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PREEMPTĠF ĠNTRAVENÖZ DEKSKETOPROFEN TROMETAMOL 

UYGULAMASININ ORTOGNATĠK CERRAHĠ SONRASI AĞRI, ġĠġLĠK VE 

HASTA KONFORU ÜZERĠNE ETKĠLERĠNĠN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

Yusuf Nuri KABA 

 

ÖZET 

Ortognatik cerrahi, çene-yüz deformitelerini düzeltmek amacıyla sıklıkla yapılan 

invaziv, majör cerrahi operasyonları kapsamaktadır. Ortognatik cerrahi ile oluĢan 

inflamatuar sürecin neden olduğu postoperatif ağrı ve ödem hasta konforunu önemli 

ölçüde etkilemektedir. Ġnflamatuar sürecin daha iyi yönetilmesi giderek artan sayıda 

araĢtırmanın konusu olmaktadır. Bu amaçla non-steroidal antiinflamatuar ilaçlar, 

kortikosteroidler ve opioid analjezikler kullanılabilmektedir. Preemptif analjezi, 

nosiseptif ve merkezi stimülasyonun neden olduğu postoperatif ağrıyı yönetmek için 

tercih edilen yöntemlerden biridir. Bu çalıĢmanın amacı, ortognatik cerrahi geçiren 

hastalarda preemptif intravenöz deksketoprofen trometamol uygulamasının postoperatif 

dönemde oluĢan ağrı ve ödem üzerine etkilerinin araĢtırılmasıdır. Bu klinik çalıĢma 

kontrollü, tek merkezli, prospektif, çift kör ve randomize olarak planlandı. ÇalıĢmaya 

dâhil edilen 30 hasta rastlantısal olarak 2 gruba ayrıldı ve Grup I (deksketoprofen 

trometamol, n=15)‘deki hastalara insizyondan 30 dk önce 50 mg/ml intravenöz 

deksketoprofen trometamol, Grup II (plasebo, n=15)‘deki hastalara ise intravenöz serum 

fizyolojik uygulandı. Postoperatif ağrı tedavisi için hastalara hasta kontrollü ağrı kesici 

cihazı ile birlikte tramadol verilerek postoperatif VAS değerleri kaydedildi. ġiĢlik 3 

boyutlu streiofotogrametri yöntemi ile değerlendirildi. Preemptif deksketoprofenin 

plasebo grubuna göre postoperatif tramadol tüketiminde, postoperatif 3. saat ve 24 

saatlik ortalama VAS değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı derecede düĢüĢe neden 

olduğu tespit edildi (p<0,05). Ödem oluĢumu açısından iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunamadı (p>0,05). ÇalıĢmanın sonucunda intravenöz 

deksketoprofenin preemptif uygulamasının postoperatif 24 saatlik süreçte etkili analjezi 

sağladığı ve opiod tüketimini anlamlı derecede azalttığı gözlemlendi.  

Anahtar Kelimeler: Deksketoprofen trometamol, preemptif analjezi, ortognatik 

cerrahi, ödem 
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EVALUATION OF THE EFFECTS OF PREEMPTIVE INTRAVENOUS 

DEXKETOPROFEN TROMETAMOL ON PAIN, SWELLĠNG AND PATIENT 

COMFORT AFTER ORTHOGNATHIC SURGERY 

 

Yusuf Nuri KABA 

ABSTRACT 

Orthognathic surgery includes invasive, major surgical procuders that are frequently 

performed to correct maxillofacial deformities. Since postoperative pain and oedema 

can significantly affect patient comfort after orthognathic surgery, many methods have 

been investigated for the management of the inflammatory process. Non-steroidal anti-

inflammatory drugs, corticosteroids and opioid analgesics are used to control 

postoperative pain and oedema. Pre-emptive analgesia is a preferred method for 

managing postoperative pain caused by nociceptive and central stimulation.  

The aim of this study was to investigate the effects of preemptive intravenous 

dexketoprofen trometamol administration on postoperative pain and oedema in 

orthognathic surgery. This controlled clinical study was designed as a single centre, 

prospective, double-blind, randomized. Thirty patients that included in the study were 

randomly divided into two groups (n = 30). 50 mg / ml intravenous dexketoprofen 

trometamol were administrated 30 minutes before incision in patients group I 

(deksketoprofen trometamol n = 15) and intravenous sterile saline were administrated 

30 minutes before incision in patients‘ group II (placebo n = 15).  Tramadol with 

patient-controlled analgesia were given for management of postoperative pain. Visual 

analogue scale was used to evaluate postoperative pain. 3dMD Face System (3dMD, 

ATLANTA, GA, USA) was used to measure postoperative swelling. There was a 

statistically significant decrease postoperative tramadol consumption and VAS scores in 

preemptive dexketoprofen group (p<0,05). There was no statistically significant 

difference between the groups in terms of oedema formation (p>0,05). In conclusion, 

preemptive administration of intravenous dexketprophen provide adequate analgesia 

effect in the postoperative 24-hour period and reduce opioid consumption in 

orthognathic surgery. 

Key Words: Dexketoprofen Trometamol, Preemptive Analgesia, Orthognathic Surgery, 

Pain, Oedema, Swelling  
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Ortognatik cerrahi, çene-yüz deformitelerini düzeltmek amacıyla sıkça uygulanan 

invaziv, majör cerrahi operasyonları kapsamaktadır. Ortognatik cerrahi sırasında oluĢan 

doku hasarı sonucu; postoperatif dönemde yaygın olarak inflamasyon belirtileri olan 

ağrı, ödem, eritem, fonksiyon kaybı ortaya çıkabilir. Ortognatik cerrahi sonrası 

postoperatif dönemde oluĢan ağrı ve ödem hasta konforunu önemli ölçüde 

etkilemektedir. Bu nedenle inflamatuar sürecin yönetimi önemlidir. Bu amaçla non-

steroidal antiinflamatuar ilaçlar (NSAĠĠ), kortikosteroidler ve opioid analjezikler 

kullanılabilmektedir. Ġnflamasyon zincirinde ağrı ve ödem oluĢumunda 

prostoglandinler, interlökinler, sitokinler gibi birçok mediatör rol almaktadır. NSAĠĠ‘ler 

analjezik etkilerini nosiseptif sistemin sensitizasyonu, inflamauar mediatörler olan 

siklooksijenaz (COX) ve prostoglandinlerin sentezinin inhibisyonu yolu ile 

yapmaktadırlar. Postoperatif dönemde inflamasyon zinciri çoktan baĢlamıĢ olup 

nosiseptif santral sensitizasyon aktif hale gelmektedir. Bu nedenle postoperatif ağrının, 

cerrahi stimülasyondan (insizyon vb) önce baĢlayarak kontrol altına alınması ve bu 

sayede oluĢan stres ve travmaya karĢı geliĢen yanıtın baskılanması fikri gündeme 

getirilmiĢtir. Postoperatif ağrının ameliyat öncesi dönemden baĢlayarak kontrol 

edilebileceği düĢüncesi yani ―Preemptif analjezi‖ kavramı 1913‘te Crile tarafından ilk 

defa ortaya atılmıĢtır. Crile, genel anestezi altındaki hastalarda ağrıyı azaltmak için 

rejyonel blokların yapılabileceğini söylemiĢtir [1]. Nosiseptif stimuluslar afferent C 

sinir lifleri ile medulla spinalisin dorsal kök nöronlarında hipereksitabiliteye neden olur. 

Preemptif  analjezi uygulamaları bu sensitizasyonu engelleyerek postoperatif ağrının 

azaltılmasını amaçlar [2, 3]. Bu nedenle, nosiseptif sistem üzerindeki bu önleyici etkisi 

sayesinde operasyon sonrasında baĢlatılan analjezik tedaviden daha etkili olma 

potansiyeline sahiptir. Preemptif ilaç uygulamalarının birçok farklı prosedürde 
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postoperatif ağrıyı ve opioid kullanımını azalttığı daha önce gösterilmiĢtir. Sonuç olarak 

preemptif  analjezi postoperatif akut ağrıyı tedavi etmesinin yanı sıra kronik ağrı 

oluĢumunu da engeller [4].  

Preemptif analjezi uygulamasında hangi yöntemin ve hangi ajanın kullanılmasının daha 

uygun olacağı konusunda hala tartıĢmalar devam etmektedir. Herhangi bir ajan ya da 

tekniğin diğerine üstünlüğü henüz kanıtlanamamıĢtır [4]. Literatürde NSAĠĠ‘lerin akut 

ağrıyı tedavi edici etkisi kanıtlanmıĢtır ve NSAĠĠ‘ler opioid türevi ajanlara göre yan 

etkilerinin az olması nedeniyle tüm dünyada en sık reçete edilen analjezik ajanlardır. 

Aynı zamanda major cerrahiler sonrası kullanılan opioid dozunu azaltıcı etkisi de klinik 

kullanımını yaygınlaĢtırmıĢtır. Bu amaçla, preoperatif uygulanan NSAĠĠ‘ler cerrahi 

sonrası oluĢan farklı tiplerdeki postoperatif ağrıyı azaltıcı etki gösterebilirler [5]. 

Preemptif  uygulanan bazı NSAĠĠ türlerinin gömülü yirmi yaĢ diĢi cerrahisi sonrasında 

oluĢan ödem ve trismusu azaltıcı etki gösterdiği bildirilmiĢtir [6].  

Deksketoprofen trometamol, NSAĠĠ‘lerden ketoprofenin dekstrorotatuar enantiomerinin 

suda çözünebilen tuzudur. Rasemik ketoprofen, laboratuvar Ģartlarında 

prostoglandinlerin sentezini inhibisyon kapasitesi en fazla olan ajandır. (R)-(-) 

enantiomerinin böyle bir inhibisyon aktivitesi olmadığı için analjezik ve antienflamatuar 

etkiler (S)-(+) enantiomerinden (deksketoprofen) kaynaklanmaktadır [7]. 

Deksketoprofen preemtif olarak ortopedik cerrahi, çene-yüz cerrahisi, jinekolojik 

cerrahi alanlarında  yaygın kullanımı olan ve etkinliği gösterilmiĢ bir ajandır [8, 9]. 

Bu çalıĢmanın amacı, ortognatik cerrahide preemptif intravenöz deksketoprofen 

trometamol uygulamasının postoperatif dönemde oluĢan ağrı, ödem ve tramadol 

kullanım miktarı üzerine etkilerinin araĢtırılmasıdır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Ortognatik Cerrahi 

Dentofasiyal deformiteler, çene kemiklerinin büyüme ve geliĢim döneminde kalıtsal 

veya sonradan kazanılmıĢ bozukluğu ile ortaya çıkar [10]. Bu tu  r deformiteler; çeĢitli 

sendromlara, genetik veya c  evresel etiyolojik fakto  rlere, konjenital anomalilere ve 

travmaya bag  lı olarak go  ru lebilir [11]. Ortaya çıkan bu bozukluk; diğer kemikleri, 

organları ve sistemleri etkiler. Ortognatik cerrahi, dentofasiyal deformiteleri düzeltmek 

amacıyla yapılan invaziv, majör cerrahi operasyonları kapsamaktadır [10].  

Ortognatik cerrahide üç temel amaç vardır. Bunlar fonksiyon, estetik ve stabilitedir. Bu 

üç amaç dentofasiyal deformiteleri olan hastaların tedavisinde hedeflerin temelini 

oluĢturur ve çoğu zaman bir arada yürütülmesi gerekir. Fonksiyonel ve estetik 

deformiteler sıklıkla birliktelik gösterir. Klinisyen fonksiyonel bir problemi düzeltirken, 

aynı zamanda yüz estetiğini geliĢtirme fırsatını da tam olarak kullanmalıdır [12]. 

Ortognatik cerrahinin endikasyonları arasında; 

 Sınıf 2 ve sınıf 3 iskeletsel çene anomalisi veya anterior açık kapanıĢ ve çene 

asimetrisi gibi iskeletsel dental anomalileri bulunan hastalar, 

 Temporomandibular eklem problemi olan hastalar, 

 Obstrüktif uyku apnesi olan hastalar, 

 Dudak damak yarıklı hastalar, 

 Hemifasial mikrosomi gibi konjenital deformitelere sahip hastalar, 

 Travma sonrası oluĢan kemik deformiteleri ve maloklüzyonlar yer alır [13]. 
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Bu amaçla en sık yapılan cerrahi iĢlem alt çenede uygulanan bilateral sagital split 

osteotomisi (BSSO) ve üst çenede uygulanan Le Fort I osteotomisidir. Ġdeal ve stabil 

okluzyona ortodontik tedavi ile ortognatik cerrahinin iĢ birliği sonucunda ulaĢılır. 

2.1.1. Mandibular Osteotomilerin Tarihçesi 

 

ġekil 2.1. Hullihen‘in mandibular subapikal osteotomisi [14] 

Tarihte mandibular osteotomi ilk defa 1849‘da Hullihen tarafından anterior açık kapanıĢ 

ile birlikte mandibular prognatisi bulunan bir hastanın tedavisi için gerçekleĢtirilmiĢtir. 

Günümüzde anterior subapikal osteotomi olarak isimlendirilen prosedüre benzerlik 

gösteren bir teknik ile maloklüzyonları tedavi etmeye çalıĢmıĢtır (ġekil 2.1) [14] 

Blair, 1906 yılında mandibular prognatisi olan bir hastaya ―body‖ osteotomisi 

uygulamıĢtır. Bu yöntem 1970‘li yıllara kadar hiçbir modifikasyona uğramadan 

kullanılmıĢtır (ġekil 2.2A). Günümüzde artık uygulanmayan güncelliğini yitirmiĢ bir 

uygulamadır [15].  Ayrıca Blair 1907 yılında mandibulanın horizontal düzlemdeki 

anomalilerinin düzeltilmesi için ilk defa Horizontal Ramus Osteotomisi‘ni uygulamıĢtır 

(ġekil 2.2B) [14]. 
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ġekil 2.2.  (A) Blair‘in mandibular ―body‖ osteotomisi, (B) Blair‘in mandibular ramus 

osteotomisi, (C) Limberg‘in oblik ramus osteotomisi [14] 

Subkondiler posterior oblik ramus osteotomisi kesi hattı, ramusun arka kenarına yakın 

sigmoid çentikten angulus mandibulanın üst kısmına uzanan oblik kesi olacak Ģekilde 

ilk kez 1925 yılında Limberg tarafından ekstraoral yaklaĢımla uygulanmıĢtır (ġekil 

2.2C) [14].  

Caldwell ve Letterman, Limberg tarafıdan uygulanan tekniği modifiye ederek, 1954‘te 

Vertikal Ramus Osteotomisi‘ni tanımlamıĢlardır. Bu modifiye teknikte kesi hattı 

sigmoid çentikten baĢlayarak angulusun ön kısmında mandibula alt kenarına kadar 

uzatılmıĢtır. Kemik kesisi foramenin posterioruna yerleĢtirilerek sinir hasarı riski 

düĢürülmüĢtür. Hinds ve ark. 1970 yılında Ġntraoral Ramus Osteotomisini 
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uygulamıĢlardır. Bu yaklaĢım günümüzde ileri derecede mandibular prognatisi  olan 

hastaların tedavisinde hala klinik geçerliliğini sürdüren bir teknik olmuĢtur [11]. 

 

ġekil 2.3. (A) Ters ―L‖ osteotomisi, (B) ―C‖ osteotomisi [14] 

Subkondiler posterior oblik ramus osteotomisi 1927 yılında Wassmund tarafından 

modifiye edilerek ters ―L‖ osteotomisi tanımlanmıĢtır (ġekil 1.3A). 1968 yılında 

Caldwell ve ark. mandibulanın alt kenarı hizasında horizontal bir kesi yaparak modifiye 

etmiĢ ve ―C‖ osteotomi olarak isimlendirmiĢtir (ġekil 1.3B). Bu kesinin eklenmesi  

mandibular ilerletme cerrahisinde  greft ihtiyacını  ortadan kaldırmıĢtır [14]. 

Mandibulanın arka yönde hareket ettirilmesi için uygulanan cerrahi yöntemler, 

ilerletilmesine yönelik cerrahi yöntemlere göre daha yaygın bir uygulama alanına 

sahiptir. Bu durumun ana  nedenlerinden bir tanesi mandibulanın ilerletmeye karĢı 

suprahyoid kas grubunun karĢı aktivitesi  nedeniyle yeterli  stabiliteye sahip 

olamayacağı görüĢü ve sıklıkla ortaya çıkan kemik grefti ihtiyacıdır [11].   

1957‘de Hugo Obwegeser ve Richard Trauner tarafından mandibular prognati ve 

retrognatinin düzeltilmesi için uygulanan sagittal split ramus osteotomisi tekniğinin 

tanımlanmasıyla birlikte mandibular ortognatik cerrahi teknikler açısından yeni bir 

dönem baĢlamıĢtır. Bunun sonucunda mandibulada oluĢan kesi hattı sonrası proksimal 

ve distal segmentler arası temas artmıĢ ve greft gerekliliği en aza inmiĢtir [14]. 

Mandibular retrognatizm ve prognatizmin tedavisinde kullanılan bu tekniği 1961 yılında 

Dalpont modifiye etmiĢtir. Dalpont bukkaldeki kemik kesisini en distaldeki molar diĢ 

posterioruna kadar vertikal Ģekilde uzatarak  kemik  temas yüzeyini arttırmıĢtır (ġekil 

2.4B) [16]. 
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1968‘de Hunsuck medial kortikal kesisini ramusun arka kenarında değil lingulanın 

hemen arkasında sonlandırmıĢtır. Bu modifikasyon tekniğin uygulamasını 

kolaylaĢtırmıĢ ve tekniği daha güvenli hale getirmiĢtir. Musculus pterygoideus 

medialisin proksimal segmentteki yapıĢıklıkları korunarak mandibular ilerletme ve 

rotasyonlarda distal segmentin hareket etmesi engellenmiĢtir (ġekil 2.4C) [11].  

 

ġekil 2.4.  Sagittal split ramus osteotomisinin modifikasyonları. (A) Obwegeser ve 

Trauner‘in tekniği, (B) DalPont modifikasyonu, (C) Hunsuck 

modifikasyonu[17] 

Günümüzde mandibular ortognatik cerrahi yöntemler içerisinde en yaygın olarak 

kullanılan BSSO yöntemidir. Uygulama kolaylığının yanında mandibulanın tüm 

yönlerde hareket ettirilmesine  olanak sağlamakta ve kemik temas yüzeyinin 

geniĢlemesi internal rijit fiksasyon uygulanmasına imkan sağlayarak ĠMF gereksinimini  

azaltmaktadır [14, 17].  

2.1.3. Maksiller Osteotomilerin Tarihçesi 

Ġlk maksiller osteotomi Von Langenback tarafından 1859‘da nazal polip eksizyonu için 

uygulanmıs  tır. 1901‘de Le Fort, maksiller kırığın doğal düzlemleri hakkındaki klasik 

tanımını yayınladıktan sonra 1927‘de Wassmund, ilk olarak orta yüzey deformitelerinin 

düzeltilmesi için Le Fort I osteotomisini uygulamıĢtır. Ancak maksillanın total 

mobilizasyonu ve hemen yeniden konumlandırılması Axhausen tarafından 1934‘de 

gerçekleĢtirilmiĢtir [18].  

1942‘de Schuchardt maksillanın hareketlendirilmesi için pterigomaksiller bileĢkeyi 

ayırmıĢ ve eksternal traksiyon yöntemi ile iki aĢamalı bir cerrahi giriĢim denemiĢtir.  
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Hugo Obwegeser 1965 yılında maksillanın tek seferde tam olarak ayrılmasını 

sağlayarak istenilen ve gerilimsiz bir Ģekilde tekrar pozisyonlandırılmasını sağlamıĢtır. 

Bell ark. Le Fort I ―down fracture‖ tekniğini ilk kez bilimsel temellere dayandırdığı 

çalıĢma ile palatinal arterin iliĢkisinin kesilmesine rağmen maksillayı besleyecek yeterli 

kan desteğinin mevcut olduğu gösterilmiĢtir. Bell ve ark. total maksiller osteotomiyi 

takiben revaskülarizasyon fenomenini ve osseöz iyileĢmeyi demonstre etmiĢlerdir [18]. 

Günümüzde Le Fort I osteotomi, maksiller ortognatik cerrahi teknikler içerisinde 

güvenli ve en sık tercih edilen maksiller osteotomi yöntemidir. 

2.1.3. Mandibular Ortognatik Cerrahi Teknikler 

2.1.3.1. Bilateral Sagital Split Ramus Osteotomisi 

BSSO ilk kez 1957 yılında Obwegeser ve Trauner tarafından tanımlanmıĢtır. 

Prognatizmin ve retrognatizmin düzeltilmesinde kullanılan bu teknik daha sonra 

1961‘de Dalpont tarafından modifiye edilmiĢtir. Sagital split osteotomisi, mandibulanın 

simetrik ve asimetrik ileri ve geri konumlandırılması amacıyla kullanılır [19]. 

Cerrahi teknik  

 Hastalara genel anestezi indüksüyonu ardndan ve nazotrakeal entübasyon uygulanır 

ve sterilizasyon kurallarına uygun Ģekilde örtülür. 

 Bölgede lokal vazokonstrüksiyon sağlamak amacıyla lokal infltratif anestezi 

yapılır. Cerrahiden 10 dakika önce vazokonstriktör (1:100000 konsantrasyonda 

epinefrin) içeren bir lokal anestetik ile diseksiyon alanına lokal infiltratif enjeksiyon 

yapılır. Hastanın dudaklarına cerrahi prosedür boyunca steroidli pomad 

uygulanmalıdır  [20]. 

 Ġnsizyon mukoza, kas ve periostu içerecek Ģekilde mandibular dikey ramusun 

ortasından baĢlayarak ikinci molar diĢin inferior mezialine kadar uzatılır (ġekil 

1.5A). Süturasyon sırasında kolaylık sağlaması için insizyonun alt ucunda en az 5 

mm‘lik nonkeratinize mukoza bırakılmalıdır [20]. 
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 Mukoperiosteal flep bukkalde ve superior yönde geniĢletilmeli masseter ve 

temporal kas lifleri cerrahi sahanın görülmesine engel olmayacak Ģekilde diseke 

edilmelidir [20]. 

 Lingual diseksiyon internal oblik sırttan baĢlayarak kemik temasını kaybetmen ve 

periostun bütünlüğü korunarak lingula bölgesine kadar devam ettirilmelidir (ġekil 

2.5B). Lingula dikkatli bir Ģekilde tespit edilmeli ve kolaylıkla görülebilmelidir 

(ġekil 2.5C) [20]. 

 

 

ġekil 2.5. (A) Mukoza insizyonu, (B) Subperiostal diseksiyon, (C) Lingulanın 

tanımlanması [20] 

 

 Lingula tanımlandıktan sonra, medial ramus osteotomisi 701 nolu fissür frez ya da 

Lindeman frezi kullanarak oklüzal düzleme paralel olacak Ģekilde yapılır. Osteotomi 

lingula posteriorunda sonlandırılır ve lingual korteks boyunca mandibular ramusun 

medüller kemiğine kadar ilerletilir (ġekil 2.6A) [20]. 
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 Dikey osteotomi medial osteotomi hattının süperiorundan baĢlayarak 2 molar diĢin 

mezialine kadar uzatılır. Osteotominin korteks boyunca meduller kemik içerisine 

doğru yaklaĢık 5 mm derinlikte yapıldığından emin olunmalıdır [20]. 

 Mandibular body ekartörü yerleĢtirildikten sonra mandibula alt kenarından 

baĢlayarak, vertikal ramus osteotomi hattı ile birleĢen mandibula gövdesinin bukkal 

osteotomisi tamamlanır (ġekil 2.6B). Mandibula gövdesinin alt kenar korteksinin 

osteotomiye dahil olduğundan emin olunmalıdır. Sagittal split osteotomisinin gerçek 

baĢlangıcı alt sınırda olmalı ve lingual korteksin bir kısmını içermelidir. Cerrahlar 

inferior alveoler nörovasküler demetin bukkal korteks ve mandibula alt sınıra çok 

yakın olma eğiliminde olduğu hastalarda dikkatli olmalıdır [20]. 

 

ġekil 2.6. (A) Medial horizontal kemik kesisi, (B) Mandibular vertikal gövde kesisi [20] 
 

 Osteotomi hatları 10 mm geniĢliğinde ince rijit bir osteotom yardımı ile 

belirginleĢtirilmelidir. Osteotomun bukkal kortekste kaldığından emin olunmalı ve 

mandibula desteklenmelidir [20]. 

 Osteotomi tamamlandıktan sonra mandibula seperatörler yardımıyla distal ve 

proksimal segmentlere ayrılır (ġekil 1.7). Mandibula alt kenarının proksimal, 

nörovasküler demetin ise distal segmentte kaldığından emin olunmalıdır [20]. 
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ġekil 2.7. Split AĢamasında seperatörlerin yerleĢtirilmesi [20] 

 

 Split iĢlemi tamamlandıktan sonra daha önceden hazırlanmıĢ olan rehber splintler 

yerleĢtirilerek intermaksiller fiksasyon uygulanır. Proksimal segmentin pasif 

pozisyonu saptandıktan sonra  mandibula yeni konumunda tel, miniplak ve/veya 

vidalar yardımıyla fikse edilir [20]. 

2.1.3.2. Ġntraoral Vertikal Ramus Osteotomisi 

BSSO birçok mandibular dentoiskeletal deformitelerin düzeltilmesi için tercih edilen 

yöntemdir. Mandibulada büyük geriletme ve aynı zamanda ağır mandibular asimetrinin 

düzeltilmesi gerektiğinde intraoral dikey ramus osteotomisi geleneksel olarak kullanılır. 

Bu prosedür BSSO‘ya göre çeĢitli avantajlara sahiptir. Bu avantajlar; 

 Daha az alveolar sinir morbiditesine sahip olması,  

 Ayakta tedavi bazında uygulanabilmesi,  

 Proksimal segmentlerin daha az geniĢlemesine neden olması, 

 Rijit fiksasyon gerektirmemesi ve mevcut TME iĢlev bozukluğunun eĢ zamanlı 

olarak tedavi edilebilmesi olarak özetlenebilir.  

Bununla birlikte, intraoral dikey ramus osteotomisinin,  

 Postoperatif maksillomandibular fiksasyon ihtiyacı,  
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 Fiksasyonun bırakılmasından sonra en az 2 hafta boyunca sıkı bir fizyoterapi 

protokolüne ihtiyaç duyulması gibi bazı dezavantajları vardır. 

Büyük geriletme prosedürlerinin sahip olduğu diğer bir sınırlayıcı faktör, koronoid 

proçes ile kafatası tabanı veya TMJ kapsülü arasındaki interferenstir. Bu durumda 

koronoidektomi düĢünülmelidir ancak fizyoterapide zorluklara sebep olabilir [20]. 

Okluzal kantın tedavisinde çoğunlukla çift çene ameliyatı gerekmektedir. Ciddi bir 

ilerletme gereksiniminin olmadığı durumlarda Ġntraoral Vertikal Ramus Osteotomisi  

mandibular arkın vertikal düzlemdeki deformitelerinin düzeltilmesinde  iyi bir 

seçenektir [21]. 

Cerrahi Teknik  

 Hastaya genel anestezi altında nazotrakeal olarak entübasyon uygulanır ve hasta 

sterilizasyon kurallarına uygun Ģekilde örtülür [20]. 

 Ameliyat baĢlamadan on dakika önce, retromolar alan ve masseter kasının derin 

tabakasına, vazokonstrüktör içeren lokal anestezik (1:100000 konsantrasyonda 

epinefrin) ile ile lokal enjeksiyon yapılır [20]. 

 Ġnsizyon eksternal oblik sırtın mukogingival birleĢime yakın kısmında oblik sırtın 

üzerinde yapılır. Ġnsizyon oklüzal düzlemin hemen üstünden baĢlatılarak 30 mm ön 

ve alt ucunda bitirilir. Daha sonra süturasyonu kolaylaĢtırmak için mandibula 

gövdesinde yeterli miktarda nonkeratinize diĢ eti  bırakmaya dikkat edilir [20]. 

 Periost ve kas ataçmanları (temporalis kasının daha alt kısımları, masseter kası ve 

buccinator kasının arka kısmı) yukarıda sigmoid çentikten baĢlayarak altta 

antigonal çentiğe kadar geniĢ ölçüde diseke edilir. Osteotomi tamamlandıktan sonra 

proksimal segmentin pozisyonunu ayarlamayı kolaylaĢtırmak için mandibula 

angulusunu geçecek Ģekilde diseksiyon arkaya taĢınmalıdır. Diseksiyonun tam ve 

düzgün bir Ģekilde yapılması Bauer retraktörlerinin yerleĢtirilmesi ve ameliyat 

sırasında uygun görüĢ için önemlidir [20]. 

 Ġki adet Bauer retraktörü biri retraktör sigmoid çentiğe, diğeri ise antigonal çentiğe 

gelecek Ģekilde yerleĢtirilir [20]. 
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 Osteotomi hattı foramenin lokalizasyonuna göre mandibular ramus posterior 

kenarının 6-8 mm önünde olmalıdır. Kesi hattının güvenli olduğundan emin 

olduktan sonra  kesi derinleĢtirilerek medial kortekse uzatılır [22]. Anatomik 

landmarkerlar belirlendikten sonra vertikal osteotomi  aĢamalı olarak 

gerçekleĢtirilir [20].  

 Osteotomi tamamlandıktan sonra proksimal segment laterale çekilirek medial 

pterigoid kas, istenilen geriletme miktarına uygun olacak Ģekilde proksimal 

segment medial ön kısmından geriye doğru diseke edilir. Burada distal segmentin 

geriye haraket edeceği miktarda diseksiyon yapmaya dikkat edilmelidir. Böylece 

proksimal segmentin beslenmesi mümkün olduğunca korunur [20, 22]. 

 Eğer var ise daha önceden hazırlanmıĢ olan rehber splintler yerleĢtirildikten sonra 

ya da uygun oklüzyon sağlanarak intermaksiller fiksasyon uygulanır [20]. 

 Proksimal ve distal kemik segmentleri arasında temasın sağlanmak için proksimal 

segmentin medial kortikal kısmında ya da distal segmentin lateral kortikal kısmında 

kemik redüksiyonu yapılır. Mandibulanın 1 cm ve daha fazla miktarda olan 

geriletmelerinde kondil ile koronoid arasında prematür temas görülebilir. 

Koronoidotomi uygulaması bu durumlarda sorunu çözebilir. Ġntraoral Vertikal 

Ramus Osteotomisi sonrası fiksasyon için  sıklıkla 4-6 haftalık ĠMF  uygulaması 

baĢka fiksasyon yöntemine ihtiyaç duyulmadan yeterli olmaktadır [14, 22].  

2.1.3.3.Ters “L” Osteotomisi  

BSSO‘nun daha geniĢ kullanım spekturumu olması mandibular deformitelerin 

tedavisinde Ters―L‖ osteotomisi tekniğinin kullanılmasını kısıtlamıĢtır [23]. Ġntraoral 

Vertikal Ramus Osteotomisi ile karĢılaĢtırıldığında, mandibulanın 10 mm‘den fazla 

geriletmelerinde koronoidotomi gereksinimini ortadan kaldırması ve kasların kondiler 

segmentteki yapıĢıklıkları  korunduğu için kondiler sarkma riskinin daha düĢük olması 

gibi avantajları vardır [22].  

Cerrahi yöntem BSSO kombinasyonu Ģeklindedir. Mediyal diseksiyon BSSO‘ya uygun 

Ģekilde gerçekleĢtirilir. Ġnferior alveolar sinir tanımlanarak ekartasyonu sağlanır. 

Horizontal ramus kesileri bikortikal alarak ve mandibular foramenin hemen üzerinde 

yer alacak Ģekilde gerçekleĢtirilir. Ramus lateralindeki diseksiyon ve osteotomi ile 
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Ġntraoral Vertikal Ramus Osteotomisi benzeridir. Tek farklılık vertikal kemik kesisinin 

foramenin hemen üzerinde bitirilmesidir (ġekil 10). Fiksasyon için ĠMF ile birlikte rijid 

fiksasyon uygulanır. Bu sırada kondilin normal pozisyonda  olması gerekmektedir [14, 

22].  

2.1.4. Maksiller Ortognatik Cerrahi Teknikleri 

2.1.4.1. Le Fort 1 Osteotomi 

Ortognatik cerrahi prosedürler içinde Le Fort I osteotomi en sık uygulanan 

yöntemlerden biridir. Ameliyat tekniğinin uygulama kolaylığı, estetik ve fonksiyonel 

problemleri düzeltmede etkin olması ve sonuçlarının stabil olması sık tercih edilmesinin 

ana nedenleridir [23, 24]. 

Maksilla için Le Fort I Down fracture osteotomisi, güncel maksiller cerrahiye 

hükmetmektedir. Maksillanın her üç düzlemde hareket ettirilmesine izin verir. 

Mandibular cerrahi ile kombine edilebilir ve sonuçları öngörülebilir stabil  bir 

prosedürdür [25].  

Cerrahi Teknik 

 Ameliyattan 10 dk önce vazokonstrüktör içeren (1:100000 konsantrasyonda 

epinefrin) bir lokal anestezik tüm maksiler bukkal sulkusa enjekte edilir. 

 Horizontal insizyon 15 nolu bistüri kullanılarak vestibül sulkusta 16-26 nolu diĢler 

arasında kalan alanda mukogingival bileĢimin 2-3mm alt seviyesinnden yapılır 

(ġekil 1.8A) [18, 20]. 

 Mukoperiosteal flep her iki tarafta apertura priformis, infraorbital foramen, 

nazomaksiller, zigoamtikomaksiller ve pterygomaksiller butress bölgeleri açığa 

çıkacak Ģekilde diseke edilir. Nazal mukoza, lateral nazal duvarlardan ve nazal 

tabandan serbestleĢtirilir. (ġekil 1.8B) [18, 23]. 
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ġekil 2.8. (A) Horizontal Ġnsizyon, (B) Mukoperiostal Flep Diseksiyonu 
 

 

ġekil 2.9. (A) Bukkal kortikal kemik kesisi, (B) Pterygomaksiller birleĢimin ayrılması 

 

 Osteotomi hattı diĢ köklerinin en az 3 mm yukarısında ve okluzal düzleme paralel 

olacak Ģekilde belirlendikten sonra testere veya kemik turları ile her iki tarafta 

apertura priformisten baĢlayarak lateral duvar, medial sinüs duvarı, bukkal kortikal 

kemik boyunca pterygomaksiller birleĢim bölgesine kadar devam ettirilir. Kesi 

sırasında nazal mukozanın perfore olmaması için bir periost elevatörü yardımıyla 

mukoza korunmalıdır (ġekil 2.9A) [18].  

 Kemik kesileri tamamlandıktan sonra eğri uçlu bir osteotom ile pterygomaksilller 

birleĢim ayrılır. Ayırma iĢlemi sırasında bir parmak palatinalde hamulus bölgesine 

yerleĢtirilerek osteotomi sırasında kontrol edilidir. Daha sonra uygun osteotomlar 

ile nazal septum ve lateral nazal duvarlar ayrılır (ġekil 2.9B) [18, 20].  
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ġekil 2.10. (A) Anterior maksillaya uygulanan parmak basıncı ile downfracture, (B) 

Maksillanın tüm yönlerde mobilizasyonu 

 

 Maksilla anterior bölgeden parmak basıncı ve hook yardımı ile downfracture 

edilir ve tam mobilizasyonu sağlanır (ġekil 1.10A). Maksillanın tam 

mobilizasyonu hook, separatör  ve tesiyerler yardımı ile kontrol edilerek emin 

olunur (ġekil 1.10B) [18]. 

 Daha önceden hazırlanan rehber splintler yerleĢtirildikten sonra intermaksiller 

fikasasyon uygulanır. Ġntermaksiller fiksasyon sırasında mandibula kondilinin 

aĢağıdan yukarıya doğru bastırılarak yerine oturması sağlanır. Maksillada istenilen 

harekete uygun olacak Ģekilde kemik redüksiyonun sağlanmasının ve prematür 

temasların yok edilmesinin ardından maksilla yeni pozisyonunda mini plak ve 

mini vidalar yardımı ile fikse edilir [18, 23, 26].  

2.1.5. Ortognatik Cerrahinin Komplikasyonları 

Ortognatik cerrahi tedavi sürecinde intraoperatif ve postoperatif birçok komplikasyon 

geliĢebilmektedir [27-29]. Mandibula (Tablo 1.1) ve maksilla da (Tablo 1.2) uygulanan 

ortognatik cerrahi prosedürlerde geliĢebilen intraoperatif ve postoperatif 

komplikasyonlar tablolarda belirtildiği gibidir. 
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Tablo 2.1.  Ortognatik cerrahi sonrası mandibulada görülebilecek komplikasyonlar  

[27-29] 
 

M
A

N
D

ĠB
U

L
A

 

Ġntraoperatif Komplikasyonlar  Postoperatif 

Komplikasyonlar  

 

1. Beklenmedik kanamalar  

2. Uygun olmayan ayrılmalar, kırıklar  

3. Sinir yaralanmaları  

4. Segmentlerin yanlıĢ pozisyonlandırılması  

 

 

1. Bulantı, kusma ve      

dehidratasyon  

2. ġiddetli ödem  

3. Hemoraji ve hematom  

4. Enfeksiyon  

5. Nörolojik disfonksiyon  

6. TME disfonksiyonu  

7. Dental ve periodontal 

problemler  

8. Fibröz iyileĢme (Nonunion)  

9. YanlıĢ iyileĢme (Malunion)  

10. UzamıĢ fiksasyon süresi 

veya fiksasyon baĢarısızlığı  

11. Okluzal uyumsuzluklar  

12. Kondil rezorpsiyonu  

13. Vaskülarite ve segment 

kaybı  

14. Relaps  

 
 

Tablo 2.2. Ortognatik cerrahi sonrasında maksillada karĢılaĢılabilecek komplikasyonlar [27-29] 

 

M
A

K
S

ĠL
L

A
 

Ġntraoperatif Komplikasyonlar  

 

Postoperatif Komplikasyonlar  

 

 

1. Beklenmedik kanamalar  

2. Uygun olmayan ayrılmalar, kırıklar  

3. Sinir yaralanmaları  

4. Antral veya nazal fistül  

5. Segmentlerin yanlıĢ 

pozisyonlandırılması  

1. Bulantı, kusma ve dehidratasyon  

2. ġiddetli ödem  

3. Hemoraji ve hematom  

4. Epifora  

5. Nazal form bozuklukları  

6. Enfeksiyon  

7. Nörolojik disfonksiyon  

8. TME disfonksiyonu  

9. Dental ve periodontal problemler  

10. Sinüs semptomları  

11. Fibröz iyileĢme (Nonunion)  

12. YanlıĢ iyileĢme (Malunion)  

13. UzamıĢ fiksasyon süresi veya 

fiksasyon baĢarısızlığı  

14. Oklüzal uyumsuzluklar  

15. Vaskülarite ve segment kaybı  

16. Relaps  
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Ortognatik cerrahiden sonra sık görülen sekeller ağrı, ĢiĢlik, bulantı ve kusma, trismus, 

sosyal ve fonksiyonel yetersizliktir [30, 31]. Tüm bu semptomlar ĢiĢlik haricinde 

genellikle postoperatif ilk hafta içinde düzelir [32].  Yapılan çalıĢmalarda ortognatik 

cerrahi sonrası hasta memnuniyetini olumsuz etkileyen baĢlıca faktörler postoperatif 

ağrı, ödem, his kaybı, hasta beklentileriyle operasyon sonucu arasındaki fark ve 

postoperatif konuĢma sorunları olarak gösterilmiĢtir [33-37]. 

Postoperatif ağrı ve ĢiĢlik, ortognatik cerrahi sonrası hospitalizasyonun temel 

nedenleridir. Ortognatik cerrahi geçiren hastaların büyük çoğunluğu, postoperatif  

bakım ve olası acil durumlar için birkaç gün hastaneye yatırılır [38, 39].  

2.2. Ödem 

Ġnsanlarda vücut ağırlığının ortalama %60‘ını su oluĢturur. Bu suyun %40‘ı intrasellüler 

alanda yer alırken %20‘si de ekstrasellüler alanda yer alır. Ödem terimi; hücreler 

arasında bulunan aralıkta ya da vücut boĢluklarında anormal miktarda sıvı birikimini 

ifade eder [40]. Ödem genellikle hücre dıĢı alanlarda görülebilen ancak bazen de hücre 

içinde görülen fazla sıvı birikimidir. Kapiller damarlardan olması gerekenden fazla sıvı 

çıkıĢı ve lenfatik geri dönüĢün yetersizliğine bağlı intersitisyel alandaki sıvının 

intravenöz alana dönüĢünün bozulması  hücre dıĢı ödemin temel sebepleridir [41]. 

Maksillofasiyal cerrahi operasyonlar sırasında gerçekleĢtirilen doku hasarına bağlı 

olarak yaralanan bölgede osmotik basınç artıĢı olur. ArtmıĢ osmotik basınca bağlı olarak 

hiperemi, vazodilatasyon ve kapiller permeabilitede artıĢ geçekleĢir. Bunun sonucunda 

hücreler arası alanda sıvı birikimiyle birlikte bölgeye granülosit ve monosit migrasyonu 

görülür. Eksüda ve transüda oluĢumuyla ödem meydana gelir. Ġnflamatuar ödeme, 

artmıĢ vasküler permeabilite ve plazma proteinlerinin ekspresyonu eĢlik eder. Doku 

ekspansiyonunun sorumlusu bu mekanizmadır [42-44]. Ödemin iltihabi ödem ve iltihabi 

olmayan ödem (hemodinamik ödem) olmak üzere iki tipi bulunmaktadır. Ġltihabi 

olmayan ödem sıvısı, düĢük miktarda protein ve kolloid içerir ve transüda 

(nonenflamatuvar iltihabi olmayan ödem sıvısı) olarak isimlendirilir. Ġltihabi ödem ise, 

proteinden ve hücreden zengindir ve eksuda (enflamatuvar iltihabi ödem sıvısı) olarak 

isimlendirilir. Venöz ve lenfatik dolaĢımın drenaj kapasitesini aĢan miktarda sıvının 

hücreler arası alanda birikmesi yumuĢak doku ödemine neden olur. Lokal olarak 

vasküler permeabilitenin artması, venöz geri dönüĢün yetersizliği, kapiller basınçta artıĢ 
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olması, lenfatik tıkanıklık ve lenfatik damarların yaralanması lokalize ödem oluĢturan 

mekanizmalardır. Postoperatif ödem operasyon sırasında lenfatik damarlarda oluĢan 

hasar ile de iliĢkilendirilmektedir. Hücre içi ödem genellikle hücredeki metabolik 

sistemin inhibisyonu ve hücrelerin yetersiz beslenmesiyle iliĢkilendirilmektedir. Bu 

sebeplere bağlı olarak  hücre zarındaki iyonik pompalar baskılanır; hücre içinde sıvı 

artıĢı  ve ödem meydana gelir [41]. Ödem cerrahi iĢlemden 24-48 saat sonra pik 

seviyeye ulaĢır ve zamanla azalarak 5-7 gün içerisinde ortadan kalkar [43].  

Ortognatik cerrahi prosedürlerinde geniĢ mukoperioteal flep kaldırılması ve kemik 

osteotomisi değiĢen derecelerde postoperatif ödem oluĢumuna sebep olmaktadır. Masif  

ĢiĢlik varlığı hava yolunu, hastanın iyileĢmesini ve cerrahi sonuçları olumsuz yönde 

etkileyebilir [45]. 

Ödemin Ģiddeti, hastanın cinsiyeti, yaĢı, sistemik durumu, ameliyat süresi osteotomiler 

esnasında yetersiz veya uygunsuz irrigasyon, cerrahi travmanın Ģiddeti, doku hasarının 

miktarı ve kaldırılan periost geniĢliği, postoperatif dönemde kullanılan ilaçlar gibi 

birçok faktörden etkilenir [46, 47].  

2.2.1. Ödem Kontrol Yöntemleri 

Postoperatif ağrı ve ödem yeterli düzeyde kontrol altına alınamazsa; iyileĢmede 

gecikme, hastanın hospitalizasyon ihtiyacında artma, hospitalizasyon süresinin uzaması, 

tedavi maliyetinin artması ve hasta memnuniyetsizliği gibi olumsuz durumlar 

görülebilir. Neal ve ark. ortognatik cerrahinin geçici komplikasyonlarından biri olan 

ödemi, hastaların ortognatik cerrahiye karĢı olan algılarını  etkileyebilen faktörlerden 

biri olarak belirtmiĢlerdir [37]. 

BaĢ ve boyun cerrahisi ile iliĢkili inflamatuar yanıtını kontrol etmek için çeĢitli 

yöntemler tanımlanmıĢ ve kullanılmıĢtır. Bunlar arasında analjezikler, kortikosteroidler 

[48-52], proteolitik enzimler-sistemik enzim terapisi [53], düĢük doz lazer terapisi [43, 

54, 55], manuel lenf drenajı (MLD) [56] gibi tedavi yöntemleri vardır. Ayrıca  

maksillofasiyal cerrahide, bölgeye basınçlı bir Ģekilde yerleĢtirilen elastik bandaj 

uygulaması, buz uygulaması [57], drenlerin yerleĢtirilmesi ve hiloterapi [57-59] gibi 

fiziksel yöntemler de uygulanmaktadır.  
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Kortikosteroidler 

Kortikosteroidler insan vücudunda böbrek üstü bezlerinde üretilir ve salgılanırlar. 

Böbfek üstü bezleri üçgen Ģeklinne benzer Ģekilde endokrin bezlerdir. Böbrek üstü 

bezleri dıĢta korteks ve içte medulla olmak üzere iki kısımdan oluĢur. Adrenal bezlerin 

ana fonkiyonu gerilim veya stres anında steroidlerin ve katekolaminlerin 

salgılanmasıdır. Kortikosteroidler, adrenal korteksten salgılanan doğal steroidler ve 

bunların sentetik analoglarını ifade eder. Kortikosteroidler glukokortikoidler ve 

mineralokortikoidler olmak üzere iki temel formda bulunur [60]. Vücutta bulunan doğal 

glukokortikoid hidrokortizondur ve adrenal bezlerden günlük 15-30 miligram salınır 

[61]. Siklopentanoperhidrofenantren (steroid) çekirdeği 21 adet karbon bileĢiği içerir ve 

ilk defa Dr. William C. Kendal tarafından saflaĢtırılmıĢtır.  

1948 yılında Hence ve ark. kortizon ve adrenokortikotropik hormonu romatoid artritin 

inflamatuar sürecini baskılamak için kullanmıĢtır [48]. Bu baĢarıdan sonra 

kortikosteroidlerin birçok farklı formu sentezlenmiĢ ve araĢtırmacılar kortikosteroidlerin 

biyolojik özelliklerinin belirli kimyasal grupların çıkarılması ve moleküler yapısındaki 

minör değiĢiklerle değiĢtirilebileceğini keĢfetmiĢtir [60, 62]. Steroid çekirdeğinde C1 

pozisyonunun dehidrojenasyonu sonucu prednizolon elde edilmiĢ ve anti-inflamatuar 

etki 4-5 kat artmıĢtır. 1957 de Arth ve ark. C16 pozisyonuna bir metil grubu ve C9 

pozisyonuna bir flor atomu ekleyerek deksametazonu sentezlemiĢtir. C9 pozisyonuna 

eklenen flor anti-inflamatuar etkiyi büyük ölçüde arttırmıĢtır. Deksametazonun 

miligram aktivitesi prednizon ve prednizolonun 5-10 katı, kortizonun 30 katıdır [60, 

63].  

Ġnflamasyonun baskılanması, glukokortikoidlerin temel mekanizmasının sonucu olarak 

görülmektedir. Kapiller dilatasyonun, lökosit migrasyonun ve fagositozun azalması, 

dolaĢımdaki lenfosit, bazofil, eozinofil ve monosit sayısının azalması, kollajen 

sentezinin ve fibroblast profilerasyonunun gerilemesine bağlı olarak granülasyon 

dokusu oluĢumunu inhibe ederler. Ġnflamatuar cevabın baskılanmasındaki temel 

görevleri prostaglandin ve lökotrien gibi vazoaktif maddelerin sentezini inhibe etmesi 

ve sitokinlerin sayısını azaltmasıdır. Aynı zamanda fosfolipaz, kollajenaz, elastaz gibi 

lipolitik ve proteolitik enzimlerin sekresyonunu azaltır [61].  
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Glukortikoidler lizozim enziminin salınımını azaltarak kapiller permeabiliteyi ve bunun 

sonuncunda kapillerden doku boĢluklarına sıvı ve plazma proteinlerinin çıkıĢını azaltır. 

Bununla birlikte bradikinin formasyonunu inhibe ederek vazodilatasyonu engellerler. 

Bu mekanizma ile  postoperatif ödem azalır ve ödemin azalmasına bağlı olarak 

postoperatif ağrı skorlarında  düĢüĢ gözlenir [62]. Kortikosteroidlerin uygulanmasının, 

prostaglandin sentezinin inhibisyonunu teĢvik ettiğine ve böylece analjezik bir etki 

sağladığına inanılmaktadır [64].  

Maksillofasiyal Cerrahide Steroidlerin Kullanımı 

1960‘ların sonları  1970‘lerin baĢlarında, ödemi en aza indirmek, postoperatif ağrıyı 

azaltmak ve nörorejenerasyonu desteklemek için çeĢitli oral cerrahi giriĢimlerle birlikte 

kortikosteroid  uygulamaları yapılmıĢtır [65, 66]. GiriĢimden sonra ağrı, beslenme 

yetersizliği ve esas olarak yüz ve üst hava yolu ödemine bağlı postoperatif hava yolu 

tıkanıklığı riski nedeniyle hastaların durumlarının stabilizasyonunu sağlamak için kısa 

bir süre hospitalizasyon söz konusudur. Ameliyattan sonra ağrıyı azaltmak, riskleri en 

aza indirmek ve hastanede kalıĢ süresini kısaltmak için, kısa süreli yüksek doz 

kortikosteroidler uzun zamandır kullanılmaktadır. TanınmıĢ oral ve maksillofasiyal 

cerrahi dernekleri ortognatik cerrahide kortikosteroid kullanımına yönelik kesin 

protokoller sunmamakla birlikte, bu uygulama birçok merkezde bir bakım standardı 

haline gelmiĢtir [45, 51, 58]. Kortikosteroid uygulamasının ortognatik cerrahi de dahil 

olmak üzere birçok cerrahi iĢlemden sonra postoperatif ağrı, ĢiĢlik, trismus, bulantı ve 

kusma gibi Ģikayetleri azalttığı, komplikasyon riskini ve sağlık masraflarını azalttığı 

düĢünülmektedir [45]. Dentoalvelor cerrahide yaygın olarak kullanılan kortikosteroid 

formları deksametazon (p.o.), deksametazon asetat (i.m.), deksametazon sodyum fosfat 

(i.m./i.v.), metilprednizolon (p.o.), metilprednizolon asetat (i.m./i.v.) ve 

metilprednizolon sodyum süksinattır (i.m./i.v.) [60, 61]. Ortognatik cerrahiden sonra 

ĢiĢliği azaltmak için çeĢitli yöntemler uygulanmıĢtır. En yaygın olarak kullanılan lokal 

yöntem soğuk uygulamalarıdır [57, 67]. Teröpatik soğuk uygulamasının ödem, ağrı ve 

inflamasyon üzerinde olumlu etkileri olduğu düĢünülmektedir. Ayrıca kanama ve 

hematom oluĢumunuda azaltıcı etkisi bildirilmiĢtir [67, 68]. 

Konvansiyonel soğuk uygulamaya alternatif olarak geliĢtirilen Hiloterapi sistemi, 

konturlu bir yüz maskesi ile cerrahi yara bölgesine soğuk uygulamaya imkân verir. 

Hiloterapi yüz maskesi yüz anatomisine göre tasarlanmıĢtır ve cilde temas halinde bir 
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tüp ağıyla kontrollü bir derecede soğutulmuĢ su sağlar. Soğutma terapisinin 15ºC gibi 

sabit bir sıcaklıkta uygulanması ve hasta rahatsızlığının takip edilmesi, konvansiyonel 

kriyoterapinin komplikasyonlarından ve iatrojenik soğuk yaralanmalarından korunmayı 

sağlar [69]. Hipoterapinin hastalarda  postoperatif ağrı, ödem, trismus ve hasta 

memnuniyeti açısından  yararlı bir uygulama olduğu konvansiyonel buz uygulamasına 

göre ise daha etkili bir uygulama yöntemi olduğu bildirilmiĢtir [70].  

2.2.2.Ödem Ölçüm Yöntemleri 

GeçmiĢten bugüne kadar postoperatif dönemde oluĢan ödemi değerlendirmek için 

birçok farklı yöntemin kullanıldığı görülmektedir. Klinik gözlemsel ödem 

değerlendirme gibi subjektif ödem değerlendirme metotları zaman içerisinde yerini 

metrik ölçüm temelli objektif değerlendirme yöntemlerine bırakmıĢtır. 

MacGregor ve Ady  ameliyat sonrası ödemi kendi klinik deneyimlerine göre 

oluĢturdukları  ―0-1-2-3‖ Ģeklindeki bir skala ile  değerlendirmiĢlerdir [71].  

Henrikson ve ark. ise hastalara ―0-1-2-3‖ Ģeklinde bir skala vererek ayna karĢısında 

hastaların kendilerini değerlendirmelerini istemiĢlerdir [72].  

Pollman ise uzun dönem ĢiĢlik değerlendirmesi amacıyla 30 gün süre ile yaptığı ödem 

ölçümlerinde tragus-pogonion, tragus-subnasale noktaları arasındaki mesafeyi ipek 

iplikle ölçme yöntemini kullanmıĢtır. Standardizasyonu sağlamak için belirlediği 

noktaları metilen mavisi ile iĢaretlemiĢtir [73]. Amin ve ark. ise benzer yöntem ile 

gözün lateral kantusu-angulus mandibula, kulak lobülü-ağız köĢesi arasındaki mesafeyi 

ölçerek ödemi değerlendirmiĢtir [74]. 

Daha sonraki dönemlerde ödem ölçümlerinde facebow ve sefalostat üzerinde hareketli 

pinler ile ödem ölçümleri gerçekleĢtirilmiĢtir [75, 76]. Beirne ve ark. ise facebow ile 

fotoğraf çekimi yöntemlerini birleĢtirerek uygulamıĢ ve ödem ölçümlerinde baĢarılı 

olduğunu rapor etmiĢlerdir [77]. 

Günaydın ve ark.  ise ultrasonongrafi kullarak yanak mukozası ile  masseter ve bukkalis 

kası arasındaki mesafeyi ölçmüĢler ve tekniğin objektif sonuçlar verdiğini 

söylemiĢlerdir [78]. 
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Teknolojinin geliĢmesiyle birlikte postoperatif ödemin değerlendirilmesinde birçok 

teknik geliĢtirilmiĢ ve eski teknikler yerini daha objektif veriler sunan üç boyutlu 

değerlendirme yöntemlerine bırakmıĢtır. Üç boyutlu görüntüleme cihazları internal 

yumuĢak ve sert doku cihazları veya eksternal yüzey tarayıcıları olarak 

sınıflandırılabilir. Literatürdeki ortognatik cerrahi sonrası yumuĢak doku 

değiĢikliklerinin değerlendirilmesinde kullanılan dolaylı antropometrik yöntemler, 

iyonize radyasyon kullanımına ihtiyacına göre (x-ray ve non-x-ray method), cihazın 

yakalanan konu ile fiziksel teması için (temas ve temassız yöntemler)  olarak 

sınıflandırılabilir [79]. Ġnternal  görüntüleme cihazları üç boyutlu konvansiyonel ve 

konik-ıĢınlı bilgisayarlı tomografik tarayıcılar [80, 81], manyetik rezonans görüntüleme 

cihazları [82, 83] ve ultrason cihazlarından [53] oluĢmaktadır. Bunlar büyük miktarda 

klinik veri sağlar ancak radyasyon dozu yoğun ve maliyetlidir. DıĢ yüzey tarayıcıları 

daha az invaziv ve daha ucuz olma eğilimindedirler. Bunlar, ıĢık tabanlı moire‘ın saçma 

teknikleri ile çalıĢan cihazları [84], lazer tarayıcıları [85, 86]  ve stereofotogramometri 

cihazlarını [87] içerir. 

2.2.2.1.Stereofotogrametri 

Fotogrametri fotoğrafların ölçülmesi bilimidir ve 1940‘lı yıllardan beri  tıp ve diĢ 

hekimliği alanlarında  kullanılmaktadır [88]. Stereofotogrametri, bir yer  noktasına veya 

hava aracına yerleĢtirilen iki adet fotoğaf makinesiyle çekilen fotoğraflardan 

yararlanılarak resmi çekilen objenin Ģekli ve yapısı hakkında bilgi edinmek amacıyla bir 

takım optik, matematik ve fotoğrafik esaslar üzerine kurulmuĢ bir ölçme tekniğidir 

[89]Stereofotogrammetri bir veya daha fazla sayıda ve senkronize halde bulunan çift 

fotoğraf makinasının eĢ zamanlı görüntü alması ve alınan görüntülerin dijital ortamda 

birleĢtirmesiyle 3 boyutlu görüntüler elde edilmesini sağlayan noninvaziv bir sistemdir. 

Bu teknik Burke ve Beard [90] tarafından 1967 yılında ilk defa kullanılmıĢtır. Ġlk 

stereofotogrametri çekim tekniğinde sefolastat kullanılarak hastanın pozisyonu 

sabitleĢtirilmiĢtir. Fakat zamanla dijital kameraların geliĢimi ve bilgisayarın kullanımı 

bu ihtiyacı ortadan kaldırmıĢtır. Sistem iki stereometrik kamera, lens sistemi ve bu 

sistemin arasına monte edilmiĢ özel flaĢ ünitesini içermektedir. 

Medikal fotogrametri çalıĢmlarında görülen avantaj ve dezavantajlar aĢağıda belirtildiği 

gibidir [91]. 
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 Avantajları: 

1. Fotoğraf çekme esasına dayalı bir yöntem olması yönüyle hastanın herhangi bir 

zarar görmesi söz konusu değildir. 

2. YumuĢak ve hareketli objelerin ölümleri klasik yöntemlerle güçlükle yapılırken 

fotogrametri yönteminde iki fotoğraf makinesinin senkronize olarak kullanımları 

sayesinde bu problem aĢılabilmektedir. 

3. Fotografik veriler üzerinde çeĢitli matematikel iĢlemlerin yapılması mümkündür. 

4. Fotografik görüntüleme ve hastaya ait ölçüm kayıtları kalıcıdır. 

Dezavantajları: 

1. Gerek fotoğraf çekimi gerekse analizlerin yapım aĢamasında yetiĢmiĢ personel ve 

ekipmanın temini güçtür. 

2. Metrik kameralar ve analiz cihazları çok pahalı ve ancak belli merkezlerde 

bulunabilen cihazlardır. 

3. Fotoğraf çekimleri ve analizleri ayrı merkezlerde yapılıyor ise, klinisyen analiz 

uzmanı arasındaki kooperasyonun güç olmasıdır. 

3 boyutlu görüntüleme sistemleri ile hastalardan tek seferde çeĢitli açılardan ve aynı 

pozisyonda 3 boyutlu görüntüler elde edilir. Bu farklı pozisyonlardan ayrı ayrı alınacak 

görüntülerin standardizasyonu ve harcanan zaman en önemli avantajlarıdır. Bununla 

birlikte birden fazla stereogrametrik fotoğrafın alındığı değerlendirmelerde kamera ile 

hasta arasındaki uzaklık, kameranın açısı, hastaların baĢ pozisyonları, fotoğraf çekim 

protokolünde bulunan farklılıklar vb. gibi faktörlerin bulunması iki fotoğrafın 

karĢılaĢtırılmasında farklılıklara neden olabilecek bir dezavantajlardır. 

Stereofotogrametri sistemi, lazer tarayıcı sistemlerimlerine alternatif olarak geliĢtirilmiĢ 

ve 50 yıldan uzun süredir maksillofasiyal görüntüleme için kullanılmaktadır. Özellikle 

nostriller gibi girintili bölgelerde lazer tarayıcıya göre daha hassas ve net görüntüler 

elde edilebilmektedir [92]. Minimum bir çift kameranın eĢ zamanlı görüntü alması 

temeline dayanan bu sistem ile görüntü çok kısa zamanda elde edilmektedir. Mental 

retardasyonu olan sendromik ve dudak damak yarıklı bebeklerde değerlendirme 

yapmayı kolaylaĢtırmaktadır [93, 94].   

Ayoub ve ark. 2003‘te stereofotogrammetri tekniğini ile ultrasonik ölçüm sistemlerini 

karĢılaĢtırdıkları çalıĢmalarında sonuçların kabul edilebilir olduğunu ileri sürmüĢlerdir. 
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Stereofotogrammetri sisteminde yapılan ölçümlerde genel hatanın 0.6 mm‘den daha az 

hata payı göstermiĢlerdir. Diğer 3 boyutlu görüntüleme sistemleri ile 

karĢılaĢtırıldıklarında  en önemli avantajı ise hızlı görüntü çekmesidir ki bu sayede 

küçük hastalardan hatta bebeklerden bile 3 boyutlu görüntü alınması mümkün  hale 

gelmiĢtir [95].  

2.2.2.2. 3dMDface Sistemi 

3dMD Face sistemi (3dMD, Atlanta, GA), stereofotogrammetri görüntüleme tekniğini 

esas alarak çalıĢan bir sistemdir. ÇalıĢma mekanizması bir objeye rastgele bir ıĢık 

demeti gönderilmesine ve belli açılarda ayarlanmıĢ senkronize dijital kameralar 

yardımıyla görüntü elde edilmesine dayanır. Sistem birden fazla kamera düzeneği 

içermektedir ve her kamera düzeneği bir renk ve iki infrared kamera olmak üzere 

toplam 3 kameradan oluĢmaktadır. Sistem insan yüzünü iyonize radyasyona ihtiyaç 

duymadan görüntülenmesini sağlamaktadır ve kullanımı oldukça pratiktir [96]. Fotoğraf 

çekme süresi 1,5 ms kadardır ve çekim kalitesi üst düzeydedir. Sistemin özellikle 

bebeklerde, çocuklarda ve hiperaktif hastalarda hızlı ve yüksek kalitede görüntü elde 

etmeye olanak sağlaması büyük avantajıdır. Sistem hastanın bir kulağından diğer 

kulağına kadar ve saçlı derisinden çene ucunun altına kadar olan alanı içeren fotoğraflar 

alabilmektedir. Fakat sisteme kameralar ilave edilerek görüntü çekme hızında bir 

değiĢme olmadan daha geniĢ alanlar görüntülenebilir [97]. Üretici verilerine göre sistem 

karekök görüntüde 0,5 mm den daha az hata payı ile çalıĢmaktadır ve yüksek oranda 

hassasiyete sahiptir [87].  

3dMDface sistemi fasiyal estetiğin değerlendirilmesi [96, 98, 99], fasiyal anomalilerin 

değerlendirilmesi [96, 99] gibi birçok alanda kullanılmıĢtır. Weinberg ve ark. [97] ve 

Wong ve ark. [100] yaptıkları çalıĢmalarda 3dMDface sisteminin ölçümlerin ve 

karĢılaĢtırmaların yapılacağı noktaların belirlenmesinde ve mesafe ölçümlerinde hassas 

ve güvenilir sonuçlar verdiğini göstermiĢlerdir.  

2.3.Ağrı 

Ağrı tanımlanması oldukça güç olan ve sadece bir duyuyu değil çok boyutlu bir 

deneyimi ifade eden kavramdır. Ağrının nörofizyolojik, biyokimyasal, psikolojik 

boyutları vardır. Latince ceza, intikam, iĢkence anlamına gelen ―poena‖ kelimesinden 

köken almaktadır. Uluslararası Ağrı AraĢtırmaları Birliği (IASP) Taksonomi Komitesi 
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1979 yılında yaptığı en çok kabul gören tanımlamada ağrıyı ―olası veya var olan doku 

hasarına eĢlik eden veya bu hasar ile tanımlanabilen, hoĢ olmayan, duyusal ve 

emosyonel bir deneyim‖ olarak tanımlamıĢtır. Ağrı basit bir ağrı verici uyaran ile 

birlikte korku, depresyon, anksiyete gibi emosyonel faktörler ve kiĢinin daha önceki 

ağrı deneyimlerinin de rol oynadığı merkezi modülasyon ile ortaya çıkan karmaĢık bir 

durumdur [101-103]. Bu tanımlama ağrının objektif, subjektif, emosyonel ve psikolojik 

unsurlarını da içermektedir. Ġnsan doğduğu andan itibaren birçok çevresel uyaranla karĢı 

karĢıya gelir. Dil, din, cinsiyet, kültür vb. faktörler kiĢinin emosyonel yapısını oluĢturur. 

Tüm bu çevresel ve kiĢisel etkenler kiĢinin ağrı eĢiği olarak adlandırılan ve kiĢinin 

ağrıya karĢı verdiği tepkide önemli rol oynar [104]. Ağrıya yanıt kiĢiden kiĢiye farklılık 

göstermekle birlikte farklı zamanlarda aynı kiĢide de değiĢiklik gösterebilmektedir 

[103].  

2.3.1.Ağrının Sınıflandırılması 

Ağrı tedavisinde ağrının sınıflandırılması detaylı bir Ģekilde değerlendirilmesi açısından 

önemlidir.  

Ağrı: 

a. Klinik -Fizyolojik, 

b. Zamanına göre, 

c. Orijin aldığı bölgelere göre, 

d. Mekanizmalarına göre sınıflandırılabilir [104]. 

Fizyolojik-Klinik ağrı sınıflaması 

Fizyolojik ağrı vücut için hem koruyucu hemde uyarıcı bir sistemidir. Sıcak-soğuk, 

sivri-künt vb. doku hasarına neden olabilecek uyaranlar nosiseptörleri uyararak kiĢinin 

zarar verici uyaranlardan uzaklaĢmasını sağlar. Fizyolojik ağrı bu yönü ile sağlık için 

koruyucu ve önleyicidir [104]. 
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Zamanına göre ağrı sınıflaması 

Akut Ağrı 

Doku hasarı sonucu ani baĢlayan, nosiseptif nitelikte, hasar oluĢan bölge ile 

lokalizasyon, Ģiddet ve zaman açısından iliĢkisi olan, doku iyileĢmesiyle giderek azalan 

ağrıya akut ağrı denir. Yaygın gözlenen tipleri, doğum, travma ve operasyon sonrası 

görülen ağrılardır [105, 106]. Akut ağrı, herhangi bir nedenle oluĢan doku hasarının 

baĢlangıcı ile iyileĢmesi arasındaki bir süreçtir. BaĢka bir deyiĢle doku travmasına karĢı 

geliĢen fizyolojik yanıttır. Çoğunlukla belirgin hastalıklar veya doku hasarı sonucu ani 

Ģekilde ortaya çıkmaktadır.  Akut ağrının süresi ağrının baĢlangıcı ile önlenmesi 

arasında geçen süreye bağlıdır.  Anestezistlerin rutinde her gün karĢılaĢtığı postoperatif 

ağrı, akut ağrı sorunudur. Kolay ve daha erken tedavi edilebilir olması kronik ağrıdan en 

büyük farkıdır. Akut ağrının tedavisinde geç kalınır veya yetersiz tedavi uygulanırsa 

ağrı kronikleĢebilir. Akut ağrı bu yönüyle doku hasarı ile baĢlayıp, yaygın ve kalıcı bir 

davranıĢsal sürecin baĢlangıcı olarak değerlendirilebilir. Akut ağrı aynı zamanda Ģiddeti 

ile orantılı olarak ortaya çıkan nöroendokrin stres yanıt ile birlikte görülür [103, 107].  

Kronik Ağrı 

Kronik ağrı, akut ağrı durumunun normal gidiĢatına veya bir yaralanmanın iyileĢme 

süresine göre uzun süren ağrıya denir. Bir ağrının kronik ağrı olarak 

değerlendirilebilmesi için 3-6 altı aylık bir süre devam etmesi gerekir. Kanser ağrısı ve 

nöropatik ağrı kronik ağrıya örnek verilebilir. Kronik ağrı mekanizması akut ağrı ile 

karĢılaĢtırıldığında çok daha az anlaĢılabilmiĢtir. Olağan tedavi yöntemleri ve normal 

iyileĢme ile çok az kontrol edilebilen persistan karakterde bir ağrıdır. Kronik ağrı 

hastalarında çoğunlukla eĢlik eden psikolojik semptomlar görülmektedir.  1 yıldan uzun 

süren kronik ağrının hastalarda depresyon insidansını %90‘a kadar artırdığı 

belirlenmiĢtir [104, 107]. 

Orijin aldığı bölgeye göre ağrı sınıflaması 

Somatik Ağrı 

Somatik ağrı, somatik sinir lifleri ile iletilen aniden baĢlayan, keskin karakterli, 

lokalizasyonu kolay olan; batma, sızlama ve zonklama tarzındaki ağrı tipidir. Travma, 

kemik kırığı ve çıkığı sonrasında görülen ağrı somatik ağrı olarak isimlendirilir[108].   

Visseral ağrı 
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Ġç organlar veya iç organları örten zarların (parietal plevra, perikard, periton) 

fonksiyonlarının bozulmasıyla ortaya çıkan ve  dört alt tipi ayrılan ağrı türüdür.  

- Tam lokalize visseral ağrı  

- Lokalize parietal ağrı  

- Yansıyan visseral ağrı  

- Yansıyan parietal ağrı  

Çoğunlukla hastalarda ağrıya sempatik veya parasempatik aktivite (kusma, bulantı, 

terleme, kan basıncında ve kalp atım sayısında değiĢiklikler) eĢlik etmektedir. Ġç 

organlardan kaynaklanan, genellikle künt, yavaĢ yavaĢ artan karakterde, lokalizasyonu 

zor olup baĢka bölgelerede yansıyabilen ağrıdır.  Pankreas ağrısının sağ omuza 

yayılması buna örnek verilebilir. Aynı Ģekilde her organa özgü deri bölgelerinde 

hipersensitivite (aĢırı hassasiyet) bulunur. Parietal ağrı; tipik olarak keskin ve 

çoğunlukla batıcı bir ağrıdır. Hasta organın etrafında hissedildiği gibi uzak bir bölgeye 

de yansıyan ağrılar geliĢebilir. Visseral veya parietal ağrının belirli cilt bölgelerinde 

duyulması fenomeni, embriyolojik geliĢim ve doku migrasyonu nedeniyle visseral veya 

somatik algıların santral sinir sisteminden yansımasıyla ilgilidir[108]. 

Sempatik ağrı 

Sempatik ağrı; sempatik sinir sistemi kökenli, primer hastalığın geçmesinden haftalar 

hatta aylar sonra baĢlayan, Ģiddeti gittikçe artan karakterde bir ağrı türüdür.  Diğer 

ağrılara göre farklı özellik taĢır. Deri hassas ve soğuktur. Ağrının yanma Ģeklinde 

olması belirgin özelliklerindendir. Ağrı özellikle geceleri artar. Zamanla ağrının yanında 

ekstremitelerde bozukluklar görülebilir. Vasküler yapılardan kaynaklanan ağrılar, 

yanma tarzındaki ağrılar sempatik ağrılara örnek gösterilebilir [104]. 

Mekanizmalarına göre ağrı sınıflaması 

Nosiseptif ağrı 

Fizyopatolojik birtakım olaylar ve süreçler sonrasında nosiseptör olarak adlandırılan 

ağrı reseptörlerini uyarılmasına bağlı olarak ortaya çıkan ağrıya nosiseptif ağrı denir 

[104]. 
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Nöropatik ağrı 

Periferik veya santral sinir sisteminin hasarlanmasıyla ortaya çıkan ağrıdır. Batıcı, 

yanıcı, keskin veya elektrik çarpar Ģekilde olabilir.  

Hayat kalitesini ve hastanın ruh halini olumsuz yönde etkileyen bir ağrıdır türüdür. 

Nöropatik ağrı sıklıkla altta yatan duruma göre sınıflandırılır. Post-herpetik nevralji, 

diyabetik nöropati, fantom ağrısı, HIV nöropatisi, spinal kord hasarı nöropatik ağrı 

nedenleridir. Ayrıca kanser hastalarında sinir dokusunun direkt infiltrasyonu, periferik 

veya santral sinirler üzerindeki basınç, kemoterapi sonrası ağrılı polinöropati ve 

operasyon sonrası sinir hasarı nöropatik ağrının önemli nedenleridir [109]. 

Deaferantasyon ağrısı  

Periferik veya santral sinir sistemindeki lezyonlara nedeniyle oluĢan somatosensoriyal 

uyaranların MSS‘deki iletimimlerinin engellenmesiyle ortaya çıkan ağrıdır. Brakial 

pleksus avülsiyonları, postherpetik nevralji, travmatik paraplejiler örnek gösterilebilir. 

Normalde önce omuriliğe, sonra MSS‘e olan ileti; sinir travmasına bağlı olarak 

kesilmiĢtir. Sinirlerin elektriksel deĢarjlarında kısa devreler meydana gelmesiyle kendi 

baĢlarına ağrıya yol açan odaklar haline gelmektedir. Yanıcı tiptedir. BaĢladığı ilk aylar  

içerisinde tedavi edilmediği zaman uzun süreli ve inatçı kronik ağrılara yol açabilir 

[102].  

Reaktif ağrı 

Miyofasiyal ağrı sendromları, refleks sempatik distrofilerde görülen vücudun çeĢitli 

durumlara   karĢı bir reaksiyonu olarak, motor ve sempatik efferentlerin refleks 

aktivasyonu sonucu nosiseptörlerin uyarılmasıyla ortaya çıkar [104]. 

Psikosomatik ağrı 

Hastanın psikolojik sorunlarını ağrı biçiminde dile getirmesidir. Somatizasyon örnek 

olarak verilebilir [104]. 
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2.3.2. Ağrının Nörofizyolojisi  

Ağrının algılanması periferde bulunan ağrıya karĢı duyarlı nosiseptörlerin aktive 

olmasıyla veya hasarlanmıĢ dokudan salınan kimyasal mediatörlerin medulla spinalise 

afferent transmisyonu ve dorsal boynuz nöronları üzerinden yüksek merkezlere iletimi 

ile gerçekleĢir. Nosiseptörler periferik terminalleri ağrılı uyarana duyarlı primer afferent 

nöronlardır. Doku hasarının oluĢumu ile kiĢinin ağrıyı algılaması arasında gerçekleĢen 

bir seri karmaĢık olayların bütününe nosisepsiyon denir. Nosisepsiyon vücudun 

herhangi bir yerinde oluĢan hasarın nosiseptörler aracılığıyla merkezi sinir sistemine 

iletilmesi sonucu ağrının algılanması ve buna karĢı verilmesi gereken yanıt için 

mekanizmaların harekete geçirilmesidir. Nosiseptör ve algılama deneyimi arasındaki 

iliĢki karmaĢıktır. Burada görsel deneyim, lokalizasyon, biçim, fotoreseptörler ve 

somatik reseptörler gibi çeĢitli faktörler de rol almaktadır [110]. 

Ağrılı uyaranlar 

Doku hasarına neden olan veya neden olma potansiyeli olan uyarılara ‗ağrılı uyaranlar‘ 

denir. Ağrılı uyaranların ortak özellikleri dokuya zararlı olmalarıdır. Cilt ve diğer 

organlarda sadece ağrılı stimulusları algılayan özel reseptörler bulunur. Bu reseptörlere 

nosiseptörler adı verilir. Nosiseptörler serbest sinir uçlarında lokalize olan mekanik, 

termal ve kimyasal uyaranlara karĢı duyarlı olan reseptörlerdir. Ġlk önce bu reseptörler 

tarafından algılanan ağrılı uyaranlar ağrı iletimi ile ilgili olan afferent sinir lifleri (A-

delta ve C) aracılığıyla iletilir.  

Ağrılı uyaranlar 3 gruba ayrılabilir. Bunlar;  

1. Fiziksel: mekanik veya termal ağrılı uyaranlar, 

2. Laktik asit birikimine sebep olan: iskemik uyaranlar, 

3. Toksinlerin, enfeksiyonlar ve kimyasal maddelerin neden olduğu inflamasyondur 

[111]. 

Ağrı reseptörleri (Nosiseptörler) 

Vücutta bulunan reseptörler hassas oldukları uyaranın enerji formuna göre 

mekanoreseptör, kemoreseptör, termoreseptör, fotoreseptör ve nosiseptör olarak 

sınıflandırılırlar. Özellikle ağrılı uyaran veya devam etmesi halinde ağrılı olma 

kapasitesine sahip uyaranlara karĢı hassas reseptörlere nosiseptör denir. Nosiseptörler 
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serbest sinir uçlarında lokalize olurlar; mekanik, termal ve kimyasal stimuluslara karĢı 

duyarlıdırlar. Ciltte, derin dokularda ve organlarda bulunan serbest sinir uçlarında 

lokalize olarak, nöromediatörlerin salgılanmasıyla uyarılabilirler.  

Nosiseptörlerin birkaç tipi tanımlanmıĢtır. Bunlar;  

1- Mekanonosiseptörler: Ġğne batırmaya duyarlıdır. 

2- Sessiz reseptörler: Normal Ģartlarda uyarılması zordur. Ancak inflamasyon vb 

durumlar ile hasaslaĢarak ve kolaylıkla uyarılabilir hal gelirler.  

3- Polimodal mekanotermik reseptörler: AĢırı basınç ve ısı ile aktive olurlar.  

4- Visseral nosiseptörler: Bunlar sessiz ve polimodal reseptörleri içeren özel 

reseptörlerdir [112, 113]. 

Nöromediatörler: 

Nöromediatörler kimyasal olarak 3 gruba ayrılırlar; 

1- Aminoasit yapılı olanlar (GABA, glutamik asit, aspartik asit, glisin) 

2- Amin yapılı olanlar (dopamin, noraderenalin, asetilkolin, adrenalin, serotonin, 

histamin) 

3- Peptid yapılı olanlar (kalsitonin gene related peptid (CGRP ), P maddesi , vazoaktif 

intestinal peptid (VĠP), endojen opioid peptidler, somatostatin) [101].  

2.3.3.Ağrı Yolakları 

Ağrı, periferden serebral kortekse taĢıyan üç yolak vardır. Ağrılı uyaranları periferden 

alarak taĢıyan liflerin hücre cismi I. nöron arka kök ganglionunda yer alır. Buradan 

çıkan lifler spinal korda girer ve substantiya jelatinozada arka boynuz hücreleri ile II. 

sıra nöronlar ile sinaps oluĢtururlar. Ġkinci nöronların aksonları orta hatta çapraz yaparak 

karĢıya geçer, karĢı tarafta spinotalamik yolu oluĢtururlar. Spinotalamik yol ile yukarı 

çıkan lifler de kortekse postsantral girusta sonlanırlar [101, 114]. 

2.3.3.1.Birinci Sıra Nöronlar  

Primer afferent nöronların hücre gövdeleri, spinal köklerin dorsal kök ganglionunu veya 

trigeminal ganglion gibi kafa çiftlerinin duyusal ganglionlarını Ģekillendirir. Nosiseptif 

ileti Aδ ve C lifleri ile posterior kökten spinal korda ulaĢır [114]. Nadiren bazı anatomik 

varyasyonlarda lifler anterior köke uzanır veya doğrudan anteriordan spinal korda 

ulaĢabilir [115]. 
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Periferik sinirler A (alt grupları; Aα, Aβ, Aγ ve Aδ), B ve C olarak sınıflandırılmıĢtır. 

Bunlardan A ve B lifleri miyelinli, C lifleri ise miyelinsizdir. Nosiseptörler A ve C 

liflerinin uçlarıdır ve nosiseptif bilgiyi spinal korda taĢırlar. Miyelinli ince Aδ liflerinin 

uçları genellikle uyarıldıkları tipe göre mekanik veya termal nosiseptör adını alır ve 

keskin, iğneleyici, iyi lokalize edilen karakterde ağrı oluĢur. Bu nosiseptörlerden kalkan 

afferent sinyaller 5-30 m/sn hızla iletilir. Miyelinsiz C liflerinin uçları olan polimodal 

nosiseptörler Ģiddetli mekanik kimyasal, aĢırı sıcak ve soğuk uyaranlarla aktive olur, 

yavaĢ ileti hızı ile (0,5-2 m/sn) künt, yaygın bir ağrı ve hiperestezi oluĢturur [112, 115] 

2.3.3.2.Ġkinci Sıra Nöronlar  

Birinci sıra nöronlar spinal korda girerken kalınlıklarına göre demetler oluĢtururlar, 

kalın miyelinli lifler mediale, ince miyelinsiz lifler ise laterale toplanırlar. Birinci sıra 

nöronlar genelde ikinci sıra nöronlarıyla internöronal nöronlar aracılığı ile iletiĢim 

kurarlar.  

Dorsal boynuzdaki hücreler;  

a) Projeksiyon nöronları: Nosiseptif iletinin üst merkezlere aktarımını sağlayan 

nöronlar,  

b) Eksitatör ara nöronlar: Nosiseptif iletiyi projeksiyon ve diğer ara nöronlara aktaran,  

c) Ġnhibitör ara nöronlar: Nosiseptif iletiyi baskılayan nöronlar olmak üzere üçe 

ayrılırlar. 

Spinal kord arka boynuzu laminer bir yapıya sahiptir. Toplam da 10 adet lamina 

tanımlanmıĢtır.  

Buna göre; lamina I‘den VI‘ya dorsal boynuz, lamina VII‘den IX‘a ventral boynuz 

oluĢur ve lamina X ise spinal kordun santral kanalının çevresini saran hücreleri içerir. 

Ağrı iletiminde dorsal boynuzun lamina I kısmını oluĢturan marjinal zon ile lamina II‘yi 

oluĢturan ve substantiya jelatinozanın önemli rolü vardır [112, 115-117]. 

Dorsal boynuz, tüm afferent nöral aktiviteyi alır. Assendan ve dessendan nöral 

yolaklarla ağrı modülasyonunun esas bölgesidir. Ġkinci sıra nöronlar nosiseptif-spesifik 

veya "wide dynamic range" (WDR) nöronlarıdır [114]. 
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Nosiseptif-spesifik nöronlar:  

Sadece ağrılı uyarılarla iliĢkilidirler. Somatotropik Ģekilde düzenlenmiĢ olarak lamina 

I‘de lokalizedirler ve ayrı somatik algılayıcı alanları vardır. Nosiseptif C liflerinin çoğu 

lamina I, II ve daha az olarak lamina V‘deki ikinci sıra nöronlarına kollateraller 

gönderir veya orada sonlanırlar. Buna karĢılık nosiseptif Aδ lifleri esas olarak lamina I, 

V ve daha az olarak lamina X‘da sinaps yaparlar [114]. 

WDR nöronları:  

Aβ, Aδ ve C liflerinden ağrılı uyarılar yanında ağrılı olmayan afferent uyarıları da 

alırlar. Arka boynuzdaki en sık rastlanan hücre tipi olup, lamina V‘de daha yaygın 

Ģekilde bulunur. Tekrarlayan uyarılarda stimulus Ģiddeti aynı kalsada, ateĢleme hızını 

dereceli bir Ģekilde ("wind-up") arttırırlar. Reseptif alanları da nosiseptif-spesifik 

nöronlara göre daha geniĢtir [114]. Bu kadar geniĢ spektrumdan inputun bir hücreye 

gelmesi ile uyarı trafiği akıĢı düzenlenir. Somatik ve visseral yapılardan kaynaklanan 

aksonların konverjansı sonucunda yansıyan ağrı durumu oluĢur [103]. 

Spinotalamik Yol  

Medulla spinalisin beyaz maddesinin anterolateral bölümünü oluĢturan spinotalamik 

yolak ağrı iletiminde klasik ve birincil yol olarak kabul edilir. Lateral spinotalamik yol 

talamusun ventral posterolateral nükleusunda sonlanır. Lateral spinotalamik yol ağrının 

lokalizasyon, süre, yoğunluk gibi ayrımını sağlayan özelliklerinin iletiminde rol alır. 

Medial spinotalamik yol talamusun medial kısmına gider. Ağrının otonomik ve 

emosyonel persepsiyonlarından sorumludur. Vücudun distal tarafından gelen nöronlar 

daha lateralde konumlanırken, proksimal taraftan gelenler ise daha medialde yer alır 

[103].  

Alternatif Ağrı Yolları  

Ağrı iletimi temel olarak spinal kordun anterolateral kısmından yapılmaktadır. 

Spinotalamik yol anterolateral nosiseptif iletim yollarının en önemlisidir. Diğer 

anterolateral nosiseptif ileti yolları; spinoretiküler yol, dorsal kolon postsinaptik 

spinomedüller sistem, spinomezensefalik yol, ventral spinotalamik yol ve propriospinal 

multisinaptik çıkan sistemdir. Spinoretiküler yol ağrıya karĢı otonom yanıtlardan, 

spinomezensefalik yol ise anti-nosiseptif dessendan yolların aktivasyonundan 
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sorumludur.  Spinohipotalamik ve spinotelensefalik yollar ise hipotalamusta 

aktivasyonu ile duyusal davranıĢların oluĢmasından sorumludurlar [112, 115, 117]. 

Somatik ve visseral afferentler omurilikte, beyin sapında ve daha üst merkezlerde 

iskelet, motor ve sempatik sistemlerle birbirlerine bağlıdırlar. Afferent dorsal boynuz 

hücreleri direk ve indirek olarak ön kök motor nöronlarıyla sinaps oluĢtururlar. Bu 

sinapslar ağrı ile iliĢkili kasların aktivitesinden sorumludur. Afferent nosiseptif 

nöronlarla sempatik nöronların intermediolateral kolonda yer alan sinapslarında 

sempatikler tarafından sağlanan refleks vazokonstriksiyon, düz kas spazmı, lokal ve 

adrenal katekolamin deĢarjından sorumludur [114]. 

2.3.3.3.Üçüncü Sıra Nöronlar  

Üçüncü sıra nöronları hipotalamus, talamus ve retiküler formasyonda yeralırlar. Motor, 

otonomik ve sensoryal fonksiyonların düzenlenmesi retiküler formasyonun ana 

iĢlevidir. Retiküler formasyonun ağrının motivasyonel bileĢenleri ve ağrıya cevap olarak 

geliĢen  otonom ve motor davranıĢlar ile alakalı olduğu bilidirilmiĢtir [112, 115] 

Ağrı dahil her türlü uyarana karĢı otonomik ve nöroendokrin cevap, otonomik sinir 

sistemi düzenleyicisi olan hipotalamus tarafından yönetilir. Limbik sistem retiküler 

formasyondan input alır, serebral korteksin çeĢitli bölümlerine özellikle frontal ve 

temporal kortekse projekte olur. Mizaç ve ağrı deneyimi dahil ağrının motivasyonel ve 

emosyonel yönlerini içerir [103]. 

Lateral talamik nukleuslar primer somatik duyusal kortekse projeksiyon yaparlar. 

Ġntralaminar ve medial nükleuslar ise anterior singulat girusa projeksiyon 

gerçekleĢtirirler. Ağrının acı çekme ve duygusal komponentlerinden sorumlu 

olduklarına ve ağrıya karĢı genel farkındalık ve motor yanıtla iliĢkili olduklarına inanılır 

[115, 118]. 

Ağrının alıganlaması ve lokalize edilmesi kortekste gerçekleĢir. Kortekste yer alan ağrı 

ile ilgili bölümler:  

- 1.ve 2. sensöryal alanlar,  

- Frontal lobun 9. ve 12. alanlar,  

- Arka parietal bölgeler ve bu bölümleri birbirine bağlayan asosiyasyon lifleridir.  

Birinci duyusal alan (postsantral girus) ağrının diskriminatif boyutu ile ilgilidir. Arka 

parietal ve frontal (9.- 12. bölge) bölgeler ise ağrının sembolizasyonun gerçekleĢtiği 
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alanlardır. Frontal lobun 9. ve 12. bölgeleri ile talamus arasındaki iliĢkilerin bozulması 

durumunda ağrı algılanabildiği halde, hastalar bunlardan Ģiksyet etmez ve ağrı ile 

birlikte görülen affektif reaksiyonlar ortadan kaybolur [112, 115, 118]. 

Ağrılı uyarıları baskılayan inen antinosiseptif yollar  

Ağrının spinal seviye üzerindeki kontrolünden sorumlu olup, substantiya jelatinozadaki 

enkefalinerjik ara nöronlarla sinaps oluĢturur ve onların uyarılmasını sağlarlar. 

Mezensefalonda Sylvius kanalının çevresinde lokalize olmuĢ nöronların bir araya 

gelmesiyle oluĢan periakuaduktal gri cevherden çıkan yol bulbusta retiküler formasyona 

giderek sinaps oluĢturur. Buradan çıkan nöroların aksonları da omurilik arka boynuzuna 

ve 5.kraniyal sinirin sensoryal çekirdeğine giderler. Ġkinci baskılayıcı yol ise retiküler 

formasyonun çekirdeklerinin baĢlayarak, omurilik arka boynuzunda sonlanan 

noradrenerjik nitelikteki liflerin oluĢturduğu yoldur. Bu yolların baĢlangıç kısmında 

bulunan opioid reseptörlerin aktive edilmesiyle supraspinal analjezi sağlanabilir. Bu 

yolaklar ağrının supraspinal kontrolünden sorumludurlar. Ayrıca santral girustaki 

enkefalinerjik ara nöronlarla sinaps olĢtururlar  ve onları uyarıcı etkileri vardır [101].  

 

ġekil 2.11. Ağrı Yolakları 
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ġekil 2.12. Ağrı yolağı ve etkilenebildiği noktalar [119] 

2.3.4.Nosisepsiyon 

Doku hasarının baĢlangıcı ile baĢlayan ve ağrının algılanması ile sonlanan bir dizi 

karmaĢık fizyolojik olayların tamamına nosisepsiyon denir.  

Nosisepsiyon ağrı iletimi ile ilgili olan 4 fizyolojik aĢamayı ifade eder. Bu aĢamalar 

transdüksiyon, transmisyon, modülasyon ve persepsiyon‘dur. 

2.3.4.1.Transdüksiyon 

Nosiseptörler, noksiyöz stimulustan kaynaklanan kimyasal, mekanik veya termal 

enerjiyi nöral impulslara yani elektiriksel aktiviteye çevirirler. Bu olay transdüksiyon 

olarak tanımlanır. Ağrı reseptörleri (nosiseptöreler), spesifik modalitedeki enerjiyi 

aksiyon potansiyellerine dönüĢtürür. Nosiseptörler, doku bütünlüğüne tehdit oluĢturan 

veya doku hasarına sebep olan uyarılar ile aktive olurlar. Nosiseptörlerin tamamı ince 

çaplı miyelinli (A- delta) ya da miyelinsiz (C) sinir lifleri ile innerve olurlar. Hızlı 

iletime sahip olan A-delta lifleri primer olarak iyi lokalize, keskin, delici ağrıdan yani 

ilk ağrıdan, serbest sinir uçlarında sonlanan miyelinsiz C-polimodal lifler ise künt, 

yanıcı, zor lokalize edilebilen ağrıdan sorumludur. C lifleri uyarılara daha düĢük hızda 

cevap verir.  
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Bu ağrı ikinci ağrı olarak adlandırılır ve ilk ağrıdan çok az sonra algılanır. Sinir 

uçlarının stimulasyonuna neden olan  maddeler; bradikinin, prostaglandinler, P maddesi, 

lökotrienler, histamin, hidrojen, potasyum ve asetil kolin gibi aljezik maddelerdir [103]. 

2.3.4.2.Transmisyon 

Ağrılı uyaran sonucu oluĢan elektriksel aktivitenin sinir sistemi boyunca yayılmasıdır. 

Ağrıyı periferik bölgelerden kortekse ileten üç nöronlu sinir yolakları vardır. Primer 

aferent nöronlar dorsal kök gangliyonunda yer alırlar. Lokalizasyonları her spinal kord 

seviyesinde vertebral foramenler içerisindedir. Nöronların herbirinin bir aksonu innerve 

ettiği periferik dokularda, diğeri ise spinal kordun dorsal boynuzunda yer alır. Dorsal 

boynuzda primer afferent nöronlar ikinci sıra nöronlarla sinaps oluĢtururlar. Bu ikinci 

nöronun aksonları orta hatta çapraz yaparak kontralateral spinotalamik traktus içerisinde 

yukarı seyreder ve talamusa ulaĢırlar. Ġkinci sırada nöronlar talamik nükleustaki üçüncü 

sıra nöronlarla sinaps olulĢtururlar. Bu üçüncü nöronların projeksiyonları ise, internal 

kapsül ve korona radiatadan geçerek serebral korteksin postsantral girusuna ulaĢır [120] 

2.3.4.3.Modülasyon 

BaĢlıca omurilik düzeyinde gerçekleĢen bir olaydır. Nosiseptif bilginin endojen 

mekanizmalarla baĢlangıçtaki sinyalin ortadan kaldırılması veya daha Ģiddetlendirilmesi 

vb. durumlara dönüĢmesini içerir. Modülasyonun yapıldığı en önemli yer, medulla 

spinalisin dorsal boynuzudur. Modülasyon internöronlarla veya talamus ve beyin 

sapından kalkan desendan inhibitör yolaklarla gerçekleĢir.  

2.3.4.4.Persepsiyon (algılama) 

Medulla spinalisten geçen uyaranın çıkıcı yollar ile üst merkezlere doğru iletilip ağrının 

algılanmasrna persepsiyon denir. Nosiseptif bilginin oluĢacak psikolojik duruma olan 

etkisi ile iliĢkilidir. Farklı bir söylemle önceki aĢamaların bireyin psikolojisi ve 

emosyonel durumu ile etkileĢiminden sonra ağrının algılandığı son basamaktır. [121]. 

2.3.5.Periferal Sensitizasyon  

Doku hasarı geliĢmeden önce nosiseptif primer afferentlerin minör spontan aktiviteleri 

vardır. Doku hasarının geliĢmesi ile serbest sinir uçlarını duyarlılaĢtıracak ara maddeler 
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salınır. A-delta ve C sinir liflerinin uçları mast hücreleri ve minör vasküler yapılar ile 

birlikte fonksiyonel üniteyi oluĢtururlar. Doku hasarı geliĢimini takiben P maddesi ve 

glutamatı içeren nörotransmitterler salınır.  

Aynı zamanda araĢidonik asit metabolitleri (prostoglandin, lökotrien) lokal artıĢı 

gözlenir. AraĢidonik asit ürünü olan metabolitler ya direk C liflerini aktive ederek mast 

hücrelerinin degranülasyonuna ya da plazma ekstravazasyonuna ve ödem oluĢumuna 

sebep olurlar. Mast hücrelerinden salınan ara maddeler de nosiseptörlerde 

sensitizasyona veya aktivasyonuna sebep olurlar. Bunun sonucunda doku hasarı olan 

bölgede düĢük yoğunlukta bir mekanik uyarı dahi artmıĢ sensitizasyon nedeni ile ağrı 

olarak algılanır [121, 122]. 

2.3.6.Santral Sensitizasyon 

Santral sensitizasyon, santral sinir sistemindeki nosiseptif nöronların normal veya eĢik 

değerin altındaki afferent uyarılara karĢı artmıĢ yanıtlılığı Ģeklinde tanımlamıĢtır. Doku 

yaralanmasının sonucunda, santral sinir sisteminde de duyarlık oluĢabilir ve duyarlılığa 

sebep olan nosiseptif uyaran geçtiği halde bu durum devamlılığını sürdürebilir. Doku 

hasarı sonrası, C-lifı nosiseptörleri aktive olurlar ve aksiyon potansiyelleri spinal korda 

iletilir. Bu durum spinal terminallereki sinapsların kuvvetlenmesine neden olur ve arka 

boynuzda yer alan nöronlarda belirli bir uyarana karĢı verilen cevabın Ģiddeti artar, 

süresinde ise uzama görülür. Sonuç olarak arka boynuz hücreleri, kendi sınırları 

dıĢındaki uyaranlara da cevap vermeye baĢlarlar. Ayrıca cevap oluĢturmak için gerekli 

eĢik değeri de azalır. Bu durum klinikte primer hiperaljezi (ağrılı uyaranın olduğu 

bölgede hasssasiyet artıĢı) ve sekonder hiperaljezi (çevre dokuda hassasiyet artıĢı) 

gözlenir.  

Periferik duyarlılaĢmada duĢuk yoğunluğa sahip uyaranların A-delta ve C liflerinnin 

duyarlılığındaki artıĢı ve bunun sonucuda ise ağrıya karĢı aĢırı duyarlılık oluĢması soz 

konusudur. Santral duyarlılaĢmada ise bu durumdan farklı olarak A beta liflerinin 

merkezi sinir sistemindeki değiĢiklikler sonucu ağrı duyusu oluĢturmaya baĢlaması söz 

konusudur. Klinik olarak ağrının değerlendirilmesinde santral sensitizasyonun onemli 

yeri vardır. 
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Ağrının kontrol altına alınabilmesi için aĢırı duyarlılığın geliĢiminin engellenmesi 

gerekmektedir. Bu nedenle operasyon öncesinden baĢlayarak santral sensitizasyon 

oluĢumu engellenmelidir. Bu amacla multimodal analjezi teknikleri geliĢtirilmeye 

çalıĢılmaktadır. Santral sensitizasyonun hucresel boyutu özetlenecek olursa: A delta ve 

C liflerinin uyarılmasıyla presinaptik uctan P maddesi, norokinin A ve glutamatın 

salınır. Bu durum sonucunda yavaĢ sinaptik potansiyellerin oluĢumu görülür. 

Tekrarlayan tipte ve düĢük sıklıktaki ağrılı uyarıların potansiyellerinin birleĢmesi 

sonucu dorsal boynuz nöronlarında uzun sureli, ilerleyici tipte artan depolarizasyonlar 

oluĢmaktadır. 

Sonuç olarak çok kısa süreli C lifleri uyarısı dorsal boynuz noronlarında birkac 

dakikalık depolarizasyonların oluĢumuna nedenolabilmektedir. Bu olay Glutamat‘ın 

NMDA reseptörlerinde , taĢikininlerin ise taĢikinin reseptörlerinde neden oldukları 

uyarılar ile gerçekleĢmektedir [123, 124].  

2.3.7.Postoperatif Ağrı  

2.3.7.1.Postoperatif Ağrı Tanımı 

Postoperatif ağrı, cerrahi iĢlem sırasında gerçekleĢen doku hasarı ile baĢlayıp giderek 

azalan ve doku iyileĢmesinin tamamlanmasıyla kaybolan akut ağrı türüdür. Postoperatif 

ağrı farklı Ģekillerde görülebilir ve hastalar kronik ağrıya göre daha iyi tolere eder. Daha 

kolay ve daha erken tedavi edilebilmesine rağmen, baĢlangıçta uygun zamanda ve 

yeterli tedavi uygulanmazsa kronik ağrıya dönüĢebilir [101, 107].  

Postoperatif ağrı 3 bileĢenden oluĢmaktadır. Bunlar: kutanöz, derin somatik ve viseral 

bileĢenlerdir.  Kutanöz sinir hasarı sonucunda ağrı oluĢturucu maddelerin salınımı 

sonrası beliren, keskin tipte ve kolay lokalize edilen ağrı türüne kutanöz bileĢen denir.  

Derin somatik bileĢen, ağrı oluĢturucu maddelerin salgılanması ve nosiseptif eĢik 

değerinin düĢmesi ile ortaya çıkan yaygın sızı tarzındaki ağrıdır. Visseral bileĢende ise, 

uygulanan prosedürler uyarıların devamlı Ģekilde oluĢmasına sebep olur. Ağrı, künt 

karakterli, sızı tarzında ve yaygın tiptedir.  
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Postoperatif ağrının hastalarda neden olduğu rahatsızlık hastadan hastaya çok fazla 

değiĢiklik gösterebilmektedir. Bu nedenle ağrının Ģiddetini ve etkili faktörleri 

belirlemek oldukça zordur. Postoperatif ağrının oluĢmu; 

 Hastalarn yaĢı, cinsiyeti ve emosyonel durumudan, 

 Farmakolojik değiĢkenlerden,  

 Cerrahinin tipi, yeri, süresi gibi diğerözelliklerinden, 

 Postoperatif komplikasyonlar, anestezi uygulamalarından,  

 Postoperatif dönemin kalitesinden etkilenebilir. 

Bu faktörlerden en önemlisinin cerrahinin lokalizasyonu olduğu düĢünülmektedir. En 

Ģiddetli ağrı skorları torasik ve üst abdominal giriĢimlerle görüldüğü bildirilmiĢtir [101].  

Cerrahi ağrı, doku hasarından (ör: cerrahi insizyon, diseksiyon, yanıklar) kaynaklanan 

inflamasyon sonucu veya direk sinir hasarına (sinir kesisi, gerilmesi, kompresyonu) 

bağlı geliĢebilir. Hastalar ağrıyı afferent ağrı yolağı boyunca hisseder ki bu yolak çeĢitli 

farmakolojik ajanlardan etkilenebilir. Doku travması sonrası lokal inflamatuar 

mediatörler salınır ve bu mediatörler çeĢitli mekanizmalarla hiperaljeziye ve allodiniye 

yol açabilirler. Analjeziklerin ağrılı uyaran öncesinde verilmesi ile ağrılı uyarana 

periferik ve santral cevap süreci değiĢebilir. Böylece hiperaljezi ve allodini de 

azaltılabilir [125]. 

2.3.7.2.Ortognatik Cerrahi Sonrası Postoperatif Ağrı 

Ortognatik cerrahi genellikle genç yetiĢkinlerde dentofasiyal deformitelerin düzeltilmesi 

için yapılır. YaĢlı hastalarda bu ameliyat genellikle obstrüktif uyku apnesi tedavisinde 

veya temporomandibular eklem (TME) cerrahisi ve kozmetik cerrahiye yardımcı olarak 

endikedir. Postoperatif ağrı ve ĢiĢlik, ortognatik cerrahi sonrası hospitalizasyonun temel 

nedenleridir. Ortognatik cerrahi geçiren hastaların büyük çoğunluğu, postoperatif bakım 

ve olası acil durumlar için iki gün veya daha az bir süre hastaneye yatırılır [38, 39]. 

Nosiseptif ağrı, cerrahi yaralanmaya cevap olarak dokularda bulunan serbest sinir 

uçlarının uyarılmasından kaynaklanır. BaĢ ve boyun bölgesinde, bu duyusal 

nosisepsiyon vücudun diğer bölgelerinden daha büyüktür. BaĢ ve boyun bölgesi, 

trigeminal sinirden  trigeminal gangliona ve oradan da beyin sapına kadar duyusal bilgi 

aktarımı yapan dalların sayısına bağlı olarak zengin bir duyu girdisine sahiptir [126].  



 41 

Farklı cerrahi prosedürler farklı düzeylerde doku yaralanması ile sonuçlanır ve ―kemik 

cerrahisi‖ diğer doku ameliyatlarından daha ağrılıdır. Ortognatik cerrahi, ortopedik 

cerrahi gibi, kas ve periosteal doku yaralanmasına ek olarak kemik travmasını içerir. Bu 

iĢlemlerin ciddi postoperatif ağrı ve daha yüksek postoperatif analjezik gereksinimi ile 

sonuçlandığına inanılmaktadır. Periost, somatik yapılar içerisinde en düĢük ağrı eĢiğine 

sahiptir [127].  

Çift çene cerrahisinin narkotik ilaçların kullanımını gerektiren orta dereceden Ģiddetliye 

varan ağrıya neden oldukları bilinmektedir [30, 31, 128]. LeFort I ve BSSO sırasında, 

elektrokoterler, testereler, driller, frezler, osteotomlar ve seperatörler kullanılır. Diğer 

oral ve maksillofasiyal operasyonlarla karĢılaĢtırıldığında çift çene cerrahisi en yüksek 

postoperatif ağrı skorlarına sahiptir [129]. Kemik ve yumuĢak dokulardaki kesiler 

nedeniyle oluĢan doku hasarı ile baĢlayan noksiyöz stimülasyon orta ya da Ģiddetli 

postoperatif ağrıya neden olabilir [130-132]. 

2.3.7.3.Postoperatif Ağrının Akut ve Kronik Etkileri 

Postoperatif ağrı kontrol altına alınamazsa akut ve kronik birçok zaralı durumun ortaya 

çıkmasına sebep olabilir. Cerrahi sırasında merkezi sinir sistemininde  nosiseptif 

inputun azaltılması ve perioperatif analjezinin optimizasyonu geliĢebilecek 

komplikasyonları azaltabilir, hastanın iyileĢmesini kolaylaĢtırabilir [133]. 

Ağrı tedavisinin yetersiz olması hastanın iyileĢmesini olumsuz yönde etkileyen önemli 

bir faktördür. Tedavinin yetersiz kalması hastadan, doktordan veya uygulanan tedavi 

protokolünden kaynaklanabilmektedir.  

Ağrı tedavisinin yetersiz kalmasının nedenleri arasında:  

1. Hastanın analjezik ihtiyacındaki farklılıklar,  

2. Ġlaçların kan düzeyindeki dalgalanmalar,  

3. Hastanın ağrıyı cerrahi iĢlemin kaçınılmaz sonucu olarak görmesi,  

4. Ağrı değerlendirmede objektif ideal bir ölçüm metotunun bulunmaması,  

5. Değerlendirmeler sırasında kayıtların düzenli Ģekilde tutulmaması,  

6. Tedavinin yeterliliğini denetleyecek uzman hekim ve hemĢirenin bulunmaması gibi 

nedenler sayılabilir. 

Akut etkiler: 
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Perioperatif dönem nosiseptif uyarı ile baĢlayan ve farklı patofizyolojik cevaplar ile 

karakterizedir. Kontrol edilemeyen perioperatif ağrı bazı perioperatif patofizyolojilerin 

baĢlatıcısı olabilir. 

Postoperatif ağrıda stres yanıt 

Nosiseptif uyarıların periferden merkezi sinir sistemine geçiĢi nöroendokrin stres 

cevabına, kombine lokal enflamatuar maddelerin (sitokin, prostoglandin, lökotrien) ve 

nöroendokrin cevabın sistemik mediatörlerinin salınımına neden olur. Ağrıya dominant 

nöroendokrin cevap; hipotalamo-pituiter-adrenokortikal ve sempatoadrenal 

etkileĢimlerdir. Ağrıya suprasegmental refleks cevap; artmıĢ sempatik tonus, artmıĢ 

katekolamin ve katabolik hormon sekresyonu (ör: kortizol, adrenokortikotropik hormon 

(ACTH), antidiüretik hormon (ADH), glukagon, aldosteron, renin, anjiotensin II) ve 

azalmıĢ anabolik hormon sekresyonudur.  

Stres cevabın büyüklüğü, anestezinin tipi ve cerrahi travmanın derecesi gibi pek çok 

faktörden etkilenir. Negatif nitrojen dengesi ve protein katabolizması hastanın 

iyileĢmesini geciktirebilir. Nöroendokrin stres cevap baĢka zarar verici etkiler de 

oluĢturabilir. Örneğin postoperatif hiperkoagülabilitenin geliĢiminde önemli bir 

faktördür. DVT, vasküler greft kaybı, miyokard infarktüsü gibi hiperkoagülasyona bağlı 

olayların insidansında artıĢa neden olabilmektedir. Stres cevaba bağlı hipergliseminin de 

yara iyileĢmesinin bozulmasında ve immün fonksiyonun baskılanmasında rolü vardır.  

2.3.7.4.Postoperatif Ağrıda Sistemik Yanıtlar 

Solunum sistemine etkileri 

Ağrı vücutta O2 tüketiminde ve CO2 üretiminde artıĢa neden olur. Bunun sonucunda 

solunumun dakikadaki hacmi ve yükü artar. Ağrı verici uyaranlarla birlikte özellikle 

torakal ve abdominal bölgede yapılan ameliyatlar sonrasında spinal reflekse cevap 

olarak kas spazmları görülebilir. Göğüs duvarı hareketlerinde oluĢan sınırlama tidal 

volümde ve fonksiyonel rezidüel kapasitede azalmaya sebep olur. Bu durum atelektazi 

oluĢumuna, hipoksemiye, hipoventilasyon oluĢumuna ve intrapulmoner Ģantın artmasına 

sebep olabilir. Vital kapasitedeki azalmayla öksürme ve sekresyonların atılması zorlaĢır 

ve sonucnunda atelektazi oluĢumu görülebilir.  Cerrahi travma sonrası aktive olan 

nosiseptörler çeĢitli zarar verici spinal refleks arkları baĢlatabilir. Bu hastalar yetersiz 
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ağrı kontrolü durumunda derin postoperatif pulmoner komplikasyonlara adaydırlar 

[105, 134]. 

Kalp damar sistemi üzerine etkileri: 

Ağrı ile birlikte görülen sempatik aktivite artıĢı hipertansiyona, taĢikardiye ve sistemik 

vasküler direncin artıĢına neden olur. Kardiyak debi normal kardiyak fonksiyonları olan 

hastalarda artıĢ gösterirken, ventriküler fonksiyon yetersizliği olan hastalarda ise tam 

tersi azalma gösterir. Ağrı miyokardın O2 ihtiyacında ve myokardda varolan iskemide 

artıĢa neden olur. Postoperatif ağrı kontrol edilemezse sempatik sinir sistemini aktive 

edebilir. Sempatik aktivite sonucu myokardın oksijen ihtiyacı artar. Artan sempatik 

aktivite myokardiyal iskemi ve enfarktüs geliĢiminde önemli rol oynar [134]. 

Gastrointestinal ve üriner sistem üzerine etkileri 

Ağrı ile artan sempatik aktivite sonucu bağırsak ve mesane motilitesinde azalma görülür 

ve bunun sonucunda öncelikle ileus sonrasında ise idrar retansiyonu geliĢebilir. Mide 

asidi salgısının artmasıyla strese bağlı ülserler oluĢabilir.  Bu duruma bulantı, kusma ve 

kabızlık eĢlik edebilir. [105, 135]. 

Psikolojik etkiler:  

Anksiyete, ölüm korkusu, depresyon görülür. ĠletiĢim önemlidir [133, 134]. 

Kronik etkiler: 

Akut ağrının kronik ağrıya neden olduğu konusu tartıĢmalı olmakla birlikte son 

zamanlardaki çalıĢmalar bu geçiĢin çok hızlı olduğu ve uzun dönemde davranıĢsal ve 

nörobiyolojik değiĢikliklere sebep olduğunu göstermektedir.  

2.3.7.5.Postoperatif Ağrının Değerlendirilmesi 

Ağrısı olan hastaların tanı ve tedavisinin doğru Ģekilde yürülmesinde en kritik aĢama 

Ģüphesiz hastaların ağrısının eksiksiz ve doğru bir Ģekilde değerlendirilmesidir.  

Hekim ağrının karmaĢık yapılı ve çok boyutlu olduğunu bilmelidir. Ağrı kiĢiye özgü bir 

durumdur. Sensoriyal-diskriminatif, kognitif, affektif (emosyonel), vejetatif-

somatomotor olmak üzere dört  bileĢeni vardır [110]. 
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Ġdeal bir akut ağrı değerlendirmesi için;  

1. Hasta hekim tarafından yapılmakta olan ağrı değerlendirmesine aktif rol almalıdır, 

2. Hastanın ağrı düzeyi düzenli aralıklarla sorgulanmalıdır,  

3. Hastanın ağrısı dinlenme ve hareket halindeyken ayrıca değerlenirilmelidir,  

4. Postoperatif dönemde ağrı Ģiddetinde beklenenden fazla bir artıĢ gözlenirse hasta 

operasyonu yapan hekim tarafından tekrar değerlendirilmelidir,  

5. Yüksek ağrı skorları ―red flag- kırmızı bayrak‖ nedeni olarak değerlendirilmelidir.  

Bu durumlarda uygulanmakta olan analjezi protokolü gözden geçirilmelidir [136]. 

Ağrı ölçümü;  

 Ağrının Ģiddetinin, niteliğinin ve süresinin belirlenmesinde, 

 Ağrıya yol açan patolojinin tanısına varılmasında, 

 Gerekli tedavi yönteminin seçilmesinde, 

 DeğiĢik tedavi yöntemlerinin etkinliğinin karĢılaĢtırılmasında hekimlere yardımcı 

olur [104]. 

Ağrının Ģiddeti ve uygulanmakta olan ağrı tedavisine verilen yanıtın değerlendirilmesi 

için birçok yöntem mevcuttur. Ancak ağrının objektif bir ölçüm yöntemi 

bulunmamaktadır. Hiperaljezi (mekanik çekilme eĢiği), stres yanıt (plazma kortizol 

konsantrasyonları), davranıĢsal yanıtlar (yüz ifadeleri), iĢlevsel kayıplar (öksürük, 

ambulasyon) ya da fizyolojik yanıtlar (kalp hızı değiĢimleri) gibi ilgili faktörler ek 

yararlar sağlayabilir. Ayrıca hasta kontrollü analjezi (HKA) yöntemi ile kullanılan 

opioid dozları sıklıkla ağrı ölçümünde yardımcı olur. Ağrı ölçümünde altın standart  

hastanın kendi bildirimidir [107]. 
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Tablo 2.3. Ağrı Değerlendirme Yöntemleri [133] 

 

Subjektif kriterli ağrı değerlendirme yöntemleri  

Hastaların kendilerinin değerlendirme yaptığı yöntemlerdir. Ağrının direk ölçümünde 

tercih edilirler (Sıralı Ģekilde, sayısal, sözel ifadeler). 

Tek boyutlu bireysel ağrı değerlendirme yöntemleri  

Sözel tarif skalaları (Verbal Descriptor Scales; VDS)  

Kategori skalası: Ağrının Ģiddeti, "Ģiddetli-Orta-Hafif-Yok" gibi 4 kategoriye ayrılır. 

Hasta kendi durumuna en uygun olan kategoriyi belirtir.  

Sözel değerlendirme skalası (Verbal rating scale; VRS): Ağrının tanımı, Ģiddeti ve 

değiĢkenliklerin değerlendirmesinde kullanılabilen bir yöntemdir. Skala ağrının 

Ģiddetine göre ―0‖ dan baĢlayıp ―5‖ e kadar artacak Ģekilde sıralanmıĢtır. 

1. Tek boyutlu bireysel ağrı değerlendirme yöntemleri 

a. Sözel Tanımlama Skalaları (Verbal Descriptor Scales, VDS) 

b. Sayısal Değerlendirme Skalaları (Numerical Rating Scale, NRS) 

c. Görsel Analog Skala (Visual Analogue Scale, VAS): 

d. Analog Renkli Devamlı Skala (Analogue Chromatic Continuous Scale, ACCS) 

e. Yüz ifadesi Skalası (Face Scale, FS) 

f. Dermatomal Ağrı Çizimi 

2. Çok boyutlu bireysel ağrı değerlendirme yöntemleri 

a. McGill Ağrı Anketi (MPQ) 

b. Dartmounth Ağrı Anketi (DPQ) 

c. Hatırlatıcılı Ağrı Değerlendirme Kartı (MPAC) 

d. Ağrı Algılama Profili (PPP) 

e. KarĢıt yöntem karĢılaĢtırılması (CMM) 

3. Objektif kriterli ağrı değerlendirme yöntemleri 

a. DavranıĢsal Ölçümler 

b. Fizyolojik Ölçümler 

c. Nörofarmakolojik Yöntemler 

d. Biyokimyasal Ölçümler 

e. Elektroensefalografik Değerlendirme 
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0: Hiç ağrı yok  

1: Hafif ağrı  

2: Orta Ģiddette ağrı  

3: ġiddetli ağrı  

4: Çok Ģiddetli ağrı  

5: Dayanılmaz ağrı  

Ağrının çok yönlü değerlendirilmesi açısından baĢarılı olmasına rağmen kiĢisel 

faktörlerden etkilenmesi dezavantajıdır.  

Sayısal değerlendirme skalası (Numerical rating scale; NRS):  

Ağrının Ģiddetini değerlendirmek için kullanılır. Sayısal olraka ağrının Ģiddetinin 

açıklanmasını sağlar. Skalalar hiçağrı yok ile (0) ile dayanamayacak kadar çok ağrı (10-

100 vb. gibi) düzeyleri arasını ifade eder [137].  

Görsel analog skalası (Visual analog scale; VAS):  

Ağrının Ģiddetini, tedaviye yanıtı ölçmek için kullanılır. Değerlendirme için sıklıkla 10 

cm uzunluğunda, dikey veya yatay; "Ağrı Yok" ile baĢlayan "Dayanılmaz Ağrı" ile 

sonlanan cetvel biçimindeki skaladır.  

Çok Boyutlu Bireysel Ağrı Değerlendirme Yöntemleri  

McGill ağrı anketi (McGill pain questionnaire; MPQ):  

Sensoriyal (zonklayıcı, batıcı, keskin gibi), duygusal (dehĢetli, bezdirici, öldürücü gibi) 

ve değersel (can sıkıcı, berbat, dayanılmaz ağrı) terimler ile birlikte ağrının Ģiddeti, 

yerleĢimi ve zamansal seyri değerlendirilmektedir. MPQ‘da; ağrı Ģiddeti ve ağrı Ģiddeti 

skorunun tamamı kriter olarak alınmaktadır. Çoğunlukla kronik ağrı sendromlarının 

değerlendirilmesinde kullanılır. Postoperatif ağrı değerlendirilmesi için kısaltılmıĢ hali 

olan (short-MPQ) tercih edilir. 

Hatırlatıcı ağrı değerlendirme kartı (Memorial pain assesment card; MPAC):  

VAS skalasının biraz daha detaylı Ģekli olan MPAC, ağrının, tedaviye yanıtın, hastanın 

ruh halinin ve ağrı Ģiddetinin hızla değerlendirilmesinde kullanılır. 
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Ağrı Giderilmesinin Ölçümü Ağrı Giderilmesi Skalası (Pain Relief Scale; PRS):  

Tedavi sonucunda ağrının giderilmesi beklenen durumlarda kullanılır. Bir önceki 

değerlendirme sonucu burada değiĢken olarak esas alınmaktadır. Tedavi yöntemlerinin 

kıyaslanmasında uygulanabilir [103, 107, 122, 138, 139]. 

YetiĢkin hastalarda akut ağrı değerlendirilmesinde günümüzde görsel analog skala 

(VAS), sözel tanımlama skalaları (VDS), sayısal değerlendirme skalaları (NRS), en 

yaygın olarak kullanılan yöntemlerdir. 

 

ġekil 2.13. VAS, VRS, NRS gibi ağrı değerlendirme skalaları [107] 

Ağrı Ģiddetinin değerlendirildiği büyük bir hasta popülasyonunu değerlendirildiği 

çalıĢmada VAS, VDS ve NRS karĢılaĢtırıldığında VAS ve NRS‘ nin daha etkili 

olabileceği gösterilmiĢtir.  

NRS 0‘dan 10‘a kadar sayıların sıralandığı yatay bir çizgiden ibarettir. 0 ―ağrı yok‖, 10 

―hayal edilebilen en kötü ağrıdır. Ġstatistiksel anlamda  VAS‘dan daha az etkin olmasına 

rağmen bunun kliniksel önemi düĢüktür.[107]. 

VAS ağrı değerlendirmesinde en sık kullanılan yöntemdir. Bu yöntemle 10 cm‘lik yatay 

cetvel Ģeklinde bir çizgi kullanılır. Sol uç ―ağrı yok‖, sağ uçta ise ―hayal edilebilen en 

Ģiddetli ağrı‖ yı ifade eder.  

VAS’ın avantajları;  

1. Uygulama hızı açısından pratik ve kolay bir yöntemdir.  

2. Noktalama ve yüzdeleme seçeneklerine izin verir.  

3. BeĢ yaĢın üzerindeki çocuklarda kullanım için uygundur.  

4. Parametrik istatistiksel testlerin yapılmasına olanak sağlar.  
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VAS’ın dezavantajları;  

1. VDS ve NRS‘ye göre daha büyük kognitif beceriye ihtiyaç vardır.  

2.  Ġlaçlar, uyku ve duygulanım gibi faktörler hastanın değerlendirmesini etkileyebilir. 

Temel dezavantajı ise ağrıyı sadece Ģiddet boyutu ile değerlendirmesidir.  

2.3.7.6.Postoperatif Ağrı Tedavisi 

Preoperatif dönemde hastaların kafalarında soru iĢaretlerine ve korkuya sebep olan Ģey 

ameliyat sonrası dönemde yaĢayacakları ağrı, ĢiĢlik gibi durumlardır. Günümüzde 

hastaların %80‘ninde yeterli postoperatif ağrı kontrolü sağlanamamaktadır. Ġyi bir ağrı 

kontrolü sadece hastanın Ģikayetlerini gidermekle kalmaz aynı zamanda olası birçok yan 

etkiyi de önler [107].  

Tablo 2.4. Postoperatif Ağrının Yan Etkileri [107] 

Kardiyovasküler 

- TaĢikardi 

- Hipertansiyon 

- Miyokard oksijen talebinin artıĢı 

Solunumsal 

- Vital kapasitede azalma 

- Fonksiyonel rezidüel kapasitede azalma 

- Tidal volümde azalma 

- Atelektazi  

- Ġnfeksiyonlar 

Gastrointestinal 

- Bulantı ve kusma 

- Ġleus 

Diğer etkiler 

- Üriner ve tansiyon 

- Derin ven trombozu 

- Pulmoner emboli 

 

Postoperatif ağrının kontrolü; komplikasyon riskini, hastanede yatıĢ süresini azaltması 

yanında hasta maliyetlerinin azaltılması açısından da avantaj sağlamaktadır.  
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Postoperatif analjezi üç farklı dönem olarak ele alınmaktadır [107]. 

1.Postoperatif ilk dönem: Genellikle analjeziklerin ajanların ―ihtiyaca göre‖ yapıldığı, 

yetersiz doz ve intervaller nedeniyle yeterli analjezinin sağlanamadığı dönemdir. Son 

yıllarda yaygın olarak kullanılmaya baĢlanan HKA yöntemleri, periferik sinir blokları 

ve infiltrasyon teknikleri ile daha iyi bir ağrı kontrolü sağlanmaktadır.  

2. Ara dönem (“Analjezik açık” dönemi): Major cerrahi geçiren hastalarda parenteral 

ilaçların ve epidural kateterin çekilmesinden hemen sonra ya da günübirlik cerrahi 

uygulanan hastaların taburcu edildiği ilk saatlerde analjezik eksiklikler geliĢir ve hasta 

Ģikâyetleri görülür. Birinci grup hastalarda oral opioidlerin kullanımı uygunken ikinci 

grupta tramadol ile NSAĠĠ kombinasyonlarının kullanımı yeterli olabilir.  

3. Geç dönem: Cerrahi uygulamanın sinir hasarı postoperatif dönemde akut nöropatik 

ağrılara sebep olur. Örneğin sternotomi geçiren hastaların yaklaĢık %50‘si erken 

postoperatif dönemde disesteziden Ģikâyet ederler. Pelvik travma cerrahisi sonrası da alt 

ekstremitelerde nöropatik ağrı Ģikâyeti oldukça fazla görülmektedir [107]. 

Tedavi yöntemleri  

Günümüzde hala belirlenmiĢ ideal bir postoperatif analjezi yöntemi bulunmamaktadır.  

Hastanın fiziksel durumu, ağrının Ģiddeti, Ģiddetli olması beklenen ağrının süresi, 

cerrahinin  lokalizasyonu ve türü,  personel  yeterliliği ve teknik imkanlar, yöntemin 

hastaya getireceği riskler gibi birçok faktör göz önünde bulundurularak ideal analjezi  

yöntemi belirlenmeye çalıĢılır [101]. 

Ağrı tedavilerini aĢağıdaki gibi sınıflamak mümkündür; 

Tedavi baĢlangıç zamanına göre; 

1. Preoperatif veya preinsizyonel (preemptif),  

2. Ġntraoperatif veya postinsizyonel (preventif),  

3. Postoperatif olarak ayrılabilir. 

Uygulama tekniğine göre  

1.  Topikal,  

2.  Ġntermittan boluslar,  

3.  Sürekli infüzyon,  

4.  Hasta kontrollü analjezi olarak ayrılabilir. 
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Kullanılan materyale göre  

1. Farmakolojik tedavi  

2. Farmakolojik olmayan tedavi  

Postoperatif ağrının farmakolojik tedavisinde, 

1. Opioidler 

2. Nonopioid analjezikler  

3. Lokal anestezikler  

4. Ġkincil analjezik etkili ilaçlar  

Postoperatif ağrının farmakolojik olmayan tedavisinde ise,  

1. Transkütan elektriksel sinir stimülasyonu (TENS)  

2. Akupunktur 

3. Kriyoanaljezi 

4. Psikolojik yöntemler (süreç hakkında bilgi verme, derin soluk alma teknikleri, 

hipnoz, eğitim vs.) gibi yöntemler kullanılabilir.  

Uygulama tekniğine göre  

Postoperatif ağrı tedavisinde; oral, sublingual, intranazal, rektal, intramüsküler, 

intravenöz, transdermal, subkütan, epidural, intratekal, kaudal, periferik sinir bloğu, 

yara infiltrasyonu, intraplevral, intraartiküler ve interkostal sinir bloğu yolları ile 

uygulama yapılabilir [102, 116]. 

Postoperatif ağrının tedavisinde sistemik ve bölgesel analjezik teknikler olmak üzere 

pek çok seçenek vardır. Hasta tercihi ve bireysel olarak risk ve yararlar gözetilerek 

klinisyen her bir hasta için postoperatif analjezi rejimini belirler. Postoperatif analjezi 

uygulanan hastalarda uygulanması gereken protokoller tablo 1.5‘te belirtilmiĢtir.  
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Tablo 2.5.  Postoperatif aneljezinin monitörizasyonu ve kaydedilmesi [107] 

Aneljezik Uygulaması 

- Ġlacın isim, konsantrasyon ve dozu 

- HKA cihazının programlanması: istem dozu, kilitli kalma süresi, devamlı 

infüzyon 

- Uygulanan ilaç miktarı (verilen ve verilmeyen ilaç dozları) 

- Limitlerin ayarlanması (1 ve 4 saat limitleri) 

- Ek veya kaçak aneljezikler 

Rutin Monitörizasyon 

- Vital bulgular: ısı, kalp atım hızı, kan basıncı, solunum hızı 

- Aneljezi 

o Dinlenme ve hareket sırasında ağrı, ağrının gerilemesi 

o Önceden planlanmamıĢ ilaç uygulamaları 

Yan Etkiler 

- Kardiyovasküler: hipotansiyon, bradikardi, taĢikardi 

- Solunumsal durum: solunum hızı, sedasyon derecesi 

- Bulantı ve kusma 

- KaĢıntı, üriner retansiyon 

- Nörolojik değerlendirme 

o Motor blok veya fonksiyon, duyusal seviye 

o Epidural hematom belirtileri 

Yapılması Gerekenler  

- Yan etkilerin tedavisi 

- Diğer SSS depresanlarının birlikte kullanımı 

- Ġlgili hekimin gözlemleri 24 saat / 7 gün iletiĢim kurma olanağı ve bilgi desteği 

HKA cihazı bozulursa acil ağrı tedavisi sağlanması 
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2.3.8. Sistemik Analjezik Teknikler 

2.3.8.1. Opioidler 

Opioid analjezikler postoperatif ağrının tedavisinde önemli bir yere sahiptir. Bu ajanlar 

periferik opioid reseptörlerle etkileĢim gösterdiğini söyleyen veriler varsa da genellikle 

analjezik etkilerini merkezi sinir sistemindeki µ reseptör yoluyla oluĢturmaktadırlar. 

Opioidlerin analjeziklerin tolerans geliĢmesi, bulantı, kusma, sedasyon vey solunum 

depresyonu gibi yan etkileri bulunmaktadır. Opioidler subkutan, transkutan ve 

transmukozal yollardan uygulanabilir. Ancak sıklıkla oral, intravenöz ve intramüsküler 

uygulamalar tercih edilmektedir. 

Ortadan ağır Ģiddete kadar değiĢen postoperatif ağrının tedavisinde opioidler sıklıkla 

parenteral uygulanırlar. Daha hızlı ve gerçek bir analjezi baĢlangıcı sağlar. Hasta oral 

almaya baĢladıktan ve parenteral opioidlerle postoperatif ağrı stabilize edildikten sonra 

oral yoldan ilaç uygulamasına  geçilebilir [140, 141]. 

Opioid reseptörlerine (δ (DOP), κ (KOP) ve μ (MOP)) bağlanan ve aktive eden morfin 

ve diğer tam opiat agonistleri (yani, oksikodon, hidromorfon, kodein ve fentanil gibi 

ilaçlar) gibi opioid analjezikler, maksillofasiyal cerrahi sonrası orta ve Ģiddetli 

postoperatif ağrı tedavisinde yaygın olarak kullanılmaktadır. Opioidlerin akut 

postoperatif ağrıyı yönetmede bu kadar etkili kılan yönü santral analjezik etkisidir [142-

144]. 

Her ne kadar opioidler Ģiddetli ağrının tedavisi için mükemmel olsa da, öforiye 

sebebiyet verdikleri, toleransla iliĢkili oldukları, yanlıĢ kullanıma açık ve bağımlılık 

potansiyeline sahip oldukları bilinmektedir [144]. Son zamanlarda, özellikle Amerika 

BirleĢik Devletleri'nde, genç bireyler arasında opioid ilaçların aĢırı dozlarda alımı 

nedeniyle gerçekleĢen ölümlerde görülmüĢtür [145]. 

Opioidlerin Sınıflandırılması  

Opioidler doğal, sentetik ve yarı sentetik olmak üzere 3 gruba değerlendirilir[146].  

a) Doğal Opioidler- Fenantren türevleri: Morfin, kodein, tebain- Benzilizokinolin 

türevleri: Papaverin 
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 b) Sentetik Opioidler- Morfinan türevleri: Levorfanol- Difenilpropilamin veya metadon 

türevleri: Metadon, d-propoksifen 14- Benzomorfan türevleri: Pentazosin, fenazosin- 

Fenilpiperidin türevleri: Fentanil, sufentanil, alfentanil, remifentanil, meperidin  

c) Yarı Sentetik Opioidler- Tebain türevleri (oksimorfon ve oksikodon), eroin, 

dihidromorfon/morfinon.  

2.3.8.2. Nonsteroidal Antiinflamatuar Ġlaçlar  

Narkotik olmayan analjeziklere ilaçlara  farmakolojik etki mekanizmalarına  daha 

uygun olan  nonsteroidal antiinflamatuar ilaçlar (NSAĠĠ) veya non-opioid (opioid 

olmayan) analjezikler denir [147]. 

NSAĠĠ‘ler analjezik etkilerini periferik sensitizasyon ve hiperaljezinin önemli 

mediatörlerinin inhibisyonu yolu ile yaparlar. Bu mediatörler siklooksijenaz (COX) ve 

prostoglandinlerdir [133]. NSAĠĠ hemen hemen hepsinde bulunan ortak özellik, 

araĢidonik asitten prostaglandinlerin ve bazı eikozanoidlerin sentezlenmesini sağlayan  

siklojenaz (COX-1 ve COX-2) enzimleri üzerindeki inhibisyon etkileridir  [147]. 

NSAĠĠ‘ lerin analjezik etkileri, yüksek oranda, bazıları için ise tamamıyla, periferik 

etkilerine bağlıdır. Merkezi sinir sisteminde ağrı ile iliĢkili sinapslarda 

prostaglandinlerin etkisini azaltarak parsiyel analjezik etki gösterebilirler. Kimyasal 

veya mekanik ağrı verici uyaranların periferik prostaglandinlerin sentezini artırdığı ve 

periferik afferent sinir uçlarının ağrı uyarılarına karĢı hassasiyetlerini artırdıkları 

bilinmektedir [147, 148]. NSAĠĠ‘lerin analjezik plazma konsantrasyonları ile 

antiinflamatuar etki gösteren konsantrasyonları arasında doğrusal bir korelasyon 

bulunmuĢtur. Bu analjezik etkinin antiinflamatuar etki sonucu geliĢtiğini doğrular [147].  

NSAĠĠ lerin antiinflamatuar etkinlikleri steroidlere göre, analjezik etkinlikleri ise opioid 

analjeziklere göre daha düĢüktür. Ġlaç bağımlılığı, uyuĢukluk ve bilinç bulanıklığı gibi 

yan etkilerinin olmaması tercih edilme sebepleri arasındadır [148]. 

NSAĠĠ‘ lerin çoğu analjezik, antiinflamatuar ve antipiretik etkiye sahiptirler. 

Asetaminofen gibi bazı türlerin sadece analjezik ve antipiretik etkisi [148]. 

Fosfolipaz A2 enzimi ile hücre memranındaki fosfolpitler parçalanarak araĢidonik asit 

metabolitleri ortaya çıkar. NSAĠĠ 'ler, COX enziminin aktivitesini inhibe ederek COX 
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yolağından sentezlenen inflamatuar mediatörlerin sentezinde azalmaya neden olurlar. 

Bu ilaçların antiinflamatuar etkinlikleri ile COX enzimini inhibe etme potansiyelleri 

arasında sıkı bir pozitif iliĢki vardır [147]. 

Sikooksijenaz enziminin COX-1 ve COX-2 olmak üzere iki formunun olduğu 

bililnmektedir. Yapısal bir enzim olan COX-1 birçok fizyolojik olayda düzenleyici rol 

oynar. COX-1 tarafından sentez edilen prostanoidler PG ve tromboksanın fizyolojik 

etkilerinden sorumludur. COX-2 ise inflamasyon durumunda eksprese edilen bir 

enzimdir. NSAĠĠ'lerin bu iki enzim üzerine olan selektiviteleri farklılılar gösterir. 

Selektif olmayan inhibisyonda COX-1ve COX-2 enzim inhibisyonu aynı zamanda 

gerçekleĢtiği için COX-1 enzimi inhibisyonundan kaynaklanan yan etkiler ortaya çıkar. 

Selektif COX inhibisyonunda inflamasyon yan etkiler geliĢmeksizin engellenebilir. 

COX-1 ve COX-2 izoformlarının yapısal benzerliği %60‘tır. Her iki izoformun da 

araĢidonik asitten prostoglandin sentezleme potansiyelleri eĢittir. COX-2/COX-1 oranı 

düĢük olan ilaçların yan etkilerinin diğerlerine oranla daha az olduğu bildirilmiĢtir. 

Klasik  NSAĠĠ‘ler  iki enzim aktivitesinde aynı anda inhibisyon yaparken, COX-2 

inhibitörleri indüklenebilen  COX-2' yi inhibe ederek yan etkiler görülmeden  

inflamasyona engel olmaktadır [147, 148]. 

NSAĠĠ‘ler tek baĢına kullanıldıklarında genellikle hafif ve orta dereceli ağrıda etkili bir 

analjezik etkiye sahiptirler. Bunun yanında NSAĠĠ‘ler orta ve Ģiddetli ağrıda opioidler 

için yararlı ek ilaçlar olarak da kullanılırlar. NSAĠĠ‘ler oral ya da parenteral olarak 

kullanılabilirler. Analjezi oluĢtrma mekanizmalarındaki farklıklık nedeniyle opioidler ve 

lokal anestezikler ile birlikte multimodal analjezide kullanılırlar. Böylece opioid 

analjezik dozunu düĢürerek, opioidlere bağlı yan etkileri azaltırlar. NSAĠĠ ‘lerin 

kullanımı ile opioidlerin yan etkilerinde azalma her çalıĢmada gözlenmese de NSAĠĠ 

kullanımının gastrointestinal fonksiyonların geri dönüĢünü ve hasta memnuniyetini 

artırdığı, bulantı, solunum depresyonunu görülme sıklığını azalttığı görülmüĢtür [133, 

149]. 

Postoperatif ağrı, birçok doku, nöronal faktör ve doku hasarı ile ortaya çıkan 

değiĢikliklerden kaynaklanır. Periferik ve merkezi duyarlılaĢmaya neden olur. Bu 

durum opioidler, asetaminofen, NSAĠĠ‘ler, N-metil-D-aspartat reseptörü (NMDAR) 
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antagonistleri ve uzun etkili lokal anestetik ajanlar kullanılarak modüle edilebilir [143, 

144].  

Asetaminofen ve NSAĠĠ'ler opioidler ile birlikte kullanıldığında sinerjik bir etkileri 

vardır ve oral maksilofilyal cerrahi iĢlemlerden sonra ağrı tedavisinde faydalıdırlar [132, 

142, 143, 150]. 

2.3.8.2.1.Nonsteroidal antiinflamatuar ilaçların sınıflandırılması  

NSAĠĠ sınılaması aĢağıdaki Tablo 1.6‘da ki gibidir. [151].  

Tablo 2.6. NSAĠĠ‘lerin sınıflandırılması 

 Asidik ilaçlar  

1. Salisilik asit türevleri: Aspirin, sodyum salisilat, kolin magnezyum trisalisilat, 

salsalat, salisilik asit, sulfasalazin  

2. Propiyonik asit türevleri: Ġbuprofen, naproksen, flurbiprofen, ketoprofen, fenoprofen, 

tiaprofenik asit, oksaprozin  

3. Asetik asit türevleri  

a) Ġndolasetik asit: Ġndometazin, sulindak, etodolak, tolmetin  

b) Hetoroaril asetik asit: ketorolak  

c) Fenilasetik asit: diklofenak  

4. Fenamik asit türevleri: Mefenamik asit, meklofenamik asit, flufenamik asit, 

etofenamat  

5. Enolik asit türevleri  

a) Oksikamlar: piroksikam, tenoksikam, lornoksikam  

b) Pirazolonlar: fenilbutazon, oksifenbutazon, dipiron (metamizol), azoprapazon  

B) Non-asidik ilaçlar  

Alkanonlar: nabumeton, prokuazon  

COX-2 selektif inhibitörleri: nimesulid, meloksikam  

COX-2 spesifik inhibitörleri: selekoksib, rofekoksib  

C) Analjezik antipiretik ilaçlar: paraaminofenol türevleri (asetaminofen)       

 

2.3.8.2.2. Nonsteroidal antiinflamatuar ilaçların yan etkileri  

Gastrointestinal sistem üzerine yan etkileri: NSAĠĠ tedavisi alan hastaların %25'inde 

sindirim güçlüğü, yanma, karın ağrısı ve dispepsi gibi yan etkiler ortaya çıkar. Bunun 

yanında mide ve bağırsaklarda ülser oluĢumu ve bunlara bağlı kanama, perforasyon, 

ölüm gibi ciddi komplikasyon riskininde arttığı görülmüĢtür. ÇalıĢmalarda bu risklerin 3 

ile 10 kat aralığında değiĢtiği söylenmektedir. NSAĠĠ‘lere bağlı mide-bağırsak mukozası 

lezyonları, NSAĠĠ gastropatisi veya analjezik adlandırılır. Bu lezyonların geliĢmesinde 

lokal ve sistemik mekanizmalar kombine Ģekilde rol alırlar. Mide ve duodenal mukoza 



 56 

epitelinin doğrudan zedelenmesi ve yüzeyel peteĢilerden gizli kanamalara veya ciddi 

yüksek hacimli akut kanamalara yol açabilir. Ayrıca COX enzimini inhibisyonuna 

neden olarak sitoprotektif etkili koruyucu prostaglandinlerin sentezinde azalmaya neden 

olurlar. NSAĠĠ kullanımında normal popülasyonda proflaksi gerekli değildir. Fakat bir 

veya daha fazla risk faktörünün olduğu durumlarda klinik ve ekonomik yarar 

sağlayacağı için profilaksi yapılmasının uygun olduğu söylenmektedir [152, 153]. 

Renal sistem üzerine yan etkiler: NSAĠĠ'ler böbreklerde vazodilatatör etkiye sahip 

olan PGE2 ve prostasiklinlerin sentezini engellerler. Bu durum böbrek kan akımında, 

renin salgılanmasında ve glomerüler filtrasyon hızında azalmayla sonuçlanır. Su ve tuz 

atılımını azaltarak retansiyona neden olur. Bunun sonucunda hipertansif hastaların kan 

basıncını artmasına neden olabilir. Bu nedenle yaĢlı hastalarda ve veya yüksek doz 

NSAĠĠ kullanan hastalarda akut böbrek yetmezliği görülebileceği dikkate alınmalıdır. 

NSAĠĠ'ler nadirende olsa interstisyel nefrit, nefrotik sendrom, akut renal yetmezlik veya 

akut tubuler nekroz gibi daha ciddi renal hastalıklara da sebep olabilir. Analjezik 

ilaçların kullanımı ve böbrek hastalıkları arasında güçlü bir iliĢki olmasına rağmen, bu 

iliĢki NSAĠĠ'lerden ziyade kombine analjezik ajanları kapsar. NSAĠĠ'lerin kullanımına 

baĢlangıçtan sonraki 2 hafta içinde serum kreatinin seviyelerinde geçici bir yükselme 

sık karĢılaĢılan bir durumdur. Ancak bu durum ilaç kullanımına devam edilse bile 

zamanla normale dönmektedir. NSAĠĠ kullanımı ile iliĢkiliböbrek hastalığı geliĢim risk 

faktörleri böbrek hastalığı öyküsü, diüretik tedavisi veya hipoalbüminemi ile birlikte 

hacim kaybı ve karaciğer hastalıkların bulunmasıdır [153]. 

Kardiyovasküler sistem üzerine yan etkileri: Yüksek doz NSAĠĠ kullanımı dolaĢan 

kan hacmini ve kalp atıĢ hızını artırabilir. Ayrıca hiperkalemiye bağlı 

elektrokardiyografi değiĢiklikleri görülebilir. Ateroskleroz inflamatuar özellikleri olan 

bir hastalıktır ve selektif COX-2 inhibitörleri, inflamasyonu inhibe etmeleri yönüyle 

potansiyel olarak anti-aterojenik etkilere sahiptir. Bununla birlikte COX-2 

antagonistlerinin vazodilatatör ve antiagregatör etkisi olan prostosiklinin sentezinde 

azalmaya neden olmaları, artmıĢ protrombotik aktiviteye neden olabilmektedir. 

Aterosklerozlu hastalarda PGI2 yapımı sadece COX-1 yoluyla değil, ayrıca COX-2 yolu 

ile de gerçekleĢir. BaĢka bir deyiĢle, COX-2 inhibitörleri trombositlerdeki COX-1 

inhibe edilmeksizin vasküler epiteldeki COX-2'nin inhibisyonu ile PGI2 yapımını 
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azaltır. Bu nedenle trombozis ve miyokard infarktüsü olasılığı konvansiyonel NSAĠĠ' 

lerle karĢılaĢtırıldığında selektif COX-2 inhibitörleri ile artabilir [154]. 

Pulmoner ve alerjik yan etkiler: Prostaglandinlerin sentezinin engellenmesi 

bronkospazma neden olabilir. Salisilik asite duyarlı kiĢilerde daha sık görülen bir 

durumdur. Bronkodilatasyon etkisi olan prostaglandinlerin sentezinin inhibisyonu mast 

hücrelerinin stabilizasyonunun bozulmasına ve histamin gibi vazoaktif aminlerin 

salınmasına neden olabilir. Bunun sonucunda astım nöbetleri, ürtiker, serum hastalığı 

veya anjioödem gibi istenmeyen durumlar ortaya çıkabilir.  Bu olaylarda lipooksijenaz 

yolağın ürünleri olan lökotrien C4 ve lökotrien B4'ün de etkili olduğu düĢünülmektedir. 

Salisilik asit ve NSAĠĠ'lere bağlı birçok alerjik reaksiyon görülmüĢtür. Bunların en çok 

görülenleri kaĢıntı, ĢiĢlik, döküntü, rinit, astım semptomları ve anaflaksidir. NSAĠĠ 

alerjisinin genel popülasyonda yaklaĢık olarak %1 olduğu tahmin edilmektedir. Astım 

hastalığı olanların yaklaĢık %10'unda, NSAĠĠ kullanımı ile astım Ģikayetleri artmaktadır. 

Eğer astımlı birlikte kronik sinüzit ve nazal polip varsa, NSAĠĠ alerjisis riski %40 artar. 

Kronik ürtikeri olan hastaların deri reaksiyonlarını NSAĠĠ kullanımı ile kötüleĢebilir 

[155]. 

2.3.8.3.Ketamin 

Ketamin, klasik bir intraoperatif anestezik olarak bilinir ve NMDA reseptör 

antagonistidir. Postoperatif aneljezide düĢük doz ketamin uygulaması opioid toleransını 

ve santral sensitizasyonu azaltması yönüyle kullanımı yaygınlaĢan bir uygulamadır. 

DüĢük doz ketamin uygulaması, opioid analjeziklerle karĢılaĢtırıldığında  halüsinasyon, 

kognitif bozulma, baĢ dönmesi, bulantı ve kusma gibi yan etkilerin görülme oranı daha 

düĢüktür [133]. 

2.3.8.4.Tramadol 

Tramadol zayıf µ-agonist aktivitesi sergileyen ve serotonin ve norepinefrin geri 

alınımını inhibe eden bir sentetik opioiddir. Tramadol orta dereceli postoperatif ağrı 

tedavisinde yeterli etkinliğe sahiptir. Postoperatif analjezide tramadolün göreceli 

olmakla birlikte solunum depresyonu, major organ toksisitesi, gastrointestinal motilite 

baskılanması gibi yan etkilerinin daha az görülmesi ve bağımlılık potansiyelinin düĢük 

olması gibi avantajları mevcuttur. GeçirilmiĢ epileptik nöbet hikayesi ve artmıĢ 
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intrakraniyal basınç durumu  olan hastalarda ve monoamino oksidaz alanlarda  tramadol 

kullanımına dikkat edilmelidir [156]. 

Santral etkili ajan olan tramadol analjezik etkinliğini selektif zayıf mü opioid 

reseptörlerine olan affinitesiyle gerçekleĢtirmektedir. Analjezik etkinliği  morfinin 

1/10‘una eĢittir [157]. Tramadol‘ün merkezi analjezik etkinliğine ek olarak periferik 

sinirlerde lokal sağladığı bildirilmiĢtir. [158].  

Tramadol, rasemik karıĢım yapısındadır ve sadece enantiomer olana göre daha etkilidir. 

Tramadol‘ün yapısındaki (+) enantiomer, mü reseptörlerini bağlar ve serotonin 

alınımını inhibe eder. (-) enantiomer yapı ise norepinefrin alınımını inhibe, α2-

adrenerjik reseptörleri stimüle eder [159]. 

Tramadol, karaciğerde metabolize olur ve idrar yoluyla elimine edilir. Aktif metaboliti 

olan Odemetil tramadolün   opioid reseptörlerine affinitesi vardır.  Odemetil haricindeki 

ara ürünlerin ise farmakolojik olarak aktiviteleri bulunmamaktadır [160]. Tramadol‘ün 

yarı ömrü 6 saat, aktif metaboliti olan odemetilin ise 7,5 saattir. Tavsiye edilen doz, iv 

1-2 mg/kg veya oral olarak kapsül formunda 50-100 mg/4-6 saat, retard formunda ise 

100-200 mg/12 saat‘dir. Analjezik etki oral alımı takiben 1 saat içinde baĢlar ve 2-3 saat 

içerisinde pik seviyeye ulaĢır. Analjezik etki süresi 6 saat, maksimum günlük doz 400 

mg‘dır [159].  

Yan Etkileri 

Tramadol kullanımı sonucu sıklıkla görülen yan etkiler bulantı, kusma, ağız kuruluğu, 

baĢ dönmesi, sedasyon ve baĢ ağrısıdır. Solunum depresyonu görülme riski morfine 

göre daha azdır. Yüksek dozlarda ayrıca kabızlık  ve konvulziyon görülebilir [161]. 

Kabızlık ve sedasyon diğer opioidlere göre çok az görülen problemlerdir. Tramadolün 

tüm etkinliği nalokson ile geri döndürülebilir. Ancak nalokson nöbet riskinde artmaya 

neden olabilir. Bağımlılık oluĢturma potansiyeli diğer opioidlere göre çok az olmasına 

rağmen kötüye kullanım ve bağımlılık geliĢme riski oluĢabileceği bildirilmiĢtir. 

Tramadol serotonin salınımını engellemesinden dolayı monoamin oksidaz enzim 

inhibitörü kullanan hastalarda kullanımı önerilmemektedir [162]. 
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2.3.9. Hasta Kontrollü Analjezi (HKA) 

Teknolojik geliĢmeler ile birlikte artık günümüze ağrı tedavisinde HKA gibi yöntemler 

uygulanmaktadır. Klinisyen ağrı tedavisi yaparken hastanın tedavi sonucu 

karĢılaĢabileceği risklere karĢı güvenliği ile yetersiz ağrı tedavisinin yan etkileri 

arasındaki dengeyi korumak zorundadır. HKA‘nın etkinliğinde kilit faktör hastanın 

kontrolü altında olmasıdır. Postoperatif dönemde kiĢiden kiĢiye değiĢen  farklılıkları 

ortadan elimine edebilmek  için programlanabilen ve hastanın bizzat kendi kontrolünde 

olan bu sistem hastanın anksiyetesini de azaltıcı etkiye sahiptir [110]. Hastalar arası 

geniĢ farklılıktan dolayı, analjezik ihtiyaçları, serum ilaç seviyelerindeki değiĢiklikler ve 

uygulamadaki gecikmeler yetersiz postoperatif ağrı tedavisi ile sonuçlanır. HKA ile bu 

sorunlar ortadan kaldırılabilir [103].  

HKA‘nın yeterliliğini etkileyen faktörler arasında hastaların sosyokültürel durumları, 

inançları da etkilidir. Hastalarda uygulanan ilacın bağımlılığa, bulantı ve kusmaya 

neden olabileceği gibi bazı kaygılar oluĢabilir. HKA yöntemi ve cihazın kullanımı 

preoperatif muayenede hastalara ayrıntılı olarak anlatılmalıdır. Ayrıca kullanılan 

ilaçlarla ilgili olası yan etkiler (bulantı, kusma, idrar retansiyonu, kaĢıntı, kabızlık vs.) 

hakkında bilgi verilmelidir [107]. 

Hasta kontrollü analjezide uygulanabilen ilaçlara opioidler, lokal anestezikler, 

NSAĠĠ‘ler, klonidin, ketamin örnek verilebilir. Bunlar arasında en sık kullanılan ilaç 

grubunu opioid analjezikler oluĢturur [163]. 

İntravenöz HKA’de temel değişkenler:  

Yükleme dozu: Minimum efektif analjezik konsantrasyon (MEAK) hesaplanır. Ġlk 

analjezi seviyesinin oluĢturulabilmesi için gereken ilaç miktarıdır.  

Bolus doz: Bolus doz ayarlanırken ekin konsantrasyon korunmasına dikkat edilmelidir. 

Optimal bolus doz; etkin analjezi sağlarken ve yan etkilerin oluĢum riskini en aza 

indiren dozdur.  

Kilitli kalma süresi: Hastanın bolus doz alması ile baĢlayan ve hastanın bu 

süreiçerisinde tekrarlayacağı bolus doz taleplerine cihazın yanıt vermeyecek Ģekilde 

kilitlendiği süredir. Opioidlerde genelde 5-12 dakikadır. Kilit süresinin gereksiz 
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kaygılarla bu süreden daha uzun yada kısa tutulması HKA ilkesinden uzaklaĢmak 

anlamına gelir.  

Ġnfüzyon: Toplam opioid ihtiyacının %50 sinden daha az olması önerilmektedir. 

(%50‘den fazlasını boluslar oluĢturmalıdır) [164]. 

 HKA endikasyonları 

Akut ağrının gözlendiği ameliyat, travma gibi durumlar ve ağrılı giriĢimlerde eriĢkinler 

endikedir. Bireyin sistemi kullanabilecek entellektüel kapasiteye ve fiziksel beceriye 

sahip olması önemlidir. 

HKA kontrendikasyonları 

Hastanın kabul etmemesi, hastanın güvenli kullanımına engel oluĢturabilecek düzeyde 

kognitif ve biliĢsel yetersizlikler, aĢırı uçlardaki yaĢ gruplarına ait hastalar için 

kontraendikedir. Ayrıca belirgin metabolik bozukluklar (sepsis), Ģiddetli sıvı elektrolit 

bozukluğu, son dönemine eriĢmiĢ böbrek, karaciğer hastalıkları, Ģiddetli KOAH, uyku 

apnesi kontrendikasyonlar arasındadır. Bu kontrendikasyonlar kesin değildir. Özellikle 

çocuklarda hangi yaĢtan itibaren kullanımının uygun olduğu tartıĢmalıdır. Pediyatrik 

popülasyonda 6-9 yaĢ öncesi kullanımı uygun değildir. YaĢlı hastalarda da unutkanlık, 

demans gibi nedenlerden dolayı kullanımı etkin sonuçlar verneyebilir. Ancak kesin bir 

yaĢ sınırı yoktur [165].  

2.3.10.Preemptif Analjezi  

―Preemptif Analjezi‖ kavramı Crile tarafından ilk kez 1913‘te ortaya atılmıĢtır. Crile 

genel anestezi uygulanan hastalarda, ağrıyı  azaltmak için rejyonel blokların 

uygulanabileceğini  söylemiĢtir [166]. 

Doku yaralanması sonucu oluĢan uyarılar sinir sisteminde iki farklı yanıtın oluĢmasına 

neden olurlar. Bunlar; afferent terminallerdeki reseptörlerin eĢik değerlerinde azalma 

(periferal sensitizasyon) ve spinal nöronların eksitabilitesindeki aktiviteye bağlı artıĢ 

(santral sensitizasyon) Ģeklindedir. Hiperaljezi, yetersiz ağrı kontrolünün bir 

bulgusudur. Doku hasarı ile hem hasar bölgesinde hem de sağlam çevre dokuda 

hiperaljezi meydana gelmesiyle  ağrı eĢiği düĢer, eĢik üstü uyarılara yanıt artar ve 

spontan aktivite görülür [167]. 
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ġekil 2.14. Ağrının sensitizasyonu [167] 

Ağrılı uyaran sinir sisteminin ardıĢık uyaranlara yanıtını sensitize edebilir. Uyarı 

yoğunluğuna normal ağrı cevabı Ģekil 1.14‘de gösterilmiĢtir. Burada güçlü uyarılar bile 

ağrı olarak algılanmamaktadır. Travmatik yaralanmalar eğrinin sola kaymasına sebep 

olabilir. Bunun sonucunda ağrılı uyaran olması gerekenden daha ağrılı (hiperaljezi) ve 

tipik olarak ağrısız uyaranlarda ağrı olarak algılanır (allodini). 

Preemptif  analjezinin tanımı; cerrahi stimülasyon öncesi (insizyon vb)  uygulamayı, 

sadece  cerrahi insizyona bağlı santral sensitizasyonu engellemeyi (ör: intraoperatif 

dönem), ya da cerrahi insizyon ve inflamatuar hasara bağlı (intraoperatif ve postoperatif 

dönem) santral sensitizasyonu engellemeyi içerir [133]. Kısaca analjeziklerin cerrahi 

stimülasyon baĢlangıcından önce uygulanması olarak tanımlayabileceğimiz preemptif 

analjezi kavramı ağrılı uyarana periferal ve santral sinir sisteminin yanıtını değiĢtirerek 

hiperaljezi ve allodiniyi azaltır [168]. 

Cerrahi kesiden önce yapılan her giriĢim preemptif anlamına gelmez. Yapılan giriĢimler 

tam ve yeterli değilse santral sensitizasyonu engelleyemeyecektir. Preemptif analjezini 

yalnızca intraoperatif dönemi kapsamaz. Çünkü inflamatuar cevap postoperatif 

dönemde de sürer ve santral sensitizasyonun devamlılığını sağlar. Maksimum  klinik 

fayda  postoperatif dönemde rahatsız edici uyaranların tam blokajı olduğunda 

görülmektedir [133].  
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Cerrahi sahadan uyarılar gelmeye devam ettiği süre boyunca periferik ve santral 

sensitizasyonun da devam edeceği göz önünde bulundurulmalıdır. Bu nedenle preemptif 

analjezi ile birlikte postoperatif analjezi dengeli bir Ģekilde yürütülmelidir. Tedavinin 

zamanlaması ve uyarı süresince devamlılığının sağlanması etkinliği açısından   en 

önemli faktörlerdir [169]. 

 

ġekil 2.15.  Preemptif analjezinin SSS‘nin perioperatif peryot boyunca 

sensitizasyonunu engellemesinin Ģeması [169] 

Özet olarak, doku hasarı ile iliĢkili ağrı somatosensoriyel sistemde uzun süreli 

modülasyona yol açar, hem periferik hem de santral ağrı yolaklarında artmıĢ 

uyarılabilirlik görülür [170]. Deneysel kanıtlar göstermektedir ki; ağrılı uyaranın sebep 

olduğu nörofizyolojik ve biyokimyasal değiĢiklikler oluĢtuktan sonra tedaviye 

baĢlamaktansa böyle değiĢimleri öngörmek (―pre-empt‖) yani oluĢmadan önlemek 

mümkündür ve tercih edilmelidir. Buna uygun olarak, postoperatif ağrıyı önlemek 

tedavi etmekten daha etkili olabilir [140]. 
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Ahıskalıoğlu ve ark. preemptif  analjeziyi de içeren multimodal analjezi tekniklerinin , 

ortognatik cerrahide postoperatif ağrının önlenmesinde de baĢarılı bir Ģekilde 

kullanılabileceğini söylemiĢlerdir [171].  

Literatüre bakıldığında Tüzüner ve ark. 2007, 2011 [172, 173], Nagatsuka ve ark., 2000 

[132], Evans ve ark., 1976 [130] ve Precious ve ark.1997 [131] daha önce farklı 

analjeziklerin, opioid ve non-kombinasyonun opioid analjezikler ve bu ilaçların 

uygulama yolunun, ortognatik cerrahi sonrası postoperatif ağrı kontrolüne etkisini 

değerlendirmiĢlerdir. 

Preemptif analjezide kullanılan ilaçlar: 

1- Opioidler, 

2- Nonopioid analjezikler  

3- Lokal anestezikler 

4- Ġkincil analjezik etkili ilaçlar  

Bu ilaçlar lokal, spinal, epidural, sistemik yollar ya da bunların kombinasyonları 

Ģeklinde uygulanabilir. 

2.3.11.Deksketoprofen Trometamol  

NSAĠĠ grubu analjezik, anteinflamatuar ve antipiretik etkinliği olan bir ilaçtır. Kimyasal 

yapısı (S)-ketoprofen trometamol; 2- amino- 2- (hidroksimetil) -1, 3 propanedrol (S)-3-

benzil-alfa metil benzenasetat‘dır. 

 

ġekil 2.16. Deksketoprofen trometamolün kimyasal ve moleküler yapısı [174] 

Deksketoprofen trometamol, NSAĠĠ‘lerden ketoprofenin dekstrorotatuar enantiomerinin 

suda çözünebilen tuzudur. Rasemik ketoprofen, prostoglandin sentezini invitro Ģartlarda 

inhibe etme potansiyeli en yüksek ajanlardan biridir. (R)-(-) enantiomerinin böyle etkisi 

olmadığından analjezik ve antienflamatuar etkiler (S)-(+) enantiomerinden 

(deksketoprofen) kaynaklanmaktadır [175]. 
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Deksketoprofen genellikle oral uygulanmakla birlikte rektal, im, iv ve topikal de 

uygulanabilir. Gastrointestinal emilimi hızlıdır. Deksketoprofenin baĢlıca eliminasyon 

yolu glukuronid konjugasyonunu izleyen renal atılımdır. Ġlacın farmakokinetik 

özellikleri değerlendirildiğinde vücutta ilaç birikiminin olmadığı gösterilmiĢtir.  

Plazma proteinlerine yüksek düzeyde bağlanan (%99) diğer ilaçlarda olduğu gibi, 

dağılım hacminin ortalama değeri 0,25 L/kg‘dan düĢüktür. Eliminasyon yarı ömrü 1-2,7 

saat arasında değiĢmektedir.  

2.3.11.1. Farmakokinetik Özellikleri  

Deksketoprofen rasemik ketoprofen kompozitinin aktif formudur. Nonsteroid anti-

inflamatuvarların enantiomerik olarak saf formlarının kullanımının rasemik 

kompozitlere göre fayda-risk oranını iyileĢtirdiği, ilacın gücünü artırdığı ve toksititeyi 

azalttığı kabul edilmektedir [9]. Deksketoprofen yüksek çözünürlük sağlayan 

trometamin tuzu (deksketoprofen trometamol) Ģeklinde geliĢmiĢtir. Rasemik ketoprofen 

bir analjezik, antiinflamatuar ilaç olarak kullanılır ve en güçlü in vitro prostaglandin 

sentez inhibitörlerinden birisidir [8]. Analjezik etkisini S(+) enantiomer 

(deksketoprofen) sağlar, buna karĢın R(-) enantiomerin analjezik etkisi yoktur [176]. 

2.3.11.2. Farmakodinamik Etkileri 

 Deksketoprofen trometamolün ĠM yolla verilmesinden sonra doruk konsantrasyonuna 

20 dakikada (10 ile 45 dakika arasında) eriĢilmektedir. 25 ile 50 mg arasındaki tek doz 

için eğri alanı altında kalan alanın hem im hem iv kullanımlardan sonra doz ile orantılı 

olduğu kanıtlanmıĢtır. Çok dozlu farmakokinetik çalıĢmalarda son im veya iv 

enjeksiyon sonrasında C max ve eğri altında kalan alan değerlerin tek bir dozun 

alınmasından sonra elde edilenden farklı olmadığı gözlenmiĢtir. Bu durum vücutta ilaç 

birikiminin bulunmadığını göstermektedir. Plazma proteinlerine yüksek düzeyde 

bağlanan (%99) diğer ilaçlarda olduğu gibi, dağılım hacminin ortalama değeri 0.25 

L/kg‘dan düĢüktür. Dağılım yarı ömrü yaklaĢık olarak 0.35 saattir ve eliminasyon yarı 

ömrü 1-2,7 saat arasında değiĢmektedir. Deksketoprofenin baĢlıca eliminasyon yolu 

glukuronid konjugasyonunu izleyen renal atılımdır[7, 177]. 
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2.3.11.3. Kullanımı: 

Postoperatif ağrı tedavisinde önerilen ampul formu her 8-12 saatte bir 50 mg im veya iv 

olarak kullanılabilir. Günlük maksimum doz olan 150 mg‘ı aĢmamak Ģartı ile 6 saat ara 

ile kullanılabilir. Ġv uygulaması infüzyon Ģeklinde veya 15 saniyeden uzun bir sürede 

yavaĢ iv bolus ile verilebilmektedir[178]. 

2.3.11.4. Kontrendikasyonları 

 Aktif kanaması ya da kanama bozukluğu olan hastalar, 

 Crohn hastalığı ve ülseratif koliti bulunan hastalar,  

 BronĢial astım geçirmiĢ olan hastalar,  

 ġiddetli kontrol edilemeyen kalp yetmezliği geliĢmiĢ hastalar,  

 Orta ve Ģiddetli böbrek bozukluğu olan hastalar (kreatin klirensi 50 ml/dk altında), 

 Gebelik ve laktasyon dönemlerinde kullanımı kontrendikedir[178]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ÇalıĢma Dizaynı 

Bu klinik çalıĢma tek merkezli, kontrollü, prospektif, çift kör, randomize olarak 

planlandı. ÇalıĢma Erciyes Üniversitesi Etik Kurul onayı alınarak Erciyes Üniversitesi 

DiĢ Hekimliği Fakültesi Ağız DiĢ ve Çene Cerrahisi Anabilimdalı‘nda yürütüldü. Tüm 

gönüllülere çalıĢmada kullanılacak ilaç uygulamaları, cerrahi prosedür, geliĢebilecek 

yan etkiler ve komplikasyonlar hakkında bilgi verilerek aydınlatılmıĢ onamları alındı.  

3.2. Seçim Kriterleri 

Gönüllüler Erciyes Üniversitesi Ağız DiĢ ve Çene Cerrahisi kliniğine iskeletsel sınıf 3 

ortodontik anomaliye bağlı fonksiyon, estetik ve fonasyon Ģikayetleriyle baĢvuran genel 

anestezi altında Le Fort 1 ve BSSO planlanan hastalar arasından seçildi.  Her iki cinsten, 

18-30 yaĢ arası, ASA 1, sistemik hastalığı bulunmayan, herhangi bir ilaca karĢı allerjisi 

bulunmayan, operasyondan önceki bir hafta içerisinde NSAĠĠ kullanım hikayesi 

olmayan toplam 30 hasta çalıĢmaya dahil edildi.  

ASA 2 ve üzeri, hepatik veya renal fonksiyon bozukluğu olan, nöropatik hastalığı 

bulunan, uzun süreli NSAĠĠ veya opioid türevi ilaç kullanan, ilaçlara karĢı alerjik 

reaksiyon hikayesi bulunan, HKA cihazını kullanma yetisi olmayan, operasyon öncesi 

baĢ boyun bölgesinde ağrı, ĢiĢlik, inflamasyon belirtileri bulunan, hamile ve emzirme 

dönemindeki hastalar çalıĢmaya dahil edilmedi. ÇalıĢmaya dâhil edilen 30 hasta 

rastlantısal olarak iki gruba ayrıldı. Grup I (deksketoprofen trometamol, n=15) çalıĢma 

grubu, Grup II (plasebo, n=15) kontrol grubu olarak belirlendi. ÇalıĢmada çift körlüğün 

sağlanması için preemptif ilaç uygulaması ile postoperatif ödem ve ağrı değerlendirmesi 

farklı kiĢiler tarafından yapıldı. Operasyon öncesinde tüm hastalara, postoperatif 
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analjezi için kullanılacak HKA cihazının kullanımı ve ağrı değerlendirmesi için 

kullanılacak olan VAS hakkında bilgi verildi. 

3.3. Operasyon Öncesi Ġlaç Uygulamaları 

ĠĢlem öncesi hastalara intravenöz kateter yerleĢtirildi ve klorheksidinli gargara ile oral 

antisepsi uygulandı. Grup I‘deki hastalara insizyondan 30 dk önce preemptif intravenöz 

50 mg deksketoprofen trometamol (Arveles 50mg/2mL; UFSA ilaç, Ġstanbul, Türkiye); 

Grup II‘deki hastalara ise intravenöz steril serum fizyolojik uygulandı. Tüm hastalara 

operasyon öncesinde 2 gr ampisilin+sulbaktam (Sulcid IM/IV flakon, Ġbrahim Ethem 

Ulagay ilaç Sanayii A.ġ., Ġstanbul, Türkiye), 2 mg midazolam (Dormicum, Deva 

Holding, Ġstanbul, Türkiye), 8 mg ondansetron (Ondaren 4mg/2 mL, Vem ilaç, Ġstanbul, 

Türkiye) intravenöz olarak uygulandı. 

3.4. Cerrahi Prosedür 

Tüm hastalar Erciyes Üniversitesi Ağız DiĢ ve Çene Cerrahisi Hastanesi genel 

ameliyathanesinde aynı anestezi ekibi tarafından uyutuldu ve aynı cerrahi ekip 

tarafından opere edildi. Anestezi indüksiyonu için 1 μg/kg fentanil, 2mg/kg propofol ve 

0,6 mg/kg rokuronyum intravenöz olarak uygulandı. Ġndüksiyondan hemen sonra 8mg 

deksametazon intravenöz uygulandı. Nasotrakeal entübasyon sonrasında anestezi 

idamesi, %50 oksijen: %50 hava içerisinde %2 konsantrasyonda sevofluran ile sağandı. 

Kanamanın azaltılması ve daha iyi bir cerrahi alan sağlamak için hipotansif anestezi 

yöntemi kullanıldı. Hipotansif anestezi remifentanil 1mcg/kg yükleme dozunu takiben 

0,5-20 mcg/kg/dk infüzyonu ile ortalama kan basıncı 60 mmHg'nin altına düĢmeyecek 

Ģekilde uygulandı. 

Tüm hastalara %2 articaine 80 mg + 1/200.000 epinefrin (Ultracaine %2, ampül, Sanofi 

Aventis, Ġstanbul, Türkiye) ile mandibulada bilateral bukkal, inferior alveolar ve lingual 

sinir blok anestezileri, maksillada bilateral bukkal lokal infiltratif ve posterior superior 

alveolar blok anesteziler yapıldı. Le fort 1 osteotomisi Bell WH [179] yöntemi ile 

gerçekleĢtirildi. 15-25 nolu diĢler arasında cilt kalemiyle insizyon hattı çizilerek koterle 

vestibül sulkusta horizontal insizyon yapıldı. Mukoperiostal flep bilateral infraorbital 

foramenler, apertura priformis, zygomaticomaksiller ve pterygomaksiller butress açığa 

çıkarılacak Ģekilde kaldırıldı. Nazal mukoza elevasyonu sonrası piezocerrahi testere 
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kullanılarak Le Fort 1 kemik kesisi yapıldı. Osteotomlar ile pterygoid plaklar, nazal 

septum ve lateral nazal duvarlar ayrıldı. Maksilla spreader ve hook yardımıyla 

downfracture yapılarak tesiyer ile hareketlendirildi. Maksillla, ameliyat öncesinde 

hazırlanan splint kullanılarak planlanan yeni konumuna getirildi ve bu yeni konumunda 

çift taraflı apertura piriform ve zigomatik butres bölgelerinde titanyum mini plak ve 

monokortikal vidalar kullanılarak fiksasyon sağlandı. BSSO, Hunsuck [180] 

modifikasyonuna göre gerçekleĢtirildi. Elektrokoter ile bilateral olarak oblik sırt 

boyunca 6 nolu diĢlerin meziyaline kadar uzanan insizyon yapıldı. GeniĢ mukoperiostal 

flep her iki tarafta medialde lingulaya kadar, lateralde ise korpus ve angulusun lateral 

yüzeyleri ortaya çıkacak Ģekilde eleve edildi. Çift taraflı horizontal medial korteks 

kesisi, eksternal oblik sırtı takip ederek oblik kesi ve oblik sırtın bittiği yerden vertikal 

kemik kesisi Lindeman bur ile yapıldıktan sonra çekiç ve osteotomlar ile osteotomi 

tamamlandı. Seperatör ve border ayracı yardımıyla sagital split gerçekleĢtirildi. 

Mandibula ameliyat öncesi hazırlanan splint kullanılarak planan yeni konumuna alındı 

ve elastikler ile intermaksiller fiksasyon uygulandı. Fiksasyon için mini plak ve 

titanyum monokortikal vidalar kullanıldı. 

Ameliyat süreleri, ameliyat içi total kanama miktarı ve introperatif komplikasyonlar 

kaydedildi. Operasyon sonunda hastalara 2 mg neostigmine (Neostigmin ampül, 0,5 

mg/mL; Adek, Samsun, Türkiye), 1 mg atropine (AtropinSülfat ampül, 0,25 mg/mL; 

Galen, Ġstanbul, Türkiye) intravenöz yol ile uygulanarak kas gevĢetici etkisi geri 

çevrildi ve ekstübe edildi.  Anestezi süresi ve anestezi ile alakalı komplikasyonlar ayrıca 

kaydedildi. Hastalara ödem kontrolü için dudak, yanak ve submandibular alanları 

içerecek basınçlı elastik flasterler uygulandı ve hastalar yataklı serviste takibe alındı. 

3.5. Operasyon Sonrası Bakım Uygulamaları 

Operasyon sonrası analjezi için ilk 24 saat hasta kontrollü ağrı kesici pompası cihazı ile 

birincil analjezik olarak tramadol (Contramal 100 mg ampül, Abdi Ġbrahim ilaç, 

Ġstanbul, Türkiye), ek analjezi ihtiyacı duyulduğunda intravenöz 1000 mg parasetamol 

(Perfalgan 10 mg/mL 100 mL flakon, Bristol-Myers Squibb ilaçları, Ġstanbul, Türkiye) 

12 saatte 1 kere olacak Ģekilde kullanıldı (Ģekil 3.1). HKA cihazı tramadol yükleme 

dozu 50 mg, bolus doz 10 mg, kilitli kalma süresi 30 dk, bazal infüzyon ―0‖ olacak 

Ģekilde kilitlendi. Yataklı servise gelen hastanın vital bulguları ve genel durumu 
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değerlendirildikten hemen sonra hasta HKA cihazına bağlandı ve tramadol yükleme 

dozu uygulandı. Operasyon sonrası 1. günden itibaren tüm hastalara hastanede yattığı 

sürece analjezik olarak intravenöz 50 mg deksketoprofen trometamol (Arveles 

50mg/2mL; UFSA ilaç, Ġstanbul, Türkiye) 12 saatte 1 kere olacak Ģekilde, ek analjezi 

ihtiyacı olduğunda ise intravenöz 1000 mg parasetamol 12 saatte 1 kere olacak Ģekilde 

uygulandı. Taburculuk sonrasında ise günde ikiz kez olacak Ģekilde 25 mg oral 

deksketoprofen (Arveles 25 mg tablet; UFSA ilaç, Ġstanbul, Türkiye) reçete edilmiĢtir. 

Ödem kontrolü için hastalara ilk 24 saat buz aküleri yardımıyla soğuk uygulaması 

yapıldı (ġekil 3.1).  

Ameliyat sonrası intravenöz 1000 mg sefazol (Cezol, Deva Holding, Ġstanbul, Türkiye), 

güne 2 kere uygulandı. Deksametazon ameliyat sonrası 1. gün 3 kere 4 mg, ameliyat 

sonrası 2. gün 2 kere 4 mg, ameliyat sonrası 3. gün 1 kere 4 mg olarak uygulanarak 

sonlandırıldı. Ġhtiyaç halinde antiemetik olarak intravenöz 4 mg ondansetron (Ondaren 

4mg/2 mL, Vem ilaç, Ġstanbul, Türkiye), intravenöz 40 mg omeprazol (Losec 40 mg 

flakon, AstraZeneca, Ġstanbul, Türkiye) kullanıldı. 

 

ġekil 3.1. HKA cihazı kullanımı ve postoperatif buz uygulama 
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3.6. Ağrı Değerlendirmesi 

Olguların postoperatif takip ve değerlendirmeleri, grupları bilmeyen (kör) araĢtırmacı 

tarafından yapıldı. Ağrı değerlendirmesi için 10 cm VAS kullanıldı (ġekil 3.2.). Bu 

skalada ―0‖ değeri hiç ağrı olmadığını, ―10‖ değeri maksimum ağrı değerini 

göstermektedir.  

 

ġekil 3.2. VAS skalası 

Ağrı değerlendirilmesi için hastalara operasyon sonrası 1,3,6,9,12,24 saatlerde VAS 

skala değerleri soruldu ve kaydedildi. Hastaların postoperatif 24 saatlik toplam tramadol 

dozu, ek analjezik gereksinimi, ek analjezik yapılma zamanları kaydedildi. Bulantı, 

kusma, döküntü, kaĢıntı gibi komplikasyonlar kaydedildi. Haslararın kusma miktarı 

ölçekli kaplar yardımıyla ölçülerek ml değer olarak kaydedildi. 

3.7. Ödem değerlendirmesi 

Operasyon sonrası ödem değerlendirmesi için 3dMD Face System (3dMD, ATLANTA, 

GA, USA) kullanıldı. Görüntüler hastalar maksimum interküspidasyonda, dudaklar 

serbest ve gözler açık Ģekildeyken aynı klinisyen tarafından alındı (ġekil 3.3).   
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ġekil 3.3. 3dMD Face Sistemi ile 3 boyutlu fotoğrafların alınması 

3D görüntüler operasyon öncesi 1. gün (T0), operasyon sonrası 1. gün (T1), 3. gün (T3), 

7. gün (T7), 2. hafta (T14), 3. hafta (T21), 1. ay (T30), 3. ay (T90)‘da alındı (ġekil 3.4). 

 

ġekil 3.4. Postoperatif 3 boyutlu görüntülerin alınma zamanı 

 

3D görüntülerin iĢlenmesi  

3dMD Vultus Software (3dMD, ATLANTA, GA, USA) isimli program kullanılarak 

görüntülerin iĢlenmesi ve analizi gerçekleĢtirildi. Alınan 3D görüntüler üzerindeki 

değrelendirme alanı dıĢarısında kalan kısımlar çıkarıldıktan sonra gözün medial ve 
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lateral kantusu, nasion, tragus, noktaları iĢaretlendi ve operasyon öncesi ile sonrası 

görüntüler birbiri üzerine çakıĢtırıldı (ġekil 3.5). ġiĢlik ölçümleri için referans olarak 

90.gün alınan görüntü kullanıldı. 

 

ġekil 3.5 3 boyutlu görüntülerin çakıĢtırılması 

 

3dMD Vultus Software (3dMD, ATLANTA, GA, USA) isimli programın iki yüzey 

arasındaki hacim farkını ölçme özelliği kullanılarak çakıĢtırılan iki görüntü arasındaki 

hacim farkı ölçüldü (ġekil 3.6).  
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ġekil 3.6. Hacim Değerlendirmesi 

Ayrıca yazılımdaki tek yüzeyde hacim ölçme özelliği kullanılarak tüm görüntüler 

üzerinde hacim ölçümü gerçekleĢtirildi. Tüm zamanlarda yapılan ĢiĢlik ölçümleri ile 

referans olarak kabul edilen 90.gün‘de ölçülen ĢiĢlik arasındaki hacim farkı 

hesaplanarak kiĢilerin ĢiĢlik miktarları hacim ve alan cinsinden hesaplandı. ġiĢliğin 

zaman içerisindeki seyride değerlendirildi (ġekil 3.7). 

 



 74 

3.8. Ġstatistiksel Analiz  

Verilerin normal dağılıma uygunluğu histogram, q-q grafikleri ve Shapiro-Wilk testi ile 

değerlendirildi. Varyans homojenliği Levene testi ile test edildi. Ġkili gruplar arası 

karĢılaĢtırmalarda nicel değiĢkenler için bağımsız Ġki Örneklem t testi ve Mann-Whitney 

U testleri kullanıldı. Nicel değiĢkenler arasındaki iliĢki Spearman korelasyon analizi ile 

değerlendirildi. Kategorik verilerin karĢılaĢtırmalarında Pearson χ
2 

analizi kullanıldı. 

Zamana göre karĢılaĢtırmalarda Friedman testi kullanıldı. Çoklu karĢılaĢtırmalar için 

Dunn testi kullanıldı. Verilerin analizi TURCOSA (Turcosa Analitik Ltd Co, Türkiye 

www.turcosa.com.tr) istatistik yazılımında gerçekleĢtirildi. Anlamlılık düzeyi p<0,05 

olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Erciyes Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Ağız DiĢ ve Çene Cerrahisi Kliniğinde 

Ġskeletsel Klas 3 anomaliye bağlı fonksiyonel ve estetik bozuklukların düzeltilmesi için, 

genel anestezi altında Le fort 1+BSSO ameliyatı planlanan, 18-33 yaĢ aralığındaki, 

ASA I olan 30 olgu çalıĢmaya dahil edildi. Olgulardan 2‘si intraoperatif komplikasyon, 

1‘i postoperatif takiplerinde yoğun bakım ihtiyacı doğması, 1‘i postoperatif 7. günde 

tekrar ameliyat olması, 6‘sı postoperatif takiplerine gelmemesi, 2‘si HKA cihazının 

bozulması nedeniyle, toplamda 12 olgu çalıĢma dıĢı bırakıldı. ÇalıĢma dıĢı bırakılan 

olgular yerine çalıĢmaya dahil edilme kriterlerine uyan randomize 12 yeni olgu dahil 

edildi.  

4.1. Demografik Bulgular 

Olguların demografik özellikleri Tablo 4.1‘de gösterilmiĢtir.  

Tablo 4.1. Demografik veriler 

DeğiĢken 

Gruplar 

p 
Grup I 

 (Deksketoprofen) 

(n=15) 

Grup II 

(Plasebo) 

 (n=15) 

Cinsiyet     

   Erkek  6(40.0) 3(20.0) 
0.427 

   Kadın  9(60.0) 12(80.0) 

YaĢ (yıl) 21.07±2.22 20.20±3.73 0.445 

Ağırlık (kg) 62.53±10.43 70.00±10.68 0.063 

Veriler ortalama±standart sapma ve n(%) olarak ifade edilmiĢtir. 
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Grup I‘de hastaların cinsiyet dağılımı incelendiğinde 6 erkek, 9 kadın, Grup II‘deki 

cinsiyet dağılımı incelendiğinde 3 erkek 12 kadın olgunun yer aldığı belirlendi. Grup 

I‘de hastaların yaĢ ortalaması 21,07 ± 2,22, Grup II‘de hastaların yaĢ ortalaması 

20,2±3,73 olarak belirlendi. Grup I‘ de hastaların ağırlıklarının ortalaması 62,53±10,43, 

Grup II‘ de ise 70,00±10,68 idi. Yapılan karĢılaĢtırmalar sonucunda demografik 

verilerin benzer olduğu ve gruplar arasında istatistiksel bir farklılığın olmadığı saptandı 

(p>0,05). Gruplardan bağımsız olarak cinsiyet ve yaĢ değiĢkenlerine göre  postoperatif 

24 saatlik tramadol tüketimi ve VAS değerleri incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı 

iliĢki bulunmadı (p>0,05) 

Operasyon ile ilgili Bulgular 

Operasyon ile ilgili bulguların ortalama değerlerinin gruplar arası karĢılaĢtırması Tablo 

4.2‘de gösterildi.  

Tablo 4.2. Operasyon ile ilgili değiĢkenlerin gruplar arası karĢılaĢtırılması. 

DeğiĢken 

Gruplar 

p Grup I 

 (Deksketoprofen) 

(n=15) 

Grup II 

(Plasebo) 

 (n=15) 

Üst Çene Ġlerletme (mm) 4.90±1.39 

5.0(4.0-6.0) 

4.40±1.55 

4.0(4.0-5.0) 
0.187 

Üst Çene Gömme (mm) 1.53±1.42 

1.0(0.0-2.0) 

1.97±1.78 

2.0(0.0-3.0) 
0.512 

Alt Çene Geriletme (mm) 3.93±1.53 

4.0(3.0-4.0) 

3.40±1.26 

3.0(2.5-4.0) 
0.217 

Total aktivasyon miktarı 

hareket (mm) 

8.83±2.50 

8.5(7.0-10.0) 

7.80±2.43 

7.5(6.0-8.5) 
0.148 

Ġntraoperatif Kanama (ml) 330.0±170.38 

300.0(230.0-400.0) 

312±160,63 

300.0(180.0-360.0) 
0.744 

Ameliyat Süresi (dk) 267.67±25.27 278.67±29.79 0.285 

Kusma (ml) 133.33±176.94 

50.0(0.0-300.0) 

96.67±139.47 

50.0(0.0-150.0) 
0.713 

Veriler ortalama±standart sapma ve ortanca (1.çeyrek-3.çeyrek) olarak ifade 

edilmiştir. 

  

Gruplar arasındaki üst çene ilerletme miktarı, üst çene gömme miktarı, alt çene 

geriletme miktarı, total hareket miktarı, ameliyat süresi ve intraoperatif kanama 

değerlerinin ortalamaları karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı 
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(p> 0,05). Ayrıca postoperatif kusma açısından da iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farkın olmadığı tespit edildi (p> 0,05). 

Ağrı Bulguları 

Tablo 4.3. VAS ortalamalarının zamana göre ve gruplar arası karĢılaĢtırılması 

DeğiĢken 

Grup 

p Grup I 

 (Deksketoprofen) 

(n=15) 

Grup II 

(Plasebo) 

 (n=15) 

1.saat VAS 45.33±27.22 

50.0(20.0-70.0)
a
 

61.33±21.34 

50.0(50.0-80.0)
a
 

0.202 

3.saat VAS 24.33±19.35 

30.0(0.0-35.0)
 ab

 

54.67±16.85 

50.0(40.0-70.0)
a
 

<0.001 

6.saat VAS 20.67±21.54 

10.0(0.0-40.0)
 b

 

30.0±22.68 

30.0(10.0-50.0)
 b

 
0.250 

9.saat VAS 22.67±18.69 

20.0(0.0-40.0)
 ab

 

30.67±20.86 

30.0(10.0-50.0)
 b

 
0.305 

12.saat VAS 20.67±22.51 

10.0(0.0-40.0)
 ab

 

26.0±20.98 

30.0(0.0-40.0)
 b

 
0.567 

24.saat VAS 18.67±15.05 

20.0(0.0-30.0)
 ab

 

24.67±24.75 

30.0(0.0-40.0)
 b

 
0.624 

24.saat VAS ortalaması 25.36±12.57 

24.1(15.0-35.0) 

37.86±13.68 

36.6(25.0-48.3) 
0,013 

p* 
0.025 <0.001  

Veriler ortalama ± standart sapma, ortanca (1.çeyrek-3.çeyrek) olarak ifade edilmiĢtir. Aynı sütunda yer 

alan aynı harfler zamanlar arası benzerliği, farklı harfler zamanlar arası farklılığı göstermektedir. p* 

zamana göre anlamlılık değeri. 

 

VAS ortalama değerlerinin gruplar arası karĢılaĢtırılması incelendiğinde 3.saat VAS 

ortalama değerleri ile 24 saatlik ortalama VAS değerleri haricindeki değiĢkenlerin 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark göstermediği belirlendi (p>0,05) (Tablo 

4.3). 3. Saat VAS ortalama değerlerinin grup I (deksketoprofen)‘de grup II (plasebo)‘ye 

göre istatiksel olarak anlamlı derecede daha düĢük olduğu tespit edildi (p<0,001). 24 

saatlik ortalama VAS değeri de çalıĢma grubunda kontrol grubuna göre istatiksel olarak 

anlamlı derecede daha düĢük bulundu (p=0,013). VAS ortalamalarının zamana göre 

karĢılaĢtırmaları incelendiğinde grup I‘de 1.saat VAS ortalama değerlerinin 6.saate göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğu tespit edildi (p=0,025). Grup II‘de 

ise 1.saat ve 3.saat VAS ortlama değerlerinin diğer zamanlarda alınan VAS değerlerine 
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göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğu tespit edildi (p<0,001). VAS 

ortalamalarının gruplardan bağımsız ve grup içerisindeki değerlerinin zamana göre seyri 

sırasıyla ġekil 4.1 ve ġekil 4.2‘de gösterilmiĢtir. VAS ortalamalarının zmaan göre seyri 

incelendiğinde tüm zamanlarda grup I‘de grup II‘ye göre düĢük değerlerin gözlendiği 

görüldü. En yüksek ağrı skorlarının postoperatif 1. ve 3.saatlerde görüldüğü, zamanla 

ağrının azaldığı ancak postoperatif 9.saatte tekrar bir yükselme gösterdikten sonra 

azalmaya devam ettiği görüldü. 

 

ġekil 4.1. Gruplardan bağımsız zamana göre VAS ortalamaları grafiği 

 

 

ġekil 4.2. Grupların ortalama VAS değerlerinin zamana göre karĢılaĢtırılması 
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Hastaların postoperatif 24 saatlik tramadol tüketimi, ek analjezik (parasetamol) ihtiyacı 

ve dozunun gruplar arasındaki karĢılaĢtırılması Tablo 4.4‘te verildi. 

Tablo 4.4.  Postoperatif 24 saatlik tramadol tüketimi, ek analjezik ihtiyacı ve dozunun 

gruplar arası karĢılaĢtırılması.  

DeğiĢken 

Grup 

p Grup I 

 (Deksketoprofen) 

(n=15) 

Grup II 

(Plasebo) 

 (n=15) 

Tramadol tüketimi (mg) 109.90±35.54 148.17±45.13 0.015 

Ġlk üç saat için ek analjezik 

(parasetamol) dozu (mg) 

133,33±351,86,  

0.0(0.0-0.0) 

266,67±457,74 

0.0 (0.0-500.0) 
0,386 

Ġlk 3 saat için ek analjezik 

ihtiyacı (Parasetamol) 
   

Yok 13 (86,7) 11 (73,3) 
0,361 

Var 2 (13,3) 4 (26,7) 

24 saatlik ek analjezik 

ihtiyacı (Parasetamol) 
   

Yok 7(46.7) 7(46.7) 
0.999 

Var 8(53.3) 8(53.3) 

Veriler ortalama±standart sapma, ortanca (1.çeyrek-3.çeyrek) ve n(%)  olarak ifade edilmiĢtir. 

Grup I‘ de postoperatif 24 saatlik ortalama tramadol tüketiminin grup II‘ye göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede az olduğu testpit edildi (p=0,015). Grupların 

tramadol tüketim grafiği ġekil 4.3‘te gösterildi. 

x 

ġekil 4.3. Grupların tramadol tüketim grafiği 
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Postoperatif ilk 3 saatlik ve 24 saatlik toplam ek analjezik ihtiyacı ve dozunun gruplar 

arasında istatistiksel olarak değiĢmediği belirlendi (p> 0,05).  

4.2. Ödem Bulguları 

Olguların çakıĢtırma yöntemi ile ölçülen postoperatif ödem ortalama değerlerinin 

gruplar arası karĢılaĢtırılması Tablo 4.5‘te verildi. 

Tablo 4.5.  ÇakıĢtırma yöntemi ile ölçülen postoperatif ödem ortalama değerlerinin 

gruplar arası karĢılaĢtırması 

DeğiĢken 

Grup 

p Grup I 

 (Deksketoprofen) 

(n=15) 

Grup II 

(Plasebo) 

 (n=15) 

t0-t90 (cc) 12.38±19.17 

13.66(5,64-24,00) 

17.01±28.40 

17,50 (12,82-35,47) 
0,213 

t1-t90 (cc) 83.26±37.42 

69,55 (53,83-112,03) 

88.64±29.19 

83,45 (69,60- 99,53) 
0,345 

t3-t90 (cc) 84.55±32.48 

86,58 (57,59-98,30) 

90.75±29.09 

89,77 (71,98- 99,24) 
0,486 

t7-t90 (cc) 56.54±22.36 

48,46 (43,02-63,31) 

66.55±33.34 

64,37(43,53-76,88) 
0,436 

t14-t90 (cc) 35.77±15.66 

31,09 (26,70-45,01) 

43.17±24.07 

36,47(28,39-46,89) 
0,486 

t21-t90 (cc) 19.31±11.93 

16,28(13,31-20,09) 

24.12±15.58 

24,59(12,67-30,34) 
0,305 

t30-t90 (cc) 10.63±6.36 

8,99(6,48-12,47) 

8.71±9.24 

4,09(2,67-13,56) 
0,187 

Veriler ortalama±standart sapma, ortanca (1.çeyrek-3.çeyrek) olarak ifade edilmiĢtir. 

 

Olguların tek yüzeyde hacim ölçme yöntemi ile ölçülen postoperatif ödem ve yüzey 

alanı ortalama değerlerinin gruplar arası karĢılaĢtırılması sırasıyla Tablo 4.6 ve 4.7‘de 

verildi. 
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Tablo 4.6. Postoperatif ödem ortalama değerlerinin gruplar arası karĢılaĢtırılması 

DeğiĢken 

Grup 

p Grup I 

 (Deksketoprofen) 

(n=15) 

Grup II 

(Plasebo) 

 (n=15) 

t0-t90 (cc) 7.69±21.93 

7,08 (-7,38 – 21,26)  

17.63±20.51 

16,27 (9,75 – 29,30) 
0,202 

t1-t90 (cc) 60.63±25.30 

66,68 (43,34 – 74,71)  

58.96±25.44 

61,89 (37,97 – 75,59) 
0,902 

t3-t90 (cc) 66.72±25.78 

72,90 (48,07 – 83,95)  

69.88±28.61 

58,43 (50,4 – 86,01) 
1 

t7-t90 (cc) 40.87±21.40 

40,47 (26,38 – 292,01)  

54.07±25.66 

48,11 (37,93 – 65,88) 
0,174 

t14-t90 (cc) 29.56±20.63 

23,36 (12,51 – 18,14)  

33.73±14.35 

35,14 (23,00 – 41,32) 
0,305 

t21-t90 (cc) 17.42±12.58 

14,23 (9,96 – 22,61) 

18.53±11.14 

13,93 (9,67 – 29,03) 
0,806 

t30-t90 (cc) 10.57±8.52 

7,41 (5,17- 15,38) 

8.52±7.14 

5,67 (3,51 – 12,83) 
0,486 

Veriler ortalama±standart sapma, ortanca (1.çeyrek-3.çeyrek) olarak ifade edilmiĢtir. 

Ġki farklı yöntem ile ölçülen postoperatif ödem ortalama değerleri açısından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 

Tablo 4.7. Postoperatif yüzey alanı ortalama değerlerinin gruplar arası karĢılaĢtırılması 

DeğiĢken 

Grup 

p Grup I 

 (Deksketoprofen) 

(n=15) 

Grup II 

(Plasebo) 

 (n=15) 

a0-a90 (cm
2
) 7.56±9.83 

7,54 (5,91 – 13,58) 

8.83±6.71 

10,38 (43,34 – 14,08) 
0,967 

a1-a90 (cm
2
) 23.14±8.29 

23,43 (19,91 – 26,97) 

24.24±10.42 

24,13 (16,71 – 28,61) 
0,935 

a3-a90 (cm
2
) 25.54±7.40 

28,66 (21,63 – 30,89) 

25.31±9.97 

22,26 (19,90 – 28,43) 
0,512 

a7-a90 (cm
2
) 17.52±6.60 

18,16 (12,50 – 23,57) 

19.19±9.64 

15,52 (13,88 – 22,01) 
0,967 

a14-a90(cm
2
) 12.50±6.27 

10,58 (8,21 – 19,17) 

14.28±6.68 

12,28 (11,49 – 18,58) 
0,567 

a21-a90 (cm
2
) 7.86±3.76 

8,19 (4,86 – 10,18) 

8.40±5.75 

8,63 (3,25 – 10,62) 
1 

a30-a90 (cm
2
) 4.63±3.02 

3,89 (1,98 – 6,76) 

4.97±3.72 

3,06 (1,99 – 8,51) 
0,683 

Veriler ortalama±standart sapma, ortanca (1.çeyrek-3.çeyrek) olarak ifade edilmiĢtir. 
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Postoperatif yüzey alanı ortalama değerleri açısından gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05).  

Postoperatif ödemin zamana göre seyri Ģekil 4.4‘te gösterildi. Her iki gruptada 

maksimum ĢiĢliğin postoperatif 3.günde görüldüğü gözlemlenmiĢtir. Postoperatif 1.ayda 

deksketoprofen grubunda ödemin %87,42‘sinin, plasebo grubunda ise %90,4‘ünün 

kaybolduğu görüldü. 

 

ġekil 4.4.  ÇakıĢtırma yöntemiyle ölçülen postoperatif ödem değerlerinin zamana göre 

seyri 
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4.3. Korelasyon Bulguları 

3.saat VAS, 24 saat‘lik ortalama VAS, postoperatif 24 saatlik tramadol tüketim miktarı, 

postoperatif maksimum ödem (T3-T90), üst çene gömme miktarı değiĢkenlerinin 

korelasyon analizi Tablo 4.8‘de verildi. 

Tablo 4.8. 3.saat VAS, 24 saatlik ortalama VAS, postoperatif 24 saatlik tramadol tüketim miktarı, 

postoperatif maksimum ödem (T3-T90) değiĢkenlerinin iliĢki sonuçları 

 

3.saat VAS değerleri ile 24 saat‘lik ortalama VAS değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon bulunmuĢtur (p<0,01). Ayrıca üst çene gömme miktarı ile 

postoperatif 24 saatlik tramadol tüketimi arasında istatistiksel olarak orta dereceli ve 

pozitif yönlü korelasyon olduğu tespit edildi (p<0,01). 

3.saat VAS, 24 saatlik ortalama VAS, postoperatif 24 saatlik tramadol tüketim miktarı, 

postoperatif maksimum ödem (T3-T90) değiĢkenlerinin grupların kendi içerisindeki 

korelasyon analizleri Tablo 4.8‘de verildi. 

  

DeğiĢkenler 

3. saat 

VAS 

Ortalama 

24 saatlik 

VAS 

Tramadol T3-T90 

Üst 

Çene 

Gömme 

miktarı 

Ç3-Ç90 

3. saat VAS 
1    

  

24 saatlik 

ortalama 

VAS 

0.814*** 1   

  

Tramadol 
0.137 -0.029 1  

  

T3-t90 
-0.094 0.089 0.153 1 

-0,014  

Üst Çene 

Gömme 

miktarı 

-0,037 0,183 0,437** -0,15 

1  

Ç3-Ç90 
0,069 0,245 0,240 0,563** 

-0,109 1 

*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001 
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Tablo 4.9 3.saat VAS, 24 saatlik ortalama VAS, postoperatif 24 saatlik tramadol tüketim miktarı, 

postoperatif maksimum ödem (T3-T90) değiĢkenlerinin grupların kendi içerisindeki iliĢki sonuçları 

DeğiĢkenler 3.vas Ortalama 24 Tramadol T3-T90 

Plasebo     

3.vas 1    

Ortalama 24 0.767** 1   

Tramadol -0.419 -0.439 1  

T3-T90 -0.216 0.016 0.365 1 

Deksketoprofen 3.vas Ortalama 24 Tramadol T3-T90 

3.vas 1    

Ortalama 24 0.811** 1   

Tramadol -0.129 -0.077 1  

T3-T90 0.106 0.234 -0.065 1 

*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001 

3.saat VAS değerleri ile 24 saat‘lik ortalama VAS değerlerinin grup içi 

değerlendirmeleri araslarında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulunduğu tespit 

edildi (p <0,001). 

Postoperatif maksimum ödem (T3-T90) ile ağırlık, ameliyat süresi, intraoperatif kanama 

miktarlarının korelasyon analizleri Tablo 4.9 da verildi. 
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Tablo 4.10. Postoperatif 3. Gün ödem miktarı ile ağırlık, ameliyat süresi, total 

intraopetatif kanama değiĢkenlerinin iliĢki sonuçları 

DeğiĢkenler t3-t90 

Ağırlık 0,366* 

Ameliyat süresi 0,518** 

Ġntraoperatif kanama 0,383* 

*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001 

 

Postoperatif maksimum ödem değerleri ile hastaların ağırlıkları ve intraoperatif kanama 

miktarı arasında pozitif yönlü zayıf korelayon olduğu tespit edildi (p<0,05). Ayrıca 

maksimum ĢiĢlik ile ameliyat süresi arasında ise orta dereceli pozitif yönlü korelasyon 

olduğu görüldü (p<0,01). 
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5. TARTIġMA VE SONUÇ 

Ortognatik cerrahi, dentofasiyal deformiteleri düzeltmek amacıyla sıklıkla yapılan 

invaziv, majör cerrahi operasyonlarını kapsamaktadır [10]. Bu amaçla en sık yapılan 

cerrahi iĢlem alt çenede uygulanan BSSO ve üst çenede uygulanan Le Fort I 

osteotomisidir. Ortognatik cerrahiden sonra sık görülen sekeller ağrı, ĢiĢlik, bulantı, 

kusma, trismus,  sosyal ve fonksiyonel yetersizliktir [30, 31]. ġiĢlik haricindeki tüm bu 

semptomlar genellikle postoperatif 1-2 hafta içerisinde düzelir [32]. Ortognatik cerrahi 

sonrası hasta memnuniyetini etkileyebilen faktörler hakkında yapılan çalıĢmalarda 

özellikle postoperatif ağrı, ödem, his kaybı, hasta beklentileriyle operasyon sonucu 

arasındaki fark ve postoperatif konuĢma sorunları düĢük memnuniyetin belirtileri olarak 

gösterilmiĢtir [33-37]. Çift çene cerrahisi, BSSO ve Le Fort I osteotomisini içeren, iyi 

bilinen bir ortognatik cerrahi prosedürdür. Bununla birlikte, çene ve yüz cerrahisi 

prosedürleri arasında en yüksek ağrıya sebep olan müdahalelerden birisidir [132]. 

Sadece cerrahi insizyon değil aynı zamanda lingual, inferior ve superior alveolar 

sinirlerin yaralanması, cerrahi alanda geliĢen inflamasyon, kas ve kemik yapılarının 

adapte olmasından kaynaklanan kas gerginliği ve amaliyat sırasındaki retraksiyondan 

kaynaklanan çevre dokuların hasarı  BSSO ve Le Fort I osteotomisinde Ģiddetli ağrı ve 

ödem görülmesinin sebeplerindendir [173]. Niederhagen ve ark., ortognatik cerrahi 

iĢlemlerinin çene yüz cerrahisi iĢlemleri arasında en ağrılı müdahaleler olduğunu 

bildirmiĢtir [129]. Çift çene cerrahisi sonrasında, genellikle opioid ilaç tedavisi 

gerektiren, ortadan Ģiddetliye varan postoperatif ağrı gözlenir [30, 31, 128]. Ortognatik 

cerrahi sonrası ağrının hastaların en çok yakındığı durum olduğu bildirilmiĢtir [131]. 

Postoperatif ağrı ve ödem yeterli düzeyde kontrol altına alınamazsa; iyileĢmede 

gecikme, hastanın hospitalizasyon ihtiyacında artma, hospitalizasyon süresinde uzama, 

tedavi maliyetlerinde artma ve hasta memnuniyetinde azalma gibi olumsuz durumlar 

görülebilir. Neal ve ark. ortognatik cerrahinin geçici komplikasyonlarından biri olan 

ödemi, hastaların bu cerrahi müdahaleye karĢı olan algılarını  etkileyebilen bir faktör 
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olarak belirtmiĢlerdir [37]. BaĢ ve boyun cerrahisi ile iliĢkili inflamatuar yanıtı kontrol 

etmek için çeĢitli yöntemler tanımlanmıĢ ve kullanılmıĢtır. Bunlar arasında NSAĠĠ‘ler 

[131, 132, 150, 173, 181], kortikosteroidler [48-52, 182], proteolitik enzimler-sistemik 

enzim terapisi [53], düĢük doz lazer terapisi [43, 54, 55], manuel lenf drenajı (MLD) 

[56] gibi tedavi yöntemleri yer almaktadır. Ayrıca  maksillofasiyal cerrahide, basınçlı 

bir Ģekilde bölgeye uygulanan elastik bandajlar, buz uygulamaları [57], drenlerin 

yerleĢtirilmesi ve hiloterapi [57-59] gibi fiziksel yöntemler de uygulanmaktadır. 

Postoperatif ağrının kontrolünün sağlanması erken mobilizasyon, kısalmıĢ hastanede 

kalım süresi, azaltılmıĢ hastane maliyeti, artmıĢ hasta memnuniyeti sağlar [183]. 

Günümüzde ortognatik cerrahi sonrası analjezi için kabul görmüĢ veya onaylanmıĢ 

kesin protokoller mevcut değildir. Çift çene cerrahisinde postoperatif analjezi sağlamak 

için steroidler [52, 184], hasta kontrollü analjezi yöntemi [131, 185] ile birlikte 

opioidler, NSAĠĠ‘ler [173],  NSAĠĠ‘ler  ile lokal anesteziklerin kombinasyonu [132], 

antiemetikler [186], antiepileptikler [171, 187], sinir blokları [188, 189]  gibi birçok ilaç 

ve yöntem kullanılmaktadır. Ortognatik cerrahi iĢlemlerde postoperatif ağrı 

yönetiminde, hastalarda oluĢabilecek bağımlılık ve aĢırı sedasyon korkusu nedeniyle 

uygun narkotik ilaçların kullanımından kaçınılmaktadır [190]. Postoperatif ağrı 

yönetiminde asıl amaç yeterli analjezi sağlarken yan etkilerin görülme riskini azaltacak 

minimal ilaç dozunu kullanmaktır[119]. Ancak tüm hastalar için standart bir tedavi 

yöntemi olmadığı gibi yan etkilerden arındırılmıĢ ideal bir ilaç veya yöntem henüz 

keĢfedilememiĢtir [119]. Deneysel çalıĢmalarda cerrahi yaralanmadan önceki analjezik 

uygulamanın omurilikte travma sonrası hassasiyeti ve sekonder hiperaljeziyi 

azaltabildiği gösterilmiĢtir. Ağrılı bir uyarandan sonra analjezik tedaviye baĢlanırsa; 

periferik aĢırı duyarlılık, merkezi sinir sistemi hipereksitabilitesi geliĢebilir ve bu 

vakaların postoperatif ağrı tedavisinde zorluklar yaĢanabilir [191]. Multimodal analjezi, 

nosiseptif ve merkezi stimülasyonun neden olduğu ağrıyı yönetmek için tercih edilen 

yöntemdir. Multimodal analjezi yöntemlerinden biri olan preemptif  analjezinin amacı, 

ağrı stimülasyonuna bağlı geliĢen periferik ve merkezi sensitizasyonu inhibe ederek 

ağrının algılanmasını önlemektir [192]. Ayrıca preemptif analjezi çalıĢmalarının bir 

diğer amacı ise postoperatif opioid tüketimini azaltmak, optimum analjeziyi sağlayarak 

opioidlerin olası yan etkilerini en aza indirmek ve hasta konforunu artırmaktır. 

Preemptif  analjezi için uygulanabilir olan metotlar; parenteral ve oral NSAĠĠ‘ler, 

sublingual ve iv opioidler, parenteral N-metil-D-aspartik asit reseptör antagonistleri, 
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lokal anestezikler (nöroaksiyel uygulama, periferik sinir blokları, yara infiltrasyonu ve 

intraperitoneal uygulamaları), sistemik antiepileptikler (GABA analogları) Ģeklinde 

sıralanabilir [193]. Cerrahi travma, periferik ve santral sinir sisteminin 

sensitizasyonunda rol oynayan COX-2 ve prostaglandin sentezinde aktivasyona neden 

olur. Bunun ötesinde, omurilik seviyedeki COX-2 up-regülasyonunun engellenmesi 

preoperatif uygulanan NSAĠĠ‘lerin etkinliğinde kilit rol oynamaktadır [3]. NSAĠĠ‘ler, 

opioidler göre solunumu depresyonuna sebep olmadan ve gastrointestinal motiliteyi 

etkilemeden analjezi oluĢturabilmeleri özellikleri nedeniyle kullanımları yaygınlaĢmıĢtır 

[194]. Ġntravenöz NSAĠĠ‘ler ortopedik cerrahi [9], göğüs cerrahisi [195], abdominal 

cerrahi [196], plastik cerrahi [197], çene-yüz cerrahisi [132, 173, 187, 198, 199]  gibi 

birçok alanda postoperatif analjezi sağlamak amacıyla  kullanılmıĢtır. Çene-yüz 

cerrahisi prosedürlerinde, preemptif  NSAĠĠ lerin gömülü 20 yaĢ cerrahisinde 

kullanılmasıyla ilgili yapılan bir derlemede, asetilsalisilik asit, asetaminofen, ibuprofen, 

indomethasin, fluribiprofen, piroksikam, difluisal, fenbufen, rofekoksib, valdekoksib 

gibi NSAĠĠ lerin preepmtif uygulanmasının postoperatif opioid tüketimini  azalttığı ve 

hastalarda düĢük ağrı skorları gözlendiği bildirilmiĢtir [200].  

Günümüzde rasemik ilaçların saf enantiyomerlerinin kullanımı araĢtırmalarda sıklıkla 

tercihe dilmeye baĢlamıĢtır. Böylece daha düĢük dozlar ile aynı analjezik etki elde 

edilirken yan etki görülme sıklığını azaltmak hedeflenmiĢtir. Deksketoprofen 

trometamol de ketoprofenin suda çözünebilen S (+) enantiyomeridir. Ketoprofene göre 

daha lipofiliktir ve molekülüne trometamol (36,9 mg) eklenerek çözünürlüğü 

arttırılmıĢtır. Bu nedenle deksketoprofenin etkisi daha hızlı baĢlar ve gastrointestinal 

yan etkileri daha azdır. Deksketoprofen trometamol, periferik düzeyde doğrudan lezyon 

bölgesinde veya santral düzeyde doğrudan santral sinir sisteminde etki göstermektedir 

[201]. Hanna ve ark. [202]  yaptıkları çalıĢmada ortopedik cerrahide deksketoprofen ile 

ketoprofeni analjezik etkinlik açısından karĢılaĢtırmıĢtır. ÇalıĢmada deksketoprofen 

trometamol 50 mg, ketoprofen ise 100 mg 12 saatte bir olacak Ģekilde intramusküler 

olarak uygulanmıĢtır. ÇalıĢmanın sonucunda deksketoprofen trometamolün opioid 

tüketimini ve ağrı skorlarını azalttığı bildirilmiĢtir. Kesimci ve ark. [203], laminektomi 

ameliyatlarında preemptif oral deksketoprofenin plaseboya göre, postoperatif morfin 

tüketiminde %35 oranında azalma sağladığını tespit etmiĢlerdir [176]. Tuncer ve ark. 

[204], abdominal histerektomi ameliyatlarında, ameliyattan bir saat önce ve ameliyattan 
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sonra 8. ve 16. saatlerde 50 mg deksketoprofen trometamol intravenöz uygulayarak, 

postoperatif ağrı ve opioid tüketimini değerlendirmiĢlerdir. Bu çalıĢmada 

deksketoprofen grubunda postoperatif VAS değerlerinin ve morfin tüketiminin kontrol 

grubuna göre az olduğunu gözlemlemiĢlerdir. Yazar ve ark. [205], lomber disk cerrahisi 

yapılan olgularda operasyon bitmeden 30 dakika önce ve ameliyat sonrası 12. saatte 

uygulanan 50 mg intravenoz deksketoprofenin kontrol grubuna göre ameliyat sonrası 

tramadol tüketimini azalttığını bildirmiĢlerdir. Literatürde, farklı cerrahi alanlarda 

preemptif deksketoprofen trometamol uygulamasının postoperatif ağrı üzerine etkisi 

araĢtırılmıĢtır. Sekiz çalıĢmada, deksketoprofen uygulamasının plasebo grubuna göre 

opioid tüketimini ve postoperatif ağrı skorlarını azalttığı bildirilmiĢtir [9, 196, 203, 206-

210]. Bir çalıĢmada deksketoprofen ile plasebonun etkinliği arasında bir fark olmadığı 

bildirilmiĢtir [211]. Ancak bu çalıĢmada toplam veriler bildirilmemiĢtir. Vicente ve ark. 

[212], 2017 yılında yaptıkları tüm bu çalıĢmaları kapsayan metaanalizde 

deksketoprofenin preemptif uygulamasının plasebo ve diğer ilaç türleri ile 

karĢılaĢtırıldığında, postoperatif ağrı kontrolünde daha etkin olduğunu göstermiĢlerdir. 

Deksketoprofenin preoperatif olarak uygulandığı pek çok çalıĢmanın birlikte 

değerlendirildiği baĢka bir derlemede, deksketoprofen kullanılan gruplarda toplam 

opioid tüketiminin plaseboya göre anlamlı olarak daha düĢük olduğu bulunmuĢtur 

[176]. Kemik cerrahisi ile ilgili araĢtırmalarda, iyi bir ağrı kesici olarak kabul edilen 

deksketoprofenin, parasetamol ve metamizol kontrol grupları ile karĢılaĢtırıldığında 

daha etkin olduğu kanıtlamıĢtır [213]. Literatürde gömülü 20 yaĢ diĢ cerrahisi 

modelinde preemptif deksketoprofen uygulamasının analjezik etkinliğinin 

değerlendirildiği çalıĢmalarda deksketoprofenin güçlü analjezik etki sağladığı ve VAS 

skorlarını düĢürdüğü gözlemlenmiĢtir [199, 214, 215]. Literatürde ortognatik cerrahide 

preemptif analjezi açısından kısıtlı sayıda çalıĢma bulunmakla birlikte, preemptif 

deksketoprofenin analjezik etkinliğini değerlendiren çalıĢma bulunmamaktadır. Bu 

çalıĢmada, güvenli bir NSAĠĠ ajanı olan deksketoprofen trometamolün, hızlı emilim ve 

uygulamayı takiben çabuk etki göstermesi nedeniyle, çift çene cerrahisi geçiren 

hastalarda preemptif analjezik etkinliği değerlendirilmiĢtir. 

Preemptif  analjezik uygulaması, operasyondan günler öncesinde baĢlayabileceği gibi 

cerrahi stimülasyondan hemen önce de uygulanabilir [216]. Bu çalıĢmada, preemptif 

analjezide preinsizyonel yaklaĢım tercih edildi. Cerrahi iĢlem baĢlamadan 30 dakika 
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öncesinde her iki grup için intravenöz analjezi uygulaması yapıldı. Ayrıca gruplar 

arasında yaĢ, cinsiyet ve ağırlık değiĢkenleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı 

farkın olmadığı tespit edildi ve grupların demografik veriler açısındanda 

standardizasyonunun sağlandığı görüldü (p >0,05). 

Çene ve yüz bölgesinde yapılan cerrahi prosedürler arasında en Ģiddetli ağrının çift çene 

cerrahisi sonrasında görüldüğü ve postoperatif ağrının ile operasyon süresi arasında 

pozitif yönde iliĢki olduğu bildirilmiĢtir [129, 181]. Bu nedenle çalıĢma sınıf III 

iskeletsel ortodontik anomali nedeniyle çift çene cerrahisi planlanan 30 hasta üzerinde 

gerçekleĢtirildi. Böylece operasyon tipi ve süresi standardizsyonu amaçlandı. Ayrıca 

ameliyat planlamasında yer alan üst çene ilerletme, gömme, alt çene geriletme ve total 

aktivasyon miktarı kaydedilerek postoperatif ağrı üzerine etkileri araĢtırıldı. 

Postoperatif ağrı tedavisinde opioid uygulaması için sıklıkla tercih edilen yöntem 

HKA‘dır[217]. Ameliyat sonrası ağrı değerlendirilmesinde HKA ile analjezik 

tüketiminin belirlenmesinin iyi bir gösterge olduğu düĢünülmektedir [169, 218]. HKA 

yöntemi, hastanın ilaç dozunu kendisinin ayarlayabilmesine olanak sağlamakta ve 

böylece postoperatif ağrının ana belirleyicileri olan anksiyete ve stresin azalmasına 

katkı sağlayabilmektedir. Bu nedenle, postoperatif dönemde daha konforlu olan 

hastaların, hastanede kalıĢ süreleri önemli ölçüde kısalabilmektedir [219]. HKA, bazı 

analjezikler ve uygulama yolu ile sınırlı değildir. Doğru hasta seçimi, ilaç ve uygun doz 

Ģeması bu yöntemin baĢarısı için en önemli faktörlerdir [219] Bu çalıĢmada da, hastalara 

postoperatif dönemde HKA ile tramadol uygulandı ve HKA ile tüketilen 24 saatlik 

tramadol miktarı, VAS ile birlikte preemptif analjezinin etkinliğini değerlendirmek 

amacıyla kullanıldı.  

Precious ve ark. [131], 1997 yılında ortognatik cerrahi uygulanan 75 hastayı 3 gruba 

ayırdıkları çalıĢmalarında   HKA ile birlikte morfin, premptif oral/rektal naproksen ve 

kodeinin postoperatif ağrı üzerinde etkisini değerlendirmiĢlerdir. HKA ile naproksen 

grubunun kodein grubuna göre daha az opioid gereksinimine neden olduğu ve düĢük 

ağrı skorları ile yüksek hasta memnuniyeti sağladıklarını bildirmiĢlerdir. Ancak yazarlar 

bu çalıĢmalarında ilaç uygulama yöntemini ve uygulanan cerrahi prosedürü 

standartlaĢtırılmadığı için objektif değerlendirmenin yapılamadığı düĢünülmektedir. 
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Nagatsuka ve ark. [132] 2001 yılında, BSSO uygulanan 82 hasta üzerinde 

gerçekleĢtirdikleri bir çalıĢmada hastaları 2 grupta (n 41) incelemiĢler ve 50 mg rektal 

diklofenak sodyumun yanı sıra, çalıĢma grubunda % 10 butorfanol ve % 1 lidokain ile 

preoperatif bilateral inferior alveoler sinir bloğu yapmıĢlardır. Kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında daha düĢük postoperatif VAS değerleri gözlemlemiĢlerdir. 

Tüzüner ve ark. [173], 2007 yılında yaptıkları çalıĢmada çift çene cerrahisi uygulanan 

36 hastada  preemptif  intramüsküler 50 mg tramadol (intramusküler),  75 mg 

diklofenak sodyumun ve plasebo  uygulamasının postoperatif ağrı üzerine olan etkisini 

değerlendirmiĢlerdir. Her iki rejiminde plaseboya kıyasla istatistiksel olarak anlamlı 

derecede iyi ağrı kontrolü sağladığını, opioid tüketimini azalttığını bildirmiĢlerdir. 

Diklofenak sodyum ile tramadol arasında analjezik etkinlik açısından benzer etkinlik 

gösterdiklerini ve yan etki profili açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

olmadığını rapor etmiĢlerdir. 

Cillo ve ark. [187], 2014 yılında obstrüktif apne tedavisi için çift çene ilerletme 

cerrahisi yapılan hastalar üzerinde yaptıkları randomize çift kör plasebo kontrollü 

çalıĢmada premptif oral 400 mg selekoksib ile  oral 150 mg pregabalin 

kombinasyonunun  plaseboya göre morfin gereksinimini % 48  oranında azalttığını  ve 

daha düĢük ağrı skorları sağladığını göstermiĢlerdir [187]. 

Ahıskalıoğlu ve ark. [171] prospektif, randomize ve çift kör olarak planlanan ve çift 

çene cerrahisi yapılan 40 hasta üzerinde yaptıkları çalıĢmalarında, 150 mg pregabalin 

uygulamasının plasebo gruba göre postoperatif opioid tüketimini azalttığını rapor 

etmiĢlerdir.  

Bu çalıĢmada, çalıĢmanın standardizasyonunu ve bilimsel etki gücünü artırmak amacı 

ile, randomize, çift kör, kontrollü olarak tasarlandı. Literatürde yer alan çalıĢmalar ile 

uyumlu olarak preemptif ĠV deksketoprofen uygulamasının plasebo ile 

karĢılaĢtırıldığında postoperatif tramadol tüketimini istatistiksel olarak anlamlı derecede 

azalttığı tespit edildi (p=0,015). Deksketoprofen grubunda HKA ile 24 saatlik ortalama 

tramadol tüketiminin 109.90 ±35.54 mg iken, plasebo grubunda ise 148.17±45.13 mg 

olduğu gözlemlendi.  Ayrıca postoperatif 3. saat ve 24 saatlik ortalama VAS 

değerlerinde ise deksketoprofen grubunda plasebo grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı derecede düĢük değerler izlendi (p<0.001). Ayrıca, 3.saat VAS ile 24 saatlik 
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ortalama VAS değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulundu 

(p<0,01). Postoperatif 1. saat VAS ortalama değerlerinde deksketoprofen grubunda 

daha düĢük değerler elde edilmesine rağmen istatistiksel olarak her iki grup arasında 

fark olmadığı tespit edildi. Ayrıca, diğer zaman aralıklarında ölçülen VAS değerleri 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamasına rağmen 

klinik olarak deksketoprofen grubunda daha düĢük VAS skorları izlendi (p>0,05). 

Deksketoprofen grubunda postoperatif en yüksek VAS değerleri postoperatif 1. saatte, 

plasebo grubunda ise 1. ve 3. saatte gözlemlendi. VAS değerlerinin ilk 24 saatteki 

değiĢimine bakıldığında, deksketoprofen grubunda postoperatif 6. saat VAS ortalama 

değerlerinin 1. saaatten istatistiksel olarak anlamlı derecede az olduğu görüldü 

(p=0,025). Plasebo grubu incelendiğinde ise, postoperatif 1. ve 3. saat ortalama VAS 

değerlerinin diğer zaman dilimlerinde alınan VAS değerlerinden istatistiksel olarak 

anlamlı derecede fazla olduğu tepit edildi (p<0,001). Bu çalıĢmada HKA ile birlikte 

tramadol almasına rağmen yüksek VAS skoru bildiren hastalarda, ek analjezik olarak 

1000 mg intravenöz parasetamol uygulandı. Her iki grupta postoperatife ilk 24 saatte 15 

hastadan 8‘ inin (%53) ek analjezik ajana ihtiyaç duyduğu görüldü ve istatistiksel açıdan 

fark saptanmadı. Bununla birilikte en yüksek VAS skorlarının gözlendiği postoperatif 

ilk üç saat içerisindeki ek analjezik ihtiyacı değerlendirildiğinde deksketoprofen 

grubunda 2 hastanın palsebo grubunda ise 4 hastanın ek analjeziğe ihtiyaç duyduğu 

görüldü. Ek analjezik ihtiyacı açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p>0,05).  

VAS değerlerinin zaman göre seyri değerlendirildiğinde her iki grupta da postoperatif 

VAS değerlerinin baĢlangıca göre zamanla azaldığı ancak postoperatif 9. Saatte tekrar 

bir yükselme göstererek sonrasında azalmaya devam ettiği görülmektedir. Hastalara 

uygulanan analjeziklerin ortalama etki sürelerinin 6-8 saat olduğu göz önünde 

bulundurulduğunda postoperatif 9. Saatte ağrı skorlarının artması ilaçların etkilerinin 

geçmesi ile iliĢkilendirilebilir.  

Çift çene cerrahisi geçiren genç yetiĢkinler (<25 yaĢ) ve  kadınların  cerrahiyi takiben 

daha fazla opioid analjezik ilaç gereksinimi gösterdiği ve daha yüksek ağrı skorlarına 

sahip olduğu literatürde bildirilmiĢtir [181]. Bu çalıĢmada ise, postoperatif 24 saatlik 

tramadol tüketimi ve VAS değerleri ile cinsiyet ve yaĢ değiĢkenleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı iliĢki bulunmadı (p>0,05).   
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NSAĠĠ kullanımına bağlı en ciddi risk gastrointestinal kanama geliĢmesidir. Moore R.A. 

ve ark. [220] tarafından yapılan akut ve kronik ağrıda deksketoprofen kullanımı ile ilgili 

çalıĢmaların değerlendirildiği bir metaanalizde deksketoprofene ile iliĢkili 

gastrointestinal kanama, miyokard infarktüsü ve ölüm gibi yan etkiler hakkında kesin 

bilgi olmadığı ve göreceli olarak düĢük risk olduğu bildirilmiĢtir. Fakat perioperatif 

periyotta NSAĠĠ kullanımı sırasında potansiyel kanama riskini göz ardı edemeyiz. 

Çünkü bu ilaçlar prostoglandin inhibisyonu ile kanama zamanını uzatırlar. Ancak teorik 

olarak artmıĢ risk bilinse de NSAĠĠ‘lerin kanama üzerindeki etkilerinin klinik önemi 

tartıĢmalıdır [202]. Laporte ve ark. [221] tarafından yapılan bir çalıĢma sonucunda 

deksketoprofen trometamol ile gastrointestinal yan etkiler ve kanama diğer NSAĠĠ‘lere 

göre daha az gözlenmiĢtir. Literatürdeki yayınlar, deksketoprofen ile iliĢkili kanama 

bozukluğu görülmesinin, büyük bir cerrahi iĢlemden sonra görülen hemorajik 

komplikasyonlar ile benzer olduğunu göstermektedir [222]. ÇalıĢmamızda 

deksketoprofen grubunda kanama bozuklukları veya aĢırı duyarlılık Ģikâyeti olmadı. Bu 

çalıĢmada gruplar arası intraoperatif kanama açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p >0,05). NSAĠĠ‘lerin yan etkilerine ek olarak deksketoprofen ile iliĢkili; 

fotokontak dermatit, nötropeni, trombositopeni, karaciğer hasarı (10 gün kullandıktan 

sonra), akut böbrek hasarı ve rabdomiyoliz rapor edilmiĢtir [223-225]. Bu çalıĢmada, 

deksketoprofene bağlı herhangi bir yan etki gözlenmedi.  

Literatürde yer alan tramadol uygulamalarını inceleyen bir metaanalizde, orta ve Ģiddetli 

ağrı görülen oral cerrahi giriĢimlerde tramadol uygulamasının postoperatif ağrıyı 

azalttığı ancak bulantı ve kusma gibi yan etkilerin, doz artırılmasına bağlı olarak, daha 

fazla oranda görüldüğü vurgulanmıĢtır [226]. Bizim çalıĢmamızda postoperatif bulantı 

ve kusma açısından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı 

(p>0,05). 

Cerrahi iĢlemin uzunluğu ile postoperatif ağrı arasında pozitif yönlü iliĢki bir olduğu 

litertürde bildirilmiĢtir [129]. Bu çalıĢmada, her iki grupta ameliyat süreleri açısından 

istatsitiksel olarak anlamlı fark bulunmadığı tespit edildi. Gruplardan bağımsız olarak 

incelendiğinde, ameliyat süreleri ile postoperatif opioid tüketimi ve VAS değerleri 

arasında korelasyon bulunamadı. (p >0,05).  
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Bu çalıĢmada üst ve alt çenede gerçekleĢtirilen hareket tipleri ve miktarlarına ait 

verilerin postoperatif ağrı ve ĢiĢlik üzerinde etkileride değerlendirildi. Ameliyat planı ile 

ilgili verilerin gruplar arası karĢılaĢtırılmasında anlamlı fark olmadığı tespit edildi (p 

>0,05). Bununla birlikte üst çenede gömme miktarı ile postoperatif tramadol tüketimi 

arasında orta dereceli pozitif yönlü korelasyon olduğu tespit edildi. Ameliyat sırasında 

maksiller gömme ve mandibular geriletme hareketleri sırasında segmentlerden kemik 

çıkarılmakta ve standart cerrahi protokole ek olarak osteotomi miktarı, osteotomi 

sırasında oluĢan ısı ve doku hasarı artmaktadır. Bu durum hastaların postoperatif opioid 

tüketimini artıran diğer bir faktör olarak değerlendirilebilir. 

Postoperatif ödemi ölçmek için sözel cevap skalaları, mekanik yöntemler (sefalostat, 

kumpas, vb.), ultrason, fotografik teknikler, bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans 

görüntüleme de dahil olmak üzere çeĢitli teknikler kullanılmıĢtır [82, 83, 227, 228]. Üç 

boyutlu görüntüleme sistemleri çene yüz cerrahisi bölgesinde hastaların klinik 

muayenelerinde ve değerlendirilmesinde önemli rol oynamaktadır. 3D görüntüleme 

teknikleri geniĢ ölçüde lazer tarama, stereofotogrametri, yapısal ıĢık teknikleri ve konik 

ıĢınlı bilgisayarlı tomografi taramaları olarak sınıflandırılabilir. Üç boyutlu 

steriofotogrametrik  yüz taramaları, gereksiz radyasyona maruz kalmadan, ĢiĢliğin üç 

boyutlu olarak ölçülmesine fırsat verir [229]. 3dMD yüz sistemi (3dMD, Atlanta, GA), 

bir kiĢinin yüzünün bir kulaktan diğer kulağa sadece 1,5 ms‘de 180° görüntüsünü 

yakalayabilen, birden fazla kameradan oluĢan geliĢmiĢ bir stereofotogrametri sistemidir. 

Geleneksel yöntemlerin çene yüz bölgesindeki değiĢiklikleri değerlendirme açısından 

kısıtlamaları vardır. Ancak 3dMD görüntüleme sistemi, dijital formatta depolanabilen, 

daha hızlı, tekrarlanabilir ve noninvaziv olan, güvenilir bir yöntemdir [230]. 3dMD 

sistemi yumuĢak dokudaki noktasal, alansal ve hacimsel değiĢiklikleri üç boyutlu olarak 

ölçebilmekte ve fotorealistik görüntüler ile objektif değerlendirmeyi mümkün 

kılmaktadır [231, 232]. Van der Meer ve ark. [229], çene yüz bölgesindeli hacimsel 

değĢikliklerin 5.9 mL'yi aĢtığı durumlarda, 3dMD stereofotogramometri sisteminin 

değiĢimlerin görüntülenmesi ve değerlendirmesinde hassas, doğru ve güvenilir sonuçlar 

verdiğini bildirmiĢlerdir. Alan ve ark. [54] düĢük doz lazer uygulamasının 20 yaĢ diĢ 

çekimi sonrası ağrı ĢiĢlik ve trismusa etkilerini değerlendirdikleri çalıĢmalarında, ödem 

ölçümlerinde 3dMD cihazının daha güvenilir sonuçlar verdiğini bildirmiĢlerdir. Asutay 

ve ark. [230] ise 3dMD  sisteminin üçüncü molar cerrahiden sonra hacim 
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değiĢikliklerini ve ödemi değerlendirmede objektif veriler sağladığını bildirmiĢlerdir. 

Semper-hogg ve ark. [182] ile Lin ve ark. [233] 2017 yılında yaptıkları çalıĢmalarda 

farklı dozlardaki deksametazonun ortognatik cerrahisi sonrası ödem üzerine etkisini 

3dMD sistemini kullanarak değerlendirmiĢlerdir. Bu çalıĢmada diğer üç boyutlu 

görüntüleme yöntemleri ile karĢılaĢtırıldığında iyonize radyasyona maruziyet olmadan, 

çok kısa sürede görüntü alınmasına izin veren, maaliyeti daha düĢük olan, 

konvansiyonel yöntemlere göre daha objektif değerlendirmeye imkân sağayan 3dMD 

sistemi kullanıldı.  

Kau ve ark [82] , ortognatik cerrahi sonrası konik ıĢınlı bilgisayarlı tomografik 

görüntüler üzerinde  üç boyutlu ödem değerlendirmesi yaptıkları çalıĢmalarında 

postoperatif ödemin yaklaĢık %60‘ının 1. ayda azaldığını ve yüz morfolojisinin 3. ayda 

yaklaĢık %83 oranında stabilleĢtiğini söylemiĢlerdir. BaĢka bir çalıĢmada, ameliyat 

sonrası 1. ay ĢiĢlikte belirgin bir azalma olduğu bildirilmiĢ ve 3 ay içinde yüz 

morfolojisinin baĢlangıçtaki yüz taramasına göre  yaklaĢık %90 oarnında geri 

döndüğünü bildirmiĢtir [234]. Lin ve ark. [233], postoperatif 1. ayda ödemin yaklaĢık 

%86 azaldığını söylemiĢlerdir. Bu çalıĢmada, literatürde ĢiĢlikte 90. günden sonra olan 

değiĢikliklerin minimal düzeyde olduğu görüĢü kabul gördüğü için, ödem 

değerlendirmesinde ameliyat sonrası 90. günde (t90) alınan üç boyutlu görüntüler 

referans olarak seçildi. Ortognatik cerrahi sonrası ödemin maksimum boyuta ulaĢtığı 

zaman için bazı yayınlarda postoperatif 2.gün [182, 233, 235] referans kabul edilmiĢ 

olmasına rağmen farklı çalıĢmalarda postoperatif 1.gün [55] ve 3.gün [55] de referans 

olarak kabul edilmiĢtir. Bu bilgiler göz önüne alınarak, bu çalıĢmada, postoperatif 1.-3.-

7.-14.-21.-30.-90. günlerde ödem ölçümleri yapıldı. Maksimum ĢiĢlik değeri ise 

postoperatif 3. günde elde edildi. Ayrıca zamana postoperatif 1.ayda deksketoprofen 

grubunda ödemin %87,42‘sinin, plasebo grubunda ise %90,4‘ünün kaybolduğu görüldü. 

Ortognatik cerrahi, prosedürlerinde geniĢ mukoperioteal flep kaldırılması ve kemik 

osteotomisi değiĢik derecelerde postoperatif ödem oluĢumuna sebep olmaktadır. Masif  

ĢiĢlik varlığı hava yolunu, hastanın iyileĢmesini ve cerrahi sonucu olumsuz yönde 

etkileyebilir [45]. Literatür incelendiğinde, kortikosteroidlerin [182, 233] ve soğuk 

uygulama yöntemlerinin [57] ortognatik cerrahi sonrası ödem üzerine etkileri 

değerlendirilmiĢ olmasına rağmen, NSAĠĠ türevi ilaçların etkisi üzerinde yapılmıĢ 

çalıĢma bulunmamaktadır. Deksketoprofenin birçok çalıĢmada iyi bir analjezik olduğu 
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gösterilmiĢ olmasına rağmen, antiinflamatuar özellikleri üzerine yapılan çalıĢmalar 

sınırlı sayıdadır. Jimenez ve ark. [199] 25 mg deksketoprofenin, gömülü 20 yaĢ diĢ 

çekimi sonrası oluĢan ödem üzerinde, 600 mg ibuprofenden daha büyük bir 

antiinflamatuar etkiye sahip olduğunu bildirilmiĢlerdir. Ancak ilgili çalıĢmada 

inflamasyonun değerlendirmesinde objektif kriterler sunulmamıĢtır. Eroğlu ve ark. ise 

2014 yılında yaptıkları çalıĢmada düĢük doz lazer uygulaması ile birlikte preemptif 

uygulanan oral deksketoprofen ve parasetamolün gömülü 20 yaĢ diĢ çekimi sonrası 

antiinflamatuar etkinliğini karĢılaĢtırmıĢlardır. ġiĢlik değerlendirmesinde ise manyetik 

rezonans grüntülemeyi kullanarak objektif değerlendirmeyi sağlamaya çalıĢmıĢlardır 

[214].  2015 yılında yine Eroğlu ver ark. tarafından yapılan çalıĢmada düĢük doz 

metilprednisolon ile preemptif uygulanan oral deksketoprofen ve parasetamolün gömülü 

20 yaĢ diĢ çekimi sonrası antiinflamatuar etkinliğini karĢılaĢtırmıĢtır. Bu çalıĢmalarda  

ise ĢiĢliğin değerlendirilmesinde ultrasonografi yöntemini kullanılmıĢlardır [236]. Bu 

çalıĢmada yukarıda bahsedilen çalıĢmaların verileride göz önünde bulundurularak ĠV 

deksketoprofen trometamol uygulamasının ortognatik cerrahi sonrası analjezik 

etkinliğinin yanısıra antiinflamatuar etkinliği de değerlendirildi. Preemptif 

deksketoprofenin gömülü 20 yaĢ diĢ cerrahisi sonrası ödem oluĢumu üzerinde 

etkilerinin değerlendirildiği çalıĢmalarda antiinflamatuar etkisinin zayıf olduğu 

bildirilmiĢtir. Bu çalıĢmada da literatür ile uyumlu olarak deksketoprofenin ortognatik 

cerrahi sonrasında ödem oluĢumu üzerindeki etkisinin plasebo ile karĢılaĢtırıldığında 

zayıf olduğu ve istatistiksel olarak fark olmadığı tespit edildi (p>0,05). 
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6. SONUÇ 

Günümüzde, inflamasyonun patofizyolojik mekanizmalarının anlaĢılmasıyla birlikte; 

birçok yeni ilaç ve tedavi yöntemleri geliĢtirilmiĢ olmasına rağmen, hala birçok hasta 

cerrahi sonrasında postoperatif ağrı ve ĢiĢliklerden yakınmaktadır. Uygun zamanda ve 

yeterli Ģekilde yapılan postoperatif ağrı ve ödem tedavisi; hastanın iyileĢme süresinin 

kısaltılması, postoperatif morbiditenin azaltılması, hastanede kalıĢ süresinin kısaltılması 

ve tedavi giderlerinin azaltılması açısından önemli bir faktördür. Bu nedenle 

postoperatif ağrının preoperatif dönemden baĢlayarak kontrol altına alınmasını sağlayan 

―Preemptif Analjezi‖ kavramı son zamanlarda daha da fazla önem kazanmaktadır. Çift 

çene cerrahisi, çene-yüz cerrahisi prosedürleri arasında, genellikle opioidlerin 

kullanımını gerektiren, orta ya da Ģiddetli düzeyde ağrının ve ciddi boyutlarda ödemin 

gözlendiği giriĢimlerdir. Günümüzde, ortognatik cerrahi sonrası analjezi sağlamak için 

kesin kabul görmüĢ veya onaylanmıĢ postoperatif analjezi protokolleri mevcut değildir. 

Bu nedenle, bu çalıĢmada postoperatif analjezi için sıklıkla kullanılan deksketoprofen 

trometamolün intravenöz preemptif uygulamasının ortognatik cerrahi sonrası ödem ve 

ağrı üzerine etkisi araĢtırıldı ve sonuç olarak; 

1. Çift çene cerrahisi geçiren hastalarda preemptif intravenöz deksketoprofen 

uygulamasının, plasebo grubu ile karĢılaĢtırıldığında, postoperatif tramadol 

tüketimini azalttığı, hastalarda daha düĢük VAS skorlarının gözlendiği ve analjezik 

etkinliğinin yeterli olduğu tespit edilmiĢtir. 

2. Postoperatif ödem açısından değerlendirildiğinde, preemptif intravenöz 

deksketoprofen uygulamasının antiödem etkisinin yeterli düzeyde olmadığı tespit 

edilmiĢtir. 

3. ÇalıĢma boyunca hastaların takiplerinde deksketoprofen uygulamasına bağlı 

herhangi bir yan etki gözlenmemiĢtir. 
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4. Preemptif intravenöz deksketoprofen uygulaması ortognatik cerrahi geçiren 

hastalarda postoperatif ağrı tedavisinde etkili ve güvenli bir yöntemdir. 
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O
L

U
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U
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U
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NSAĠ                      

OPĠOĠD                      

STEROĠD                      

ANTĠBĠYOTĠK                      

TOPLAM                      

 1.GÜN 2.GÜN 3.GÜN 4.GÜN 7.GÜN 14.GÜN 21.GÜN 1.AY 3.AY 6.AY 1.YIL 

VAR YOK VAR YOK VAR YOK VAR YOK VAR YOK VAR YOK VAR YOK VAR YOK VAR YOK VAR YOK VAR YOK 

HEMATOM                       

KANAMA (ML)                       

ÖDEM                       

ENFEKSĠYON                       

FLAP AÇILMASI                       

OSTEONEKROZ                       

FĠKSASYON 

KAYBI 

                      

PLAK 

EKSPOZĠSYONU 

                      

PARESTEZĠ                       

FASĠYAL 

PARALĠZĠ 

                      

FREY 

SENDROMU 

                      

KÖTÜ ĠYĠLEġME                       

TME 

BOZUKLUĞU 

                      



 

MENSTÜRASYON           NOTLAR: 

 

 

 

 

 

 

 

 

TOTAL SIVI ORAL ĠV ORAL ĠV ORAL ĠV ORAL ĠV ORAL ĠV 

          

AĞRI (VAS 

DEĞERĠ 

  

SAAT 

DEĞE

R 

SAAT DEĞER SAAT DEĞER SAAT DEĞER SAAT DEĞER 

          

          

          

          

YATIġ SÜRESĠ  
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EK 2: Post Operatif Ağrı Değerlendirme Formu 

VAS SKALA DEĞERLERĠ 

Ameliyat sonrası: 

            1. SAAT  

0……………………………………50………………………………………………100 

Hiç Ağrı yok   Orta Düzeyde Ağrı  Dayanılamayacak kadar çok Ağrı 

                                  3. SAAT                      

0……………………………………50………………………………………………100 

                                  6. SAAT                      

0……………………………………50………………………………………………100 

                                  12. SAAT                    

0……………………………………50………………………………………………100 

                                  24. SAAT                    

0……………………………………50………………………………………………100 

                                  36. SAAT                    

0……………………………………50………………………………………………100 

                                  48. SAAT                     

0……………………………………50………………………………………………100 

                                  60. SAAT                     

0……………………………………50………………………………………………100 

                                  72. SAAT                   

0……………………….…………50………………………………………………100 
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Yan Etkiler 

Mide Bulantısı: 

Hipotansiyon: 

BaĢ Dönmesi: 

Ġnfüzyon Sırasında Yanma: 

Kusma: 

Rinit: 

BaĢ Ağrısı: 

Karın Ağrısı: 

Diare (Ġshal): 

Konstipasyon: 

Uyuklama, Uyku Bozukluğu: 

Kabızlık: 

Ürtiker (Döküntü): 

Öksürük: 

Anksiyete (Huzursuzluk): 

Ağız Kuruluğu: 

 

 

 

 




