir. Özellikle stangüri ve ifleme güçlü¤ü gibi alt
üriner sistem semptomlar› (AÜSS) oluflabilir. Bu tip akut a¤r› durumlar›nda acil rahatlama gereklidir. En iyi yöntem
bir suprapubik kateterin yerlefltirilmesi ve ileri evre hastal›kta hormon tedavisine bafllanmas›d›r. Üç ay sonra ç›k›m
obstrüksiyonu devam ediyorsa, transüretral palyatif rezeksiyon (TURP) uygulanabilir.     
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Üreter obstrüksiyonu
Üreter obstrüksiyonu s›kl›kla gerçek (küçük) pelvisinin içinde tümör bas›s› veya infiltrasyonu sonucunda oluflur
(4-7). Nadiren, obstrüksiyon daha yak›nsal olup, retroperitonal metastazlarla iliflkilidir. Birçok olguda obstrüksiyon
asimetriktir. Tedavi edilmeyen ilerleyici üreter obstrüksiyonlar› bilateral hidronefroza ve bunu izleyen böbrek
yetersizli¤ine neden olur. Son evre kanser hastalar›nda böbrekleri drene etme karar› zor olabilir. Semptomatik
hidronefrozu bir kerede drene etmek ve asemtomatik hastalarda sadece bir böbre¤i (ifllevi iyi olan böbre¤i) drene
etmek do¤ru bir uygulamad›r. Drenaj için nefrostomi tüpü double-J stentinden daha üstündür, çünkü daha 
sonraki aylarda prostat bezinin sürekli büyümesine ba¤l› olarak stentin endoskopik rutinde de¤ifltirilmesi gittikçe
daha da zorlaflacakt›r. Nefrostomi tüpünün herhangi bir anestezi olmadan de¤ifltirilebilmesi de bir baflka
nedendir.      

Lenf ödemi
Büyük prostat kütlesi ve/veya pelvise lenf dü¤ümü metastaz› olan hastalar genellikle bacaklarda lenf ödemi gös-
terirler. Lenf ödeminin tedavisi sarg›lar›n, bas›nç çoraplar›n›n veya pnömatik pompa cihazlar›n›n kullan›ld›¤› fiziya-
trik tekniklerdir. Bunlar hem ifllevi düzeltir hem de a¤r›y› ve a¤›rl›k hissini giderir.

Barsak t›kanmas›
‹leri evre prostat kanserinde s›kl›kla bölgesel rektum obstrüksiyonu oluflur ve barsak t›kanmas› kar›n a¤r›s›na yol
açabilir. Nadiren peritonun dahil olmas› da barsak t›kan›kl›¤›na neden olabilir. Mekanik obstrüksiyon olgular›nda
cerrahi giriflim uygulanmal›d›r. Bir sinir a¤›na tümör infiltrasyonu veya analjeziklere ikincil olarak paralitik barsak
t›kan›kl›¤› oluflabilir. Opoiodin neden oldu¤u konstipasyonda hareketlili¤i iyilefltirmek ve a¤r›y› gidermek için
laksatifler kullan›labilir.      

2.3.3 Metastaza ba¤l› a¤r›

2.3.3.1 Kemik metastaz›
Afla¤›daki maddeler göz önünde bulundurulmal›d›r:
• Prostat kanseri popülasyonunda kronik a¤r›n›n en yayg›n nedeni kemik metastazlar›d›r (8,9).
• Çok odakl› a¤r›ya neden olan genifl yay›l›ml› kemik metastazlar› oldukça s›kt›r.
• Kemik metastaz› olan hastalar›n %25’inden fazlas›nda a¤r› yoktur (10).
• Çoklu kemik metastaz› bulunan hastalar tipik olarak sadece birkaç bölgede a¤r› bildirir.
• A¤r›s›z bir lezyonu a¤r›l› hale dönüfltüren faktörler bilinmemektedir.
• Kemik metastazlar›, endosteal veya preosteal nosiseptörlerin aktivasyonuyla (mekanik bozulma veya 

kimyasal arac›lar›n sal›nm›yla). 
• Komflu yumuflak dokuya tümör büyümesiyle.
• Komflu sinirlere tümör büyümesiyle.
• Veya di¤er karmafl›k mekanizmalarla a¤r›ya neden olurlar (9).    

Tedavi yönteminin seçimi tümörün yerine, histolojisine, evresine ve hastan›n fiziksel ve duygusal durumuna
ba¤l›d›r. Özel olarak tümör hücrelerini hedef alan tedaviler gelifltirilmekte olsa da, en yayg›n olarak kullan›lan
teknikler normal dokulara da hasar vermektedir ve buna ba¤l› yan etkilere neden olacakt›r. Her olguda yararlar ve
yan etkiler dikkate al›nmal›d›r. Yan etkileri az olan tedavi seçenekleri ilk olarak uygulanmal›d›r. Seçenekler, 
hormon tedavisi, radyoterapi, izotoplar ve sistemik analjezik farmakoterapidir (“analjezik merdiven”). Sinir blo¤u
gibi a¤r› yönetimindeki di¤er araçlarsa nadiren kullan›l›r.

Hormon tedavisi
Prostat karsinomunda eksojen östrojen uygulamas›n›n etkisini ilk olarak Huggins ve Hodges bildirmifltir (11).
Hormon de¤ifliklikleri, luteinizan hormonun (LH), folikül stimüle edici hormonun (FSH) ve prolaktinin hipofizde
inhibe edilmesinin yan›nda endojen kortikosteroid hormonu üretiminde de¤iflimler gibi karmafl›k endokrin etkilere
yol açabilir (12). Östrojen, antiandrojen (siproteron, flutamin), östrojen-mustin kompleksi (estramustin), 
progestojenler, aminoglutetimid, gonadotropin-salg›lay›c› hormon (GnRH) analoglar›, orfliyektomi, adrenalektomi
ve hipofizektomi gibi çok çeflitli hormon ekleme veya ç›karma giriflimlerine baflvurulmufltur. Kortikosteroidler de
özellikle kemik birikimlerine ba¤l› a¤r›n›n giderilmesi için kullan›lmaktad›r 

• Yan etkiler
Hormon tedavisi kemoterapiyle karfl›laflt›r›ld›¤›nda genellikle çok daha iyi tolere edilmektedir. “Parlama” veya
geçici a¤r› alevlenmesi olabilir ve bu genellikle izleyen yan›t›n bir göstergesidir (13). GnRH analoglar›nda ve
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orfliyektomide (vücut tüylerinin dökülmesi, testiküler atrofi, jinekomasti, libido azalmas›, impotans, oldukça
düflük kardiyovasküler mortalite h›z› ve psikolojik morbidite), antiandrojenlerde (jinekomasti – tek bafl›na
kullan›ld›¤›nda GnRH analoglar›yla bir arada kullan›m›na göre daha s›k görülür, karaci¤er yetersizli¤i ve daha az
oranda cinsel disfonksiyon), siproteron asetatta (östojenlere göre daha az yan etkiler ve daha düflük 
kardiyovasküler komplikasyon insidans›), östrojenlerde (vücut tüylerinin dökülmesi, testiküler atrofi, jinekomasti,
libido azalmas›, impotans ve uzun dönem kullan›mda kardiyak ve serebrovasküler hastal›klar nedeniyle yüksek
mortalite), adrenalektomide (büyük cerrahi ifllem) ve hipofizektomide (küçük ama anlaml› mortalite h›z› ve
yaflam için hemen izleyen hormon replasman›) yan etkiler dikkate al›nmal›d›r. 

• Etkiler
Bir grup protokolle a¤r› giderme baflar›s› %35 (14) ila %70 (15) aras›nda de¤iflmektedir. Farkl›l›klar hasta
seçimine ve a¤r› ölçümündeki problemlere ba¤l› olabilir. ‹yi diferansiye prostat karsinomunun kötü diferansiye
tümörlere göre hormonlara yan›t vermesi daha olas›d›r. Kortikosteroid replasman tedavisi içeren veya ek 
kortikoid etkisi olan giriflimlere verilen yan›t oran› daha yüksektir. Kortikosteroidler, özelikle kemik
metastazlar›nda, a¤r›n›n hafiflemesi amac›yla da kullan›l›rlar. 

• Problem
Bugüne kadar prostat adenokarsinomlu birçok hasta erken tümör evrelerinde baflvurur ve bu hastalara radikal
cerrahi veya, daha az s›kl›kta, radyoterapi uygulan›r. PSA tekrarlad›¤›nda ve/veya semptomlara göre hormon
tedavisi uygulan›r ve hastalar y›llarca asemptomatik kalabilir. A¤r›, ilerleme gösteren hormon dirençli bir tümörle
iliflkilidir ve  kontrolü alternatif tedavi giriflimlerini zorunlu k›lar. 

Radyoterapi
Eksternal radyoterapi hastalar›n büyük bir ço¤unlu¤unda metastatik kemik a¤r›s› için yararl›d›r. Bu etki 
doz-zaman iliflkisi veya histoloji taraf›ndan anlaml› ölçüde de¤iflme u¤ramaz. Hastalar›n yaklafl›k %80’inde
a¤r›y› tamamen dindirir (16).
• Kemik metastaz›na ba¤l› a¤r›n›n kontrolünde radyoterapinin rolü sorgusuzdur.
• Radyoterapi teknikleri çok çeflitlidir – tek tedavide büyük bir doz ile 4 haftal›k dönemde en fazla 20 

küçük tedavi aras›nda de¤iflebilir.
• Doz-zaman faktörleri: Radyasyonun biyolojik etkisi hem aktar›lan toplam doz miktar›na hem de tedavi 

seanslar›n›n say›s›na ve uygulanan ›fl›n tedavisinin toplam zaman›na ba¤l›d›r.
• Küçük hacim için standart palyatif tedavi 5 gün içinde 5 fraksiyonda 20 Gy olmufltur, ama büyük 

hacimler için (çok yak›n›nda barsa¤›n bulundu¤u hemipelvik alan gibi) 12 günlük süreçte 10
fraksiyonda 30 Gy kullan›lmaktad›r (17).

• E¤er tedavi edilecek olan kemik yüzeyselse (örn., kaburgalar, kürek kemi¤i), tek alanda ortovoltaj 
(300 kV) kullan›larak alttaki dokulara çok a¤›r ›fl›n ulaflmadan yeterli tümör dozu verilir.

• Palyatif dozlar maksimum tolerans dozlar›ndan daha küçüktür.    
• Alan büyüklü¤ü bir uzlaflmad›r.
• Morbiditeyi en aza indirmek için gere¤inden büyük hacimleri tedavi etmekten kaç›lmal›d›r.
• Bir çökelmeye iliflkin radyolojik kan›t›n hastal›¤›n yayg›nl›¤›n› oldu¤undan az gösterebilece¤i 

unutulmamal›d›r.

Yar›m vücut ›fl›nlamas› (HBI, Hemibody irradiation)
Genifl alana yay›lm›fl metastatik hastal›¤› olan hastalar, genellik kemik birikimine veya visseral metastazlara ba¤l› bird-
en çok a¤r›yan bölgeyle baflvurabilirler. Temel endikasyon tek fraksiyonda en fazla 6 veya 8 Gy’lik dozlar›n kullan›ld›¤›
ileri evre prostat karsinomu gibi yay›lm›fl hastal›k olmufltur. Baz› araflt›rmac›lar hastalar›n %80’inde a¤r›n›n hemen
kesildi¤ini bildirmifllerdir (18-20). Yine de, akut morbidite ve mortalite doza ba¤l›d›r. Akut radyasyon hastal›¤› (21),
radyasyon sonucu geliflen pnömonit (22) ve kemik ili¤i bask›lanmas› yayg›nd›r. Vücudun üst yar›s›na en fazla 10
Gy’lik dozlar verildi¤inde, ›fl›ndan sonraki 100 gün içinde %70 oran›nda radyasyon sonucu geliflen akut pnömonite
ba¤l› mortalite bildirilmifltir. Vücudun üst yar›s›na uygulanan doz 6 Gy’ye düflürüldü¤ünde, a¤r›n›n giderilmesi
aç›s›ndan yan›t oran› %82’de korunurken toksisite engellenmifltir (22).

Ortopedik cerrahi
Uzun bir kemi¤e ait korteksin kal›nl›¤› %50 veya daha fazla oranda metastazla afl›nm›flsa, patolojik k›r›klar› önle-
mek amac›yla tek bafl›na radyoterapiye karfl›n koruyucu amaçl› tespit düflünülmelidir. Tümör sürekli büyüyerek
daha ileri yap›sal zay›fl›¤a yol açabilece¤inden internal kemik tespitinden sonra postoperatif radyoterapi uygulan-
mal›d›r (23,24). Kemik iyileflmesini ve yeniden büyümesini bask›lama korkusuyla radyoterapiden kaç›n›lmamal›d›r.
Palyatif radyoterapi dozlar›n›n yeniden kalsifikasyona neden oldu¤unu gösteren iyi bir kan›t bulunmaktad›r (25) 
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Radyoizotoplar
PKa’da yayg›n aksiyal iskelet tutulumu sistemik olarak uygulanan kemik arayan radyoizotoplarla baflar›l›
biçimde tedavi edilmifltir (bölüm 2.4.4’e bak›n›z). En s›k kullan›lan radyonüklidler, Strontiyum-89 klorid (89Sr),
renyum-186-hidroetiliden difosfonat (186Re-HEDP) ve Samaryum-153-ethilendiamintetrametilen fosforik asit 
(153-Sm-EDTMP).

Radyoizotop ile yar›m vücut ›fl›nlamas›n›n karfl›laflt›rmas› 
A¤r› kontrolü 3 ay boyunca de¤erlendirilmifl ve yar›m vücut ›fl›nlamas›yla efllenen 89Sr hastalar› benzer oranda,
s›ras›yla %63’ü ve %52’si, yarar sa¤lam›flt›r. Klinik olarak anlaml› düflük lökosit ve trombosit say›mlar›nda her iki
grup benzerlik göstermifltir. Stronsiyum kullan›m kolayl›¤› ve gastrointestinal toksisite göstermemesi aç›s›ndan
avantajl›d›r ama daha pahal› bir yöntemdir (26,27).

Bifosfonatlar
Bifosfonatlar kemik metastaz› olan hastalarda destek tedavisinin standart bir parças›d›r. Azot içeren üçüncü
kuflak bifosfonat olan zoledronik asit, metastatik kemik hastal›¤› komplikasyonlar›n›n tedavisinde etkindir.
Etkinli¤i ve güvenilirli¤i 3,000 hastan›n kat›ld›¤› üç önemli prospektif randomize kontrollü çal›flmada
belirlenmifltir (48). Kemik metastazlar›n›n komplikasyonlar› aras›nda a¤r›, k›r›klar ve omurilik kompresyonu yer
almaktad›r. Radyografik görüntülemede osteoblastik olarak görülseler de, birçok kemik metastazlar› afl›r›
osteoklast say›s› ve aktivitesiyle tan›mlan›rlar. Buna ek olarak, patolojik osteoklast aktivasyonu iskelet 
komplikasyonlar›n›n artmas›yla ba¤lant›l›d›r. Osteoklast aktivitesinin, farkl›laflmas›n›n ve sa¤kal›m›n›n güçlü bir
inhibitörü olan zoledronik asit, adrojene ba¤›ml› olmayan PKa ve kemik metastaz› bulunan erkeklerde iskelet
komplikasyonlar› riskini azalt›r.  Pamidronat ve klodronat dahil di¤er bifosfonatlar, bu düzenekte daha az
etkindir (49). Androjen yoksunluk tedavisi alan hormon duyarl› PKa ve kemik metastaz› olan hastalara 1 y›l
süreyle zoledronik asit uyguland›¤›nda, kemik mineral yo¤unlu¤unun anlaml› ölçüde artt›¤› ve kemik dönüflümü
biyokimyasal belirteçlerinin kal›c› olarak bask›land›¤› gözlenmifltir. Bu bulgular zoledronik asit uygulamas›n›n
güvenilir bir yöntem oldu¤unu ve kemik kayb› önledi¤ini göstermifltir (50). Zoledronik asit (her 3-4 haftada bir 15
dak. boyunca intravenöz olarak 4 mg) iskeletle ba¤lant›l› olaylar›n s›kl›¤›n› azaltm›fl, iskeletle ba¤lant›l› ilk olay›n
görülme zaman›n› geciktirmifl ve a¤r›y› azaltm›flt›r (48). Görsel Analog Ölçe¤indeki düzelme C-telopeptit ve
kemik alkalin fosfataz serum (p<0.05) düzeylerinin azalmas›yla pozitif ba¤lant› göstermifltir (51). Kemik metastaz›
olan erkeklerde en uygun zamanlamay›, programlamay› ve tedavi süresini belirlemek ve kemik metastaz›n›n
engellenmesi dahil bifosfonatlar›n di¤er düzeneklerde de potansiyel rolünü tan›mlamak için daha fazla
çal›flmaya gereksinim vard›r.         

Kemoterapi
Metastatik PKa olan erkeklerin yaklafl›k %80’inde, birincil androjen ablasyonu semptomatik düzelmeye ve 
prostat spesifik antijen (PSA) serum düzeylerinin azalmas›na yol açar, ama hastal›k sonunda hormon tedavisine
direnç göstermeye bafllar. Sistemik kemoterapi bu hasta grubu için ayr›lmal›d›r. ‹leri evre hastal›kta tek ilaçla
kemoterapinin uyguland›¤› ilk klinik çal›flmalar yetersiz sonuç vermifltir. Daha yeni çal›flmalar çok ilaçl› 
kemoterapilerin daha etkin olabilece¤ini öne sürmektedir. Randomize bir çal›flmada, mitoksantron art› düflük
dozda prednisonun a¤r›y› giderdi¤i ve tek bafl›na prednisolona göre yaflam kalitesini s›kl›kla düzetti¤i 
gösterilmifltir (48,49). Daha birçok çal›flma bu kemoterapi rejiminin semptomatik etkisini do¤rulam›flt›r, ama
hiçbiri bu yaklafl›m›n sa¤kal›m› iyilefltirdi¤ini gösterememifltir. 

PSA-yan›t oran› ve a¤r› azalmas› di¤er kombine kemoterapilerle de bildirilmifltir. Bu kemoterapi 
rejimleri yan etkilerle iliflkili oldu¤undan ve hiçbiri sa¤kal›m avantaj› göstermedi¤inden hastalar için 
kiflisellefltirilmifl kavramlar gelifltirilmifltir.

PSA yan›t oranlar› afla¤›da verilmifltir: 

• Ketokonazol + doksorubisin %55
• Vinblastin + estramustin %54 - %61
• Estramustin + etopositd %39 - %58
• Mitoksantron + prednison %33
• Paklitaksel + estramustin %53

2004’te dosetaksel-bazl› kemoterapilerle mitoksantron-bazl› rejimleri karfl›laflt›ran iki randomize çal›flma/faz III
çal›flmalar› (TAX-327 ve SWOG 9916) yay›mlanm›flt›r (51,52). Dosetaksel-bazl› rejimlerin çok iyi septomatik etki
gösterdi¤i; mitoksantron-bazl› yaklafl›mdan anlaml› ölçüde daha iyi oldu¤u kan›tlanm›flt›r. Ayr›ca, ilk kez, dose-
taksel grubu için anlaml› sa¤kal›m yarar› gösterilebilmifltir (18.9’a karfl› 16.5 ay).
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Her ne kadar bu rejimlerin ço¤u, yorgunluk, hafif kemik ili¤i bask›lanmas› ve gastrointestinal irritasyon gibi yan
etkilere neden olsa da, hastalar›n büyük bir ço¤unlu¤u taraf›ndan çok iyi tolere edilmektedir (28). 
Dosetaksel-bazl› rejimler günümüzde ileri hormon tedavisine dirençli PKa hastalar›nda standart olarak
kullan›lmaktad›r. Kemik metastazlar›na göre yumuflak doku lezyonlar› daha çok etkilenir. 

Kemoterapiyle a¤r› yönetimi etkin olabilir, ancak opioidlerden daha pahal›d›r ve sa¤kal›m avantaj›
s›n›rl›d›r.

Sistemik analjezik farmakoterapi (“analjezik merdiven”)  
Yukar›da anlat›lan tedaviler a¤r› yönetiminde yetersiz kald›¤›nda sistemik analjezik farmakoterapi uygulanmal›d›r
(bak›n›z bölüm 2.4). Birçok olguda tedavi seçene¤i DSÖ’nün merdiven flemas›d›r.

2.3.3.2 Omurilik kompresyonu
Omurilik kompresyonu, bir vertebra korpusun çökmesi veya omurilik kanal›ndaki bir ekstradural tümörün
bas›nc›yla oluflabilir ve prodromal a¤r› bu hastalar›n %96’s›nda görülen bir özelliktir. PKa hastalar›nda toplan
insidans› %10’un alt›ndad›r (29). Torakal omurilik kompresyonu en yayg›n aland›r (%70) ve çoklu ekstradural
bölgelerin insidans› %18’lere ç›kabilir (30). Cerrahi uygulama (spinal stabilizasyonla anterior dekompresyon)
veya radyoterapiyle kal›c› tedavi sa¤lanmal›d›r. Bazen motor defisitlerinin artmas›na karfl›n lokal s›rt a¤r›s› 
kaybolabilir. Bu, paraplejinin geliflen duyusal bilefleninden kaynaklan›r. Omurilikte oluflan ödem 
kortikosteroidlerle (tipik olarak deksametazon) geçici olarak tedavi edilebilir.     

2.3.3.3 Hepatik yay›l›m
‹kincil tümörün hepatik yay›l›m› s›rta ve kürekkemi¤ine yay›lan fliddetli hipokondriyal a¤r›n›n en yayg›n nedenidir.
‹lgili mekanizma, karaci¤er kapsülündeki sinir uçlar›n›n gerilmesi, diyafragmatik irritasyon veya tümör nekroz
alan›na kanama olabilir. Karaci¤er a¤r›s› genellikle a¤r›ya karfl› uygun analjeziklerin geleneksel titrasyonuyla
veya kortikosteroidlerle kontrol edilir. 

Tüm karaci¤ere uygulanan palyatif radyoterapi intrarteryal kemoterapi veya hepatik arter 
embolizasyonuna göre çok daha az yan etkilerle, inatç› a¤r›s› olan seçilmifl hastalarda yararl› olabilir. Kar›n
a¤r›s› hepatik ›fl›n uygulamas›yla hastalar›n yar›s›ndan fazlas›nda iyilefltirilebilir (31). Radyasyona ba¤l› hepatitten
kaç›nmak için dozlar 15 günlük fraksiyonlarda 30 Gy veya eflde¤erini aflmamal›d›r.

2.3.4 Kanser tedavisine ba¤l› a¤r› 

2.3.4.1 Hormon tedavisiyle iliflkili akut a¤r›

Prostat kanserinde luteinizan hormonu salg›lat›c› hormon (LHRH, Luteinizing hormone releasing hormone)
tümör alevlenmesi 
LHRH tedavisi PKa hastalar›n %5 ila %25’inde geçici semptom alevlenmesine neden olur (32,33). Alevlenme
tahminen bask› oluflmadan önce luteinizan hormonunun salg›lanmas›ndan kaynaklanmaktad›r (33,34). Sendrom
tipik olarak kemik a¤r›s›n›n fliddetlenmesi veya idrar retansiyonuyla kendini gösterir; omurilik kompresyonu ve
ani ölümle sonuçlanan olgular da bildirilmifltir (32). Semptom alevlenmesi genellikle tedavinin ilk haftas›nda
gözlenir ve adrojen antagonist tedavisi uygulanmad›¤›nda 1-3 hafta devam eder. LHRH agonist tedaviyle efl
zamanl› bir androjen antagonisti uyguland›¤›nda bu klinik tablo engellenebilir (35).  

Yan›t oran› (50):
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2.3.4.2 Hormon tedavisiyle ba¤lant›l› kronik a¤r›

Jinekomasti
Kronik jinekomasti ve memede hassasiyet PKa için uygulanan antianrojen tedavilerin en s›k görülen 
komplikasyonlar›d›r. ‹laçlar aras›nda bu sendromun insidans› farkl›l›k gösterir; s›kl›kla dietilstilboestrolle (36),
daha az s›kl›kta flutamid ve siproteronla ba¤lant›l›d›r (37-39), LHRH agonist tedavisi alan hastalarda ise nadiren
görülür (39). Yafll›larda jinekomasti birincil meme kanserinden veya memede ikincil bir kanserden ay›rt 
edilmelidir (40).

2.3.5 Yorumlar
Radyoterapi, kemoterapi ve hormon tedavisi kanser a¤r›s›n›n giderilmesinde uygulanan çok yararl› tekniklerdir
ve kanser hastalar›n›n bak›m›yla yak›ndan ilgili olan herkes tüm bu tedaviler hakk›nda birtak›m bilgilere sahip
olmal›d›r. Anti-kanser tedavilerinin uygunsuz kullan›m›ndan kaynaklanan yan etkiler çok üzücü olabilir ve her
olguda tedavinin dezavantajlar› palyatif yararla dengelenmelidir. Birçok hastada a¤r›y› gidermek için uygulanan
en iyi yaklafl›m disiplinler aras› ifl birli¤iyle sa¤lanacakt›r. A¤r› giderici anti-kanser ilaçlar›n›n endikasyonlar›,
dozu, s›kl›¤› ve en uygun uygulama biçimi aç›s›nda ö¤renilecek daha çok fley oldu¤undan çok iyi planlanm›fl
klinik çal›flmalara gereksinim vard›r. 

A¤r› giderici anti-tümör tedavide bafll›ca cerrahi, radyoterapi, kemoterapi ve hormon tedavisi
kullan›lmaktad›r. Bu tip tedavilerin ak›lc› kullan›m›, hem tümör biyolojisi hem de bu özgül onkolojik tekniklerin
etki mekanizmas› hakk›nda bilgi sahibi olunmas›n› zorunlu k›lmaktad›r. Tedavinin amac› tedaviye bafllamadan
önce aç›kça kavranmal›d›r. E¤er hastal›¤›n iyileflme potansiyeli varsa radikal tedavi uygulanmal›d›r, ama tümör
ilerlemifl veya çok genifl alana yay›lm›flsa giriflim semptomatik veya palyatif olmal›d›r (41). 

PKa hastalar›nda a¤r›y› tedavi etmek amac›yla bafl vurulan çeflitli rejimler yukar›da tan›mlanm›fl ve 
kullan›mlar›na iliflkin bilimsel temeller aç›klanm›flt›r. Yine de, erken giriflimin önemi vurgulanmal›d›r. Hastalar›n
e¤itimi önemlidir. Hasta, metastatik hastal›¤›n mutlaka a¤r› içermesi gerekmeyen erken belirtileri ve 
semptomlar› hakk›nda bilgi sahibi olmal›d›r.
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Bir bak›flta öneriler (evre M1)
Öneri dereceleri (ÖD) (A, B, C, ‹yi Uygulama Kurallar› [‹UK]) ve kan›t düzeyi (KD) (1a, 1b, 2a, 2b, 3, 4)
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2.4 Transizyonel hücreli karsinom hastalar›nda a¤r› yönetimi

2.4.1 Klinik görünüm
Ürotelyal kanser erkeklerde dördüncü ve kad›nlarda dokuzuncu en yayg›n kanserdir (1). Mesane ve üst idrar 
yolunda en s›k görülen kanserse transizyonel hücreli karsinomdur (THK). Daha çok toplay›c› sistemden (kaliks,
renal pelvis ve üreter) de¤il mesaneden kaynaklan›r. A¤r› aç›s›ndan bak›nd›¤›nda THK ile ürotelyal malign 
tümörlerin di¤er histolojik tipleri aras›nda ayr›m yapmak olanaks›zd›r. Mesane karsinomunda a¤r› hastal›¤›n do¤al
geliflim sürecinde görülebilir – en erken irritatif semptomlarla birlikte yan›c› a¤r› veya ileri evre hastal›kta komflu
dokular›n bölgesel invazyonu veya metastatik organ invasyonuna ba¤l› a¤r›. 

Renal toplay›c› sistemin THK’si tüm böbrek tümörlerinin %5-10’unu ve tüm idrar yollar› THK’nin %5’ini
oluflturur (2). Üreter THK’si tüm THK’lerin sadece %3’ünden sorumludur (3). Üst idrar yollar› THK’sinde a¤r› olgu-
lar›n yaklafl›k %30’unda ilk semptomdur.    

Tümöre ba¤l› a¤r›n›n kayna¤›
Mesane THK’si
• Üretral aç›kl›k yak›n›ndaki mesane tümörlerinin büyümesine ba¤l› üst idrar yollu obstrüksiyonu
• Bölgesel olarak ileri evre bir tümörün (pelvis duvar›, sinir kökleri, barsak, rektum gibi di¤er organlar) 

etraf›ndaki alan› sarmas›
• Kemik metastazlar›
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• Yumuflak doku metastazlar› (nadiren a¤r› verici)
Üst idrar yolu THK’si
• Üst idrar yolu obstüksiyonu (olgular›n yaklafl›k %30’unda baflvuru semptomu)
• Kan p›ht›s›na bafll› akut obstrüksiyon
• Bölgesel olarak ileri evre bir tümörün (posterior kar›n duvar›, sinir kökleri, parasipinal kaslar, barsak, 

dalak, karaci¤er gibi di¤er organlar) etraf›ndaki alan› sarmas›
• Kemik metastazlar›
• Yumuflak doku metastazlar› (nadiren a¤r› verici).

2.4.2 Bölgesel yetersizli¤e ba¤l› a¤r›

Mesane THK’si
Tümör infiltrasyonu taraf›ndan üretral aç›kl›¤›n t›kanmas›, üretral gerginli¤e ba¤l› hidronefroza ve yan tarafta
a¤r›ya yol açabilir (visseral a¤r›). Tümörün transüretral rezeksiyonu üretral obstrüksiyonun giderilmesinde 
genellikle etkindir. Di¤er koflullarda hidronefroz geçici veya kal›c› perkütan nefrostomiyle tedavi edilir. 

Bölgesel ileri evre hastal›kta yak›n yumuflak doku ve komflu organlara infiltrasyon, pelvik sinirlere infil-
trasyon sonucu ortaya ç›kan akut yan›c› a¤r›y› belirler (nöropatik a¤r›). Bu a¤r› bazen alt ekstremiteye yay›lan
uyuflma veya motor defisitle iliflkili olabilir. Tümör komflu organlara yay›ld›¤›nda – ince barsak, rektum- bu organ-
larda t›kan›kl›k ve içi bofl organlar›n gerginline ba¤l› visseral a¤r› görülebilir. Buna ek olarak, büyüyen mesane
tümörü mesane ç›k›m›n› tamamen t›kayarak, mesane gerginli¤ine ba¤l› hipogastrik kar›n a¤r›s›na neden olabilir.
Lenfadenopatiye ba¤l› lenf damarlar›nda t›kan›kl›k alt ekstremitelerde kas fasyas›n›n gerilmesine ba¤l› a¤r›l› lenf
ödemine yol açabilir (somatik a¤r›).  

‹nfiltre ve ileri evre mesane kanseri sistektomisi – radikal sistektomi veya kitle azalt›c› (debulking) 
sistektomi – ve üriner diversiyonla çevre dokular› saran neoplastik kitlenin uzaklaflt›r›lmas› a¤r› üzerine pozitif
etkide bulunur. Baz› durumlarda etkilenmifl olan barsa¤›n ç›kar›lmas› gibi cerrahi bölge geniflletilebilir. Palyatif
cerrahi oklüzif barsak sendromlar›nda gerekli olabilir (4). 

‹leri evre hastal›¤› olan hastalar›n %40-75’inde kemoterapinin baz› etkileri vard›r (mesane kanseri
k›lavuzuna bak›n›z). Kemoterapi, neoplastik kitleyi azaltma yoluyla yan›t veren hastalarda a¤r›y› giderebilir (5-9)
(kan›t düzeyi:1a). 

Radyoterapi bölgesel ilerlemeye ba¤l› pelvik a¤r›y› kontrol edebilir. Hedef hacim üzerine 40-45 Gy 
kullan›larak  uygulanan RT bölgesel a¤r›l› semptomlar› azaltabilir, ancak ayn› zamanda irritatif mesane 
semptomlar›n›n kötüleflmesine ve prokit geliflimine neden olabilir (10) (kan›t düzeyi: 2b).

Üst idrar yolu THK’si
Bölgesel olarak ileri evre birincil tümörler (örn., posterior kar›n duvar›n›n, sinir köklerinin, paraspinöz kaslar›n,
barsak, dalak, karaci¤er gibi di¤er organlar›n invasyonu) genellikle cerrahiyle kontrol alt›na al›n›rlar. Baz› 
durumlarda etkilenmifl olan barsak, dalak veya kar›n duvar› kaslar›n›n ç›kar›lmas› dahil cerrahi bölge
geniflletilebilir. Kemoterapinin de¤eri aç›s›nda üst idrar yolu THK’si ve mesane için ayn› görüfl ve düflünceler
geçerlidir. 

2.4.3 Metastaza ba¤l› a¤r›
‹leri evre mesane veya üst idrar yolu THK’s›nda s›kl›kla kemi¤e hematojen metastaz görülür. Kemoterapinin
sadece kemik metastaz›na özgü etkisine iliflkin yay›mlanm›fl veri bulunmamaktad›r. Kemik metastazlar›nda 
radyoterapinin palyatif analjezik rolü vard›r. On fraksiyonda 30-35 Gy’lik dozlar uyguland›¤›nda, olgular›n 
%80-90’›nda e¤er a¤r›y› gideremezse h›zla azaltm›flt›r (10) (kan›t düzeyi: 2b).  Ayn› zamanda diffüz kemik 
metastazlar›nda yar›m vücut ›fl›nlamas› da kullan›labilir (10). Transizyonel hücreli karsinomda kemik metastaz›n›n
radyoizotop tedavisine iliflkin özgül çal›flma bulunmamaktad›r. 

Ortopedik cerrahi patolojik k›r›klar› tespit edebilir (4). Nörocerrahi omurili¤in kompresyonundan 
kaynaklanan a¤r›n›n hafifletilmesinde rolü oynayabilir. 
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2.5 Böbrek hücreli karsinom hastalar›nda a¤r› yönetimi

2.5.1 Klinik görünüm
Böbrek hücreli karsinom tan›s› ço¤unlukla tesadüfen konulur. Tümör çevre alanlar› sarmad›kça veya kanama ve
ard›ndan p›ht› oluflumuna neden olarak, idrar ç›k›fl›n› t›kamad›kça a¤r› beklenmez. Hastalar›n %20-30’u metastatik
hastal›kla baflvurur ve ilk olarak bölgesel böbrek tümörüyle baflvuran hastalar›n %30’unda izlem s›ras›nda metastaz
geliflir. Bu demektir ki, tüm böbrek hücreli karsinom hastalar›n›n %50-60’›nda metastaz geliflir ve bu hastalar
bafll›ca a¤r› olmak üzere, tüm semptomlar nedeniyle tedavi edilmelidir. Böbrek hücreli karsinom ço¤unlukla
akci¤er, kemik, beyin, karaci¤er ve efl tarafl› veya karfl› tarafl› böbreküstü bezine yay›l›r. Metastazl› hastalar›n 
2 y›ll›k sa¤kal›m oran› maksimum %20’dir ve bu oran palyatif tedavide dikkate al›nmal›d›r. 

Tümörle iliflkili a¤r›n›n kayna¤›
• Bölgesel olarak ileri evre bir tümörün (posterior ark›n duvar›, sinir kökleri, paraspinöz kaslar, barsak, 

dalak, karaci¤er gibi di¤er organlar) etraf›ndaki alan› sarmas›
• Kanama ve ard›ndan p›ht› oluflumuna ba¤l› üst idrar yollu obstrüksiyonu 
• Kemik metastazlar›
• Yumuflak doku metastazlar› (nadiren a¤r› verici)
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2.5.2 Bölgesel yetersizli¤e ba¤l› a¤r›
Metastaz olmadan, bölgesel olarak ileri evre bir tümörün (posterior ark›n duvar›, sinir kökleri, paraspinöz kaslar,
barsak, dalak, karaci¤er gibi di¤er organlar) çevre alanlar› sard›¤› hastalar genellikle a¤r›yla baflvurur. Bu tip tümör
sadece cerrahi giriflimle kontrol alt›na al›nabilir. Baz› durumlarda etkilenmifl olan barsak, dalak veya kar›n duvar›
kaslar›n›n ç›kar›lmas› dahil cerrahi bölge geniflletilebilir. Adjuvan immunoterapi veya radyoterapinin tekrarlama
aç›s›ndan kan›tlanm›fl yarar› bulunmamaktad›r. 

Palyatif nefrektomi, metastatik hastal›k durumlar›nda bile, kanama, a¤r› veya paraneoplastik 
sendromlar gibi fliddetli semptomlar›n kontrolünde (‹UK) endikedir. Ancak, bu semptomlar› hangi s›kl›kla kontrol
alt›na al›nd›¤› aç›k de¤ildir ve palyatif durumlarda nefrektomi ve tümör anjiyo-infarkt› gibi di¤er tedavilerin 
etkinli¤ini karfl›laflt›ran yay›mlanm›fl veri bulunmamaktad›r. 

Yumuflak doku radyoterapisinin a¤r› ve tümör kontrolüne iliflkin kan›tlanm›fl yarar› bulunmamaktad›r.
Standart preoperatif (30 Gy) veya postoperatif radyasyon tedavisinin sa¤kal›m yarar› yoktur ve bölgesel 
ilerlemeyi yavafllatma konusunda tart›flmal›d›r (1). 

EORTC çal›flma 30947 metastatik hastal›kta, palyatif nefrektomiyle birlikte immunoterapinin tek bafl›na
immunoterapiye (interferon-alfa) göre sa¤kal›m› artt›rd›¤› gösterilmifltir (medyan sa¤kal›m 17 aya karfl›l›k 7 ay) (2)
(kan›t düzeyi. 2b). ‹mmunoterapinin özel bir a¤r› giderici etkisi yoktur.

Metastatik olmayan tümörde kanama ve ard›ndan p›ht› oluflumuna ba¤l› üst idrar yolu obstrüksiyonu radikal
nefrektomiyle etkin biçimde tedavi edilir (‹UK). E¤er hasta cerrahi giriflim için fiziksel olarak uygunsa, bu ifllem
yaflam kalitesini yükseltmek için uygulanmal›d›r, örne¤in metastatik tümörde palyatif nefrektomi (‹UK).

Palyatif durumlarda kanama ve a¤r›n›n giderilmesi aç›s›ndan tümör anjiyo-infarkt› gibi alternatif
tedavilere iliflkin yay›lanm›fl veri bulunmamaktad›r.

Hasta büyük cerrahi giriflim için uygun olmad›¤›nda, DSÖ k›lavuzuna göre analjezik tedaviye ve/veya
palyatif idrar yolu drenaj›na bafl vurulmal›d›r. 

2.5.3 Metastaza ba¤l› a¤r›
Kemik metastaz› olan hastalarda yaflam beklentisi (30 ay) visseral metastaz› bulunanlara (11.6 ay) göre daha uzundur (3). 

Tamamen al›nabilecek soliter metastazlar, kontrol edilemeyen kemik a¤r›s›, patolojik k›r›k oluflumu yak›n
veya bu tip k›r›klar kemik metastaz› cerrahisi için endikedir. Afl›r› yumuflak doku yay›l›m› ve fliddetli a¤r›yla birlikte
görülen kemik metastazlar›nda yaflam kalitesini belirli bir düzeyde devam ettirmek amac›yla kimi durumlarda
bacak veya kol amputasyonu gerekebilir. Kemik metastazlar›n›n cerrahisiyle hastalar›n %89-91’inde anlaml›
ölçüde a¤r› azalmas› sa¤lanm›flt›r (4-6) (kan›t düzeyi: 2b/3). Ek olarak, cerrahi giriflim patolojik k›r›klar› ve omurilik
kompresyonunu önler ve sa¤kal›m› önemli derecede etkiler.

Kemik metastazlar›n›n preoperatif embolizasyonu veya tek bafl›na embolizasyon hipervasküler kemik
metastazlar›nda a¤r›n›n giderilmesini sa¤lar (7,8) (kan›t düzeyi: 3). 

A¤r›l› kemik metastazlar›n›n hafiflemesi için uygulanan yüksek doz radyasyon tedavisinin tüm böbrek
kanseri hastalar›n›n %50-70’inde (9-11) (kan›t düzeyi: 3) ve genelde kemik metastazlar›n›n %67’sinde (kan›t
düzeyi: 2b) etkili oldu¤u gösterilmifltir. Sa¤kal›m üzerine etkisi yoktur.

Küçük çal›flmalarda radyonüklid tedavinin, örn. Sr-89 tedavisi, böbrek hücreli karsinomdan kaynaklanan
kemik metastazlar›nda iyi bir a¤r› giderici oldu¤u gözlenmifltir (13) (kan›t düzeyi: 3). Ancak uzun dönem a¤r› 
giderici etkisine iliflkin büyük prospektif çal›flmalar yoktur.    

Kemik metastazlar› immünoterapiye çok düflük yan›t verirler ve bu tedvinin a¤r› giderici olarak
kan›tlanm›fl yarar› yoktur. Hormon tedavisinin veya kemoterapinin sonuçlar› çok daha az etkileyicidir ve bu neden-
le a¤r› kontrolünde katk›lar› yoktur.

Yumuflak doku metastazlar›n›n tedavisi bölgesel olarak ileri evre hastal›¤›n tedavisine benzer biçimde uygulan›r.    
Yumuflak doku radyoterapisinin a¤r› aç›s›ndan kan›tlanm›fl yarar› bulunmamaktad›r ve bölgesel ilerlemeyi
yavafllatma konusunda tart›flmal›d›r (1). 

Tek bafl›na immünoterapi %15-27 oran›nda genel yan›t sa¤alar (14). Kemoterapiyle (IL-2 + interferon-
alfa + 5- fluorourasil) birlikte immünoterapi hastalar›n yaklafl›k %46’s›nda k›smi tümör yan›t› ve maksimum
%15’inde tam yan›t sa¤layan en etkin immünoterapidir. Ancak, bu yan›t oranlar› hemen hemen sadece akci¤er ve
lenf dü¤ümü metastazlar›nda görülmüfltür (15). Yumuflak doku metastazlar›na ba¤l› a¤r› büyük olas›l›kla tümör
yan›t›na benzer bir davran›fl sergiler, ama a¤r›n›n immünoterapiyle kontrolüne iliflkin veri bulunmamaktad›r. 

Hormon tedavisinin sa¤kal›m veya a¤r› giderici aç›dan kan›tlanm›fl yarar› bulunmamaktad›r.
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2.6 Adrenal karsinom hastalar›nda a¤r› yönetimi
Adrenal karsinom nadir bir hastal›kt›r ve kötü bir prognoza sahiptir. Çap› 5cm’den büyük ifllevsiz adrenal 
lezyonlar›n malignite olas›l›¤› yüksek oldu¤undan al›nmal›d›r (1). 

2.6.1 Malign feokromositoma
Feokromositoma, adrenal medulla hücrelerinin ço¤unlu¤unu oluflturan ve ayn› zamanda aort yak›n›ndaki 
paraganglion ve daha az oranda sempatik sinir sistemi ganglionunda bulunan kromaffin hücrelerinden 
(feokromasitleri)  kaynaklan›r (2). Bu hastal›k, do¤ru olarak tan› konuldu¤unda ve tedavi edildi¤inde metastaz
yoksa iyilefltirilebilir.  

BT taramas› veya MRG %94-100 oran›nda en yüksek hassasiyetle tümörü belirleyebilir. 
131J-MIBG (131J-metaiodobenzilguanidin) taramas› hastalar›n yaklafl›k %87’sinde pozitiftir (3).

Metastaz oldu¤unda, siklofosfamid, vinkristin ve dakarbazinle kemoterapinin etkisi çok azd›r (4) (kan›t
düzeyi: 2b), ama terapötik dozlarda 131J-MIBG (33GBq = 900 mCi) bir ölçüde yan›t oluflturabilir (5,6) (kan›t düzeyi:
2b). Hormon yan›t oran› %50 olarak tan›mlanm›flt›r. Metastatik feokromositomada 131J-MIBG’nin a¤r› giderici etki-
sine iliflkin özgül bir yay›n bulunmamaktad›r, ama en az›ndan hormon yan›t düzeyine benzer bir yan›t oran› 
beklenmelidir.   

Malign feokromositomalar radyasyona dirençlidir. Radyasyon tedavisinin k›smi düzelme sa¤lad›¤› baz›
olgular da yer almaktad›r (7) (kan›t düzeyi: 3). Radyasyonun kemik veya yumuflak doku metastazlar›nda a¤r›
giderici etkisine iliflkin bilgi bulunmamaktad›r.  

A¤r›n›n tedavisi
• Metastaza ba¤l› yumuflak doku ve/veya kemik a¤r›s›, e¤er 131J-MIBG feokromositoma tutunursa, en 

iyi bu radyonüklidin terapötik dozlar›yla tedavi edilir (8) (kan›t düzeyi: 2b). Metastatik feokromositomada 
kemoterapi veya radyoterapinin a¤r› giderici etkisine iliflin yay›n bulunmamaktad›r.

• A¤r›n›n ilaçlar ve di¤erleriyle semptomatik tedavisi 2. Bölüm’e göre yap›lmal›d›r. 

2.6.2 Adrenokortikal karsinomlar
Adrenal korteks karsinomlar› bölgesel ve kan yoluyla yay›lan oldukça malign tümörlerdir. Her türlü tedavi 
yönteminin baflvuruldu¤u hastalarda 5 y›ll›k sa¤kal›m oran› %25-43’tür. Uzak metastaz› olan hastalar›n ortalama
sa¤kal›m süresi sadece 4 ayd›r (9). Bir otopsi çal›flmas› akci¤ere (%60), karaci¤ere (%50), lenf dü¤ümlerine (%48),
kemi¤e (%24) ve plevra/kalbe (%10) metastaz yapt›¤›n› göstermifltir (10).  Buna ek olarak, bu tümörler do¤rudan
komflu yap›lara ve özellikle böbre¤e uzan›rlar. 

Kemoterapinin etkinli¤i düflüktür. En etkin ilaç bir adrenolitik ilaç olan mitotand›r. Tümör yan›t oran›
%25-35’dir (9,11) (kan›t düzeyi: 2a). E¤er kemoterapiyle sa¤kal›m süresinde uzama olmuflsa bu kan›tlanmam›flt›r.

Radyasyon tedavisi sadece hastal›¤›n hafiflemesi ve a¤r› yönetimi için yararl›d›r (12) (kan›t düzeyi: 2b).

Kayna¤›na ba¤l› olarak a¤r›n›n tedavisi
• Bat›n semptomlar›, tümörle birlikte ilk görülen tipik semptomlard›r. Tedavi, komflu yap›lar›n 

rezeksiyonuyla birlikte bölgesel lenf dü¤ümlerinin rezeksiyonunu da içerebilen tüm lezyonu ç›karma 
giriflimiyle birincil tümörün cerrahiyle al›nmas›d›r. 

• Bölgesel semptomlara neden olan yumuflak doku ve/veya kemik metastazlar› radyoterapiyle tedavi 
edilebilir (8,12). Metastatik adrenokortikal karsinomlarda kemoterapi veya radyoterapinin a¤r› giderici 
etkisine iliflkin yay›n bulunmamaktad›r. 

• A¤r›n›n ilaçlar ve di¤erleriyle semptomatik tedavisi 2. Bölüm’e göre yap›lmal›d›r. 
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2.7. Penis kanserinde a¤r›n›n yönetimi

2.7.1 Klinik görünüm
Penis kanseri Avrupa’da oldukça nadir görülen bir hastal›kt›r; insidans› y›lda 2/100,000 erkekten düflüktür; 
erkeklerde görülen tüm kanserlerin %1’inden düflüktür. Yafll› erkeklerin hastal›¤›d›r ve insidans› yaklafl›k 60
yafl›nda yükselmeye bafllar ve yaklafl›k 80 yafl›nda en üst düzeye ulafl›r. Genellikle, birçok olguda penis bafl›nda
(%48) ve sünnet derisinde (%21) oluflan penis lezyonlar› penis kanserinin varl›¤›na iliflkin hastay› uyar›r. Penis
kanseri olan hastalar t›bbi yard›m› ertelerler (utanç, suçluluk, korku, bilgisizlik ve ihmal). Penisin her gün 
gözlendi¤i ve ele al›nd›¤› düflünüldü¤ünde bu inkar›n düzeyi önemlidir. A¤r› bölgesel tümörün yay›l›m›yla orant›l›
olarak geliflmez ve genellikle bir baflvuru yak›nmas› de¤ildir (1).

Metastatik hastal›¤›n tedavisine iliflkin bugüne kadar bir görüfl birli¤ine var›lmam›flt›r ve penis karsinomu
ve kanserin neden olu¤u a¤r›n›n bir arada incelendi¤i çok az say›da istatistiksel olarak anlaml› kontrollü çal›flma
bulunmaktad›r. Prostat karsinomunda a¤r› yönetimi amac›yla kullan›lan ilkeler burada da geçerlidir; ancak,
afla¤›daki konular da dikkate al›nmal›d›r:

A¤r› hem erken hem de ileri evre penis kanserinde oluflabilir. Erken evrelerde, ifleme disfonsiyonu 
(subvezikal obstrüksiyon) akut a¤r›ya neden olabilir; detaylar› PKa’da mesane ç›k›m obstrüksiyonunun 
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yönetimini konu alan 4. Bölüm’de verilmifltir. Hastal›¤›n ileri evrelerinde a¤r› genellikle metastaz veya lenf
dü¤ümünün dahil olmas›yla görülür. ‹nguinal lenf dü¤ümünün dahil olmas› önemli bir rol oynar. Penis kanserinde
pozitif lenf dü¤ümleri oldukça yayg›nd›r; en s›k ingiunal veya pelvik lenf dü¤ümleri etkilenir. Pozitif dü¤ümler 
olgular›n yaklafl›k %50’sinde bulunabilir ve sistemik lenadenektomi bu hastalar›n yaklafl›k %50’sinde baflar›l›
sonuç verir. ‹nguinal ve ilioinguinal lenfadenektomiden sonra görülen olas› komplikasyonlar aras›nda, en s›k 
skrotum ve alt ektremitelerde kal›c› ve a¤›r lenf ödemi yer al›r. 

A¤r› afla¤›dakilerden herhangi biri sonucunda meydana gelebilir:
• Tümör kitlesi veya içi bofl organ infiltrasyonunun oluflturdu¤u bölgesel bas›nç.
• Skrotum ve alt ektremitelerin lenf ödemi.

2.7.2 Bölgesel yetersizli¤e ba¤l› a¤r› 

Yumuflak doku ve içi bofl organ yay›l›m›  
Mesane ç›k›fl› ve üreter obstrüksiyonu “prostat karsinomu” bölümünde (bölüm 2.3.2.1) detayl› olarak aç›klanan
biçimde tedavi edilir.

Lenf ödemi
Çok büyük inguinal tümör kitlesi olan hastalarda veya lenf dü¤ümü diseksiyonundan sonra inguinal dokunun
skarlaflma evresinde olanlarda alt ekstremite lenf ödemine çok s›k rastlan›r. Bu, hem inguinal hem de iliyak lenf
dü¤ümlerinin dahil oldu¤u olgularda daha da yayg›nd›r. Lenf ödeminin tedavisinde fiziyatrik tekniklere (sarg›,
bas›nç çoraplar› veya pnömatik pompa cihazlar›n›n kullan›m›) baflvurulur. Ortez kullan›m› a¤r› veren veya
zay›flam›fl yap›lar› immobilize eder ve destek sa¤lar. A¤›rl›k veya ambulasyonla a¤r›s› artan hastalarda da 
yard›mc› cihazlar kullan›fll› olabilir.

2.7.3 Metastaza ba¤l› a¤r›

A¤r›n›n giderilmesi için antikanser tedavi
A¤r› yönetiminin ilk basama¤› antitümör tedaviyi gerektirir: genellikle cerrahi (parsiyel veya total penektomi veya
emaskülasyon ve lenfadenektomi), radyoterapi (çok etkin de¤il, ama hafifletme amaçl›) ve komoterapi. E¤er bu
baflar›s›z veya gerçeklefltirilmesi olanaks›zsa, ikinci basamak olarak sistemik analjezik farmakoterapi uygulan›r
(DSÖ merdiveni). Penis karsinomlar›na çok nadir rastland›¤›ndan, kemoterapiyle birlikte cerrahi veya 
radyoterapinin uyguland›¤› tedavi yaklafl›mlar›na iliflkin deneyim çok s›n›rl›d›r (1) (penis kanseri k›lavuzuna da
bak›n›z)

2.7.4 Yorumlar
Günümüzde metastatik penis karsinomunun tedavisine iliflkin kesin veya üniversal olarak kabul edilmifl a¤r› 
yönetimi önerileri bulunmamaktad›r. Bugüne kadar, tedavinin do¤as› hep deneysel akm›flt›r; daha iyi 
belgelenmifl stratejiler istendi¤inde di¤er kanser tedavi rejimlerine iliflkin bulgular uyarlanmal›d›r. Di¤erlerinde
oldu¤u gibi, metastazlar›n ve dahil olan organlar›n tedavisi için uygun olan k›lavuzlar dikkate al›nmal›d›r 
(Bölüm 2)

2.7.5. KAYNAKLAR
1. Lynch DF Jr, Pettaway CA. Tumours of the Penis. In: Walsh, Retik,Vaughan,Wein (eds), Kavoussi,
Novick, Partin, Peters (associate eds): Campell’s Urology, 8th Edition, Vol. 4, pp. 2945-2982.

2.8. Testis kanseri hastalar›nda a¤r› yönetimi 

2.8.1 Klinik görünüm
Testis kanseri genellikle erkeklerde otuzlu k›rkl› yafllarda görülür. Temelde intraskortal kitle tan›ya neden olur.
Hastalar›n yaklafl›k %20’si skrotal veya inguinal a¤r›yla baflvurur ve bu a¤r› orfliyektomi sonras›nda kaybolur.
Hastalar›n sadece %11’i yan arka a¤r› yak›nmas›yla baflvurur (1). Kemik metastaz›na ba¤l› a¤r›l› birincil ileri evre
tümör oldukça nadirdir, ilk baflvuruda hastalar›n sadece %3’ünde görülür (2) ve kemoterapi ve adjuvan 
analjeziklerle tedavi edilmelidir.

2.8.2 Bölgesel yetersizli¤e ba¤l› a¤r›
Skrotal kitlenin neden oldu¤u bölgesel a¤r› orfliyektomiyle etkin biçimde tedavi edilir. 
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2.8.3 Metastaza ba¤l› a¤r›
• Retroperitoneal lenfadenopatiye ba¤l› s›rt veya yan a¤r›s› kemoterapi at›nda kitlenin azalmas›yla 

yavafl yavafl kaybolur (kan›t düzeyi: 2b) (testis kanseri k›lavuzuna bak›n›z). Geçici analjezikler önerilir 
(bu k›lavuzlar›n 2. Bölümü)

• Retroperitoneal lenf dü¤ümü metastazlar› üreterin obstrüksiyonuna da neden olabilir ve s›rt veya yan 
a¤r›l› semptomatik hidronefroza ve atefle yol açabilir. Tedavi seçene¤i üretral stent veya perkütan 
nefrostomi yerlefltirerek yürütülen acil hidronefroz tedavisidir. 

• Kemik metastaz›na ba¤l› kemik a¤r›s› çok nadirdir ve daha çok birincil ileri evre hastal›¤› olan ve 
kemoterapiden sonra tekrarlama görülen hastalarda geliflir (2,3). Kemoterapi veya ikinci basamak 
kemoterapiyle tedavi edilebilir (testis kanseri k›lavuzuna bak›n›z). Tekrarlama ve daha ileri kemoterapi 
s›n›rlamalar›nda radyoterapi uygulamas›na iliflkin yay›n bulunmamaktad›r. 

• Vertebral metastazlar›n neden oldu¤u omurilik kompresyonuna ba¤l› s›rt a¤r›s› veya nörolojik 
semptomlar acil cerrahi gerektirebilir (4) (kan›t düzeyi:3). 
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2.9. Bir bak›flta öneriler 

A¤r›n›n giderilmesinde tedavi seçeneklerinin etkinli¤i (uzman görüflü)

BHK: böbrek hücreli karsinom; THK: transizyonel hücreli karsinom; PKa: prostat kanseri

3. POSTOPERAT‹F A⁄RI YÖNET‹M‹
3.1 Ön bilgi
Bu k›lavuz ürologlara postoperatif a¤r›n›n tedavisinde yol göstermesi amac›yla haz›rlanm›flt›r.

Tüm dozlar ortalama a¤r›l›k olan 70 kg’ye göre verilmifltir. Bunlar yaklafl›k doz aral›klar›d›r. Gerçek doz seçimi
kiflisel hasta de¤erlendirmesine dayanmaktad›r.

3.2 Etkin postoperatif a¤r› kontrolünün önemi
Cerrahiye verilen stres yan›t›
Cerrahide, doku travmas› ve güçlü inflamasyon ve a¤r› arac›lar›n›n salg›lanmas› kaç›n›lmazd›r (1). Hasarl› 
dokudan salg›lanan maddeler stres hormonu yan›tlar›yla birlikte sitokinleri, adezyon moleküllerini ve p›ht›laflma
faktörlerini harekete geçirir (2). Bu “stres yan›t›”n›n aktivasyonu metabolik h›z›n artmas›na, su tutulumuna ve
otonomik özellikleri olan  “savafl veya kaç” reaksiyonunun tetiklenmesine yol açar (3). Bu yan›tlar a¤r›ya ve
özellikle yafll› hastalarda ve kardiyak ve solunum hastal›¤› olanlarda öne ç›kan kardiyovasküler ve solunum
komplikasyonlar› dahil cerrahi morbiditeye neden olur (kan›t düzeyi: 2a).

Yetersiz postoperatif a¤r› kontrolü
Bu yan›tlara ba¤l› olarak geliflen a¤r› hastalara çok s›k›nt› verir. Hastanelerde yetersiz kontrol edilen postoperatif
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a¤r›n›n kabul edilemez oldu¤una iliflkin çok say›da t›bbi bildiri yer almaktad›r (4,5). Bir anket çal›flmas›na göre,
eriflkinlerin %77’si postoperatif a¤r›n›n kaç›n›lmaz oldu¤una inanmaktad›r ve bu a¤r› yaklafl›k %60’›n›n ameliyat
öncesi birincil korkusudur (6). Geleneksel ve yayg›n uygulamaya göre “istenildi¤inde” verilen intramusküler opi-
oidlerin %50’den fazla hastada a¤r›y› gideremedi¤i bildirilmifltir (7) (kan›t düzeyi: 3).  

Cerrahi morbidite
Yetersiz a¤r› kontrolüyle iliflkili cerrahi morbidite de giderek ay›rt edilmektedir. Hipertansiyon, taflikardi ve kalp
yükü art›fl› dahil istenmeyen kardiyovasküler etkiler giderilemeyen a¤r›dan kaynaklanabilir. A¤r› yüzeysel sol-
unuma ve öksürük bask›lanmas›na da neden olabilir ve bunlar›n sonucunda pulmoner sekresyonlar›n at›l›m›
güçleflir ve akci¤er infeksiyonu riski artar (8) (kan›t düzeyi: 2b).

Ekonomik maliyeti
Ek olarak, yetersiz a¤r› kontrolü hastaneden taburcu olma süresini uzatarak ambulatuvar cerrahiden sonra has-
tanede plans›z yat›fla yol açabilir ve bunun sonucunda da t›bbi maliyeti yükseltir (9) (kan›t düzeyi: 3). 

Postoperatif rehabilitasyon
Etkin a¤r› kontrolü postoperatif iyileflmenin sadece bir yüzüdür. A¤r›ya ek olarak di¤er faktörlerin de 
postoperatif iyileflmenin gecikmesine veya yetersiz kalmas›na neden olabilece¤i kabul edilmektedir (10).
Bulant›, hareketsizlik, nazogastrik tüp, drenler vb. bu tip faktörler aras›nda yer almaktad›r (fiekil 6) (kan›t

düzeyi: 2b).
fiekil 6     

Bu faktörler göz önünde bulundurularak zorunlu erken hareketlilik ve enteral beslenmeyle birlikte yeterli a¤r›
kontrolü sa¤land›¤›nda ve stres yan›t› azalt›ld›¤›nda, büyük ürolojik cerrahiden sonra postoperatif morbiditede
düzelmeler oldu¤u bildirilmifltir (11).

3.3 ‹laçlar, kullan›m biçimleri, hasta kontrollü analjezi (HKA) ve epiduraller dahil 
postoperatif a¤r› tedavisinde kullan›lan yöntemler

3.3.1 Akut a¤r› ekiplerinin oluflturulmas›
Etkin a¤r› kontrolünün önemi ve tedavideki yetersizlikler cerrahlar ve anestezistler taraf›ndan 1980’lerde kabul
edilmifltir. Bu, hastanelerde etkin postoperatif a¤r› kontrolünün yönetimi için Akut A¤r› Ekiplerinin oluflturulmas›
gibi baz› de¤iflimlere yol açm›flt›r (12-16) (kan›t düzeyi: 3).

Günümüzde birçok hastane epiduraller ve Hasta Kontrollü Analjezi (HKA) gibi farkl› postoperatif anal-
jezi tekniklerini Akut A¤r› Ekibinin ortak yönetimi alt›nda toplamaktad›r. Hemflire ve eczac› personelin
oluflturdu¤u bu multidisipliner ekipleri genellikle bir anestezist yönetilmektedir (17). Hedefleri a¤r›y› tedavi
etmek, sistematik a¤r› de¤erlendirmesi yapmak, HKA ve epiduraller gibi yeni teknikleri uygulamak ve hekim ve
hemflire ekibine e¤itim vermektir. Ek olarak, servislerinin denetlenmesinden ve araflt›rma çal›flmas› yapmaktan
sorumludurlar (kan›t düzeyi: 3).

Bu gibi akut a¤r› servislerinin a¤r› gidermeyi ve cerrahi sonras› sonuçlar› iyilefltirdikleri gösterilmifltir
(12,13). Düzenli a¤r› de¤erlendirmesi ve güçlü opioidlere kolay eriflim ve e¤itim-ö¤retim gibi “düflük teknoloji”,
düflük maliyetli yaklafl›mlar›n HKA ve epiduraller gibi “ileri teknoloji” yaklafl›mlar kadar önemli oldu¤unu
gösteren baz› kan›tlar bulunmaktad›r (18). Buna ek olarak, a¤r› kontrolünün iyilefltirilmesi hastanede kalma
süresinin k›salmas›na ve günübirlik cerrahiden sonra plans›z hastaneye yatma oran›n›n azalmas›na yol açabilir

Ameliyat

‹yileflmenin gecikmesi

A¤r›
Stres yan›t›/organ disfonkisyonu
Bulant›, kusma, barsak t›kanmas›
Hipoksemi, uyku bozukluklar›
Yorgunluk
Hareketsizlik, yar› açl›k
Drenler/nazogastrik tüpler, s›n›rlamalar
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(19) (kan›t düzeyi: 3).    
Postoperatif a¤r› tedavisinin ana hedefleri (12,13);
• Hastan›n postoperatif a¤r› insidans›n› ve fliddetini azaltmak
• Hastalar›n acil de¤erlendirme ve etkin tedavi alabilmesi için dinmeyen a¤r›n›n bildirilmesine yönelik 

hasta e¤itimi vermek
• Hasta rahatl›¤›n› ve memnuniyetini artt›rmak
• Postoperatif komplikasyonlar› ve baz› olgularda, cerrahi ifllemlerden sonraki taburcu olma süresini 

azaltmak
• Postoperatif a¤r›n›n daha iyi de¤erlendirilmesini sa¤lamak
• Etkin postoperatif a¤r› kontrolü için plan yapmak
• Hemflire ve hekim ekibinin e¤itim ve ö¤retimine yard›mc› olmak
• Hasta rahatl›¤›n› en az düzeyde sedasyon ve solunum fonksiyonlar› bozulmadan sa¤lamak 

(kan›t düzeyi: 3).

3.3.2 A¤r›n›n de¤erlendirilmesi
Cerrah planlanm›fl ifllemle ilgili tüm konular›n› gözden geçirirken postoperatif a¤r› ve a¤r›n›n kontrolü de bunun
bir parças› olmal›d›r (20) (kan›t düzeyi: 3).

ÖNER‹LER
Cerrah hasta ve yak›nlar›yla konuyu tart›flmal›d›r. Daha sonra anestezist afla¤›daki listede yer alan maddelerin
de de¤erlendirildi¤i detayl› bir a¤r› öyküsü almal›d›r:
• Preoperatif a¤r›
• Daha önce kullan›lan analjezik yöntemler
• Hastan›n a¤r› yönetimi yöntemleri hakk›nda bildikleri, beklentileri ve tercihleri

Preoperatif de¤erlendirme tamamland›ktan sonra hastayla birlikte bir a¤r› yönetim plan› yap›lmal›d›r. 

Bir a¤r› ölçüm cihaz› seçilmelidir (örn., görsel analog ölçe¤i veya tan›mlay›c› ölçek) ve a¤r›n›n ne s›kl›kla
de¤erlendirilece¤i bildirilmelidir.

A¤r›, bafllang›çta ve tedavi süresince düzenli aral›klarla öz-bildirim teknikleri kullan›larak dikkatlice
de¤erlendirilmelidir. A¤r› hem dinlenirken hem de aktivite s›ras›nda, a¤r›n›n hafiflemesi veya dinmesiyse uygun
ifllev sa¤lama yeterlili¤i yönünden de¤erlendirilmelidir (13). 

T›bbi ekip ve hasta e¤itiminin, düzenli a¤r› de¤erlendirmesinin üzerinde duran ve güçlü opioid ilaçlar›n daha
s›k kullan›m›na izin veren bir postoperatif bak›m sisteminin a¤r› giderilmesinde ve hasta memnuniyetinde etkin
oldu¤u gösterilmifltir (21) (kan›t düzeyi: 2b).

3.3.3 Preoperatif biliflsel – davran›flsal giriflimler
Bu giriflimler a¤r›y›, anksiyeteyi ve a¤r› kontrolü için gerekli ilaç miktar›n› azaltmay› hedeflemektedir. Gevfleme,
dikkat da¤›tma ve hayal kurma teknikleri kullan›l›r. Cerrahi öncesi haz›rl›k cerrahi sonars› gerekli olan analjezi
miktar›n› azaltabilir (22) (kan›t düzeyi: 2b).

ÖNER‹LER
‹laçlar farmakokinetik ve dinamik özelliklerine göre uygulanmal›d›r. 

‹lac›n tipini, dozunu ve uygulama biçimini içeren analjezik plan hastayla birlikte kararlaflt›r›lmal› ve DSÖ’nün 
üç basamakl› merdivenine (1986, 1996) uygun olmal›d›r.

Analjezik intravenöz olarak uyguland›¤›nda, mutlaka venöz hat ak›fl› kontrol edilmelidir. Bu özellikle opioidler
kullan›l›rken çok önemlidir.
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3.3.4 Postoperatif analjezik ilaçlar;

• Non steroid anti-inflamatuvar ilaçlar (NSA‹‹’ler) (23)
NSA‹‹’ler aspirin, diklofenak ve ibuprofen gibi non-selektif siklooksijenaz (COX) inhibitörlerini ve rofekoksib ve
selekoksib gibi daha yeni COX 2 inhibitörlerini içermektedir. Bu ilaçlar COX aktivitesini ve dolay›s›yla
prostaglandinlerin sentezini inhibe ederler. COX 2 inhibitörlerinin ülser oluflumu ve mide kanamas› gibi baz› yan
etkileri oldu¤u gösterilmifltir (24). NSA‹‹’lerin en büyük avantaj› solunum depresyonu veya sedasyon 
oluflturmadan analjezi sa¤lamalar›d›r. Ancak, bu ilaçlar›n postoperatif a¤r›da analjezik etkisi aç›kça gösterilmifl
olsa da, bunlar fliddetli a¤r›da tek bafl›na kullan›lacak kadar güçlü de¤illerdir (25,26). NSA‹‹’ler oral, intravenöz
veya intramusküler olarak verilebilir. “Gerekti¤inde” veya  “saatli” doz uygulamas› kullan›labilir (47) (kan›t
düzeyi: 1a).

K›sa bir süre önce 3,453 postoperatif hastan›n kal›m›yla yap›lan bir meta-analizde NSA‹‹’ler oldukça etkin 
analjezikler olarak s›n›fland›r›lm›flt›r (27). Bir sonraki en etkin grup parasetamol ve kodein kombinasyonlar›
olmufltur ve bunu tek bafl›na parasetamol ve tramadol izlemifltir (28). NSA‹‹ kullan›m›na iliflkin afla¤›daki 
öneriler en son yay›mlanan bilgilere dayanmaktad›r (13);
• NSA‹‹’ler büyük cerrahiden sonra tek bafl›na yeterince etkin de¤illerdir
• NSA‹‹’ler genellikle küçük veya orta büyüklükteki cerrahiden sonra etkinlerdir
• NSA‹‹’ler genellikle opioid gereksinimini azalt›rlar

NSA‹‹’lerin istenmeyen etkileri potansiyel olarak ciddidir ve kontrendikasyonlar› dikkate al›nmal›d›r (29).
Önemli istenmeyen etkiler:
• Gastrik irritasyon, ülser oluflumu + kanama
• Böbrek yetersizli¤i
• Ast›m›n kötüleflmesi
• Trombositlerin inhibe edilmesi 

NSA‹‹’ler büyük cerrahi giriflimlerden sonra multimodal veya dengeli analjezik yaklafl›m›n bir parças› olarak
güçlü analjeziklerle bir arada kullan›labilir. Küçük ürolojik cerrahiden sonra NSA‹‹’ler tek bafl›na kullan›ld›¤›nda
yeterli derecede etkin olabilirler (kan›t düzeyi:1b).

Üç koksibin–selekoksib, rofekoksib ve valdekoksib–kullan›m› G›da ve ‹laç ‹daresi (FDA) taraf›ndan onay-
lanm›flt›r; dördüncü, etorikoksib, Avrupa Düzenleyici Kurullar taraf›ndan onaylanm›flt›r. Etorikoksib ve beflinci
ilaç, lumirakoksibin, FDA onay› için incelemeleri devam etmektedir. Koksibler do¤rudan tüketiciyi hedef alarak
pazarlanmaktad›r ve reçeteli NSA‹‹’ler pazar›n›n lideridir. Vioxx ile Adenomatöz Polip Önleme (APPROVe,
Adenomatous Polyp Prevention on Vioxx) çal›flmas›nda günde 25 mg rofekoksib alan grupta plasebo grubuna
göre ciddi tromboembolik istenmeyen etkilerin anlaml› oranda artmas› nedeniyle, çal›flman›n Veri ve Güvenlik
‹zleme Komitesi taraf›ndan rofekoksib piyasadan çekilmifltir (48). 

Günümüzde koksiblerin postoperatif a¤r›n›n tedavisinde kullan›m›na iliflkin kesin bir endikasyon olmasa da,
kardiyopatik hastalarda kontrendikedir.  

ÖNER‹LER
Tipik doz program› afla¤›da verilmifltir: 
• Diklofenak (Voltarol, Voltaren) oral yolla günde 3x 50 mg (maks. 200 mg/gün) veya 16 saate bir 

100 mg/rektum
• ‹buprofen (Brufen) oral yolla günde 3x 400 mg
• Ketorolak (Toradol) oral veya intravenöz yolla 6 saate bir 10-30 mg
• Rofekoksib (Vioxx) oral yolla günde 1x 25 mg (maks. 50 mg/gün).
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TEDAV‹YE ORAL YOLDAN BAfiLANMALIDIR

A¤r› tedavisi ilk olarak uygulanan cerrahinin tipine dayanmal›d›r. Ancak, a¤r› düzeyi de¤erlendirilirken, 
hastan›n a¤r›ya iliflkin kendi de¤erlendirmesi bu konudan daha önemlidir.

• Metamizol / Dipiron
Bildirilen bir agranülositik nötropeni olgusu nedeniyle ABD ve ‹ngiltere’de yasaklanm›flt›r (kan›t düzeyi: 3).

Di¤er Avrupa ülkelerinde ve Latin Amerika’da analjezik ve antipiretik ilaç olarak kabul edilmektedir. Tek 500
mg’l›k dozu 400 mg ‹buprofenle karfl›laflt›r›lm›flt›r (kan›t düzeyi: 1b). 

S›k görülen yan etkileri uyku hali, mide rahats›zl›¤›, bulant›, hafif hipotansiyon ve alerjik reaksiyondur.

ÖNER‹LER
Metmizol (Novaljin) oral yolla günde 1-4x 500 mg veya rektal yolla günde 1-4x 1 g.
‹laç kesinlikle terapötik indekse uygun biçimde kullan›lmal›d›r (tavsiye edilen dozlar dikkate al›nmal›d›r).

fiiddetli postoperatif a¤r›da endikedir. 

Kaynak: Edwards JE ve ark. Cochrane Database Syst Rev 2001 3 003227.

• Parasetamol ve kodein ve dihidrokodeinle parasetamol kombinasyonlar›
Parasetamol (asetaminofen) postoperatif a¤r›n›n tedavisinde yayg›n olarak kullan›lmaktad›r. Kesin etki
mekanizmas› bilinmese de santral olarak üretilen COX’u inhibe etti¤i düflünülmektedir (30). 

‹ntravenöz parasetamol (Perfalgan) özellikle ameliyat sonras› olmak üzere, orta fliddetli a¤r›n›n ve ateflin k›sa
süreli tedavisi için Nisan 2004’te piyasaya sürülmüfltür. Perfalgan çözülmüfl parasetamol (100 mL’de 1 g)
içerir. 

Propasetamol parasetamolün ön ilac›d›r ve y›llarca parenteral formda (Pro-Dafalgan) kullan›lm›flt›r. 2g 
propasetamol 1g parasetamole hidrolize olur.

1g  Perfalgan 2g propasetamolle biyolojik olarak eflde¤erdedir, Perfalgan daha önceleri 2 g propasetamolle
tedavi edilen klinik durumlarda kullan›labilir (49).

Klinik çal›flmalarda 2g propasetamol plasebo veya di¤er bir analjezikle karfl›laflt›r›lm›fl ve propasetamolün
morfin tutucu etkilerine, yani postoperatif morfin tüketimindeki azalmaya, odaklan›lm›flt›r. Bu çal›flmalar›n
ço¤una kat›lan hastalar›n tümü bir opioid HKA cihaz›na eriflebiliyor veya bolus dozlarda bir opioid istemi 
yapabiliyordu. 

Çal›flmalarda istenmeyen reaksiyonlar propasetamolle tedavi edilen hastalarda, tek bafl›na morfinle
veya morfin/NSA‹‹ ile tedavi edilen hastalara göre anlaml› oranda bir azalma göstermemifltir.‹stenmeyen
reaksiyonlara sadece morfin de¤il cerrahi ifllem ve/veya anestezi de neden olmufltur. 

Bu ilaçlar genellikle küçük ürolojik ifllemlerden sonra hasta oral ilaç kullanabilecek durumdaysa
öngörülmüfltür. Alternatif olarak rektal preperatta bulunmaktad›r (kan›t düzeyi: 3). 

Tek bafl›na veya kodein, dihidrokodein veya dekstropopoksifene (28) ve tramadol (31) gibi hafif opioidlerle bir
arada etkin bir analjeziktir (kan›t düzeyi: 1a).

Kontrendikasyonlar› oldukça azd›r; baz› hastalarda bu preperatlar alerjiye yol açabilir veya kodeinin 
konstipasyon etkisine hassasiyet olabilir. Parasetamolle doz afl›m› (günde 6 mg’›n üzerinde) karaci¤er 
yetersizli¤ine yol açabilir.
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Tipik doz program› afla¤›da verilmifltir: 
• Oral veya rektal yoldan her 6 saatte bir 1g parasetamol
• Her 6 saatte bir 2 tablet co-proksamol (32.5 mg dekstropropoksifen + 325 mg parasetamol)

• Tramadol (Tramal, Zydol)
Tramadol postoperatif a¤r› kontrolünde yayg›n olarak kullan›lan hafif bir opioid analjeziktir. Oral veya intra-
venöz uygulanabilir. μ reseptörü agonisti ve a¤r›n›n inen inhibitör yollar›nda noradrenalin ve serotonin gerial›m
inhibitörüdür (32) (kan›t düzeyi: 2a).

Postoperatif a¤r›da etkinli¤i genifl çapta bildirilmifltir (28). Tramadolün NSA‹‹’lerden daha düflük etkiye sahip
oldu¤u gözlenmifltir (kan›t düzeyi: 2b).

Tramadol parasetamolle birlefltirildi¤inde ‹buprofenle benzer etkilik gösteriri (kan›t düzeyi: 1b). 

Bafl dönmesi, uyku hali ve bulant› istenmeyen etkiler aras›nda yer al›r. 

Tramadol küçük ila orta büyüklükteki ürolojik cerrahilerden sonra a¤r›n›n yönetiminde yararl› olabilir 
(kan›t düzeyi: 3).

Tipik doz program›;
• Her 6 saatte bir veya sürekli oral veya intravenöz yolla 50-100 mg Tramadol 
• ‹dame için yükleme dozu 100 mg + 0.2 mg/kg/sa.

• Opioidler: oral, intravenöz, subkütan ve intramusküler
Opioidler cerrahiden sonra oral, intravenöz, intramusküler veya subkütan yolla verilebilir. Opioidlerin sistemik
uygulamas› geleneksel “gerekti¤inde” veya  “saatli” dozlar kullan›larak yap›labilir. Opioidler fliddetli a¤r›da ilk
tedavi seçene¤idir. Güvenli ve etkin kullan›m›n›n ana kural› a¤r› giderici etkiye karfl› dozu titre etmek ve isten-
meyen etkileri minimuma indirmektir (33).

Subkütan yol intravenöz yolla ayn› etkinli¤e sahiptir (kan›t düzeyi: 1a).

Oral yol uygun, kolay ve etkin uygulama biçimidir (kan›t düzeyi: 1a).

Yan etkileri solumun depresyonu gibi büyük problemleri ve hipotansiyon, uyku hali, bulant› ve konstipasyon
gibi küçük problemleri içerir.

ÖNER‹LER
Uygulama biçiminden ba¤›ms›z olarak opioid verilen hastalar yak›ndan izlenmelidir. 

Tipik doz program›;
Opioidler için doz program› kifliye özel olmal›d›r. Hastan›n opioidlere karfl› yan›t› hem analjezinin etkinli¤ine
hem de yan etkilerin oluflumuna göre belirlenmelidir.
• 3-4 saatte bir 5-10 mg oral morfin (Sevredol, Oramorf). Bu tercih edilen uygulama yoludur, ama 

gastrik motilitenin devaml›l›¤›n› gerektirir. 
• Her 4 saate bir oral oksikodon (Oksinorm)
• Saatte 10 mg’a kadar intavenöz veya subkütan morfin infüzyonu (genellikle yo¤un bak›mda tutulurlar),

ama her bir hastaya göre etkinli¤i ve yan etkileri belirlemek için titre edilir.
• 3 saatte bir 10 mg aral›kl› intramusküler veya subkütan morfin enjeksiyonu (kan›t düzeyi: 2a)
Günlük eriflkin dozu = (20-70 yafl) 100 eksi hastan›n yafl›
Günlük çocuk dozu =  mg/kg/st 0.01-0.04 mg/kg/st

Farkl› majör ve minör opioidler aralar›nda de¤ifltirilebilir (kan›t düzeyi: 1a). 
Efl analjezik doz tablolar› ilaç dönüflümü ve uygulama yolu için yard›mc› olabilir.
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• Hasta kontrollü analjezi (HKA)
HKA-cihazlar› bir dü¤meye basmas›yla ilac›n do¤rudan kan dolafl›m›na aktar›lmas›n› sa¤layarak, hastan›n
kendi kendine opioid uygulamas›na izin veren sistemlerdir. Hasta kontrolü ve h›zl› ilaç aktar›m› bu sistemin 
avantajlar›d›r. HKA hastan›n kendi rahatl›k düzeyi ve yan etki tolerans›na göre a¤r›n›n hafifleme derecesini
ayarlamas›na olanak sa¤lar (34). HKA’n›n geleneksel uygulama yöntemlerine göre büyük oranda hasta 
memnuniyeti sa¤lad›¤› ve ventilasyonu iyilefltirdi¤i bildirilmifltir (35). Ek olarak, HKA akut a¤r› ekibi taraf›ndan
yönetildi¤inde yan etki insidans› daha düflüktür (36). 

HKA cihazlar›nda genellikle morfin tercih edilse de, fentanil veya sufentanil gibi di¤er opioidler de 
kullan›labilir (37).

Sedasyon, solunum depresyonu ve bulant› istenmeyen etkiler aras›nda yer al›r. 

Doz plan›:
• Bir yükleme dozu önerilebilir örn., 1-2 mg morfin
• ‹lave (bolus) doz: 1 mg morfin, 10 mg petidin, 20 μg fentanyl
• Kilitli kalma süresi 5-8 dakika
• Bazal infüzyonlar: belki önerilebilir -  yak›n izlem gereklidir
• 1 saatlik infüzyon limiti: 4 saatte 30 mg morfin (veya eflde¤er) 

Morfin yükleme dozu 0.05-0.2 mg/kg.

ÖNER‹LER
Doz kifliye göre titre edilmelidir.

ASA III, bazal infüzyon ve yüksek doz kanser tedavisi hastanede uygulanmal›d›r.

• Epiduraller 
Lokal anestezik ilac›n (tipik olarak bupivakain/markain) ve opioidin (tipik olarak morfin veya diamorfin) sürekli
epidural infüzyonlar› postoperatif a¤r›n›n etkin olarak giderilmesinde kullan›lmaktad›r (kan›r düzeyi: 1a).

Epidurallerin, HKA ve aral›kl› intramusküler opioid gibi di¤er analjezik tekniklere göre daha üstün analjezi
sa¤lad›¤› gösterilmifltir (38) (kan›t düzeyi: 1b). 

Ek olarak epiduraller cerrahiye karfl› oluflan stres yan›t›nda anlaml› oranda azalmaya ve cerrahi morbiditede
düflüfle neden olular. Postoperatif solunum komplikasyonlar›, kardiyak komplikasyonlar› ve paralitik ileus insi-
dans› düflüktür (39) (kan›t düzeyi: 1a).
Potansiyel istenmeyen etkiler:
• Hipotansiyon (adrenalin veya efedrinle tedavi edilebilir)
• Solunum depresyonu
• Çok düflük nörolojik hasar insidans› (<1:20,000) ve infeksiyon (<1:10,000).

ÖNER‹LER
Epidural yol hastalarda nefrektomi, radikal protatektomi gibi ameliyat sonras›nda 3-4 gün yo¤un analjezi
gerektiren büyük ürolojik cerrahilerden sonra kullan›labilir.

Tipik doz program›:
• %0.125 Epidural bupivakain (maksimum doz miktar› 175-250 mg/gün) + 2 μg fentanil/mL veya 0.3-1 

μg sufetanil/mL, uygulama h›z› 5-15 mL/sa
• %0.1-0.2 Ropivakain (maksimum doz miktar› 500-700) +  2 μg fentanil/mL veya 0.3-1 μg 

sufetanil/mL, uygulama h›z› 5-15 mL/sa.
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• Aral›kl› veya sürekli bölgesel sinir blo¤u
Lokal anestezik bloklar› ürolojik cerrahi giriflimden sonra postoperatif analjeziyi desteklemek amac›yla
kullan›labilir (40).

Tipik sinir bloklar› afla¤›dakileri içerir: 
• 10-20 mL %0.25-0.5 bupivakainle yara infiltrasyonu
• F›t›k onar›m›ndan sonra 10-20 mL %0.25-0.5 bupivakain kullanarak iliohipogastrik veya ilioinguinal 

sinir infiltrasyonu
• 5-10 mL %0.25 bupivakainle interkostal sinir infiltrasyonu
• ‹ntratorasik cerrahiden sonra intrapleural kateterlerle 10 mL/st h›z›nda sürekli %0.1 bupivakainin 

infüzyonu.

3.3.5 A¤r›n›n önlenmesi 
En son çal›flmalar santral sinir sisteminin inatç› a¤r›l› uyar›lar taraf›ndan duyarl› hale gelebildi¤ini ve bunun
sonucunda da a¤r› alg›s›n›n fliddetlendi¤ini göstermifltir (41). Cerrahi kesiden önce analjezik ilaçlar verilerek bu
a¤r›l› uyar›lar›n santral sinir sistemine ulaflmas› engellendi¤inde analjezik gereksinim veya postoperatif a¤r› 
azalabilir (42). Yinede klinik çal›flmalar henüz belirgin bir yarar› oldu¤unu göstermemifltir (43,44).

Bunun yan›nda, a¤r› gelmeden önce postoperatif a¤r›n›n erken ve agresif biçimde tedavi edilmesi iyi
bir klinik uygulama olarak kabul edilmektedir. Bu tip bir kavram “önleyici”den çok “engelleyici” analjezi olarak
adland›r›lmaktad›r (45) (kan›t düzeyi: 2b)

Dengeli analjezi
Dengeli analjezi kavram›na göre etkin postoperatif a¤r› kontrolü, yeterli a¤r› kontrolü sa¤lamak amac›yla sinerjik
etki gösteren birkaç farkl› analjezik ve uygulama yollar›ndan yararlan›lmas›na ba¤l›d›r. Örne¤in, opioidlere ek
olarak NSA‹‹’lerin kullan›lmas› veya bölgesel yara infiltrasyonuyla oral ilaçlar›n birlefltirilmesi. Genellikle farkl›
analjezik s›n›flar›n›n ve analjezik tekniklerin bir arada kullan›lmas› ameliyattan sonra a¤r› giderme etkinli¤ini
iyilefltirmekte, maksimum dozaj› ve istenmeyen etkileri azaltmaktad›r (46) (kan›t düzeyi: 2b).

3.4 Farkl› ürolojik ameliyatlardan sonra özgül a¤r› tedavisi

3.4.1 Ekstrakorporeal flok dalgas› litotripsi (ESWL, Extracorporeal Shock Wave Lithotripsy)
Bu minimum derecede invaziv bir tedavidir. Tedavi sonras› a¤r› çok fliddetli olmaz ve hasta genellikle oral 
analjezikler kullanabilir.

Analjezik plan
• Preoperatif de¤erlendirme
• ‹ntraoperatif: Anestezistler taraf›ndan morfin veya fentanil gibi opioidler +/- NSA‹‹’ler intravenöz 

olarak uygulanabilir.
• Postoperatif: Bu ifllemden sonra birçok hasta oral analjezikleri tolere edebilir. NSA‹‹’ler, parasetamol,

kodein ve parasetamol  kombinasyonlar› (Co-proksamol, Co-didramol, Tyleks) veya tramadol 
kullan›labilir. Bu ilaçlar “gerekti¤inde” veya saatli uygulamaya göre reçete edilebilir.
E¤er a¤r› daha fliddetli veya inatç›ysa morfin gibi oral kuvvetli bir opioid düflünülebilir. Oral olarak 

kullan›labilecek ilaç bulunamad›¤›nda intramusküler veya subkütan kuvvetli opioid reçete edilebilir, örn., 3 saat-
te bir 10 mg im morfin.

Bu hastalar›n büyük bir ço¤unlu¤u günübirlik cerrahi hastalar› olabilir. Taburcu olduktan sonra analjezik reçete
ve a¤r›n›n kötüleflti¤i durumlar için olas› durum plan› verilmelidir. Bu plans›z yeniden hastaneye baflvuru insi-
dans›n› düflürecektir. 

ESWL’den sonra analjezik ilaç seçenekleri
Diklofenak 50 mg oral yolla/8 sa
Diklofenak 100 mg rektal yolla/16 sa
Parasetamol 1 g oral yolla/6 sa
Co-proksamol, co-didramol 2 tablet/6 sa
Tramadol 50-100 mg/6 sa
Morfin 10 mg im/3 sa
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3.4.2 Endoskopik yöntemler

a) Transüretral yöntemler
• Mesane tümörünün transüretral rezeksiyonu – TURBT
• Mesane boynunun transüretral rezeksiyonu – TURBN
• Prostat›n transüretral insizyonu – TUIP
• Prostat›n transüretral rezeksiyonu – TURP
• Retrograd üreteroskopi (tan› ve/veya cerrahi amaçl›)

Bu ameliyatlar genellikle spinal anestezi alt›nda hasta uyan›kken veya hafif sakinlefltirici etkisindeyken uygulan›r
(epidural veya subaraknoid blok). Bu bölgesel anestezi teknikleri genellikle ameliyattan sonraki 4-6 saat içinde
de postoperatif analjezi sa¤larlar. Bu süreçten sonra oral analjezikler kullan›labilir.  

Analjezik plan
• Preoperatif de¤erlendirme
• ‹ntraoperatif: Spinal anestezi 4-6 saatlik intraoperatif analjezi ve postoperatif analjezi sa¤layacakt›r.
• Postoperatif: 4-6 saatten sonra, NSA‹‹’ler, parasetanomol +/- kodein gibi oral hafif analjezikler veya 

oral veya im güçlü opioidler kullan›labilir.  

b) Perkütan endoskopik yöntemler, örn.:
• Perkütan nefrolitotomi
• Perkütan endopiyelotomi
• Piyelokaliksiyel tümörlerin pekütan rezeksiyonu
• Antegrad üreteroskopi.

Analjezik plan transüretral yöntemlerde uygulanan plan›n ayn›s›d›r, sadece cilt yaras› nedeniyle daha fazla anal-
jezi gerekebilir. Cilt içine lokal anestezi infiltrasyonu yap›labilir, örn. 10 mL %0.5 bupivakain. Genellikle rahats›z
dekübitus – ameliyat masas›nda yüzüstü pozisyonda- nedeniyle genel anestezi uygulan›r.

c) Laparoskopik yöntemler, örn: 
• Laparoskopik lenf dü¤ümü diseksiyonu 
• Tan› amaçl› laparoskopi
• Bir organ veya tümörün laparsokopik olarak al›nmas›

Ço¤u durumda hastalar ameliyattan sonraki 4-6 saat boyunca a¤›zdan ilaç tedavisi alamazlar. Dolay›s›yla bu
süreçte intramusküler veya subkütan analjezik kullan›lmal›d›r. 

Göz önünde bulundurulmas› gereken bir nokta da, pnömoperiton sonras›nda diyafragma irritasyonu
nedeniyle oluflabilecek omuzda a¤r›s›d›r.  

Analjezik plan
• Preoperatif de¤erlendirme
• ‹ntraoperatif: anestezistler taraf›ndan intravenöz opioidler +/- NSA‹‹’ler uygulan›r 
• Postoperatif. Bafllang›çta sistemik kuvvetli opioid intramusküler, intravenöz veya subkütan olarak
a¤r›n›n fliddetine göre “gerekti¤inde” veya zamana ba¤l› biçimde kullan›l›r. 4-6 saat sonra hastalar NSA‹‹’ler,
parasetamol, kodein veya morfin gibi ilaçlar› oral yoldan kullanabilir. 

Transüretral yöntemlerden sonra analjezik ilaç seçenekleri
Diklofenak 50 mg oral yolla/8 sa
Diklofenak 100 mg rektal yolla/16 sa
Parasetamol 1g oral yolla/6 sa
Co-proksamol, co-didramol, 2 tablet/6 sa
Tramadol 50-100 mg/6 sa
Morfin 10 mg im/3 sa
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3.4.3 Aç›k cerrahi

a) Skrotum/penise uygulanan küçük cerrahiler
b) ‹nguinal yaklafl›m

Bu cerrahi giriflimler oldukça küçüktür ve hemen hemen tüm hastalar ameliyattan sonra oral analjezi alabilirler.
Cerrahi s›kl›kla lokal anestezi alt›nda veya bir ilio-inuinal veya ilio-hipogastrik ninir blo¤unun yard›m›yla 
uygulan›r.

Ameliyat sonras› analjezik seçenekler afla¤›da özetlenmifltir:

c) Transvajinal cerrahi
• Pelvik taban cerrahisi
• Stres inkontinans cerrahisi

Bu tip cerrahi giriflimlerde lokal veya bölgesel anestezi kullan›labilir.  

Ameliyattan sonra afla¤›daki anestezik seçenekleri kullan›labilir:

d) Perineal aç›k cerrahi 
• Perineal radikal prostatektomi (PRP)
• Posteior üretroplasti

Analjezik plan
• Preoperatif de¤erlendirme
• ‹ntraoperatif: Genel anestetik ve bölgesel teknik kullan›l›r, bazen bir intratekal kateter yerlefltirilebilir. 

Cerrahi ameliyat masas›nda rahats›z edici litotomi pozisyonunda uyguland›¤›ndan ço¤unlukla ve 
özellikle PRP için genel anestezi kullan›l›r

• Postoperatif: Sürekli epidural infüzyonla opioid ve lokal anestetik bir arada uygulan›r. Genellikle 3-4 
gün sonra, hasta oral analjezik kullanabildi¤inde, parasetamol +/- kodein kullan›labilir.

Laparoskopik cerrahiden sonra analjezik ilaç seçenekleri
Morfin aral›kl› intramusküler 10 mg-3 sa
HKA morfin, 1 mg bolus, 5 dakika kilitlenme süresi 
Diklofenak 50 mg oral yolla/8 sa, 100 mg rektal yolla/16 sa
Co-proksamol, co-didramol, 2 tablet/6 sa
Tramadol 50-100 mg/6 st
Parasetamol 1g oral yolla/6 sa

Skortum, penis ve inginal bölgede küçük cerrahiden sonra analjezik ilaç seçenekleri  
Diklofenak 50 mg oral yolla/8 sa
Diklofenak 100 mg rektal yolla/16 sa
Parasetamol 1g oral yolla/6 sa
Co-proksamol, co-didramol, 2 tablet/6 sa
Tramadol 50-100 mg/6 sa
Morfin 10 mg im/3 sa

Transvajinel ürolojik cerrahiden sonra analjezik ilaç seçenekleri
Diklofenak 50 mg oral yolla/8 sa
Diklofenak 100 mg rektal yolla/16 sa
Parasetamol 1g oral yolla/6 sa
Co-proksamol, co-didramol, 2 tablet/6 sa
Tramadol 50-100 mg/6 sa
Morfin 10 mg im/3 sa
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Ameliyattan sonra afla¤›daki anestezik seçenekleri kullan›labilir:

e) Transperitoneal Laparotomi
• Retroperitoneal lenf dü¤ümü diseksiyonu – RPLND
• Radikal nefrektomi -/+ kaval trombektomi
• sistektomi + üriner diversiyon

Hastalar cerrahi giriflim sonras›nda yo¤un bak›mda tedavi edilirler. Genellikle genel anestezi ve bölgesel teknik
bir arada kullan›l›r.

Analjezik plan
• Preoperatif de¤erlendirme
• ‹ntraoperatif: Genel anestetik ve bölgesel teknik kullan›l›r, bazen bir intrapleural kateter yerlefltirilebilir. 
• Postoperatif: Sürekli epidural infüzyonla opioid ve lokal anestetik bir arada uygulan›r. Genellikle 3-4 

gün sonra, hasta oral analjezik kullanabildi¤inde, parasetamol +/- kodein kullan›labilir.

f) Suprapubik/retropubik Ekstraperitoneal Laparotomi 
• Aç›k prostatektomi
• Radikal retorpubik prostatektomi.

Hastalar cerrahi giriflim sonras›nda yo¤un bak›mda tedavi edilirler. Genellikle genel anestezi ve bölgesel teknik
bir arada kullan›l›r. Bu tip cerrahiden sonra oral yoldan ilaç kullan›m›na daha erken bafllanabilir. Oral opioidler
veya parasetamol +/- NSA‹‹’ler kullan›labilir.

Analjezik plan
• Preoperatif de¤erlendirme
• ‹ntraoperatif: Genel anestetik ve bölgesel teknik kullan›l›r, bazen bir intrapleural kateter yerlefltirilebilir. 
• Postoperatif: Sürekli epidural infüzyonla opioid ve lokal anestetik bir arada uygulan›r. Genellikle 3-4 

gün sonra, hasta oral analjezik kullanabildi¤inde, parasetamol +/- kodein, +/- NSA‹‹’ler kullan›labilir.

g) Retroperitoneal yaklafl›m – yan kesi (erken besin al›m›)
• Nefrektomi
• Pyeloplasti
• Pyelonefrolitotomi.
Hastalar cerrahi giriflim sonras›nda yo¤un bak›mda tedavi edilirler. Genellikle genel anestezi ve bölgesel teknik
bir arada kullan›l›r. 

Majör perineal aç›k cerrahiden sonra analjezik ilaç seçenekleri
Sürekli epidural infüzyonla %0.25 bupivakain + 2 μg/mL fentanil, 5-15 mL/sa
‹ntravenöz morfin infüzyonu, 1-10 mg/sa + gerekti¤inde 1-2 mg bolus dozlar
HKA morfin, 1 mg bolus, 5 dakika kilitlenme süresi 
Diklofenak 50 mg oral yolla/8 sa, 100 mg/16 rektal yolla
Co-proksamol, co-didramol, 2 tablet/6 sa
Tramadol 50-100 mg/6 sa
Parasetamol 1g oral yolla/6 sa

Transperitoneal laparotomiden sonra analjezik ilaç seçenekleri
Sürekli epidural infüzyonla %0.25 bupivakain + 2 μg/mL fentanil, 5-15 mL/sa
‹ntravenöz morfin infüzyonu, 1-10 mg/st + gerekti¤inde 1-2 mg bolus dozlar
HKA morfin, 1 mg bolus, 5 dakika kilitlenme süresi 
Diklofenak 50 mg oral yolla/8 sa, 100 mg/16 rektal yolla

Suprapubik/retropubik ekstraperitoneal laparotomiden sonra analjezik ilaç seçenekleri
Sürekli epidural infüzyonla %0.25 bupivakain + 2 μg/mL fentanil, 5-15 mL/sa
‹ntravenöz morfin infüzyonu, 1-10 mg/sa + gerekti¤inde 1-2 mg bolus dozlar
HKA morfin, 1 mg bolus, 5 dakika kilitlenme süresi 
Dikolofenak 50 mg po/8 sa gibi NSA‹‹’ler 
Parasetamol 1g oral yolla/6 sa
Diklofenak 50 mg oral yolla/8 sa, 100 mg/16 rektal yolla
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Analjezik plan
• Preoperatif de¤erlendirme
• ‹ntraoperatif: Genel anestetik ve bölgesel teknik kullan›l›r, bazen bir intrapleural kateter yerlefltirilebilir. 
• Postoperatif: Sürekli epidural infüzyonla opioid ve lokal anestetik bir arada uygulan›r. Genellikle 3-4 

gün sonra, hasta oral analjezik kullanabildi¤inde, parasetamol +/- kodein kullan›labilir.
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3.5 Opioid efl analjezik dozlar

Parenteral Oral
Morfin (10 mg) 1 : 3
Metadon (10 mg) 1 : 2
Hidromorfon (1.5 mg) 1 : 5
Oksikodon (15 mg) 1 : 2
Petidin (100 mg) 1 : 3
Kodein (130 mg) 1 : 1.6

Opioid tolerans› tam bir çapraz tolerans de¤ildir.
Bir opioid de¤ifltirildi¤inde, efl analjezik dozdan daha az› önerilir. 

PO IV SC
Morfin 5:1 (aral›k 11-3:1) 1:1 5:1 Metadon
Morfin 3-5:1 3, 5:1 5:1 Hidromorfon
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3.6. Kan›t düzeyi ve öneri dereceleri

Kan›t düzeyi
1a Kan›t randomize kontrollü çal›flmalar›n meta-analizinden elde edilmifltir.
1b Kan›t en az bir randomize kontrollü çal›flmadan elde edilmifltir. 
2a Kan›t en az bir iyi tasarlanm›fl kontrollü randomize olmayan çal›flmadan elde edilmifltir.
2b Kan›t en az bir di¤er iyi tasarlanm›fl yar› deneysel çal›flmadan elde edilmifltir.
3 Kan›t karfl›laflt›rma çal›flmalar›, korelasyon çal›flmalar› ve olgu çal›flmalar› gibi iyi tasarlanm›fl deneysel 

olmayan tan›mlay›c› çal›flmalardan elde edilmifltir
4 Kan›t  uzmanl›k kurulu raporlar›ndan veya görüfllerinden ve/veya sayg›n otoritelerin klinik 

deneyimlerinden elde edilir.

Öneri dereceleri
Derece Öneri derecelerinin özellikleri
A (1a, 1b) Özel öneriyi hedef alan iyi kalitede ve tutarl› literatürün bir k›sm›n› oluflturan en az bir 

randomize kontrollü çal›flma 
B (2a, 2b,3) ‹yi düzenlenmifl ama öneri konusu üzerinde randomize edilmemifl klinik çal›flmalar 
C (4) Uzman komite raporlar› veya görüflleri ve/veya sayg›n otoritelerin deneyimleri. 

Bu derecelendirme do¤rudan uygulanabilir iyi kalitede klinik incelemelerin olmad›¤›n› 
göstermektedir. 

‹UK = ‹yi
uygulumu kurallar› Uygulama Kurallar› k›lavuzu gelifltirme grubunun klinik deneyimlerine dayal› önerilen   

en iyi uygulama. 
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4. KISALTMALAR
Bu liste en yayg›n k›saltmalar› kapsamamaktad›r

APPROVe Vioxx ile Adenomatöz Polip Önleme Çal›flmas› Veri ve Güvenlik ‹zleme Komitesi 
ASA Amerikan Anesteziyoloji Derne¤i 
ATC zamanl› (around-the-clock)
BPI K›sa a¤r› çizelgesi (Brief Pain Inventory)
BT bilgisayarl› tomografi
COX Siklo-oksijenaz
DSÖ Dünya Sa¤l›k Örgütü
ESWL ekstrakorporeal flok dalgas› litotripsi (extracorporeal shock wave lithotripsy)
FDA G›da ve ‹laç ‹daresi 
FSH folikül stimüle edici hormonun 
GnRH gonadotropin-salg›lay›c› hormon
HBI yar›m vücut ›fl›nlamas› (hemibody irradiation)
HKA hasta konrollü analjezi
131J-MIBG 131J-metaiodobenzilguanidin
IASP Uluslararas› A¤r› Araflt›rmalar› Birli¤i (International Association for the studyof pain)
im intramusküler
‹UK iyi uygulama kurallar›
iv intravenöz
KD kan›t düzeyi
LH Luteinizan hormonun
LHRH luteinizan hormonu salg›lat›c› hormon
mg miligram
MRG manyetik rezonans görüntüleme
NCCN Ulusal Kapsaml› Kanser A¤› (National Comprehensive Cancer Network)
NSA‹‹ nonsteroid anti-inflamatuvar ilaçlar
ÖD öneri derecesi
PKa prostat kanseri
po (a¤›z yoluyla) per os
PRN “gerekti¤inde” a¤r› yönetimi
PRP perineal radikal prostatektomi
PSA prostat spesifik antijen
BHK böbrek hücreli karsinom
RKÇ randomize kontrollü çal›flma
186Re-HEDP renium-186-hidroksietiliden difosfonatla
RPLND retroperitoneal lenf dü¤ümü diseksiyonu
sc subkütan
153Sm-EDTMP samaryum-153-ethilendiamintetrametilen fosforik asit 
SSS santral sinir sistemi
89SR strontium-89 klorid
THK transizyonel hücreli karsinom
TENS deri yoluyla elektriksel sinir uyar›m› (transcutaneous electrical stimulation)
TUIP prostat›n transüretral insizyonu 
TURBN mesane boynunun transüretral rezeksiyonu
TURBT mesane tümörünün transüretral rezeksiyonu
TURP prostat›n transüretral rezeksiyonu  
VAS görsel analog ölçe¤i (visual analogue scale)
μg mikrogram


