S.D.U Saghk Bilimleri Dergisi
Cilt 4/ Say11/2013

DERLEME

Endodontide agr1 ve analjezik kullanimi
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Ozet

Dental agr1 hem hekim hem de hasta i¢in istenmeyen bir
durumdur. Hekim bu durumun istesinden gelebilmelidir.
Agn sisteminin anlasilmasi, iyi bir endodontik prosediir
ve uygun analjeziklerin kullanimi: dental agrinin
kontrolinde o6nemli adimlari olusturmaktadir. Agr
sistemi, periferde doku hasar1 yapan uyaranin tespiti ile
baslayan, verinin omurilik diizeyinde islenmesiyle devam
eden, serebral korteks gibi yiiksek beyin bdlgelerinde
algilanan, ¢ok seviyeli ve kompleks bir sistemdir.
Temel olarak agri sisteminin her seviyesini anlayan bir
klinisyen, terapdtikleri kullanma firsatin1 yakalayarak
etkili agri kontrol Metotlarin1 uygulayabilir. Pulpada
agrimin algilanmasinda ince C ve kiigiik Ad fibrilleri
rol oynar. Narkotik ve non-narkotik analjezikler
endodontik agriy1 yonetmek i¢in tercih edilir. Endodontik
agrmin  yonetiminde asetaminofen ve non-steroid
antiinflamatuar ilaclar veya opioid analjezikler ile bu
ilaglarin kombinasyonlar1 siklikla kullanilmaktadir. Bu
derlemede endodontik agri mekanizmasi, iletim yollar1 ve
agr1 yonetimi i¢in kullanilabilecek analjezikler hakkinda
bilgi verilecektir.

Anahtar Kelimeler: Analjezik, dental agri, endodonti,
non steroid antiinflamatuar, pulpitis.

Abstract

Dental pain is an undesirable situation for both the
clinician and the patient. Clinician should overcome
this discomfortable situation. Understanding of the pain
system, a good endodontic dental procedure and the use of
appropriate analgesics are important steps in management
ofdental pain. Pain system starting with the signal detection
of tissue damage in the periphery, ongoing processing of
data at the level of the spinal cord, perceived at the high
brain regions such as cerebral cortex is a multilevel and
complex system. A clinician who understands all levels of
the pain system basically can perform effective methods
of pain control by getting the opportunity of using
therapeutics. In pulp, thin C and small Ad fibers have a
role for the pain perception. Non-narcotic and narcotic
analgesics are prefered to manage endodontic pain.
Acetaminophen and non-steroidal antiinflammatory drugs
or opioid analgesics and combinations of these drugs are
frequently used in endodontic pain management. In this
review information will be given about the mechanism of
endodontic pain, transmission paths and analgesics used
for pain management.

Keywords: Analgesic, dental pain, endodontics, non-
steroidal antiinflammatory, pulpitis.

Giris

‘Kok kanal tedavisi’ terminolojisi kullanilirken akla
ilk gelen ‘agri’ olmaktadir. Endodontik tedavi yapan
klinisyenin yetenegi genellikle agri kontroliindeki
basaris1 veya basarisizligiyla degerlendirilmektedir.
Endodontik agriy1 yonetmek multifaktoriyeldir ve iyi bir
endodontik prosediir ile uygun analjezik kullaniminin
kombinasyonunu igermektedir. Endodontik  agriy1
yonetmek icin kullanilan ilaglarin biiyiikk bir kismini
asetaminofen ve non-steroid antiinflamatuar ilaglart
igeren non-narkotik analjezikler ile narkotik analjezikler
olusturur. Endodontik agrimin basarili  bir sekilde
kontroliiniin saglanabilmesi i¢in trigeminal agr1 sistemi ve
mekanizmasinin iyi bir sekilde anlagilmasi gerekmektedir.
Bu derlemede endodontik agri ve endodontik agrinin

yonetimi i¢in  kullanilabilecekanaljezikler hakkinda

bilgiler verilecektir.

Trigeminal Agr1 Sistemi

Pulpa ve periradikular dokulardaki sinir uglari; yeterli bir
uyaranla aktive oldugunda inflamatuvar mediatorlerinin
saliimut ile santral sinir sisteminde agri olarak algilanan
mesajlart gondermeye baglamaktadir. Bilginin aktarimi
icin anatomik yapilar olduk¢a iyi yapilanmigtir.
Arastirmacilar agr1 sisteminin, periferde doku hasari
yapan uyaranin tespiti ile baslayan, verinin omurilik
diizeyinde islenmesiyle devam eden, sercbral korteks
gibi yiiksek beyin bolgelerinde algilanan, ¢ok seviyeli
vekompleks bir sistem oldugunu goézlemlemislerdir
(1). Trigeminal sistemde; motor, dokunma, basing,
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propriosepsiyon ve kas liflerinin uzamasi fonksiyonlarina
sahip olan, genis ¢apli, kalin miyelinli Aa, AP, Ay liflerini
iceren cesitli tiplerde periferal noronlar bulunmaktadir.
Pulpada bulunan ve agr algilanmasinda bilgileri yoneten
fibriller daha ince ve miyelinsiz olan C fibrilleri ile kiigiik
ve daha az miyelinli olan Ad fibrilleridir. Miyelinsiz C
liflerinin hiz1 Ad liflerinden 3-8 kat daha fazladir (2-4).

Saglikli pulpa ve periradikiiler dokularda agriya neden
olabilecek bir uyaran, voltaj gegisli sodyum kanallar1 (Na,)
vasitastyla gerekli aksiyon potansiyelini iretmek igin,
nosiseptorlerin depolarizasyonuna sebep olabilmektedir.
Voltaj gecisli sodyum kanallari, inflamasyon sirasinda
pulpal ve periradikiiler nosiseptorlerin - degismis
hassasiyetinde nemli rol oynamaktadir ve zararli olmayan
bir uyaran dahi agr1 algisina neden olabilmektedir (5).

Zararli bir uyaranin tekrarini takiben, hem A hem de
polimodal C lifi nosiseptorleri, tepki sekillerinde {i¢
belirgin degisiklikle duyarlilasma silirecine maruz
kalmaktadir. ilk olarak, atesleme esik degeri diismekte
ve bu nedenle daha once zararli olmayan bir uyaran
desarj1 tetiklemekte ve hastanin agr1 algilamasina katkida
bulunabilmektedir (allodini). Ikinci olarak, yerel doku
haraplanmasi ya da belli kimyasal maddelerin dokudaki
derisimlerinin artmast, agri reseptdrlerinin esigini diistiriip
agrt sinyallerinin olusumlarina neden olmaktadir. Bu
durum after-desarj1 ve daha fazla siddette hissedilen bir
agriy1 olusturabilmektedir (hiperaljezi). Ucgiincii olarak
atesleme kendiliginden olusmakta ve agrinin gelismesine
neden olabilmektedir. Bu belirgin degisikliklerle kendini
periradikiiler dokularda salinan hastalarin mutlaka

Tablo 1: Periferal sensitizasyonda etkili mediyatorler (+:etkili;
++: ¢ok etkili; +++: asir1 etkili; +: esdeger; ?: bilinmiyor) (1).

Nosiseptor 1.nsar.11ar
Medyatér gtzkelrllellf etkileri
Potasyum Aktive eder ++
Protonlar Aktive eder ++
Serotonin Aktive eder ++
Bradikinin Aktive eder +++
Histamin Aktive eder +
TNF-a Aktive eder ?
Prostaglandinler Duyarlilagtirir +
Lokotrienler Duyarlilagtirir +
Sinir Biiylime faktérii ~ Duyarlilagtirir ++
P maddesi Duyarlilastirir +
Interlokin 1 Duyarlilastirir (?) ?
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bilgilendirilmesi gerekmektedir. Bu medyatorler hasarli
gosteren duyarlilasma siirecine periferal sensitizasyon
adr verilir ve bu degisimler genellikle endodontik agrili
hastalarda meydana gelmektedir (6). iltihabi pulpa ve
dokularda firetilen maddeleri, vaskiiler orijinli ajanlari
ve sinir fibrillerinden salinan peptidleri igermektedir
(1). Medyatorlerin nosiseptorlere etki ettikleri veya
nosiseptorleri duyarlilastirdiklart rapor edilmistir (7-10).

[ltihapli dis pulpalarindan alinan drneklerde bradikinin,
interlokin 1-o gibi medyatorlerin konsantrasyonlarmin
artmis  oldugu  bildirilmigtir  (11-14).
sensitizasyonda etkili diger baz1 medyatorler Tablo 1’ de
listelenmistir.Periferal nosiseptorlerin aktivasyonundan
sonra aksiyon potansiyeli formundaki sinir impulslar
trigeminal agr1 sisteminde medullada lokalize spinal
trigeminal trakt niikleer kompleks‘e ulasir (15-17).
Komplekste 3 farkli ¢ekirdek¢ik bulunmaktadir. Bunlar
anatomik pozisyonlarindan dolay1 oral, interpolar ve
kaudal ¢ekirdekgikler olarak adlandiriimaktadir (Sekil 1).

Agrininalgianmas \

Periferal

Serebral korteks

Bakterive bakteri
Granleri talamus <

Mast Hucrelerive bazofiller v
beyin

Ar ik asit
ragidonikastt g Histamin

Anaduysal nukleus

Agrimin tespiti

- e

' Trigeminal ganglion
Prostaglandinler h

Lakotrienler

. subnaklei oralis

. Subnukleiinterpolaris
N. Mandibularis

» Subnuklei Caudalis

Medullar Dorsal Horn <

Sekil 1. Agrinin tespiti ve agri yollart (Pulpada bakteri ve bakteri
tiriinleri gibi gesitli uyaranlarin etkisiyle mediyatorler salinmaya baslar.
Sinir uclar1 hassas bir hal alir. Uyaranin tespitinden sonra veriler
omurilige ilerler. Medullar dorsal horn, primer afferent duyu sinir
fibrillerinden gelen sinyallerin yiiksek potansiyelli islenme yeri olarak
servis yapar ve beyinde yiiksek merkezlere bilgi gondermektedir.
Omuriligi terk eden veriler talamusa buradan da bir talamokortikal
trakt vasitasiyla kortekse ulasir. Burasi trigeminal agr1 yollarindaki son

anatomik adimdir).

Pek ¢ok rostral subniiklei (oralis, interpolaris) oral
dokulardan bazi nosiseptif inputlar1 almasina ragmen
bu inputlarin ¢ogu subnukleus kaudalis seviyesinde
almmaktadir (18). Omuriligin dorsal boynuzuyla
benzerliklerinden dolayn,
subnukleus kaudalis ‘medulla dorsal boynuz’ olarak
adlandirilmaktadir. Burasi primer afferent duyu sinir
fibrillerinden gelen sinyallerin yiiksek potansiyelli

olan organizasyonel
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islenme yeri olarak servis yapar ve beyinde yiiksek
merkezlere bilgi gondermektedir (1). Bu bolgeden ¢ikan
veriler arttirtlabilir (hiperaljezi), azaltilabilir (analjezi)
veya yanlig (yanstyan agri) yorumlanabilmektedir (19).

Eksitator aminoasitler, glutamatlar, noropeptitler ve
substance P gibi transmitterlerin salmimi vasitasiyla,
primer afferent fibriller (gdvdeleri trigeminal ganglionda
bulunan) sinyalleri projeksiyon sinirlere iletir. Ayni
projeksiyon noronlar lizerine farkli bolgelerden gelen
afferent sinyallerin birlesmesiyle (¢cakigmasiyla) yansiyan
agrinin olustuguna dair kanitlar vardir (20). Trigeminal
agr1 sisteminde ikinci derece (projeksiyon) ndronlarin
hiicre govdeleri medullar dorsal horn‘da bulunur;
uzantilari orta hatta ¢aprazlanir ve trigeminotalamik trakt
vasitasiyla talamusa ulagir. Talamustan tglincii derece
noronlar, bir talamokortikal trakt vasitasiyla serebral
kortekse bilgi gonderir. Bu, trigeminal agr1 yollarindaki
son anatomik adimdir. Sinyal kortekse ulasir ulasmaz agr1
olarak algilanabilir (1, 6).

Non-Narkotik Analjezikler

Endodontik agriy1 yonetmek i¢in kullanilan non-steroid
antiinflamatuar ilaglart (NSAII) ilaglarin biiyiik bir
kismini asetaminofen ve igeren non-narkotik analjezikler
olusturur. Iltihabi dokularda NSAIi’nin damar disina
¢ikan plazma proteinlerine baglanmalarindan dolay1
enflamasyon orijinli agr1 yonetiminde c¢ok etkili oldugu
gosterilmistir (21-24).

Antiinflamatuar analjeziklerin agr1 kesici etkileri biiyiik
o6lciide periferik etkilerine baglidir. Agr1 yapict kimyasal
veya mekanik etkenlerin periferde prostaglandinlerin
sentezini arttirdigi ve periferik afferent sinir uglarmin
agrili karst  duyarliligimi  arttirdiklari
bilinmektedir. NSAIl’lerin pek ¢ogunda bulunan ortak bir
ozellik, dokularda arasidonik asitten prostaglandinlerin
ve diger bazi eikozanoidlerin olusmasini katalize eden
siklooksijenaz-1 (COX-1) ve siklooksijenaz-2 (COX-2)
enzimlerini inhibe etmeleridir (Sekil 2).

Antiinflamatuar analjeziklerin, periferdeki etkilerine
ek olarak, kismen santral sinir sisteminde agr ile ilgili
sinapslarda prostaglandin etkinligini azaltmak suretiyle
analjezik etki yaptiklari ileri stiriilmistiir (25).

NSAIi’ler iltihabi agrilar igin de analjezik etki gosterir.
Odontojenik agriyr hafifletmedeki etkinlikleri ¢esitli
calismalarda gosterilmistir (16, 26, 27). Arastirmalar
gram negatif bakterilerin odontojenik agr1 ile iligkili
oldugunu rapor etmistir (28, 29). Bakteriler doku hasarina
ve enflamasyona ii¢c yol araciligiyla sebep olabilir. Tlk
olarak dokuda baz1 degisikliklere sebep olabilecek enzim
gibi ajanlar1 salabilirler (30, 31). Tkinci olarak, toll benzeri
reseptorler (TLR) gibi

uyaranlara

reseptorlerin  aktivasyonuyla
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NSAIi

(-) ~cox1-2 5-LIPOOKSIJENAZ

PROSTANOIDLER LOKOTRIENLER

/N

LTAa
TXA2 PGE2 PGI2
\ LTBa LTC4,D4,y
Sekil 2. NSAIll’nin etki mekanizmasi* (*TXA2:

Tromboksan A2; PGE2: Prostaglandin E2; PGI2: Prostasiklin;
LTA4: Lokotrien A4; LTB4: Lokotrien B4; LTC4: Lokotrien C4;
LTD4: Lokotrien D4; LTE4: Lokotrien E4; COX 1-2:
Siklooksijenaz 1-2.).

immiin sistemi uyarabilirler (32, 33). Son olarak kronik
bakteriyel infeksiyonlar immiin cevaba yol agabilirler
(34). Bu ii¢ yol nosiseptdrlerin (agriya duyarli sinir uglarr)
aktivasyonuna ya direk ya da indirek mekanizmalarla
yol acabilir. Bakteriler prostaglandin ve sitokinler
gibi faktorlerin salimimini igeren yerel doku cevabini
tetikleyerek indirek olarak nosiseptorleri aktive edebilir
veya duyarhlastirabilirler (11, 35). Bazi reseptorler
araciligiyla bakteriler direk olarak da taninabilir.
Gram-negatif bakterilerin yiizeylerinden kaynaklanan
lipopolisakkaritlerin TLR-4 reseptorleri tarafindan tespit
edildigi bazi arastirmalarda gosterilmistir (36, 37).
NSAIl’lerin analjezik etkileri ve yan etkileri ile ilgili
karsilagtirmali ¢alisma sayisi (6zellikle endodontik agrilar
i¢in) olduk¢a kisithdir. Ibuprofen genellikle cagdas
NSAIii’nin prototipi olarak gdz 6niinde bulundurulur,
giivenli bir profile ve iyi belgelenmis etkilere sahiptir
(38). Diger NSAII’ler, ibuprofen iizerinde belli avantajlar
sunabilir. Etodolak (Etol) minimal gastrointestinal
irritasyona sahiptir (39). Bazi ¢alismalarda ketoprofen
ibuprofenden biraz daha fazla analjezik etki gdstermistir
(40).

COX-2’nin selektif inhibitorlerinin, gastrointestinal
irritasyon, analjezik ve antiinflamatuar 6zellikleri hakkinda
yararli potansiyelleri gosterilmistir (41, 42). COX-2
selektif inhibitorlerini degerlendiren oral cerrahi agr
calismalarinda, rofecoxibin belirgin analjezik etkilerinin
oldugu bulunmustur. Bir ¢calismada rofecoxibin 50 mg’lik
dozu 400 mg ibuprofene esdeger analjezi iiretmistir
(43). Ek olarak COX-2 seviyelerinin hasarli insan dis
pulpalarinda artmis oldugu ve endodontik agrili hastalar
icin COX-2 selektifinhibitdrlerinin kullaniminin analjezik
etkisinin oldugu gosterilmistir (44). Son zamanlarda 6zgiil
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COX-2 inhibitdrlerinin 6liimle sonuglanan tromboembolik
olaylar, hipertansiyon, miyokard infarktiisii ve trombotik
inme gibi kardiyovaskiiler sistemle ilgili ciddi yan tesirler
olusturabildikleri bildirilmistir (45). Bu ilag marketlerden
2004 yilinda kaldirilmigtir.

Gastrointestinal sistem (%3-11 insidans) ve santral sinir
sistemi  (%1-%9 bas agris1 ve bas donmesi insidansi)
ile ilgili yan etkilerin gelismesi ve ayni zamanda diger
ilaglarla etkilesimlere girmesi, klinisyenlerin NSAII
kullaniminda sinirlamalara gitmesine neden olmaktadir
(46). NSAIil’ler, aspirin hipersensitiviteli ve fiilserli
hastalarda kontreendikedir (47-49). Ayn1 zamanda ciddi
gastrointestinal komplikasyonlarla iligkilidir ve bu
ilaglarin 6miir boyu alinan doz artisiyla, yan etki riskleri
artar (50). NSAII’in diger bazi ilaglarla etkilesime girdigi
rapor edilmistir. Asetaminofen ve opioid kombinasyonunu
iceren bazi ilaglar NSAII’i alamayan hastalar igin
alternatif olarak sunulmustur (51).

Asetaminofen

Asetaminofen en yaygm kullanilan ilaglardan biridir.
Ayni zamanda soguk algmligi ve gripte semptomatik
tedavi amaciyla kombine preparatlar halinde c¢ok
yaygmn  kullanilmaktadir. ~ Antitrombositik  etkinligi
zaylf olmasindan dolayr kanama siiresini degistirmez.
Parasetamol, benzeri diger analjezik ilaglardan farkli
olarak, hipotalamus ve omurilik gibi peroksitlerden fakir
ortamda, prostaglandin sentezini inhibe ederek antipiretik
ve analjezik etkiler gosterebilmektedir. Beyinde COX-
3 enzimini inhibe etmesi santral analjezik etkisinde rol
oynar. Peroksitten zengin periferdeki iltihabi dokularda
siklooksinejenazi inhibe edememesi antiinflamatuar
etkisinin  olmamasimi agiklayabilir.  Parasetamoliin,
solunum, kardiyovaskiiler sistem ve asit-baz dengesi
iizerinde belirgin bir etkisi yoktur. Midede irritasyon
ve kanama yapmamakta, protrombin sentezini pek
etkilememekte, plazma proteinlerine de pek fazla
baglanmamakta, aspirinin aksine oral antikoagiilanlarla
belirgin bir etkilesme gdstermemektedir. Aspirinden
farkli olarak tirik asit itrahini etkilememekte ve iirikoziirik
ilaglarin etkinligini azaltmamaktadir (25). Normal
dozlarda alindiginda oldukca giivenli fakat yiiksek
dozlarda alindiginda akut karaciger nekrozuna neden
olabilir (52). Saglikli yetiskinlerin 24 saatlik bir periotta
4 gr asetaminofenden daha fazla almamalar1 gerekir. Agr1
tedavisi tablet bagina 650-750 mg arasinda asetaminofen
icerebilir (1, 25, 52).

Bu yiizden ortadan siddetliye degisen agrilarda
asetaminofenle kombine edilmis NSAIl’ler faydali
olabilir. Tablo 2’ de agrimin siddetine gore tavsiye
edilebilecek analjezikler ve miktarlar: verilmistir.

Uretici firmalar tarafindan asetaminofen ve opioid
kombinasyonlari piyasaya siiriilmiistiir. Ayrica odontojenik
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agrilar icin daha iyi rahatlama saglamak amaciyla
NSAIl’ler asetaminofen ile kombine edilebilmektedir
(53).

Tablo 2: Agr1 siddetine uygun analjezik kullanimi (1).

Aspirin benzeri Aspirin benzeri

ilaglar ilaglarm
kontraendikasyonunda
200-400 mg
B ibuprofen
Hafif Agr 650-1000 mg
veya .
. asetaminofen
650 mg aspirin
Rahatlama
. 600-800 mg
yetersiz .
. ibuprofen
e 650-1000 mg
600 mg ibuprofen .
Orta N asetaminofen
Siddetli +
B 1000 mg .
Agn ) 60 mg kodeine
asetaminofen b o
esdeger opioid
600 mg ibuprofen 1000 mg asetaminofen
. . +
Siddetli . .
A Asetaminofen/10mg 10 mg oksikodona
r1
£ oksikodona esdeger  esdeger opioid
opioid
Opioid Analjezikler

Narkotik analjezikler olarak da adlandirilan bu grup ilaglar
giiclii analjezik etkili ve bagimlilik yapma potansiyelli
ilaclardir. Yaygin depresif etkileri nedeniyle verilen dozun
biiyiikliigiine gore narkoz hali olusturabilmektedirler.
Narkotik analjeziklerin antipiretik veya antiinflamatuar
etkileri yoktur. Analjezik tesirleri tamamiyla santral sinir
sistemi tizerindeki etkilerinin bir sonucudur (5).
Opioidler; ibuprofen, aspirin veya asetaminofenle
kombine edilerek dis hekimliginde siklikla kullanilan
etkili analjezik ilaglardir (Tablo 3).

Narkotik analjezikler, santral sinir sistemindeki ndronlarda
noromediyatér olarak gdrev yapan endojen opioid
peptidlerin etkiledigi opioid reseptorlerini aktive ederler.
Bu reseptorlerin aktivasyonu trigeminal nukleustan
yliksek beyin bolgelerine nosiseptif sinyallerin tasinmasini
inhibe eder. Boylece endojen opioid peptidlerin etkilerini
taklit ederek farmakolojik etkilerini olustururlar (25).
Giincel calismalar opioidlerin dis pulpasinda lokalize
olan periferal opioid reseptorlerini aktive ettigini
gostermektedir (5). Morfinin intraligamenter injeksiyonu
ile endodontik hastalarda ve diger inflamatuar agri
durumlarinda agrinin azaldig: goriilmektedir (54, 55).
NSAIl’ in pek c¢ogunun, opioid ve geleneksel
asetaminofen = kombinasyonlarindan ~ daha  etkili
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(38, 47, 56). NSAil’lerin
analjeziklerle kombine edilmis  formlar
ragmen bazi yan etki potansiyelleri

oldugu gosterilmistir
narkotik
olmasina

Tablo 3: Bazi opioid kombinasyonlu analjezik ilaglar (1).

Formiil Ticari isim Miimkiin regete
300 mg .
i Tylenol ve 4 saatte bir 2
asetaminofen ve 30 .
. kodein no.3 tablet
mg kodein
500
mg_ Vicodin, Lortab 6 saatte bir 1-2
asetaminofen ve 5
. 5/500 tablet
mg hidrokodon
325 mg .
. 6 saatte bir 1
asetaminofen ve 5 Percocet
) tablet
mg oksikodon
500 mg .
. 6 saatte bir 1
asetaminofen ve 5 Tylox
. tablet
mg oksikodon
325 mg aspirin ve Empirin ve 4 saatte bir 2

30 mg kodein kodeine no.3 tablet

6 saatte bir 1
tablet

325 mg aspirin ve Percod
ercodan
5 mg oksikodon

bulunmaktadir (41). Opioidler orta ve siddetli etki gosteren
agrida analjezikler kadar etkili olmasina ragmen solunum
depresyonu, uyku hali, bas donmesi, bulanti, kusmay1
iceren kotli yan etkilerine sahip olmasi kullanimini
smirlandirmaktadir. Bu durum kronik kullanim, tolerans
ve bagimlilikla iliskilendirilmektedir. Yan etkilerinden
dolay1 meydana gelen doz sinirlamasi, hekimi dis agrisint
yonetmek i¢in kombine ila¢ kullanimina yoneltmektedir.
Oral kombine ilaclarda kullanilan opioidler igin prototip
olan ’kodein’ iizerinde siklikla durulmaktadir. 60 mg
kodeinin 600 mg asetaminofen veya 650 mg aspirinden
dahaazanaljezisaglamasinaragmen, plasebodan daha fazla

Tablo 4: 60 mg kodeinin agr1 kesici etkinligine esdeger opioid
analjezik ilag dozlar1 (1).

Opioid 60 mg kodeine esdeger ila¢ dozlar:
analjezikler

Oksikodon 5-6 mg

Hidrokodon 10 mg
Dihidrokodon 60 mg

Propoksifen HCL 102 mg
Propoksifen-N 146 mg

Meperidin 90 mg

Tramadol 50 mg
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analjezitirettigini gogu ¢calisma gostermektedir (23,47,51).
Genel olarak hastalarda sadece 30 mg kodeinin plaseboya
yakin analjezi sagladigi rapor edilmistir (57). Altmis
(60) mg kodeinin agr kesici etkinligine esdeger opioid
analjezik ila¢ dozlar1 Tablo 4’te gosterilmektedir. Biitiin
bunlar géz Oniine alindiginda endodontide agri olgusu
hem hekim hem de hasta igin istenmeyen bir durumdur
ve bu durumun iistesinden gelinmelidir. NSAIl’ler agri
kontroliinde siklikla kullanilmaktadir.
ve opioid kombinasyonlarini igeren bazi ilaglar NSAII
alamayan hastalar i¢in alternatif olarak sunulmustur (51).
Odontojenik agrilar i¢in daha iyi rahatlama saglamak
amactyla NSAIl’lerin asetaminofenle kombine edilmis
formlar1 kullanilabilir. Uygun analjeziklerin kullanilmas1
endodontik agriyr hafifletmek icin faydali
ancak endodontik agrilar1 tek basina yok edecek bir
yontem yok gibidir. Bunun yerine agr1 kontrolii i¢in agri
mekanizmasinin iyi bir sekilde anlasilmasiyla birlikte iyi
bir endodontik prosediir ve uygun analjeziklerin kullanimi
gibi multidisipliner yaklagimlar daha etkili olacaktir.
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