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ÖZET 

Ortognatik cerrahi, çene-yüz cerrahisindeki majör cerrahi operasyonlardan biri olup bu 

ameliyat sonrasında hastalarda fiziksel durumu etkileyen postoperatif morbitideler sık 

görülmektedir. Menstrual siklus kadınlarda ilk âdet kanamasından sonuncuya kadar 

hormonlar tarafından düzenlenen ve 21-35 günde bir tekrarlayan, foliküler ve luteal 

fazları içeren döngüsel değiĢim olarak tanımlanır. Kadınlarda bu döngü sırasında 

meydana gelen hormonal değiĢimler, baĢta ağrı mekanizması olmak üzere merkezi 

nöromodülasyon mekanizmaları üzerinde etkili olabilmektedir. Bu çalıĢmada menstrual 

siklus fazlarının ortognatik cerrahide postoperatif morbitide üzerinde farklı etkileri 

olabileceği düĢünülmektedir.  Bu çalıĢmanın amacı farklı menstrual siklus fazlarında 

çift çene osteotomisi yapılan yetiĢkin kadın hastalarda menstrual siklusun postoperatif 

morbitideye olan etksinin araĢtırılmasıdır. 

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

planlanmıĢtır. ÇalıĢmaya dâhil edilen sınıf 3 anomaliye sahip 18-35 yaĢ aralığında 

düzenli menstrual siklusa sahip kadın hastalar menstrual siklus döngü süreçlerindeki 

ovaryan siklus aĢamalarına göre iki gruba ayrılmıĢtır. Bu fazlar hastanın adet tarihine 

göre hesaplanarak belirlenmiĢtir. Grup I foliküler faz, Grup II luteal faz olarak 

belirlenmiĢtir. Ağrı ölçümü için VAS skalası postoperatif 1, 2, 3, 6, 9, 12, 24, 36, 48, 

60, 72 saat ve 4, 5, 6, 7. gün olarak kaydedilmiĢtir. Ayrıca toplam analjezi tüketimi de 

kaydedilmiĢtir. Postoperatif ödem stereofotogrametri (3dMD Vultus) yöntemi ile 

postoperatif 1, 2 ,3, 7, 14. gün ile 1, 2, 3. aylarda yapılan ölçümler ile kaydedilmiĢtir. 

Bulantı ve kusma postoperatif dönemde takip edilmiĢ ve kaydedilmiĢtir. Hastaların 

ayrıca yaĢ, ameliyat süresi, intraoperatif kanama miktarı, cerrahi hareket miktarları 

diğer değiĢkenler olarak belirlenmiĢ ve kaydedilmiĢtir. Veriler TURCOSA (Turcosa 
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Analitik Çözümlemeler Ltd. ġti, www.turcosa.com.tr)  istatistik yazılımında 

gerçekleĢtirilmiĢ ve anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edilmiĢtir. 

ÇalıĢmaya toplam 24 hasta dahil edilmiĢtir. Foliküler faz grubunda (n=12) hastaların 

yaĢ ortalaması 20.0 (19.0-21.8) iken luteal faz grubunda (n=12) ise 21.0 (19.3-22.8) 

olarak bulunmuĢtur. Hastalarda yaĢ, ameliyat süresi, cerrahi hareket miktarları benzer 

bulunmuĢ ve gruplar arasında istatistiksel bir farklılığın olmadığı saptanmıĢtır (p>0,05). 

Ġntraoperatif kanama luteal fazda foliküler faza göre daha az olmasına rağmen anlamlı 

fark bulunamamıĢtır (p=0.068). Total ortalama VAS değerleri luteal faz hastalarında 

foliküler faz hastalarına göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düĢük bulundu 

(p=0,039). Postoperatif ödem açısından luteal fazda foliküler faza göre 7, 14, ve 21. 

günde ödem daha düĢük ölçüldü ve istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p <0,05). 

Bu çalıĢmanın sonuçlarına göre ortognatik cerrahi ameliyatı planlanan kadın hastalarda 

menstrual siklusun luteal fazında ameliyatın yapılması postoperatif morbiditeyi 

azaltmak için tercih edilebilir. Bununla birlikte bu çalıĢmanın sonuçlarının daha iyi 

yorumlanabilmesi ileri çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler: Menstural siklus; Morbidite; Ortognatik cerrahi; Postoperatif ağrı; 

Postoperatif ödem. 
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ABSTRACT 

Orthognathic surgery is one of the major surgical operations in maxillofacial surgery 

and postoperative morbidities affecting the physical condition are common after this 

surgery. The menstrual cycle that includes follicular and luteal phases is defined as the 

cyclical change that is regulated by hormones from the first to the last menstrual period 

in women and repeats every 21-35 days. Hormonal changes that occur during this cycle 

in women may have an effect on central neuromodulation mechanisms, primarily the 

pain mechanism. In this study, it is hypothesized that menstrual cycle phases may have 

different effects on postoperative morbidity in orthognathic surgery. The aim of this 

study was to investigate the effect of the menstrual cycle on postoperative morbidity in 

adult female patients who underwent double jaw osteotomy in different menstrual cycle 

phases. 

This clinical study was planned as a single-center, controlled, prospective, double-blind, 

randomized study. Female patients have regular menstrual cycles between the ages of 

18-35 with class 3 anomalies included in the study and were divided into two groups 

according to the ovarian cycle stages in the menstrual cycle processes. These phases 

were calculated and determined according to the patient's menstrual date. Group I was 

determined as the follicular phase, while group II was the luteal phase. The VAS scale 

for pain measurement was recorded as 1, 2, 3, 6, 9, 12, 24, 36, 48, 60, 72 hours and 4, 5, 

6, 7th days postoperatively. In addition, the total consumption of analgesia was also 

recorded. Postoperative edema was recorded by stereophotogrammetry (3dMD Vultus) 

method, with measurements performed on postoperative 1st, 2nd, 3rd, 7th, 14th days 

and 1st, 2nd, and 3rd months. Nausea and vomiting were followed up and recorded in 
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the postoperative period. Also, age, operation time, intraoperative bleeding amount, and 

amount of the surgical movement of the patients were determined and recorded as other 

variables. The data were performed in TURCOSA (Turcosa Analytics Ltd. ġti, 

www.turcosa.com.tr) statistical software and the level of significance was accepted as p 

<0.05. 

A total of 24 patients were included in the study. While the mean age of the patients in 

the follicular phase group (n = 12) was 20.0 (19.0-21.8), it was 21.0 (19.3-22.8) in the 

luteal phase group (n = 12). The age, operation time, and the amount of surgical 

movements in the patients were found to be similar, and there was no statistical 

difference between the groups (p> 0.05). Although intraoperative bleeding was less in 

the luteal phase compared to the follicular phase, no significant difference was found (p 

= 0.068). Total mean VAS values were significantly lower in the luteal phase compared 

to the follicular phase (p = 0.039). In terms of the postoperative edema, the edema in the 

luteal phase was lower on the 7th, 14th, and 21st days compared to the follicular phase 

and a statistically significant difference was found (p <0.05). 

According to the results of this study, orthognathic surgery may be performed in the 

luteal phase of the menstrual cycle in female patients to reduce postoperative morbidity. 

However, further studies are needed to better understand the results of this study. 

Keywords: Menstrual cycle;  Morbidity; Orthognathic surgery;  Postoperative edema;  

Postoperative pain. 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Ortognatik cerrahinin temel hedefi konjenital veya geliĢimsel olarak oluĢan dentofasiyal 

deformiteleri düzeltmektir (Gonçales et al.  2014). Ortognatik cerrahi sonrasında 

postoperatif dönemde doku hasarıyla meydana gelen inflamasyon sonucu hastalarda 

ağrı, ödem, bulantı, kusma, gibi fiziksel durumu etkileyen morbidite ile sosyal ve 

fonksiyonel yetersizlikler sık görülmektedir (Phillips and Blakey III, 2008; Phillips, 

Blakey III and Jaskolka, 2008). Ameliyat sonrası genelde ilk 2 hafta içerisinde ödem 

dıĢındaki semptomlar gerileme göstermektedir (Jaskolka, 2008). Hasta memnuniyetini 

değerlendiren çalıĢmalar incelendiğinde ortognatik cerrahi sonrasında ağrı, ödem, 

uyuĢukluk, konuĢma bozuklukları ve beklenti farkının büyük olması hasta 

memnuniyetinin düĢtüğünü göstermiĢtir (Flanary and Alexander, 1983; Kiyak et al.  

1984; Kiyak, Vitaliano and Crinean, 1988; Neal and Kiyak, 1991). Ameliyat 

sonrasındaki inflamasyonun yönetimi bu nedenle önemlidir. Maksillofasiyal cerrahide 

inflamasyon yanıtını kontrol etmek için çeĢitli yöntemler tarif edilmiĢtir. Ġnflamasyonun 

belirtilerinden olan ağrı ve ödemin kontrolünde  steroidal antiinflamatuar ilaçlar 

(NSAĠĠ), kortikosteroidler ve opioid analjezikler kullanılabilmektedir.  

 Ġnflamasyon belirteçleri hormonal düzeylerden de etkilenmektedir. Kadınlarda 

menstrual siklus; yumurtlamadan önce ortalama 10-14 gün önce süren foliküler fazı; 

yumurtlamadan ortalama 14 gün sonra süren luteal fazı içerir.  

Foliküler fazda östrojen baskın iken, progesteron konsantrasyonları düĢük kalır. Ancak 

adet döngüsünün ikinci yarısı olan luteal (sekretuar) fazda progesteron korpus 

luteumdan salgılanır ve böylece baskın steroid hormon haline gelir (Vander, Sherman 

and Luciano, 1998). Bu hormonların ağrı duyarlılığı üzerindeki net etkisi muhtemelen 

onların pronosiseptif ve antinosiseptif etkilerinin toplamına (Martin, 2009) ve/ veya 

östrojen ve progesteron arasındaki etkileĢime bağlıdır. Hormonlar ve nosisepsiyon 

arasındaki iliĢki ve altta yatan mekanizmalar henüz aydınlatılmamasına rağmen 

(Sherman and LeResche, 2006; Klatzkin, Mechlin and Girdler, 2010),  hayvanlarda 
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östrojen ve progesteronun analjezik etkileri belgelenmiĢtir (Fillingim and Ness, 2000).  

Menstrual siklustaki sodyum ve su tutulumunun hormonlara bağlı olarak değiĢim 

gösterdiği bilinmektedir. Östradiol, endotelde vazodilatasyonu artırırken ve progesteron 

vasküler geçirgenliği arttırır. Bu amaçla menstrual siklusun postoperatif morbidite 

üzerindeki etkisini incelemek amacıyla invivo ve invitro pek çok çalıĢma yapılmaktadır. 

 Menstrual siklus fazlarının ortognatik cerrahide postoperatif morbitide üzerinde farklı 

etkileri olabileceği düĢünülmektedir ve literatürde ortognatik cerrahi ile menstrual 

siklusun postoperatif morbitiye olan etkisini değerlendiren bir çalıĢma 

bulunmamaktadır.  Bu çalıĢmanın amacı farklı menstrual siklus fazlarında çift çene 

osteotomisi yapılan yetiĢkin kadın hastalarda menstrual siklusun postoperatif 

morbitideye olan etksinin araĢtırılmasıdır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Ortognatik Cerrahi 

Ortognatik cerrahi büyüme ve geliĢim döneminde edinsel ya da konjenital deformiteler 

nedeniyle meydana gelen Ģiddetli iskeletsel bozukluğu tedavi etmek için uygulanan 

majör giriĢimleri kapsar (Gonçales et al.  2014).  Bu deformiteler estetik, fonksiyonel ve 

fonasyonel bozukluklara neden olmaktadır. Ortaya çıkan bu bozukluk bağlı olduğu 

sistemleri ve organları etkiler. Fiziksel etkilerinin yanı sıra bireylerin yaĢam kalitesini 

de etkileyerek psikososyal sorunlara neden olmaktadır (Reyneke, 2003). Bu amaçla 

ortognatik cerrahi ameliyatı fonksiyon ve fonasyonun düzeltilmesinin yanı sıra, yüz 

estetiğinin de beklenilen forma ulaĢmasını sağlamalıdır (Reyneke, 2003). Ortognatik 

cerrahi, estetik amacıyla yapılabileceği gibi, hastanın mevcut durumdaki okluzyonunu 

düzelterek çiğneme ve fonksiyon bozukluklarının düzeltilmesini amaçlamalıdır. Ayrıca 

nefes almada yaĢanan zorlukların düzeltilmesi ve konuĢma problemlerinin giderilmesi 

amacıyla da yapılmaktadır. Ortognatik tedavi, genellikle ameliyattan önce ve ameliyat 

sonrasında ortodonti ile birlikte uzun yıllar sürebilen multidisipliner takım çalıĢması 

gerektirmektedir (Shaw, Kumar and Dodds, 2010). 

Ortognatik cerrahinin endikasyonları arasında; 

 Sınıf 2 ve Sınıf 3 iskeletsel deformite nedenli çene anomalisi olan hastalar 

 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, 
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 Travma sonrası oluĢan kemik deformiteleri ve maloklüzyonlar yer alır (Larsen, 

2017). 

Dentofasiyal deformitelerin düzeltilmesi amacıyla en sık uygulanan cerrahi iĢlem üst 

çenede uygulanan Le Fort I osteotomisi ve alt çenede uygulanan bilateral sagital split 

ramus osteotomisidir (BSSO). Ġdeal ve stabil okluzyona ortodontik tedavi ile ortognatik 

cerrahinin iĢ birliği sonucunda ulaĢılır. 

2.1.1. Mandibular Osteotomilerin Tarihçesi 

Ortognatik cerrahi günümüze kadar pek çok araĢtırmacı tarafından tanımlanmıĢtır. 1849 

yılında ilk mandibular osteotomi Hullinhen tarafından anterior open bite nedenli 

mandibular prognatizm hastasına uygulanmıĢtır. Anterior subapikal osteotomi olarak 

adlandırılan günümüzdeki uygulamaya benzer bir teknik ile maloklüzyonları tedavi 

etmeye çalıĢmıĢtır (ġekil 1.1) (Bloomquist and Lee, 2004) 

 

 

 
 

ġekil 2.1. Hullihen‘in mandibular subapikal osteotomisi (Bloomquist and Lee, 2004). 

 

Ġlk tanımlanan halinden sonra üzerinde çok fazla çalıĢma bulunmayan bu teknik 1906 

yılında Blair tarafından mandibular prognatisi olan bir hastaya ―body‖ osteotomisi ile 

geliĢtirilmiĢtir. Günümüzde geçerliliğini yitirsede, Blair tarafından tanımlanan bu 

yöntem 1970‘li yıllara kadar modifikasyona uğramadan kullanılmıĢtır (Hausamen, 

2001)(ġekil 1.2A). Ek olarak Blair 1907 yılında mandibulanın horizontal düzlemdeki 

anomalilerinin düzeltilmek amacıyla ilk defa Horizontal Ramus Osteotomisi‘ni 

uygulamıĢtır (ġekil 1.2B) (Bloomquist and Lee, 2004). 
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Limberg 1925 yılında osteotomi hattını ramusun posterior sınırına yakın olacak Ģekilde 

mandibulanın sigmoid çentiğinden angulusun üst kısmına uzanan oblik bir kesi olacak 

Ģekilde taĢıyarak subkondiler posterior oblik ramus osteotomisini tanımlamıĢtır (ġekil 

2.2C) (Bloomquist and Lee, 2004). 

 

                    

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

osteotomisi, (C) Limberg‘in oblik ramus osteotomisi (Bloomquist and Lee, 2004) 

Caldwell ve Letterman, Limberg tarafıdan tanımlanan subkondikoler posterior ramus 

osteotomisini 1954 yılında modifiye etmiĢlerdir. Vertikal Ramus Osteotomisi olarak 

tanımlanan bu cerrahi teknikte osteotomi hattı sigmoid çentikten baĢlayarak angulusun 

anterior kısmında mandibula alt kenarına kadar uzatılmıĢtır. Bu teknikle osteotomi hattı 

mandibular foramenin posterioruna taĢınarak sinir hasarı riski düĢürülmüĢtür. Hinds ve 

arkadaĢlarının 1970 yılında tanımladıkları Ġntraoral Ramus Osteotomisi günümüzde ileri 
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derecede mandibular prognatisi olan hastaların tedavisinde hala klinik geçerliliğini 

sürdüren bir teknik olmuĢtur (Mathes and Hentz, 2006). 

Ters ―L‖ osteotomisi; subkondiler posterior oblik ramus osteotomisi modifiye edilerek 

1927 yılında Wassmund tarafından tanımlanmıĢtır (ġekil 1.3A). Bu osteotomi 1968 

yılında Caldwell ve arkadaĢları tarfından mandibula alt kenarı hizasında horizontal bir 

kesi yapılarak modifiye edilmiĢ ve ―C‖ osteotomi olarak adlandırılmıĢtır (ġekil 1.3B). 

Eklenen bu ostetomi hattı mandibular ilerletme cerrahisinde greftleme ihtiyacını  

ortadan kaldırmıĢtır(Bloomquist and Lee, 2004). 

             

ġekil 2.3. (A) Ters ―L‖ osteotomisi, (B) ―C‖ osteotomisi (Bloomquist and Lee, 2004) 

 Mandibulanın geriye doğru hareket ettirilmesinde kullanılan cerrahi yöntemler, 

ilerletilmesine yönelik cerrahi yöntemlere göre daha yaygın olarak kullanılmaktadır. 

Temel sebeplerden biri alt çenenin ilerletme hareketine karĢı suprahyoid kas grubunun 

karĢıt aktivitesi nedeniyle yeterli stabilitenin sağlanmayacağının düĢünülmesi ve sıklıkla 

ortaya çıkan greftleme ihtiyacıdır (Bloomquist and Lee, 2004).   

1957 yılında literatüre büyük katkı sağlayan Hugo Obwegeser ve Richard Trauner 

tarafından mandibular prognati ve mandibular retrognatinin düzeltilmesi için tanımlanan 

sagittal split ramus osteotomisi tekniğiyle mandibular ortognatik cerrahide yeni bir 

dönem baĢlamıĢtır. Bu yöntemle mandibulada oluĢturulan osteotomi hattı sonrasında 

proksimal ve distal segment olarak iki segment elde edilmiĢ ve temas artırılarak greft 

gerekliliği en aza inmiĢtir (Bloomquist and Lee, 2004). Sagittal split ramus osteotomisi 

1961 yılında Dalpont modifiye etmiĢtir. Dalpont yaptığı modifikasyonla mandibular 

bukkal kemikteki osteotomi hattını distaldeki molar diĢin posterioruna kadar vertikal 

Ģekilde uzatarak segmentler arasındki temas alanını arttırmıĢtır (ġekil 1.4B) (Dal, 1961). 
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1968‘de Hunsuck medial kortikal kesi hattını ramusun arka kenarından lingulanın 

hemen arkasına taĢıyarak tekniği güvenilir ve kolaylıkla uygulanabilir forma getirmiĢtir. 

Musculus pterygoideus medialisin proksimal segmentteki insersiyosu korunarak 

mandibular ilerletme ve rotasyonlarda distal segmentin hareket etmesini engellemenin 

önüne geçilmiĢtir  (ġekil 1.4C) (Mathes and Hentz, 2006).  

 

 
(A)                                                    (B)                                                 (C) 

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

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

and Arkuszewski, 2013) 

 

 Bilateral sagittal split ramus osteotomisi (BSSO) günümüzde mandibular ortognatik 

cerrahi yöntemler içerisinde en yaygın olarak kullanılan yöntemidir. Bu teknik 

mandibulanın istenilen pozisyon ve yönlerde tekraradan konumlandırılmasına olanak 

sağlamakta olup uygulaması kolaydır. Kemik temas yüzeyinin geniĢlemesi sayesinde 

stabilitenin korunmasına imkan sağlayarak ĠMF gereksinimini azaltmaktadır (Stearns, 

Fonseca and Saker, 2000; Bloomquist and Lee, 2004).  

2.1.1.1. Mandibular Ortognatik Cerrahi Teknikler 

2.1.1.2. Bilateral Sagital Split Ramus Osteotomisi 

Bilateral sagittal split osteotomisi 1957 yılında Obwegeser ve Trauner tarafından 

tarafından tanımlanmıĢtır (ġekil 1.5A). 1961‘de Dalpont BSSO da yaptığı 

modifikasyonla mandibular prognati ve retrognatinin tedavisinde etkin rol oynamıĢtır 

(ġekil 1.5B). Bilateral sagittal split osteotomisi simetrik veya asimetrik ileri ya da geri 

konumlandırma için kullanılır (Lupori, Kewitt and Van Sickels, 2000). Horizontal 
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yöndeki deformitelrin tedavisi de dahil olmak üzere etkin bir yöntemdir (Bloomquist 

and Lee, 2004). 

 

                                     A                                                               B 

ġekil 2.5. Sagittal Split Ramus Osteotomisinin Modifikasyonları. 

 A: Obwegeser ve Trauner‘in Tekniği  (Obwegeser, 1955) 

 B: Dalpont Modifikasyonu (Dal, 1961) 

Cerrahi teknik  

 Hasta genel anestezi altında nazotrakeal entübe edilir ve ameliyathane sterilizasyon 

Ģartlarına uygun Ģekilde hazırlanır. 

 Cerrahi sahada anestezi sağlanması ve vazokonstrüksiyon amaçlı 10 dakika önce 

ramusun bukkali ve lingualine, mandibulanın angulus ve korpus bölgelerine 

vazokonstriktör içeren bir lokal anestetik (1:100000 konsantrasyonda epinefrin) 

yapılır. Dudak bölgesine cerrahi prosedür süresince steroidli pomad uygulanmalıdır  

(Reyneke, 2003). 

 Ġnsizyon mukoza, kas ve periostu içerecek Ģekilde ramusun anterior kenarının üçte 

iki üst kısmından baĢlar, birinci molar diĢin distaline kadar uzanır (ġekil 2.4.A). 

Mukoperiosteal flepin kapatılabilmesi ve suturasyonun kolay olması için 

insizyonun kenarında en az 5 mm‘lik nonkeratinize diĢeti bırakılmalıdır (Reyneke, 

2003). 
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 Cerrah mukoperiosteal flebi mümkün olduğunca bukkale ve yukarıya doğru 

geniĢletilerek temporal ve massater kas ataĢmanlarını diseke etmelidir. Böylece 

ameliyat sahasının rahat görülmesine ve fiksasyonun daha rahat yapılmasına olanak 

sağlanır (Reyneke, 2003). 

 Lingualde yapılacak olan diseksiyonda oblik sırttan baĢlanarak kemik teması 

kaybedilmeden mukoperiosteal flep kaldırılmalıdır (ġekil 2.4.B). Böylece lingula 

görülür kılınarak yeri belirlenmiĢ olur (ġekil 2.4.C) (Reyneke, 2003) 

 

ġekil 2.6. (A) Mukoza insizyonu, (B) Subperiostal diseksiyon, (C) Lingulanın 

tanımlanması (Reyneke, 2003) 

 

 Lingula diseksiyonu tanımlanınca, medial ramusta oluĢturulan osteotomi fissür frez 

ya da Lindeman frezi ile okluzal yüzeye paralel Ģekilde yapılır. Osteotomi hattı 

lingulanın posterioruna uzanır ve lingual korteks üzerinde mandibulanın medüller 

kemiğine kadar devam edilir (ġekil 2.5.A) (Reyneke, 2003). 
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 Horizontal osteotomi medial kesinin süperiorundan baĢlar ve ikinci molar diĢin 

mezialine kadar uzatılır. Kesi hattının bukkal korteks boyunca kemiğin medüller 

tabakasında yaklaĢık 5 mm derinlikte yapıldığından emin olunmalıdır (Reyneke, 

2003). 

 Vertikal kesi hattını oluĢturabilmek için mandibulaya body ekartörü yerleĢtirilir. 

Vertikal osteotomi hattı horizontal ostetomi hattının sonladığı 2. Molar diĢin 

mesialinden mandibulanın inferior kenarına doğru tamamlanır (ġekil 2.5B).  

 Mandibula corpusunun alt kenarının ostetomiye dâhil olması gerekmektedir. BSSO 

sınırı alt sınırda kalmalı ve lingual korteksi içine almalıdır. Ġnferior alveolar sinirin 

bukkakl kortekse ve alt kenara çok yakın olduğu hastalarda cerrah bu kesi hattını 

oluĢtururken dikkatli olmalıdır (Reyneke, 2003) 

 

ġekil 2.7. (A) Medial horizontal kemik kesisi, (B) Mandibular vertikal gövde kesisi 

(Reyneke, 2003) 

 

 Kesi hatları oluĢturulduktan sonra devamlılığı kontrol edilmeli ve osteotom 

yardımıyla (10 mm geniĢliğinde) tamamen ayrılmalıdır. Osteotom bukkal kortekste 

kalmalı ve mandibula desteklenmelidir (Reyneke, 2003). 

 Osteotomi tamalandığında mandibula spreaderlar yardımı ile açılarak iki segmente 

ayrılır. Distal ve proksimal segmentler arasında akalan nörovasküler paket kontrol 

edilmelidir (ġekil 2.6). Nörovasküle demet proksimal segmentte kaldı ise nazik bir 

Ģekilde distal segmente taĢınmalıdır (Reyneke, 2003). 
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ġekil 2.8. Split AĢamasında seperatörlerin yerleĢtirilmesi(Reyneke, 2003) 

 

 Ayırma iĢleminden sonra mandibulanın önceden planlan konumuna taĢınması için 

rehber splintler yardımıyla intermaksiller fiksasyon yapılır. Proksimal segmentin 

pasif pozsiyonu kontrol edilerek kondilde olası sapmaların önüne geçilir. 

Mandibula böylece yeni konumunda rijit olarak fikse edilir (Reyneke, 2003). 

2.1.2. Maksiller Osteotomilerin Tarihçesi 

Rene Le Fort tarfından kadavralar ile yapılan çalıĢmalarda tanımlanan farklı Ģiddet ve 

yönlerde künt travmalar günümüzde Le Fort sınıflandırması olarak bilinen maksiller 

yüz kırıklarını ve yüz kırıklarının düzlemlerini tariflemiĢtir. Le Fort I, II ve III tipi 

osteotomi çeĢitleri Le Fort kırığına olan benzerliklerinden kaynaklanmaktadır(Naini and 

Gill, 2017). Von Langenback ilk maksiller osteotomiyi 1859 yılında nazal polip 

eksizyonunda kullanmıĢtır. Okluzyon problemlerini gidermek amacıyla anterior 

segmentte maksiller osteotomi ilk olarak 1921 yılında Chon-Stock tarafından 

yapılmıĢtır. Maksillanın bir bütün halinde sadece palatinal vasküler yapılarla 

beslenebileceği anlaĢılana kadar segmental osteotomilere devam edilmiĢtir.  Orta yüz 

deformitelerinin düzeltilmesi için Rene Le Fort tarafından tanımlanan Le Fort I 

osteotomisini Wassmund 1927 yılında uygulamıĢtır. Ancak maksillanın total 

mobilizasyonu ve yeniden konumlandırılması Axhausen tarafından 1934‘de 

gerçekleĢtirilmiĢtir (Perciaccante and Bays, 2004).  
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1942 yılında maksillanın hareketlendirilebilmesi için pterigomaksiller bileĢke ayırılmıĢ 

ve eksternal traksiyon yöntemi ile iki aĢamadan oluĢan cerrahi giriĢimi denenmiĢtir.  

Hugo Obwegeser 1965 yılında maksillanın tek seferde tüm düzlemlerde ayrılmasını 

sağlayarak stabil pozisyonlandırılmasını sağlamıĢtır. Bell ve ark. Le Fort I ―down 

fracture‖ tekniğini maymunlar üzerinde yaptığı çalıĢma ile down fracture sonrası 

palatal, bukkal ve gingival mukozanın sağlam kaldığı durumlarda; palatinal arterin 

desteği kaybolsa bile maksiller segmentin beslendiği gösterilmiĢtir. Bell ve ark. total 

maksiller osteotomiyi takiben revaskülarizasyon fenomenini ve osseöz iyileĢmeyi 

göstermiĢlerdir (Perciaccante and Bays, 2004). 

Le Fort I osteotomi, maksiller ortognatik cerrahide en güvenlir ve en sık tercih edilen 

osteotomi yöntemidir. 

2.1.3. Maksiller Ortognatik Cerrahi Teknikleri 

2.1.3.1. Le Fort I Osteotomi 

Ortognatik cerrahi prosedürleri içinde Le Fort I osteotomi, en güvenlir ve en sık tercih 

edilen osteotomi yöntemidir. Hastaların estetik ve fonksiyonel problemlerini etkin ve 

stabil bir Ģekilde düzeltmesi ve uyulamasının kolay olması sık tercih edilmesinin ana 

nedenleridir (Hoffman and Islam, 2008). 

Maksillada uygulanan Le Fort I osteotomisi, maksillanın öne, arkaya, aĢağı ve yukarı 

yönlerde hareket ederek yeniden konumlandırılmasını sağlar. Alt çene cerrahisi ile 

kombine edilebilir ve sonuçları öngörülebilir stabil bir prosedürdür (Proffit, White and 

Sarver, 2003). Le Fort I osteotomisi endikasyonları arasında;  üst çenenin asimetrisi, üst 

çene hipoplazileri, üst çenenin vertikal yetersizliği veya fazlalığı olarak sayılabilir 

(Yamauchi et al.  2005). Alt çene kaynaklı open bite hastalarında da mandibular 

cerrahiye ek olarak uygulanması tedavinin stabilitesini artırmaktadır (Hausamen, 2001). 

Cerrahi Teknik 

 Le Fort I osteotomi genel anestezi altında hipotansif anestezi ile yapılarak 

kanamanın azaltılması amaçlanır.  
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 Maksillada vertikal değiĢimleri ölçebilmek için pek çok cerrah tarafından nasion 

bölgesine vida veya K teli konurken günümüzde metilen mavisi ile hareketsi stabil 

dokuda iĢaretleme sağlanmaktadır.  

 ĠĢleme baĢlamadan 10 dk önce vazokonstrüktör içeren (1:100000 konsantrasyonda 

epinefrin) bir lokal anestezik maksiller sulkusa ve tüber bölgesine subperiosteal 

olarak enjekte edilir. 

 Vestibül sulkusta horizontal insizyon 15 nolu bistüri kullanılarak 16-26 nolu diĢler 

arasında kalan alanda mukogingival bileĢimin 2-3mm altında kalacak Ģekilde tam 

kat olarak yapılır (ġekil 2.1A) (Perciaccante and Bays, 2004; Reyneke, 2011). 

 Subperiosteal flep kaldırılmasını takiben çift tarflı apertura priformisler açığa 

çıkarılır, anterior nasal spina diseke edilir. Mukoperiosteal flep pterygoid plaklara 

kadar masiller sinüsün lateral duvarını takip edecek Ģekilde bir bütün halinde 

kaldırılır. Nazal mukoza lateral nazal duvarlardan ve nazal tabandan dikkatlice 

ayrılarak diseke edilir.  (ġekil 2.1B) (Perciaccante and Bays, 2004). 

 

 

ġekil 2.9. (A) Horizontal Ġnsizyon, (B) Mukoperiostal Flep Diseksiyonu (Perciaccante 

and Bays, 2004). 
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ġekil 2.10. (A) Bukkal kortikal kemik kesisi, (B) Pterygomaksiller birleĢimin ayrılması 

(Perciaccante and Bays, 2004). 

 

 Planlanan osteotomi hattı apetura priformisten baĢlayarak sinüs lateral duvarından 

pterygomaksiller birleĢim bölgesine doğru okluzal düzleme paralel ve diĢ 

köklerinden en az 3mm uzakta olacak Ģekilde oluĢturulur. Kesi sırasında nazal 

mukoza perforasyonundan korunmak için nasal mukoza periost elevatörü yarımıyla 

korunmalıdır.(ġekil 2.2.A)(Perciaccante and Bays, 2004). 

 Osteotomiler tamamlandıktan sonra eğri uçlu bir osteotom pterygomaksilller 

butresse yerleĢtirilir. Ayırma iĢlemi sırasında bir parmak palatinalde hamulus 

bölgesine yerleĢtirilerek osteotomun terinden emin olunur. Ostetomi tanalandıktan 

sonra kanama kontrol edilir. Daha sonra lateral nasal duvarlar ve nasal septum 

uygun bir Ģekilde ayrılır (ġekil 2.2.B) (Perciaccante and Bays, 2004; Reyneke, 

2011).  

 

ġekil 2.11. (A) Anterior maksillaya uygulanan parmak basıncı ile downfracture, (B) 

Maksillanın tüm yönlerde mobilizasyonu (Perciaccante and Bays, 2004). 



 15 

 Maksilla anteriora basit bir manüplasyon ile harektlendirilir (ġekil 2.3.A). Hook 

ve tesiyerler yardımıyla tam mobilizasyonun sağlanan maksillanın down fracture 

hareketi kontrol edilir (ġekil 2.3B) (Perciaccante and Bays, 2004). 

 Maksiller hareketin miktarına ve Ģekline göre hareketi yapmasına engel olan 

kemik ve kıkırdak yapılar üzerinde traĢlama yapılır. Eğer maksiller gömme 

planlanıyorsa (impaction) kesi hattında gömme miktarı kadar paralel bir kemik 

kesisi yapılarak aradan kemik fragman çıkartılır. 

 Maksillanın öngörülen konumuna uygun hazırlana rehber splintler ile 

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 (Perciaccante and 

Bays, 2004).  

 Kanama kontrolü yapılır ve yara kenarları 3/0 ipek veya rezorbe olan sutur ile 

kapatılır. 

2.1.4. Ortognatik Cerrahinin Komplikasyonları 

Ortognatik cerrahiden sonra birçok intraoperatif ve postoperatif komplikasyon ortaya 

çıkabilir (O‘RYAN, 1990; Panula, Finne and Oikarinen, 2001; Thomas, Sarver and 

Tucker, 2003). Tabloda, maksillada (Tablo 1.1) ve mandibulada (Tablo 1.2) ortognatik 

cerrahinin intraoperatif ve postoperatif komplikasyonları gösterilmiĢtir. 
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Tablo 2.1. Ortognatik cerrahi sonrasında maksillada karĢılaĢılabilecek komplikasyonlar 

(O‘RYAN, 1990; Panula, Finne and Oikarinen, 2001; Thomas, Sarver and Tucker, 

2003) 

 

M
A

K
S

ĠL
L

A
 

Ġntraoperatif Komplikasyonlar  

 

Postoperatif Komplikasyonlar  

 

 

1. Beklenmeyen kanama  

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  

 

Tablo 2.2. Ortognatik cerrahi sonrası mandibulada görülebilecek komplikasyonlar  

(O‘RYAN, 1990; Panula, Finne and Oikarinen, 2001; Thomas, Sarver and Tucker, 

2003) 

 

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  
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Ortognatik cerrahiden sonra en sık görülen postoperatif komplikasyonlar arasında ağrı, 

ödem, bulantı ve kusma, trismus, iĢlevsel bozukluklar vardır (Phillips and Blakey III, 

2008; Phillips, Blakey III and Jaskolka, 2008). Ödem dıĢında oluĢan semptomlar 

genellikle ameliyattan sonraki ilk hafta içinde kaybolur (Jaskolka, 2008). ÇalıĢmalar, 

ortognatik cerrahi sonrası hasta memnuniyetini olumsuz etkileyen ana faktörlerin 

postoperatif ağrı, ödem, duyu kaybı, hasta beklentileri ile cerrahi sonuçlar arasındaki 

fark ve postoperatif konuĢma problemleri olduğunu göstermiĢtir (Flanary and 

Alexander, 1983; Kiyak et al.  1984; Kiyak, Vitaliano and Crinean, 1988; Neal and 

Kiyak, 1991). Ortognatik cerrahi sonrası hastaneye yatıĢların baĢlıca nedenleri ameliyat 

sonrası ağrı ve ĢiĢliktir. Ortognatik cerrahi sonrası hastalar genellikle postoperatif bakım 

ve acil durumlar için birkaç gün hastaneye kaldırılır (Peacock et al.  2014; Gupta et al.  

2017). 

 

2.2. Ödem 

Su, insan vücut ağırlığının%60'ını oluĢturur. Bu suyun%40'ı hücre içi alanda, %20'si ise 

hücre dıĢı alanda oluĢur. Ödem terimi; hücreler veya vücut boĢlukları arasındaki 

boĢlukta anormal sıvı birikimi anlamına gelir (Isselbacher et al.  1994). Ödem, 

genellikle ekstraselüler alanda görülebilen, ancak bazen intraselüler bölgede görülen 

aĢırı sıvının birikmesidir. Kılcal damarlardan aĢırı sıvı çıkıĢı ve yetersiz lenf drenajı 

nedeniyle interstisyel boĢluktan venöz boĢluğa bozulmuĢ sıvı dönüĢü ekstraselüler 

boĢluktaki ödemin ana nedenleridir (Aukland, 1994). Çene cerrahisi ameliyatları 

sırasında oluĢan doku hasarından dolayı yara bölgesinde ozmotik basınç artar. Ozmotik 

basınç arttıkça hiperemi, vazodilatasyon ve kılcal geçirgenlik artar. Sonuç olarak, 

hücreler arası alanda granülosit ve monosit göçü gözlenir. Ödem, eksüda ve transüda 

oluĢumu ile ortaya çıkar. Enflamatuar ödem, artmıĢ vasküler geçirgenlik ve plazma 

protein ekspresyonu eĢlik eder, böylece dokuda ekspansiyon oluĢur (Trowbridge and 

Emling, 1993; López-Ramírez et al.  2012). Ġki tür ödem vardır: iltihabi ödem ve 

iltihabi olmayan ödem (hemodinamik ödem). Hemodinamik ödem sıvısı az miktarda 

protein ve kolloid içerir ve transüda (inflamatuar olmayan ödem sıvısı) olarak 

adlandırılır. Öte yandan iltihabi ödem, protein ve hücreler açısından zengindir ve eksüda 

(enflamatuar iltihaplı ödem sıvısı) olarak adlandırılır. Hücreler arası boĢlukta sıvı 

birikimi, damarın venöz kapasitesini ve lenfatik dolaĢımını aĢarak yumuĢak doku 
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ödemine neden olabilir. Lokal olarak artmıĢ vasküler geçirgenlik, yetersiz venöz dönüĢ, 

artmıĢ kılcal basınç, lenfatik obstrüksiyon ve lenfatik damar hasarı lokal ödem oluĢturan 

mekanizmalardır. Ameliyat sonrası ödem de ameliyat sırasında lenfatik damarların 

hasar görmesi ile ilgilidir. Hücre içi ödem genellikle hücre içindeki metabolik sistemin 

inhibisyonu ve hücre distrofisi ile ilgilidir. Bu nedenlerle hücre zarındaki iyon pompası 

engellenir; hücrelerde artmıĢ sıvı ve ödem oluĢur (Aukland, 1994). Ödem cerrahiden 

24-48 saat sonra maksimuma ulaĢır, zamanla azalır ve 5-7 gün içinde farkedilmeyecek 

konuma gelir (López-Ramírez et al.  2012). Ortognatik cerrahide, büyük mukoperiosteal 

flep dizaynı ve osteotomi, postoperatif dönemde çeĢitli seviyelerde ödeme neden 

olabilir. Ödem varlığı hava yolunu, hastanın rehabilitasyonunu ve cerrahi sonuçlarını 

ciddi Ģekilde etkiler (Chegini and Dhariwal, 2012). Ödemin miktarı, hastanın cinsiyeti, 

yaĢı, genel durumu, ameliyat süresi, osteotomi sırasında yetersiz veya uygunsuz 

irigasyon, cerrahi travmanın ciddiyeti, doku hasarının derecesi ve periosteal flebin 

geniĢliği gibi birçok faktörden etkilenir. 

2.2.1. Ödem Kontrol Yöntemleri 

Ameliyat sonrası ağrı ve ödem yeterince kontrol edilemezse; iyileĢmenin gecikmesi, 

hastanede kalıĢ süresinin ve hastanın hastaneye yatıĢ ihtiyacının artması, tedavi 

maliyetinin artması ve hasta memnuniyetsizliği gibi dezavantajlar izlenebilir. BaĢ ve 

boyun cerrahisi ile bağlantılı enflamatuar tepkiyi kontrol etmek için çeĢitli yöntemler 

tarif edilmiĢtir. Analjezikler, kortikosteroidler (Schaberg, Stuller and Edwards, 1984; 

Montgomery et al.  1990; Hazrati, Weber and Griffin, 1995; Üstün et al.  2003; Widar 

et al.  2015) proteolitik enzimler-sistemik enzim tedavisi (Shetty and Mohan, 2013), 

düĢük doz lazer tedavisi (Gasperini, de Siqueira and Costa, 2014; Alan et al.  2016), 

manuel lenf drenajı (MLD) (Yaedú et al.  2017) gibi tedavi yöntemlerini içerir. Ayrıca 

çene-yüz cerrahisinde elastik bandaj uygulaması, buz uygulaması (Rana et al.  2011), 

dren yerleĢtirilmesi ve hipoterapi (Moro et al.  2011; Rana et al.  2011; Glass, 

Waterhouse and Shakib, 2016) gibi fiziksel yöntemler de kullanılmaktadır. 

 

Kortikosteroidler 

Kortikosteroidler üçgene benzer Ģekilde ve bir endokrin bez olan surrenal bezlerde 

üretilir ve salgılanır. Sürrenal bezler; dıĢta korteks ve içte medulla olmak üzere iki 

kısıma ayrılır. Surrenal bezlerin temel iĢlevi, gerginlik veya stres dönemlerinde steroid 
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ve katekolamin salmaktır. Kortikosteroidler, adrenal korteksten salgılanan doğal 

steroidleri ve sentetik analogları ifade eder. Kortikosteroidler, glukokortikoidler ve 

mineralokortikoidler olmak üzere iki temel formda bulunur (Ngeow and Lim, 2016). 

Ġnsan vücudundaki doğal glukokortikoid hidrokortizondur ve adrenal bezlerden her gün 

15-30 mg salınır (Alexander and Throndson, 2000). Halka opentanoperhidrofenantren 

(steroid) çekirdeğinin çekirdeği 21 karbon bileĢiği içerir, bu Dr. William C. Kendal 

tarafından saflaĢtırılmıĢtır. 

1948'de Hence ve arkadaĢları tarafından kortizon ve kortikotropin, romatoid artritin 

inflamatuvar sürecini inhibe etmek için kullanıldı (Montgomery et al.  1990). Bu 

çalıĢma örnek alınarak, çeĢitli kortikosteroid formları sentezlendi. AraĢtırmacılar, 

kortikosteroidlerin biyolojik özelliklerinin, belirli kimyasal grupların ve moleküler 

yapılarındaki ince değiĢikliklerin kaldırılmasıyla değiĢtirilebileceğini buldular (Messer 

and Keller, 1975; Ngeow and Lim, 2016). Steroid çekirdeğindeki C1 pozisyonunun 

dehidrojenasyonu nedeniyle, prednizolonun antiinflamatuvar etkisi 4-5 kat artar. 1957 

yılında Arth ve ark. C16 konumuna bir metil grubu ve C9 konumuna bir flor atomu 

ekleyerek deksametazonu sentezledi. C9 pozisyonuna eklenen flor, anti-enflamatuar 

etkiyi büyük ölçüde arttırır. Deksametazonun mg aktivitesi prednizon ve 

prednizolonunkinin 5-10 katı ve kortizonun 30 katıdır (Messer and Keller, 1975; Ngeow 

and Lim, 2016). Enflamasyonun bastırılmasının, glukokortikoidlerin etki 

mekanizmasının sonucu olduğuna inanılmaktadır. Lökosit göçünü ve fagositozu 

azaltırlar, dolaĢımdaki lenfositlerin, bazofillerin, eozinofillerin ve monositlerin sayısını 

azaltırlar, kollajen sentezini ve fibroblast proliferasyonunu azaltarak granülasyon 

dokusunun azalmasına yol açarlar. Enflamasyonu engellemenin ana iĢlevi, vazoaktif 

maddelerin (prostaglandinler ve lökotrienler gibi) sentezini engellemek ve sitokin 

miktarını azaltmaktır. Ayrıca lipolitik enzimlerin ve proteolitik enzimlerin (fosfolipaz, 

kollajenaz, elastaz gibi) salgılanmasını da azaltabilir (Alexander and Throndson, 2000). 

Glukokortikoidler, lizozim salınımını azaltır ve kılcal damarların geçirgenliğini azaltır, 

böylece kılcal damarlardan doku boĢluğuna sıvı ve plazma proteinlerinin çıkıĢını azaltır. 

Ancak bradikinin oluĢumunu engelleyerek vazodilasyonu önlerler. Bu mekanizma 

sayesinde ödemin azalmasına bağlı olarak postoperatif ödem ve postoperatif ağrı skoru 

azaltılabilir (Messer and Keller, 1975). Kortikosteroidlerin uygulanmasının 

prostaglandin sentezinin inhibisyonunu artırarak analjezik etkiler sağlayabileceğine 

inanılmaktadır (Arth et al.  1958). 
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1960'ların sonlarında ve 1970'lerin baĢlarında, kortikosteroidler ödemi en aza indirmek, 

postoperatif ağrıyı hafifletmek ve sinir yenilenmesini desteklemek için çeĢitli oral 

cerrahi prosedürler yoluyla kullanıldı (Hooley and Francis, 1969; Guernsey and 

DeChamplain, 1971). Müdahale sonrası ağrı, beslenme problemleri ve hava yolunun 

kontrolü amacıyla hastanın stabil durumunu kontrol etmek için hospitalizasyon gerekir. 

Kısa süreli yüksek doz kortikosteroidlerin uzun süreli kullanımı, ameliyat sonrası ağrıyı 

azaltabilir, riski en aza indirebilir ve hastanede kalıĢ süresini kısaltabilir. Ünlü Oral ve 

Maksillofasiyal Cerrahi Derneği, ortognatik cerrahide glukokortikoid kullanımı için 

kesin bir protokol sağlamasa da, bu uygulama birçok merkezde standart tedavi haline 

gelmiĢtir (Hazrati, Weber and Griffin, 1995; Moro et al.  2011; Chegini and Dhariwal, 

2012). Kortikosteroid kullanımının, ortognatik cerrahi dahil birçok cerrahi prosedürden 

sonra postoperatif ağrı, ödem, trismus, bulantı ve kusmayı azalttığı düĢünülmektedir 

(Chegini and Dhariwal, 2012). Dentoalvelor cerrahisinde en yaygın kullanılan 

kortikosteroidler deksametazon (po), deksametazon asetat (im), deksametazon sodyum 

fosfat (im / iv), metilprednizolon (po), metilprednizolondur. Uzun (im / iv) ve 

metilprednizolon sodyum süksinat (im / iv) (Alexander and Throndson, 2000; Ngeow 

and Lim, 2016). Ortognatik cerrahiden sonra ĢiĢliği azaltmak için çeĢitli yöntemler 

kullanılmıĢtır. En sık kullanılan lokal uygulama yöntemi soğuk uygulamadır (Schaubel, 

1946; Moro et al.  2011). Terapötik soğuk kompreslerin ödem, ağrı ve inflamasyon 

üzerinde olumlu etkisi olduğuna inanılmakta, ayrıca kanama ve hematom oluĢumunu 

azalttığı da bildirilmektedir. 

 Hiloterapi sistemi, konturlu bir maske ile cerrahi yara bölgesine soğuk uygulanabilen 

geleneksel soğuk kompres teknolojisine bir alternatiftir. Hiloterapi maskesi yüz Ģekline 

göre tasarlanmıĢtır ve cilde temas eden tüp vasıtasıyla belirli bir derecede soğutulmuĢ su 

sağlar. Sabit 15 ° C sıcaklıkta soğutma tedavisi uygulamak ve hastanın rahatsızlığını 

izlemek, onları geleneksel kriyoterapi ve iyatrojenik soğuk yaralanmalarının 

komplikasyonlarından koruyabilir (Belli, Rendine and Mazzone, 2009). Raporlara göre 

düĢük doz tedavi postoperatif ağrı, ödem, triseps ve hasta memnuniyeti açısından 

faydalı bir uygulamadır ve geleneksel buz paketlerinden daha etkili bir uygulama 

yöntemidir (Bates and Knepil, 2016). 
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2.2.2.  Ödem Ölçüm Yöntemleri 

Literatürde pek çok ödem ölçüm yöntemin kullanıldığı görülmektedir. Subjektif ödem 

değerlendirme yöntemleri (klinik gözlemsel ödem değerlendirmesi gibi), zamanla 

değiĢen ölçütlere dayalı nesnel değerlendirme yöntemleriyle değiĢtirilmiĢtir. MacGregor 

ve Ady, klinik deneyimlerine dayanarak postoperatif ödemi değerlendirmek için "0-1-2-

3" ölçeğini kullanmıĢtır (MacGregor and Addy, 1980). Henrikson ve ark.  hastalara "0-

1-2-3" derecelendirmesi vererek ve aynanın önünde kendilerini değerlendirmelerini 

istemiĢlerdir (Henrikson, Thilander and Wåhlander, 1985). Standardizasyonu sağlamak 

için ölçüm noktalarını metilen mavisi (Henrikson, Thilander and Wåhlander, 1985) ile 

iĢaretlemiĢtir. Amin ve ark.  mandibula ve gözün lateral kantusu arasındaki mesafeyi 

ölçerek ödemi değerlendirmek için benzer bir yöntem kullanmıĢtır (Amin and Laskin, 

1983). Daha sonraki dönemlerde ödemin ölçümü, facebow ve sefalostat yardımıyla 

yapıldı (Krekmanov and Nordenram, 1986; Berge, 1988). Beirne ve ark,. ancak facebow 

ile yapılan ölçümlerin baĢarılı olduğu bildirilmiĢtir (Beirne and Hollander, 1986). 

Günaydın ve arkadaĢları bukkal mukoza ile masseter ve bukkal kaslar arasındaki 

mesafeyi ölçmek için ultrasonografi kullanmıĢtır (Günaydin et al.  1985). Teknolojinin 

geliĢmesiyle birlikte postoperatif ödem değerlendirmesinde birçok teknoloji 

geliĢtirilmiĢ, eski teknolojiler yerini daha objektif veriler sağlayan üç boyutlu 

değerlendirme yöntemlerine bırakmıĢtır. Üç boyutlu görüntüleme ekipmanı, internal 

yumuĢak doku ve sert doku ekipmanı veya eksternal yüzey tarayıcıları olarak 

sınıflandırılabilir. 

Postoperatif dönemde yumuĢak dokudaki değiĢimlerin değerlendirilmesinde kullanılan 

antropometrik yöntemler, iyonlaĢtırıcı radyasyon (X-ıĢını ve X-ıĢını olmayan 

yöntemler) ve cihaz ile yakalanan nesne arasındaki fiziksel temasa (temaslı ve temassız 

yöntemler) göre sınıflandırılabilir (Menezes and Sforza, 2010). Dahili görüntüleme 

ekipmanı, geleneksel üç boyutlu ve koni ıĢınlı bilgisayarlı tomografi tarayıcılarını 

(Danforth, Peck and Hall, 2003; Kau et al.  2005), manyetik rezonans görüntüleme 

ekipmanını (Kau, Cronin and Richmond, 2007; Meisami et al.  2007) ve ultrason 

ekipmanını (Shetty and Mohan, 2013) içerir. Bahsedilen ekipmanlar klinik veri sağlar, 

yüksek radyasyon dozu ve pahalı olması gibi dezavantajları vardır. Eksternal tarayıcılar 

daha az invaziv olması ve fiyatının düĢük olması gibi avantajlara sahiptir. Bunlar, ıĢık 

tabanlı hareli saçılma teknolojisi (Takasaki, 1970) lazer tarayıcılar (Harrison et al.  
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2004; Marmulla et al.  2004) ve stereofotogramometri (Hajeer et al.  2002) kullanan 

ekipmanı içerir. 

2.2.2.1. Stereofotogrametri 

Fotogrametri, fotoğrafları ölçme bilimidir ve tıpta ve diĢ hekimliğinde 1940'lardan beri 

kullanılmaktadır (Berghagen, 1951). Stereofotogrametri, bir dizi optik, matematiksel ve 

fotografik ilkeye dayanan bir ölçüm tekniğidir. Amaç, yere veya bir uçağa monte 

edilmiĢ iki kamera ile çekilen fotoğrafları kullanarak fotoğrafı çekilen nesnenin Ģekli ve 

yapısı hakkında bilgi elde etmektir (Aytaç, 1958). Stereofotogrametri bir veya daha 

fazla eĢzamanlı olup, aynı anda görüntü alarak ve bunları dijital ortamda birleĢtirerek 

3D görüntüler elde edebilen invaziv olmayan bir sistemdir. Bu teknik ilk olarak 1967'de 

Burke ve Beard tarafından hastanın pozisyonunu sabitlemek için sefalostat ile 

kullanılmıĢtır (Burke and Beard, 1967).  

Sistem, iki stereo kamera, bir lens sistemi ve sistem arasına monte edilmiĢ özel bir flaĢ 

içerir. Tıbbi fotogrametri araĢtırmalarında görülen avantaj ve dezavantajlar aĢağıdaki 

gibidir (Mitchell and Newton, 2002). 

Avantajlar:  

1. Bu fotoğraf temelli bir yöntem olduğu için hastaya herhangi bir zarar 

gelmeyecektir. 

2.  YumuĢak doku ve hareketli nesneleri geleneksel yöntemlerle ölçmek zordur, 

ancak fotogrametride bu sorun aynı anda iki kamera kullanılarak aĢılabilir.  

3. Fotoğrafik veriler üzerinde çeĢitli matematiksel iĢlemler yapılabilir.  

4. Hastanın fotografik görüntüleme ve ölçüm kayıtları kalıcıdır 

Dezavantajlar: 

1. Fotoğraf ve analiz sürecinde nitelikli personel ve ekipman sağlamak zordur.  

2. Metrik kameralar ve analiz ekipmanı çok pahalıdır ve yalnızca belirli 

merkezlerde bulunabilir.  

3. Fotoğraflar farklı merkezlerde çekilir ve analiz edilirse, klinisyenler ve 

analistler arasındaki iĢbirliği zor olacaktır. 

Bir 3D görüntüleme sistemi kullanılarak, tek seferde hastanın aynı pozisyonundan ve 

farklı açılardan 3D görüntüler elde edilebilir. Bu farklı lokasyonlardan ayrı olarak alınan 

görüntülerin standardizasyonu ve geçen süre en önemli avantajlarıdır. Ancak birden 

fazla sterefotogrametrinin çekmenin değerlendirilmesinde, kamera ile hasta arasındaki 
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mesafe, kameranın açısı, hastanın kafasının konumu, fotoğraf çekim protokolündeki 

fark birer dezavantajdır ve iki fotoğrafı karĢılaĢtırırken tutarsızlıklara neden olabilir. 

Stereofotogrametri sistemleri, lazer tarama sistemlerine alternatif olarak geliĢtirilmiĢ ve 

50 yılı aĢkın süredir maksillofasiyal görüntüleme için kullanılmaktadır. Lazer 

tarayıcılarla karĢılaĢtırıldığında, özellikle burun delikleri gibi girintili alanlarda daha 

doğru ve net görüntüler elde edilebilir (Germec-Cakan et al.  2010). Aynı anda en az iki 

kamera yakalamaya dayalı bir sistem kullanılarak kısa sürede görüntü elde edilebilir.  

ÇeĢitli sendromlara sahip ve değerlendirmenin zor olduğu hastaların (mental retarde ve 

yarık dudaklı bebekler) değerlendirilmesine yardımcı olur (Weinberg et al.  2004; 

Singh, Levy-Bercowski and Santiago, 2005). Ayoub ve ark. çalıĢmasında stereo 

fotogrametri tekniğini ultrasonik ölçüm sistemi ile karĢılaĢtırmıĢlar ve sonuçların kabul 

edilebilir olduğunu iddia etmiĢlerdir (Ayoub et al.  2003).. Stereofotogrametri 

sisteminde, hata payları genel hatanın 0.6 mm'sinden azdır. Diğer 3D görüntüleme 

sistemleriyle karĢılaĢtırıldığında en önemli avantajı, görüntüleri hızlı bir Ģekilde 

alabilmesidir, böylece küçük hastalardan ve hatta bebeklerden 3D görüntüler alınabilir 

(Ayoub et al.  2003). 

 

2.2.2.2.  3dMDface Sistemi 

 

3dMD Yüz sistemi (3dMD, Atlanta, Georgia), stereofotogrammetri teknolojisine dayalı 

bir sistemdir. ÇalıĢma mekanizması, nesneye rastgele bir ıĢık demeti göndermeye ve 

belirli bir açıda ayarlanmıĢ senkronize kameralar ile görüntüyü elde etmeye 

dayanmaktadır. Sistemde birden fazla kamera seti bulunmakta, her kamera setinde 

toplam 3 kamera, bir renkli kamera ve iki kızılötesi kamera bulunmaktadır. Sistem, 

iyonlaĢtırıcı radyasyon olmadan insan yüzlerini görebilir ve çok kolaydır (Singh et al.  

2007). En uzun çekim süresi 1,5 milisaniyedir ve çekim kalitesi yüksektir. Bu sistemin 

en büyük avantajı, özellikle bebeklerde, çocuklarda hızlı, kaliteli görüntüler elde 

edebilmesidir. Sistem, hastaların fotoğraflarını bir kulaktan diğerine ve kafa derisinden 

çene altına kadar çekebilir. Ancak, sisteme bir kamera ekleyerek, görüntü yakalama 

hızını değiĢtirmeden daha geniĢ bir alan görüntülenebilir (Weinberg et al.  2006). 

Üreticinin verilerine göre sistemin karekök görüntüsündeki hata aralığı 0,5 mm'den 

azdır ve yüksek doğruluğa sahiptir (Hajeer et al.  2002). 3dMDface sistemi, yüz estetik 

değerlendirmesi (Singh et al.  2007; Weinberg et al.  2008; Seager et al.  2009), yüz 



 24 

anormalliği değerlendirmesi (Singh et al.  2007; Weinberg et al.  2008) gibi birçok 

alanda kullanılmaktadır. Weinberg vd. (Weinberg et al.  2006) ve Wong ve ark. (Wong 

et al.  2008) araĢtırmalarında, 3dMDface sisteminin ölçülecek ve karĢılaĢtırılacak 

noktaların belirlenmesinde ve mesafe ölçümlerinde doğru ve az hata paylı sonuçlar 

verdiği gösterilmiĢtir. 

2.3.  Ağrı 

Ağrı, tanımlanması zor bir kavramdır, sadece bir duyguyu değil, aynı zamanda çok 

boyutlu bir deneyimi ifade eder. Ağrının nörofizyolojik, biyokimyasal ve psikolojik 

yönleri vardır. Cezalandırma, intikam ve iĢkence anlamına gelen Latince "poena" dan 

türemiĢtir. Uluslararası Ağrı ÇalıĢmaları Derneği (IASP) Sınıflandırma Komitesi, 

1979'da en yaygın kabul gören tanımda ağrıyı "olası veya mevcut doku hasarına eĢlik 

eden veya bunu tanıyan hoĢ olmayan duyusal ve duygusal deneyimler" olarak tanımladı. 

Uyaranların ve kiĢisel korku, depresyon, anksiyete ve önceki ağrı deneyimi ve diğer 

duygusal faktörlerin rol oynadığı merkezi düzenleme olarak ortaya çıkan karmaĢık bir 

hastalıktır (Anestezi, Bakım and Ağrı, no date; Kayhan, 2004). Bu tanım, ağrının 

nesnel, öznel, duygusal ve psikolojik bileĢenlerini içerir. Tüm bu çevresel faktörler ve 

kiĢisel faktörler, kiĢinin ağrı eĢiği olarak adlandırılan ağrıya tepkisinde önemli bir rol 

oynar Ağrıya tepki kiĢiden kiĢiye değiĢmekle birlikte, aynı kiĢi farklı zamanlarda da 

farklı olabilir. 

 

2.3.1.  Ağrının Sınıflandırılması 

Ağrı yönetiminde sınıflandırma, ayrıntılı değerlendirmesi açısından önemlidir.  

Ağrı:  

a.  Klinik fizyolojik 

b.  Zamana göre 

c. Orijin bölgesine  

d. Mekanizmasına göre sınıflandırılabilir (Özatamer et al.  2002). 

Fizyolojik-Klinik ağrı sınıflaması 

Fizyolojik ağrı sadece insan vücudu için bir koruma sistemi değil, aynı zamanda insan 

vücudu için bir uyarım sistemidir. Doku hasarına neden olabilecek ısı, soğuk, donuk ve 

diğer uyaranlar, nosiseptörleri uyarabilir ve insanları zararlı uyaranlardan uzak tutabilir. 
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Bu bakımdan fizyolojik ağrının sağlık üzerinde koruyucu ve önleyici bir etkisi vardır 

(Özatamer et al.  2002). 

Zamanına göre ağrı sınıflaması 

Akut Ağrı 

Akut ağrı, doku hasarına bağlı olarak aniden baĢlayan, zararlı olan, lokalize, Ģiddeti ve 

zaman açısından yaralanma yerine bağlı olan ve doku iyileĢtikçe giderek azalan akut 

ağrı olarak adlandırılır. Yaygın türleri doğum, travma ve postoperatif ağrıdır (Cousins, 

1994; Lubemm, Ivankovich and McCarthy, 1995). Nedeni ne olursa olsun akut ağrı, 

doku hasarının baĢlangıcı ile iyileĢme arasında bir süreçtir. BaĢka bir deyiĢle, doku 

travmasına fizyolojik bir tepkidir. Genellikle bariz hastalık veya doku hasarı nedeniyle 

aniden ortaya çıkar. Akut ağrının süresi, ağrının baĢlaması ile önlenmesi arasındaki 

süreye bağlıdır. Anestezistler tarafından sıklıkla karĢılaĢılan postoperatif ağrı, akut bir 

ağrı problemidir. Kronik ağrıdan en büyük farkı kolay ve erken tedavi edilebiliyor 

olmasıdır. Akut ağrının tedavisi gecikir veya yetersiz kalırsa kronikleĢir. Bu bakımdan 

akut ağrı, doku hasarı ile baĢlar ve geniĢ ve kalıcı bir davranıĢ sürecinin baĢlangıcıdır. 

Kronik Ağrı 

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

süresine göre uzun bir süre devam eden ağrıyı ifade eder. Ağrıyı kronik olarak 

nitelendirmek için 3-6 ay sürmesi gerekir. Kanser ağrısı ve nöropatik ağrı, kronik ağrı 

örnekleridir. Akut ağrı kıyaslandığında, kronik ağrının mekanizması belirsizdir. 

Geleneksel tedavi yöntemleri ve normal iyileĢme ile neredeyse kontrol edilemeyen 

kalıcı bir ağrıdır. Kronik ağrısı olan hastaların genellikle psikolojik semptomları vardır.  

Orijin aldığı bölgeye göre ağrı sınıflaması 

Somatik Ağrı 

Somatik sinir lifleri tarafından iletilen somatik ağrı, kendine özgü özelliklerle ani bir 

baĢlangıç gösterir ve lokalizasyonu kolaydır; batma, sızlama ve zonklama Ģeklinde bir 

ağrıdır. Travma, kırık ve çıkık sonrası oluĢan ağrıya somatik ağrı denir (Morgan et al.  

2006). 
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Visseral ağrı 

 Ġç organların veya iç organları örten zarların (parietal plevra, perikardiyum ve periton) 

fonksiyonel olarak hasarı sonucu oluĢan ağrı türüdür ve dört alt tipe ayrılır. 

- Tam lokalize visseral ağrı  

- Lokalize parietal ağrı  

- Yansıyan visseral ağrı  

- Yansıyan parietal ağrı  

Sempatik veya parasempatik aktiviteye (kusma, bulantı, terleme, tansiyon değiĢiklikleri 

ve kalp atıĢı) genellikle ağrı eĢlik eder. Bu, iç organların neden olduğu, genellikle künt, 

kademeli olarak artan, lokalizasyonu zor olan ve diğer alanlara da yansıyabilen ağrıdır. 

Bir örnek, pankreas ağrısının sağ omzuna yayılmasıdır. Benzer Ģekilde, her organa özgü 

cilt bölgeleri de aĢırı duyarlılığa sahiptir (son derece hassas). Parietal ağrı; genellikle 

keskin ve sık sık batan bir ağrıdır. Ağrı, hastanın organlarının çevresinde oluĢturulabilir 

ve uzağa yansıyabilir. Embriyonik geliĢim ve doku göçüne bağlı olarak, belirli cilt 

bölgelerindeki viseral veya üst duvar ağrısı, merkezi sinir sisteminin viseral veya 

somatik algıya tepkisi ile iliĢkilidir (Morgan et al.  2006). 

Simpatik ağrı 

Simpatik ağrı; hastalıktan birkaç hafta hatta aylar sonra baĢlayan ve giderek kötüleĢen 

simpatik sinir sisteminden kaynaklanan bir ağrı türüdür. Diğer ağrılarla 

karĢılaĢtırıldığında farklı iĢlevleri vardır. Cilt hassas ve soğuktur. Yanan ağrı, kendine 

özgü özelliklerinden biridir. Ağrı, özellikle geceleri daha da kötüleĢir. Zamanla ağrıya 

ek olarak uzuvlarda da rahatsızlık görebilirsiniz. Vasküler yapıların neden olduğu ağrı, 

simpatik nevraljiye bir örnektir (Özatamer et al.  2002). 

 

Mekanizmalarına göre ağrı sınıflaması 

Nosiseptif ağrı 

Birçok fizyolojik ve patolojik olay ve süreçte, nosiseptör adı verilen ağrı reseptörlerinin 

uyarılmasına bağlı olarak ortaya çıkan ağrı, nosiseptif ağrı olarak adlandırılır (Özatamer 

et al.  2002). 
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Nöropatik ağrı 

Bu, periferik veya merkezi sinir sistemine verilen hasarın neden olduğu ağrıdır. Batma, 

yanma, Ģiddetli veya elektrik çarpması Ģeklinde olabilir. Bu, yaĢam kalitesini olumsuz 

etkileyen bir ağrı türüdür. Nöropatik ağrı genellikle altta yatan hastalığa göre 

sınıflandırılır. Postherpetik nevralji, diyabetik nöropati, fantom ağrısı, HIV nöropatisi ve 

omurilik yaralanması nöropatik ağrının nedenleridir. Ek olarak, sinir dokusunun 

doğrudan infiltrasyonu, periferik veya merkezi sinirler üzerindeki baskı, kemoterapi 

sonrası ağrılı polinöropati ve postoperatif sinir hasarı, kanser hastalarında nöropatik 

ağrının önemli nedenleridir (Woolf and Mannion, 1999). 

Deaferantasyon ağrısı  

Bu, periferik veya merkezi sinir sistemi hastalıklarının neden olduğu merkezi sinir 

sistemindeki somatosensoriyel stimülasyonun engellemesinden kaynaklanan ağrıdır. 

Brakiyal pleksus avülsiyonu, post-herpetik nevralji ve travmatik parapleji örneklerdir. 

Normal Ģartlar altında bilgi omuriliğe oradan da CNS'ye iletilir; nörolojik travma 

nedeniyle kesilir. Sinir boĢalmalarındaki kısa devrelerle, kendileri ağrıya neden olan 

lezyonlara dönüĢürler. Yanıcı bir tiptir. BaĢlangıcın ilk birkaç ayında tedavi edilmezse 

uzun süreli kronik ağrıya neden olabilir. 

Reaktif ağrı 

Miyofasiyal ağrı sendromu refleks sempatik distrofide ortaya çıkar, vücudun çeĢitli 

durumlara tepkisidir ve simpatik sinirlerin hareketi ve refleks aktivasyonu yoluyla 

nosiseptörleri uyarır (Özatamer et al.  2002). 

Psikosomatik ağrı 

Hastaların psikolojik sorunlarını ağrı Ģeklinde ifade etmeleridir. Somatizasyon bir örnek 

olarak kullanılabilir (Özatamer et al.  2002). 

2.3.2.  Ağrının Nörofizyolojisi  

Ağrı hissi, periferik ağrıya duyarlı nosiseptörlerin aktivasyonu veya hasarlı dokulardan 

salınan kimyasal aracıların omuriliğe ve dorsal boynuz nöronlarının üst merkeze 

aktarılmasıyla oluĢur. Nosiseptörler, terminalleri ağrılı uyarıma duyarlı olan birincil 
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afferent nöronlardır. Doku hasarının meydana gelmesi ile insanların ağrı algısı arasında 

meydana gelen karmaĢık olaylar dizisine nosisepsiyon denir. Nosisepsiyon, 

nosiseptörlerle merkezi sinir sistemine nosisepsiyon iletimi ve tepki mekanizmasının 

aktivasyonu sonucu oluĢan ağrıdır. Görsel deneyim, konumlandırma, Ģekil, 

fotoreseptörler ve somatik reseptörler gibi çeĢitli faktörler de burada rol oynar (Yücel, 

1998). 

Ağrılı uyaranlar 

Doku hasarına sebep olan ya da olabilecek uyaranlara "ağrılı uyaranlar" denir. Ağrılı 

uyaranların ortak özelliği dokulara zararlı olmalarıdır. Deride ve diğer organlarda özel 

reseptörler bulunur ve sadece ağrılı uyaranlar tespit edilebilir. Bu reseptörlere 

nosiseptörler denir. Nosiseptörler, serbest sinir uçlarında bulunan mekanik, termal ve 

kimyasal uyaranlara duyarlı reseptörlerdir. Bu reseptörler tarafından algılanan ilk ağrı 

uyarısı, ağrı iletimi ile ilgili afferent sinir lifleri (A-ve C) yoluyla iletilir. Ağrılı uyarı 3 

gruba ayrılabilir. Bunlar; 1. Fiziksel: mekanik veya termal ağrılı uyarım, 2. Laktik asit 

birikimine neden olan: iskemik uyarı, 3. Toksinler, enfeksiyonlar ve kimyasalların 

neden olduğu enflamasyondur (Kurt, 2003). 

Ağrı reseptörleri (Nosiseptörler) 

Reseptörler; mekanoreseptörler, kemoreseptörler, termoreseptörler, fotoreseptörler ve 

nosiseptörler olarak sınıflansırmaktadır. Özellikle ağrılı uyaranlara duyarlı olan 

uyaranlara veya devam ederlerse acı veren uyaranlara hassas reseptörlere nosiseptör 

denir. Nosiseptörler, serbest sinir uçlarında bulunur. Mekanik, termal ve kimyasal 

uyaranlara duyarlıdırlar. Derinin serbest sinir uçlarında, derin dokularda ve organlarda 

bulunan sinir aracılarının salgılanması ile uyarılabilirler. Birkaç tür nosiseptör 

tanımlanmıĢtır. Bunlar; 

1- Mekanik nosiseptörler: iğne batmasına duyarlıdır.  

2- Sessiz reseptör: Normal koĢullar altında uyarılması zordur. Bununla birlikte, hassas 

hale gelirler ve iltihaplanma gibi durumlardan kolayca uyarılıp, normal koĢullarda 

uyarılması zorludur.  

3- Polimodal mekanotermik reseptörler: AĢırı basınç ve ısı ile harekete geçerler. 

 4-Viseral nosiseptörler: Bunlar, sessiz ve multimodal reseptörler dâhil özel 

reseptörlerdir (Byers and Bonica, 2001). 
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Nöromediatörler: 

Nöromodülatörler kimyasal olarak 3 grupta incelenebilir: 

 1- Amino asit yapılı (GABA, glutamik asit, aspartik asit, glisin)  

 2- Amin yapılı (dopamin, norepinefrin, asetilkolin, epinefrin, serotonin, histamin) 

4- Peptit yapılı maddeler (kalsitonin geniyle iliĢkili peptid (CGRP), P maddesi, 

vazoaktif intestinal peptid (VAP), endojen opioid peptidler, somatostatin) (Kayhan, 

2004). 

2.3.3.  Ağrı Yolakları 

Çevreden serebral kortekse ağrıyı getirmenin üç yolu vardır. Çevresinden ağrılı uyarıcı 

lifleri taĢıyan hücre gövdesi, nöronun arka kök ganglionlarında bulunur. Buradan gelen 

lifler omuriliğe ve jelatinin arka boynuz hücrelerine ve tip II varlıklara girer. Bir dizi 

nöronla sinaps oluĢtururlar. Ġkinci nöronun aksonu orta hattı geçer ve karĢı tarafta 

spinotalamik bir yol oluĢturur. Spinotalamik yol boyunca yükselen lifler aynı zamanda 

kortekse arka merkezde sonlanır (Kayhan, 2004; Morgan et al.  2006). 

2.3.3.1.  Birinci Sıra Nöronlar  

Birincil afferent nöronların hücre gövdeleri, spinal sinir kökünün dorsal kök 

ganglionlarını ve kafa çiftlerinden trigeminal gangilon gibi sinirlerin duyusal 

gangliyonlarını oluĢturur. Nosiseptif iletim Aδ ve C liflerinden arka kökten omuriliğe 

geçer (Morgan et al.  2006). Nadiren bazı anatomik değiĢikliklerde, lifler ön köke kadar 

uzanır veya omuriliğe doğrudan ulaĢabilir (Peacock et al.  2014)Periferik sinirler A (alt 

gruplar; Aα, Aβ, Aγ ve Aδ), B ve C'ye ayrılır. Bunların arasında, A ve B lifleri 

miyelinlidir ve C lifleri miyelinli değildir. Nosiseptörler, nosiseptif bilgiyi omuriliğe 

ileten A ve C liflerinin uçlarıdır. Uyaranın türüne bağlı olarak, miyelinli Aδ ince liflerin 

uçlarına genellikle mekanik nosiseptörler veya termal nosiseptörler denir ve keskin, 

dikenli yerel ağrı olacaktır. Bu nosiseptörlerden gelen sinyaller 5-30 m/ sn hızda iletilir. 

Multimodal nosiseptörler (bağlanmamıĢ C liflerinin uçları) güçlü mekanokimyasal etki, 

son derece yüksek ısı ve soğuk uyaranlar ile aktive edilir. YavaĢ iletim hızıyla (0,5-2 m 

/ sn) künt, yaygın ağrı ve hiperestezi üretir. 

2.3.3.2.  Ġkinci Sıra Nöronlar  

Ġlk nöron sırası omuriliğe girdiğinde, kalınlıklarına göre demetler oluĢtururlar, içte daha 

kalın miyelinli lifleri, dıĢta daha ince miyelinsiz lifleri toplarlar. Birinci dereceden 
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nöronlar genellikle ikinci dereceden nöronlarla internöron nöronları aracılığıyla iletiĢim 

kurar. 

Dorsal boynuz hücreleri  

a) Projeksiyon nöronları: Nosiseptif bilgiyi üst merkeze ileten nöronları, 

b) Uyarıcı internöronlar: Nosiseptif iletimi projeksiyon nöronlarına ve diğer 

internöronlara iletir,  

c)  Ġnhibitör internöronlar: Nosiseptif iletimi inhibe eden üç nörona ayrılırlar. 

Omuriliğin arka boynuzu katmanlı bir yapıya sahiptir. Toplam 10 dilim tanımlanmıĢtır. 

 Omuriliğin arka boynuzu katmanlı bir yapıya sahiptir. Toplam 10 lamina 

tanımlanmıĢtır. Buna göre; laminalar I ila VI'nın dorsal boynuzları, laminalar VII ila 

IX'un ventral boynuzları ve lamina X, omuriliğin merkezi kanalını çevreleyen hücreler 

içerir. Dorsal boynuzu oluĢturan lamina I'in marjinal alanı ve lamina II'yi oluĢturan 

jelatinimsi madde, ağrı aktarımında önemli bir rol oynar (Yücel, 1998; Terman and 

Bonica, 2001). Dorsal boynuzu tüm afferent nöral aktiviteyi iĢgal eder.  

Asenden ve dessenden yolaklar, ağrıyı sinirsel yollarla düzenleyen ana bölgelerdir. 

Ġkinci dereceden nöronlar, nosiseptif spesifik veya "geniĢ dinamik aralık" (WDR) 

nöronlardır (Morgan et al.  2006). 

Nosiseptif-spesifik nöronlar:  

Sadece ağrılı uyaranlarla ilgilidir. I. laminada bulunurlar, bir büyüme modelinde 

düzenlenirler ve ayrı bir somatik hücre sensör alanına sahiptirler. Nosiseptif C liflerinin 

çoğu, ikincil dalları, lamina I ve II'deki (daha az yaygın olan lamina V) ikinci dereceden 

nöronlara gönderir veya sonlandırır. Aksine, nosiseptif Aδ lifleri esas olarak I ve V 

lamina sinapslarında bulunurken, X katmanındaki sinapslar daha az Ģiddetlidir (Morgan 

et al.  2006). 

WDR nöronları:  

 A, Aδ ve C liflerinden ağrılı uyaranlar ve ağrısız afferent uyaranlar alırlar. Arka 

boynuzda en sık görülen hücre tipidir ve lameller V'de daha yaygındır. Tekrarlanan 

uyarı sırasında uyaran yoğunluğu aynı kalsa bile, ateĢleme hızını kademeli olarak 

artıracaklardır ("hızlanma"). Alıcı alanları ayrıca yaralanmaya özgü nöronlardan daha 
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büyüktür (Morgan et al.  2006). Üniteye bu kadar geniĢ bir spektrum girilerek, uyarı 

akıĢ hızı ayarlanabilir.  

Spinotalamik Yol  

Talamik medulladaki beyaz cevherin anterolateral kısmını oluĢturan talamus yolu, ağrı 

iletiminin klasik ve ana yolu olarak kabul edilir. Lateral spinotalamik yol, talamusun 

arka ventrolateral çekirdeğinde sona erer. Bu yol, lokasyon, süre ve Ģiddet gibi ağrıyı 

ayırt edebilen özelliklerin sağlanmasında rol oynar. Omuriliğin medial talamik yolu 

talamusun medial kısmına götürür. Otonom ve duygusal acı algısından sorumludur. 

Vücut distal ucundan gelen nöronlar dıĢarıda, proksimal uçtaki nöronlar ise içeride 

bulunur (Anestezi, Bakım and Ağrı, no date). 

Alternatif Ağrı Yolları  

Ağrının yayılması esas olarak omuriliğin anterolateral kısmından gelir. Spinotalamik 

yol, anterolateral nosiseptif iletimin en önemli yoludur. Diğer anterolateral nosiseptif 

iletim yollar Ģunlardır; spinoretiküler yol, dorsal post-sinaptik omurilik medulla sistemi, 

spinomezensefalik yol, ventral spinotalamik yol ve propriospinal multisinaptik çıkan 

sistem. Spinoretiküler yol, ağrıya verilen otonom tepkiden sorumludur ve spinal orta 

beyin yolu, anti-nosiseptif desen yolunun aktivasyonundan sorumludur. 

Spinohipotalamik ve spinoensefalik hücre yolları, hipotalamusun duyusal davranıĢını 

aktive etmekten sorumludur (Terman and Bonica, 2001). Somatik ve viseral afferent 

sinirler birbirlerine omurilik, beyin sapı ve daha üst merkezlerde, motor ve simpatik 

sistemler aracılığıyla bağlanır. Gelen dorsal boynuz hücreleri, ön gövde motor nöronları 

ile doğrudan ve dolaylı olarak sinaps yapar. Bu sinapslar, ağrı ile ilgili kas 

aktivitesinden sorumludur. Afferent nosiseptif nöronlar ve medial lateral kolonda 

bulunan simpatik nöronların simpatik sinaps simpatik refleks vazokonstriksiyonu düz 

kas spazmının, lokal ve adrenal katekolamin deĢarjını sağlar (Morgan et al.  2006). 

2.3.3.3.  Üçüncü Sıra Nöronlar  

Üçüncü sıra nöronlar hipotalamus, talamus ve retiküler formasyonda bulunur. Motor, 

otonom ve duyusal iĢlevlerin düzenlenmesi, retiküler formasyonun ana iĢlevidir. Ağ 

yapısının ağrının motivasyonel bileĢeni ve ağrıya yanıt olarak otonom sinirlerin geliĢimi 

ve motor davranıĢla iliĢkili olduğu kabul edilmiĢtir. Otonom sinir sisteminin çeĢitli 

uyaranlara (ağrı dâhil) tepkisi, otonom sinir sistemi düzenleyici hipotalamus tarafından 

kontrol edilir. Limbik sistem retiküler formasyondan girdi alır ve serebral korteksin 
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çeĢitli bölümlerine, özellikle frontal ve temporal kortekse uzanır. Mizaç ve ağrı 

deneyimi dâhil olmak üzere ağrının motivasyonel ve duygusal yönlerini içerir 

(Anestezi, Bakım and Ağrı, no date). Lateral talamik çekirdek ana somato-duyusal 

kortekse doğru çıkıntı yapar. Ġntralaminar ve medial nükleuslar ise anterior singulat 

girusa projeksiyon gerçekleĢtirirler. 

  Ağrıya neden olan ağrılı ve duyusal faktörlerin nedeni olarak kabul edilirler ve 

insanların genel bilinci ve ağrıya motor tepkisi ile iliĢkilidir Ağrının algılanması ve 

lokalizasyonu kortekste gerçekleĢtirilir. Kortekste ağrı ile ilgili bölümler:  

- Birinci ve ikinci duyu bölgeleri,  

- Frontal lobun 9. ve 12. alanı, 

- Arka parietal alan ve bu bölgeleri birbirine bağlayan assosiyatif lifler.  

1. duyusal bölge (postsantral girus) ağrının ayırt edilmesiyle iliĢlidir. Parietal lobun arka 

duvarı ve frontal lob (9-12 bölgeleri) ağrının sembolize edildiği bölgelerdir. Frontal 

lobun 9. ve 12. bölgeleri ile talamus arasındaki iliĢki bozulursa ağrı algısı oluĢur ancak 

hasta bunlardan Ģikâyet etmez ve ağrıya bağlı duygusal tepkisi kaybolur. 

Ağrılı uyarıları baskılayan inen (efferent) antinosiseptif yollar  

Spinal seviye üzerinde oluĢan ağrıyı kontrol etmekten ve enkefalinerjik internöronlarla 

sinapsdan sorumludurlar ve onları uyarırlar. Buradan çıkan nöron aksonları omuriliğin 

arka boynuzuna ve beĢinci kraniyal sinirin duyu çekirdeğine ulaĢır. Ġkinci inhibitör yol, 

retiküler formasyonun çekirdeğinden baĢlayan ve omuriliğin arka boynuzunda biten 

noradrenerjik liflerin oluĢturduğu bir yoldur. Supraspinal analjezi, bu yolların baĢında 

opioid reseptörlerini aktive ederek sağlanabilir. Bu yollar, omurilikteki ağrının 

kontrolünden sorumludur. Ayrıca merkezi girusta enkefalinerjik internöronlarla sinaps 

yaparlar ve onları uyarırlar (Kurt, 2003). 
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ġekil 2.12. Ağrı Yolakları (Saladin and Miller, 1998) 

 

 

ġekil 2.13. Ağrı yolağı ve etkilenebildiği noktalar (Kehlet and Dahl, 1993) 
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2.3.4. Nosisepsiyon 

Doku hasarının baĢlangıcından ağrı algısının sonuna kadar bir dizi karmaĢık fizyolojik 

olaya nosisepsiyon denir. Nosisepsiyon, ağrı iletimi ile ilgili dört fizyolojik aĢamayı 

ifade eder. Bu aĢamalar Ģunlardır: 

 Transdüksiyon 

  Transmisyon 

  Modülasyon  

  Persepsiyon  

2.3.4.1. Transdüksiyon 

 Nosiseptörler, zararlı uyaranlardan türetilen kimyasal, mekanik veya termal enerjiyi 

sinir uyarılarına, yani elektriksel aktiviteye dönüĢtürür. Olay, transdüksiyon olarak 

tanımlanır. Ağrı reseptörleri (nosiseptörler), belirli enerji biçimlerini aksiyon 

potansiyellerine dönüĢtürür. Nosiseptörler, doku bütünlüğünü tehdit eden veya doku 

hasarına neden olan uyaranlar tarafından aktive edilir. Tüm nosiseptörler, ince çaplı 

miyelin (A-delta) veya miyelinsiz (C) sinir lifleri tarafından innerve edilir. Hızlı iletken 

A-delta lifleri esas olarak iyi konumlandırılmıĢ, keskin, delici ağrıdan, yani 

baĢlangıçtaki ağrıdan sorumludur, oysa serbest sinir uçlarında sonlanan miyelinsiz C-

multimodal lifler küntlüğe, yanıklara ve yerinin belirlenmesinin zor olan ağrıdan 

sorumludur.  C lifleri uyaranlara daha yavaĢ yanıt verir. Bu tür ağrılara ikinci ağrı denir 

ve ilk ağrıdan kısa süre sonra fark edilir. Sinir uçlarının uyarılmasına neden olan 

maddeler; bradikinin, prostaglandinler, P maddesi, lökotrienler, histamin, hidrojen, 

potasyum ve asetilkolin gibi analjezikler (Anestezi, Bakım and Ağrı, no date). 

2.3.4.2. Transmisyon 

Elektriksel uyarımın yayılması, tüm sinir sisteminin ağrılı uyarılmasının sonucudur. 

Periferden alınan ağrıyı kortekse ileten üç nöronlu sinir yolağı vardır. Birincil afferent 

nöronlar, dorsal kök ganglionlarında bulunur. Her omurilik seviyesinde vertebral 

foramende bulunurlar. Aksonları periferik dokularda bulunur, diğer nöron omuriliğin 

dorsal boynuzunda bulunur. Dorsal boynuzunda, birincil afferent nöronlar, ikinci 

dereceden nöronlarla sinaps yapar. Ġkinci nöronun aksonu orta hattı geçer ve 

kontralateral spinotalamik yolda yukarı doğru hareket ederek talamusa ulaĢır. Ġkinci 
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sıradaki nöronlar talamik çekirdekteki üçüncü nöron sırası ile sinaps yapar. Bu üçüncü 

nöronların projeksiyonları, iç kapsül ve korona radiata yoluyla serebral korteksin 

postsantral gyrusuna ulaĢır. 

 2.3.4.3. Modülasyon 

Esas olarak omurilik seviyesinde meydana gelen bir olaydır. Nonsiseptif bilgiler, 

endojen mekanizmaların dönüĢümünü içerir (örneğin, ilk sinyalin ortadan kaldırılması 

veya daha fazla geliĢtirilmesi gibi). Modülasyon için en önemli yer, medüla spinalisin 

sdorsal boynuzudur. Düzenleme, interneuronlar veya talamus ve beyin sapından gelen 

inhibe edici yollar aracılığıyla gerçekleĢir.  

2.3.4.4. Persepsiyon (algılama) 

Uyaranın medulla spinalisten traktus yoluyla üst merkeze geçmesiyle oluĢan ağrı 

hissine denir. Nonsiseptif bilgilerin yaklaĢan psikolojik durum üzerindeki etkisiyle 

ilgilidir. Ağrı ancak kiĢinin psikolojik ve duygusal durumu ile etkileĢime geçtikten 

sonra hissedilebilir (Willis and Westlund, 1997). 

2.3.5. Periferal Sensitizasyon  

Nosiseptif birincil aferentler, doku hasarı oluĢmadan önce daha az spontan aktiviteye 

sahiptir. Doku hasarının geliĢmesiyle birlikte, ara maddelerin salınması, serbest sinir 

uçlarını hassas hale getirecektir. A-delta ve C sinir liflerinin uçları, mast hücreleri ve 

daha küçük vasküler yapılarla fonksiyonel birimler oluĢturur. Doku hasarı ilerledikçe, P 

maddesi ve glutamat içeren nörotransmiterler salgılanır. Aynı zamanda, araĢidonik asit 

metabolitlerinde (prostaglandinler, lökotrienler) lokal bir artıĢ gözlenmektedir. 

AraĢidonik asidin ürün metabolitleri doğrudan C liflerini aktive ederek mast hücre 

degranülasyonuna veya plazma ekstravazasyonuna ve ödem oluĢumuna yol açar. Mast 

hücrelerinden salınan ara maddeler ayrıca nosiseptörlerin duyarlılaĢmasına veya 

aktivasyonuna neden olabilir. Sonuç olarak, duyarlılığın artması nedeniyle, doku hasarı 

alanındaki düĢük yoğunluklu mekanik stimülasyon bile ağrı olarak kabul edilir (Willis 

and Westlund, 1997). 
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2.3.6. Santral Sensitizasyon 

Merkezi sinir sistemindeki nosiseptif nöronların afferent uyaranlara normal veya eĢiğin 

altına artan tepkisi olarak tanımlanır. Doku hasarının bir sonucu olarak, merkezi sinir 

sisteminde de duyarlılaĢma meydana gelebilir ve bu duyarlılığa neden olan zararlı 

uyaran geçse bile devam edebilir. Doku hasarından sonra, C- nosiseptörler aktive olur 

ve aksiyon potansiyelleri omuriliğe iletilir. Bu durum sinapsların güçlenmesine neden 

olacak ve dorsal boynuzda bulunan nöronlar, belirli uyaranlara yanıtlarını artıracak ve 

süresi uzayacaktır. Sonuç olarak, dorsal boynuz hücreleri sınırlarının dıĢında olan 

uyaranlara yanıt vermeye baĢlar. Ek olarak, bir yanıt oluĢturmak için gereken eĢik değer 

azaltılır. Bu duruma klinikte primerhiperaljezi (ağrılı uyarım alanlarının artan 

duyarlılığı) ve sekonder hiperaljezi (çevre dokuların artan duyarlılığı) denir. 

Periferik sensitizasyon, düĢük yoğunluklu uyaranlar A-delta ve C liflerinin duyarlılığını 

artırarak; ağrıya aĢırı duyarlılığa neden olur. Merkezi sensitizasyonda, bu durumun 

aksine, A-β lifleri merkezi sinir sistemindeki değiĢiklikler nedeniyle ağrı üretmeye 

baĢlar. Santral duyarlılık, ağrının klinik değerlendirmesinde önemli bir rol oynar. Ağrıyı 

kontrol altına almak için aĢırı duyarlılık engellenmelidir. Bu nedenle, ameliyat öncesi 

santral duyarlılık baĢlamasını önlemek gerekir. Bu nedenle multimodal anestezi 

teknikleri geliĢtirmeye çalıĢılır. Merkezi duyarlılığın hücresel boyutları: Aδ ve C 

liflerini uyararak, P maddesi, nörokinin A ve glutamat presinaptik bölgeden salınır. Bu 

durum nedeniyle, yavaĢ bir sinaptik potansiyel oluĢumu gözlenir. Tekrarlayan ve düĢük 

frekanslı ağrılı uyarım potansiyeli nedeniyle, dorsal boynuz nöronları uzun vadeli, 

kademeli ve artan depolarizasyona uğrar. Sonuç olarak, kısa süreli C fiber 

stimülasyonu, dorsal boynuz nöronlarında birkaç dakikalık depolarizasyona neden 

olabilir. Bu fenomen, NMDA reseptörü üzerindeki glutamatın ve takikinin reseptörü 

üzerindeki takikininin uyarılması ile sağlanır (Baykara, 2000; Kissin and Weiskopf, 

2000). 

2.3.7. Postoperatif Ağrı  

2.3.7.1. Postoperatif Ağrı Tanımı 

 Ameliyat sonrası ağrı akut bir ağrıdır, ameliyat sırasında doku hasarından baĢlar ve 

doku iyileĢmesi tamamlandığında giderek azalır ve kaybolur. Postoperatif ağrı farklı 

Ģekillerde ortaya çıkar ve kronik ağrıya göre daha iyi toleransı vardır. Daha kolay ve 
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daha hızlı tedavi edilebilmesine rağmen, baĢlangıçta yeterli ve zamanında tedavi 

verilmezse kronik ağrıya dönüĢebilir (Kayhan, 2004). Ameliyat sonrası ağrı üç 

bölümden oluĢur. Bunlar: kutanöz, derin somatik ve viseral bileĢenlerdir. Kutanöz ağrı 

türü sinir hasarına bağlı olarak ağrıya neden olan maddelerin salınmasından sonra 

ortaya çıkan keskin ve kolay lokalize edilendir. Derin somatik bileĢeni, ağrı üreten 

maddelerin salınması ve nonsiseptif eĢiğinin düĢmesi ile ortaya çıkan yaygın ağrı 

Ģeklindeki ağrıdır. Visseral bileĢen ise stimülasyonun sürekli gerçekleĢmesine neden 

olur. Ağrının özellikleri künt, yaygın ve sızı tarzındadır. 

Ameliyat sonrası ağrının neden olduğu rahatsızlık hastadan hastaya değiĢir. Bu nedenle 

ağrının Ģiddetini ve etkili faktörleri belirlemek zordur. Ameliyat sonrası ağrı: 

• Hastanın yaĢı, cinsiyeti ve duygusal durumu, 

• Farmakolojik değiĢkenler,  

• Ameliyatın türü, yeri ve süresi gibi diğer özellikleri, 

• Ameliyat sonrası komplikasyonlar, anestezi uygulaması,  

• Postoperatif dönemdeki kaliteden etkilenebilir.  

 Bu faktörlerden en önemlisi cerrahi yerleĢim yeridir. Raporlara göre, en Ģiddetli ağrı 

skoru göğüs ve üst karın bölgesine yapılan müdahalededir (Kayhan, 2004). 

 Doku hasarının (örneğin, cerrahi kesiler, diseksiyonlar, yanıklar) veya doğrudan sinir 

hasarının neden olduğu inflamasyon (nörotomi, germe, kompresyon) ağrıya neden 

olabilir. Hastaların afferent yolak boyunca hissettikleri ağrı çeĢitli farmakolojik 

ajanlardan etkilenir. Doku travmasından sonra, lokal enflamatuar mediatör salınır; 

çeĢitli mekanizmalar yoluyla hiperaljezi ve allodiniye neden olabilir. Ağrılı uyarımdan 

önceki periferik ve merkezi yanıt süreci analjeziklerin kullanımıyla değiĢebilir. Bu 

Ģekilde hiperaljezi ve allodini de azaltılabilir (Kelly, Ahmad and Brull, 2001). 

2.3.7.2. Ortognatik Cerrahi Sonrası Postoperatif Ağrı 

 Ortognatik cerrahi yetiĢkin hastalarda maksillofasiyal deformiteleri düzeltmek için 

yapılır. YaĢlı hastalarda, bu cerrahi genellikle obstrüktif uyku apnesinin tedavisi için 

veya temporomandibular eklem (TME) cerrahisine ve kozmetik cerrahiye ek olarak 

kullanılır. Ortognatik cerrahi sonrası hastaneye yatıĢların baĢlıca nedenleri ameliyat 

sonrası ağrı ve ĢiĢliktir. Ameliyat olan hastaların çoğu, postoperatif bakım ve olası acil 

durumlar için iki gün veya daha kısa süre hastanede kalmaktadır (Peacock et al.  2014; 

Gupta et al.  2017). 
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Nosiseptif ağrı, cerrahi yaralanmaya yanıt olarak dokulardaki serbest sinir uçlarının 

uyarılmasıyla oluĢur. BaĢ ve boyunda bu his vücudun diğer bölgelerine göre daha fazla 

oluĢur. Duyusal bilgiyi trigeminal sinirden trigeminal gangliona ve oradan da beyin 

sapına ileten dalların sayısına göre baĢ ve boyun bölgesi zengin bir duyusal girdiye 

sahiptir (Scrivani and Spierings, 2016). 

 Farklı cerrahi yaklaĢımlar, farklı derecelerde doku hasarına neden olabilir. "Kemik 

cerrahisi", diğer doku operasyonlarından çok daha ağrılıdır. Ortognatik cerrahi, kas ve 

periosteumdaki doku hasarına ek olarak kemik hasarını da içerir. Bu prosedürlerin 

Ģiddetli postoperatif ağrı ve daha yüksek postoperatif analjezi gereksinimlerine neden 

olduğuna inanılmaktadır. Periosteum, tüm vücut yapıları arasında en düĢük ağrı eĢiğine 

sahiptir (Chung, Ritchie and Su, 1997). Bimaksiller cerrahinin orta ila Ģiddetli ağrıya 

neden olabileceği ve narkotik ilaç kullanımını gerektirdiği iyi bilinmektedir (Phillips et 

al.  2004; Phillips and Blakey III, 2008; Phillips, Blakey III and Jaskolka, 2008). LeFort 

I ve BSSO sırasında koterler, driller, frezeler, osteotomlar ve ayırıcılar kullanılmaktadır. 

Diğer oral ve maksillofasiyal cerrahi ile karĢılaĢtırıldığında postoperatif ağrı skoru en 

yüksektir (Niederhagen et al.  1997). Kemik ve yumuĢak doku kesilerinin neden olduğu 

doku hasarından baĢlayan uyaranlar, ameliyat sonrası orta veya Ģiddetli ağrıya neden 

olabilir (Evans, Levine and Bahn, 1976; Precious et al.  1997; Nagatsuka, Ichinohe and 

Kaneko, 2000). 

2.3.7.3. Postoperatif Ağrının Akut ve Kronik Etkileri 

Ameliyat sonrası ağrı kontrolü sağlanmazsa birçok akut ve kronik sonuca yol açabilir. 

Merkezi sinir sistemine zararlı girdileri azaltmak ve ameliyat sırasında perioperatif 

analjeziyi optimize etmek, komplikasyonları azaltabilir ve hastanın iyileĢmesini 

hızlandırabilir (Miller and Pardo, 2011). Yetersiz ağrı tedavisi hastaların iyileĢmesini 

olumsuz etkileyen önemli bir faktördür. Hasta, doktor veya kullanılan tedavi planı 

yetersiz tedaviye neden olabilir. Yetersiz ağrı tedavisinin nedenleri Ģunları içerir: 

1. Hastaların ağrı kesici ihtiyacındaki farklılıklar,  

2. Kandaki ilaç seviyelerinde dalgalanmalar,  

3. Hasta, ağrının cerrahi sürecin kaçınılmaz sonucu olduğuna inanması,  

4. Objektif ve ideal ağrı değerlendirme yöntemlerinin olmaması,  

5. Değerlendirme süresince düzenli kayıt tutulmaması,  
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6. Tedavinin yeterliliğini kontrol etmek için uzman doktor ve hemĢire olmaması gibi 

birçok neden vardır. 

 Perioperatif dönem, nonsiseptif uyaranla baĢlar ve farklı patofizyolojik reaksiyonlarla 

devam eder. Perioperatif dönemde kontrol edilemeyen ağrı, perioperatif dönemde bazı 

patofizyolojilere neden olabilir. 

Postoperatif ağrıda stres yanıt 

 Nosiseptif uyaranların periferden merkezi sinir sistemine geçiĢi, nöroendokrin stres 

tepkisine, kombine lokal enflamatuar maddelerin (sitokinler, prostaglandinler, 

lökotrienler) salınmasına ve nöroendokrin tepkinin sistemik aracılarının salınımına 

neden olur. Ağrıya ana nöroendokrin yanıt; hipotalamus-hipofiz-adrenal korteks ve 

sempatik adrenal bezlerin etkileĢimi ile gerçekleĢir. Ağrıya suprasegmental refkleks 

yanıt; artmıĢ simpatik tonus, katekolamin ve katabolik hormonların salgılanmasında 

artıĢ (kortizol, adrenokortikotropik hormon (ACTH), antidiüretik hormon (ADH), 

glukagon, aldosteron, renin, Anjiyotensin II) ve anabolik hormon sekresyonu azalıĢ 

meydana gelir. Stres yanıtının boyutu, anestezi tipi ve cerrahi travmanın derecesi gibi 

pekçok faktörden etkilenmektedir. Negatif nitrojen dengesi ve protein katabolizması 

hastaların iyileĢme cevabını geciktirir.  Nöroendokrin stres tepkisi baĢka yıkıcı etkiler 

yaratabilir. Örneğin, postoperatif hiperkoagülasyonun geliĢmesinde önemli bir 

faktördür. Hiperkoagülasyonla ile iliĢkili olayların insidansında artıĢa neden olabilir 

(DVT, vasküler greft kaybı ve miyokard enfarktüsü gibi). Stres tepkisine bağlı 

hiperglisemi, yara iyileĢmesinin bozulmasında ve bağıĢıklık fonksiyonunun 

baskılanmasında da rol oynar. 

2.3.7.4. Postoperatif Ağrıda Sistemik Yanıtlar 

Solunum sistemine etkileri 

 Ağrı, vücutta oksijen tüketiminin ve karbondioksit üretiminin artmasına neden olabilir. 

Sonuç olarak, solunum hacmi ve dakikadaki yük artar. Özellikle göğüs ve karın 

bölgesinde ameliyat sonrası ağrılı uyarılar eĢliğinde spinal refleksinde kas spazmları 

görülebilir. Göğüs duvarı hareketinin kısıtlanması, tidal hacimde ve fonksiyonel 

rezidüel kapasitede bir azalmaya neden olabilir. Bu, atelektazi, hipoksemi, 

hipoventilasyon ve intrapulmoner Ģantta artıĢa neden olabilir. Akciğer kapasitesi 

azaldıkça öksürme ve sekresyonların geçmesi zorlaĢarak atelektaziye neden olur. 

Cerrahi travmadan sonra aktifleĢen nosiseptörler, çeĢitli yıkıcı spinal refleksleri 
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tetikleyebilir. Bu hastalar, yetersiz ağrı kontrolü ile derin postoperatif pulmoner 

komplikasyonlar için uygundur (Lubemm, Ivankovich and McCarthy, 1995; 

Karanikolas and Swarm, 2000) 

Kalp damar sistemi üzerine etkileri 

Ağrının neden olduğu artan simpatik sinir aktivitesi, hipertansiyon, taĢikardi ve sistemik 

vasküler direncin artmasına neden olur. Normal kalp fonksiyonu olan hastalarda kalp 

debisi artarken, ventriküler yetmezliği olan hastalarda kalp debisi azalmıĢtır. Ağrı, 

miyokardiyal oksijen talebinin artmasına ve miyokardiyal iskemide artıĢa yol açabilir. 

Ameliyat sonrası ağrı kontrol edilemiyorsa simpatik sinir sistemi harekete geçirilebilir. 

Simpatik sinir aktivitesi nedeniyle miyokardın O2 ihtiyacı artar. Simpatik sinir 

aktivitesindeki artıĢ, miyokardiyal iskemi ve enfarktüsün geliĢmesinde önemlidir 

(Karanikolas and Swarm, 2000). 

Gastrointestinal ve üriner sistem üzerindeki etkiler 

Ağrıya eĢlik eden artan simpatik sinir aktivitesi nedeniyle bağırsak hareketinde ve 

mesane hareketinde azalma gözlenir, bunun sonucunda önce bağırsak tıkanıklığı daha 

sonra idrar retansiyonu oluĢabilir. Mide asidi salgısının artması, stresin neden olduğu 

ülserlere yol açabilir. Motilite azalmasına ek olarak bulantı, kusma ve kabızlık oluĢabilir 

(Lubemm, Ivankovich and McCarthy, 1995; Morgan et al.  2006). 

Psikolojik etkiler 

Görünür anksiyete, ölüm korkusu, depresyon oluĢabilir. Hasta ile iletiĢim çok önemlidir 

(Karanikolas and Swarm, 2000; Miller and Pardo, 2011). 

Kronik etkiler 

 Akut ağrının kronik ağrıya neden olduğu tartıĢmalı da olsa, son çalıĢmalar bu geçiĢin 

çok hızlı olduğunu ve uzun vadeli davranıĢsal ve nörobiyolojik değiĢikliklere neden 

olduğunu göstermiĢtir.  

2.3.7.5. Postoperatif Ağrının Değerlendirilmesi 

Hastalarının doğru teĢhis ve tedavisinin en kritik aĢaması Ģüphesiz hastanın ağrısının 

tam ve doğru değerlendirilmesidir. Doktorlar ağrının karmaĢık ve çok yönlü olduğunu 

bilmelidir. Ağrı kiĢisel bir durumdur. Dört bileĢeni vardır: Sensoriyal-diskriminatif, 

kognitif, affektif (emosyonel), vejetatif-somatomotor (Morgan et al.  2006). 
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Akut ağrının değerlendirilmesi için;  

1. Hekim tarafından yapılan ağrı değerlendirmesinde hastanın aktif rol alması, 

 2. Hastalara düzenli olarak ağrının derecesi sorulmalı,  

3. Dinlenirken ve hareket ederken hastanın ağrısı ayrı ayrı değerlendirilmeli, 

4. Pameliyat sonrası süreçte ağrı beklenenden fazla artarsa, hastanın operasyonunu 

gerçekleĢtiren cerrah tarafından tekrar değerlendirilmelidir.  

Bu durumda kullanılan analjezik rejimler değerlendirilmelidir. 

 

Ağrının ölçümünü yaparken; 

 • Ağrının Ģiddetini, niteliğini ve süresini belirlemek 

• Ağrıya neden olan patolojiyi teĢhis etmek  

• Gerekli tedaviyi seçmek 

•Hekimlerin farklı tedavilerin etkililiğini karĢılaĢtırmalarına yardımcı olabilir (Özatamer 

et al.  2002). Ağrının Ģiddetini ve verilen ağrı tedavisine yanıtı değerlendirmenin birçok 

yolu vardır. Ancak ağrıyı ölçmenin objektif bir yolu yoktur.  Ağrının 

değerlendirilmesinde hiperaljezi (mekanik geri çekilme eĢiği), stres yanıtı (plazma 

kortizol konsantrasyonu), davranıĢsal yanıt (yüz ifadesi), iĢlev bozukluğu (öksürme, 

yataktan kalkma) veya fizyolojik yanıt (kalp atıĢ hızındaki değiĢiklikler) gibi faktörler 

yararlı olabilir. Ek olarak, hasta kontrollü analjezi (PCA) yöntemleriyle kullanılan 

opioid dozları genellikle ağrı ölçümüne yardımcıdır. Ağrıyı ölçmek için altın standart 

hastanın kendi söylemidir. 
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Tablo 2.3. Ağrı Değerlendirme Yöntemleri (Miller and Pardo, 2011) 

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 

 

Subjektif kriterli ağrı değerlendirme yöntemleri  

Hastaların kendilerini değerlendirmek için kullandıkları yöntemlerdir. Ağrıyı doğrudan 

ölçerken (sıra, sayı, sözlü ifade) tercih ederler.  

 

Tek boyutlu bireysel ağrı değerlendirme yöntemleri  

Sözel tarif skalaları (Verbal Descriptor Scales; VDS)  

Ağrının Ģiddeti, "Ģiddetli-orta-hafif-hiç" gibi 4 kategoriye ayrılmıĢtır. Hasta, durumuna 

en uygun kategoriyi belirtir.  
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Sözel değerlendirme skalası (Verbal rating scale; VRS) 

Ağrının tanımını, Ģiddetini ve değiĢkenliğini değerlendirmek için kullanılabilecek bir 

yöntemdir. Skor, ağrının Ģiddetine göre "0" dan baĢlayıp "5" e kadar sıralanır. 

0: Hiç ağrı yok  

1: Hafif ağrı  

2: Orta Ģiddette ağrı  

3: ġiddetli ağrı  

4: Çok Ģiddetli ağrı  

5: Dayanılmaz ağrı  

Ağrıyı birçok yönden baĢarıyla değerlendirebilmesine rağmen kiĢisel faktörlerden 

etkilenmesi bir dezavantajdır. 

Sayısal değerlendirme skalası (Numerical rating scale; NRS) 

Ağrının Ģiddetini değerlendirmede kullanılmaktadır. Ağrının Ģiddetine iliĢkin sayısal bir 

açıklama sağlar. Ölçek ağrısız (0) ile dayanılmaz ağrı (10-100 vb.) arasında 

değiĢmektedir (Tulunay and Tulunay, 2000). 

Görsel analog skalası (Visual analog scale; VAS) 

 Ağrının Ģiddetini ve tedavi cevabını ölçmede kullanılmaktadır. Genellikle 10 cm 

uzunluğunda olup dikey veya yatay olarak değerlendirilir, "ağrısız" ile baĢlayan ve "çok 

Ģiddetli ağrı" ile biten cetvel Ģeklinde bir cetveldir. 

Çok Boyutlu Bireysel Ağrı Değerlendirme Yöntemleri  

McGill ağrı anketi (McGill pain questionnaire; MPQ) 

Ağrının Ģiddetini, yerini ve zamanın seyrini ve ayrıca duyu (hareket, karıncalanma, 

keskin), duygu (korku, yorucu, ölümcül gibi) ve değerli (çirkin, korkunç, dayanılmaz 

acı) gibi terimleri değerlendirir. MPQ'da standart olarak ağrı Ģiddeti ve toplam ağrı 

Ģiddeti skorları kullanılır. Esas olarak kronik ağrı sendromunu değerlendirmek için 

kullanılır. KısaltılmıĢ form (kısa MPQ), ameliyat sonrası ağrı değerlendirmesi için ilk 

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

MPAC, ağrıyı, tedaviye yanıtı, hastanın ruh halini ve ağrı yoğunluğunu hızlı bir Ģekilde 

değerlendirmek için kullanılan VAS ölçeğinin daha ayrıntılı bir Ģeklidir.  

Ağrı Giderilmesinin Ölçümü Ağrı Giderilmesi Skalası (Pain Relief Scale; PRS) 

Tedaviden sonra ağrıyı hafifletmesi beklenen durumlar için kullanılır. Önceki 

değerlendirmelerin sonuçları burada değiĢkenler olarak kullanılır. Tedavileri 

karĢılaĢtırmak için uygundur(Anestezi, Bakım and Ağrı, no date; Güzeldemir, 1995). 

 YetiĢkin hastalarda akut ağrıyı değerlendirmek için Ģu anda görsel analog ölçek (VAS), 

sözel tanımlama skalası (VDS) ve sayısal değerlendirme skalası (NRS) kullanılmaktadır 

(ġekil 2.13.).  

  Çok sayıda hastanın ağrı düzeyini değerlendiren bir çalıĢmada, çalıĢma VAS, VDS ve 

NRS'yi karĢılaĢtırırken, VAS ve NRS'nin daha etkili olabileceğini gösterdi. NRS, 0'dan 

10'a kadar sayıları listeleyen yatay bir çizgiden oluĢur. 0 "ağrı yok" ve 10 "akla 

gelebilecek en kötü" acıdır. Ġstatistiksel olarak VAS'dan daha düĢük etkili olmasına 

rağmen klinik önemi çok düĢüktür. 

 VAS ağrının ölçeklendirilmesinde en çok kullanılan skaladır. Bu Ģekilde 10 cm yatay 

cetvel Ģeklinde bir çizgi kullanılabilir. Sol uç "ağrı yok" ve sağ uç "akla gelebilecek en 

kötü ağrı" anlamına gelir. 

                          

ġekil 2.14. VAS, VRS, NRS gibi ağrı değerlendirme skalaları 107 

VAS skalasının avantajları 

1.Diğer ölçeklere göre uygulaması kolay ve hızlıdır.  

2. Noktalama ve yüzde seçeneklerine izin verir.  

3. BeĢ yaĢ üstü çocuklar için uygundur.  

4. Parametrelerin istatistiksel olarak test edilmesini sağlar. 
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VAS skalasının dezavantajları 

1. VDS ve NRS'den daha yüksek biliĢsel becerilere ihtiyacınız vardır.  

2. Ġlaç tedavisi, uyku ve etki gibi faktörler hastanın değerlendirmesini etkileyebilir.  

BaĢlıca dezavantajı, ağrının yalnızca Ģiddetine göre değerlendirilmesidir. 

 

2.3.7.6. Postoperatif Ağrı Tedavisi 

 Ameliyat öncesinde hastayı en çok endiĢlendiren etmen hastanın ameliyat sonrası 

karĢılaĢacağı ağrı ve ĢiĢliktir. Güncel değerlendirmelerde hastaların %80'i yeterli 

postoperatif ağrı kontrolü sağlayamamaktadır. Kontrollü ağrı yönetimi sadece hastanın 

rahatsızlık hissini azaltmanın yanı sıra, olası pek çok yan etkiyi de önler. 

 

Tablo 2.4. Postoperatif Ağrının Yan Etkileri 

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 
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Ameliyat sonrası ağrıyı kontrol altına almak; komplikasyon riskini ve hastanede kalıĢ 

süresini azaltmanın yanı sıra maliyetlerini düĢürmede de avantajlara sahiptir. 

Postoperatif analjezinin üç farklı aĢaması olduğu düĢünülmektedir. 

1. Postoperatif ilk dönem: Analjeziklerin ve ilaçların "isteğe bağlı" uygulama 

dönemidir. Yetersiz dozaj ve aralık nedeniyle yeterli analjezi sağlanamamaktadır. Son 

yıllarda yaygın olarak kullanılan PCA yöntemi, periferik sinir bloğu ve infiltrasyon 

tekniği daha iyi ağrı kontrolü sağlayabilir. 

 2. Ara dönem ("analjezik açık"): Büyük bir ameliyat geçiren bir hasta, parenteral 

ilaçları ve epidural kateterleri çıkardıktan sonra veya taburcu olduktan sonraki ilk 

saatten sonra, ağrı Ģikâyeti hemen gözlenmektedir. Ġlk hasta grubunda oral opioidler 

uygun olsa da ikinci hasta grubunda tramadol ve NSAID kombinasyonu yeterli olabilir. 

3. Geç dönem: Cerrahinin neden olduğu sinir yaralanması, ameliyat sonrası akut 

nöropatik ağrıya neden olur. Örneğin, sternotomi uygulanan hastaların yaklaĢık %50'si 

ameliyat sonrası erken dönemde diseztezilerden Ģikâyetçidir. Pelvik travma 

cerrahisinden sonra alt ekstremitelerde nöropatik ağrı Ģikayetleri de yaygındır. 

 

Tedavi yöntemleri  

Bugüne kadar ideal bir postoperatif analjezi yöntemi yoktur. Fiziksel durum, ağrının 

Ģiddeti, beklenen Ģiddetli ağrı süresi, ameliyatın yeri ve tipi, personelin kabiliyetleri ve 

teknik imkânları, yöntemin ne getireceği gibi birçok faktörü göz önünde bulundurarak 

ideal analjezi yöntemini belirlemeye çalıĢılmaktadır (Kayhan, 2004). Ağrı tedavisi 

aĢağıdaki kategorilere ayrılabilir: 

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 yönetimi; oral, dilaltı, intranazal, rektal, kas içi, intravenöz, perkütan, 

deri altı, epidural, intratekal, kuyruk, periferik sinir bloğu, yara infiltrasyonu, 

intraplevral, intraartiküler Ģekilde olabilir. Ve uygulama için interkostal sinir bloğu 

(Yücel, 1998)Sistemik ve lokal analjezi dahil olmak üzere postoperatif ağrı için birçok 

tedavi vardır. Klinisyenler, her hasta için postoperatif analjeziyi hastanın tercihlerine ve 

kiĢisel risk ve faydalara göre belirlemelidir. Tablo 2.5, postoperatif analjezi hastaları 

için kullanılan protokolleri göstermektedir. 
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Tablo 2.5. Postoperatif aneljezinin monitörizasyonu ve kaydedilmesi  

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 

 

 

2.3.8. Sistemik Analjezik Teknikler 

2.3.8.1. Opioidler 

Opioid analjezikler, postoperatif ağrı yönetiminde önemli rol oynar. Bu ilaçların 

periferal opioid reseptörleri ile etkileĢime girdiğini gösteren veriler olmasına rağmen, 

genellikle merkezi sinir sisteminde µ reseptörleri aracılığıyla analjezik etkiler üretirler. 
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Opioidlerin analjeziklere tolerans gösterme, bulantı, kusma, sedasyon veya solunum 

depresyonu gibi yan etkiler oluĢturma potansiyeli vardır. Opioidler deri altından, deri 

içinden ve mukozal yoldan verilebilir. Bununla birlikte, genellikle oral, intravenöz ve 

intramüsküler uygulama tercih edilir. Opioidler genellikle ameliyat sonrası orta ila 

Ģiddetli ağrıyı tedavi etmek için parenteral olarak uygulanır. Böylece daha hızlı ve daha 

gerçekçi analjezi sağlamaktadır. Hasta oral olarak kullanmaya baĢladığında ve 

ameliyattan sonra ağrı parenteral opioidler ile giderildiğinde, oral tedaviye devam 

edilebilir (Woolf and Chong, 1993; Møiniche, Kehlet and Dahl, 2002). 

Morfin ve diğer tam opioid agonistleri (yani oksikodon, hidromorfon, kodein ve fentanil 

gibi ilaçlar) gibi opioid analjezikler, opioid reseptörlerini aktive eder (δ (DOP), κ (KOP) 

ve μ (MOP)). Ameliyat sonrası Ģiddetli ağrıyı tedavi etmek için yaygın olarak kullanılır. 

Opioidleri akut postoperatif ağrının tedavisinde bu kadar etkili kılan, merkezi analjezik 

etkileridir (Becker and Phero, 2005; Becker, 2010; Fletcher and Spera, 2012). Opioidler 

Ģiddetli ağrının tedavisinde çok etkili olmalarına rağmen, öforiye neden oldukları, 

tolerans, kötüye kullanım ve bağımlılık ile iliĢkili oldukları bilinmektedir (Fletcher and 

Spera, 2012). 

Opioidlerin Sınıflandırılması  

Opioidler üç kategoriye ayrılır: doğal, sentetik ve yarı sentetik (Pathan and Williams, 

2012). 

a) Doğal opioidler-fenantren türevleri, morfin, kodein, tebain-benzil izokinolin 

türevleri: papaverin  

b) Sentetik opioid-morfin türevleri: Levorfan-diamfetamin veya metadon türevleri: 

metadon, d-propoksibenzo14-benzomorfin türevleri: tezosin, fenazosin-benzen 

Piperidin türevleri: fentanil, sufentanil, alfentanil, remifentanil, petidin  

c) Yarı sentetik opioidler-Tabain türevleri (oksimorfon ve oksikodon), eroin, 

dihidromorfon / morfinon. 

 

2.3.8.2. Nonsteroidal Antiinflamatuar Ġlaçlar  

 

 Narkotik olmayan analjezikler, farmakolojik etki mekanizmaları için daha uygun olan 

non-steroidal antiinflamatuvar ilaçlar (NSAID'ler) veya opioid olmayan (opioid 

olmayan) analjezikler olarak adlandırılır (SO, 2002). NSAID, periferik duyarlılaĢma 
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yoluyla analjezik bir etki ve hiperaljeziyi inhibe eden önemli bir aracıdır. Bu 

mediatörler, siklooksijenaz (COX) ve prostaglandinlerdir (Miller and Pardo, 2011). 

Hemen hemen tüm NSAID'lerin ortak özelliği, araĢidonik asidin prostaglandinleri ve 

bazı eikosanoidleri sentezlemesini sağlayan siklazlar (COX-1 ve COX-2) üzerindeki 

inhibe edici etkileridir (SO, 2002). Steroid olmayan anti-enflamatuar ilaçların analjezik 

etkileri, bazıları tamamen mevcut olan periferik etkilerine oldukça bağlıdır. Merkezi 

sinir sistemi ağrı ile iliĢkili sinapslarda prostaglandinlerin rolünü azaltarak kısmi 

analjezi gösterebilirler. Kimyasal veya mekanik stimülasyonunun periferde 

prostaglandinlerin sentezini artırabileceği ve periferik afferent sinir uçlarının ağrı 

stimülasyonuna duyarlılığını artırabileceği iyi bilinmektedir (SO, 2002; Katzung, 2012). 

NSAID'lerin analjezik plazma konsantrasyonu ile antiinflamatuvar etkiler gösteren 

konsantrasyon arasında doğrusal bir iliĢki olduğu ispatlanmıĢtır. Bu, analjezik etkinin 

antiinflamatuvar etkiye bağlı olduğunu doğrulamaktadır (SO, 2002). Steroid olmayan 

anti-enflamatuar ilaçların anti-enflamatuar aktivitesi, steroidlerinkinden daha düĢüktür 

ve analjezik aktivite, opioid analjeziklerden daha düĢüktür. Ġlaca bağımlılık, uyuĢukluk 

ve kafa karıĢıklığı gibi yan etkilerin olmaması en önemli tercih nedenlerindendir 

(Katzung, 2012). 

 Steroid olmayan antiinflamatuvar ilaçların çoğu analjezik, antiinflamatuar ve antipiretik 

etkilere sahiptir. Asetaminofen gibi bazı grupların sadece analjezik ve antipiretik etkileri 

vardır (Katzung, 2012). Hücre zarlarındaki fosfolipidler, araĢidonik asit metabolitleri 

üretmek için fosfolipaz A2 tarafından ayrıĢtırılır. NSAID, COX enziminin aktivitesini 

inhibe ederek COX yolundan sentezlenen inflamatuar mediyatörlerin sentezinde bir 

azalmaya yol açar. Bu ilaçların antiinflamatuvar aktivitesi ile COX enzimini inhibe 

etme potansiyelleri arasında yakın bir pozitif korelasyon vardır (SO, 2002). 

 Siklooksijenazın bilinen iki formu vardır; COX-1 ve COX-2. Yapısal bir enzim olarak 

COX-1, birçok fizyolojik olayda düzenleyici bir rol oynar. COX-1 tarafından 

sentezlenen prostaglandin, PG ve tromboksanın fizyolojik etkilerinden sorumludur. 

COX-2, iltihaplanma ile ifade edilen bir enzimdir. NSAID, bu iki enzim için farklı 

seçiciliğe sahiptir. Seçici olmayan inhibisyonda, COX-1 ve COX-2 enzimlerinin 

inhibitör etkileri aynı anda meydana geldiğinden, COX-1 enziminin inhibe edici 

etkilerinin neden olduğu yan etkiler ortaya çıkar. COX'u seçici olarak inhibe ederek, 

yan etkiler olmaksızın iltihap önlenebilir. COX-1 ve COX-2 izoformlarının yapısal 

benzerliği %60'tır. Her iki izoformu prostaglandinleri sentezlemek için benzer 
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potansiyele sahiptir. Raporlara göre, düĢük COX-2 / COX-1 oranına sahip ilaçların 

diğer ilaçlara göre daha az yan etkisi var. Klasik NSAID her iki enzimin aktivitesini 

aynı anda inhibe etmesine rağmen, COX-2 inhibitörleri, yan etkiler olmaksızın 

indüklenebilir COX-2'yi inhibe ederek inflamasyonu önler (SO, 2002; Katzung, 2012) 

(ġekil 2.5).  

Tek baĢlarına genelde hafif ve orta Ģiddette ağrıda etkilik gösterirler. Ek olarak, 

NSAID'ler, orta ve Ģiddetli ağrıda opioidlere faydalı bir eklenti olarak da kullanılabilir. 

NSAID, oral veya parenteral formda kullanılabilir. Farklı analjezi indüksiyon 

mekanizmaları nedeniyle opioidler ve lokal anestetiklerle multimodal analjezi için 

kullanılırlar. Bu nedenle, opioidlerin analjezik dozunu düĢürerek opioidlerle iliĢkili yan 

etkileri azaltırlar. 

 
 

ġekil 2.15: COX mekanizması 

 NSAID'lerin kullanımının opioid yan etkilerini azalttığı gözlemlenmemiĢ olsa da, 

NSAID kullanımının gastrointestinal fonksiyonun iyileĢmesini ve hasta memnuniyetini 

artırabileceği ve bulantı ve solunum depresyonu sıklığını azaltabileceği bulunmuĢtur 

(Ballantyne, 1998; Miller and Pardo, 2011). Postoperatif ağrıya birçok doku değiĢikliği, 

nöronal faktör ve doku hasarı neden olur. Periferik ve merkezi hassasiyete neden olur. 
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Opioidler, asetaminofen, NSAID'ler, N-metil-D-aspartat reseptör (NMDAR) 

antagonistleri ve uzun etkili lokal anestetikler bu durumu modüle etmek için 

kullanılabilir (Becker and Phero, 2005; Fletcher and Spera, 2012). Asetaminofen ve 

steroidal olmayan antiinflamatuvar ilaçlar, opioidlerle kombine edildiğinde sinerjistik 

bir etkiye sahiptir ve ortognatik cerrahiden sonra ağrıyı tedavi etmek için kullanılabilir 

(Nagatsuka, Ichinohe and Kaneko, 2000; Becker and Phero, 2005; Becker, 2010; Öncül 

et al.  2011). 

2.3.8.2.1. Nonsteroidal antiinflamatuar ilaçların sınıflandırılması  

NSAĠĠ sınılaması aĢağıdaki Tablo2.6‘da ki gibidir. 

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 

 NSAID ile tedavi olanların %25'inde dispepsi, yanma hissi, karın ağrısı ve hazımsızlık 

gibi yan etkiler meydana gelmektedir. Ayrıca midede ve bağırsakta ülser ve bunu takip 

eden kanama, delinme ve ölüm gibi hayatı teddit eden komplikasyonlar bildirilmiĢtir. 

AraĢtırmalar, bu risklerin 3 ila 10 kat arasında değiĢtiğini göstermiĢtir. Steroid olmayan 

antienflamatuvar ilaçların neden olduğu gastrointestinal mukozal lezyonlar, 
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gastropatiler veya analjezikler için steroidal olmayan antiinflamatuar ilaçlar olarak 

adlandırılır. Lokal ve sistemik mekanizmalar bu lezyonların geliĢiminde kapsamlı bir 

rol oynar. Mukozal epitelde doğrudan hasar ve mide ile duodenumun yüzeysel ekimozu 

gizli kanamaya veya Ģiddetli akut kanamaya neden olabilir. Ayrıca COX enziminin 

inhibisyonuna sebep olarak sitoprotektif koruyucu prostaglandinlerin sentezinde bir 

azalmaya neden olurlar. NSAID kullanırken normal sağlıklı hastalarda profilaktik 

yaklaĢıma gerek yoktur. Bununla birlikte, bir veya daha fazla risk faktörü mevcutsa, 

profilaksi uygunluğu düĢünülmelidir (McCarthy, 1998; Solomon, 2020). 

 

Renal sistem üzerine yan etkiler: 

NSAID'ler PGE2 ve prostasiklin sentezini inhibe eder ve PGE2 ve prostasiklin böbrekte 

vazodilatör etkiye sahiptir. Bu, renal kan akıĢında, renin sekresyonunda ve glomerüler 

filtrasyon hızında bir azalmaya yol açar. Su ve tuz atılımını azaltarak tutmaya neden 

olur. Sonuç olarak hipertansif hastalarda kan basıncının yükselmesine neden olabilir. Bu 

nedenle, yaĢlı hastaların veya yüksek doz steroidal olmayan antiinflamatuvar ilaç 

kullanan hastaların akut böbrek yetmezliği geliĢtirebileceği dikkate alınmalıdır. Nadiren 

de olsa, steroidal olmayan antiinflamatuvar ilaçlar, interstisyel nefrit, nefrotik sendrom, 

akut böbrek yetmezliği veya akut tübüler nekroz gibi daha ciddi böbrek hastalıklarına 

neden olabilir. Ağrı kesici kullanımı ile böbrek hastalığı arasında yakın bir iliĢki 

olmasına rağmen, bu iliĢki sadece NSAĠĠ'lerin değil ağrı kesicilerin kombine 

kullanımını kapsamaktadır. NSAID'ye baĢladıktan sonraki 2 hafta içinde, serum 

kreatinin seviyesi geçici olarak artacaktır. Ancak uyuĢturucu kullanmaya devam etseniz 

bile bu durum zamanla normale dönecektir. NSAID'lerin kullanımıyla iliĢkili böbrek 

hastalığı geliĢimi için risk faktörleri arasında böbrek hastalığı öyküsü, diüretik tedavi 

veya hipoalbüminemi ve hacim azalmasıyla iliĢkili karaciğer hastalığı yer alır 

(Solomon, 2020). 

 

 Kardiyovasküler sistem üzerine yan etkileri 

Yüksek dozlarda NSAID kullanımı dolaĢımda artan kan hacminine ve taĢikardiye neden 

olabilir. Ayrıca hiperkalemiye bağlı elektrokardiyogram değiĢiklikleri de 

görülebilmektedir. Ateroskleroz, enflamatuar özelliklere sahip bir hastalıktır. Seçici 

COX-2 inhibitörleri, enflamasyonu inhibe ederek anti-aterosklerotik etkilere sahip 

olabilir. Diğer yandan COX-2 antagonistleri, vazodilatör ve antikoagülan etkileri olan 
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prostosiklin sentezinde azalmaya neden olur ve prethrombotic aktivitede artıĢa neden 

olabilir. Aterosklerozlu hastalarda PGI2 üretimi yalnızca COX-1 yoluyla değil, aynı 

zamanda COX-2 yoluyla da gerçekleĢir. BaĢka bir deyiĢle, COX-2 inhibitörleri, 

trombositlerde COX-1'i düĢürmeden vasküler epitelde COX-2'yi inhibe ederek PGI2 

üretimini azaltır. Bu nedenle, geleneksel NSAID'lerle karĢılaĢtırıldığında, seçici COX-2 

inhibitörleri tromboz ve miyokard enfarktüsü olasılığını artırabilir (Kawai, Kojima and 

Kusunoki, 2005). 

Pulmoner ve alerjik yan etkiler 

Prostaglandin sentezinin inhibisyonu bronkospazma neden olabilir. Salisilik aside 

duyarlı hastalarda daha yaygındır. Prostaglandinlerin sentezini inhibe etmek, mast 

hücrelerinin stabilizasyonun bozulmasına ve vazoaktif aminlerin (histamin gibi) 

salınmasıyla sonuçlanabilir. Sonuç olarak, astım atakları, ürtiker, serum hastalığı veya 

anjiyoödem gibi olumsuz durumlar ortaya çıkabilir. Lipoksijenaz yolu lökotrien C4 ve 

lökotrien B4'ün de bu olaylarda etkili olduğuna inanılmaktadır. Salisilik asit ve 

NSAID'ler nedeniyle pekçok alerjik reaksiyon gözlenmiĢtir. Bunlardan en sık 

görülenleri kaĢıntı, ĢiĢme, deri döküntüsü, rinit, astım semptomları ve anaflaksidir. 

Astım hastalarının yaklaĢık %10'unda NSAID kullanımı astım semptomlarını 

artıracaktır. Astım, kronik sinüzit ve nazal poliplerden muzdaripseniz, NSAID alerjisi 

riski %40 artar. Steroid olmayan antiinflamatuvar ilaçların kullanımı kronik ürtikerli 

hastaların cilt reaksiyonunu kötüleĢtirebilir (Simon, 2009). 

 

2.3.8.3. Ketamin 

 NMDA reseptör antagonisti olan ketamin operasyon sırasında kullanılan anesteziktir. 

Ameliyat sonrası analjezide, düĢük dozlarda kullanılması, opioid toleransını ve santral 

sentizasyonu azalttığı için yaygın bir uygulamadır. Opioid analjeziklerle 

karĢılaĢtırıldığında, düĢük doz ketamin halüsinasyonlar, biliĢsel bozukluklar, baĢ 

dönmesi, bulantı ve kusma gibi daha düĢük yan etki insidansına sahiptir (Miller and 

Pardo, 2011) 

2.3.8.4. Tramadol 

Tramadol, zayıf mu reseptör agonist aktivitesine sahip sentetik bir opioiddir ve 

serotonin ve norepinefrinin geri alımını inhibe eden yapay opioidtir. Tramadol, orta 

Ģiddette postoperatif ağrının tedavisinde etkilidir. Tramadol, postoperatif analjezide 

göreceli olmakla birlikte, solunum depresyonu, majör organ toksisitesi, gastrointestinal 
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motilite baskılanması ve düĢük bağımlılık potansiyeli gibi avantajlara sahiptir. Epilepsi 

öyküsü, artmıĢ kafa içi basıncı ve monoamin oksidaz öyküsü olan hastalar tramadolü 

dikkatli kullanmalıdır (Edwards, McQuay and Moore, 2002). Tramadol, zayıf mu 

opioid reseptörlerine selektif afinite yoluyla analjezi sağlayan merkezi bir ilaçtır. 

Analjezik aktivitesi morfinin 1 / 10'una eĢittir (Biasi et al.  1998). Raporlara göre, 

merkezi analjezik etkisine ek olarak, tramadol lokal olarak periferik sinirler üzerinde de 

sağlanabilir (Pang et al.  1999). Tramadol rasemik bir karıĢımdır ve sadece 

enantiyomerlerden daha etkilidir. Tramadol yapısındaki (+) enantiyomer, mu 

reseptörüne bağlanır ve serotonin alımını engeller. (-) Enantiyomerik yapı, norepinefrin 

alımını inhibe eder ve α2-adrenerjik reseptörleri uyarır (Roberts et al.  2001). Tramadol 

karaciğerde metabolize olur ve idrarla atılır. Aktif metaboliti Odemetil tramadol, opioid 

reseptörlerine afiniteye sahiptir. Odemetil dıĢındaki ara ürünlerin farmakolojik aktivitesi 

yoktur (Pang et al.  1998)Tramadolün yarı ömrü 6 saattir ve aktif metaboliti odemetilin 

7.5 saattir. Önerilen doz iv 1-2 mg / kg oral veya 50-100 mg / 4-6 saat ağızdan kapsül 

Ģeklinde ve 100-200 mg / 12 saat ağızdan geciktirilmiĢ formdur. Analjezik etki oral 

uygulamadan 1 saat sonra baĢlar ve 2-3 saat içinde zirveye ulaĢır. Analjezik etkinin 

süresi 6 saattir ve maksimum günlük doz 400 mg'dır (Roberts et al.  2001). 

 

Yan Etkileri 

Tramadol kullanmanın yaygın yan etkileri mide bulantısı, kusma, ağız kuruluğu, baĢ 

dönmesi, sedasyon ve baĢ ağrısıdır. Solunum depresyonunun riski morfinden daha 

düĢüktür. Yüksek dozlarda kabızlık ve konvülsiyonlar da ortaya çıkabilir (Schug, 2007). 

Kabızlık ve sedasyon diğer opioidlerden daha az yaygındır. Nalokson, tramadolün tüm 

etkilerini tersine çevirebilir. Bununla birlikte, nalokson nöbet riskini artırabilir. 

Bağımlılık potansiyeli diğer opioidlere göre çok düĢük olmasına rağmen kötüye 

kullanım ve bağımlılık geliĢiminin meydana geldiği bildirilmektedir. 

 Tramadol, serotoninin salınımı inhibe ettiği için monoamin oksidaz inhibitörleri alan 

hastalar için önerilmez (Raffa and Friderichs, 2003). 

 

2.3.9. Hasta Kontrollü Analjezi (HKA) 

Teknolojinin geliĢmesiyle birlikte hasta kontrollü anestezi (HKA-PCA) gibi metodlar 

ağrı tedavisinde kullanılmaktadır. Ağrıyı tedavi ederken klinisyenler, hastanın 
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güvenliğiyle tedaviye bağlı olarak karĢılaĢılabilecek risklerini ve yetersiz ağrı 

tedavisinin yan etkilerini dengelemelidir. PCA'nın etkinliğindeki anahtar faktör hasta 

kontrolüdür. Sistem postoperatif aĢamada kiĢiden kiĢiye farklılıkları ortadan kaldıracak 

Ģekilde programlanabilir ve hastanın kendisi tarafından kontrol edilerek hastanın 

kaygısını azaltabilir (Yücel, 1998). Hastalar arasındaki büyük farklılıklar nedeniyle, 

analjezi ihtiyacı, serum ilaç seviyelerindeki değiĢiklikler ve uygulamadaki gecikmeler, 

yetersiz postoperatif ağrı yönetimine yol açmıĢtır. Bu sorunlar PCA ile çözümlenebilir 

(Anestezi, Bakım and Ağrı, no date). PCA etkinliğini kontrol eden faktörler arasında 

hastanın sosyokültürel durumu ve inançları da etkilidir. Hastaların aldıkları ilaçlar 

bağımlılık, bulantı ve kusmaya neden olabileceğinden bazı endiĢelere neden olabilir. 

Preoperatif muayene sırasında HKA yöntemi ve ekipmanın kullanımı hastaya detaylı 

olarak anlatılmalıdır. Ayrıca kullanılan ilaçlara bağlı oluĢabilecek yan etkiler (bulantı, 

kusma, idrar tutulması, kaĢıntı, kabızlık vb.) hakkında bilgilendirilmelidir. Opioidler, 

lokal anestetikler, steroidal olmayan anti-enflamatuar ilaçlar, klonidin ve ketamin, hasta 

kontrollü analjezi için kullanılabilen ilaç örnekleri olarak kullanılabilir. Bunlar arasında 

opioid analjezikler en sık kullanılan ilaç grubudur (Macintyre, 2001). 

 

İntravenöz PCA’de temel değişkenler 

Yükleme dozu: Minimum etkili analjezik konsantrasyonu (MEAK) ilk analjezi düzeyini 

oluĢturmak için gereken ilaç miktarıdır.  

Bolus dozu: Büyük dozları ayarlarken, takviyelerin konsantrasyonunu korumaya dikkat 

etmelisiniz. En iyi bolus dozu; etkili analjezi sağlayabilir ve yan etki riskini en aza 

indirebilir.  

Kilitlenme süresi: Hastanın bolus dozunu aldığı andan cihazın kilitlendiği zamana kadar 

geçen süredir, cihaz bolus dozu talebine yanıt vermez. Opioid için genellikle 5 ila 12 

dakika sürer. Gereksiz endiĢe nedeniyle kilit süresini bu süreden daha uzun veya daha 

kısa yapmak, PCA ilkesinin sapması anlamına gelir. 

Ġnfüzyon: Opioid talebinin total talebin %50'sinden az olması önerilir (Benzon et al.  

2013). 

PCA endikasyonları  

YetiĢkinler ameliyat, travma ve ağrılı müdahaleler gibi durumlarda akut ağrı yaĢarlar. 

Bireyler için sistemi kullanacak bilgi ve fiziksel becerilere sahip olmak önemlidir. 
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PCA kontrendikasyonları 

AĢırı yaĢtaki hastalar için kullanılması yasaktır çünkü hastanın reddi, biliĢsel ve biliĢsel 

bozukluğu, hastaların güvenli kullanımına engel olabilir. Ek olarak, kontrendikasyonlar 

arasında ciddi metabolik bozukluklar (septisemi), Ģiddetli elektrolit bozuklukları, 

Ģiddetli böbrek ve karaciğer hastalığı, Ģiddetli KOAH ve uyku apnesi bulunur. Bu 

kontrendikasyonlar belirsizdir. Özellikle çocuklarda hangi yaĢtan itibaren kullanıma 

uygun olduğu tartıĢılır. 6-9 yaĢ altı çocuklar için uygun değildir. Unutkanlık ve demans 

gibi nedenlerle yaĢlı hastalarda kullanılması etkili sonuçlar vermeyebilir. YaĢ sınırı 

kesin değildir. 

2.4. Menstrual Siklus 

Ġnsan vücudunda overlerdeki steroid hormonları tarafından endometriyal iĢleyiĢ 

düzenlenir. Ovulasyon sonrası döllenme meydana gelirse yüksek düzeylerde 

progesteron salınımı ile corpus luteumun endometriyuma tutunması sağlanır. Döllenme 

olmadığında corpus luteum küçülür ve dolaĢımdaki progesteron salınımı azalır. 

Endometriyal tabakada artan lökosit infiltrasyonu sitokin salınımı ve matris 

mettaloproteinaz (MMP) aktivasyonu sonucu inflamatuar yanıt geliĢir ve endometriyal 

tabakanın üçte ikisi koparak ayrılır (Jabbour et al.  2006). Buna menstrual kanama 

denir. Adet döngüsü ilgili bilinmesi gereken ana terimler Ģunlardır. 

MenarĢ: Bu ilk âdet kanamasıdır. Ġlk kanama genellikle östradiolün endometriyum 

yüzeyi üzerindeki etkisinden kaynaklanır ve ovülasyonla ilgili değildir. Ergenlikten 

sonraki düzenli normal döngüdeki menstruasyon, yumurtalıkların ürettiği östradiol ile 

progesteron arasındaki etkileĢimden kaynaklanmaktadır.  

Menopoz: Menstruasyonun sona ermesiyle üreme kapasitesinin sonlanmasıdır.  

Menstrual siklus: Ġlk âdet kanamasından sonuncuya kadar hormonlar tarafından 

düzenlenen döngüsel değiĢim, 21-35 günde bir tekrarlayan ve 20-80 ml kanama 

ortalama 2-8 gün sürer. Vajinal kanamanın ilk günü döngünün ilk günü, bir sonraki 

kanamanın ilk gününe kadar geçen süreç ise menstrual siklus süresidir (Fritz and 

Speroff, 2012). Bu süreçler geliĢime göre değiĢmektedir. Adölesanda ortalama 21-45 

gündür ve reprodüktif dönemde 24-48 gündür, ancak menarĢtan sonraki ilk iki yıl ve 

menopozdan önceki üç yıl genellikle düzensizdir. 

 Menstrual siklusun düzenli olması için hipotalamus-hipofiz aksının normal çalıĢması 

gerekir. Bu nedenle hipotalamustan pulsatif GnRH uyarısı oluĢmalı ve hipofizden 
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yumurtalıkları uyarmak için gonodatropin salınmalıdır.  Yumurtalıkların uyarılabilen bir 

folikülü olması gerekir. Böylece foliküller östrojen ve progesteron salgılayarak yanıt 

verir, stimülasyonu iletebilen endometrial doku kan salgılayabilmeli ve anatomik yapı 

normal olmalıdır. 

2.4.1. Hipotalamo-Hipofizer Aks:  

Hipotalamus, endokrin sistemin kontrol merkezidir ve uyaranları hipofiz bezine ileterek 

vücudun endokrin sisteminin çoğunu etkileyen hormonların salınmasını sağlar. Beynin 

alt kısmında, optik kiazma ve hipofiz bezinin hemen üzerinde bulunur. Hipotalamik-

hipofiz aksı doğrudan tiroidi, böbreküstü bezlerini, gonadları, süt üretimini ve su 

dengesini etkilemektedir. Hormonların çoğu sistemik dolaĢım yoluyla yayılıp tüm 

vücudu etkilese de, hipotalamik hormonlar hipofiz portal sisteminde yüksek 

konsantrasyonlara sahip küçük peptidlerdir ve hipofiz hedef hücrelerinde yüksek 

seviyelere ulaĢmak için özel bir dolaĢıma sahiptir. Hipotalamustaki bazı nöronlar 

median eminense uzanır. Burada hormonlar doğrudan primer kılcal pleksusa salınır. Bu 

kapillerler portal venöz sirkülasyonla hipofiz sapından geçer ve sekonder kılcal pleksusa 

ulaĢır. Bu nedenle hipotalamustan salınan hormonlar, periferik dolaĢımda 

seyreltilmeden doğrudan yüksek konsantrasyonlarda hedef hücrelere ulaĢır (ġekil3.1). 

 

                                      
 

ġekil 2.16. Hipotalamus- Hipofiz Portal Sistemi 

 

 Hipotalamik nöronlar, arkuat nükleus ve mediobasal hipotalamustan geçmeden önce 

olfaktör traktus ve olfaktör bulbusa girer. Böyle bir göçün yokluğunda, Kallman 
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Sendromu adı verilen hipogonadizm, kısırlık ve uykusuzluk ile karakterize bir hastalık 

ortaya çıkacaktır (Skynner, Sim and Herbison, 1999). Hipotalamustan salgılanan 

hormonların iĢlevi, ön hipofiz bezinden salgılanacak olan hormonları kontrol etmektir. 

GnRH'nin (Gonadotropin-Serbestles  tirici Hormon) salınımı, FSH ve LH'nin salınmasını 

uyarır. GnRH, menstrual döngünün farklı dönemlerinde farklı frekanslarda ve 

genliklerde salgılanır. Genellikle düĢük pulstaki frekansı FSH (Erken foliküler faz); 

yüksek puls frekansı LH'nin (geç foliküler faz) salınmasına neden olur. Böylece 

gonadlardan östradiol, progesteron, testosteron ve androstenedion, inhibin ve aktivin 

gibi steroid hormonları üretir. GnRH'nin salınımı, katekolaminler, opioidler, nöropeptid 

Y, galanin, kortikotropin salgılayan hormon, afinite peptidi, nörokinin B, denorfin, 

prolaktin ve Gonadal steroidler dâhil olmak üzere birçok nörotransmiter ve nörohormon 

tarafından kontrol edilir. Seks steroidlerinin GnRH salınımı üzerinde olumlu ve 

olumsuz geri bildirim etkileri vardır. Ancak mekanizması tam olarak çözülmemiĢtir 

(Roy, Angelini and Belsham, 1999). 

2.4.1.1. Ön hipofiz hormonları 

Cinsel döngü sırasında meydana gelen yumurtalık değiĢiklikleri, tamamen ön 

hipofizden salgılanan FSH ve LH gonadotropinlerine bağlıdır. Bu hormonların 

yokluğunda yumurtalıklar, çocuklukta olduğu gibi gonadotropin salgılamayacaktır. 

Hipofiz bezi 9 ila 12 yaĢları arasında giderek daha fazla FSH ve LH salgılamaya baĢlar. 

Normal aylık döngünün 11-15 yaĢları arasında baĢlamasına neden olur.  

2.4.1.2. Arka hipofiz hormonu 

Arka hipofiz bezine nörohipofiz de denir. Hipofiz bezi adı verilen hücrelerden oluĢur. 

Bu bölgede bulunan pituisit hücreleri hormon salgılamaz. Hipotalamusun 

paraventriküler ve supraoptik çekirdeğinden gelen sinir demetleri, hipofiz sapından 

nörohipofize geçer. Sinir uçları, çok sayıda salgı granülü içeren yuvarlak ayaklardır. Bu 

uçlar kılcal damarların yüzeyinde ve iki arka hipofiz hormonunda bulunur: 

(a) Vazopressin olarak da adlandırılan antidiüretik hormon (ADH) 

(b) Oksitosin salgılarlar. 

 Over ve endometriyumdaki değiĢiklikler döngü boyunca birbiriyle iliĢkili olsada, adet 

döngüsünü ovaryan ve endometriyal siklus olarak iki kısma ayırmak anlaĢılmasını 

kolaylaĢtırır (Ferin and Reproduction, 1974). 
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2.4.2. Ovaryan siklus 

Ovaryan siklus; yumurtlamadan önce ortalama 10-14 gün önce süren foliküler fazı; 

yumurtlamadan ortalama 14 gün sonra süren luteal fazı içerir. Bu aĢamalar 

endometriyumdaki çoğalma ve salgılama dönemine karĢılık gelir (SHERMAN, WEST 

and KORENMAN, 1976) Tablo 3.1 de ovaryan siklusun geliĢim basamakları 

verilmiĢtir. 

 Foliküler faz (10-14 gün): Baskın bir folikül seçilip yumurtlamanın 

baĢlangıcına kadar olan dönem 

 Ovulasyon 

 Luteal faz (14 gün): Yumurtlamadan adetin ilk gününe kadar olan dönem  

 

Tablo 2.7. Fazlar ve geliĢim basamakları 

Foliku ler faz (10-14 gün) 

 

 

a.primordial foliku l 

-latent primordial foliku  l 

-aktif primordial foliku l (tek katlı primer 

folliku l)  

b.preantral foliku l (c ok katlı primer 

folliku l)  

c.antral foliku l (sekonder folliku  l) 

d. preovulatuvar foliku  l( graaf folliku l)  

 

 

 

 

 

Ovulasyon 

 

 

 

 

 

Luteal faz 

(14 gün) 
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2.4.3.  Foliku  ler faz 

2.4.3.1. Primordial foliku  l 

 Over üç temel hücreden geliĢmektedir: primer oogonia, granüloza ve stroma stroması. 

Stroma; gonadal kabarıklığın mezenkimal hücrelerinden, granüloza çölemik epitel 

hücrelerinden köken alır. Primordial germ hücreleri, gebeliğin ilk üç haftasında yolk 

kesesinin endoderminden geliĢir ve gebeliğin altıncı haftasında gonadal sırta göç ederek 

primer seks kordunu oluĢturur. Primordial germ hücreleri gonadlara ulaĢır ve mitozlar 

ile 8-10 haftalardan sonra oogoniuma dönüĢür. Oogoniumlar 20. Haftada maksimum 

seviyeye ulaĢır ver ikinci x kromozomunun kontrolü altında apoptoz baĢlar.  Bir fetüsün 

yumurtalıklarında yaklaĢık 7 milyon oogonium varken doğum sırasında bu sayı 1-2 

milyona iner (Peters, Byskov and Grinsted, 1978). Ergenlik çağında 400.000'e düĢse de 

sadece 500 yumurta ovulasyona uğrar (Granot and Dekel, 1997). Hamileliğin 12. 

haftasından itibaren primmer oogonium mayoza girer ve primer oosite (2n kromozom) 

dönüĢür (Peters, Byskov and Grinsted, 1978). Çocukluk boyunca, primer oositler mayoz 

1'in diploid aĢamasında durur ve mayozun ön fazında kalır. Tek bir katmanda yassı 

granüloza hücrelerle çevrili primer oositler, primordial folikülleri oluĢturur; ince bir 

bazal membranla stromal hücrelerden ayrılır. Doğumda overlerde bulunan primordial 

foliküldür. Ergenlikle beraber primordial foliküllerin birkaçı olgunlaĢır ve her ay primer 

folikül haline gelir. (ġekil 3.2.) 

Granüloza hücrelerinin kübik Ģekil alması ve nükleusun (oosit nükleusu 20 μm üzerine 

çıkar) büyümesi latent primordial foliküllerin olgulaĢtığını gösterir. Granüloza 

hücrelerinden salınan intra-over faktörleri aktivasyonda etkilidir. Granüloza hücreleri ve 

oositler arasında besinleri, metabolitleri ve sinyal iletimini sağlamak için bağlantı 

vardır. Bu bağlantı yoluyla, oositlerin olgunlaĢması granüloza hücreleri tarafından LH 

bir zirveye ulaĢıncaya kadar inhibe edilir ve oositlerin büyümesi oosit türevli 

düzenleyiciler tarafından kontrol edilir. Bağlantılar, connexin adı verilen protein 

kombinasyonlarının oluĢturduğu kanallardan oluĢur. FSH, connexin ve açık kanalları 

koruyabilir. LH, bağlantıları azaltarak kanalları kapatır (Butt, Crooke and Ryle, 1970; 

Granot and Dekel, 2002; Trombly, Woodruff and Mayo, 2009). Primordial foliküllerin 

oluĢumu, TGF-β ailesi (transforme edici büyüme faktörü) (aktivin, inhibin, AML (anti-

Müllerian hormon), BMP (kemik morfogenetik protein) proteini ve nörotrofin) dâhil 
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olmak üzere pekçok faktör tarafından kontrol edilir. Benzer Ģekilde, primordial 

foliküllerin geliĢimi de AMH tarafından inhibisyona uğraraken ve BMP bunu 

aktifleĢtirir (Butt, Crooke and Ryle, 1970). Primordial foliküllerde FSH reseptörü 

bulunmadığından foliküler aktivasyonda rol oynamaz. Primordial folikül seçimi ve 

seçilen foliküllerin geliĢiminin gonadotropinlerle ilgisi yoktur (Oktay, Briggs and 

Gosden, 1997). Granüloza hücrelerindeki FSHa ait reseptörler ilk defa preantral fazda 

ortaya çıkar (Nixon, Aitken and McLaughlin, 2007). 

 

 

ġekil 2.17. Oogoniumların oosite dönüĢümü (Peters, Byskov and Grinsted, 1978).  

 

2.4.3.2. Preantral Foliku  l 

Oosit büyür ve zona pellusida adı verilen hücresiz bir zarla çevrilidir. Zona pellusida, 

spermin akrozom baĢındaki reseptörlerle etkileĢime giren ZP3 adlı bir protein içerir 

(akrozom içeriği serbest bırakılır, zona pellucida delinir ve döllenir). Zona pellusida, 

yumurtanın birden fazla spremce döllenemesini engeller (Chabab et al.  1986). 

Granüloza hücrelerinin proliferasyonu ve çok katlı tabaka haline gelmesiyle, primordial 

folikül çok katmanlı primer foliküle yani preantral foliküle dönüĢmektedir. Granüloza 

hücreleri, bazal tabakadaki slavjanski membranı yoluyla stromal hücrelerden ayrılır. 

FSH reseptör sayısı regüle edilir ve aktivitesi artırılarak aromataz enzimi artar. 

Androjen baskın ortamda 5-alfa redüktaz aktive olur ve östrojen sentezlenir (Kobayashi, 

Nakano and Ooshima, 1990; Greisen, Ledet and Ovesen, 2001). 

 



 63 

2.4.3.3. Antral Foliku  l 

Östrojen ve FSH hormonlarının etkisiyle oluĢan büyüme faktörleri ve sitokinler 

yönünden zengin sıvı folikülde birikerek antrum adı verilen bir boĢluk oluĢturur. 

Preantral foliküllerin bazılarından antral foliküller geliĢir. Folikül hacim artıĢına devam 

ederken, folikülün teka tabakası çevreleyen matristen ayrılır ve iki eĢmerkezli tabakaya, 

teka interna tabakası ve teka eksterna tabakasına ayrılır. Teka eksterna, geliĢen bir 

folikülün kese zarı olarak kullanılabilen vasküler bağ dokusu yapısına sahiptir. Teka 

interna granulosa hücreleri gibi epitel benzeri bir yapıya sahiptir ve steroid hormonları 

sentezleyebilmektedir.  

 FSH reseptörü çoğalır ve foliküldeki erken östrojen salınımı, folikülün düĢük FSH 

konsantrasyonlarına yanıt vermesini sağlar. Androjenler, düĢük konsantrasyonlarda 

foliküler geliĢimi destekler, granüloza hücrelerinin proliferasyonu ile aromataz 

aktivitesini artırır ve programlanmıĢ hücre ölümü azaltır.  FSH reseptörü yetersiz 

olduğunda hücre içinde androjen artıĢı olur. 5α – redüktaz enzimi yeterli düzeyde 

olmadığında hiperandrojenik ortamda folikül atrofiye olur (Andersen, 1993). Normalde 

siklus ortasına kadar olamayan LH yükselirse folikülde yine androjrn düzeyi ve 

dejenerasyon artar. Dominant folikül seçimi, döngünün 5-7. günlerindedir. En yüksek 

östrojen konsantrasyonunu, en düĢük androjen / östrojen oranını ve daha fazla FSH 

reseptörünü içeren antral folikülün sağlıklı oositler içermesi muhtemeldir (Montgomery 

Rice et al.  1998). 

Östrojen FSH ile lokal olarak etkileĢir ve etkisini gösterir, santral seviyede ise negatif 

feed-back ile gonodotropin desteği azalır ve östrojen üretimi azalarak apoptozlar baĢlar. 

Apoptozun baĢlamasıyla, granüloza hücreleri, baskın folikül dıĢında östrodiolün FSH 

uyarmasını engelleyen TNFα üretecektir (RICHARDS et al.  1987). TNFα üretimi 

artmıĢ granüloza hücrelerinde gonadotropin uyarımı azaltılır ve baskın folikülde 

gonadotropinlere yanıt artar. Dominant folikülün çok sayıda FSH reseptörünün 

bulunması santral FSH salınımının azalmasından etkilenememesini sağlar. Ayrıca 

dominant foliküllerde granüloza hücre proliferasyonunun artması ile tekal damarlarının 

geliĢimi yükselir, dolayısıyla FSH diğer foliküllere göre daha baskındır. 

 FSH, döngünün 9. gününde LH reseptörlerinin granüloza hücreleri içinde artmasını 

sağlarken folikül içindeki artan FSH ve östrojen düzeyi FSH reseptörleri yerine LH 
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reseptörlerini uyararak sayısını artırır (JIA and HSUEH, 1984; Filicori et al.  2002). LH 

ayrıca yüksek östrojen için androjen üretimi sağlar. LH ovulasyon ve korpus luteum 

geliĢiminden sorumlu olduğu kadar sağlıklı oosit oluĢumunu da kontrol eder (Filicori, 

Cognigni and Ciampaglia, 2003). Anti-Müllerian hormonu, küçük antral foliküllerde 

maksimum seviyede olup puberte öncesi kanda rastalanmaz (Streuli et al.  2008). Bu 

nedenle serumdaki AMH düzeyi oral kontraseptif kullanımı bile olsa; ovaryan geliĢimi 

ve fertilite düzyini kontrol etmede kullanılabilir (FILICORI et al.  1986). 

 Foliküler fazın sonunda, östradiol keskin bir Ģekilde artar. Bu östradiol, hipotalamus ve 

hipofiz bezinin pozitif feedback mekanizması ile GnRH ve LH artar (YOUNG and 

JAFFE, 1976). Gonadotropin dalgasının oluĢması için östradiolün en az 50 saat 200 pg / 

ml'nin üstünde kalmalıdır (Rivier, Rivier and Vale, 1986). 

 FSH'nin etkisi altında, inhibin aktivin gibi birçok peptid yumurtalıktan sentezlenir ve 

dolaĢım sistemine salınır (Blumenfeld, 2001). Aktivin, inhibin ve follistatin 

yumurtalıklarda (granüloza hücreleri) ve hipofiz bezinde sentezlemektedir. Aktivin, 

GnRH reseptörlerinin sayısını arttırır, FSH salınımını arttırır ve prolaktin, ACTH ve 

büyüme hormonunun tepkisini inhibe eder (Besecke et al.  1997). Etkisi inhibin ve 

follistatin tarafından bloke edilir. Follistatin (aktivin bağlayıcı protein), aktivine 

bağlanarak FSH'nin etkisini azaltır (Blumenfeld, 2001). FSH'nin GnRH'ye tepkisini 

azaltır. Aynı zamanda FSH inhibitör proteini olarak da adlandırılır (McLachlan et al.  

1987). Ġnhibin GnRH reseptörlerinin sayısını azaltır ve FSH salınımını inhibe eder 

(Meyer et al.  2000). Ġnhibin A ve inhibin B olmak üzere 2 formu vardır. Inhibin B 

maksimum değerine orta foliküler fazda ve en düĢük luteal fazda ulaĢır. Inhibin B, 

FSH'nin dominant olmayan foliküllerden çekilmesini artırarak dominant folikül 

geliĢimini sağlamanın etkilerinden biridir. Ġnhibin B salgılayan fibroidler varsa, FSH 

inhibisyonuna bağlı olarak sekonder amenore ve kısırlığa yol açabilir (Schipper, De 

Jong and Fauser, 1998). Ġnhibin ayrıca GnRH, epidermal büyüme faktörü ve insülin 

benzeri büyüme faktörü I (IGF-1) tarafından kontrol edilir. Luteal fazda inhibin LH 

kontrolüne girer ve inhibin A salınmaya baĢlar ve luteal fazın ortasında en yüksek 

seviyesine ulaĢır (ġekil3.3)(Pauerstein et al.  1978). 
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ġekil 2.18. Folikülün büyümesi (DA, no date). 

 

2.4.3.4. Preovulatuar Foliku  l 

Overlerde streoid artıĢı sonucu granüloza hücreleri büyüyerek 16-20 mm'ye ulaĢır. 

Oosit, granüloza hücreleri ile çevrelenerek kenara itilir ve lipitle kaplanır. Oositte 

mayoz tekrarlanır. Östrojen üretimi artar ve ovulasyondan 24-36 saat önce pik yapar 

(Couzinet et al.  1992). Östradiol en yüksek seviyesine (200pg / ml, yaklaĢık 50 saat) 

ulaĢtığında, Luteinize edici hormon (LH) (döngünün 10. günü) granüloza hücrelerinden 

progesteron üretmeye baĢlar (Meyer et al.  2000). Progesteron, doza ve zamana bağlı 

olarak östrojeni etkiler. Ortamda yeteri kadar östrojen varsa progesteronun hipofiz bezi 

üzerindeki direkt etkisi kolaylaĢır ve eĢik değeri normalden düĢük olsa bile LH'de ani 

bir artıĢa neden olabilir (Mais et al.  1986). Östrojen yetersizse veya progesteron çok 

yüksekse, LH aniden artmayacaktır. Progesteron, kolajenazı aktive eder ve foliküler 

duvardaki bağ dokusunun dejenerasyonuna neden olur. Progesteron FSHı aktive eder 

(Mais et al.  1986).  FSH aniden artar; granüloza hücreleri plazminojen aktivatör 

üretimini arttırırak hücre duvarını tahrip eder. Hiyalüronik asit matrikste birikerek 

kümülüs hücre geniĢlemesi ve seyrelmesi nedeniyle oositin kümülüs hücre kütlesi 

sıvıda serbestçe dolaĢır (ġekil 3.4). 
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ġekil 2.19. Gonadotropinler ve ovaryan hormonlar  (Hoffman and Williams, 2012) 
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Ovulasyon 

Döngünün ilk kısmında preovulatuar faza ulaĢacak olan baskın folikül yaklaĢık olarak 

85 günde belirlenir (Yoshimura and Wallach, 1987). Preantral faza kadar FSh reseptörü 

taĢımayan granüloza hücreleri nedenli gonadotropinler bu evreden sonra folikül 

geliĢimine etki etmeye baĢlar (Nixon, Aitken and McLaughlin, 2007). Ovulasyona 

uğrayacak folikül son luteal-foliküler faz geçiĢinde hazırlanan foliküllerdendir. 

Gonadotropinlerde ani artıĢ gözlenir. Ovulasyon öncesi LH deĢarjı; 

- Folikül içi kanlanmayı artırarak duvar gerginliği sağlar 

- Gap-junctionları kapatır 

- Oositler ile granüloza hücrelerinin bağlantısını keser 

- Konneksin yapımını azaltır 

Oosit atılmadan önce oosit maturasyon inhibitörü oosite geçemez ve bu Ģekilde oositte 

mayoz baĢlar. LHın bu dalgalanması ile mayoz 1 sekonder oositler (n kromozom) ve 

polar cisimler oluĢur. Fertilite gerçekleĢmezse c- mos proteini tarafından salınan pp39 

metafaz 2 safhasında mayoz bölünmeyi duraklatır.  

Granüloza ve teka hücrelerinde progesteron üretimi LH artıĢı ile baĢlar, proteolitik 

enzimlerin aktivitesi artar, foliküler duvardaki kolajen sindirilir, prostaglandinler 

(baĢlıca PGE2) ve diğer eikosanoidler (HETE; hidroksil) Eikosatetraenoik asit) 

salgılanır (Yoshimura and Wallach, 1987). Bu ürünlerin araĢidonik asitten 

sentezlenmesini inhibe eden prostaglandin sentez inhibitörleri gibi ilaçlar ovulasyonu 

engelleyebilir ve infertil hastalarda kullanımına dikkat edilmelidir (Tedeschi et al.  

1992). 

Granüloza hücrelerinden salınan OMI (oosit olgunlaĢma inhibitörü), progesteron 

üretimini engelleyen lokal aktivin üretimi (Pauerstein et al.  1978) yoluyla vasküler 

endotel hücrelerinden salınan endotelin I (Sela-Abramovich et al.  2008), oositler ile 

granüloza hücreleri arasındaki iliĢkiyi sürdürür NO (nitrik oksit) interstisyel bağlantıda 

foliküler sıvıda prostaglandin F2α sentezini azaltır, bu da folikül çevresindeki düz kas 

liflerinin kasılmasına neden olur. Bu nedenle yumurtlama, LH salımının artıĢının 

baĢlamasından 24-36 saat sonra, LH pikinden yaklaĢık 10-12 saat sonra ve östradiolün 

zirveye ulaĢmasından yaklaĢık 24-36 saat sonra gerçekleĢir (Hoff and Quigley, 1983). 

Sekonder oositler antral sıvı vb batına atılır ve fallop tüpü aktivitesi en üst düzeydedir. 

Folikülün rüptüre olmasından yaklaĢık 34-36 saat önce meydana gelen LH artımı, 

yaklaĢan ovulasyonun en güvenilir göstergesidir ve genelde 48-50 saat sürmektedir 
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(Miceli et al.  2001). Oositlerin olgunlaĢmasını tamamlamak için LH 

konsantrasyonunun 14-27 saatlik bir eĢik değerde tutulması gerekir (Welt et al.  2003). 

Ek olarak, artan bazal vücut ısısı, kalın servikal mukus, sekretuar endometriyum, önceki 

ultrason muayenesinde görülebilen foliküllerin kaybolması serum içinde saptanan 

progesteronun 3ng / ml den büyük olması ovulasyonun baĢka bir göstergesidir. LH 

pikinin sonu tam olarak anlaĢılmasa da; östradiol azaldıkça pozitif uyarıcı etkisi ortadan 

kalkar, progesteronun negatif feed-back etkisi artar, LH hipotalamik salınım yoluyla 

negatif feed back yapar ve LH'deki ani artıĢ durur. Ek olarak, GnRH frekansı veya 

steroid düzeylerindeki değiĢiklikler nedeniyle GnRH reseptörlerinin azalması hipofizier 

LH'yi azaltır (Fritz and Speroff, 2012). 

 

2.4.4. Luteal Faz 

Ovulasyon sonrası geride kalan foliküllerde LH uyarısıyla luteinizasyon denilen 

değiĢim baĢlar ve korpus luteum oluĢmaya baĢlar. Granülozalar büyüyerek lutein (sarı 

bir pigment) biriktirir ve vakuol görünümü oluĢturur. Teka ve stroma faklılaĢarak 

corpus luteumu oluĢturur. Foliküler fazda yetersiz FSH; ovulasyondan önce düĢük 

östradiol, korpus luteumda progesteron azalması ve korpus luteum hücre sayısının 

azalmasına neden olur. Diğer bir deyiĢle, düzgün luteal faz iĢlevi için yeterli foliküler 

faz olmalıdır (Ludwig and Spornitz, 1991). Luteal fazın 8-9. gününde östradiol ve 

progesteronun doruk noktasına ulaĢtığı ovulasyondan 2 gün sonra vaskülarizasyon 

baĢlar. Nadiren ameliyat gerektiren kanamaya neden olabilir. Granüloza hücrelerinde 

üretilen LH kaynaklı VEGF (vasküler endotelyal büyüme faktörü) ve anjiyojenin, 

anjiyogenezde önemli bir rol oynar. Korpus luteumda korpus luteum hücrelerine ek 

olarak endotel hücreleri, makrofajlar ve fibroblastlar gibi baĢka hücreler de vardır. 

Hücrelerin yaklaĢık %35'i, luteolizise yol açan endotel hücreleridir (Wilcox, Baird and 

Weinberg, 1999). Korpus luteum, IL-1, TNFα, anjiyogenez, steroid üretimi, 

prostaglandinler ve büyüme faktörlerinde rol alan lizozimler gibi birçok sitokinin 

kaynağıdır (Kabir-Salmani et al.  2005). 

Luteal fazda progesteron hâkim olan hormon iken foliküler fazda östrojen hâkimdir. 

Progesteron yumurtlamadan sonra artarak ve LH' nin pik yaptığı günden yaklaĢık 8 gün 

sonra maksimuma ulaĢır (orta luteal faz, döngünün 21. günü). Progesteron, korpus 

luteumda LH ile indüklenen sentezi arttırır ve apoptozu inhibe eder (Carson, Tang and 
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Julian, 1993). Bu süre, blastokistin implantasyon için en uygun zaman olan siklusun 20-

24 günüdür. Normal döngüde, luteal faz yaklaĢık 14 gün stabildir. Yumurtlamadan 

ortalama 9-11 gün sonra korpus luteumun kan akıĢı azalır, korpus luteum LH 

reseptörlerini kaybetmeye baĢlar, östrojen progesteron salınımı önemli ölçüde azalır ve 

korpus luteum apoptoz durumuna girer ve fibroz oluĢur. Sonuç olarak, korpus luteum 

hızla küçülür ve beyaz gövde (beyaz gövde) haline dönüĢür. Luteal hücre 

dejenerasyonuna korpus luteum tarafından üretilen östradiol neden olur (Navot et al.  

1991). 

 Nitrik oksit, koryonik gonadotropinin zıt etkisine sahiptir, luteal prostaglandin sentezini 

uyarır, progesteron üretimini ve luteal hücre apoptozunu azaltır. Luteinizasyon için son 

uyarı, yumurtalıklarda lokal luteal östrojene karĢı üretilen prostaglandin F2a'dır. En 

yüksek değere adet döngüsü sırasında ulaĢılır. Prostaglandin F2a, endotelin üretimini 

uyarır ve endotelin 1, luteal steroid üretimini inhibe eder ve luteal hücrelerde 

prostaglandin üretimini ve TNF-alfa salınımını uyarır. Özellikle, fibroblastlardan 

salgılanan MMP, luteal hücreler tarafından salınan metaloproteinazın (TIMP) doku 

inhibitörü tarafından kontrol edilen ana proteolitik enzimdir.  hCG; TIMP üretimi 

artırarak ve MMP'deki artıĢı engelleyerek luteal inhibiyonu sağlar. 

Döllenme meydana gelirse sinsitiyotrofoblast hücreleri tarafından salınan hCG, korpus 

luteum üzerindeki LH reseptörünü aktive ederek korpus luteum yıkımını engeller. hCG, 

hamileliğin ilk trimesterinde (plasentada steroid üretimi yeterli olana kadar) korpus 

luteumda steroid üretimini uyarır ve endometriyumun yıkımını engeller.  

 Korpus luteumun dejenerasyonu ile östradiol ve progesteronun inhibin seviyeleri en 

düĢük seviyeye indirilir. Luteinize edici steroidlerin hipotalamusa negatif feed backi 

azaldığında, GnRH'nin pulsatil salınımı değiĢmektedir. Östradiolün geri çekilmesi, 

GnRH nabzının artması ve inhibin A'nın azalması ile hipofiz bezinin FSH basıncı 

ortadan kalkar. LH ile karĢılaĢtırıldığında, salgılama sıklığı ve aralıklı salınım daha 

fazla artmıĢtır. Menstruasyonun baĢlangıcından yaklaĢık 2 gün önce meydana gelen 

FSH artıĢı ile dominant folikül seçilir ve bu artıĢ diğer folikülleri atrizyondan kurtarır. 

 

2.5. Endometriyal Siklus 

Endometriyum; uterusun kanalını örten 3/4 lük fonksiyonel tabaka ve miyometriyumu 

kaplayan alt 1/3 lük kısım olan bazal tabaka olmak üzere 2 tabakadan oluĢur. 

Fonksiyonel tabakada arterioller bulunur ve blastokist implantasyonuna hazırlık yapar. 
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Bazal tabaka ise menstrual siklusta korunarak östrojen etkisiyle prolifere olur ve 

endometriyumun yenilenmesinde görev alır. 

Yumurtlama sonrası döllenme olmazsa östrojen ve progesteron seviyeleri düĢer korpus 

luteum gerileyerek endometriyal tabakanun fonksiyonel kısmıyla atılır. Katabolitler, 

arterial kan, prostoglandinler bu atıkları oluĢturur. Prostoglandinler damar kaslarda 

kasılmayı sağlayarak endometriyumun beslenmesini bozar iskemiye ve intrauterin 

bölgede kramplara neden olur. Yoğun olmayan kanamada fibrinolizin pıhtıyı eritir.  

Uterin siklusu 2 fazdan oluĢur. 

2.5.1. Proliferatif Faz 

Overin foliküler fazına denk gelen bu evrede hızlı hücre büyümesi olur. Reepitelize olan 

basal tabaka adetin 5-6. günlerinde tamamen reepitelize olur ve stroma kalınlaĢır. 

Endometriyal bezler giderek katlanır ve çok katlı epitele dönüĢür. Menstrual siklusun 

sonunda 1-2 mm inen kalınlık Lh pikine doğru 12mm ye ulaĢır. 

2.5.2. Sekretuar Faz 

Overin luteal fazına denk gelen bu dönemde östrojenden çok progeesteron baskın forma 

geçerek vaskülarizasyonun artmasına, mitozun azalmasına neden olur. Yumurtlamayı 

takip eden 3. günde epitelin proliferayonu durarak kalınlık stabil hale gelir. 

Endometriyal tabakanın beslenmesini sağlayan spinal arterler ve glikojence zengin 

vakuoller artmaya baĢlar. Progesteron etkisiyle lümene glikoprotein, peptid, transüda 

gibi içeriklerini boĢaltırlar. Ovulasyonun 6. gününde maksimuma ulaĢır. Blastokist 

tutunmadığında hCG salgısı oluĢmaz ve korpus luteuma dönüĢür. Spiral arterler 

iskemiye uğrar, proteolitik lizozomal enzimler yıkım yapar, MMP salınır. Arteiyal 

spazm yapan PGF2α basal tabak hariç tüm herĢeyin dıĢarı atılımını sağlar. 

Ovulasyon gerçekleĢmediğinde östrojen üretimi endometriyal kalınlaĢma devam eder. 

Bu düzensiz kalınlaĢan tabaka anovulatuar kanamalara neden olur. 
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2.6. Seks Steroid Hormonları 

Östrojen, androjen ve progestinler bu grupta yer almaktadır. 

2.6.1. Östrojen 

Östrojen bir steroid hormonudur ve hedef doku büyümesi, farklılaĢması ve 

fonksiyonunun anahtar düzenleyicisidir. Kadın ve erkek üreme organlarında, meme 

bezinde, iskelet ve kalp damar sisteminde bulunur. Biyolojik etkisini hüce içinde 

östrojen reseptörü-α ve reseptör-β olmak üzere iki reseptörle gösterir. Her ikisi de belirli 

genler tarafından kodlanmıĢtır (Giguère, Tremblay and Tremblay, 1998). ÇalıĢmalar, 

östrojen reseptörü alfa' nın esas olarak rahim, rahim ağzı, vajina, meme ve bazı hedef 

dokularda bulunduğunu, östrojen reseptör beta ise yumurtalıklarda, prostatta, testislerde, 

dalakta, akciğerlerde, timusta ve hipotalamusta ve bulunduğunu göstermiĢtir (Couse et 

al.  1997). 

Östradiol, östriol ve östrojen olmak üzere üç formdadır. Östradiol en kuvvetli formu 

olup, esas olarak granüloza ve lutein hücrelerince üretilen en etkili yumurtalık 

östrojendir. Yumurtalık, testis, plasenta ve çevre dokular tarafından üretilir. Estron esas 

olarak erkek ve kadınların periferik dokularında androstenedionun metabolize 

edilmesiyle oluĢur. Fertilite dönemindeki kadınlarda daha yüksek östradiol düzeylerine 

sahipken, menopoz sonrasınde estron düzeyi daha baskın hale gelmektedir (MacDonald, 

Dombroski and Casey, 1991). Östradiol ve estron, estriole metabolize edilir. Östriol, 

idrardaki en yaygın östrojen Ģeklidir (Mariotti, 1994).Östrojen, stromal hücrelerin 

artıĢının uyarılmasını, yumurtanın fallop tüpüne itilmesini, damarlanmayı ve 

endometriyal bezleri uyarmaktadır. Kadınlarda östrojen; meme bezlerini geliĢimini, 

vajinal mukozanın kalınlaĢmasını, uterusun ve ikincil karakterlerin geliĢimini ve 

merkezi sinir sisteminden LH‘ın pulsatil bir Ģekilde salınmasını kontrol eder.  

2.6.2. Progesteron 

 Progesteron, endometriyumda proliferasyonu inhibe ederek farklılaĢmayı tetikler 

(Wang et al.  1998). Ġnsan endometriyumunda ovulasyon sonrasında artan progesteron 

östrojene duyarlı endometriyal bez hücrelerinde değiĢikliklere neden olarak, bu 

endometriyal sekretuar faz için önemli olan aktif birçok maddeyi (glikoproteinler gibi) 

üretmektedir (Uchida et al.  2005).  Endometriyum hiperplazisi ve displastik 

değiĢimlerinin progesteron salınımının olmadığı sadece östrojene maruz kalan dokuda 
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meydana geldiği düĢünülmektedir. Progesteron tedavisinin amacı, endometriyal 

hiperplazide östrojenin artmasına karĢı koymak ve endometriyumda uygun farklılaĢma 

sağlamaktır (McKenna and O‘Malley, 2002). 

2.7.  Menstrual siklüs ve ağrı mekanizması 

Mestrual siklus içinde önemli bir yer edinen gonadal hormonlar, merkezi sinir sistemi 

(MSS) iĢlevini etkiler ve reseptörleri, ağrı iletimi ve modülasyonu dâhil olmak üzere 

birçok beyin bölgesinde bulunur. Kadınlarda adet döngüsü sırasında meydana gelen 

hormonal dalgalanma, ağrı mekanizmasındaki birçok değiĢkenden biri olup, merkezi 

nöromodülasyon mekanizmaları üzerinde etkili olabilmektedir. Ağrı, nöronal durumuna 

bağlı olarak çok karmaĢık bir iĢlevdir (Tracey and Mantyh, 2007). Ağrının 

modülasyonu, birincil aferentlerde, omurilikte, beyin sapında ve serebrumda çeĢitli 

bölgelerde meydana gelir (Fields, 1999). Sinir sistemi boyunca gonadal hormon 

reseptörleri tanımlandığından  (Deroo and Korach, 2006), bu hormonların ağrıyı modüle 

etmek için çok sayıda bölgeyi etkilemesi mümkündür. Nitekim, gonadal hormonların 

periferik ve merkezi sinir sisteminin pek çok seviyesinde nosiseptif süreçlerle 

etkileĢime girdiği gösterilmiĢtir (Fillingim and Ness, 2000; Aloisi and Bonifazi, 2006; 

Puri et al.  2006; Roglio et al.  2008; Martin, 2009). Gonadal hormonların nosisepsiyon 

ve ağrının modüle edilmesinde altta yatan mekanizmalar ve kesin rolü karmaĢıktır ve 

tam olarak anlaĢılmamıĢtır (Robins, Berkley and Sato, 1992; Frye and Duncan, 1994; 

Gaumond, Arsenault and Marchand, 2005; Kuba et al.  2006). Bu hormonlar ile ağrı 

algısı arasındaki iliĢki konusunda tutarsızlık vardır, öyle ki östrojen ve progesteronun, 

ağrı yolları üzerinde hem antinosiseptif hem de pronosiseptif etkiler yarattığı paradoksal 

olarak gözlemlenmiĢtir (Craft, Mogil and Aloisi, 2004; Martin, 2009). YetiĢkinlerde 

seks steroidleri, nörotransmisyonu modüle ederek beyin fonksiyonlarını etkiler ve 

―nöroaktif steoidler‖ olarak hareket eder; örneğin, östrojenler dorsal kök 

gangliyonlarında sinir büyüme faktörünü artırır ve c-Fos ekspresyonunu indükler. 

Ayrıca hipokampal nöronlarda dendrit ve uyarıcı sinapsların sayısını arttırırlar ve 

serebral korteks, serebellum ve hipokampustaki nöronları hızla uyarırlar. Östradiol, 

glutamatın N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptörlerine bağlanmasını güçlendirir ve 

dorsal kök gangliyon hücreleri üzerinde etki ederek ağrı veya strese yatkınlığı 

artırabilen yapısal ve fonksiyonel değiĢiklikleri belirler (Aloisi and Bonifazi, 2006). 

Östradiol'ün MSS'deki γ-aminobütirik asit (GABA) sistemi ile etkileĢimi modülasyonda 
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önemlidir. Östrojenin, CA1 piramidal hücrelerin GABAA aracılı inhibisyonunu geçici 

olarak baskıladığı (Rudick and Woolley, 2000) ve östradiolün, piramidal hücrelerde 

uyarıcı güdüyü etkili bir Ģekilde artırdığı görülen (Murphy et al.  1998) hipokampustaki 

GABAerjik inhibisyonu azalttığı bildirilmiĢtir. Östrojen plazma seviyelerindeki 

değiĢikliklere ayrıca serotonin (5-HT), asetilkolin, dopamin ve β-endorfinler dâhil 

olmak üzere çeĢitli diğer nörotransmiterlerdeki değiĢiklikler eĢlik eder (Aloisi and 

Bonifazi, 2006). Yüksek veya dalgalı östrojen seviyeleri, glutaminerjik mekanizmalar 

(McRoberts et al.  2007) veya nörotrofin sentezinin artmasıyla (Pezet and McMahon, 

2006) afferent duyusal girdiyi de artırabilir. Ayrıca, östrojenin inflamatuar ve stres 

tepkileri yoluyla pronosiseptif etkilerinin kanıtları vardır (Fillingim et al.  1997; Martin, 

2009). Östrojenin ağrıyı arttırdığını savunan diğer mekanizma ise sırasıyla kortizol 

salgılanmasını artıran gama interferon gibi periferik sitokinlerin salınmasıdır. Kortizol 

salınımındaki uzun süreli artıĢlar kas, kemik ve sinir dokusunun harabiyetine neden 

olarak çeĢitli kronik ağrı durumlarının temelini oluĢturabilir (Melzack, 1999). Östrojene 

benzer Ģekilde, hayvanlarda progesteronun analjezik, nöroprotektif ve antiinflamatuvar 

etkileri iyi bir Ģekilde belgelenmiĢtir (Ogata et al.  1993; Fillingim and Ness, 2000; 

Craft, Mogil and Aloisi, 2004). Progesteron, inhibitör GABAerjik sistem aracılığıyla 

afferent duyusal girdiyi modüle eder. Ġnsanların oksipital korteksindeki GABA 

düzeylerinin adet döngüsü boyunca azaldığı ve GABA ile hem östrojen hem de 

progesteron düzeyleri arasında negatif bir iliĢki olduğu bulunmuĢtur (Epperson et al.  

2002). GABA, MSS'deki ana inhibitör nörotransmiter olduğundan, azalmıĢ GABA 

konsantrasyonları, azalmıĢ ağrı inhibisyonu ve dolayısıyla artan ağrı ile sonuçlanabilir. 

Öte yandan, progesteron ve metabolitlerinin de esas olarak GABAA reseptör kompleksi 

yoluyla antinosiseptif etkiler gösterdiği bildirilmiĢtir (Twyman and Macdonald, 1992; 

Frye and Duncan, 1994). Ovulasyon, üreme hormonlarındaki regüle edilmiĢ döngüsel 

varyasyonlarla karakterizedir. Kısaca foliküler (proliferatif) faz, genellikle 1. gün olarak 

adlandırılan, adetin ilk gününden 14. gün civarında meydana gelen ovulasyona kadar 

sürer. Menstrüasyon sırasında, dört baskın üreme hormonunun, yani luteinize edici 

hormon (LH), folikül uyarıcı hormon (FSH) konsantrasyonları, östrojen ve progesteron 

düĢüktür. Östrojen seviyeleri 5. günden itibaren kademeli olarak artar ve foliküler fazın 

sonuna doğru hızla zirveye ulaĢır. Östrojendeki artıĢ, 14. gün civarında ovulasyona yol 

açan LH salgılanmasını uyarır. Foliküler fazda östrojen baskın iken, progesteron 

konsantrasyonları düĢük kalır. Ancak adet döngüsünün ikinci yarısı olan luteal 



 74 

(sekretuar) fazda progesteron korpus luteumdan salgılanır ve böylece baskın steroid 

hormon haline gelir (Vander, Sherman and Luciano, 1998). Bu hormonların ağrı 

duyarlılığı üzerindeki net etkisi muhtemelen onların pronosiseptif ve antinosiseptif 

etkilerinin toplamına (Martin, 2009) ve/ veya östrojen ve progesteron arasındaki 

etkileĢime bağlıdır. Hayvan çalıĢmaları, proeströz faz sırasında ağrıya duyarlılığın 

zirveye ulaĢtığını göstermektedir. 

Ortognatik cerrahi, çene-yüz cerrahisindeki majör cerrahi operasyonlardan biri olup 

ameliyat sonrasında hastalarda ağrı ve ödem gibi fiziksel durumu etkileyen postoperatif 

morbiditeler ile sosyal ve fonksiyonel yetersizlikler sık görülmektedir. Bu çalıĢmada 

menstrual siklus fazlarının ortognatik cerrahide postoperatif morbitide üzerinde farklı 

etkileri olabileceği düĢünülmektedir ve literatürde ortognatik cerrahi ile menstrual 

siklusun postoperatif morbitiye olan etkisini değerlendiren bir çalıĢma 

bulunmamaktadır.  Bu çalıĢmanın amacı farklı menstrual siklus fazlarında çift çene 

osteotomisi yapılan yetiĢkin kadın hastalarda menstrual siklusun postoperatif 

morbitideye olan etksinin araĢtırılmasıdır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ÇalıĢma Dizaynı 

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

planlanmıĢtır. ÇalıĢma Erciyes Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Anabilim Dalı 

Ağız DiĢ ve Çene Cerrahisi Anabilim Dalı'nda Erciyes Üniversitesi Etik Kurulu 

(2019/482) onayı ile gerçekleĢtirildi. Ġlaç kullanımı, cerrahi prosedürler, olası yan 

etkiler ve komplikasyonlar hakkında bilgi verilerek tüm gönüllülerden bilgilendirilmiĢ 

onam alındı. 

3.2.  Hasta Seçim Kriterleri 

ÇalıĢmaya dahil edilen gönüllüler Erciyes Üniversitesi Ağız DiĢ ve Çene Cerrahisi 

hastanesine baĢvuran iskeletsel sınıf 3 ortodontik anomali sonucunda meydana gelen 

fonksiyonel, estetik ve fonasyonel Ģikayetlerini gidermek için bimaksiller cerrahi 

planlanan hastalar arasından seçildi. Gönüllülere genel anestezi altında Le Fort I ve 

BSSO ile ortognatik cerrahi iĢlemi uygunlandı.  

ÇalıĢmaya dâhil edilme kriterleri arasında; 

- Sınıf 3 dentofasiyal deformiteye sahip olması 

- ASA I, sistemik hastalığı ve herhangi bir ilaca karĢı alerjisi bulunmaması  

-18-35 yaĢ arası düzenli menstrual siklus döngüsüne sahip olması 

-Ameliyattan 1 hafta öncesine kadar NSAII kullanım öyküsü olmaması 
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ÇalıĢmaya dâhil edilmeme kriterleri arasında; 

- ASA 2 ve üstü 

- Karaciğer veya böbrek yetmezliği olan, 

- Nörolojik hastalık,  

- Uzun süreli NSAII veya opioid türevi ilaç kullanımı öyküsü olan,  

- Ameliyat öncesi ağrı, baĢ ve boyun bölgesinde ĢiĢme ve iltihaplanma tarifleyen 

hastalar  

- Emziren hastalar ve düzensiz adet döngüsüne sahip olan hastalar vardı 

 ÇalıĢmaya dâhil edilen 24 hasta menstrual siklus döngü süreçlerindeki ovaryan siklus 

aĢamalarına göre iki gruba ayrıldı. Grup I foliküler faz (n=12), Grup II luteal faz (n=12) 

olarak belirlendi. Foliküler faz hastaları takipleri 0-14 gün, luteal faz hastaları ise 14-28 

gün arasında yapıldı. Bu fazlar hastanın adet tarihine göre hesaplanarak belirlendi.  

ÇalıĢmada çift körlüğün sağlanması için ovaryan periyodun belirlenmesi ile postoperatif 

ödem ve ağrı değerlendirmesi farklı kiĢiler tarafından yapıldı. Operasyon öncesinde tüm 

hastalara ağrı değerlendirmesinde kullanılacak olan VAS skalası hakkında bilgi verildi. 

3.3. Ameliyat Öncesi Ġlaç Uygulamaları 

Operasyon öncesinde hastaya intravenöz kateter yerleĢtirildi ve oral antisepsinin 

sağlanması için klorheksidin gargara kullanıldı. Tüm hastalara ameliyattan 30 dk 

öncesinde 2 g ampisilin + sulbaktam (Sulcid IM / IV flakon, Ibrahim Etham Ulagai ilaç 

Sanayii AS, Ġstanbul, Türkiye), 2 mg midazolam (Dormicum Deva Holding, Ġstanbul, 

Türkiye), 8 mg ondansetron (Ondaren intravenöz 4 mg / 2 ml ve ilaç, Ġstanbul, Türkiye) 

uygulandı. 

3.4. Cerrahi Prosedür 

Tüm gönüllüler Erciyes Üniversitesi Ağız DiĢ ve Çene Cerrahisi Hastanesinde genel 

ameliyathanede aynı anestezi ve cerrahi ekip tarafından ameliyat edildi. Anestezi 

indüksiyonunda intravenöz olarak 1 μg / kg fentanil, 2 mg / kg propofol ve 0,6 mg / kg 

roküronyum uygulandı. Ġndüksiyondan hemen sonra, 8 mg deksametazon intravenöz 
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olarak enjekte edildi. Nazal endotrakeal entübasyon sonrası anestezi yarıya yarıya 

dağılan konsantrasyonlardaki oksijen ve hava içinde %2 sevofluran ile sürdürüldü. 

Operasyon sırsında kanamayı azaltmak ve daha iyi cerrahi görüĢ sağlamak için 

hipotansif anestezi tercih edildi. Hipotansif anestezi için, 1mcg / kg yükleme dozunda 

remifentanil ve ardından 0.5-20 mcg / kg / dk infüzyonu ile kullanılarak, ortalama kan 

basıncını 60 mmHg'den düĢük olmayacak Ģekilde dengede tutuldu.  

 Tüm hastalara 80 mg +%2 articainin+ 1 / 200.000 adrenalin (Ultracain% 2, Sanofi-

Aventis, Ġstanbul, Türkiye) içeren lokal anestezik ile; mandibulada mandibular 

anesteziye ek olarak çift taraflı bukkal, lingual anestezi ile, maksillada tuber anestezine 

ek olarak lokkal infiltratif anesteziler uygulandı.  

Le Fort I osteotomisi Bell WH (Bell, 1975) yöntemiyle gerçekleĢtirildi. Ġkinci premolar 

diĢlerin arasında bir insizyonun hattı cilt kalemiyle belirlenerek koter yardımıyla 

vestibüler sulkusta horizontal insizyon oluĢturuldu. Bilateral infraorbital foramen, 

apertura priformisler, zygomaticomaxillar ve pterygomaksiller butresleri ortaya 

çıkarmak için mukoperiosteal flep eleve edildi.  

Nasal mukozanın elevasyonundan sonra, bir piezoelektrik testere kullanılarak Le Fort I 

kesisi oluĢturuldu. Pterygoid plak, nazal septum ve lateral nazal duvar osteotom ile 

ayrıldı. Osteotomi sonrası spreaderlar ve hooklar kullanılarak down fracture yapıldı ve 

üst çene hareket ettirildi. Ameliyattan önce yapılan splint, maksillayı yeni planlanan 

pozisyonuna getirmek için kullanıldı. Maksilla yeni konumunda çift tarflı apertura 

bölgesine ve zygomatik arklara konulan titanyum l Ģekilinde plaklar ve monokortikal 

vidalarla rijit fiksasyonu sağlandı. 

BSSO, Hunsuck'un (Hunsuck, 1968) modifikasyonuna göre gerçekleĢtirildi. 

Elektrokoterle, oblik sırttan mandibular birinci molar diĢe doku uzanan insizyon hattı 

oluĢturuldu. Tam kalınlık flep kaldırılırken her iki tarftada lingula, mandibulanın lateral 

corpusu ve yükselen ramus ile angulus köĢeklerinin tam olarak açığa çıkmasına dikkat 

edildi. Bilateral horizantal medial kortikal kesi, eksternal oblik sırt üzerinde oblik kesi 

ve oblik sırt sonlanma noktasında ise vertikal kesi Lindeman frez ile oluĢturuldu. 

Osteotomi hatları çekiç ve ostetomlar ile açığa çıkarıldıktan sonra, spreader ve border 

ayırıcı ile sagittal split çift taraflı gerçekleĢtirildi. Preoperatif dönemde hazılanan splint 

ile internmaksiller fiksasyon elastiklerle sağlandı. Distal segmentin pasif konumu 

kaydedildikten sonra vida ve titanyum plaklar ile mandibula yeni konumunda sabitlendi.  

Ameliyat sırasında; 
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-operasyon süresi, 

-toplam intraoperatif kanama ve 

- intraoperatif komplikasyonlar kayıt altına alındı.  

Operasyon sonunda hastaya intravenöz 2 mg Neostigmin (neostigmin flakonu, 0,5 mg / 

ml; Adeka, Samsun, Türkiye), 1 mg atropin (atropinsülfat flakon, 0,25 mg / ml; Galen, 

Ġstanbul, Türkiye) verildi. Hasta ekstübe edildi. Anestezi süresi ve anesteziye bağlı 

komplikasyonlar da kaydedildi. Hastaların ödemini kontrol altına almak için basınçlı 

elastik flasterler (dudaklar, yanaklar ve çene kemiği bölgesi dâhil) uygulandı ve hasta 

uyandırılarak serviste takibe alındı.  

 

3.5.  Postoperatif Hasta Bakımı 

Ağrı yönetimi için ameliyattan sonra  

 Servis takiplerinde; 

- IV 50 mg Tramadol hidroklorür (Tramadol hidroklorür 50 mg ampül, 100 cc SF içinde 

Abdi Ġbrahim ilaç, Ġstanbul, Türkiye) (ilk 24 saat). 

-Ġhtiyaç olursa birinci kurtarıcı anlejezik olarak IV 1000 mg parasetamol (Perfalgan 10 

mg/mL 100 mL flakon, Bristol-Myers Squibb ilaçları, Ġstanbul, Türkiye) (12 saatte 1). 

- Ġhtiyaç olursa ikinci kurtarıcı aneljezik olarak IV 50 mg deksketoprofen trometamol 

(Arveles 50mg/2mL; UFSA ilaç, Ġstanbul, Türkiye) (12 saatte 1 kere). 

 

 Hasta taburcu olduğunda; 

Oral 25 mg deksketoprofen (Arveles 25 mg tablet; UFSA ilaç, Ġstanbul, Türkiye)(12 

saate 1) reçete edildi. 

 Ayrıca ödemi kontrol altına almak için buz yardımı ile soğuk kompres ilk 24 saat 

uygulandı. (ġekil 3.1). 

Postopertif enfeksiyon kontrolü için; 

-IV 1000 mg sefazol (Cezol, Deva Holding, Ġstanbul, Türkiye) 12 saatte 1 uygulandı. 

Deksametazon postoperatif 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 IV 4 mg ondansetron (Ondaren 4mg/2 mL, Vem ilaç, Ġstanbul, 

Türkiye), IV 40 mg omeprazol (Losec 40 mg flakon, AstraZeneca, Ġstanbul, Türkiye) 

kullanıldı. 
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3.6.  Ağrının Değerlendirilmesi 

Ameliyattan 1, 2, 3, 6, 9, 12, 24, 36, 48, 60, 72 saat, 4, 5, 6, 7, gün sonra hastalara ağrı 

değerlendirme ve kayıt için VAS skalasının değeri grupları bilmeyen araĢtırmacı 

tarafından soruldu. Hastanın ameliyattan sonra servis takibi boyunca aldığı toplam 

tramadol dozu, ekstra analjezik gereksinimleri ve ekstra analjezik uygulama süresi 

kaydedildi. Bulantı, kusma, kızarıklık ve kaĢıntı gibi ek komplikasyonlar kaydedildi. 

Ağrı değerlendirmesi için VAS formu kullanıldı Bu ölçekte, "0" değeri ağrı olmadığını 

ve "100" değeri maksimum ağrı değerini ifade etmektedir. (ġekil 3.1.). 

 

 

ġekil 3.1. VAS skalası 

 

 

 

 

 



 80 

3.7.  Ödemin Değerlendirilmesi 

3dMD Face Sistemi (3dMD, Atlanta, Georgia, ABD) postoperatif ödem 

değerlendirmesinde kullanıldı. Görüntü aynı klinisyen tarafından çekildi. Hastaların 

görüntüleri doğal baĢ pozisyonunda, diĢler tamamen temasta, dudaklar serbest ve gözler 

görünecek Ģekilde kaydedildi (ġekil 3.2).  

 

 

ġekil 3.2. 3dMD Face Sistemi ile 3 boyutlu fotoğrafların alınması 

 

Üç boyutlu görüntüler ameliyattan önceki ilk gün (T0), ameliyattan sonraki ilk gün 

(T1), üçüncü gün (T3), yedinci gün (T7), ikinci hafta (T14), üçüncü hafta (T21), birinci 

(T30) ve üçüncü ayda (T90) alındı. Analiz, 3dMD Vultus yazılımı (3dMD, Atlanta, 

Georgia, ABD) adı verilen bir program kullanılarak gerçekleĢtirildi (ġekil 3.4). 

Elde edilen 3 boyutlu görüntülerden değerlendirme alanı dıĢındaki parçaları çıkardıktan 

sonra, medial ve lateral kantus, nasion, tragus, noktaları iĢaretlenerek çakıĢtırma yapıldı 

(ġekil 3.3).  T90 da alınan görüntü ödem ölçümü için referans olarak kullanıldı. Yazılım 

programı kullanılarak iki görüntünün arasındaki hacim farkı hesaplandı. 
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ġekil 3.3 3 boyutlu görüntülerin çakıĢtırılması 

 

 

Ek olarak, tüm görüntülerde hacim ölçümü gerçekleĢtirmek için yazılımdaki tek yüzey 

hacim ölçüm iĢlevi kullanıldı. Tüm görüntülerdeki ödem ölçümü ile 90. günde ölçülen 

ödem arasındaki hacim farkı hesaplandı. Ödemin zamana göre değiĢimi değerlendirildi 

(ġekil 3.4). 
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ġekil 3.4. Hacim Değerlendirmesi 

 

3.8.  Ġstatistiksel Analiz  

Verilerin normal dağılıma uygunluğu histogram ve Q-Q grafikleri ve Shapiro-Wilk testi 

ile değerlendirildi. Varyans homojenliği Levene testi ile test edildi. Gruplar arası 

karĢılaĢtırmalarda nicel değiĢkenler için Mann-Whitney U testi ve bağımsız iki 

örneklem t testi uygulandı. Ölçümler arası karĢılaĢtırmalarda Friedman testi uygulandı. 
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Kategorik verilerin karĢılaĢtırmalarında Pearson χ
2
 analizi kullanıldı. Çoklu 

karĢılaĢtırmalar için Dunn-Bonferroni testi uygulandı. Veriler TURCOSA (Turcosa 

Analitik Çözümlemeler Ltd. ġti, www.turcosa.com.tr )  istatistik yazılımında 

gerçekleĢtirildi. Anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edildi 

 

3.9. Tezimizde post pover analizi yapılmıĢtır. 

Test Sonrası Güç Analizleri 

Her bir grupta zamana göre alan, hacim ve VAS skor değerleri değiĢimi üzerinden test 

sonrası güç analizleri gerçekleĢtirildi. Buna göre foliküler gruptaki alan, hacim ve VAS 

skorlarının test sonrası güç istatistikleri tüm değiĢkenler için %100 bulunurken; luteal 

grupta ise sırasıyla %60.1, %96 ve %100 olarak elde edilmiĢtir. Power analizleri 

SigmaStat 3.5 programında gerçekleĢtirilmiĢtir. 

 

. 

  

http://www.turcosa.com.tr/
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4. BULGULAR 

 

Ortognatik cerrahi ameliyatı planlanan iskeletsel Sınıf 3 anomaliye sahip 18-35 yaĢ 

aralığında düzenli menstrual siklusa sahip 24 hasta çalıĢmaya dâhil edildi. Genel 

anestezi altında Le Fort I ve BSSO ameliyatları Erciyes Üniversitesi DiĢ Hekimliği 

Fakültesi Ağız DiĢ ve Çene Cerrahisi hastanesinde gerçekleĢtirildi. Tüm gönüllüler 

çalıĢmaya dâhil edilme kriterlerini karĢıladı. 

4.1.  Demografik Bulgular 

Gönüllülerin demografik verileri Tablo 4.1‘de gösterilmektedir. 

Tablo 4.1. Demografik veriler 

DeğiĢken 

Gruplar 

Toplam  

    

 

    p 
Grup I 

 (Foliküler 

Faz) 

(n=12) 

Grup II 

(Luteal Faz) 

 (n=12) 

YaĢ (yıl) 20.0(19.0-21.8) 21.0(19.3-22.8) 20.0(19.0-22.0) 0.266 

Vücut kitle indeksi 22.10±2.42 22.94±4.15 22.52±3.35 0.552 

Veriler ortalama±standart sapma ve n(%) olarak ifade edilmiĢtir.  

 

Her iki grupta da çalıĢmaya 12 adet gönüllü katıldı.  

Grup I‘de hastaların yaĢ ortalaması 20.0(19.0-21.8), Grup II‘de hastaların yaĢ ortalaması 

21.0(19.3-22.8) olarak hesaplandı. Grup I‘ de hastaların vücut kitle indekslerinin 

ortalaması 22.10±2.42, Grup II‘ de ise 22.94±4.15 idi. 

 Yapılan karĢılaĢtırmalar sonucunda demografik verilerin benzer olduğu ve gruplar 

arasında istatistiksel bir farklılığın olmadığı saptandı (p>0,05).  
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Operasyon ile ilgili Bulgular 

Tablo 4.2. Operasyon ile ilgili değiĢkenlerin gruplar arası karĢılaĢtırılması. 

DeğiĢken 

Gruplar 

Toplam  

 

 

  p 
Grup I 

 (Foliküler Faz) 

(n=12) 

Grup II 

(Luteal Faz) 

 (n=12) 

Üst Çene 

Ġlerletme (mm) 
5.0(3.0-5.8) 4.8(4.0-6.0) 5.0(4.0-6.0) 0.671 

Üst Çene Gömme 

(mm) 
2.0(0.0-4.0) 1.0(1.0-1.8) 1.0(0.3-3.8) 0.347 

Alt Çene 

Geriletme (mm) 
4.0(2.1-5.0) 4.0(3.0-5.5) 4.0(3.0-5.0) 0.843 

Ġntraoperatif 

Kanama (ml) 

370.0(350.0-

485.0) 

305.0(242.5-

462.5) 

350.0(285.0-

485.0) 
0.068 

Ameliyat Süresi 

(dk) 
286.58±40.98 270.42±45.90 278.5±43.34 0.373 

YatıĢ süresi (gün) 2.8(1.8-2.8) 2.4(2.0-2.9) 2.8(2.0-2.9) 0.630 

Maliyet (TL) 10566.7(10538.7-

11742.06) 

10538.7(10467.2-

11898.0) 

10538.7(10538.4-

11811.0) 
0.551 

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, ameliyat süresi ve intraoperatif kanama değerlerinin ortalamaları 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı (p> 0,05). Ayrıca 

postoperatif dönemde hastaların yatıĢ süreleri ve maliyet değerlendirildiğinde iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farkın olmadığı tespit edildi (p> 0,05). 

Foliküler faz grubunda ameliyat süresi ortalama 286.58±40.98 dk iken luteal faz 

grubunda ameliyat süresi ortalama 270.42±45.90 dk idi. Ameliyat süresi arasında 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı (p>0,05). 

Foliküler fazda ortalama 370.0 (350.0-485.0) cc luteal fazda ortalama 305.0 (242.5- 

462.5) cc intraoperatif kanama görülmesine rağmen gruplar arasında anlamlı fark 

bulunamamıĢtır (p=0,068). 
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Ağrı Bulguları 

Tablo 4.3. VAS ortalamalarının zamana göre ve gruplar arası karĢılaĢtırılması 

    

 

Zaman (saat) 

Gruplar 

Gruplar p
†
 

Grup I 

 (Foliküler Faz) 

(n=12) 

Grup II 

 (Luteal Faz) 

(n=12) 

1. 50.0(50.0-77.5)
a
 60.0(50.0-80.0)

a
 50.0(50.0-80.0) 0.999 

2. 65.0(50.0-90.0)
a
 50.0(40.0-67.5)

ab
 50.0(42.5-77.5) 0.160 

3. 50.0(42.5-60.0)
ac

 40.0(25.0-50.0)
abc

 50.0(40.0-60.0) 0.089 

6. 40.0(30.0-50.0)
abcd

 25.0(0.0-40.0)
abcd

 40.0(20.0-50.0) 0.089 

9. 60.0(50.0-77.5)
a
 35.0(0.0-40.0)

abcd
 45.0(30.0-60.0) <0.001 

12. 20.0(0.0-37.5)
abcde

 0.0(0.0-25.0)
bcd

 10.0(0.0-30.0) 0.266 

24 20.0(10.0-30.0)
abce

 15.0(0.0-47.5)
abcd

 20.0(0.0-37.5) 0.843 

36 10.0(0.0-20.0)
bcde

 0.0(0.0-25.0)
cd

 0.0(0.0-0.20) 0.590 

48 7.5(0.0-35.0)
cde

 0.0(0.0-7.5)
d
 0.0(0.0-10.0) 0.143 

60 10.0(0.0-20.0)
cde

 0.0(0.0-10.0)
cd

 5.0(0.0-17.5) 0.198 

72 0.0(0.0-15.0)
de

 0.0(0.0-15.0)
cd

 0.0(0.0-15.0) 0.999 

96 10.0(10.0-30.0)
abcde

 10.0(0.0-25.0)
abcd

 10.0(0.0-30.0) 0.266 

120 10.0(0.0-31.3)
bde

 0.0(0.0-7.5)
d
 0.0(0.0-20.0) 0.160 

144 0.0(0.0-10.0)
bde

 10.0(0.0-17.5)
bcd

 5.0(0.0-10.0) 0.410 

168 0.0(0.0-0.0)
e
 0.0(0.0-10.0)

cd
 0.0(0.0-7.5) 0.551 

AUC ilk 24 saat 810.0(606.3-976.3) 442.5(286.3-910.0) 617.5(408.8-976.3) 0.114 

AUC ilk 72 saat 
1277.5(901.3-2215.0) 650.0(352.5-1508.8) 

975.0(616.3-

1771.3) 
0.033 

AUC total 
1857.5(1381.3-3535.0) 870.0(692.5-2288.8) 

1722.5(776.3-

3205.0) 
0.039 

p
‡
 <0.001 <0.001   

Veriler ortanca (1.çeyrek-3.çeyrek) olarak ifade edilmiĢtir. p
†
: Fazlar arasındaki farkın 

anlamlılığını,  p
‡
: Zamanlar arasındaki farkın anlamlılığını göstermektedir. Aynı sütunda yer alan 

aynı harfler zamanlar arası benzerliği, farklı harfler farklılığı ifade etmektedir. AUC: Area Under 

The Curve.  

 

Gruplar arasında VAS ortalama değerlerinin saatlik olarak karĢılaĢtırılması 

incelendiğinde 9. saat VAS ortalama değerli haricindeki değiĢkenlerin istatistiksel 

olarak anlamlı fark göstermediği belirlendi (p>0,05) (Tablo 4.3). 9. Saat VAS ortalama 

değerlerinin grup I (foliküler faz)‘de grup II (luteal faz)‘ye göre istatiksel olarak anlamlı 

derecede daha yüksek olduğu tespit edildi (p<0,001). Ġlk 24 saat VAS ortalamalarında 

gruplar arasında anlamlı fark bulunamazken (p=0,114), ilk 72 saatlik ortalama ve 

toplam (7 gün) ortalama VAS değerleri luteal faz hastalarında foliküler faz hastalarına 

göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düĢük bulundu (p=0,033, p=0,039). 

  En yüksek ağrı skorlarının Grup I için postoperatif 1. ve 2. saatlerde görüldüğü, Grup 

II hastalarında ise ağrının postoperatif 1. saatten sonra azalmaya baĢladığı izlenmiĢtir. 

Her iki grupta da zamanla ağrının azaldığı ancak postoperatif 9. saatte tekrar bir 

yükselme gösterdiği belirlendi. ġekil 4.1 de VAS değerlerinin saatlik değiĢimi ve 

gruplara göre dağılımı gösterilmiĢtir. 
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ġekil 4.1. Grupların ortalama VAS değerlerinin zamana göre karĢılaĢtırılması 

4.2.  Analjezik kullanımı 

ÇalıĢmaya dâhil edilen hastaların analjezik ihtiyaçları tablodaki gibi verilmiĢtir. 

Tablo 4.4. Postoperatif analjezik ihtiyacının değerlendirilmesi  

DeğiĢkenler Faz Toplam  
p 

Foliküler (n=12) Luteal (n=12) 

Tramadol 

hidroklorür   (mg) 

24 

100.0(50.0-100.0) 50.0(50.0-100.0) 75.0(50.0-100.0) 0.410 

Tramadol 

hidroklorür   (mg) 

48 

100.0(50.0-100.0) 100.0(50.0-100.0) 100.0(50.0-100.0) 0.755 

Parasetamol (mg) 

24 

1000.0(1000.0-

2000.0) 
100.0(50.0-100.0) 

1000.0(1000.0-

1750.0) 
0.941 

Parasetamol (mg) 

48 

2000.0(1000.0-

2000.0) 

1000.0(1000.0-

1500.0) 

2000.0(1000.0-

2000.0) 
0.917 
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Ġlk 24 saat içinde hastaların aldıkları tramadol hidroklorür    dozları karĢılaĢtırıldığında 

istatiksel olarak anlamlı fark gözlenmemiĢtir. 

Grafiğe göre; ilk 24 saatde foliküler fazdaki hastalar tramadol hidroklorürü ortanca 

olarak IV 100 mg almıĢ, maksimum ise IV 150 mg almıĢlar. Ġlk 24 saatde luteal fazda 

ortanca IV 50 mg, ortanca 100 mg, maksimum IV 100 mg almıĢlar. Ġkinci gün luteal 

fazda sadece bir hastada ağrı tramadol hidroklorür dozu verilmiĢ olup, diğer hastalarda 

tramadol hidroklorür    dozları sadece ilk 24 saat uygulanmıĢtır. 48. saatde her iki grupta 

maksimum tramadol hidroklorür dozu IV 150 mg olmuĢtur. Tramadol hidroklorür 

kullanımında maximum doz ve ortalama doz Ģekil 4.2‘ de gösterilmiĢtir. 

ġekil 4.2. Postoperatif tramadol hidroklorür ihtiyacının ortalama ve maksimum dozunun 

gösterilmiĢtir. 

Grafiğe göre; ilk 24 saatte föliküler fazda hastaların ortanca olarak IV 1000 mg 

parasetamol ihtiyacı olurken, maksimum ise IV 2000 mg olmuĢtur. Ġlk 24 saatde luteal 

fazda ise ek analjezik ortanca değeri IV 1000 mg‘ dır.  Postoperatif 2. günün sonunda 

her iki gruptaki hastaların ek analjezik ihtiyacı ortanca olarak IV 2000 mg, maksimum 

IV 3000 mg‘ dır. Her iki grupta da ek analjezik ihtiyacı bakımından istatiksel olarak 

anlamlı fark gözlenmedi. 

Her iki grup içinde ortalama ve maksimum parasetamol dozları ġekil 4.4‘ te verilmiĢtir. 
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ġekil 4.3. Postoperatif parasetamol ihtiyacının ortalama ve maksimum dozunun 

gösterilmesi 

Her iki fazda hastalara ihtiyaç halinde ikinci kurtarıcı aneljezik olarak deksketoprofen 

trometamol (IV 50 mg) uygulanması planlandı. Folikuler fazda 7 hastaya ameliyat 

sonrası ilk 24 saatde IV 50 mg deksketoprofen trometamol yapılmıstır. 48. saatde 5 

hastaya IV 50 mg, 2 hastaya ise IV 100 mg deksketoprofen trometamol yapılmıĢtır. 

Luteal fazda tek hastaya ameliyat sonrası 48. saatde total olarak IV 100 mg 

deksketoprofen trometamol yapılmıstır. Ġstatiksel olarak luteal fazda veri 

yetersizliğinden dolayı değerlendirme yapılamadı. 

4.3.  Ödem Bulguları 

Hastaların tek yüzeyde hacim ölçme yöntemi ile ölçülen postoperatif ödem hacmi ve 

yüzey alanı ortalama değerlerinin gruplar arası karĢılaĢtırılması sırasıyla Tablo 4.7‘de 

verildi. 
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Tablo 4.5. Postoperatif ödem ortalama değerlerinin gruplar arası karĢılaĢtırılması 

Hacim 

ölçümleri(gün) 

Faz Toplam 
p

†
 

Foliküler (n=12) Luteal (n=12) 

h0-h90 8.7(-10.7-26.5) 1.2(-30.9-19.8) 7.7(-15.6-20.2) 0.347 

h1-h90 43.8(13.0-67.2) 23.0(-4.3-45.5) 37.5(7.3-51.2) 0.078 

h3-h90 44.0(28.2-62.7) 16.7(0.2-50.4) 35.0(9.9-57.2) 0.052 

h7-h90 48.8(38.5-67.0) 7.1(-10.6-35.3) 36.7(6.9-51.7) 0.002 

h14-h90 31.2(23.7-36.8) 6.6(-5.6-26.9) 24.2(0.9-35.1) 0.033 

h21-h90 23.4(11.8-49.5) 5.6(-2.5-18.7) 17.0(2.7-24.7) 0.020 

h30-h90 14.4(3.7-17.7) 4.2(0.4-16.3) 6.7(1.6-17.5) 0.319 

AUC 32850.6(29742.6-

36156.7) 

31082.9(29487.9-

33059.0) 

31598.7(29557.7-

35121.7) 
0.143 

p
‡
 <0.001 0.023   

Veriler ortanca(1.çeyrek-3.çeyrek) olarak ifade edilmiĢtir. p
†
: Fazlar arasındaki 

farkın anlamlılığını,  p
‡
: Zamanlar arasındaki farkın anlamlılığını göstermektedir. 

Aynı sütunda yer alan aynı harfler zamanlar arası benzerliği, farklı harfler 

farklılığı ifade etmektedir. AUC: Area Under The Curve.  

 

Postoperatif ödem ortalama değerleri açısından gruplar arasında 7, 14, ve 21. günde 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p <0,05). 

Postoperatif ödemin zamana göre seyri Ģekil 4.2 de gösterilmiĢtir. Grup I de maksimum 

ĢiĢliğin postoperatif 7. Günde, Grup II de ise postoperatif 3. günde görüldüğü 

gözlemlenmiĢtir.  
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ġekil 4.4. Postoperatif ödem değerlerinin zamana göre seyri 

 

4.4. Bulantı ve Kusma  

ÇalıĢmaya dâhil edilen her gruptaki 12 hastadan 2‘ sinde postoperatif dönemde bulantı 

ve kusma gözlenmiĢtir. Veriler yeterli olmadığından dolayı istatistiksel analiz 

yapılmamıĢtır. 
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5. TARTIġMA VE SONUÇ 

 Ortognatik cerrahinin temel hedefi konjenital veya geliĢimsel olarak oluĢan 

dentofasiyal deformiteleri düzeltmektir (Gonçales et al.  2014). Ortognatik cerrahi 

sonrasında hastalarda sıklıkla ağrı, ödem, bulantı, kusma, gibi fiziksel durumu etkileyen 

morbidite ile sosyal ve fonksiyonel yetersizlikler sık görülmektedir (Phillips and Blakey 

III, 2008; Phillips, Blakey III and Jaskolka, 2008). Ameliyat sonrası genelde ilk 2 hafta 

içerisinde ödem dıĢındaki semptomlar gerileme göstermektedir (Jaskolka, 2008). Hasta 

memnuniyetini değerlendiren çalıĢmalar incelendiğinde ortognatik cerrahi sonrasında 

ağrı, ödem, uyuĢukluk, konuĢma bozuklukları ve beklenti farkının büyük olması hasta 

memnuniyetinin düĢtüğünü göstermiĢtir (Flanary and Alexander, 1983; Kiyak et al.  

1984; Kiyak, Vitaliano and Crinean, 1988; Neal and Kiyak, 1991). Kadınlarda mentrual 

siklus sırasında meydana gelen hormonal değiĢimler, baĢta ağrı mekanizması olmak 

üzere birçok mekanizmada etkili olabilmektedir. Bu çalıĢmada da menstrual siklusun 

ortognatik cerrahi sonrasında kadın hastalarda postoperatif morbiditeyi etkileyebileceği 

düĢünülmüĢ olup, menstrual siklus fazlarının postoperatif morbitide ile iliĢkisinin 

araĢtırılması amaçlanmıĢtır. Bu amaçla mentrual siklus fazlarının postoperatif dönemde 

baĢta ağrı ve ödem olmak üzere bulantı ve kusma, intraoperatif kanama miktarı üzerine 

etkisinin olup olmadığı değerlendirmiĢtir. Literatürde ortognatik cerrahi ile menstrual 

siklusun postoperatif morbitiye olan etkisini değerlendiren bir çalıĢma 

bulunmamaktadır. ÇalıĢmanın primer sonucu olarak total (7 gün) ortalama VAS 

değerleri luteal faz hastalarında foliküler faz hastalarına göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha düĢük bulunmuĢtur (p=0,039). 

Bimaksiller cerrahi postoperatif dönem ağrı skorları en yüksek olan ameliyatlardan 

biridir (Nagatsuka, Ichinohe and Kaneko, 2000). BSSO ve Le Fort I osteotomisi sonrası 

Ģiddetli ağrı ve ödemin sebebi sadece insizyonun yapılması değildir, ameliyat sırasında, 

süperior ve/veya infreior alveolar sinirde ya da lingual sinirde görülebilecek yaralanma, 

cerrahi alanın inflamasyonu, yeni maksillomandibular iliĢkiye adapte olmaya çalıĢan 
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kas gerginliği ve retraksiyon sırasında oluĢan çevre doku hasarını da içerir (Tuzuner et 

al.  2007). Niederhagen ve arkadaĢları, ortognatik cerrahinin maksillofasiyal cerrahide 

en ağrılı operasyon olduğunu bildirmiĢlerdir (Niederhagen et al.  1997). Ameliyat 

sonrasında genellikle opioid tedavisi gerektiren orta ila Ģiddetli ağrı görülür (Phillips et 

al.  2004; Phillips and Blakey III, 2008; Phillips, Blakey III and Jaskolka, 2008). 

Raporlara göre, ortognatik cerrahi sonrası ağrı çoğu hastanın Ģikayetidir (Precious et al.  

1997). Ameliyat sonrası ağrı ve ödem yeterince kontrol edilemezse; geç iyileĢme, artan 

hastanede kalma ihtiyaçları, daha uzun hastanede kalıĢ süreleri, artan tedavi maliyetleri 

ve azalan hasta memnuniyeti gibi olumsuz sonuçlar gözlenebilir. Neil ve ark. ödemin, 

ortognatik cerrahinin geçici komplikasyonlarından biri olmasına rağmen hastanın 

cerrahi tedaviye olan bakıĢ açısını etkileyeceğini bildirmiĢlerdir (Neal and Kiyak, 1991). 

  Maksillofasiyal cerrahide inflamasyon yanıtını kontrol etmek için çeĢitli yöntemler 

tarif edilmiĢtir. Bunlar arasında NSAID (Precious et al.  1997; Nagatsuka, Ichinohe and 

Kaneko, 2000; Tuzuner et al.  2007; Oncul et al.  2011; Mobini, Mehra and 

Chigurupati, 2018), kortikosteroidler (Schaberg, Stuller and Edwards, 1984; 

Montgomery et al.  1990; Hazrati, Weber and Griffin, 1995; Üstün et al.  2003; Widar 

et al.  2015; Semper-Hogg et al.  2017), proteolitik enzim-sistemik enzim tedavisi  

(Shetty and Mohan, 2013), düĢük doz lazer tedavisi (López-Ramírez et al.  2012; 

Gasperini, de Siqueira and Costa, 2014; Alan et al.  2016), manuel lenf drenaj (MLD) 

tedavisi bulunmaktadır (Yaedú et al.  2017). Ameliyat bölgesine basınçlı elastik bandaj 

ve buz uygulamak (Rana et al.  2011), drenaj tüpleri yerleĢtirmek ve hiloterapi (Moro et 

al.  2011; Rana et al.  2011; Glass, Waterhouse and Shakib, 2016) gibi fiziksel 

yöntemler de kullanılmaktadır. Postoperatif ağrı kontrolü erken mobilizasyonu sağlar, 

hastanede kalıĢ süresini kısaltır, hastanede kalıĢ maliyetlerini düĢürür ve hasta 

memnuniyetini artırır (de Beer et al.  2005). ġu anda, ortognatik cerrahiden sonra kabul 

gören bir analjezi prosedürü yoktur. Steroidler (Dan, Thygesen and Pinholt, 2010; 

Widar et al.  2015), hasta kontrollü analjezi (Precious et al.  1997; Aoki et al.  2014) ve 

opioidler, steroidal olmayan antiinflamatuar ilaçlar (Tuzuner et al.  2007) ve lokal 

anestezikler (Nagatsuka, Ichinohe and Kaneko, 2000), antiemetikler (Samieirad et al.  

2018) analjezi sağlamak için kombinasyon halinde kullanılır. Ortognatik cerrahide 

postoperatif ağrı ile uğraĢırken, hastada bağımlılık ve sedasyon oluĢacağı endiĢesi 

nedeniyle aĢırı anestezik kullanımından kaçınılır. Postoperatif ağrı yönetiminin temel 

amacı, gerekli analjezi sağlanırken yan etki riskini azaltmak için en küçük dozda ilaç 



 94 

kullanmaktır (Kehlet and Dahl, 1993). Bununla birlikte, Ģu anda tüm hastalar için 

standart bir tedavi yoktur ve yan etkileri olmayan ideal bir ilaç veya yöntem henüz 

bulunamamıĢtır (Kehlet and Dahl, 1993). 

Bu çalıĢmada, hastaların ağrı kontrolünü sağlamak amacıyla her iki gruptaki hastalara 

postoperatif dönemde aynı analjezi protokolü uygulandı. Ayrıca gruplar arasında yaĢ, ve 

vücut kitle indeksi değiĢkenleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı 

tespit edildi ve grupların demografik veriler açısından standardizasyonunun sağlandığı 

görüldü (p >0,05).  Ġlk 24 saatde foliküler fazdaki hastalar tramadolü ortanca olarak IV 

100 mg almıĢ, maksimum ise IV 150 mg almıĢlar. Ġlk 24 saatde luteal fazda ortanca IV 

50 mg, ortanca 100 mg, maksimum IV 100 mg almıĢlar. 48. saatde her iki grupta 

maksimum tramadol dozu IV 150 mg olmuĢtur. Ġlk 24 saatte foliküler fazda hastaların 

ortanca olarak IV 1000 mg parasetamol ihtiyacı olurken, maksimum ise IV 2000 mg 

olmuĢtur. Ġlk 24 saatde luteal fazda ise ek analjezik ortanca değeri IV 1000 mg‘dır.  

Postoperatif 2. günün sonunda her iki gruptaki hastaların ek analjezik ihtiyacı ortanca 

olarak IV 2000 mg, maksimum IV 3000 mg‘dı. Her iki grupta da tramadol ve 

parasetamol dozları açısından anlamlı fark bulunmamıĢtır  (p >0,05).  

Maksillofasiyal bölgede yapılan ameliyatlar sonrasında postoperatif ağrı ile operasyon 

süresi arasında pozitif korelasyon olduğu gösterilmiĢtir (Niederhagen et al.  1997; 

Mobini, Mehra and Chigurupati, 2018). Ameliyat sırasında maksiller gömme ve 

mandibular geriletme hareketleri sırasında segmentlerden fazla kemik uzaklaĢtırılır ve 

bu nedenle osteotomi sırasında oluĢan ısı ve doku hasarı artmaktadır. Bu çalıĢma 

operasyon tipi ve süresi standardize edilmesi amacıyla bimaksiller cerrahisi planlanan 

sınıf III iskeletsel iliĢkiye sahip 24 hasta üzerinde gerçekleĢtirildi. Böylece operasyon 

tipinin ve süresinin standardizsyonu amaçlandı. Ayrıca ameliyat planlamasında yer alan 

üst çene ilerletme, gömme, alt çene geriletme ve total aktivasyon miktarları kaydedildi. 

Bu değiĢkenler hastaların postoperatif dönemde morbiditsini artıran diğer bir faktörler 

olarak değerlendirilebilir. Bu değiĢkenler açısından gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunmadı (p>0,05). Ayrıca her iki grupta da operasyon süresi açısından 

standarsizasyonun bozulmadığı görüldü (p >0,05).  

Postoperatif dönemede VAS skorları incelendiğinde; luteal faz grubunun ilk saat 

dıĢında ağrı skorlarının daha düĢük olduğu görüldü. Ancak VAS skorunun, 9.  saatte 
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luteal fazda düĢük olmasının istatistiksel olarak anlamlı olduğu (p<0.001), diğer 

saatlerde fazlar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark göstermediği belirlendi 

(p>0,05). VAS değerlerinin zamana göre değiĢimi incelendiğinde her iki grupta da 

postoperatif VAS değerlerinin baĢlangıca göre 2. saatten sonra 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.  Ġlk 24 saat VAS ortalamalarında 

gruplar arasında anlamlı fark bulunamazken (p=0,114), ilk 72 saatlik ortalama VAS 

değerleri luteal faz hastalarında foliküler faz hastalarına göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha düĢük bulunmuĢtur (p=0,033). Total VAS skoruna bakıldığında ise 

foliküler fazda luteal faza göre daha yüksek ağrı skorlarına sahip olup istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢtur (p =0.039). 

Hayvanlarda östrojen ve progesteronun analjezik etkileri belgelenmiĢtir (Fillingim and 

Ness, 2000), ancak hormonlar ve nosisepsiyon arasındaki iliĢki ve altta yatan 

mekanizmalar henüz aydınlatılmamıĢtır (Sherman and LeResche, 2006; Klatzkin, 

Mechlin and Girdler, 2010). Hayvan modellerinde veya sağlıklı kadınlarda yapılan 

pekçok psikofiziksel çalıĢma, adet döngüsü boyunca ağrı algısı değiĢiklikleri 

oluĢturmaya çalıĢmıĢtır. Smith ve ark.  yaptığı bir çalıĢmaya göre sürekli bisiklet 

kullanan kadınlarda östrojenin sürekli ağrı modeli üzerindeki etkisi incelenmiĢtir. 

ÇalıĢmaya göre östradiolün μ-opioid nörotransmisyonunu modüle ettiği gösterilmiĢtir 

(Zubieta et al.  2002; Sanoja and Cervero, 2010). Bununla birlikte, ağrının östrojenik 

modülasyonu karmaĢık bir fenomendir; çünkü östrojenlerin pronosiseptif veya 

antinosiseptif etkisi olabilir (Craft, 2007). Ovarektomi uygulanan sıçanlarda yapılan bir 

çalıĢmaya göre amigdalaya yerleĢtirilen hem progesteron hem de östradiolün stimüle 

eden implant hormonlar tarafından indüklenen viseral ağrının merkezi bir 

modülasyonunu düĢündürmüĢtür (Myers, Schulkin and Greenwood-Van Meerveld, 

2011). Ayrıca östrojen ve progesteron sıçanların temporomandibular ekleminde (TME) 

sitokinler gibi aracıları modüle etmiĢtir (Torres-Chávez et al.  2011). Adet döngüsünün 

farklı evrelerinde birkaç ağrılı durumun kötüleĢtiği bildirilmiĢtir. Bunlar arasında sefalik 

ağrı (örn.  Migren baĢ ağrısı, TME ağrısı, periodontal ağrı) ve nonsefalik ağrı (örn. FM, 

irritabl bağırsak sendromu, kronik sırt ve boyun ağrısı) sayılabilir (Martin, 2009). BaĢ 
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ağrısı ile adet döngüsü arasındaki iliĢki Hipokrat'tan beri bilinmektedir. Migren, üreme 

çağındaki kadınlarda benzer yaĢtaki erkeklere göre üç kat daha yaygındır (MacGregor, 

2004). Menstrual siklusla iliĢkili migren oluĢumu da iyi bilinmektedir (MacGregor, 

2004). Bazı kronik yüz ağrısı türleri, adet döngüsü sırasında dalgalanma gösterir 

(Martin, 2009). Bu sendromlardan bazıları, döngüsel hormonal etkiye maruz kalabilen 

merkezi ağrı kontrol dismodülasyonu (Fernández-de-las-Peñas et al.  2009) tarafından 

da etkilenir. Miyofasiyal ağrı, normal adet döngüsü olan kadınlarda, oral kontraseptif 

alanlara göre daha Ģiddetli görünmektedir, bu da yumurtalık hormonlarının TME 

semptomlarını modüle ettiğini düĢündürmektedir (Dao, Knight and Ton-That, 1998). 

TME ağrısının en Ģiddetli, geç luteal ve erken foliküler evrelerde olduğu bildirilmiĢtir 

(LeResche et al.  2003). Ayrıca, supragingival ve subgingival debridman sonrası 

periodontal ağrı, postmenstrual faza (adetten 14-21 gün sonra) göre perimenstrualde 

anlamlı derecede daha yüksek bulunmuĢtur (Ozcaka, Bicakci and Kose, 2005). 

 Adet döngüsünün eksojen opioid analjeziklere verilen yanıtlar üzerindeki etkisine 

iliĢkin sınırlı veri mevcuttur. Yakın zamanda yapılan bir çalıĢma, ilaç uygulamasından 

önce ve sonra elde edilen ısı, iskemik ve basınç ağrı duyarlılığı ölçümleri aracılığıyla 

menstrual siklus fazının bazal ağrı tepkileri ile morfin ve pentazosin analjezisi 

üzerindeki etkilerini araĢtırmıĢtır (Ribeiro-Dasilva et al.  2011). Normal adet döngüsü 

olan kadınlarda iskemik ağrı için luteal faza kıyasla foliküler faz ağrı için daha fazla 

morfin ile analjezi göstermiĢtir, bu da seks hormonlarının opioid yanıtlarını 

etkileyebileceğini ve ilaç ve ağrı modalitelerinde değiĢken etkilere sahip olabileceğini 

düĢündürür (Ribeiro-Dasilva et al.  2011). Gonadal hormonlar ile ağrı algısı arasındaki 

etkileĢim karmaĢıktır ve tam olarak anlaĢılamamıĢtır. Nosiseptif iĢleme üzerindeki 

hormonal etkiler muhtemelen periferik sinirden en yüksek kortikal yanıta kadar birçok 

seviyedeki etkileĢimin sonucudur. Klinik ağrı Ģiddeti, çeĢitli ağrı sendromları için adet 

döngüsü evresine göre değiĢir. Bu nedenle, araĢtırmacıların ve klinisyenlerin adet 

döngüsü aĢamasını hem deneysel hem de klinik ağrı için ağrı yanıtlarını etkileyebilecek 

potansiyel bir değiĢken olarak değerlendirmeye devam etmeleri gerekmektedir. 

Literatürü incelediğimizde, bugünkü bilgimize göre, menstrual siklüs ve postoperatif 

ağrı iliĢkisini inceleyen herhangi bir çalıĢma bulunmamaktadır. Mevcut çalıĢmanın 

postoperatif ağrı ile ilgili sonuçlarını incelediğimizde luteal faz grubunda yer alan 

hastaların ortognatik cerrahi sonrasında ortalama VAS değerleri foliküler faza oranla 
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istatistiksel olarak anlamlı derecede az bulunmuĢtuır (p<0,05). Dolayısyla Luteal fazda 

opere edilen ortognatik cerrahi hastalarının postoperatif morbiteden daha az etkilendiği 

söylenebilir. Luteal fazda ortalama ağrı bulgularının daha az olması menstrual siklüs 

dönemlerindeki hormonal değiĢimler ile iliĢkilendirilebilir. Gonadal hormonların 

ağrının algılanması ve modüle edilmesi yönündeki mekanizmaları tam olarak 

anlaĢılmamasına karĢın çalıĢmamızda foliküler fazda yani östrojen hâkimiyetinde VAS 

skorlarının daha yüksek olduğu görüldü. Bu durum östrojenin inflamatuar ve stres 

tepkileri yoluyla pronosiseptif etkisinin olduğu, yani ağrıyı artırdığı yönündeki 

mekanizmaları desteklemektedir. 

Ameliyat sonrasında en sık görülen komplikasyonlardan biri olan postoperatif bulantı 

ve kusma da hastanın konforunu etkileyen en önemli parametlerden biridir. Günümüzde 

genel anestezinin geliĢmesine ve yeni antiemetiklerin ortaya çıkmasına rağmen bulantı 

ve kusma halen en yaygın postoperatif problemlerden biridir (Watcha and White, 1992). 

Bulantı, tanımlanması zor olan rahatsız edici bir semptom olarak tanımlanırken, kusma, 

otonom sinir sistemi ile kasların koordineli aktivasyonu yoluyla gastrik ya da intestinal 

içeriğinin atılmasıdır. ġuuru ve laringeal refleksleri tam olarak yerinde olmayan hastalar 

için postoperatif bulantı ve kusma, ek olarak cerrahi komplikasyonlara, morbidite ve 

mortalitede artıĢa neden olabilir. Semptomlar ciddi olmamakla birlikte hastanın 

ameliyat sonrası iyileĢmesi hastanede kalıĢ süresini uzatacak bu da hastane 

maliyetlerinde artıĢa yol açacaktır (Kovac, 2000). Hipofiz bezinden salınan FSH ve LH 

hormonları ovulasyon mekanizmasını kontrol eder. Menstrüasyondan sonra foliküllerin 

geliĢimi FSH ve LH hormonlarının etkisiyle baĢlar, östrojen salgılayan her foliküldeki 

baskın yumurta ovulasyon ile kopar, yumurta fallop tüpüne atılır ve kopan folikülün 

hücreleri progesteron salgılar ve folikül korpus luteuma dönüĢür. Adet döngüsünün 

ikinci aĢaması olan luteal evre, korpus luteum östrojen ve büyük miktarda progesteron 

salgılar. Adet döngüsündeki bu hormonal değiĢikliklerin bulantı ve kusmayı nasıl 

etkilediği net bir Ģekilde açıklanmamasına rağmen (Beattie et al.  1991), FSH veya 

östrojen konsantrasyonundaki değiĢiklikler veya her ikisi de kemoreseptör tetik 

alanlarını ve / veya kusma merkezlerini etkileyebilir (Fujii, Toyooka and Tanaka, 1998). 

Bu değiĢikliğin cerrahi ve anestezi gibi uyarıcı faktörlerle birleĢtirildiği ve postoperatif 

bulantı kusmaya  neden olduğu bildirilmiĢtir (Beattie et al.  1991). Menopoza yaklaĢan 

kadınlarda postoperatif bulantı kusma  görülme sıklığı erkeklerdekiyle aynıdır (Forrest, 
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Cahalan and Rehder, 1990) ve daha büyük çocuklarda (Rita, Goodarzi and Seleny, 

1981) ve menarĢ sonrası kızlarda postoperatif bulantı ve kusma daha sık görülmekte, bu 

da hormon değiĢikliklerinin bulantı ve kusma üzerindeki etkisini arttırmaktadır. Göktuğ 

ve ark. yaptıları bir çalıĢmada, tiroidektomi geçiren fertil kadınların foliküler fazında 

daha fazla bulantı ve kusma epizodunun görüldüğünü göstermiĢlerdir(Göktuğ et al.  

2015).  Preoperatif konsültasyon sırasında menstrual dönemin hangi gün olduğunu 

öğrenmek için preoperatif konsültasyon hastasının sistemi üzerinden adet döneminin 

sorulması ve mümkünse hastanın operasyonunun ertelenmesi gerektiğini önermiĢlerdir. 

ÇalıĢmamızda her iki grupta da postoperatif dönemde 2‘ Ģer hastada bulantı ve kusma 

görülmüĢ fakat gruplar arasında bir fark bulunamamıĢtır. 

 Ortognatik cerrahi, büyük mukoperiostal flep dizaynı ve osteotomi nedeniyle ameliyat 

sonrasında değiĢen miktarda ödeme neden olur. ġiĢliğin varlığı hava yolunu, hastanın 

rehabilitasyonunu ve operasyonun sonucunu olumsuz etkileyen (Chegini and Dhariwal, 

2012) ciddi postoperatif komplikasyonlardan biridir. Ameliyat sonrası dönemde ödemin 

değerlendirilebilmesi için sefalostat, kumpas gibi mekanik yöntemler, ultrason manyetik 

rezonans ya da bilgisyarlı tomografi gibi görüntülme yöntemleri gibi çeĢitli yöntemler 

kullanılmıĢtır (Kau, Cronin and Richmond, 2007; Meisami et al.  2007; Al-Khateeb and 

Nusair, 2008; Erdogan et al.  2011). Çene yüz bölgesinde yapılan iĢlemlerin klinik 

olarak incelenip değerlendirilmesinde 3D sistemler son zamanlarda önem kazanmıĢtır. 

3D görüntüleme yöntemleri stereofotogrametrik yüz tarama sistemleri ile hastalarda 

radyasyon maruziyeti olmadan ödemin ölçülmesini sağlar (van der Meer et al.  2014). 

3dMD sistemiyle hastanın yüzünü bir tarafından diğer tarafa sadece 1,5 ms‘de 180° 

görüntü yakalayan, çoklu kameradan oluĢan bir stereofotogrametri sistemidir. 

Konvansiyonel yöntemlerle maksillofasiyal bölgedeki değiĢiklikleri değerlendirmek 

sınırlıdır. Bununla birlikte, 3dMD görüntüleme sistemi hızlı, tekrarlanabilen ve invaziv 

olmayan dijital platformda saklanabilen güvenli yöntemdir (Asutay et al.  2018). 3dMD 

sistemi, yumuĢak dokulardaki noktaları, boĢlukları ve hacim değiĢikliklerini üç boyutlu 

olarak ölçebilir ve gerçekçi görüntülerle objektif olarak değerlendirilebilir (Lane and 

Harrell Jr, 2008; Cevidanes et al.  2011). Van der Meer vd. tarafından (van der Meer et 

al.  2014), maksillofasiyal bölgenin hacim değiĢikliği 5,9 mL'yi aĢtığında, 3dMD stereo 

fotogrametri sistemi ile değiĢimin görselleĢtirilmesi ve değerlendirilmesi için kesin ve 

güvenilir sonuçlar verdiği bildirilmiĢtir. Alan vd. (Alan et al.  2016), yirmilik diĢ 
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çekildikten sonra düĢük doz lazer uygulamasının ağrı, ĢiĢlik ve trismus üzerindeki 

etkilerini değerlendirmiĢ ve 3dMD ekipmanının ödem ölçümünde daha güvenilir 

sonuçlar verdiğini bildirmiĢlerdir.  

 Asutay vd. (Asutay et al.  2018) bu sistemin 3. molar cerrahisinden sonra hacim 

değiĢiklikleri ve ödem değerlendirmek için objektif veriler sağladığını belirtmektedir. 

Semper-hogg vd. (Semper-Hogg et al.  2017) ve Lin ve ark. (Lin et al.  2017) 2017 

yılında yaptıkları çalıĢmada, 3dMD sistemini kullanarak farklı dozlarda 

deksametazonun ortognatik cerrahi sonrası ödem üzerindeki etkisini değerlendirdiler. 

ÇalıĢmalarında, diğer seçeneklere kıyasla iyonlaĢtırıcı radyasyona maruz kalmadan kısa 

sürede görüntü alabilen, daha az maliyetli ve konvansiyonel yöntemlere göre daha 

objektif olan 3dMD sistemi kullanılmıĢtır. 

 Kau ve ark. (Kau, Cronin and Richmond, 2007) ortognatik ameliyatı sonrasında CBCT 

görüntüleri üzerinde 3 boyutlu olarak ödem değerlendirdiler ve postoperatif 1. ayda 

ödemin yaklaĢık %60 azaldığını ve yüz Ģeklinin %83 oranında son formuna 

kavuĢtuğunu belirlediler. Postoperatif ilk ayda ödemin büyük ölçüde azaldığı ve yüz 

morfolojisinin ilk yüz taramasından üçüncü ay sonuna kadar yaklaĢık %90 oranında 

düzeldiği belirtilmiĢtir (Van Loon et al.  2010). Lin vd. (Lin et al.  2017), ödemin 

ameliyattan bir ay sonra yaklaĢık %86 oranında azaldığına dikkat çekmiĢtir. Bu 

çalıĢmada, literatüre göre minimal değiĢiklik olduğu görüĢü baz alınarak ameliyattan 90 

(t90) gün sonra çekilen 3D görüntü ödemin değerlendirilmesinde referans olarak 

kullanıldı. Bazı yayınlarda ortognatik cerrahi sonrasında ödemin maksimuma ulaĢtığı 

postoperatif ikinci gün (Milles and Desjardins, 1993; Lin et al.  2017; Semper-Hogg et 

al.  2017) referans olarak kullanılsa da, farklı çalıĢmalarda postoperatif ilk gün 

(Gasperini, de Siqueira and Costa, 2014) ve üçüncü günde (Gasperini, de Siqueira and 

Costa, 2014) referans olarak kullanılmaktadır. ÇalıĢmamızda literatür bilgisi dikkate 

alınarak ameliyat sonrası 1.-3.-7.-14.-21.-30.-90. günlerde ödem ölçüldü. Maksimum 

ödem ameliyat sonrası luteal faz için 3. Günde foliküler faz içinse 7.günde elde edildi. 

(p <0,05). 

Menstrual siklusun luteal fazında, plazma progesteronu, östrojenler, aldosteron ve 

plazma renin aktivitesindeki artıĢlar gibi çeĢitli hormonal değiĢimler yaĢanmaktadır. 

Teorik olarak bu durum, böbrekler tarafından sodyumun reabsorbsiyonuna veya 
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modülasyonuna neden olur (Brown et al.  1964; KATZ and ROMFH, 1972). Ayrıca, 

sodyum retansiyonu nedeniyle premenstrual dönemde kilo alındığına dair yaygın 

inanıĢa rağmen, sodyum ve su retansiyonunun menstrual siklusun luteal fazı sırasında 

meydana geldiğine dair çok kanıt vardır. Tacani ve ark. Yaptıkları çalıĢmada ödemin 

ana hormon progesteron olduğunda menstrual siklusun ikinci dönemindeki kadınların 

%92'sinde yaygın bir Ģikayet olduğunu bildirmiĢlerdir. (Tacani et al.  2015). Menstrual 

siklustaki ödem, sodyum ve su tutulumunun hormonlara bağlı olarak değiĢimi gibi 

farklı etiyolojilere sahip olabilir. Bu retansiyon, östrojen ve progesteronda varyasyonlar 

olduğunda endokrin bir bozukluğa bağlı olarak ortaya çıkabilir (Stamatelopoulos et al.  

2012). Dahası, progesteronun etkisi sadece venöz duvarın sarkmasına neden olmakla 

kalmaz, kanın geri dönüĢünü etkiler, aynı zamanda aldosteron için bir agonist görevi 

görür, bu da natriürezi indükler ve artmıĢ renin sekresyon seviyeleri ile telafi edilir 

(Nogueira and Pinto e Silva, 2000; Stamatelopoulos et al.  2012). Renin–anjiyotensin–

aldosteron seviyelerindeki değiĢiklikler de natriüretik olan progesteronu arttırır 

(RODRIGUES, 1910; Nogueira and Pinto e Silva, 2000; Stamatelopoulos et al.  2012) 

Östradiol, endotelde vazodilatasyonu artırırken ve progesteron vasküler geçirgenliği 

arttırır, sıvının interstisyel boĢluğa geçiĢini kolaylaĢtırır (Nogueira and Pinto e Silva, 

2000). Abdominal bölgenin hacmi (epigastrik, umbilikal vd.) lokal anatomi nedeniyle 

artabilir, çünkü uterus luteal faz sırasında progesteronun etkisiyle geniĢ çapta 

vaskülarize olur ve daha fazla su tutulmasına neden olur (El-Lithy et al.  2015; Tacani et 

al.  2015). Kompresyon tedavisi, emilimi ve lenfatik venöz akıĢı arttırdığı için ödemi 

önlemek ve tedavi etmek için kullanılan ana yöntemlerden biridir (Partsch, 2012). Bu 

çalıĢma ortognatik cerrahide menstrual siklusun ödeme olan etkisini değerlendiren ilk 

çalıĢmadır. Foliküler fazdaki hastaların ödem ölçümleri luteal fazla kıyaslandığında 

istatiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuĢtur.  

Bu çalıĢma ortognatik cerrahide menstrual siklusun ağrı ve ödeme olan etkisini 

değerlendiren ilk çalıĢma olması nedeniyle literatüre katkıda bulunmaktadır. Menstrual 

siklusun foliküler fazında olan hastalar luteal faz ile karĢılaĢtırıldığında, postoperatif 

total VAS skorlarının daha yüksek olarak gözlendiği ve hasta memnuniyetini olumsuz 

etkilediği tespit edilmiĢtir.  Mevcut çalıĢmanın güçlü yönleri çift kör, randomize ve 

prospektif bir çalıĢma olmasıdır. Ayrıca gruplar arasında yaĢ, BMI, deformite tipi ve 

ameliyat ile ilgili değiĢkenlerin benzer dağılması da çalıĢmanın gücünü artıran bir diğer 

faktör olarak yorumlanabilir. Ġçinde bulunduğumuz COVID-19 pandemisi nedenli 
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örneklem sayısının düĢük olması, hasta memnuniyet testlerinin olmaması ise çalıĢmanın 

zayıf yönleri olarak değerlendirilebilir. 

Sonuç 

Ortognatik cerrahi büyüme ve geliĢim döneminde edinsel ya da konjenital deformiteler 

nedeniyle meydana gelen Ģiddetli iskeletsel bozukluğu tedavi etmek için en sık 

uygulanan majör giriĢimsel iĢlemdir. Ameliyat sonrası ortaya çıkan ağrı ve ödem 

postoperatif morbiditeyi artıran nedenlerin en baĢında yer almaktadır. Artan postoperatif 

morbidite hasta memnuniyetini ve hastaların yatıĢ sürelerini etkilemektedir. Bu nedenle 

ortognatik cerrahi sonrasında oluĢan ağrı ve ödemi kontrol altında tutarak, postoperatif 

morbiditeyi en aza indirgemek için hem farmakolojik hem de fizyolojik çalıĢmalar 

yapılmaktadır. Günümüzde postoperatif ağrı ve ödem tedavisi için birçok ilaç ve tedavi 

yöntemleri geliĢtirilerek hastanın iyileĢme süresinin kısaltılması ile postoperatif 

morbiditenin azaltılması, hastanede kalıĢ süresinin kısaltılması ve tedavi giderlerinin 

azaltılması amaçlanmaktadır. Bimaksiller cerrahi yaklaĢım, çene-yüz cerrahisi 

prosedürleri arasında, genellikle opioidlerin kullanımını gerektiren, orta ya da Ģiddetli 

düzeyde ağrının ve ciddi boyutlarda ödemin gözlendiği giriĢimlerdir. Günümüzde 

menstrual siklusun; bimaksiller cerrahide postoperatif morbidite üzerindeki etkisini 

inceleyen kabul görmüĢ bir çalıĢma mevcut değildir. Bu nedenle, bu çalıĢmada 

prospektif olarak menstrual siklusun postoperatif morbiditeye olan etkisi araĢtırıldı ve 

sonuç olarak; 

1. Çift çene cerrahisi geçiren hastalarda menstrual siklusun foliküler fazında olan 

hastalar luteal faz ile karĢılaĢtırıldığında, postoperatif total VAS skorları anlamlı 

derecede daha yüksek olarak bulunmuĢtur. Bu durumun postoperatif morbiditeyi 

artırdığı ve dolayısıyla hasta memnuniyetini olumsuz etkilediği tespit edilmiĢtir. 

2. Postoperatif ödem açısından değerlendirildiğinde, luteal faz hastalarında anlamlı 

derecede daha az ödem tespit edilmiĢtir. Fakat menstrual siklus ile postoperatif ödem 

arasındaki iliĢkiyi inceleyen daha ileri çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  

3. ÇalıĢma boyunca her iki gruptaki hastalarda da bulantı ve kusma açısından fark 

bulunamamıĢtır. 
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4. Luteal faz hastalarında intraoperatif kanama foliküler faz hastalarına göre ort. 65 cc 

daha az olmasına rağmen gruplar arasında anlamlı bir fark bulunamamıĢtır. Fakat bu 

sonuç klinik olarak dikkate alınmayı gerektirmektedir. 

Bu çalıĢmanın sonuçlarına göre ortognatik cerrahi ameliyatı planlanan kadın hastalarda 

menstrual siklusun luteal fazında ameliyatın yapılması postoperatif morbiditeyi 

azaltmak için tercih edilebilir. Bununla birlikte bu çalıĢmanın sonuçlarının daha iyi 

yorumlanabilmesi için örneklem sayısının daha fazla olduğu, hasta memnuniyet 

testlerinin de dâhil edildiği ileri çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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