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ÖZET 

Amaç: Bu deneysel çalışmada tavşanlarda oluşturduğumuz epistaksis ve nazal septal 

perforasyon modelinde, intranazal uygulanan oksitosinin, kanama kontrolü ve nazal 

septum mukozasındaki yara iyileşmesi üzerine etkisi araştırılmıştır. 

Materyal ve Metod: Çalışmamız iki aşamalı olarak planlandı. İlk aşamada 33 adet, 

erkek Yeni Zellanda tavşanından anterior rinoskopik muayene ile nazal septal 

patoloji ve enfeksiyon bulgusu saptanmayanlar çalışmaya dahil edildi. Tavşanların 

marginal kulak veninden kan alındı. Trombosit ve protrombin zamanı normal değer 

aralığında çıkan 28 tavşan serum fizyolojik (SF) (kontol) grubu, oksitosin (OK) 

grubu, adrenalin+lidokain (AL) grubu ve adrenalin+lidokain+oksitosin (AL+OK) 

grubu olarak dört gruba ayrıldı. Her tavşanın nazal septum mukozasına insizyon ile 

deneysel kanama modeli oluşturuldu. Tavşanların kanama bölgelerine, yer aldıkları 

grubun medikal ajanı burun pedilerine püskürtülerek tatbik edildi. Kanama durma 

süreleri kayıt edildi. İkinci aşamada, tavşanların nazal septumlarıa kolumelladan 

yaklaşık 1 cm uzaklıkta, 5x5 mm2 ebadında perforasyon oluşturuldu. Her medikal 

ajan kendi grubuna 10 gün boyunca günde iki kez intranazal olarak uygulandı. 10. 

gün sonunda perforasyon oluştulan alanı içerecek şeklide 10x10 mm’lik eksizyonel 

biyopsi yapıldı ve biyopsi materyali histopatalojik incelemeye gönderildi. 

Bulgular: SF, OK, AL ve AL+OK’nın kanama durma süreleri sırası ile 287±24, 

188±12, 137±11 ve 150±14 saniye olarak kayıt edildi. OK, AL ve AL+OK grupları 

SF grubu ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu. (p<0.05). 

Fakat bu üç grup kendi aralarında karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p>0.05). Nazal septum mukozasının histopatolojik incelemesinde; OK 

grubu hem SF hem de AL grubu ile karşılaştırıldığında, epitel rejenerasyonu ve 

dejenerasyonu, kollajen varlığı, granülasyon dokusu miktarı, kıkırdak dejenerasyonu 

ve rejenasyonu varlığı, makroskopik kapanma oranı açısından yara iyileşmesini 

hızlandırıcı yönde istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0.05). AL grubunda 

granülasyon dokusu miktarı ve makroskopik kapanma oranı SF grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı düşük bulunurken (p<0.05), AL+OK grubunda ise 

kıkırdak rejenerasyonu varlığı SF grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek 
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bulundu (p<0.05).  Diğer parametrelerde AL ve AL+OK grupları SF grubu ile 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). Yapılan 

istatistiksel analizlerde fibroblast varlığı, kapiller damar yoğunluğu, kronik ve akut 

iltihap hücresi varlığı, eozinofil miktarı ve dev hücre varlığı açısından gruplar 

arasında anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). 

Sonuç: Bulgularımız intranazal uygulanan oksitosinin epistaksis kontrolü üzerine 

etkili olabileceğini düşündürmektedir. Ayrıca, oksitosinin nazal septal mukozadaki 

yara iyileşmesine olumlu etki göstererek yara iyileşmesini hızlandırdığı, AL’nin ise 

yara iyileşmesini olumsuz etkilediği gösterilmiştir. Elde edilen verilerin yeni 

çalışmalar ile tekrarlanması ve daha büyük örneklemler ile detaylı klinik çalışmaların 

uygulanması, mevcut bulguların desteklenmesi için gerekli görülmektedir. 

ANAHTAR SÖZCÜKLER: Epistaksis, yara iyileşmesi, oksitosin, adrenalin, 

lidokain 
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ABSTRACT 

  

Aim: In this experimental study, in epistaxis and nasal septal perforation model 

produced in rabbits, the effect of oxytocin administered intranasally on bleeding 

control and wound healing in nasal septum mucosa was investigated.  

Material and method: The present study was planned in two stages. In the first 

stage, 33 male New Zealand rabbits underwent anterior rhinoscopic examination and 

those which do not have septal pathology and infection findings were included in the 

study.  Blood was drawn from marginal ear veins of rabbits.  28 rabbits whose 

thrombocyte and prothrombin times were found to be within normal range were 

divided into four groups. i.e.  serum physiological  (SP)(control) group, oxytocin  

(OX) group, adrenaline+lidocaine(AL) group and  adrenaline+lidocaine+oxytocin  

(AL+OX) group. In the nasal septum mucosa of each rabbit, experimental  bleeding  

model was produced by incision. Medical agents of the groups to which they were 

allocated was administred to nose pads of rabbits by pulverization. Time to cessation 

of bleeding was recorded.  In the second stage, perforation at the size of 5x5 mm2 at 

approximately 1 cm away from  columella,was produced on nasal septum.  Each 

medical agent was administered to its own  groups intranasally twice daily. After 10 

days, an excisional biopsy including perforation area and at the size of of 10x10mm 

was carried out and biopsy material was sent for histopathologic investigation. 

Results: In SP, OX, AL  and  AL+OX groups, time to cessation of bleeding was 

recorded to be respectively  287±24, 188±12, 137±11 ve 150±14  seconds.  When  

OX, AL and  AL+OX groups was compared with  SP group, statistically significant 

difference was found  (p<0.05).But, when these three groups were compared  with  

each other,  no statistically significant difference was found (p>0.05). In the 

histopathological examination of nasal septum  mucosa, when OX group was 

compared  with both SP, AL and AL+OX groups in terms of  epithelium 

regeneration and degeneration, collagen presence, the amount of granulation tissue, 

cartilage degeneration and regeneration, and rate of macroscopic closure,  

statistically significant difference was found in favour of wound healing.  (p<0.05) In 
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AL group, the amount of granulation tissue and rate of macroscopic closure  was 

found to be significantly lower than that of SP  group. (p<0.05). In  AL+OX group, 

the presence of cartilage regeneration  was found to be significantly higher than SP 

group.   (p<0.05).  No significant difference was found between  AL and  AL+OX 

groups  and  SP groups with respect to other parameters (p>0.05). In statistical 

analysis, no significant difference was found between groups with regard to 

fibroblast presence, intensity of capillary vessels, the presence of chronic and acute 

inflammation cells, the degree of eosinophilia and the presence of giant cells.  

(p>0.05). 

Conclusion: Our findings suggest that oxytocin administered intranasally may be 

effective on epistaxis control. In addition, it has been demonstrated that oxytocin has 

a positive effect on wound healing in septal mucosa  while AL has a negative impact 

on wound healing.  It is our proposition that obtained data should be replicated  by 

other studies  and further clinical studies with larger samples should be carried out in 

order that our findings can be supported. . 

KEYWORDS: Epistaxis,wound healing, oxytocin, adrenaline, lidocaine,  
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SİMGE VE KISALTMALAR DİZİNİ 
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KBB : Kulak Burun Boğaz 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Kulak burun boğaz hekimlerinin sık karşılaştığı durumlardan olan epistaksis nazal 

kaviteden kaynaklanan sistematik veya lokal sebeplere bağlı gelişen kanama 

anlamına gelir.  Hastaların birçoğunda epistaksis kendiliğinden durabilir veya basit 

müdahale ile kontrol altına alınır (1). 

Epistaksis durdurmak için en çok kullanılan yöntem medikal ajan emdirilmiş 

pamuk ile tamponlamadır (2). Pamuğa emdirilmiş medikal ajanlar arasında en sık 

adrenalin+lidokain karışımı kullanılmaktadır. Fakat adrenalin kullanılan doza bağlı 

olarak korku, endişe, huzursuzluk, başağrısı, titreme, solunum güçlüğü ve çarpıntı 

gibi yan etkilere neden olmakta, ağır hipertansiyon ve düzensiz kalp ritmi olanlarda 

tehlikeli sonuçlara yol açabilmektedir. Ayrıca lidokain+adrenalin karışımı yara 

iyileşmesini olumsuz yönde etkilemektedir (3).  

 Nazal septum perforasyonu septumun mukoza, kemik ve kıkırdak yapılarında 

oluşan nekroz sonucu gelişen anatomik bir defekttir. Nazal septum perforasyonunun 

birçok etyolojik sebebi olmakla beraber en sık sebep submukoz rezeksiyon (SMR) 

septoplasti, fonksiyonel endoskopik sinüs cerrahisi (FESS) gibi nasal cerrahilerdir (4, 

5).  Nazal septal perforasyonun kenarları normal olarak iyileşemezse atrofik bir 

mukoza tabakasıyla kaplanır ve kalıcı perforasyona zemin hazırlanır (6). Bu sebeple 

nazal septal perforasyon oluşumunda yara yeri iyileşmesi önemli rol oynar.   

Oksitosin doğum eyleminin gerçekleşmesi ve sütün memeden çıkmasını 

sağlayan hormondur (7-9). Oksitosinin bu özelliği dışında vücutta birçok etkisi 

mevcuttur.  Sinirlilik ve anksiyeteyi azaltmaktadır (10). Yapılan çalışmalarda 

analjezik etkisi de gösterilmiştir (11). Kalpte kardiyoprotektif etkilidir (12-14). 

Negatif inotrop ve kronotropik etkisi mevcut olup hipertansiyonu önler (15).  

Oksitosin hem vasodilatasyonu hem de vasokonstriksiyonu 

indükleyebilmektedir. Bu özelliği, damar yatağının tipi ve tonus derecesine bağlıdır 

(16). Periferal vasküler yatakta vazokonstiktör etkisi belirgindir (17, 18). Oksitosin 

endoplazmik retikulumdan kalsiyum salınımını arttırır. Artan kalsiyumda da 

trombosit agregasyonunu uyarır (19-24). Ayrıca kalsiyum koagulasyon sisteminde 

birçok basamakda enzim aktivasyonunda kofaktör olarak görev almaktadır.  (25, 26).  
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 Oksitosin, anti-inflamatuvar etkisi aracılığıyla ve IGF-1 gibi büyüme 

faktörlerinin salınımını artırarak yara yeri iyileşmesini hızlandırır (27-31).  

Oksitosinin intranazal kullanımında minimal yan etkiler görüldüğü bildirilmiştir (32).  

 Literatürde oksitosinin epistaksis kontrolü üzerine ve nazal septum 

mukozasındaki yara iyileşmesi üzerine etkisinin araştırıldığı herhangi bir çalışma 

yoktur. Vücudun farklı bölgelerinde yara iyileşmesi üzerine intramusküler (I.M.) ve 

intravenöz (I.V.) oksitosin uygulama ile olumlu etkilerin gözlendiği çalışmalar 

mevcut iken, intranazal yol ile uygulamanın yara iyileşmesi üzerine etkisini 

inceleyen araştırma bulunmamaktadır. 

Çalışmamız iki kısımdan oluşmaktadır. İlk kısımda oksitosinin vasküler tonus 

ve kogülasyon sisteminde önemli rol oynayan kalsiyum üzerine etkilerinin, burun 

kanama kontrolünde etkili olabileceği düşünülmüş ve intranazal uygulanan 

oksitosinin kanama kontrolüne etkisi tavşanlarda oluşturulan deneysel epistaksis 

modeli ile incelenmiştir. Epistaksis şikayeti ile başvuran hastaların büyük bir 

kısmının hipertansif, kalp damar hastalıkları sebebiyle asetil salisilik asit (aspirin) 

kullanım öyküsü olan ve kanamanın da etkisiyle anksiyetesi artmış bireyler olduğu 

düşünülürse oksitosinin; kardiyoprotektif, antihipertansif, anksiyolitik, analjezik 

etkilere sahip olması sebebi ile epistaksis tedavisinde uygun seçenek olabileceği 

düşünülebilir. Çalışmamızın ikinci kısmında; oksitosinin yara iyileşme sürecini 

hızlandırıcı etkisi göz önüne alındığında septum cerrahisi sonrası kullanımının uygun 

olabileceği, böylece operasyona bağlı gelişebilecek septum perforasyonunun önüne 

geçilebileceği düşünülmüş ve intranazal uygulanan oksitosinin nazal septum 

mukozasındaki yara iyileşmesi üzerine etkisinin histopatolojik olarak incelenmesi 

amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Burun Anatomisi 

Burun solunum sisteminin en üst bölümünü oluşturur. Kraniyal kavite ile oral kavite 

arasında yüzün orta hattındadır. Önde nostriller (anterior nases) aracılığıyla yüze, 

arkada choanae narium (posterior nases) aracılığıyla ile nazofarenkse açılır. Burun 

anatomisi eksternal ve internal olmak üzere iki kısım incelenir (33). 

 

2.1.1. Eksternal burun 

Burun eksternal yapısı piramit şeklindedir ve kemik çatıdan oluşur. Kaudal kısım 

kıkırdak dokusundan meydana gelip, kıkırdak çatı olarak adlandırılır (34). Kemik ve 

kıkırdak çatının üzeri SMAS (Superfisyel Muskuloaponörotik Sistem) ve cilt 

tarafından örtülür. Piramidin tepesi burun köküne, tabanı ise burun deliklerine 

karşılık gelir. Piramidin iki yan duvarı os nazale ve tiranguler kartilaj tarafından 

oluşturulur ve orta hatta birleşerek burun sırtını yani nazal dorsumu oluştururlar. 

Burun ucu tip olarak isimlendirilir (35, 36). 

 

2.1.1.1. Kemik piramit 

Ortada iki adet nazal kemikten, dış yanlarda maksiller kemiğin prosessus frontalisi 

ve frontal kemiğin prosessus maksillerisi, tabanda maksillanın spina nazalis 

anteriorundan meydana gelen burun iskeletinin 1/3 üst bölümünü oluşturan yapıdır. 

Kemik çatının en dar yeri interkantal hat olup, 1 cm üzerinde nazal kemiğin üst sınırı 

olan nazofrontal sütür bulunur. Bu sütür frontal kemik medial orbital çıkıntısı ile 

eklem oluşturur. Kemik piramidin lateral kısmını maksiler kemiğin frontal çıkıntısı 

oluşturur (Şekil 1). 
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2.1.1.2. Kıkırdak çatı 

Kıkırdak çatı üst lateral kartilajlar, alar kartilajlar, septal kartilaj ve aksesuar 

kartilajlardan oluşmuştur. 

 Üst lateral kartilaj, nazal kemiklerin medial yüzüne ve maksiler kemiğin 

frontal çıkıntısının medial kısmına, fibröz dokular ile yapışır. Sefalik kısımı nazal 

kemiğin altına girer ve dorsal septuma yapışırken, kaudalde ise alar kartilajların 

kraniyal kısımlarının altına doğru girer (37). 

 Alt lateral ya da alar kartilajlar burnun alt 1/3 bölümünde yer alır. Burun 

tipinin en önemli kısmını oluştururlar. Medial, intermediat ve lateral krus olarak 3 

kısma ayrılır (Şekil 1) (38). Alar kartilajların medial krusları kolumellayı oluşturur.  

 Lateral kruslar lobulün üst yan biçimin oluştururlar. Lateral krus dışta fibröz 

bağ dokusu ile tutunurken, iç tarafta intermediate krusun domal segmentini oluşturur.  

 İntermediate krus lobüler ve domal segment olarak ikiye ayrılır. Lobuler 

segment medial krusla, domal segment ise lateral krus ile bağlantıldır. 

 Alar kartilajı, nasal tipi, burun kanatlarını, vestibuler bölgeyi ve kolumellayı 

içeren alana lobül denir ve kemik piramidin hareketli kısmıdır. 

 

 
Şekil 1: Eksternal burun (39). 
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2.1.2. İnternal burun  

  

Burun boşluğu apertura piriformisten başlayıp arkada koanada son bulur. Burun 

boşluğu nazal septumla ortadan ikiye ayırılır ve tavan, taban, septal duvar ve lateral 

nazal duvar olmak üzere 4 kısımda incelenir (40, 41). 

 Tavanı oluşturan yapılar arkada sfenoid sinüsün ön duvarı, sfenoid kemiğin 

gövdesi ve koana, önde nazal kemik, frontal kemiğin prosessus nazalisi, frontal 

sinüsün tabanı, ortada ise etmoid kemiğin kribriform laminasından oluşur (41). 

2.1.2.1. Nazal Septum 

Nazal septumunun yapısına septal (kuadranguler) kartilaj, vomer, etmoid kemiğin 

lamina perperdikülarisi, maksiller ve palatin kemiklerin oluşturduğu krista katılır. 

Nazal septumu oluşturan yapılar membranöz septum ve kolumella, septal kıkırdak ve 

kemik septumdur (Şekil 2).  

  

 
Şekil 2: Nazal septum (42).  

 Membranöz septum, septumun en kaudal kısmıdır ve kollumellaya uzanır. 

Kolumella medial kuruslar, ligamentöz bağlar, subkutan yağ dokusu ve ciltten oluşan 

ön kısımdır. Membranöz septum septal kartilaj, alar kartilajların medial krusu ve 

kolumella arasındaki yapıdır 

 Septal kıkırdak, önde membranöz septum, arkada vomer ve etmoid etmoid 

kemiğin lamina perpendikülarisine uzanana yapıdır. Septal kıkırdak nazal dorsuma 

destek ve şekil verir (43). Septal kıkırdak, önde alt lateral kartilajların krus 

medialelerine tutunur, altta ise deri altına uzanır. Septal kıkırdağın arka kenarı nazal 

kemiklerin alt ucuna yapışır, orta kısımda üst lateral kıkırdaklara tutunarak burun 

sırtının 1/3 orta kısmını yapar (42).  
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 Kemik septum vomer ve etmoid kemiğin perpendiküler laminasında oluşur. 

Vomer posteriorda sfenoid krest, üstte etmoid kemiğin perpendiküler laminası ve 

önde septal kartilaj ile bağlantılıdır. Posteriorda serbest kenar, koananın medial 

duvarını oluşturur. Burun tabanında maksiler ve palatin kemiklerin oluşturduğu nazal 

krest yer alır. Vomer aşağıda nazal kreste uzanır ve maksiler kemiğin premaksiller 

kısmı ile devamlılık gösterir. Kemik septumun arka alt kısmını yapar. Kemik 

septumun arka duvarı arka konkanın medial duvarını oluşturur. Septal kıkırdağın 

altta yapışma noktası olan nazal spin, maksiler kemiğin premaksiller kısmının önü 

tarafından oluşur (43).  

2.1.2.2. Lateral nazal duvar 

 

Lateral nazal duvar maksilla medial duvarı, alt konka, etmoid kemiğin oluşturduğu 

orta ve üst konkadan oluşur (Şekil 3) 

 Konkalar burun içerisinde meatus adı verilen boşlukları oluşturur ve nazal 

yüzey alanını arttırır. Bazı kişilerde rastlanan agger nazi hücrelerinin yaptığı 

kabarıklık ve supreme konkanın varlığı konka benzeri yapılar olarak adlandırılır (44). 

Alt konka ayrı bir kemik olup maksiller kemiğe tutunur. Orta ve üst konka etmoid 

kemiğin parçalarıdır. Meatuslar hava geçişi için yol oluşturmalarının yanı sıra 

sinüsler için drenaj yerleri sağlarlar. Konka parankiminin özelliği gevşek bağ dokusu 

içerisine yerleşmiş arteriyoller, venüller ve gelişmiş bir kapiller yatağa sahip 

olmasıdır. Bu kavernöz pleksusun konjesyon ve dekonjesyon durumu otonom sinir 

sistemi ile regule edilir, aynı zamanda birçok endojen ve ekzojen faktörlere bağlıdır 

(44). 

 
Şekil 3: Lateral nazal duvar (42).  
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2.1.3. Burnun kanlanması 

Burun anatomisi eksternal ve internal olmak üzere iki kısım incelenir (33). 

 

2.1.3.1. Burnun dış kısmının kanlanması 

Burnun dış kısmının arteriyel beslenmesi, a.karotis eksterna (ECA) ve internanın 

(ICA) dallarından gelmektedir. ECA’nın, a.fasiyalis ile ICA’in, a. oftalmika dalı 

beslenmeden sorumlu dallardır. A. oftalmikanın anterior ve posterior etmoid dalları 

burunun dış üçte birlik ön kısmını kanlandırırlar. A. fasialis, superior labial dalını 

verir ve a. angularis olarak adlandırılır. Dorsum ve burun yanları a.angularisin lateral 

dalları ile beslenir. A.fasialisin dalı olan a. labialis superior kolumella ve lobülü 

besleyen a.kolumeller arter dalını verir. Bu arter a.angularisin superior dalı ile 

anastomoz yapar. Oftalmik arterin dalı olan dorsal nazal arter ve maksiler arterin dalı 

olan infraorbital arter burnun dorsumu ve lateral kısmını besler (şekil4) (36).  

Burnun venleri arterleri ile aynı şekilde isimlendirilirler. Burnun venleri fasial 

ven ve pterygoid pleksus ile oftalmik vene, ordanda kavernöz sinüse drene olur (36, 

45, 46). 

 

 

 
  

Şekil 4: Burun dış kısmının kanlaması (47). 
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2.1.3.2. Burnun iç kısmının kanlanması  

Burun iç kısmı, internal ve eksternal karotis sistemler ile kanlanır (Şekil 5). ICA’nın 

dalı olan a. oftalmika, orbitaya girmeden önce anterior etmoid arter ve posterior 

etmoid arter olarak dal verir. Bu arterler septumun ön ve üst kısmını ve regio 

olfaktoryanın bir bölümünü kanlandırır. ECA’nın dalı olan internal maksiler arter 

pteriopalatin fossada sfenopalatin dalını verir. Sfenopalatin arter, lateral posterior ve 

septal posterior nazal arter dallarını verir. Septal posterior nazal arter septumu 

kanlandırırken, lateral posterior nazal arter ise orta ve alt konkayı kanlandırır. 

ECA’nın dalı olan internal maksiller arter, dessendan palatin arter dalını verir. Bu 

arter burun içinin alt kısmını ve yumuşak damağı kanlandırır.  A.fasialisin dalı olan 

süperior labial arter ise septal dal verir, bu dal septum ve vestibulümü kanlandırır. 

 Septumun ön bölgesinde yer alan Little Bölgesi (Kisselbach), arteryel 

kanlanma alanı olup burun kanamaların en fazla olduğu bölgedir.  Bu bölge 

sfenopalatin arterin septal dalı, anterior etmoid arterin dalları, dessendan palatin 

arterin terminal dalı, süperior labial arterin septal dalı ve majör palatin arterden 

oluşur (45, 48).   

 
Şekil 5: Burun dış kısmının kanlanması (49) 

 A.sfenopalatinanın orta konka arka ucunda sfenopalatin foramenden çıktığı 

bölgede sfenopalatin arter, asendan faringeal arter ve posterior nazal arterin 

anastomoz yaptığı Woodruff pleksusu adı verilen alan mevcuttur.  

 Nazal konkaların beslenmesi a.sfenopalatina ile olur.  Lateral nazal duvar ise 

anterior ve posterior etmoid arterle kanlanır.  
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 Burun venleri ise; üst kısmda etmoid ve oftalmik ven aracılığıyla kavernöz 

sinüse drene olurlar. Arka kısmın venleri sfenopalatin ven ile pterigoid pleksusa 

drene olur. Burun iç ön kısmı ise anterior fasial ven ile internal ve eksternal juguler 

venlere drene olur. Burun iç kısmının venleri kapaksız ve kavernöz sinüsle 

bağlantılıdırlar. Bu nedenle burada oluşan enfeksiyonlar orbital ve intrakaraniyal 

yayılım gösterebilirler (50, 51). 

 

2.2. Tavşan Burnu Anatomisi 

Maksilla, premaksilla, nazal kemikler ve çatı kemiklerinden oluşmuştur. Burun 

boşluğu arkada koanalar ile kafa tabanına, önde burun delikleri aracılığıyla dışa 

açılmaktadır. 

 Burun boşluğu septum ile ikiye ayrılır.  Etmoid kemiğin perpendiküler kısmı, 

nazal kemiğin kresentrik vertikal kısmı birleşir. Septal kıkırdağın ventral tarafı, 

vomerin arka tarafı ile birleşir. Nazal septum önde vomerin ventral tarafına kadar 

uzanır. 

 Nazal kemik ince, uzun yapıda olup nazal kavitenin çatısını oluşturur. Arkada 

frontal kemik ile eklem yapar. 

 Tavşanda yüz kemiklerinin en büyüğü maksilladır. Her iki maksilla birleşerek 

üst çeneyi oluşturur. Sert damağı ise palatin kemikle beraber oluşturur. Premaksilla 

üst çenenin ön kısmını yapar. Premaksillanın frontal proçesi arkada nazal kemiğin 

lateral yüzeyi boyunca uzanıp frontal kemiğin premaksiller proçesi ile eklem yapar 

(Şekil 6) (52).  

 

 
Şekil 6:Tavşan yüz kemiklerinin yandan görünüşü (53)  
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2.3. Burun Histolojisi 

 

Burnun ön bölümü fibroelastik doku ve kıkırdaklardan meydana gelmekte olup arka 

kısmı ise kıkırdak ve kemikden oluşmaktadır. Nazal kavite vestibul, respiratuar ve 

olfaktör bölüm olarak üç bölümde incelenir (54). 

 

2.3.1. Vestibüler bölüm 

Burun girişi olan vestibül, keratinize squamöz epitelyum ile döşelidir. Burun dış 

kısmındaki deri vestibüle kadar gelir ve bu bölgede yağ, ter bezleri ile kıl folikülleri 

içerir. Hava burna girdiğinde, vestibüldeki kıllar büyük partiküllerin elimine edildiği 

ilk filtrasyon bölgesi olarak işlev görür. 

 Dermis burun kanatlarının desteğini sağlamaya yardımcı olur. Bunu 

yapısındaki kollajen liflerin hiyalin kıkırdağa tutunması ile sağlar.  

 

2.3.2. Respiratuar bölüm 

Silialı ve siliasız yalancı çok katlı kolumnar hücreler, bazal hücreler ve goblet 

hücreleri ile örtülüdür.  

 Bazal hücreler epiteldeki diğer hücre tiplerine dönüşebilen hücrelerdir. Ayrıca 

fırçamsı hücreler ile küçük granül hücreler de bulunur. Bu küçük granül hücreleri 

Kulchitsky hücreleri olarak adlandırılır.  

 Silialı hücreler yüzeylerinde kinosilya bulunan pirizmatik hücrelerdir. Bu 

hücrelerin boylarının birbirinden farklıdır. Bu sebeple çekirdek seviyelerinin farklı 

olması epitelin yalancı çok katlı olarak adlandırılmasının nedenidir.  Yüzeyde 

kinosilyumlar bulunur. Bunlar tek yönlü hareket eder ve bu yüzden havadaki 

partiküller daha alt bölümlerine geçmeden dışarı atılır.  Goblet hücreleri bazal 

membrandan lümene doğru uzanan yüzeylerinde mikrovillus bulunan yapılardır. 

Goblet hücreleri musin içeren mukus salgılar ve epiteli korur. Yüzeylerindeki 

mikrovilluslar ile afferent sinir lifi ile bağlantı sağlarlar.  

 Epitel ile fibröz bağ dokusunu, yani lamina propriayı, biribirinden ayıran 

bazal laminadır. Lamina propriada müköz ve seröz bezler vardır. Lamina proprianın 

septumdaki kıkırdağının perikondriumu ve nazal kemiğin periosteumu ile kaynaşır. 

Böylece burun müköz membranı mukoperiosteum veya mukoperikondrium 
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(Schneiderian Membranı) olarak isimlendirilir. Lamina propria, kollajen ve elastik 

lifler içerir. Ayrıca fibroblast, makrofaj, lenfosit, plazma hücreleri ve granüler 

lökositleri de içermektedir. 

 Özellikle inferior konka olmak üzere, solunum mukozasının lamina 

propriasında vasküler pleksus mevcuttur. İnferior konka bu sebeple kavernoz veya 

erektil doku özelliğine sahiptir. Nazal kavitedeki kavernöz sinüsler otonom sinir 

sistemi ile havanın nemlendirilmesin sağlar (55). 

 

2.3.4. Olfaktör bölüm 

 Koku reseptörleri, burun boşluğunun üst kısmında nazal septuma ve üst 

konkalara uzanan bir alanda yer alır. Bu alan olfaktör bölüm olarak adlandırılır. Bu 

alan kapladığı yer bakımından canlıdan canlıya değişmekte olup köpek gibi koku 

duyusu gelişmiş canlılarda daha fazla alan olfaktör bölüme aittir.  

 Olfaktör mukoza epiteli yalancı çok kaplı epitele sahip olup goblet hücreleri 

içermez.  Epitelin altında bazal membran yoktur. Epitelde olfaktör hücreler, bazal 

hücreler, fırçamsı hücreler ve destek hücreler bulunur.  

 

2.4. Hemostaz  

Hemostaz, damar duvarında bir zedelenme olduğunda kan akımını engellemeden 

kanamanın durdurulması ve damar bütünlüğünün sağlanması için gereken fizyolojik 

sistemlerin bütünüdür. Hemostaz; vazokonstriktif faz, trombosit faz, koagülasyon 

fazı ve pıhtı retraksiyon fazı olmak üzere 4 aşamadan oluşur (Şekil 7) (56). 

 

  

Şekil 7: Hemostazın Şeması 2 (57). 
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2.4.1. Vazokonstriktif Faz 

Kan damarında oluşan kesi veya yırtıktan hemen sonra, endotel hasarına ilk yanıt 

geçici bir vazokonstrüksiyondur. Bu vazokonstrüksiyon;  nörojenik mekanizmalar 

aracılığı ve endotel kaynaklı bir vazokonstrüktör olan “endotelin’’ ile sağlanır. 

Vazokonstrüksiyon, asarlanan alandaki kan akımını azaltarak koagülasyon için 

gerekli hücre ve maddelerin birikmesini sağlar. 

 Endotel hasarı ile Hageman Faktör (faktör XII) aktive olur ve pıhtılaşma 

sistemi uyarılır. Ayrıca vasküler zedelenme sonucu doku tromboplastini, faktör VII 

(FVII), kalsiyum (Ca+2) ile aktifleşerek pıhtılaşma sisteminin ekstrensik yolunu 

harekete geçirir (58, 59). 

  Hasar görmüş endotel hücrelerinden prostasiklin, vWF ve plazminojen 

aktivatörleri salınır.  Endotel hücre yüzey rehseptörü olan trombomodülin trombin ile 

birleşerek protein C’yi aktive eder (60). Damar ne kadar çok zedelenirse 

konstriksiyon derecesi o kadar fazla olmaktadır. Bu damar spazmı dakikalar, hatta 

saatler sürebilir. Bu süre içinde trombosit tıkacı ve pıhtı oluşur.  

 

2.4.2. Trombosit faz 

Trombositler pıhtılaşma sisteminde çok önemli bir yere sahiptir. Endotel hasarı 

subendotelyal kollajen fibrillerini açığa çıkarır. Endotelden serbestleşen vWF 

subendotelyal kollajen lifleri ile glikoprotein 1B reseptörü arasında köprü oluşturarak 

trombositlerin hasarlı bölgeye yapışmasını (adhezyon) sağlar. Subendotelyal dokuya 

yapışan trombositler trombosit membran iç yüzeyinde yer alan fosfolipidlerle 

GpIIb/IIIa reseptörlerini açığa çıkarır. Bu arada trombositlerden ADP molekülü 

salgılanır ve bu da fibrinojen ile GpIIb/IIIa reseptörleri nin bağlanmasını sağlar.  

Trombositler birbirine yapışarak birikir (agregasyon) ve endotel hasarı üzerinde tıkaç 

oluşur (61, 62).  
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2.4.3. Koagülasyon fazı 

Koagülayon fazı inaktif proenzimlerin, aktif enzimlere dönüştüğü pıhıtlaşma 

faktörlerinin birbirini aktive ettiği bir dizi reaksiyonlar zinciridir. Pıhtılaşma ekstrinsik 

ve intrensik olmak üzere iki yoldan başlar. Her iki yolda faktör X’u aktive ederek 

ortak yoldan pıhtı oluşumunu sağlar (Şekil 8). 

 

Şekil 8: Koagülasyon fazı (63). 

 Endotel hasarı ile doku faktörü açığa çıkar, faktör XII (Hageman faktör) 

aktifleşir ve koagulayon sistemi tetiklenir. Faktör XII intrinsik yolu başlatırken, doku 

faktörü ekstrinsik yolu tetikler. Ekstrinsik yolda, doku faktörü faktör VIIa ile 

etkileşerek faktör IX ve X’u aktive eder. Faktör Xa da protrombin aktivatörüdür ve 

trombin oluşumunu sağlar. İntrensek yolda ise faktör XII, doku faktörüyle etkileşir 

ve faktör XI ile faktör IX aktive olur.  Trombin ise tekrar intrensik yolda faktör 

VIII’i aktive eder ve ortak yola girerek faktör X’un aktifleşmesini sağlar. Ayıca tüm 

bu yolakda faktör X’dan faktör Xa aktifleşmesinde, faktör Xa’dan protrombin 

aktivatörü ve yine protrombinden trombin oluşumunda, intrensik yolda faktör IX’dan 

faktör IXa aktifleşmesinde kalsiyum (Ca+2) kofaktör olarak görev alır. Oluşan 
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trombin plazma proteinlerinden fibrinojeni fibrine dönüştürür.  Bu sırada trombin 

faktör XIII’ü aktifleştirir ve fibrin ağı ile stabil pıhtı oluşmuş olur (64).   

Damar hasarı oluştuktan 3-6 dakika sonra eğer damardaki hasar çok büyük değilse 

açıklığın tümü ya da damarın yırtılan ucu pıhtı ile dolar. 20 dakika veya 1 saat sonra 

pıhtı büzülür, retrakte olur (65).  

2.4.4. Pıhtı retraksiyon fazı (fibrinolizis) 

Plazminojenden oluşan plazmin ile fibrini bir arada tutan fibrin iplikçiklerinin 

parçalanması ve kan damarlarındaki dolaşımın düzeltilmesini sağlayan, doku 

yaralanmasını izleyen onarım sürecini kolaylaştıran olayların bütünüdür.  

Plazminojen pıhtı oluşumu sırasında fibrine bağlanan inaktif bir dolaşım proteinidir.  

Plazminojen endotel tarafından üretilen doku plazminojen aktivatörü (t-PA), 

ürokinaz tipi plazminojen aktivatörü (uPA) ve faktör XIa, XIIa, kinin ve kallikrein 

tarafından aktive edilerek plazmine dönüştürülür.  Plazmin de fibrinojen ve fibrini 

parçalar. Fibrinin parçalanmasının Fragman D’nin dimerik şekilleri ortaya çıkar (60, 

66).   

  Kalsiyum, koagülasyon sisteminde faktör VII, IX, X, protrombin ve 

trombositler üzerinde aktivasyon etkisi olan bir iyondur. Aynı zamanda kalsiyum bu 

sistemde faktör IV olarak anılmaktadır (25, 26). 

 

2.4.5. Kanama zamanı 

Kanama zamanı parmak ucu, kulak memesi veya topuğun standart bir iğne ile 

delindikten sonra kanamanın kendiliğinden durması için gereken zamandır.  Bu 

amaçla kullanılan iki test vardır; (67) 

Duke metodu: Parmak ucu %70’lik alkolle iyice temizlendikten sonra kuruması 

beklenir. Sonra Lanset veya Franke iğnesi ile 2 mm. kadar derinlikte deri delinir, 

temiz bir süzgeç kağıdı akan kana 30 sn’de bir dokundurulup biriken kan alınır. 
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Kağıttaki lekeler gittikçe ufalır, sonra bir nokta kadar bir iz bırakır. Bunlardan 

kanamanın ne kadar sürdüğü hesaplanır. Duke metodunda normal süre 1-3 dakikadır. 

İvy metodu: Kolun dirsekten yukarısına bir tansiyon aletinin manşonu takılarak 40 

mm basınç gösterinceye kadar şişirilir. Bu durumda iken dirsekten biraz aşağıda ve 

dış kısımda, önkolun damarsız bir yerine duke metodundaki gibi bir delme yapılır. 

Aynı biçimde hareketle ve bir süzgeç kağıdı aracılığıyla kanama süresi 

ölçülür.(Resim 1) İvy metodunda normal süre 1-7 dakikadır.  

 Tavşanlarda kanama zamanı 60-360 sn arasındadır (68) Damarın ne kadar 

zedelendiği, aletin keskinliği kanama süresini etkiler. Damar spazmı dakikalar ve 

hatta saatlerce sürebir (65). 

 

 

 

Resim 1: Kanama zamanının ölçümü 
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2.4.6. Protrombin zamanı (PT) 

PT pıhtılaşmanın ekstrinsik ve ortak yolunu değerlendirmede kullanılan bir testtir. 

Bu testte plazmaya kalsiyum ve t-PA eklenerek ekstrinsik yoldan fibrin pıhtısı 

oluşana kadar geçen süre ölçülür. Ekstrinsik yolda bulunan faktör VII ile ortak yolda 

bulunan faktör V, X, protrombin ve fibrinojen düzeylerinin normal olması 

durumunda PT normal bulunacaktır (69). 

 Tavşanların PT değer aralığı 7.2-7.8 sn’dir (70). 

 

2.4.7. Aktive parsiyel tromboplastin zamanı (aPTT) 

aPTT pıhtılaşmanın intrinsik ve ortak yolunu değerlendirmede kullanılan basit bir 

testtir. Bu test sırasında plazmaya fosfolipid, kalsiyum ve kaolin gibi bir aktivatör 

eklenerek intrinsik yoldan fibrin pıhtısı oluşana kadar geçen süre ölçülür. İntrinsik 

yolda bulunan prekallikrein, yüksek molekül ağırlıklı kininojen (HMWK), faktör 

XII, XI,  IX ve VIII, ortak yolda bulunan faktör X, V, protrombin ve fibrinojen 

düzeylerinin normal olması durumunda aPTT normal bulunacaktır (69)  

 Tavşanda aPTT değeri yaklaşık olarak 35 sn’dir (70).  
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2.5. Epistaksis 

Kulak burun boğaz hekimlerinin sık karşılaştığı durumlardan olan epistaksis nazal 

kaviteden kaynaklanan sistematik veya lokal sebeplere bağlı gelişen kanama 

anlamına gelir.  Yunanca “epi”- “aşağı doğru” ve “stazo”- “damlayan” sozcüklerinde 

türemiştir.  Hastaların birçoğunda epistaksis kendiliğinden durabilir veya basit 

müdahale ile tedavi edilebilir. Bir kişinin hayatında en az bir kez burun kanaması 

geçirme sıklığı %60 civarındadır ve çoğu kendiliğinden durabilmektedir (71). Az bir 

hasta grubunda ise abondan ve tekrarlayan kanamalar görülebilmekte,  hatta 

aspirasyon, hipoksi ve buna bağlı myokard enfarktüsü gibi ciddi komplikasyonlara 

yol açarak hayati tehdit oluşturabilmektedir. Epistaksis lokalizasyonuna göre anterior 

ve posterior olmak üzere iki grupda sınıflandırılır. 

 

2.5.1. Epidemiyoloji 

Epistaksis populasyonun  %7-14’ünde görülen bir tıbbi durumdur (72). Epistaksis 

45-65 yaş arası erişkinlerde ve 10 yaşından küçük çocuklarda sık görülmektedir. 2 

yaş altı bebeklerde görülme sıklığı azdır.  Östrojenin epistaksisde koruyucu rolü 

olmaktadır. Bu sebeple insidansı erkeklerde kadınlardan daha yüksektir. Fakat 

postmenopozal dönemde, yani 49 yaş üzerinde, bu oran eşitlenir (73). 2-5 yaş 

arasındaki popülasyonun %30’u, 6- 10 yaş arasındaki popülasyonun %56’sı,  11-15 

yaş arasındaki popülasyonun ise %64’ü hayatlarında en az bir defa epistaksis atağı 

geçirmiştir (74). Çocuk ve adolesanda genellikle minor kanamalar olup hafif 

seyreder,  tıbbi müdahale gerektirmez. 50 yaş üzeri erişkinlerde görülen kanama ise 

şiddetlidir ve genellikle müdahale gerektirir (40). Çocuk ve adolesanlarda sıklıkla 

digital travmaya bağlı anteriorda ve venöz kanamalar görülürken, erişkinlerde ek 

hastalığa ikincil posterior ve arterial kanamalar sıklıkla gözlenir (75). Epistaksis kış 

aylarında yaz aylarından daha sık görülmektedir. Bunun sebebi kışın üst solunum 

yolu enfeksiyonlarının daha sık olması ve insanların günlük hayatlarını daha çok aşırı 

ısıtılmış veya az nemlendirilmiş ortamlarda geçirmeleridir (76). Soğuk bölgeler ve 

nem oranının düşük olması burun mukozasında kurumaya neden olur. Bu sebeple 

epistaksis sıklığı artar. Deniz seviyesinden yükseğe çıktıkça basınç farkına bağlı 

epsitaksis artmaktadır (77, 78). 
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2.5.2.Etyoloji 

 Epistaksis bir hastalık değil lokal veya sistemik bir patolojinin sonucu olan 

bir semptomdur.  Etyopatogenezi lokal, sistemik ve çevresel nedenler olarak 

sınıflandırılmakla birlikte etyolojinin belli bir kısmı ise idiyopatiktir (79, 80). 

Tekrarlayan epistaksis öyküsü olan ve şiddetli epistaksisi olan hastalarda öykü ve 

fizik muayene yapıldıktan sonra ileri tetkikler yapmak ve ayrıntılı anamnez almak 

gerekmekte olup ilk defa gelişen hafif epistaksisi olan bir hastanın fizik muayenesi 

ve öyküsünde bir özellik yoksa ileri tetkik ve incelemeye gerek yoktur (73).  

 

2.5.2.1. Lokal nedenler 

Travma 

Parmakla kurcalama 

Maksillofasiyal travma 

İyatrojenik 

Cerrahi girişimler 

Tıbbi uygulamalar 

Yabancı cisimler 

İlaçlar ve keyif verici maddeler 

Nazal spreyler 

Kokain, eroin 

Yapısal bozukluklar 

Septal deviasyon 

Septal perforasyon 

Enflamatuvar olaylar 

Enfeksiyonlar 

Alerjik rinit 

Granülomatöz hastalıklar 

Tüberküloz, sifiliz, sarkoidoz, 

Wegener granülomatozu 

Tümörler 

Benign tümörler 

Anjiofibrom, anjiom, nazal polip, papillom, ensefalosel/meningosel 

Malign tümörler 

Epidermoid karsinom, adenokarsinom, olfaktor nöroblastom 

Tablo 1: Epistaksisin lokal nedenleri (81).  

 

2.5.2.1.1.Travma  

Maksillofasiyal ve nazal travmalar epistaksisin en sık sebebidir. Çocuklarda 

epistaksisin en sık sebebi burun kurcalama veya karıştırmaya bağlı burun ön 
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kısmındaki Little bölgesindeki mukozanın zedenlenmesidir. Burun kanamaların 

%90-95’i burun ön bölgesinden, Little bölgesinden kaynaklanır  (79, 80, 82). 

Travmaya bağlı bu kanamaların büyük bir çoğunluğu kendiliğinden durmaktadır. 

Özellikler kış ve sonbahar aylarında nem oranı düşmesiyle nazal mukozada kuruma 

ve kabuklanma meydana gelir ve bu tür minör travmalar dahi epistaksis meydana 

gelebilir.  

 Nazal kavitenin kanlanmasını sağlayan vasküler yapıların üzerinde hassas bir 

mukoza mevcuttur ve korunmasızdır. Bu sebeple minör travmalarda bile epistaksis 

görülme ihtimali yüksektir (83).  

  Maksillofasiyal travmalar sıklıkla nazal fraktür veya açığa çıkan kemik 

fragmanları yoluyla mukozal hasara yol açarak epistaksise neden olabilir (84).  

Postravmatik epistaksis ile nazal deformite arasındaki ilişki istatiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (85). Maksillofasiyal travmalar yüz iskelet kırıkları olmadan da 

epistaksise sebep olabilir (86). Sadece nazal fraktürün eşlik ettiği burun kanamaları 

genellikle minör kanamalardır ve kendiliğinden rezorbe olur. Maksillofasiyal 

travmalar, nazal fraktür dışında kafatabanı kırıkları gibi ağır kraniyofasiyal travmalar 

sonucunda şiddetli ve dirençli burun kanamalarına, ayrıca BOS (Beyin Omurilik 

Sıvısı) rinoresine sebep olarak hayatı tehdit eden klinik tablolara yol açabilir (86). 

Ayrıca maksillofasiyal travma sonrası, internal karotis arter anevrizmasına bağlı 

masif ve mortal sonuçlanabilecek burun kanamaları da görülebilir (87).  

 Nazal septum ve paranazal sinüs cerrahisi de epistaksis nedenleri arasındadır. 

Cerrahi öncesi uygulanan lokal anestezi, uygun cerrahi prosedür ve hipotansif genel 

anestezi kullanarak kanama minimalize edilebilir. Nazal polipozis nedeniyle 

operasyon planlanan hastalara en az 1 hafta öncesine lokal ve sistemik steroid 

tedavisi verilmesi operasyon sırasında kanamayı azaltır. Fakat lokal kullanılan nazal 

spreyler ve nazal irritan ajanlar da nazal mukozada kuruluk oluşturduğu için 

epistaksise sebep olabilir (88). 

 Epistaksise neden olan iyatrojenik girişimler arasında nazogastrik sonda 

takılması ve nazotrakeal entübasyon yer alır (89).  
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2.5.2.1.2.Yabancı cisimler  

Burundaki yabancı cisimler genellikle çocuklarda ve mental retarde kişilerde izlenir 

ve kötü kokulu pürülan akıntı ve epistaksise sebep olabilir. Bu yabancı cisimler şekil, 

boyut ve kimyasal özelliğine göre nazal mukozda; laserasyon, iritasyon, inflamasyon 

ve perforasyona sebep olarak kanamaya yol açabilirler (90). 

 

2.5.2.1.3.İlaçlar ve keyif verici maddeler 

Nazal kortikosteroidler ve nazal dekonjestanlar nazal septum mukozasında 

kurumaya, kabuklanmaya sebep olabilir. Mukozada meydana gelen kabuklanmaların 

düşmesi veya kaldırılması kanama ile sonuçlanabilir (91). Bu kanamalar sıklıkla 

minör kanamalardır ve ilaç kullanımı bırakıldığında kanama durur. Uzun süreli 

kokain kullanımı da kanamaya sebep olabilmektedir (79). 

 

2.5.2.1.4.Yapısal bozukluklar 

Nazal septum deviasyonları da kanama insidansını artırmaktadır (80). Septumdaki 

eğirilikler nazal krut oluşumunu arttırmakta ve bu krutların parmakla ya da şiddetli 

sümkürme ile çıkarılması kanamayı stimüle etmektedir. Bu kurutların çıkarılmasının 

süreklilik göstermesi halinde devam eden travma septal ülserasyona neden olur. Bu 

da ülserin olduğu septal kartilaj bölgesine giden kan akımının azalması sonucu septal 

perforasyonla sonuçlanabilir. Septal perforasyonun posterior kenarındaki mukus 

kuruyarak kurut oluşturur. Bu krut yerinden oynarsa alttaki taze mukoza başka bir 

krut ve kan pıhtısını başlatacak şekilde kanamaya başlar. Böylece septal 

perforasyonda kanama süreklilik arz eder (92). Ayrıca septal deviyasyon ve septal 

perforasyon burunda türbülan hava akımına neden olarak mukozada kuruluk 

meydana getirerek burun kanamasına sebep olabilir (40).  

2.5.2.1.5. Enflamatuvar olaylar 

Enfeksiyoz ve alerjik nedenli nazal mukozanın inflamatuar hastalıklarında, gerek 

nazal mukozada hasar meydana gelmesi, gerek de nazal mukozanın kanlanmasının 

artarmasıyla epistaksis meydana gelebilir. Ayrıca bakteriyel enfeksiyöz hastalıklar ve 

alerjik rinitte fibrinolitik enzim aktivitesinde artış olur ve hemostaz mekanizması 

bozularak epistaksis oluşabilir (88, 91). 
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 Wegener granülomatözu, sarkoidoz, sifiliz, lepra ve tüberküloz gibi 

granülamotoz hastalıklarda epistaksis oluşma ihtimali yüksektir. Wegener 

granülomatözü nazal kavitede kuruma, kabuklanma, pürülan sekresyon, fragil 

krutlanma ve septal perforasyonlara yol açarak; tüberküloz nazal kavite, septum ve 

alt konkada frajil ülsere lezyon oluşturarak; erken konjenital sifiliz nazal mukozada 

ülserasyonlar oluşturarak; geç konjenital sifiliz ve akkiz tersiyer sifiliz septumda 

gommatöz lezyonlar oluşturarak; lepra nazal septum mukozasında frajil ülserasyon 

oluşturarak; sarkoidoz ise alt konka ve nazal septumda granulomlar oluşturarak 

epistaksis kliniği oluşturabilir (88).  

 

2.5.2.1.6.Tümörler 

Nazal kavite ve paranazal sinüs neoplazmları sıklıkla tekrarlayan epistaksis kliniğine 

sebep olabilir. Benign neoplazmlardan jüvenil nazofarengeal anjiyofibrom, papillom, 

hemanjiom, nazal polip, fibroz histiositom, nörofibrom, schwannom, meningosel, 

ensefalosel, malign neoplazmlardan skuamöz hücreli karsinom, adenokarsinom, 

adenoid ksitik karsinom, olfaktor nöroblastom, mukoepidermoid karsinom, 

undiferansiye karsinom, malign hemanjioperiosteom, sarkom, malign melanom, 

malign lenfoma, verrüköz karsinom ve metastatik tümörler epistaksise sebep olur 

(93). Özellikle erkek adolesanda tekrarlayan burun kanaması ve burun tıkanıklığı 

juvenil nazofarengeal angiofibromu düşündürmelidir (86). Tekrarlayan epistaksis 

kliniği ile gelen hastanın nazal pasajı tamizlenmeli, anterior rinoskopik ve 

endoskopik muayeneleri detaylı olarak yapılmalı, kitle tespit edilirse paranazal sinüs 

bilgisayarlı tomografisi (BT), gereğinde manyetik rezonans (94), MR anjiografi gibi 

radyolojik tetkikler ve patolojik tanı için biyopsi yapılmalıdır (88).  
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2.5.3. Sistemik nedenler 

 

 

Koagülasyon bozuklukları 

Konjenital ve kazanılmıs bozukluklar 

Antikoagülan ilaçlar 

Vitamin eksikliği ( A,D,C,E veya K) 

Karaciğer hastalığı 

Böbrek hastalığı 

Alkol alımı 

Beslenme bozukluğu 

Kardiyo-vasküler Hastalıklar 

Herediter hemorajik telanjektazi 

Anevrizmalar 

Venöz basıncı artıran hastalıklar 

Kalp yetmezliği, 

Mitral stenozu, 

Aort koarktasyonu 

Hipertansiyon 

Hormonal nedenler 

Tablo 2: Epistaksisin sistemik nedenleri (81). 

 

2.5.3.1.Koagülasyon bozuklukları 

Tekrarlayan burun kanamsı öyküsü olan, vücutta oluşan kesiler sonrası kanaması geç 

duran, küçük travmalarda bile vücut bölgesinde çabuk morarma ve geç iyileşme olan 

hastalarda kanama diyatezi düşünülmelidir (88).  

 Kanama diyatezleri edinsel ve herediter olarak sınıflandırılabilir. Herediter 

kanama diyatezleri içinde en sık karşılaşılan sebep von Willebrand hastalığıdır (95). 

Von Willebrand Faktörün (vWF) hemostatik yanıtta birden çok görevi olup, temel 

olarak zedelenen damar duvarında trombositlerin adezyonu ve agregasyonuna 

aracılık etmekte ayrıca Faktör 8’in (FVIII) taşınmasında rol almaktadır (96). 

Çocuklarda tekrarlayan burun kanamalarının %5-10’u tanısı koyulamayan von 

Willebrand hastalığıdır (97).  

 Hemofili A, Hemofili B hastalıkları, X’e bağlı resesif geçen herediter diyatez 

bozukluklarıdır. Hemofili A hastalığında faktör VIII’ de defekt oluşurken, Hemofili 

B’de Faktör 9 (FIX) eksikliğine bağlı epistaksis oluşur. Bu iki hastalık parsiyel 

tromboplastin zamanında (PT) uzamaya yol açar (98). 
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 Kanda trombosit sayısının 20.000/mm3’den az olması, kontrolü zor epistaksis 

kliniğine sebep olabilir. Trombositopeni, trombositlerin azalmış üretimine, hızlanmış 

yıkımına, dağılımındaki bozukluklara ve ilaçlara bağlı olarak meydana gelebilir. 

Kemoterapötik ilaçlar, hematolojik maligniteler, kemik iliğine metastaz yapmış 

maligniteler trombosit sayı ve fonksiyonunu bozarak kanama diyatezi oluşturabilir 

(40). Paroksismal nokturnal hemoglobinüri ve aplastik anemide ve lösemili 

hastalarda kemik iliğinde yetersiz üretime bağlı trombositopeni görülebilir (99). Yine 

miyelodisplastik sendrom; pansitopeninin eşlik ettiği, hastaların %50’sinde 

trombositopeni gözlenen klink tablodur (100). Dalak büyümesinin eşlik ettiği birçok 

hastalık da trombositopeniye sebep olabilir.  

  İmmüntrombositopenik purpura (ITP), Trombotik Trombositopenik Purpura 

(TTP) ve Dissemine İntravaskuler Koagülasyon (DIC) trombosit yıkımını arttırarak 

trombositopeniye sebep olur. ITP’de nedeni tam olarak açıklanamayan 

antitrombositer antikorlara bağlı artmış yıkım mevcuttur ve trombositopeniye bağlı 

mukokutanöz kanamalar görülebilir (99).   

 Warfarin, dipiridamol ve nonsteroid antienflamatuvar ilaçlar (NSAİİ) 

kullanımı epistaksise sebep olabilirler (79). NSAİ ilaçlar araşidonik asit 

metabolizması üzerinden siklooksijenaz yolunu inhibe ederek trombosit 

fonksiyonunu etkiler ve kanama bozukluğu meydana getirebilir (98). NSAİ 

ilaçlardan aspirin siklooksijenaz yolunu irriversible olarak inhibe ettiğinden 

antitrombotik etkisi uzun sürmektedir.  Warfarin ise karaciğerde K vitaminine 

bağımlı pıhtılaşma faktörlerinin (Faktör II, VII, IX, X) karaciğerdeki sentezini 

önleyerek etkisini gösterir (101). Ayrıca heparin fibrinojenden fibrin oluşumunu 

engelleyerek, tiklopidin, klopidogrel ise trombosit aktivasyonunu engelleyerek 

antikoagulan etki gösterir ve bu ilaçların kullanımı epistaksise yol açabilir.  

Ayrıca karaciğer fonksiyon bozukluklarında trombosit fonksiyonlarında da 

bozulma gözlenir. Bu hastalarda epistaksis insidansi artmaktadır (102).  

 Kronik böbrek yetmezliğinde oluşan üremi ve hemodiyalize bağlı artan 

prostasiklin düzeyleri siklooksijenaz yolu üzerinden trombosit fonksiyon bozukluğu 

yaparak epistaksis insidansını artırır (103).  
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 Alkol tüketimi fazla olan bireyler ile yapılan bir çalışmada laboratuar 

tetkiklerinde kanama zamanı ve trombosit agregasyonunda bozulma gözlenmiştir 

(104).  

 Beslenme bozukluğu, K vitamin eksikliğine neden olarak epistaksis 

insidansını artırır (105). 

 

2.5.3.2. Kardiyo-vasküler hastalıklar  

Kalp yetmezliği, epistaksis için risk faktörüdür. Kalp yetmezliğinde artan venöz 

basınç nazal mukozadaki damarlarda kanamaya neden olabilir. Hipertansiyon ve 

diabetes mellitus da risk faktörleri arasında görülmektedir (106). Fakat 

hipertansiyonla epistaksis arasındaki ilişki halen tartışmalıdır (107). Kaygusuz ve 

ark. yaptıkları bir çalışmada burun kanaması şikayetiyle hastaneye yatırılan 68 

hastanın %30.8’inde sebep olarak hipertansiyonu göstermiştir (108). Başka bir 

çalışmada, hipertansiyonda artan kan basıncının nazal kaviteyi besleyen arterlerin 

tunika media tabakasında fibröz değişikliklere neden olarak epistaksise yol 

açabileceği belirtilmiştir (79). Thong ve ark. ise anksiyetenin kan basıncını 

arttırdığını ve epistaksise sebep olduğunu gözlemlenmiştir (109).  

 Otozomal dominant geçişli diffüz mukokütanöz hemorajik telenjektazilerle 

karakterize herediter bir hastalık olan Osler Weber Rendu hastalığında epistaksis 

görülme sıklığı fazladır. Cilltte telanjektaziler, epistaksis, arteriovenöz 

malformasyonlar ve aile hikayesi varlığı, semptom ve bulgularından üçünün hastada 

görülmesi hastalık tanısı koydurur (88). Bu hastalarda laboratuar tetkikleri normaldir 

(103).  

 

2.5.3.3. Çevresel nedenler 

Soğuk, nem oranı düşük kış aylarında epistaksis ile acile başvuran hasta sayısı 

artmaktadır. Soğuk ve nem oranın düşmesi nazal mukozada kurumaya yol açarak 

epistaksise sebep olabilir (79).  

 Sigara kullanımı nazal mukozada irritasyona neden olarak epistaksis 

etyolojisinde yer almaktadır (1).  

 Barotramaya yol açan basınç değişiklikleri, venöz basıncı artırarak burun 

boşluğunda kanama nedeni olabilir (103).  
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 2.5.4. Klinik yaklaşım ve tedavi 

Epistaksis önemli bir KBB acilidir. Epistaksis; hastada minör kanamalardan, hayatı 

tehdit edecek ciddi kanamalara kadar farklı klinik klinik tablolara yol açabilir. Bu 

nedenle epistaksis şikayeti ile gelen hastaya, ilk olarak acil hastasına yaklaşım 

prensibi uygulanmalı; hava yolu güvence altına alınıp solunum ve dolaşım kontrol 

edilmelidir. Gerekirse endotrakeal tüp veya trakeotomi ile hava yolu açıklığı 

sağlanmalıdır (110) 

 

İlk Basamak 

Dik oturma 

Sakinlestirme (gerekirse hafif sedasyon) 

Burnun sümkürtülmesi ve vazokonstriktör sprey sıkılması 

Burun kanatlarına 10 dakika bası 

Burun sırtına buz uygulaması 

Kan basıncı ve nabız ölçümü 

Yüksek kan basıncı 

Antihipertansif 

Düsük kan basıncı ve tasikardi 

Damar yolu açılması 

Kan replasmanı için kan sayımı 

Anamnez alınması 

Kanama diyatezi veya antikoagülan kullanımı 

Trombosit sayımı, PZ, PTZ bakılması 

Hemostatik ve absorbabl materyallerle anterior tampon 

Hipertansiyon 

Hospitaliasyon 

Kardiyoloji konsültasyonu 

İkinci Basamak 

Tanısal yaklasımlar 

Anterior rinoskopi 

Etiyoloji ve predispozan faktörlerin belirlenmesi 

Lokal anestezik + vazokonstriktörlü pamuk serit konması ve bası 

Aspirasyon ve kanama odağının belirlenmesi 

Anterior-posterior epistaksis ayırımı 

Tedavi 

Anterior Epistaksis 

Kanama durmuş, odak belli 

Gümüs nitratla koterizasyon 

Kanama durmamıs ama odak belli 

Elektrokoterizasyon 

Kanama durmamıs veya odak belirsiz 

Anterior tamponlama 

Posterior Epistaksis 
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Klasik posterior + anterior tampon 

Foley katater veya diğer balonlu tamponlar 

Endoskopik elektrokoterizasyon 

Üçüncü Basamak 

İnatçı kanamalar 

Arteryel ligasyon yöntemleri 

Embolizasyon 

Tablo 3: Epistaksisli hastaya klinik yaklaşımda basamaklar (111). 

 

2.5.4.1.Hastaya yaklaşım, anamnez ve hazırlıklar 

Epistaksis şikayeti ile başvuran hastalar ciddi anksiyeteye sahiptir (109). Hastaya 

gerekli müdahalelerin yapılacağı anlatılarak sakinleştirilmeye çalışılır.  Gerekirse 

sedatize edici tedaviler verilerek hasta sakinleştirilir (88).   

 Hastadan anemnez alınır. Kanamanın ne zaman, hangi nazal kaviteden 

başladığı, ağızdan kan gelip gelmedği, ek bir hastalığının olup olmadığı, daha 

önceden olan epistaksis hikayesi, antikoagülan ilaç kullanımı, geçirilmiş septum ve 

paranazal bölge cerrahi ve travma öyküsü sorgulanmalıdır.  Hasta yakınından alınan 

anamnez etyolojik ve predispozan faktörlerin ortaya çıkması açısından önemlidir 

(111, 112).  

 Solunum yolu daha önce kontrol edilen hastanın kan basıncı ölçülür. Kan 

kaybı ve kanama pıhtılaşma bozukluğu tesbiti için hemogram, PT, aPTT ve INR 

kanama profilleri değerlendirilir. Taşikardik, hipotansif ve hipovolemikse damar 

yolu açılır ve gerekli mayi verilir. Hasta hipertansif ise akut etkili antihipertansif bir 

ilaç verilir. Antikoagülan kullanımına bağlı kanama parametleri bozuk hastalar 

kullanılan ilacın dozu ile ilgili bölüme konsülte edilmelidir (111).  

  Epistaksisli hastaya müdahale için içinde ışık kaynağı, burun spekulumu, 

bayonet forceps, aspiratör ve uçları, endoskop, abeslang, pamuk, pedi gibi tampon 

materyalleri, surgicell ve spongostan, lokal vazokonstrüktör ajanlar, gümüş nitrat 

çubuğu, foley sonda, antibiyotikli krem bulunan set hazır bulunmalıdır. Hastaya 

müdahale bulunan doktorun ve yardımcı personelin önlük, eldiven, maske ve gözlük 

kullanması gerekmektedir (73).  
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2.5.4.2.Hastaya yapılan müdahale ve tedaviler 

Hasta muayene koltuğuna başı dik ve hafif öne eğdirilerek oturtulur. Böylece 

kanamanın posteriora yayılımı ve hematemez oluşması engellenmiş olur (79). 

Hastanın boynundan aşağı örtü örtülür, eline bir adet böbrek küveti verilir. 

Kanamanın lokalizasyonuna göre tek taraflı veya iki taraflı alar kartilajların üzerine 

5-10 dakika kompresyon yapılır (113). Bu işlem kanamanın hafiflemesini hatta 

durmasını sağlayabilir. Burun kavitesi içindeki pıhtıların atılması için burun 

sümkürtülür ve burun içi temizlenip vazokonstriktör ajan içeren spreyler sıkılır.  

Takiben lokal anestezik ve vazokonstriktif madde (adrenalin+lidokain) emdirilmiş 

pamuk tamponlar her iki nazal kaviteye yerleştirilir (98). Kanama genellikle bu 

uygulamar ile durur. Eğer kanama durmamış ise anterior rinoskopi ve endoskopi 

yardımıyla kanama odağı tespit edilerek anterior ve posterior epistaksis ayrımı 

yapılır. 

 

2.5.4.3. Anterior epistaksis tedavisi 

Burun ön kısmındaki arteriyel anastomozdan zengin Little bölgesi burun 

kanamalarının %90-95’inin kaynağını oluşturmaktadır (82). Bu bölge dış travmalar 

ve burun karıştırma sonrası çok sık hasar görür (98). 

 Nazal pasaja yerleştirilen pamuğa emdirilmiş solüsyonlardan lokal anestezik 

ajanlar arasında lidokain, pantokain yer alırken, vazokonstrüktör ajanlar içinde 

adrenalin, epinefrin yer almaktadır. Topikal kokain solüsyonu ise lokal anestezik 

etkinin yanında güçlü vazokonstrüksiyon yapmaktadır. Bu ajanlar 

lidokain+adrenalin, lidokain+epinefrin, pantokain+adrenalin, pantokain+epinefrin 

karışımı şeklinde pamuğa emdirilerek kullanılabilir (83). Ek olarak, sprey formda da 

vazokonstrüktör ve anestetik ilaçlar mevcuttur. Oksimetazolin sprey formda olup 

epistaksis tedavisinde kullanılmaktadır (114). Yalnız nazal sprey kullanımı ile %65 

kanama kontrolu olabilmektedir (98). Lokal anestezik ve vazokonstrüktif maddelerle 

kanama kontrolü sağlanamadığı durumlarda koterizasyon veya anterior tampon 

yöntemleri kullanılabilir (111). 
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2.5.4.4. Koterizasyon 

Koterizasyon kimyasal ve elektrokoterizasyon olarak ikiye ayrılır. Durmuş 

kanamalarda rekürrensi engellemek için gümüş nitrat gibi kimyasal koterizasyon 

yöntemleri uygulanabilir (115). Aktif kanamada kimyasal koterizasyon yapılması 

uygun değildir. Kanayan alanın hemen çevresinden 3mm’lik bir alan gri renkte 

görüntü oluşuncaya kadar gümüş nitratla koterizasyon yapılmalıdır (98). Aynı alanın 

her iki kavitede koterizasyonu kavitede yerel perfüzyonu bozacağından nazal septal 

perforasyona yol açabilir. Bu sebep ile en az 4 hafta sonra karşı taraf koterize 

edilmelidir. Kimyasal koterizasyon yapılan mukozada kabuklanmayı ve enfeksiyonu 

önlemek için antibiyotikli pomad uygulanması uygun olacaktır (111).  

Elektrokoterizasyon aktif kanama olup, kanamanın çeşitli yöntemlerle kontrol 

edilemediği durumlarda tercih edilir (111). İşlem öncesi lokal anestezi yapılmalıdır, 

çünkü elektrokoterizasyon ağrılı bir işlemdir. Septum perforasyon riski sebebiyle 

koterizasyon yüzeyel yapılmalı ve işlem sonrası antibiyotikli pomad uygulanmalıdır 

(98). 

 Endoskopik koterizasyon özellikle posterior nazal septum, alt mea, nazal 

taban, sfenoidin ön yüzü gibi endoskopik olmayan yöntemlerle görülemeyen ve 

kanama kontrolü yapılamayan alanlara kanama kontrolü sağlamak için uygulanan 

yöntemdir. Başarı yüzdesi %80 ile 90 arasındadır (116). 

 

2.5.4.5.Anterior tampon 

Vazokonstrüktif ajanlar ve koterizasyona rağmen kanamanın devam etmesi 

durumunda anterior tampon uygulamak gerekir (98). Anterior tamponlar arasında 

klasik vazelin emdirilmiş tampon, ekstrafor şeritler, merosel tamponlar, yağlı krem 

emdirilmiş pamuk tamponlar, gazlı bez tampon, selüloz tamponlar, kollajen içerikli 

maddeler yer alır (117). Bunlar arasında vazelin emdirilmiş tamponlar temini en 

kolay ve en etkili tampon çeşididir.   Bu tamponlar nazal tabandan nazal tavana 

doğru bayonet penset yardımıyla nazal kaviteyi tamamen doldurarak epistaksis 

odağına bası oluşturacak şekilde yerleştirilir (88). Bu tamponlar fibriler yapısı 

nedeniyle mikroorganizmaların tutulması ve üremesi için uygun ortam oluşturabilir 

(118). Nazal kaviteye yerleştirilen tamponlar 48-72 saat içinde çıkartılmalı ve 
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tampon olduğu müddetçe sinüzit, otit ve toksik şok sendromuna karşı profilaktik 

antibiyoterapi uygulanmalıdır (88).  

 Diğer bir tampon çeşidi desünger şerit tamponlardır. Bu tamponlar eldiven 

parmaklarına geçirilir ipek sütür ile sabitlenerek her iki nazal kaviteye yerleştirilir. 

Özellikle nazal septum cerrahisi sonrası kullanılır.  

 Selüloz tamponlara ise surgicell ve rapidrino örnek verilebilir. Bu materyal 

bitki hücre duvarındaki polisakkaritten elde edilir ve hemostazı arttırarak etki 

gösterir (119). Rapidrino balon tampon üzeri karboksimetilselüloz kaplı şişirilebilen 

bir tampon çeşidi olup trombosit agregasyonunu artırarak etki gösterir (83).  

  Köpük tamponlar arasında polivinilasetat, polivinilalkol, poliüreten elde 

edilen kompakt tamponlar yer alır. Bu tamponlar kan, serum fizyolojik gibi sıvılarla 

temas ettiğinde şişerler ve yumuşak kıvam alırlar. Ayrıca kollajen içeren ve 

jelatinden yapılan spongostan ve gelform tamponların ve jelöz materyal içeren 

ankaferd ve floseal gibi materyallerin de epistaksisde etkili olduğu görülmüştür (88). 

 

2.5.4.6. Posterior epistaksis tedavisi 

Tüm kanamaların %10’nu posterior epistaksis oluşturmaktadır. Anterior burun 

kanamasına göre daha ciddi ve daha masif kanamalar meydana gelir. Her iki nazal 

kavitede kanama olması,  önde herhangi bir kanama odağının görülmemesi ve 

orofarinkste hemorajik kanama odağının görülmesi veya hasta tarafından postnazal 

akıntının tarif edilmesi posterior epistaksisi düşündürmelidir (120). 

 

2.5.4.7. Posterior Tampon 

Posterior tampon için gazlı bezden yapılmış klasik posterior tampon,  çift balonlu 

kataterler ve foley sonda kullanılır (73). Öncelikle hasta sedatize edilir. Klasik 

posterior tamponda her iki burun pasajından katater orofarenkse doğru ilerletilir ve 

kataterin orofarenks ucu pens veya forceps yardımıyla tutulur. Sonrasında posterior 

tamponlar ipek sütur ile kataterin ucuna dikilir. Bir elle nazal pasajdan katater 

çekilirken diğer elle de ağız içinden parmak yardımıyla tampon nazofarenkse 

oturtulur. Sonrasında anterior tampon yerleştirilir. Foley sonda ise nazal kaviteden 

nazofarenkse itilir, kafı şişirilir ve hafif öne çekilir. Amaç orta konka posterioruna, 
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sfenopalatin arter lokalizasyonuna bası yapmasıdır (121). Posterior tamponlar 72 saat 

tutulumalı, hasta hospitilize edilmeli ve antibiyoterapi uygulanmalıdır (103).  

  

2.5.4.8. Cerrahi yöntemler 

Gazlı tampon ve koterizasyon gibi yöntemlerle kontrol edilemeyen, inatçı, 

tekrarlayan burun kanamalarında cerrahi yöntemlere veya arteryel embolizasyona 

başvurulmalıdır (122). Cerrahi tedavi yöntemleri arasında endoskopik veya açık arter 

ligasyonları (a. karotis eksterna, a.sfenopalatina, a. maksillaris interna, a. etmoidalis 

anterior, a. etmoidalis posterior), septum cerrahisi (submukozal rezeksiyon, 

septoplasti), lazer ablasyonu, selektif endovasküler girişimler bulunur (123). 

 

2.5.4.8.1. Arter ligasyonu 

Epistaksisde en çok başvurulan cerrahi seçenek arter ligasyonudur. Epistaksisde 

diğer yöntemlerle kanama durmazsa, posterior tampon riskli olan kardiyovasküler ve 

pulmoner patolojisi olan hastalarda, transfüzyon ihtiyacı olan hastalarda ve tampon 

konulması uygun olmayan septum deviasyonu ve nazal polipozis gibi septal 

anatomik problemi olan hastalar arter ligasyonu uygundur (124). 

 Posterior kaynaklı kanamalarda internal maksiler arter (111) ligasyonu 

uygulanabilir. Sfenopalatin arter ve palatin arter internal maksiler arterin (İMA) 

terminal dalları olduğundan İMA ligasyonunda bu arterlerlerin de ligasyonu 

sağlanmış olur (123). İMA ligasyonu genellikle sublabial insizyonla (Caldwell-Luc 

yaklaşımı) transantral olarak pterigomaksiller boşlukta gerçekleştirilir.  Diğer bir yol 

ise transoral yaklaşımdır. Bu yöntem daha çok maksiler travma sonrası uygulanır ve 

daha zor ve etkisi daha azdır. Caldwell-Luc yötemi gerek olmadan endoskopik olarak 

yapılan bir yöntemde sfenopalatin arter ligasyonudur. Orta konkanın orbitaya 

tutunduğu posterolateral bağlantı, nazal kavitenin lateral duvarının sonundaki 

birleşim yerinin mukozası eleve edilir. Sfenopalatin foramenin ayrıldığı yerde 

sfenopalatin arter görülür ve klipslenir ve distali koterize edilir (124).  

 Orta konkanın üstünden kaynaklanan inatçı kanamalarda etmoid arter 

ligasyonu uygun bir yöntemdir (125). Lynch insizyonu sonrası orbita periostu kesilir, 

eleve edilir ve lakrimal fossa ve frontoetmoid sütur bulunur. Bu alanın 15 mm 

posteriorunda anterior etmoid arter, anterior etmoid arterin de 10 mm posteriorunda, 
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posterior etmoid arter yer alır. Bu arterler görülür klipslenir. Lakrimal kanal 

zedelenmesi, estetik deformiteler, ekimoz, infeksiyon, diplopi, hipoestezi ve körlük 

gibi komplikasyonları vardır (124). 

 Epistaksis kaynağının, eksternal karotid arterin diğer terminal dallarının 

kollateral akımına bağlı olduğu düşünülen inatçı kanamalarda uygulanabilecek 

yöntem ise eksternal karotid arter ligasyonudur.  Ligasyonu superior tiroid arter 

distalinden veya assenden farengeal arter prokismalinden yapmak gerekir (126). 

 

2.5.4.8.2.Septoplasti 

Septum deviasyonu mukozada kuruma ve sıyrıklara yol açarak kanamaya sebep 

olabilir. Ayrıca septal spurlarda kanama meydana getirebilir. Bu durumlarda 

septoplasti operasyonu yapılabilir (124)  

 

2.5.4.8.3. Arteriyel embolizasyon 

Cerrahi müdahalelere rağmen inatçı burun kanaması devam eden hastalarda bir diğer 

yöntem, arteriyel embolizasyondur. Arteryel akım basıncını düşürerek hemostaz 

sağlar. Öncelikle tanı amaçlı angiografi yapılır. Kanama kaynağı tespit edilir ve 

gelfoam veya polivinil alkol ile embolizasyon yapılır. Nörolojik defisit, hemparezi, 

fasiyal paralizi, körlük ve ölüm gibi komplikasyonları mevcuttur. Kanamanın 

tekrarlama oranı %10-20’dir (124).  

 

2.6. Nazal Septum Cerrahisi 

Burun tıkanıklığı yapan septum deviasyonlarında nazal septum cerrahisi yapılabilir. 

Deviasyonun tetiklediği sinüzit atakları, baş ağrısı, tekrarlayan burun kanaması 

atakları sebebiyle de septum cerrahisi yapmak uygun bir yaklaşımdır. Ayrıca 

septorinoplastide greft ihtiyacı için veya endoskopik sinüs cerrahisinde operasyon 

bölgesine ulaşmak için bu cerrahi yapılmaktadır (127). 

 Nazal septum cerrahisinde genellikle hemitransfiksiyon ile Killian 

insizyonları kullanılır. Septumun önündeyse olan deviasyonlarda hemitrasfiksiyon 

insizyonu tercih edilir. Hemitrasfiksiyon insizyonu kaudal uçtan yapılır ve mukoza 
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yırtık oluşma ihtimali azdır. Killian insizyonu ise önde deformite olmayan, özellikle 

submukozal rezeksiyon (SMR) yapılacak hastalarda tercih edilir. İnsizyon septumun 

kaudalinin 5 mm proksimalinde yapılır. Killian insizyonunda mukoperikondriyal flep 

daha kolay ayrılır (42).  

 İnsizyonu takiben submukoperikondriyal alan bulunur ve kartilaja ulaşılır. 

Elevatör yardımıyla kıkırdağa paralel hareketlerle arkaya doğru kadar flep 

elevasyonu yapılarak ameliyata devam edilir (128, 129).  

 Septum cerrahisinde submukozal rezeksiyon (SMR) ve septoplasti tekniği 

uygulanır. SMR’de killian insizyonu ile girilir, bir tarafın mukoperikondriyal flep 

elevasyonu yapılır. Sonrasında kartilaj insizyonu yapılıp karşı mukoperikondriyal 

flep elevasyonu yapılır. Septumun dorsumunda ve kaudalinde en az 1cm’lik destek 

bırakılır ve kalan kartilaj çıkartılır (129, 130). 

 Septoplastide ise iki taraflı mukoperikondriyal flep elevasyonu yapılır. 

Deviye kıkırdak hareketlendirilir. Eğriliğin devam etmesi durumunda ufak 

rezeksiyonlar yapılır. Çıkarılan kartilajların düzgün olanları yeniden yerleştirilir 

(129). Arkada kret tarzı deviasyonlarda ise endoskopik septoplasti yapılabilir (131).  

 

2.6.1.Nazal Septum Cerrahisi Komplikasyonları 

En sık görülen komplikasyon septum perforasyonudur. Nazal septum perforasyonu 

septumun mukoza, kemik ve kıkırdak yapılarında oluşan nekroz sonucu gelişen 

anatomik bir defekttir (4, 5). Bu komplikasyon nazal cerrahilerdeki 

mukoperikondriyal ve mokoperiostiyal yırtıklar veya septuma uygulanan kimyasal 

ve elektriksel koterizasyon sonucu meydana gelir. Özellikle karşılıklı mukozal hasar 

oluşması perforasyon riskini artırmaktadır (4, 132).  İki taraftaki mukoperikondrium 

ve kartilajın dahil olduğu perforasyonlarda, perforasyon kenarlarında yara iyileşmesi 

ince ve atrofikdir. Nazal septal perforasyon kenarları normal olarak iyileşemezse 

atrofik bir mukoza tabakasıyla kaplanır ve kalıcı perforasyona zemin hazırlar (6). Bu 

sebeple nazal septal perforasyon oluşumunda yara yeri iyileşmesi çok önemli rol 

oynar.   

 Nasal septal perforasyonlar kanama, kuruma, kabuklanma, tıkanıklık, 

burunda dolgunluk hissi ve ıslık sesi çıkarma gibi semptomlara neden olmaktadır. 

Asemptomatik hastalarda herhangi bir tedaviye gerek duyulmaz. Hafif semptomları 
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olan olgularda ise serum fizyolojik burun spreyleri, irrigasyon solusyonları, 

nemlendiriciler, vezelin, antibiyotikli kremler, A ve E vitamini içeren damlalar 

medikal tedavi seçenekleri arasındadır. Bu medikal ajanlar mukozayı nemlendirir, 

kabuklanma ve lokal inflamasyonu azaltırlar. Bu medikal tedavide amaç 

perforasyonun kapatılması değil perforasyonun oluşturduğu semptomları azaltmaktır 

(133). Medikal tedavi dışında septal buton uygulama tedavi seçenekleri arasındadır. 

Bu tedavi ile kabuklanma ve irritasyon azalır ve var olan perforasyonun büyümesi 

engellenebilir. Ayrıca septal buton uygulaması epistaksis, nazal hava yolu 

obstruksiyonu ve ıslık sesinin kontrolünde de etkili olabilmektedir (134).  

 Nasal septal perforasyonda asıl tedavi cerrahidir. Cerrahi tedavide başlıca 

dört yöntem uygulanır. Bunlar; bilateral septal mukozal flepler ile interpozisyonel 

bağ dokusu greftleri ile onarım, interpozisyonel greftin olduğu veya olmadığı tek 

taraflı septal mukoza flepleri ile onarım, tek taraflı ve bilateral septal mukoza flebleri 

ile onarım,  araya greft konmadan uygulanan bilateral septal mukoza flebi ile onarım, 

nazolabial flep ve bukkal mukoza flebi gibi kompozit greft veya flepler ile onarım 

şeklindedir (135).  

 Fakat her ne kadar cerrahi yöntemler uygulansada kronik perforasyonun 

onarımı zordur. Bu sebeple ilk anda yara iyileşmesi sürecinde septal perforasyona 

müdahale edilmelidir.  
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2.7. Yara İyileşmesi 

Yara, fiziksel olarak doku bütünlüğünün bozulmasıdır. Yara iyileşmesi hücresel ve 

biyokimyasal olaylardan oluşan 3 aşamalı bir süreçten oluşur (136):  

- Hemostaz ve inflamasyon,  

-Proliferasyon (Granülasyon dokusunun formasyonu, anjiogenez)  

-Maturasyon (Skar formasyonu, remodeling).  

 

2.7.1. Hemostaz ve inflamasyon  

Yaralanma anı ile başlayan bu fazda, 3-4’üncü güne kadar yara yerinde fibroblastlar 

görülür. İlk olarak yara bölgesindeki damarlarda vazokonstruksiyon oluşmasıyla 

koagülasyon başlamış olur. Travma sonucu damarların rüptüre olması ile 

subendoteliyal kollajen trombositler ile karşılaşır ve trombosit agregasyonu oluşur ve 

koagülasyon kaskadının aktivasyonu başlamış olur.   

 Bu aktivasyonla beraber trombositlerden bazı sitokinler, serotonin, kallikrein 

ve büyüme faktörlerinin salınımı gerçekleşir. Salgılanan bu mediyatörlerin etkisi ile 

bir taraftan yara bölgesindeki kapillerlerde vazodilatasyon ve permeabilite artışı 

olurken diğer taraftan da yukarıda sayılan faktörlerin kemotaksis etkisi ile nötrofiller, 

fagositler ve diğer inflamatuvar hücreler yara bölgesine göç ederler (Migrasyon). 

Hücre göçü ile birlikte artmış vasküler permeabilite sonucu yarada proteinden zengin 

serum birikir. Hasarlı doku ile serum arasındaki ilişki sonucu kompleman sistemi 

aktive olur (C3) ve bu da kemik iliğinden yeni nötrofil yapımını uyarır. Aynı 

zamanda çok kısa bir sürede (1-2 dakika) yara etrafındaki lökositlerin endotele 

yapışması sonucu lokal sitokinlerin (C5, lökotrienler, trombosit aktive edici faktör 

(PAF) salınımı gerçekleşir. Ardından nötrofiller yara alanına gelir. Tüm bu 

gelişmeler yaralanmadan sonraki ilk 2 gün içinde gerçekleşir. Bundan sonraki 

aşamada nötrofillerden ziyade makrofajlar ve lenfositler kritik rol oynar. 
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 Makrofajlar debritman, matriks sentezi ve anjiogeneziste 

(neovaskülarizasyon) rol alır. Makrofajlar laktat üretimi de yaparak anjiogenetik 

faktörlerin yapımı için uygun ortam sağlarlar. Yaradaki makrofajların aktivasyonu 

sonucu sitokinlerin salınımı daha da artar ve anjiogenezis uyarılır. Makrofajlar nitrik 

oksit salarak antimikrobiyal etki de gösterirler. Endotel hücreleri, trombositler, 

fibroblastlar ve monositler de nitrik oksit salgılayarak yarada sürekli nitrik oksit 

mevcudiyetini sağlarlar. Makrofaj kaynaklı sitokinler (özellikle Transforming 

Growth Factor-beta (TGF-beta)) ikinci günden itibaren yaradaki fibroblastlarda 

fenotipik değişikliğe ve sayıca artmaya yol açarak esas olarak kollajen sentezini ve 

yara kontraksiyonunu sağlarlar. Lenfositler de makrofajlar gibi değişik hücre tipleri 

için kemotaktik faktörler üreterek iyileşmede süreklilik sağlarlar. 

 Makrofaj sayısı 3-6’ncı günde pik yaparken lenfosit sayısı 8-14’üncü 

günlerde daha fazladır. Matüre yaralarda henüz bilinmeyen bir mekanizma 

sonucunda makrofaj ve lenfositlere pek rastlanmaz. Yara iyileşmesinin bu erken 

fazında yaradaki oksijen basıncı iyileşmeyi etkileyen en önemli faktördür. Yaradaki 

oksijen basıncı 30 mmHg’in altına düşerse makrofajlar inaktive olur (136, 137).  
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2.7.2. Epitelizasyon  

Kısmi kalınlıklı yaralarda, epitel hücreleri, yara kenarlardan karşılıklı hareketler ile 

epitelizasyonu sağlarlar. Tam kalınlıklı yaralarda epitel hücreleri kolaylıkla yara 

kenarlarından karşılıklı göç işlemini gerçekleştirirken, alttaki dermal oluşumlarda 

iyileşme, çok daha uzun süre alabilir. Epitel iyileşmesi sağlıklı kişilerde 24-48 saatte 

tamamlanabilir. Daha sonra epidermisin bazal tabakası mitotik aktivite göstererek 

kalınlaşır. Ardından keratin üreterek normal deri rengini alır. Keratin üreten 

keratinositler epitelizasyonun yanında koloni stimulan faktör (CSF) ve IGF-1 gibi 

büyüme faktörleri de salgılayarak yara iyileşmesine ek katkıda bulunurlar. Bu tip 

iyileşmede epitel altında bağ dokusu pek oluşmaz ve yara minimal skar dokusu ile 

iyileşir (136). 

 

2.7.3. Proliferasyon fazı ( granülasyon dokusunun oluşması)  

Bu faz yaralanmadan sonraki dördüncü günde başlar ve yaklaşık 21. günde 

tamamlanır. Bu fazın esas hücreleri fibroblastlardır. Bu dönemin diğer bir önemli 

hücresi de endotel hücreleridir. Fibroblastlar çevredeki perivasküler bağ dokusundan 

yaraya doğru hücum ederler, endotel hücreleri ise yara etrafındaki sağlam 

venüllerden prolifere olurlar ve yeni kapillerlerin yapımını sağlarlar. Önceden 

salgılanmış olan büyüme faktörleri ve sitokinler bu hücrelerin aktivasyonundan 

sorumludurlar. Her ne kadar yara iyileşmesinin 1. gününde yarada az miktarda 

fibroblast bulunsa da esas olarak 4. günde aktive olurlar ve yüksek miktarda 

fibronektin ve daha sonra da kollajen, elastin ve glukozaminoglikan üretirler. 

Kontraksiyon yara iyileşmesinin normal bir safhası olup 8-10. günlerde gelişmeye 

başlar ve yaranın kapanmasına yardımcı olur. Yaralanma sonucu yara alanında 

oluşan rölatif hipoksemi, neovaskülarizasyon için bir uyarandır. Fibroblast 

proliferasyonu ile birlikte anjiogenezis, granülasyon dokusunun ana bulgularıdır. 

Yara çevresindeki kapillerlerden başlayan neovaskülarizasyon 6-7. günlerde 

tamamlanır (136). 
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2.7.4. Matürasyon fazı  

Bu dönemde esas olan kollajen sentezidir. Kollajen sentezinin yeni başladığı 

proliferasyon fazının son aşamasından, skar formasyonunun tamamlandığı zamana 

kadar devam eder (10’uncu gün - 6’ncı ay). Bu fazda sentezlenen kollajenin yanında, 

oluşan kollajenin yıkımı da söz konusudur. Yara iyileşmesinin en önemli safhasıdır. 

Çünkü bu fazın hızı, kalitesi ve oluşan matriksin miktarı skar oluşumunu direkt 

olarak etkilemektedir. Kollajen sentezi 14-21’inci günlerde maksimaldir (136). 

 

2.7.5. Matriks formasyonu  

Matriks yara içindeki hücre dışı yapıdır ve çoğunlukla protein yapısında 

moleküllerden oluşur. Tip 1 ve tip 3 kollajen, intersitisyel kollajen olup cildin major 

kollajenidir ve gerilme kuvvetinin oluşmasından sorumludur. Yaranın matürasyonu 

için kollajen sentezinin yanında, yıkım ve bu iki olay arasındaki denge de önemlidir 

(136). 

 

2.7.6. Skar gelişmesi  

Yara iyileşmesinin son aşamasıdır.  

2.7.7. Yara kontraksiyonu  

Yara uçlarının birbirine yaklaşmasıdır. Sonunda skar dokusunun küçülmesi sağlanır. 

Miyofibroblastların yara kontraksiyonundan sorumlu olduğu bilinmektedir (138). 
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2.8. Adrenalin (Epinefrin) + Lidokain 

Lidokain lokal anestezik maddedir. Adrenalin (epinefrin) ise a α ve β adrenerjik 

reseptörlerle sempatik aktivite oluşturan ajandır. Adrenalin  β adrenerjik reseptör 

stimulasyonu ile vazodilatasyon yaparken, α adrenerjik reseptörleri ile damar düz 

kaslarında konstriksiyon yaparak vazokonstriksiyon sağlar. Periferik vasküler 

yatakta, α adrenerjik reseptörler daha aktif olduğundan adrenalin lokal 

vazokonstriksiyon yaparak hemostaz sağlar (79, 114, 139). Lidokain ise 

vazodilatasyon yapmaktadır. Bu sebeple epistaksis tedavisinde adrenalinle kombine 

kullanılması gerekmektedir.  

 Adrenalin+lidokain karışımı ajanlar kanayan bölgeye enjeksiyon veya 

pamuğa emdirilmiş şeritlere emdirilerek lokal olarak uygulanır (79, 111). Lidokain 

lokal anestezik etkisiyle işlem sırasında hastanın ağrı duymasını hafifletirken, 

adrenalin vazokonstriksiyon sağlayarak kanama kontrolü sağlar. Burun kanamasında 

lokal %1 lidokain+1:100.000 adrenalin karışımı uygulanabilir (79). Bu oran 

değişebilir. Lokal %0.5,1 veya %2 lidokain+1:200.000 adrenalin karışımı şeklinde 

de kullanılabilir (83). Sfenopalatin arterin nazal kaviteye girdiği bölgeye adrenalin 

enjekte edilmesi kanamayı yavaşlatır (40). 

 Adrenalin; korku, endişe, huzursuzluk, başağrısı, titreme, halsizlik, 

başdönmesi, ciltte solukluk, solunum güçlüğü ve çarpıntı gibi klinik bulgulara neden 

olabilir. Adrenalin ağır hipertansiyon ve düzensiz kalp ritmi olanlarda tehlikeli 

olabilir. Lidokain ise karaciğer veya solunum bozukluğu, kalp ritim bozukluğu ve 

epilepsi öyküsü olan hastalarda dikkatli kullanılmalıdır(140). Adrenalin ayrıca 

uteroplasental direnci artırarak uteroplasental kan akımını azaltır. Kardiyak ve 

preeklempsi hastalığı olanlar nazal vazokonstriksiyon amacıyla kullanılmamalıdır 

(114). 

 Lokal anestezi+adrenalin karışımı yara iyileşmesini olumsuz yönde 

etkilemektedir(141). Sıçanlarla yapılan başka bir çalışmada prilokain, lidokain, 

lidokain+adrenalin gruplarını yara iyileşmesi üzerine etkisi karşılaştırmıştır. 

Prilokain ve lidokain gruplarının yara iyileşmesi üzerine etkilerinin kontrol grubu ile 

farklı olmadığını gösterilirken, adrenalinli lokal anestezi uygulanan grupta yara 

iyileşmesinin kötü yönde etkilendiği görülmüştür(3). Adrenalin+lidokain karışımı 

ajanın yara iyileşmesini olumsuz yönde etkilemesi epistaksisle nazal mukozada 
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oluşturduğu hasarın geç iyileşeceği ve tekrarlayan kanamalara yol açabileceğini 

düşündürmektedir. Ayrıca nazal septal ve paranazal sinüs cerrahileri sonrası gelişen 

burun kanamalarında adrenalin+lidokain karışımı ajan kullanılması yara yeri 

iyileşmesini olumsuz etkileceğinden nazal septal perforasyon gibi komplikasyonların 

oluşmasına zemin hazırlayacaktır. 

 

2.9. Oksitosin 

Oksitosin 9 aminoasitten oluşan,  arka hipofizden salınan hormondur. Paraventriküler 

ve supraoptik çekirdekteki, magnosellüler nörosekretuar hücrelerde yapılır ve 

nörofizin aracılığıyla arka hipofize taşınır ordan da kana salınır (142, 143).  

 Oksitosin reseptörleri, meme,  myometrium,  endometriyum, over, testis, 

epididim, vas deferens, santral sinir sistemi, timus, kalp, damar endotel, böbrek gibi 

birçok yerde mevcuttur (144, 145) Oksitosin reseptörü hücre zarında yer alır ve Gq 

proteinine bağlanıp fosfolipaz C’yi aktive eder. Bu da membran fosfolipidlerini 

parçalayarak diaçilgliserol (DAG) (108) ve inositoltrifosfat (IP3) oluşturur. IP3 

endoplazmik retikulumdan kalsiyum salınımına neden olur. Artan kalsiyum seviyesi, 

protein kinazlar ve fosfatazlar dahil olmak üzere, hedef proteinlerin çesitli 

aktivitelerini artırır. Artan kalsiyum ve DAG, protein kinaz C’yi aktive eder. Protein 

kinaz C, bazı proteinleri fosforilleyerek hormonun fizyolojik etkilerini ortaya çıkarır. 

Protein Kinaz C aktivitesinin düz kas kasılmasında, spermlerin bosaltılmasında, mide 

suyu salgısın üretilmeside, trombosit agregasyonunda ve bronkokonstriksiyonda 

önemlidir (20-23).  

 Doğum öncesi östrojen salınımı artar, östrojen de miyometriumda bulunan 

oksitosin reseptör sayısını artırır miyometrial kontraksiyon artması sonucu doğum 

eylemi gerçekleşir (7, 8). Gebe olmayan kadınlarda uterusun da oksitosin reseptör 

sayısı az olduğunda miyometriyumda kontraksiyon çok azdır(146). Oksitosin 

postpartum kanama da uterus kontraksiyonlarını güçlendirerek kanamayı durdurur 

(147).  

 Bebeğin anneyi emmesi sonrası arka hipofizden oksitosin salınır, meme 

duktusundaki miyoepitel hücreleri uyarılarak kontraksiyon olur ve sütün memeden 

çıkması sağlanır (9). Doğumdan sonra ise miyometriumda oksitosin reseptörleri ani 
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bir düşüş yaşar, meme bezlerindeki ise oksitosin reseptör sayısı artar laktasyon 

meydana gelir (148, 149). 

 Oksitosin ejekülasyonda da görev alır (150). Ayrıca ereksiyonda önemli bir 

rola sahiptir (151). Ek olarak oksitosin orgazmdan sorumludur. Oksitosin pelvik düz 

kasların kasılmasını sağlar ve orgazm anında oksitosin seviyesi maksimuma çıkar 

(151, 152) 

 Oksitosin kemikte ise osteoblastları aktive, osteoklastları inhibe ederek 

osteoporozu önler (153). 

 Oksitosinin santral sinir sisteminde limbik sistem, bazal gangliyonlar,  

talamus, hipotalamus beyin sapı gibi birçok yerde reseptörü mevcuttur. Bu sebeple 

oksitosin santral siniri sisteminde ilgili reseptörleri etkiler ve sedatif etki 

oluşturabilir. Bu etki çok kısa sürede oluşur ve 1 saatte maksimuma ulaşır (154).  

 Oksitosin sinirlilik ve anksiyeteyi azaltmaktadır. Bruins ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada intranazal oksitosin verilen gönüllerde 10 dakika sonra 

gözlemleme yapılmış, anksiyete ve sinirlilik duygu durumlarında azalma olduğu 

tespit edilmiştir (10). Yine başka bir çalışmada oksitosin uygulanan sıçanlarda sosyal 

bellekte iyileşme olduğu görülmüş ve bu sebeple intranazal oksitosin otizm 

tedavisinde bir umut olmuştur (155, 156). 

 Oksitosinin analjezik etkisi mevcuttur. Supraooptik çekirdeğin uyarılmasının 

ağrı eşiğini uyardığı ve supraoptik çekirdeğin koterize edilmesi sonucu 

haraplanmasının ağrı eşiğini azalttığını gösterilmiştir (157).  Periferik oksitosin 

uygulamasının ağrı eişiğini yükselttiğini gösteren çalışmalar da mevcuttur (11). 

Ayrıca analjezik etkisi sebebyile fibromiyalji tedavisinde başarılı sonuçlar elde 

edilmiştir (158). 

 Kardiyovasküler sistemde çok sayıda oksitosin reseptörü mevcuttur. Kalpte 

antiapoptotik etki gösterek koruyucu etki göstermektedir. Bu etkiyi nitrikoksit (NO) 

ve atrial natriüretik peptid (ANP) salgılanmasına neden olarak gerçekleştirir (12-14). 

 Oksitosin antiinflamatuvar etkiyle damar duvarındaki aterosklerotik 

plaklardaki inflamatasyonu azaltıp plak stabilizasyonunu artırmaktadır (159). Bu da 

myokard iskemi ve enfarktüsünde koruyucu bir rol aldığını gösterebilir. 
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 Oksitosin negatif inotrop ve kronotropik etkisi mevcuttur (160). ANP 

salgılanmasına neden olarak natriüresisi uyarır ve arteryel basınçta düşüs meydana 

gelir (12). Yapılan çalışmalarda hipertansiyonu önlediği görülmüştür (15).  

 Oksitosin hem vasodilatasyonu hem de vasokonstriksiyonu 

indükleyebilmektedir. Oksitosinin bu özelliği, damar yatağının tipi ve tonus 

derecesine bağlıdır. Oksitosin vazopresin V1a reseptörü aracılığıyla 

vazokonstrüksiyon yapmaktadır (16). Özellikle plasental umblikal arterde bu etki çok 

daha fazladır. Vazopressin plasental umblikal arter dışında oksitosinden daha güçlü 

vazokonstrikyon yapmaktadır. Ayrıca noradrenalinden de güçlü vazokonstriktördür 

(161). Fakat literatürde noradrenalinle oksitosinin vazokonstrüksiyon yapıcı etkisinin 

kıyaslandığı çalışma gözlenmemiştir.   

  Oksitosin periferal vasküler yatakta vazokonstiktör etkisi belirgindir. Fakat 

küçük serebral arterlerde vazokonstriksiyon yaparken büyük serebral arterlerde 

vazodilatasyon yapar (17, 18).  

 Oksitosin V1a reseptörü üzerinden kalsiyum aracılı endotel hücrelerinden NO 

salınımını uyararak vazodilatasyon meydana getirebilir. Özellikle basiler arterde 

vazodilastasyon yapıcı etkisi belirgindir (161). 

 Oksitosinin farklı ve zıt yönlerdeki etkileri oksitosin reseptörlerinin her iki 

endotelyal ve vasküler düz kas hücreleri üzerinde lokalize olmaları ve başka 

hormonlarla olan etkileşimi sonucu olabilmektedir (162). Oksitosin reseptörlerinin 

endotelyal hücrelerde NO üretimini stimule ettiği ve vasodilatasyonu indüklediği; 

düz kas hücrelerinde ise vasokonstriksiyona aracılık ettikleri gösterilmistir (163). 

Yüksek konsantrasyonda oksitosinin vazopressin V1 reseptörleri aktive ederek 

vazokonstüksiyon yaptığı düşünülmektedir (16). Farklı bir çalışmada yüksek 

dozlarda okstiosinin anjiyotensin-vazopressin (AVP) reseptörlerini uayararak 

vazokonstriksiyon yaptığı bildirilmiştir (164). Oksitosinin endotel aracılı damar 

etkileri ile ilgili çalısmalar çok kısıtlıdır ve bu konuda mekanizmalar henüz 

aydınlatılmamıştır. 

 Oksitosinin anti-inflamatuvar etkisi mevcuttur (27). Oksitosin, büyüme 

hormonunu (GH) ve IGF-1’i uyarır (181, 182). IGF-1 ve GH kondrosit ve osteoblast 

proliferasyonunu artırır. Ayrıca epitelyum rejenerasyonu,  kollajen oluşumunu, 

protein sentezi ve hücre proliferasyonunu artırmaktadır (183, 184).  Petersson ve 
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arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada oksitosinin verilen grupta insulin benzeri 

büyüme iskemik deri fleplerinin daha iyi iyileştiği gösterilmiştir. Bunun insulin 

benzeri büyüme faktör 1’i uyararak veya antiinflamatuar etkiyle olduğu 

düşünülmektedir (28). Yine Petersson ve arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışmada 

sıçan pençesinde, karrageninle indüklenen hiperaljezide inflamasyonu azalttığı ve 

nötrofillerde miyoleperoksidazı artışını engellediği gösterilmiştir (29). 

 Sıçanlarda oluşturulan deneysel mide ve duodenum ülserleri modelinde 

antiinflamatuvar, antisekretuvar ve antiülser etkili olduğu gösterilmiştir (165, 166). 

Sepsis sonucu oluşan multipl organ yetmezliğine karşıda koruyucu etkisi vardır (167)  

 Sıçanlarda eksojen verilen oksitosinin yara dokusundaki inflamatuvar yanıtı 

hafifletmiş ve 1. haftada yanık sonrası artmış bulunan anksiyeteyi azaltmıştır (30).  

 Sıçanlarda karaciğerde oluşturulan iskemi-perfüzyon hasarı modelinde 

oksitosin verilen grupta transaminaz ve Tümör Nekroz Faktör(TNF) alfa’nın 

yükselmesinin önlendiği gösterilmiştir (168). 

 Oksitosin inflamatuvar sitokinleri (plasma ACTH, kortizol, prokalsitonin, 

TNF-alfa, IL (interlökin) -1 reseptör antagonisti, IL-4, IL-6, makrofaj inflamatuar 

protein-1 (MIP-1) alfa ve MIP-1 beta, monosit kemoatraktan protein-1 (MCP-1),  

interferon indüklenebilir protein-10 ve vasküler endotelyal growth faktör (VEGF) 

suprese etmekte ve antiinflamatuar etki göstermektedir (31).  

 Oksitosin nazal uygulamada sistemik etkisi dakikalar içinde başlar (94, 169, 

170) Fakat literatürde oksitosinin lokal etkisiyle ilgili yapılmış bir çalışma yoktur. 

  Literatürde intranazal oksitosinin nadir de olsa su intoksikasyonu yaparak 

hiponatremi oluşturduğu belirtilmiştir. Literatürde Ayrıca Macdonald ve ark. 1529 

katılımcıyla yaptığı, 38 randomize kontrollü çalışmanın gözden geçirildiği bir 

derleme yazısında oksitosinin nazal sprey formunun minimal yan etkilere sahip 

olduğu bildirilmiştir. Çalışmada istatistiksel olarak oksitosin ve placebo grupları 

arasında yan etki oranı açısından anlamlı fark bulunmamıştır. Bildirilen yan etkiler 

hafif olmakla beraber bunlar genel olarak öfori, baş dönmesi, baygınlık hissi, baş 

ağrısı, nazal irritasyon ve kuru ağız ve boğazdır (32).  

 Oksitosin gebelik kategorisi X’dir. Bu sebeple gebe ve gebelik olasılığı 

olduğu durumlarda kullanılmamalıdır (171).  
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. Deney Hayvanlarının Hazırlanması ve Deneysel İşlem 

Bu çalışma, Marmara Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu (MÜHDEK) 

tarafından onaylanarak (Arastırma Protokol No: 13 2015 mar) Marmara Üniversitesi 

Deney Hayvanları Uygulama ve Araştırma Merkezinde gerçeklestirildi. 

 Bu deneysel çalışmada; tavşanda oluşturulan epistaksis ve nazal septal 

perforasyon modelinde oksitosin nazal sprey formunun; kanama kontrolü üzerine 

etkisinin ve septoplasti ameliyatları sonrası nazal mukozada oluşan hasar üzerine 

tedavi edici etkisinin histopatalojik olarak araştırılması amaçlanmıştır. 

  Bu çalışmada yaşları 6-10 aylık erkek, 2500-3000 gram arasında (ortalama 

2700 gram) 33 adet Oryctolagus  (O. Cuniculus) cinsi Yeni Zellanda suşu tavşan 

kullanıldı (Figür 1). Hayvanlar Saki Yenilli Deney Hayvanları Üretim Laboratuvarı 

Merkezi’nden ve Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Deneysel Araştırma ve Hayvan 

Laboratuvarından temin edildi.  Beslenmelerinde taze musluk suyu ve Ankara Bil-

yem fabrikasından temin edilen tavşan büyütme yemi kullanıldı. Oda 12 saat 

aydınlık 12 saat karanlık, sıcaklık 22C ± 2 olacak şekilde düzenlendi. 

  

http://www.marmara.edu.tr/dosya/muhdek/muhdek-yonerge.doc
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Resim 2: Araştırmamızda kullanılan Yeni Zellanda tavsanı görüntüsü  

  33 adet tavşana nazal septal muayene anterior rinoskopik muayene yapıldı.  

Nazal septal muayene anterior rinoskopi muayenesi sonucu nazal septal patoloji ve 

enfeksiyon bulgusu olmayan tavşanların marginal kulak veninden PT, aPTT ölçümü 

için 1.8 ml, trombosit ölçümü için ise 3 ml tavşan kanı alındı.  

  

 
Resim 3: Nazal septum muayenesi 

  

Plazma PT ve aPTT ölçümleri için %3.2 sodyum sitratlı tüplere alınan 1.8 mL 

tavşan kan örnekleri 1500 g’de 15 dakika santrifuj edildikten sonra plazmaları 

ayrıldı. PT ve aPTT ölçümleri STA Compact Max otoanalizörü ile yapıldı (Stago, 

Fransa. PT için 50 μL tavşan plazması 37°C ‘de 240 saniye inkübe edildikten sonra 

100 μL STA-Neoplastine CI Plus reagentı eklendi. aPTT ölçümü için yine 50 μL 

tavşan plazması 50 μL STA-PTT Automate reagentı ile 37°C’de 240 saniye inkübe 

edildikten sonra pıhtılaşmayı başlatmak için 50 μL of 0.025 M CaCl2 eklendi. 

Pıhtılaşma zamanları otoanalizör tarafından kaydedildi. PT değerlerinde 13,5-45,8 sn 

için çalışma içi değişkenlik katsayıları sırasıyla %1,7-2,7 ve çalışmalar arası 

değişkenlik katsayıları aynı süreler için sırasıyla %2,3-4,0 arasında değişmiştir. aPTT 

değerlerinde 33,5-70,3 sn için çalışma içi değişkenlik katsayıları sırasıyla %0,9-2,2 

ve çalışmalar arası değişkenlik katsayıları aynı süreler için sırasıyla %1,5-3,1 

arasında değişmiştir.  

Trombosit sayısı ölçümü için alınan 3 mL tavşan kan örnekleri K2 EDTA 

içeren tüplere alındı. Tam kan örneklerinde trombosit ölçümleri LH780 otoanalizörü 
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ile gerçekleştirildi (Beckman Coulter, Amerika). Üretici firma tarafından sunulan 

verilere göre 10, 90 ve 280 x 103 /μL trombosit konsatrasyonları için çalışma içi 

değişkenlik katsayıları sırasıyla %14/6.6/3.3 olarak belirlenmiştir 

PT ve trombosit değerleri normal değer aralığında olan 28 tavşan çalışmaya 

dahil edildi. Tavşanlar 7 tanesi serum fizyolojik (A) grubu, 7 tanesi oksitosin grubu 

(B), 7 tanesi adrenalin+lidokain (C) grubu, 7 tanesi adrenalin+lidokain+oksitosin (D) 

grubu olmak üzere 4 gruba ayrıldı.  

 Serum fizyolojik (izotonik %0.9 10 ml ampul, Adeka), nazal sprey oksitosin 

40 IU/ml (Syntocinon Nasal Spray 5ml, Defiante Faramceutica S.A)  ve adrenalin 

0.0125 mg/ml + lidokain 20 mg/ml (Jetokain 2ml ampul, Adeka) kombinasyonlu 

ajan her üçüde ayrı ayrı yeni bir 30 cc’lik burun spreyi şişelerine koyuldu. Ayırca 

oksitosin (40 IU/ml)’den 15cc ve adrenalin (0.0125 mg/ml)+lidokain (20 mg/ml) 

kombinasyonlu ajandan 15 cc karıştırılarak toplamda 30 cc’lik karışım yeni bir burun 

spreyine koyuldu. Toplamda her biri 30 cc olmak üzere 4 farklı burun spreyi 

oluşturuldu. Her bir burun spreyinin üzerine flaster yapıştırıldı ve A, B, C, D 

şeklinde isimlendirildi. Tek kör çalışmanın gereği hangi şişede hangi medikal ajan 

olduğunu çalışmayı yapan kişi bilgisi dahilinde olmadan yapıldı. 

 

Deney Grubu  Verilerin analizi için hayvan sayısı 

1. A: Serum fizyolojik (kontrol) grubu   7 

2. B: Oksitosin grubu  7 

3. C: Adrenalin + lidokain grubu  7 

4. D: Adrenalin+lidokain+oksitosin grubu 7 

Toplam 28 

Tablo 4: Deney grupları 
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Resim 4: Çalışmada kullanılan medikal ajanlar (gruplandırılmış şekli ile) 

 

3.2. Anestezi Uygulaması 

Tüm gruplardaki tavşanlara intramüsküler ketamin hidroklorür 50 mg/kg (Brema-

Ketamin 25 ml flakon, Bremer Pharma GMBH) ve xylazin hydroclorid 5 mg/kg 

(Basilazin 25 ml %2 flakon, Bavet) uygulanarak anestezi sağlandı.  İşlem sırasında 

tavşanlar spontan solunuma bırakıldı ve anestezi derinliği için kornea refleksine ve 

ekstremite çekme refleksine bakıldı. Her tavşana iki kez anestezi uygulandı. Ağrı için 

intramüsküler metamizol 20 mg/kg enjeksiyonu yapıldı.  

 

Ajan(lar) Doz Uygulama yolu ve 

hacim 

Etki süresi 

Pre-anestezik 

KETAMİN 

50 mg/kg İntramuskuler 8-10 dk. 

Anestezik 

XYLAZİN 

HYDROCLORİD 

İndüksiyon 

5 mg/kg 

İntramuskuler 30-40 dk. 

Analjezik 

METAMİZOL 

20mg/kg İntramuskuler 6-7 saat 

Tablo 5: Anestezik, analjezik ve nöromüsküler bloke edici ajanlar 
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3.3. Cerrahi İşlem 

Anestetik madde verildikten sonra yaklasık 10 dakika beklendi.  Her tavşanın sol 

burun pasajı septum mukozasına 11 numara bistüri kullanılarak arkadan öne doğru 

yaklaşık 5 mm’lik horizontal insizyon yapıldı (Resim 5). Her tavşanda aynı 

epistaksis modeli sağlayabilmek için insizyon septum kıkırdağına temas edecek 

derinlikte uygulandı ve kanama sağlandı. Ayrıca her tavşanda yeni açılmış bistüri 

kullanıldı 

   

 

  Resim 5: Epistaksis modeli için yapılan insizyon 

 

 Burun spreyinin her bir puffu 0.125 ml olup 1 nolu medikal ajandan 0.25 cc 

için 2 puff pedilere püskürtüldü. Medikal ajan emdirilmiş pedi kanama alanına tatbik 

edildi ve 30 saniyede bir materyal kaldırılıp kanama durana kadar geçen süre kayıt 

edildi. 1 nolu medikal ajan 7 tavşana ayrı ayrı uygulandı. Her bir tavşana aynı 

epistaksis modeli oluşturularak 2 nolu medikal ajan diğer 7 tavaşana, 3 nolu medikal 

ajan diğer 7 tavşana ve 4 nolu medikal ajan ise son 7 tavşana pedilere emdirilmiş 

şekilde kanama alanına tatbik edildi.   (Resim 6) 
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Resim 6: Medikal ajan emdirilmiş burun pedisinin kanama alanına tatbiki 

 

Ajan Doz Uygulama yolu 

ve hacim 

Veriliş sıklığı 

A Grubu 

 
Serum Fizyolojik 

(kontrol grubu) 

0.25 cc  

(2 puff) 

Pedilere 

emdirelerek lokal 

olarak 

30 sn de bir lokal 

olarak 

B Grubu 

 
Oksitosin nazal 

sprey (40 IU/ml) 

0.25 cc  

(2 puff) 

Pedilere 

emdirelerek lokal 

olarak 

30 sn de bir lokal 

olarak 

C Grubu 

 
Adrenalin 0.0125 

mg/ml + lidokain 

20 mg/ml 

0.25 cc  

(2 puff) 

Pedilere 

emdirelerek lokal 

olarak 

30 sn de bir lokal 

olarak 

D Grubu 

 
Adrenalin 0.0125 

mg/ml + lidokain 

20 mg/ml + 

Oksitosin nazal 

sprey (40 IU/ml) 

0.25 cc  

(2 puff) 

Pedilere 

emdirelerek lokal 

olarak 

30 sn de bir aynı 

pedi lokal olarak 

Tablo 6: Deneylerde kullanılan farmakolojik ajanlar (Epistaksis Modeli)  
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 Çalışmanın ikinci kısmı olan nazal septal perforasyon modeli oluşturmak için 

11 numara bistüri ile daha önce yapılan 5mm’lik insizyon dahil edilerek kolumelldan 

yaklaşık 1 cm uzaklıktaki mesafeden 5x5 mm2’lik mukozal eksizyon yapıldı ve 

perforasyon modeli oluşturuldu (Resim 7). Tüm tavşanlara aynı işlem ayrı ayrı 

yapıldı.  

  

Resim 7a: Oluşturulan nazal septal perforasyon modeli.Resim 7b: X10 büyütülmüş   

 A grubu tavşanların sol nazal pasajına günde iki kez bir puff (0.125ml)  A 

harfi ile isimlendirilmiş burun spreyi 10 gün boyunca uygulandı. Sırasıyla; B grubu 

tavşana B harfi ile isimlendirilmiş burun spreyi, C grubu tavşana C harfi ile 

isimlendirilmiş burun spreyi ve D grubu tavşana D harfi ile isimlendirilmiş burun 

spreyi günde iki kez bir puff (0.125 ml) 10 gün boyunca uygulandı. 10. günün 

sonunda anestetik madde verildikten sonra yaklasık 10 dakika beklenildi. Nazal 

septumdan 11 numara bistüri kullanılarak eski perforasyon sınırlarını içine alacak 

şekilde 10x10 mm’lik eksizyonel biyopsi yapıldı. Hangi harfle isimlendirilmiş nazal 

spreydeki ajan uygulandıysa alınan biyopsi materyali de aynı harfle isimlendirilmiş 

kaplara konuldu (Resim 9) ve %10’luk standart formaldehit solüsyonunda fikse 

edilerek histopatolojik incelemeye gönderildi. (Resim 8) 
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Ajan Doz Uygulama yolu Veriliş sıklığı 

A Grubu 

 
Serum Fizyolojik 

(kontrol grubu) 

0.125 cc  

(1 puff) 

Sol nazal kaviteye Günde iki kez 10 

gün boyunca 

B Grubu 

 
Oksitosin nazal 

sprey (40 IU/ml) 

0.125 cc  

(1 puff) 

Sol nazal kaviteye Günde iki kez 10 

gün boyunca 

C Grubu 

 
Adrenalin 0.0125 

mg/ml + lidokain 

20 mg/ml 

0.125 cc 

(1 puff) 

Sol nazal kaviteye Günde iki kez 10 

gün boyunca 

D Grubu 

 
Adrenalin 0.0125 

mg/ml + lidokain 

20 mg/ml + 

Oksitosin nazal 

sprey (40 IU/ml) 

0.125 cc  

(1 puff)  

 

Sol nazal kaviteye Günde iki kez 10 

gün boyunca 

Tablo 7: Deneylerde kullanılan farmakolojik ajanlar (Nazal septal perforasyon 

modeli) 

 

 

Resim 8: Histopatolojik incelemeye giden biyopsi materyali  

Biyopsiler alındıktan sonra kanama kontrolü sağlandı ve Marmara 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Deneysel Araştırma ve Hayvan Laboratuvarına tavşanlar 

canlı olarak iade edildi. Tek kör çalışmanın gereği olarak spesmenlerin incelemesini 

yapan patolog, hangi spesmenin hangi grup tavşana ait olduğunu bilmeden 

değerlendirmesini tamamladı. 
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Resim 9: Numaralandırılmış spesmen kapları 

3.4. İstatiksel Analiz 

İstatiksel Analizler SPSS (Release 18.00) programı kullanılarak yapılmıştır. Veriler 

ortalama ± Standart hata (SE) ve Mean Rank şeklinde ifade edilmiştir. İstatiksel 

karşılaştırmalar tek yönlü varyans analizi (ANOVA), Post Hoc., Tukey HSD, 

Kruskal Wallis (Post Goc Manny Whitney U) testleri ile gerçekleştirilmiştir. Sayısal 

değişiklikler one-sample kolmogorov-smirnov testi ile normal dağılım yönünden 

araştırılmıştır. Normal Dağılım gösteren veriler için parametrik testler, aksi durumda 

non parametrik testler kullanılmıştır. İstatiksel anlamlılık için P<0.05 olasılık değeri 

kabul edilmiştir.  

 

4. BULGULAR 

33 adet tavşanın anterior rinoskopik muayene bulgularında herhangi bir enfeksiyon 

odağı gözlenmeyip bir tavşanda septal deformite gözlendi ve çalışma dışı bırakıldı.  

Tavşanların trombosit (PLT) değer aralığı (200–1000 x109/L)’dir(172).  

Tavşanların PT değer aralığı 7.2-7.8 sn iken,  aPTT değeri ise yaklaşık olarak 35 

sn’dir (70). Bizim çalışmamızda PT değeri normal değer aralığında olan tavşanların 

aPTT değeri 5.8-20.2 sn değer aralığında çıkmıştır. Literatürde tavşan aPTT değer 

aralığını gösteren sadece tek bir çalışma mevcut olup bu değerin hangi cihazla nasıl 

ölçüldüğü bilgisi verilmemiştir. Bizim çalışmamızda alınan örneklerin aPTT 

değerleri literatürle uyumsuz olması sebebiyle aPTT değeri dikkate alınmamış ve 

tavşanların trombosit ve PT değerleri göz önüne alınarak çalışma sürdürülmüştür. 2 

nolu tavşanın trombosit değeri 45x109/L olup, normal değer aralığının altında olması 

sebebiye çalışma dışı bırakılmıştır. 11, 31 ve 32 nolu tavşanların PT süresi sırasıyla 
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20.3, 16.8, 12.2 olup değer aralığının üstündedir. Bu sebeple 11, 31 ve 32 nolu 

tavşanlar çalışma dışı bırakılmıştır (Tablo 8). 

Tavşanların trombosit, PT, aPTT deperleri tablo 8’ de gösterilmiştir. 

 

Kalan 32 tavşanın Trombosit (PLT), PT, aPTT değerleri; 

1 PLT 277 17 PLT 396 

 PT 7,2  PT 7,2 

 aPTT 13,9  aPTT 12,8 

2 PLT 45 18 PLT 374 

  PT 7,2  PT 7,6 

  aPTT 14,1  aPTT 17 

3 PLT 824 19 PLT 402 

 PT 7,3  PT 7,2 

 aPTT 8,5  aPTT 7,1 

4 PLT 776 20 PLT 547 

 PT 7,8  PT 7,2 

 aPTT 10,8  aPTT 8,8 

5 PLT 464 21 PLT 543 

 PT 7,6  PT 7,3 

 aPTT 13,3  aPTT 8,9 

6 PLT 611 22 PLT 315 

 PT 7,8  PT 7,3 

 aPTT 5,6  aPTT 20,2 

7 PLT 529 23 PLT 430 

 PT 7,3  PT 7,6 

 aPTT 10,5  aPTT 9,2 

8 PLT 374 24 PLT 436 

 PT 7,2  PT 7,6 

 aPTT 10,3  aPTT 12,1 

9 PLT 464 25 PLT 367 

 PT 7,2  PT 7,5 

 aPTT 10,8  aPTT 8,9 

10 PLT 467 26 PLT 423 

 PT 7,3  PT 7,4 

 aPTT 9,7  aPTT 5,8 

11 PLT 397 27 PLT 516 

 PT 20,3  PT 7,4 

 aPTT 32  aPTT 8,4 

12 PLT 572 28 PLT 483 

 PT 7,2  PT 7,2 

 aPTT 9,9  aPTT 12,9 
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13 PLT 709 29 PLT 427 

 PT 7,2  PT 7,2 

 aPTT 5,4  aPTT 7,3 

14 PLT 591 30 PLT 489 

 PT 7,9  PT 7,1 

 aPTT 9,9  aPTT 8,8 

15 PLT 346 31 PLT 442 

 PT 7,6  PT 16,8 

 aPTT 14,9  aPTT 46,9 

16 PLT 437 32 PLT 511 

 PT 7,3  PT 12,2 

 aPTT 17,5  aPTT 39,2 

Tablo 8: Deneklerin Trombosit (PLT), PT, aPTT değerleri 

Kalan 28 tavşan 4 farklı gruba ayrıldı. Her gruptaki tavşanların kanama 

durma süreleri ayrı ayrı kayıt edildi. 

 A Grubu 

 
Serum 

Fizyolojik (SF) 

(kontrol grubu) 

B Grubu 

 
Oksitosin 

(OK) 

C Grubu 

 
Adrenalin + 

lidokain 

 (AL) 

D Grubu 

 
Adrenalin + 

lidokain + 

Oksitosin 

(AL+OK) 

1.Tavşanın kanama 

durma süresi (sn) 

240 150 

 

150 210 

2.Tavşanın kanama 

durma süresi (sn) 

270 210 90 150 

3.Tavşanın kanama 

durma süresi (sn) 

300 210 150 150 

4.Tavşanın kanama 

durma süresi (sn) 

240 150 120 180 

5.Tavşanın kanama 

durma süresi (sn) 

420 240 180 150 

6.Tavşanın kanama 

durma süresi (sn) 

240 180 150 90 

7.Tavşanın kanama 

durma süresi (sn) 

300 180 120 120 

Ortalama+standart 

hata (X ± SE)  
287,14±24,37 188,57±12,61 137,14±11,06 150±14,63 

Tablo 9: Tüm gruplardaki tavşanların kanama durma süreler 
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Descriptives 

Kanama Durma Süresi 

 

 

N Mean 

Std. 

Deviation 

Std. 

Error 

95% Confidence 

Interval for Mean 

Min Max 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

Serum Fizyolojik 7 287,14 64,476 24,370 227,51 346,77 240 420 

Oksitosin 7 188,57 33,381 12,617 157,70 219,44 150 240 

Adrenalin+Lidokain 7 137,14 29,277 11,066 110,07 164,22 90 180 

Adrenalin+Lidokain 

+Oksitosin 

7 150,00 38,730 14,639 114,18 185,82 90 210 

Total 28 190,71 72,670 13,733 162,54 218,89 90 420 

 

ANOVA 

Kanama Durma Süresi 

 
Sum of 

Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 96814,286 3 32271,429 16,921 ,000 

Within Groups 45771,429 24 1907,143   

Total 142585,714 27    

Tablo 10: Anova testi sonuçları; Kanama durma süreleri ve standart sapma 

P<0.05 (Çalışma gruplarından en az biri diğerlerinden istatiksel olarak farklı 

bulunmuştur 

Test of Homogeneity of Variances 

KanamaZamanı 

Levene Statistic df1 df2 Sig. 

,960 3 24 ,428 

Tablo 11: Levene testi sonuçları; (p>0.05). 

Levene testi istatistiksel olarak önemsiz bulunmuştur (p>0.05). Yani 

grupların varyansı eşittir. Bu durumda post-hoc testlerden varyansların eşitliğine 

uyanları kullanabileceğiz demektir 
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Multiple Comparisons 

Kanama Durma Süresi 

Tukey HSD 

 (J) 

Medikal_Ajan 

Mean 

Difference 

(I-J) 

Std. 

Error Sig. 

95% Confidence 

Interval 

   

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

Serum 

Fizyolojik 

Oksitosin 98,571* 23,343 ,002 34,18 162,97 

Adrenalin+Lido

kain 

150,000* 23,343 ,000 85,61 214,39 

Adrenalin+Lido

kain+Oksitosin 

137,143* 23,343 ,000 72,75 201,54 

Oksitosin Serum 

Fizyolojik 

-98,571* 23,343 ,002 -162,97 -34,18 

Adrenalin+Lido

kain 

51,429 23,343 ,151 -12,97 115,82 

Adrenalin+Lido

kain+Oksitosin 

38,571 23,343 ,370 -25,82 102,97 

Adrenalin+Lid

okain 

Serum 

Fizyolojik 

-150,000* 23,343 ,000 -214,39 -85,61 

Oksitosin -51,429 23,343 ,151 -115,82 12,97 

Adrenalin+Lido

kain+Oksitosin 

-12,857 23,343 ,945 -77,25 51,54 

Adrenalin+Lid

okain+Oksitosi

n 

Serum 

Fizyolojik 

-137,143* 23,343 ,000 -201,54 -72,75 

Oksitosin -38,571 23,343 ,370 -102,97 25,82 

Adrenalin+Lido

kain 

12,857 23,343 ,945 -51,54 77,25 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

Tablo 12: Tukey HSD testi sonuçları;  

 Tukey HSD testi ile yapılan istatiksel analizlerde kanama durma süreleri 

çalışma gruplarından en az biri diğerlerinden istatiksel olarak farklı bulunmuştur 

(P<0.05). Farklılık yaratan grup veya gruplara ikili karsılaştırma yapılmıştır. 
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 Yapılan istatiksel analizlerde kanama durma süreleri çalışma gruplarından en 

az biri diğerlerinden istatiksel olarak farklı bulunmuştur (P<0.05). Farklılık yaratan 

grup veya gruplara ikili karsılaştırma yapılmıştır. 

4.1 Kanama Durma Süreleri Sonuçları 

4.1.1.Serum fizyolojik (kontrol grubu) ile oksitosin grubunun karşılaştırılması 

Oksitosin(OK)’lı pedi uygulanarak kanama kontrolü sağlanan grubun kanama durma 

süresi 188±12 saniye olarak ölçüldü. Serum Fizyolojik (kontrol grubu)’lu pedi 

uygulanarak kanama kontrolü sağlanan grubun ise 287± 24 saniye olarak ölçüldü. 

Oksitosin’li pedi uygulanan gruptaki kanama durma süresi SF’li pedi uygulanan 

grubun kanama durma süresinden istatiksek olarak anlamlı düşük bulundu 

(p=0.002,p<0.05). 

 

4.1.2.Serum fizyolojik grubu  ile adrenalin + lidokain grubunun karşılaştırılması 

Adrenalin+lidokain (AL)’li pedi uygulanarak kanama kontrolü sağlanan grubun 

kanama durma süresi  137±11 saniye olarak ölçüldü. AL’li pedi uygulanan gruptaki 

kanama durma süresi SF’li pedi uygulanan grubun kanama durma süresinden 

istatiksek olarak anlamlı düşük bulundu (p=0.000 p<0.05). 

 

4.1.3.Serum fizyolojik grubu ile adrenalin+lidokain+oksitosin grubunun 

karşılaştırılması 

Adrenalin+lidokain+oksitosin (AL+OK)’lı pedi uygulanarak kanama kontrolü 

sağlanan grubun kanama durma süresi  150±14 saniye olarak ölçüldü. AL+OK’lı 

pedi uygulanan gruptaki kanama durma süresi SF’li pedi uygulanan grubun kanama 

durma süresinden istatiksel olarak anlamlı düşük bulundu (p=0.000 p<0.05). 

4.1.4.Oksitosin grubu ile adrenalin+lidokain grubunun karşılaştırılması 

OK’lı pedi uygulanarak kanama kontrolü sağlanan grubun kanama durma süreleri ile 

AL’li pedi uygulanarak kanama kontrolü sağlanan grubun kanama durma süresi 

arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=0.151 p>0.05). 
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4.1.5.Oksitosin grubu ile adrenalin+lidokain+oksitosin grubunun karşılaştırılması 

OK’lı pedi uygulanarak kanama kontrolü sağlanan grubun kanama durma süreleri ile 

AL+OK’lı pedi uygulanarak kanama kontrolü sağlanan grubun kanama durma süresi 

arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=0.370 p>0.05). 

 

4.1.6.Adrenalin+lidokain grubu ile adrenalin+lidokain+oksitosin grubunun 

karşılaştırılması 

AL’lı pedi uygulanarak kanama kontrolü sağlanan grubun kanama durma süresi ile 

AL+OK’lı pedi uygulanarak kanama kontrolü sağlanan grubun kanama durma 

süreleri arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=0.945 p>0.05).  

Grafik 1:Medikal ajanların ortalama kanama durma zamanları 

Grafik 1:Medikal ajanların kanama durma zamanlarının ortalaması 
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 İsimlendirilmiş 28 adet nazal septum doku örneği, %10’luk formaldehit 

solüsyonunda fikse edilerek, doku takibi sonrasında parafine gömüdü, 5μ kalınlıkta 

kesildi. Hematoksilen-eozin (H-E) ve trikrom ile boyanan kesitler ışık 

mikroskobunda A, B, C, D şeklinde isimlendirilmiş şekliyle patolog tarafından tek 

kör olarak çalışıldı. A grubu serum fizyolojik (kontrol grubu), B grubu oksitosin, C 

grubu adrenalin+lidokain, D grubu ise adrenalin+lidokain+oksitosin uygulanan 

gruptu.  Alınan örneklerdeki parametreler defektin epitel rejenerasyonu ve 

dejenerasyonu, fibroblast varlığı, kollajen varlığı, kapiller damar yoğunluğu, akut ve 

kronik iltihap hücresi varlığı, eozinofil miktarı, granulasyon dokusu miktarı, dev 

hücre varlığı, kıkırdak dejenerasyonu ve rejenerasyonu ile değerlendirildi. Bu 

değerlendirme subjektif olarak yapıldı ve 0’dan 3’e kadar skorlandı (0:  Hiç yok, 1: 

Az miktarda var, 2: Orta düzeyde var, 3: Yoğun var).  Defektin makroskopik 

kapanma oranı ise 0’dan 4’e kadar skorlandı (0: Perforasyon boyutu çok artmış, 1: 

Perforasyon boyutu hafif artmış, 2: Perforasyon boyutu değişmemiş, 3: Perforasyon 

boyutu kısmen kapanmış, 4: Perforasyon boyutu tamamen kapanmış). 
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Ranks 

 Medikal_Ajan 

N 

Mean 

Rank 

Epitel_Rejenerasyonu Serum Fizyolojik 7 14,29 

Oksitosin 7 23,00 

Adrenalin+Lidokain 7 9,57 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 11,14 

Total 28  

Epitel_Dejenerasyonu Serum Fizyolojik 7 19,07 

Oksitosin 7 7,36 

Adrenalin+Lidokain 7 20,79 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 10,79 

Total 28  

Fibroblast_Varlığı Serum Fizyolojik 7 15,00 

Oksitosin 7 20,14 

Adrenalin+Lidokain 7 10,14 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 12,71 

Total 28  

Kollajen_Varlığı Serum Fizyolojik 7 13,86 

Oksitosin 7 23,00 

Adrenalin+Lidokain 7 9,86 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 11,29 

Total 28  

Kapiller_Damar_Yoğunluğu Serum Fizyolojik 7 17,36 

Oksitosin 7 16,14 

Adrenalin+Lidokain 7 11,71 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 12,79 

Total 28  

Kronik_İltihap_Hücresi_Varlığı Serum Fizyolojik 7 16,29 

Oksitosin 7 18,07 

Adrenalin+Lidokain 7 12,71 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 10,93 

Total 28  

Akut_İltihap_Hücresi_Varlığı Serum Fizyolojik 7 15,36 

Oksitosin 7 11,93 

Adrenalin+Lidokain 7 14,43 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 16,29 

Total 28  
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Eozinofil_Miktarı Serum Fizyolojik 7 16,07 

Oksitosin 7 11,36 

Adrenalin+Lidokain 7 13,21 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 17,36 

Total 28  

Granülasyon_Dokusu_Miktarı Serum Fizyolojik 7 13,50 

Oksitosin 7 21,71 

Adrenalin+Lidokain 7 5,79 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 17,00 

Total 28  

Dev_Hücre_Varlığı Serum Fizyolojik 7 15,14 

Oksitosin 7 13,00 

Adrenalin+Lidokain 7 16,86 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 13,00 

Total 28  

Kıkırdak_Dejenerasyonu Serum Fizyolojik 7 18,29 

Oksitosin 7 8,79 

Adrenalin+Lidokain 7 19,21 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 11,71 

Total 28  

Kıkırdak_Rejenerasyonu Serum Fizyolojik 7 9,00 

Oksitosin 7 22,07 

Adrenalin+Lidokain 7 9,00 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 17,93 

Total 28  

Defektin_Makroskopik_Kapanm

a_Oranı 

Serum Fizyolojik 7 14,07 

Oksitosin 7 21,79 

Adrenalin+Lidokain 7 6,36 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 15,79 

Total 28  
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Test Statisticsa,b 

 

Epitel

_Reje

neras

yonu 

Epitel

_Deje

neras

yonu 

Fibr

obla

st_V

arlığ

ı 

Koll

ajen

_Va

rlığı 

Kapiller

_Damar

_Yoğun

luğu 

Kronik_İ

ltihap_H

ücresi_V

arlığı 

Akut_İlt

ihap_Hü

cresi_Va

rlığı 

Eozi

nofil

_Mi

ktarı 

Granülas

yon_Do

kusu_Mi

ktarı 

Dev_

Hücr

e_Va

rlığı 

Kıkırd

ak_Dej

eneras

yonu 

Kıkırd

ak_Rej

eneras

yonu 

Defektin_M

akroskopik_

Kapanma_

Oranı 

C

hi

-

s

q

u

ar

e 

13,4

69 

14,2

15 

6,2

96 

12,

00

1 

2,408 6,429 1,217 2,8

81 

15,19

1 

3,7

58 

8,53

2 

17,5

37 

13,605 

df 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 

A

s

y

m

p. 

Si

g. 

,004 ,003 ,09

8 

,00

7 

,492 ,093 ,749 ,41

0 

,002 ,28

9 

,036 ,001 ,003 

a. Kruskal Wallis Test 

b. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

 

 

Tablo 13: Kruskal Wallis testi yapılarak gruplar arasında istatistiksel değerlendirme 
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Epitel rejenerasyonu yönünden gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmuştur (p=0.004,p<0.05). Epitel dejenerasyonu yönünden 

karşılaştırıldığında da yine gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark gözlendi 

(p=0.003 p<0.05). Fibroblast varlığı yönünden gruplar arasında anlamlı istatistiksel 

olarak fark gözlenmemiştir (p=0.098 p>0.05). Ancak kollajen varlığı açısından 

incelendiğinde ise gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark bulunmuştur (p=0.007 

p<0.05).  

Kapiller damar yoğunluğu incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamıştır (p=0.492, p>0.05). Akut (p=0.749, p>0.05) ve kronik 

iltihap hücresi (p=0.093, p>0.05) varlığı yönünden gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu. Eozinofil miktarları karşılaştırıldığında gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=0.410 p>0.05).  

Gruplar arasında oluşan granülasyon dokusu miktarı karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p=0.002,p<0.05). Kıkırdak 

dejenerasyonu (p=0.036 p<0.05) ve rejenerasyonu (p=0.001,p<0.05) yönünden de 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur. Defektin makroskopik 

kapanma oranları da istatistiksel olarak arasında anlamlı derecede farklı bulunmuştur 

(p=0.003 p<0.05). 

Fibroblast varlığı, kapiller damar yoğunluğu, kronik iltihap hücresi varlığı, 

akut iltihap hücresi varlığı, eozinofil miktarı ve dev hücre varlığı ise çalışma grupları 

arasında en az biri diğerlerinden istatiksel olarak farklı bulunmamıştur (p>0.05) 

Kruskal Wallis Testi ile yapılan istatiksel analizlerde epitel rejenerasyonu, 

epitel dejenerasyonu, kollajen varlığı,  granülasyon dokusu miktarı, kıkırdak 

dejenerasyonu, kıkırdak rejenerasyonu ve defektin makroskopik kapanma oranı 

çalışma grupları arasında en az biri diğerlerinden istatiksel olarak farklı bulunmuştur 

(P<0.05). Sonrasında farklılık yaratan grup veya gruplara ikili karsılaştırma 

yapılmıştır. Gruplar arasında ikili karşılaştırma yaparken Mann-Whitney U testi 

kullanılmıştır.  İstatis 

tiksel olarak anlamlılık tablo 13 ’de gösterilmiştir. 
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4.2. Yara İyileşmesi Sonuçları 

4.2.1 Serum fizyolojik (Kontrol Grubu) ile oksitosin grubunun karşılaştırılması 

Ranks  

 Medikal_Ajan 

N 

Mean 

Rank 

Sum of 

Ranks 

Epitel_Rejenerasyonu Serum 

Fizyolojik 

7 5,36 37,50 

Oksitosin 7 9,64 67,50 

Total 14   

Epitel_Dejenerasyonu Serum 

Fizyolojik 

7 10,86 76,00 

Oksitosin 7 4,14 29,00 

Total 14   

Kollajen_Varlığı Serum 

Fizyolojik 

7 5,07 35,50 

Oksitosin 7 9,93 69,50 

Total 14   

Granülasyon_Dokusu_Miktarı Serum 

Fizyolojik 

7 5,36 37,50 

Oksitosin 7 9,64 67,50 

Total 14   

Kıkırdak_Dejenerasyonu Serum 

Fizyolojik 

7 10,21 71,50 

Oksitosin 7 4,79 33,50 

Total 14   

Kıkırdak_Rejenerasyonu Serum 

Fizyolojik 

7 4,50 31,50 

Oksitosin 7 10,50 73,50 

Total 14   

Defektin_Makroskopik_Kapanma_Oranı Serum 

Fizyolojik 

7 5,14 36,00 

Oksitosin 7 9,86 69,00 

Total 14   
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Test Statisticsb 

 
Epitel 

Rejenera

syonu 

Epitel 

Dejenera

syonu 

Kollajen 

Varlığı 

Granülasyo

n Dokusu 

Miktarı 

Kıkırdak 

Dejenerasy 

onu 

Kıkırdak 

Rejenerasy

onu 

Defektin 

Makroskopik 

Kapanma 

Oranı 

Mann-

Whitney U 

9,500 1,000 7,500 9,500 5,500 3,500 8,000 

Wilcoxon W 37,500 29,000 35,500 37,500 33,500 31,500 36,000 

Z -1,985 -3,114 -2,294 -2,029 -2,542 -2,992 -2,251 

Asymp. Sig. 

(2-tailed) 

,047 ,002 ,022 ,042 ,011 ,003 ,024 

Exact Sig. 

[2*(1-tailed 

Sig.)] 

,053a ,001a ,026a ,053a ,011a ,004a ,038a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

Tablo 14: Mann-Whitney U Testi kullanılarak OK uygulanan grup ile SF (kontrol 

grubu) uygulanan çalışma grupları arasında istatiksel olarak farklılık tablosu. 

 

Mann-Whitney U Testi ile yapılan istatiksel analizlerde epitel rejenerasyonu, 

epitelyum dejenerasyonu, kollajen varlığı,  granülasyon dokusu miktarı, kıkırdak 

dejenerasyonu, kıkırdak rejenerasyonu ve defektin makroskopik kapanma oranı 

serum fizyolojik (kontrol) grubu ile oksitosin grubu arasında istatiksel olarak farklı 

bulunmuştur (P<0.05).  İstatistiksel olarak anlamlılık tablo 14’de gösterilmiştir. 

Epitel rejenerasyonu: Mikroskopik incelemelerde kontrol grubu (SF) ve OK 

uygulanan çalışma grupları arasında epitel rejenerasyonu açısından fark olup 

olmadığına bakıldı. Bu değerlendirme epitel rejenerasyonu 0’dan 3’e kadar 

skorlandı. (0:  Hiç yok, 1: Az miktarda var (granulasyon dokusunun %10’undan azını 

örtüyör), 2: Orta düzeyde var (granulasyon dokusunun %10-50’sini örtüyör,  3: 

Yoğun var (granülasyon dokusunun %50’den fazlasını örtüyor. İstatistikler Mann-

Whitney U testi ile yapıldı.  OK uygulanan grupta epitel rejenerasyonu SF (kontrol 

grubu) uygulanan grupdan istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p=0.047) 

(Tablo 15, grafik 2) (Resim 10a,b). 
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Ranks 

 Medikal_Ajan N Mean Rank Sum of Ranks 

Epitel_Rejenerasyonu 

Serum Fizyolojik 7 5,36 37,50 

Oksitosin 7 9,64 67,50 

Total 14   

 

 

 

Test Statisticsa 

 Epitel_Rejenerasyonu 

Mann-Whitney U 9,500 

Wilcoxon W 37,500 

Z -1,985 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,047 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,053b 

 

a. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

b. Not corrected for ties. 

Tablo 15: Mann-Whitney U testi; OK uygulanan grupta epitel rejenerasyonunun SF 

(kontrol grubu) uygulanan grupla istatistiksel olarak farklılığın değerlendirilmesi 

(p=0.047). 
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Grafik 2: Gruplar arasında epitel rejenerasyonu açısından ilişki 0’dan 3’e kadar 

skorlandı. (0: Hiç yok, 1: Az miktarda var, 2: Orta düzeyde var, 3: Yoğun var) 
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Resim 10a: OK uygulanan grupta yıldız işareti ile gösterilen alanlarda granulasyon  

dokusu üzerinde yeni epitelyum yapımı (epitel rejenerasyonu). 

 

 
Resim 10b: SF grubunda granulasyon dokusu üzerinde epitelyum izlenmiyor. 

(H&EX40). 
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Epitel dejenerasyonu: Mikroskopik incelemelerde kontrol grubu (SF) ve OK 

uygulanan çalışma grupları arasında epitel dejenerasyonu açısından fark olup 

olmadığına bakıldı. Bu değerlendirmede epitel dejenerasyonu 0’dan 3’e kadar 

skorlandı. (0:  Hiç yok (yarada makroskopik genişleme yok), 1: Az miktarda var 

(Perforasyon boyutu değişmemiş ancak defektin çevresinde epitelde inflamasyona 

bağlı hücre ölümü izleniyor), 2: Orta düzeyde var (perforasyon boyutu kısmen 

genişlemiş ve defektin çevresinde epitelde inflamasyona bağlı hücre ölümü izleniyor) 

3: Yoğun var (perforasyon boyutu çok genişlemiş ve defektin çevresinde epitelde 

inflamasyona bağlı hücre ölümü izleniyor). İstatistikler Mann-Whitney U testi ile 

yapıldı.  OK uygulanan grupta epitel dejenerasyonu SF (kontrol grubu) uygulanan 

gruptan istatistiksel olarak anlamlı düşük bulundu (p=0.002). (Tablo 16, Gafik 3, 

Resim 11). 

Ranks 

 Medikal_Ajan N Mean Rank Sum of Ranks 

Epitel_Dejenerasyonu 

Serum Fizyolojik 7 10,86 76,00 

Oksitosin 7 4,14 29,00 

Total 14   

Test Statisticsa 

 Epitel_Dejenerasyonu 

Mann-Whitney U 1,000 

Wilcoxon W 29,000 

Z -3,114 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,002 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,001b 

a. Grouping Variable: Medikal_Ajan  

b. Not corrected for ties. 

Tablo 16: Mann-Whitney U testi; OK uygulanan grupta epitel dejenerasyonunun SF 

(kontrol grubu) uygulanan grupla istatistiksel olarak farklılığın değerlendirilmesi 
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Grafik 3: Gruplar arasında epitel dejenerasyonu açısından ilişki 0’dan 3’e kadar 

skorlandı. (0: Hiç yok, 1: Az miktarda var, 2: Orta düzeyde var,3: Yoğun var) 
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Resim 11: SF (kontrol grubu) uygulanan grupta yoğun nötrofil infiltrasyonu izlenen 

epitel dejenerasyonu varlığı (H&EX400). 

Kollajen Varlığı: Histopatolojik incelemelerde kontrol grubu (SF) ve OK 

uygulanan gruplar arasında kollajen varlığı açısından fark olup olmadığı araştırıldı. 

Bu değerlendirmede kollajen varlığı 0’dan 3’e kadar skorlandı.  (0:  Hiç yok, 1: Az 

miktarda (sadece aktif fibroblastlar arasında bir miktar),  2: Orta düzeyde var 

(fibroblastların arasını 5-10 mikron genişletmiş), 3: Yoğun (fibroblast sayısı azalmış 

ve kollajen birikimi belirgin)). İstatistikler Mann-Whitney U testi ile yapıldı.  OK 

uygulanan grupta kollajen varlığı SF (kontrol grubu) uygulanan gruptan istatiksel 

olarak anlamlı yüksek bulundu (p=0.022). (Tablo 17, Grafik 4, Resim 12). 

Ranks 

 Medikal_Ajan N Mean Rank Sum of Ranks 

Kollajen_Varlığı 

Serum Fizyolojik 7 5,07 35,50 

Oksitosin 7 9,93 69,50 

Total 14   
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Test Statisticsa 

 Kollajen_Varlığı 

Mann-Whitney U 7,500 

Wilcoxon W 35,500 

Z -2,294 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,022 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,026b 

a. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

b. Not corrected for ties. 

Tablo 17: Mann-Whitney U testi; OK uygulanan grupta kollajen varlığının SF 

(kontrol grubu) uygulanan grupla istatistiksel olarak farklılığın değerlendirilmesi 

 

 
Grafik 4: Gruplar arasında kollajen varlığı açısından ilişki 0’dan 3’e kadar skorlandı. 

(0: Hiç yok, 1: Az miktarda var, 2: Orta düzeyde var,3: Yoğun var) 
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Resim 12:  OK uygulanan grupta kollajen varlığı yıldız işareti ile gösterilmiştir. 

H&EX400. 

 

Granülasyon Dokusunun Miktarı:  Mikroskopik incelemede kontrol grubu 

(SF) ve OK verilen uygulanan grupları arasında granülasyon dokusu miktarı 

açısından fark olup olmadığı araştırıldı. Bu değerlendirmede granülasyon dokusu. (0:  

Perforasyon alanında hiç granulasyon dokusu oluşmamış, 1: Perforasyon alanında az 

miktarda granulasyon dokusu var (perforasyon boyutu değişmemiş), 2: Orta düzeyde 

var (perforasyon boyutu kısmen kapanmış), 3: Yoğun (perforasyon boyutu tamamen 

kapanmış)).  İstatistikler Mann-Whitney U testi ile yapıldı.  OK uygulanan grupta 

granülasyon dokusu varlığı SF (kontrol grubu) uygulanan gruptan istatiksek olarak 

anlamlı yüksek bulundu (p=0.042) (Tablo 18, Grafik 5, Resim 13). 
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Ranks 

 Medikal_Ajan N Mean Rank Sum of Ranks 

Granülasyon_Dokusu_Miktarı 

Serum Fizyolojik 7 5,36 37,50 

Oksitosin 7 9,64 67,50 

Total 14   

Test Statisticsa 

 Granülasyon_Dokusu_Miktarı 

Mann-Whitney U 9,500 

Wilcoxon W 37,500 

Z -2,029 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,042 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,053b 

a. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

b. Not corrected for ties. 

Tablo 18: Mann-Whitney U testi;OK uygulanan grupta granülasyon dokusu 

varlığının SF (kontrol grubu) uygulanan grupla istatistiksel olarak farklılığın 

değerlendirilmesi 
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Grafik 5: Gruplar arasında granulasyon dokusu varlığı açısından ilişki 0’dan 3’e 

kadar skorlandı. (0: Hiç yok, 1: Az miktarda var, 2: Orta düzeyde var,3: Yoğun var). 

 

 
Resim 13: OK uygulanan grupta yoğun yıldızla işaretli alanda her iki ucta defektif 

kıkırdak dokusu arasını dolduran maturleşmiş granülasyon dokusu varlığı. H&EX40. 
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 Kıkırdak Dejenerasyonu: Histopatolojik incelemelerde yara yeri 

iyileşmesinde kontrol grubu (SF) ve OK verilen uygulanan grubu arasında kıkırdak 

dejenerasyonu açısından fark olup olmadığı araştırıldı. Bu değerlendirmede 

kıkırdak dejenerasyonu 0’dan 3’e kadar skorlandı. (0:  Hiç yok (perforasyon 

boyutunda genişleme yok), 1: Az miktarda var (perforasyon boyutu değişmemiş 

ancak defektin çevresinde kıkırdak dokuda inflamasyona bağlı hücre ölümü 

izleniyor), 2: Orta düzeyde var, (perforasyon boyutu kısmen kapanmış ve defektin 

çevresinde kıkırdak dokuda inflamasyona bağlı hücre ölümü izleniyor), 3: Yoğun 

var (perforasyon boyutu tamamen kapanmış ve defektin çevresinde kıkırdak dokuda 

inflamasyona bağlı hücre ölümü izleniyor)). Mann-Whitney U testi uygulandı.  OK 

uygulanan grupta kıkırdak dejenerasyonu, SF (kontrol grubu) uygulanan gruptan 

istatiksel olarak anlamlı düşük bulundu (p=0.011). (Tablo 19, Grafik 6, Resim 

14a,b). 

Ranks 
Medikal_Ajan N Mean Rank Sum of Ranks 

Kıkırdak_Dejenerasyonu 

Serum Fizyolojik 7 10,21 71,50 

Oksitosin 7 4,79 33,50 

Total 14   

 

Test Statisticsa Kıkırdak_Dejenerasyonu 

Mann-Whitney U 5,500 

Wilcoxon W 33,500 

Z -2,542 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,011 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,011b 

 

 

Tablo 19: Mann-Whitney U testi; OK uygulanan grupta kıkırdak dejenerasyonunun 

SF (kontrol grubu) uygulanan grupla istatistiksel olarak farklılığın değerlendirilmesi 
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Grafik 6: Gruplar arasında kıkırdak dejenerasyonu açısından ilişki 0’dan 3’e kadar 

skorlandı (0: Hiç yok, 1: Az miktarda var, 2: Orta düzeyde var, 3: Yoğun var). 

 
Resim 14a: OK uygulanan grupta sağlam kıkırdak varlığı ( H&EX40) 
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Resim 14b: SF grubunda okla gösterilen alanda yoğun iltihap hücre infiltrasyonu 

içeren kıkırdak dejenerasyonu. H&EX100 

 

Kıkırdak Rejenerasyonu: Histopatolojik incelemelerde yara yeri 

iyileşmesinde kontrol grubu (SF) ve OK uygulanan çalışma grubu arasında kıkırdak 

rejenerasyonu açısından fark olup olmadığı araştırıldı. Bu değerlendirmede kıkırdak 

rejenerasyonu 0’dan 3’e kadar skorlandı. (0:  Perforasyon alanında hiç kıkırdak 

rejenerasyonu oluşmamış ve perforasyon boyutu artmış veya değişmemiş, 1: 

Perforasyon alanında granulasyon dokusu içinde az miktarda kıkırdak rejenerasyonu 

var ve perforasyon boyutu değişmemiş, 2: Perforasyon alanında granulasyon dokusu 

içinde orta düzeyde kıkırdak rejenerasyonu var ve perforasyon boyutu kısmen 

kapanmış, 3: Yoğun perforasyon alanında granulasyon dokusu içinde yoğun kıkırdak 

rejenerasyonu var ve perforasyon alanı tamamen kapanmış). Mann-Whitney U testi 

uygulandı.  OK uygulanan grupta kıkırdak rejenerasyonu SF (kontrol grubu) 

uygulanan gruptan istatiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p=0.003). (Tablo 20, 

Grafik 7, Resim 15). 
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Ranks 

 Medikal_Ajan N Mean Rank Sum of Ranks 

Kıkırdak_Rejenerasyonu 

Serum Fizyolojik 7 4,50 31,50 

Oksitosin 7 10,50 73,50 

Total 14   

Test Statisticsa 

 Kıkırdak_Rejenerasyonu 

Mann-Whitney U 3,500 

Wilcoxon W 31,500 

Z -2,992 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,003 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,004b 

a. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

b. Not corrected for ties. 

Tablo 20 : Mann-Whitney U testi; OK uygulanan grupta kıkırdak rejenerasyonunun 

SF (kontrol grubu) uygulanan grupla istatistiksel olarak farklılığın değerlendirilmesi 
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Grafik 7: Gruplar arasında kıkırdak rejenerasyonu açısından ilişki 0’dan 3’e kadar 

skorlandı (0: Hiç yok, 1: Az miktarda var, 2: Orta düzeyde var,3: Yoğun var). 

 

 

Resim 15: OK uygulanan grupta düzensiz bir şekilde etrafa doğru prolifere olan 

(yeni oluşan) kıkırdak dokusu (kıkırdak rejenerasyonu) varlığı. Ok uçları yeni oluşan 

kıkırdağı gösteriyor. H&EX100. 
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Defektin Makroskopik Kapanma Oranı: Makroskopik olarak nazal septumda 

perforasyon boyutunda kapanma değerlendirilirken, 0.gün nazal septal mukozada 

oluşturulan 5x5 mm2’lik perforasyon boyutu, 10. günkü boyutuyla karşılaştırılarak 

değerlendirilmiştir. Bu değerlendirmede defektin makroskopik kapanma oranı 0’dan 

4’e kadar skorlandı. (0: Perforasyon boyutu çok artmış, 1: Perforasyon boyutu hafif 

artmış, 2: Perforasyon boyutu değişmemiş, 3: Perforasyon boyutu kısmen kapanmış, 

4: Perforasyon boyutu tamamen kapanmış). Kontrol grubu (SF) ve OK verilen 

çalışma grupları arasında defektin makroskopik kapanma oranı açısından fark olup 

olmadığı araştırıldı. Mann-Whitney U testi uygulandı.  OK uygulanan grupta 

defektin makroskopik kapanma oranı SF (kontrol grubu) uygulanan gruptan istatiksel 

olarak anlamlı yüksek bulundu (p=0.024). (Tablo 21, Grafik 8, Resim 16) 

 

Ranks 
Medikal_Ajan N Mean Rank Sum of Ranks 

Defektin_Makroskopik_Kapanma_Oranı 

Serum Fizyolojik 7 5,14 36,00 

Oksitosin 7 9,86 69,00 

Total 14   

Test Statisticsa 

 Defektin_Makroskopik_Kapanma_Oranı 

Mann-Whitney U 8,000 

Wilcoxon W 36,000 

Z -2,251 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,024 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,038b 

a. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

b. Not corrected for ties. 

Tablo 21: Mann-Whitney U testi; OK uygulanan grupta defektin makroskopik 

kapanma oranının SF (kontrol grubu) uygulanan grupla istatistiksel olarak farklılığın 

değerlendirilmesi 
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Grafik 8: Gruplar arasında defektin makroskopik kapanma oranı 0’dan 4’e kadar 

skorlandı. (0: Perforasyon boyutu çok artmış, 1:Perforasyon boyutu hafif artmış, 

2:Perforasyon boyutu değişmemiş, 3:Perforasyon boyutu kısmen kapanmış, 

4:Perforasyon boyutu tamamen kapanmış). 

 

 

Resim 16 a,b: OK grubundan bir tavşan. Oluşturulan nazal septal perforasyon 

modelinde 0. günkü görüntüsü (16a). Sağda ise nazal septumun 10. günkü görüntüsü. 

Makroskopik olarak defekt tamamen kapanmış. (16b) 
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4.2.2. Serum fizyolojik ile adrenalin+lidokain grubunun karşılaştırılması 

Ranks 

 Medikal_Ajan 

N 

Mean 

Rank 

Sum of 

Ranks 

Epitel Rejenerasyonu Serum Fizyolojik 7 8,64 60,50 

Adrenalin+Lidokain 7 6,36 44,50 

Total 14   

Epitel Dejenerasyonu Serum Fizyolojik 7 6,79 47,50 

Adrenalin+Lidokain 7 8,21 57,50 

Total 14   

Kollajen Varlığı Serum Fizyolojik 7 8,57 60,00 

Adrenalin+Lidokain 7 6,43 45,00 

Total 14   

Granülasyon Dokusu 

Miktarı 

Serum Fizyolojik 7 9,64 67,50 

Adrenalin+Lidokain 7 5,36 37,50 

Total 14   

Kıkırdak 

Dejenerasyonu 

Serum Fizyolojik 7 7,36 51,50 

Adrenalin+Lidokain 7 7,64 53,50 

Total 14   

Kıkırdak 

Rejenerasyonu 

Serum Fizyolojik 7 7,50 52,50 

Adrenalin+Lidokain 7 7,50 52,50 

Total 14   

Defektin Makroskopik 

Kapanma Oranı 

Serum Fizyolojik 7 9,86 69,00 

Adrenalin+Lidokain 7 5,14 36,00 

Total 14   
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Tablo 22: Mann-Whitney U Testi kullanılarak AL uygulanan grup ile SF (kontrol 

grubu) uygulanan çalışma grupları arasında istatiksel olarak farklılık tablosu 

 

Mann-Whitney U Testi ile yapılan istatiksel analizlerde epitel rejenerasyonu, 

epitel dejenerasyonu, kollajen varlığı, kıkırdak dejenerasyonu, kıkırdak 

rejenerasyonu serum fizyolojik uygulanan çalışma grubu ile adrenalin+lidokain 

uygulanan çalışma grubu arasında istatiksel olarak farklı bulunmamıştur (p>0.05).   

Granülasyon dokusu miktarı ve defektin makroskopik kapanma oranı ise 

serum fizyolojik grubu ile adrenalin+lidokain grubu arasında istatiksel olarak farklı 

bulunmuştur (P<0.05).   

Granülasyon Dokusunun Miktarı: Mikroskopik incelemelerde yara yeri 

iyileşmesinde SF ve AL verilen çalışma grupları arasında granülasyon dokusu 

miktarı açısından fark olup olmadığı araştırıldı. AL uygulanan grupta granülasyon 

dokusu varlığı SF uygulanan gruptan istatiksel olarak anlamlı düşük bulundu 

(p=0.041). (Tablo 23, Grafik 9, Resim 17). 

 

 

Test Statisticsa 

 Epitel 

Rejeneras-

yonu 

Epitel 

Dejeneras-

yonu 

Kollajen 

Varlığı 

Granülasyon 

Dokusu 

Miktarı 

Kıkırdak 

Dejeneras-

yonu 

Kıkırdak 

Rejeneras-

yonu 

Defektin 

Makroskopik 

Kapanma 

Oranı 

Mann-

Whitney U 
16,500 19,500 17,000 9,500 23,500 24,500 8,000 

Wilcoxon W 44,500 47,500 45,000 37,500 51,500 52,500 36,000 

Z -1,285 -,714 -1,027 -2,047 -,142 ,000 -2,251 

Asymp. Sig. 

(2-tailed) 
,199 ,475 ,304 ,041 ,887 1,000 ,024 

Exact Sig. 

[2*(1-tailed 

Sig.)] 

,318b ,535b ,383b ,053b ,902b 1,000b ,038b 

a. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

b. Not corrected for ties. 
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Ranks 

 Medikal_Ajan N Mean Rank Sum of Ranks 

Granülasyon_Dokusu_Miktarı 

Serum Fizyolojik 7 9,64 67,50 

Adrenalin+Lidokain 7 5,36 37,50 

Total 14   

Test Statisticsa 

 Granülasyon_Dokusu_Miktarı 

Mann-Whitney U 9,500 

Wilcoxon W 37,500 

Z -2,047 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,041 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,053b 

a. Grouping Variable: Medikal Ajan 

b. Not corrected for ties. 

Tablo 23: Mann-Whitney U testi; AL uygulanan grupta granülasyon dokusu varlığı 

SF uygulanan grupla istatistiksel olarak farklılığın değerlendirilmesi 

 



85 

 

 
Grafik 9: Gruplar arasında granulasyon dokusu varlığı açısından ilişki 0’dan 3’e 

kadar skorlandı. (0:  Hiç yok, 1: Az miktarda var, 2: Orta düzeyde var, 3: Yoğun var) 

 

Resim 17:  AL uygulanan grupta granülasyon dokusu oluşması beklenen alanda, 

yıldızla işaretlenmiş geniş defekt alanında işleme bağlı taze kanama izlenmektedir.  

(H&EX40). 
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Defektin Makroskopik Kapanma Oranı: SF ve AL verilen çalışma grupları 

arasında defektin makroskopik kapanma oranı açısından fark olup olmadığı 

araştırıldı. AL uygulanan grupta defektin makroskopik kapanma oranı, SF uygulanan 

gruptan istatiksel olarak anlamlı düşük bulundu (p=0.024). (Tablo 24, Grafik 22). 

Ranks 

 Medikal_Ajan N Mean Rank Sum of 

Ranks 

Defektin_Makroskopik_Kapanma_Oranı 

Serum Fizyolojik 7 9,86 69,00 

Adrenalin+Lidokain 7 5,14 36,00 

Total 14   

Test Statisticsa 

 Defektin_Makroskopik_Kapanma_Oranı 

Mann-Whitney U 8,000 

Wilcoxon W 36,000 

Z -2,251 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,024 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,038b 

a. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

b. Not corrected for ties. 

Tablo 24: Mann-Whitney U testi; AL uygulanan grupta defektin makroskopik 

kapanma oranı SF uygulanan grupla istatistiksel olarak farklılığın değerlendirilmesi  
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Grafik 10: Gruplar arasında defektin makroskopik kapanma oranı 0’dan 4’e kadar 

skorlandı. (0: Perforasyon boyutu çok artmış, 1: Perforasyon boyutu hafif artmış, 

2:Perforasyon boyutu değişmemiş, 3: Perforasyon boyutu kısmen kapanmış, 

4:Perforasyon boyutu tamamen kapanmış). 
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4.2.3. Serum Fizyolojik ile Adrenalin+Lidokain+Oksitosin Grubunun 

Karşılaştırılması      

 Medikal Ajan 

N 

Mean 

Rank 

Sum 

of 

Ranks 

Epitel Rejenerasyonu Serum Fizyolojik 7 8,29 58,00 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 6,71 47,00 

Total 14   

Epitel Dejenerasyonu Serum Fizyolojik 7 9,43 66,00 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 5,57 39,00 

Total 14   

Kollajen Varlığı Serum Fizyolojik 7 8,21 57,50 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 6,79 47,50 

Total 14   

Granülasyon Dokusu 

Miktarı 

Serum Fizyolojik 7 6,50 45,50 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 8,50 59,50 

Total 14   

Kıkırdak 

Dejenerasyonu 

Serum Fizyolojik 7 8,71 61,00 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 6,29 44,00 

Total 14   

Kıkırdak 

Rejenerasyonu 

Serum Fizyolojik 7 5,00 35,00 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 10,00 70,00 

Total 14   

Defektin Makroskopik 

Kapanma Oranı 

Serum Fizyolojik 7 7,07 49,50 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 7,93 55,50 

Total 14   
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Test Statisticsb 

 
Epitel 

Rejeneras- 

yonu 

Epitel 

Dejenera

s- 

yonu 

Kollajen 

Varlığı 

Granülasyon 

Dokusu 

Miktarı 

Kıkırdak 

Dejeneras- 

yonu 

Kıkırdak 

Rejeneras- 

yonu 

Defektin 

Makroskopik 

Kapanma 

Oranı 

Mann-

Whitney U 

19,000 11,000 19,500 17,500 16,000 7,000 21,500 

Wilcoxon W 47,000 39,000 47,500 45,500 44,000 35,000 49,500 

Z -,825 -1,815 -,718 -,955 -1,143 -2,646 -,415 

Asymp. Sig. 

(2-tailed) 

,409 ,070 ,473 ,340 ,253 ,008 ,678 

Exact Sig. 

[2*(1-tailed 

Sig.)] 

,535a ,097a ,535a ,383a ,318a ,026a ,710a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

Tablo 25: Mann-Whitney U Testi kullanılarak AL+OK uygulanan grup ile SF 

(kontrol grubu) uygulanan çalışma grupları arasında istatiksel olarak farklılık tablosu 

 Mann-Whitney U Testi ile yapılan istatiksel analizlerde epitel rejenerasyonu, 

epitel dejenerasyonu, kollajen varlığı, granülasyon dokusu miktarı, kıkırdak 

dejenerasyonu ve defetin makroskopik kapanma oranı; serum fizyolojik uygulanan 

çalışma grubu ile adrenalin+lidokain+oksitosin (AL+OK) uygulanan çalışma grubu 

arasında istatiksel olarak farklı bulunmamıştur (p>0.05).  Kıkırdak rejenerasyonu ise 

serum fizyolojik grubu ile adrenalin+lidokain+oksitosin grubu arasında istatiksel 

olarak farklı bulunmuştur (P<0.05).   

Kıkırdak Rejenerasyonu: SF ve AL+OK uygulanan çalışma grubu arasında 

kıkırdak rejenerasyonu açısından fark olup olmadığı araştırıldı. AL+OK uygulanan 

grupta kıkırdak rejenerasyonu, SF uygulanan gruptan istatiksel olarak anlamlı yüksek 

bulundu (p=0.008). (Tablo 26, Grafik 11, Resim 18). 
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Ranks 

 Medikal_Ajan N Mean Rank Sum of 

Ranks 

Kıkırdak_Rejenerasyonu 

Serum Fizyolojik 7 5,00 35,00 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 10,00 70,00 

Total 14   

Test Statisticsa 

 Kıkırdak_Rejenerasyonu 

Mann-Whitney U 7,000 

Wilcoxon W 35,000 

Z -2,646 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,008 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,026b 

a. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

b. Not corrected for ties. 

 

Tablo 26: Mann-Whitney U testi; AL+OK uygulanan grupta kıkırdak rejenerasyonu 

SF uygulanan grupla istatistiksel olarak farklılığın değerlendirilmesi 
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Grafik 11: Gruplar arasında kıkırdak rejenerasyonu açısından ilişki 0’dan 3’e kadar 

skorlandı. (0:  Hiç yok, 1: Az miktarda var, 2: Orta düzeyde var, 3: Yoğun var). 

 

Resim 18: AL+OK uygulanan grupta yıldızlarla gösterilen alanda granulasyon 

dokusu içinde henüz matürleşmemiş bol kondroid matriks içinde kıkırdak 

rejenerasyonu.  (H&EX40). 
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4.2.4. Oksitosin ile adrenalin+lidokain grubunun karşılaştırılması 

 

Ranks 

 Medikal_Ajan N Mean Rank Sum of Ranks 

Epitel Rejenerasyonu Oksitosin 7 10,79 75,50 

Adrenalin+Lidokain 7 4,21 29,50 

Total 14   

Epitel Dejenerasyonu Oksitosin 7 4,00 28,00 

Adrenalin+Lidokain 7 11,00 77,00 

Total 14   

Kollajen Varlığı Oksitosin 7 10,43 73,00 

Adrenalin+Lidokain 7 4,57 32,00 

Total 14   

Granülasyon Dokusu 

Miktarı 

Oksitosin 7 11,00 73,00 

Adrenalin+Lidokain 7 4,00 28,00 

Total 14   

Kıkırdak Dejenerasyonu Oksitosin 7 4,57 32,00 

Adrenalin+Lidokain 7 10,43 73,00 

Total 14   

Kıkırdak Rejenerasyonu Oksitosin 7 10,50 73,50 

Adrenalin+Lidokain 7 4,50 31,50 

Total 14   

Defektin Makroskopik 

Kapanma Oranı 

Oksitosin 7 10,86 76,00 

Adrenalin+Lidokain 7 4,14 29,00 

Total 14   
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Test Statisticsb 

 

Epitel 

Rejeneras

- 

yonu 

Epitel 

Dejeners- 

yonu 

Kollajen 

Varlığı 

Granülasyon 

Dokusu 

Miktarı 

Kıkırdak 

Dejeneras- 

yonu 

Kıkırdak 

Rejeneras

- 

yonu 

Defektin 

Makroskopik 

Kapanma 

Oranı 

Mann-

Whitney U 

1,500 ,000 4,000 ,000 4,000 3,500 1,000 

Wilcoxon W 29,500 28,000 32,000 28,000 32,000 31,500 29,000 

Z -3,103 -3,258 -2,726 -3,232 -2,756 -2,992 -3,089 

Asymp. Sig. 

(2-tailed) 

,002 ,001 ,006 ,001 ,006 ,003 ,002 

Exact Sig. 

[2*(1-tailed 

Sig.)] 

,001a ,001a ,007a ,001a ,007a ,004a ,001a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

Tablo 27: Mann-Whitney U Testi kullanılarak OK uygulanan grup ile AL uygulanan 

çalışma grupları arasında istatiksel olarak farklılık tablosu 

 

 Mann-Whitney U Testi ile yapılan istatiksel analizlerde epitel rejenerasyonu, 

epitel dejenerasyonu, kollajen varlığı,  granülasyon dokusu miktarı, kıkırdak 

dejenerasyonu, kıkırdak rejenerasyonu ve defektin makroskopik kapanma oranı 

oksitosin uygulanan çalışma grubu ile adrenalin+lidokain uygulanan çalışma grubu 

arasında  istatiksel olarak farklı bulunmuştur (P<0.05).   

Epitel rejenerasyonu: OK ve AL uygulanan çalışma grubu arasında epitel 

rejenerasyonu açısından fark olup olmadığı araştırıldı. OK uygulanan grupta epitel 

rejenerasyonu AL uygulanan gruptan istatiksel olarak anlamlı yüksek bulundu 

(p=0.002). (Tablo 28, Grafik 12) 
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Ranks 

 Medikal_Ajan N Mean Rank Sum of Ranks 

Epitel Rejenerasyonu 

Oksitosin 7 10,79 75,50 

Adrenalin+Lidokain 7 4,21 29,50 

Total 14   

Test Statisticsa 

 Epitel_Rejenerasyonu 

Mann-Whitney U 1,500 

Wilcoxon W 29,500 

Z -3,103 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,002 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,001b 

a. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

b. Not corrected for ties. 

Tablo 28: Mann-Whitney U testi; OK uygulanan grupta epitel rejenerasyonu AL 

uygulanan grupla istatistiksel olarak farklılığın değerlendirilmesi 
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Grafik 12: Gruplar arasında epitel rejenerasyonu açısından ilişki 0’dan 3’e kadar 

skorlandı. (0:  Hiç yok, 1: Az miktarda var, 2: Orta düzeyde var, 3: Yoğun var). 

 

Epitel dejenerasyonu: OK ve AL uygulanan çalışma grubu arasında epitel 

dejenerasyonu açısından fark olup olmadığı araştırıldı. OK uygulanan grupta epitel 

dejenerasyonu AL uygulanan gruptan istatiksel olarak anlamlı düşük bulundu 

(p=0.001). (Tablo 29, Grafik 13) 
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Ranks 

 Medikal_Ajan N Mean Rank Sum of Ranks 

Epitel_Dejenerasyonu 

Oksitosin 7 4,00 28,00 

Adrenalin+Lidokain 7 11,00 77,00 

Total 14   

Test Statisticsa 

 Epitel_Dejenerasyonu 

Mann-Whitney U ,000 

Wilcoxon W 28,000 

Z -3,258 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,001 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,001b 

a. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

b. Not corrected for ties. 

Tablo 29: Mann-Whitney U testi; OK uygulanan grupta epitel dejenerasyonu AL 

uygulanan grupla istatistiksel olarak farklılığın değerlendirilmesi 
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Grafik 13: Gruplar arasında epitel dejenerasyonu açısından ilişki 0’dan 3’e kadar 

skorlandı. (0:  Hiç yok, 1: Az miktarda var, 2: Orta düzeyde var, 3: Yoğun var) 

 

Kollajen Varlığı: OK ve AL uygulanan çalışma grubu arasında kollajen 

varlığı açısından fark olup olmadığı araştırıldı. OK uygulanan grupta kollajen varlığı 

AL uygulanan gruptan istatiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p=0.006). (Tablo 30 

Grafik 14) 
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Ranks 

 Medikal_Ajan N Mean Rank Sum of Ranks 

Kollajen_Varlığı 

Oksitosin 7 10,43 73,00 

Adrenalin+Lidokain 7 4,57 32,00 

Total 14   

Test Statisticsa 

 Kollajen_Varlığı 

Mann-Whitney U 4,000 

Wilcoxon W 32,000 

Z -2,726 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,006 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,007b 

a. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

b. Not corrected for ties. 

Tablo 30: Mann-Whitney U testi; OK uygulanan grupta kollajen varlığı AL 

uygulanan grupla istatistiksel olarak farklılığın değerlendirilmesi 
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Grafik 14: Gruplar arasında kollajen varlığı açısından ilişki 0’dan 3’e kadar 

skorlandı. (0:  Hiç yok, 1: Az miktarda var, 2: Orta düzeyde var, 3: Yoğun var) 

 

Granülasyon Dokusunun Miktarı: OK ve AL uygulanan çalışma grubu 

arasında granülasyon dokusunun miktarı açısından fark olup olmadığı araştırıldı. OK 

uygulanan grupta granülasyon dokusunun miktarı AL uygulanan gruptan istatiksel 

olarak anlamlı yüksek bulundu (p=0.001). (Tablo 31, Grafik 15) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



100 

 

 

Ranks 

 Medikal_Ajan N Mean Rank Sum of Ranks 

Granülasyon_Dokusu_Mikta

rı 

Oksitosin 7 11,00 77,00 

Adrenalin+Lidokain 7 4,00 28,00 

Total 14   

Test Statisticsa 

 Granülasyon_Dokusu_Miktarı 

Mann-Whitney U ,000 

Wilcoxon W 28,000 

Z -3,232 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,001 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,001b 

a. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

b. Not corrected for ties. 

Tablo 31: Mann-Whitney U testi; OK uygulanan grupta granülasyon dokusunun 

miktarı AL uygulanan grupla istatistiksel olarak farklılığın değerlendirilmesi 
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Grafik 15: Gruplar arasında granulasyon dokusu varlığı açısından ilişki 0’dan 3’e 

kadar skorlandı. (0:  Hiç yok, 1: Az miktarda var, 2: Orta düzeyde var, 3: Yoğun 

var). 

 

Kıkırdak Dejenerasyonu: OK ve AL uygulanan çalışma grubu arasında 

kıkırdak dejenerasyonu açısından fark olup olmadığı araştırıldı. OK uygulanan 

grupta kıkırdak dejenerasyonu AL uygulanan gruptan istatiksel olarak anlamlı  düşük 

bulundu (p=0.006). (Tablo 32, Grafik 16). 
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Rank 
Medikal_Ajan N Mean Rank Sum of Ranks 

Kıkırdak_Dejenerasyonu 

Oksitosin 7 4,57 32,00 

Adrenalin+Lidokain 7 10,43 73,00 

Total 14   

Test Statisticsa 

 Kıkırdak_Dejenerasyonu 

Mann-Whitney U 4,000 

Wilcoxon W 32,000 

Z -2,756 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,006 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,007b 

a. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

b. Not corrected for ties. 

Tablo 32: Mann-Whitney U testi;  OK uygulanan grupta kıkırdak dejenerasyonu AL 

uygulanan grupla istatistiksel olarak farklılığın değerlendirilmesi 
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Grafik 16: Gruplar arasında kıkırdak dejenerasyonu açısından ilişki 0’dan 3’e kadar 

skorlandı. (0:  Hiç yok, 1: Az miktarda var, 2: Orta düzeyde var, 3: Yoğun var). 

 

Kıkırdak Rejenerasyonu: OK ve AL uygulanan çalışma grubu arasında 

kıkırdak rejenerasyonu açısından fark olup olmadığına bakıldı. OK uygulanan grupta 

kıkırdak rejenerasyonu AL uygulanan gruptan istatiksel olarak anlamlı yüksek 

bulundu (p=0.003). (Tablo 33, Grafik 17) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



104 

 

 

Ranks 
Medikal_Ajan N Mean Rank Sum of Ranks 

Kıkırdak_Rejenerasyonu 

Oksitosin 7 10,50 73,50 

Adrenalin+Lidokain 7 4,50 31,50 

Total 14   

Test Statisticsa 

 Kıkırdak_Rejenerasyonu 

Mann-Whitney U 3,500 

Wilcoxon W 31,500 

Z -2,992 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,003 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,004b 

a. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

b. Not corrected for ties. 

Tablo 33: Mann-Whitney U testi;  OK uygulanan grupta kıkırdak rejenerasyonu AL 

uygulanan grupla istatistiksel olarak farklılığın değerlendirilmesi 
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Grafik 17: Gruplar arasında kıkırdak rejenerasyonu açısından ilişki 0’dan 3’e kadar 

skorlandı. (0:  Hiç yok, 1: Az miktarda var, 2: Orta düzeyde var, 3: Yoğun var). 

 

 

Defektin Makroskopik Kapanma Oranı: OK ve AL uygulanan çalışma grubu 

arasında defektin makroskopik kapanma oranı açısından fark olup olmadığı 

araştırıldı. OK uygulanan grupta defektin makroskopik kapanma oranı AL uygulanan 

gruptan istatiksel olarak anlamlı  yüksek bulundu (p=0.002). (Tablo 34, Grafik 18). 
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Ranks 

 Medikal_Ajan N Mean 

Rank 

Sum of Ranks 

Defektin_Makroskopik_Kapanma_Oranı 

Oksitosin 7 10,86 76,00 

Adrenalin+Lidokain 7 4,14 29,00 

Total 14   

Test Statisticsa 

 Defektin_Makroskopik_Kapanma_Oranı 

Mann-Whitney U 1,000 

Wilcoxon W 29,000 

Z -3,089 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,002 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,001b 

a. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

b. Not corrected for ties. 

 

Tablo 34: Mann-Whitney U testi;  OK uygulanan grupta defektin makroskopik 

kapanma oranı AL uygulanan grupla istatistiksel olarak farklılığın değerlendirilmesi 
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Grafik 18: Gruplar arasında defektin makroskopik kapanma oranı 0’dan 4’e kadar 

skorlandı. (0: Perforasyon boyutu çok artmış, 1: Perforasyon boyutu hafif artmış, 

2:Perforasyon boyutu değişmemiş, 3: Perforasyon boyutu kısmen kapanmış, 

4:Perforasyon boyutu tamamen kapanmış). 
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4.2.5. Oksitosin ile Adrenalin+Lidokain+Oksitosin Grubunun Karşılaştırılması 

Ranks 

 Medikal_Ajan 

N 

Mean 

Rank 

Sum of 

Ranks 

Epitel Rejenerasyonu Oksitosin 7 10,57 74,00 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 4,43 31,00 

Total 14   

Epitel Dejenerasyonu Oksitosin 7 7,21 50,50 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 7,79 54,50 

Total 14   

Kollajen Varlığı Oksitosin 7 10,64 74,50 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 4,36 30,50 

Total 14   

Granülasyon Dokusu 

Miktarı 

Oksitosin 7 9,07 63,50 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 5,93 41,50 

Total 14   

Kıkırdak 

Dejenerasyonu 

Oksitosin 7 7,43 52,00 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 7,57 53,00 

Total 14   

Kıkırdak 

Rejenerasyonu 

Oksitosin 7 9,07 63,50 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 5,93 41,50 

Total 14   

Defektin Makroskopik 

Kapanma Oranı 

Oksitosin 7 9,07 63,50 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 5,93 41,50 

Total 14   
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Test Statisticsb 

 
Epitel 

Rejeneras- 

yonu 

Epitel 

Dejeneras

yonu 

Kollajen 

Varlığı 

Granülasyon 

Dokusu 

Miktarı 

Kıkırdak 

Dejenera-

yonu 

Kıkırdak 

Rejenera-

yonu 

Defektin 

Makroskopik 

Kapanma 

Oranı 

Mann-

Whitney U 

3,000 22,500 2,500 13,500 24,000 13,500 13,500 

Wilcoxon W 31,000 50,500 30,500 41,500 52,000 41,500 41,500 

Z -2,883 -,321 -2,969 -1,580 -,070 -1,488 -1,475 

Asymp. Sig. 

(2-tailed) 

,004 ,748 ,003 ,114 ,944 ,137 ,140 

Exact Sig. 

[2*(1-tailed 

Sig.)] 

,004a ,805a ,002a ,165a 1,000a ,165a ,165a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

Tablo 35: Mann-Whitney U Testi kullanılarak OK uygulanan grup ile AL+OK 

uygulanan çalışma grupları arasında istatiksel olarak farklılık tablosu 

Mann-Whitney U Testi ile yapılan istatiksel analizlerde epitel dejenerasyonu, 

granülasyon dokusu miktarı, kıkırdak dejenerasyonu, kıkırdak rejenerasyonu ve 

defetin makroskopik kapanma oranı oksitosin uygulanan çalışma grubu ile 

adrenalin+lidokain+oksitosin uygulanan çalışma grubu arasında istatiksel olarak 

farklı bulunmamıştur (p>0.05).   

Epitel rejenerasyonu ve kollajen varlığı ise oksitosin grubu ile 

adrenalin+lidokain+oksitosin grubu arasında istatiksel olarak farklı bulunmuştur 

(P<0.05).   

Epitel rejenerasyonu: OK ve AL+OK uygulanan çalışma grubu arasında 

epitel rejenerasyonu açısından fark olup olmadığı araştırıldı. OK uygulanan grupta 

epitel rejenerasyonu AL +OK uygulanan gruptan istatiksel olarak anlamlı yüksek 

bulundu (p=0.004). (Tablo 36, Grafik 19). 
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Ranks 

 Medikal_Ajan N Mean Rank Sum of Ranks 

Epitel_Rejenerasyonu 

Oksitosin 7 10,57 74,00 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 4,43 31,00 

Total 14   

Test Statisticsa 

 Epitel_Rejenerasyonu 

Mann-Whitney U 3,000 

Wilcoxon W 31,000 

Z -2,883 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,004 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,004b 

a. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

b. Not corrected for ties. 

Tablo 36: Mann-Whitney U testi;  OK uygulanan grupta epitel rejenerasyonu AL 

+OK uygulanan grupla istatistiksel olarak farklılığın değerlendirilmesi 
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Grafik 19: Gruplar arasında epitel rejenerasyonu açısından ilişki 0’dan 3’e kadar 

skorlandı. (0:  Hiç yok, 1: Az miktarda var, 2: Orta düzeyde var, 3: Yoğun var). 

Kollajen Varlığı: OK ve AL+OK uygulanan çalışma grubu arasında kollajen 

varlığı açısından fark olup olmadığına bakıldı. OK uygulanan grupta kollajen varlığı 

AL+OK uygulanan gruptan istatiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p=0.003). 

(Tablo 37, Grafik 20). 
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Ranks 
Medikal_Ajan N Mean Rank Sum of Ranks 

Kollajen_Varlığı 

Oksitosin 7 10,64 74,50 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 4,36 30,50 

Total 14   

Test Statisticsa 

 Kollajen_Varlığı 

Mann-Whitney U 2,500 

Wilcoxon W 30,500 

Z -2,969 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,003 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,002b 

a. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

b. Not corrected for ties. 

Tablo 37: Mann-Whitney U testi;  OK uygulanan grupta kollajen varlığı AL+OK 

uygulanan gruptan grupla istatistiksel olarak farklılığın değerlendirilmesi 

 



113 

 

 
Grafik 20: Gruplar arasında kollajen varlığı açısından ilişki 0’dan 3’e kadar 

skorlandı. (0:  Hiç yok, 1: Az miktarda var, 2: Orta düzeyde var, 3: Yoğun var). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



114 

 

Ranks 

 Medikal_Ajan 

N 

Mean 

Rank 

Sum 

of 

Ranks 

Epitel Rejenerasyonu Adrenalin+Lidokain 7 7,00 49,00 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 8,00 56,00 

Total 14   

Epitel Dejenerasyonu Adrenalin+Lidokain 7 9,57 67,00 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 5,43 38,00 

Total 14   

Kollajen Varlığı Adrenalin+Lidokain 7 6,86 48,00 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 8,14 57,00 

Total 14   

Granülasyon Dokusu 

Miktarı 

Adrenalin+Lidokain 7 4,43 31,00 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 10,57 74,00 

Total 14   

Kıkırdak Dejenerasyonu Adrenalin+Lidokain 7 9,14 64,00 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 5,86 41,00 

Total 14   

Kıkırdak Rejenerasyonu Adrenalin+Lidokain 7 5,00 35,00 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 10,00 70,00 

Total 14   

Defektin Makroskopik 

Kapanma Oranı 

Adrenalin+Lidokain 7 5,07 35,50 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 9,93 69,50 

Total 14   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.2.6 Adrenalin+lidokain  ile Adrenalin+Lidokain+Oksitosin Grubunun 

Karşılaştırılması 
 



115 

 

 

 
Epitel 

Rejeneras- 

yonu 

Epitel 

Dejeneras- 

yonu 

Kollajen 

Varlığı 

Granülasyon 

Dokusu 

Miktarı 

Kıkırdak 

Dejeneras- 

yonu 

Kıkırdak 

Rejeneras- 

yonu 

Defektin 

Makroskopik 

Kapanma 

Oranı 

Mann-

Whitney U 

21,000 10,000 20,000 3,000 13,000 7,000 7,500 

Wilcoxon 

W 

49,000 38,000 48,000 31,000 41,000 35,000 35,500 

Z -,628 -1,986 -,643 -2,877 -1,517 -2,646 -2,291 

Asymp. 

Sig. (2-

tailed) 

,530 ,047 ,520 ,004 ,129 ,008 ,022 

Exact Sig. 

[2*(1-

tailed 

Sig.)] 

,710a ,073a ,620a ,004a ,165a ,026a ,026a 

a. Not corrected for ties. 

b. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

Tablo 38: Mann-Whitney U Testi kullanılarak AL uygulanan grup ile AL+OK 

uygulanan çalışma grupları arasında istatiksel olarak farklılık tablosu 

Mann-Whitney U Testi ile yapılan istatiksel analizlerde epitel rejenerasyonu, 

kollajen varlığı, kıkırdak dejenerasyonu AL grubu ile AL+OK grubu arasında 

istatiksel olarak farklı bulunmamıştur (p>0.05).   

 Epitel dejenerasyonu, granülasyon dokusu miktarı, kıkırdak rejenerasyonu ve 

defetin makroskopik kapanma oranı AL grubu ile AL+OK grubu arasında istatiksel 

olarak farklı bulunmuştur (P<0.05).   

Epitel dejenerasyonu: AL ve AL+OK uygulanan çalışma grubu arasında 

epitel dejenerasyonu açısından fark olup olmadığına bakıldı. AL+OK uygulanan 

grupta epitel dejenerasyonu AL uygulanan gruptan istatiksel olarak anlamlı düşük 

bulundu (p=0.047). (Tablo 39, Grafik 21). 
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Ranks 

 Medikal_Ajan N Mean Rank Sum of Ranks 

Epitel_Dejenerasyonu 

Adrenalin+Lidokain 7 9,57 67,00 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 5,43 38,00 

Total 14   

Test Statisticsa 

 Epitel_Dejenerasyonu 

Mann-Whitney U 10,000 

Wilcoxon W 38,000 

Z -1,986 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,047 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,073b 

a. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

b. Not corrected for ties. 

Tablo 39: Mann-Whitney U testi;  AL+OK uygulanan grupta epitel dejenerasyonu 

AL uygulanan grupla istatistiksel olarak farklılığın değerlendirilmesi 
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Grafik 21: Gruplar arasında epitel dejenerasyonu açısından ilişki 0’dan 3’e kadar 

skorlandı. (0:  Hiç yok, 1: Az miktarda var, 2: Orta düzeyde var, 3: Yoğun var). 

Granülasyon Dokusunun Miktarı: AL ve AL+OK uygulanan çalışma grubu 

arasında granülasyon dokusunun miktarı açısından fark olup olmadığı araştırıldı. 

AL+OK uygulanan grupta granülasyon dokusunun miktarı AL uygulanan gruptan 

istatiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p=0.004). (Tablo 40, Grafik 22). 
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Ranks 

 Medikal_Ajan N Mean Rank Sum of 

Ranks 

Granülasyon_Dokusu_Miktarı 

Adrenalin+Lidokain 7 4,43 31,00 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 10,57 74,00 

Total 14   

Test Statisticsa 

 Granülasyon_Dokusu_Miktarı 

Mann-Whitney U 3,000 

Wilcoxon W 31,000 

Z -2,877 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,004 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,004b 

a. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

b. Not corrected for ties. 

 

Tablo 40: Mann-Whitney U testi;  AL+OK uygulanan grupta granülasyon dokusunun 

miktarı AL uygulanan grupla istatistiksel olarak farklılığın değerlendirilmesi 
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Grafik 22: Gruplar arasında granulasyon dokusu varlığı açısından ilişki 0’dan 3’e 

kadar skorlandı. (0:  Hiç yok, 1: Az miktarda var, 2: Orta düzeyde var, 3: Yoğun 

var). 

 

Kıkırdak Rejenerasyonu: AL ve AL+OK uygulanan çalışma grubu arasında 

kıkırdak rejenerasyonu açısından fark olup olmadığına bakıldı. AL+OK uygulanan 

grupta kıkırdak rejenerasyonu AL uygulanan gruptan istatiksel olarak anlamlı yüksek 

bulundu (p=0.008). (Tablo 41, Grafik 23). 
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Ranks 

 Medikal_Ajan N Mean Rank Sum of Ranks 

Kıkırdak_Rejenerasyonu 

Adrenalin+Lidokain 7 5,00 35,00 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 10,00 70,00 

Total 14   

Test Statisticsa 

 Kıkırdak_Rejenerasyonu 

Mann-Whitney U 7,000 

Wilcoxon W 35,000 

Z -2,646 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,008 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,026b 

a. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

b. Not corrected for ties. 

 

Tablo 41: Mann-Whitney U testi; AL+OK uygulanan grupta kıkırdak rejenerasyonu 

AL uygulanan grupla istatistiksel olarak farklılığın değerlendirilmesi 
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Grafik 23: Gruplar arasında kıkırdak rejenerasyonu açısından ilişki 0’dan 3’e kadar 

skorlandı. (0:  Hiç yok, 1: Az miktarda var, 2: Orta düzeyde var, 3: Yoğun var). 

 

Defektin Makroskopik Kapanma Oranı: AL ve AL+OK uygulanan çalışma 

grubu arasında defektin makroskopik kapanma oranı açısından fark olup olmadığı 

araştırıldı. AL+OK uygulanan grupta defektin makroskopik kapanma oranı AL 

uygulanan gruptan istatiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p=0.022). (Tablo 42, 

Grafik 24). 
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Ranks 

 Medikal_Ajan N Mean 

Rank 

Sum of 

Ranks 

Defektin Makroskopik Kapanma 

Oranı 

Adrenalin+Lidokain 7 5,07 35,50 

Adrenalin+Lidokain+Oksitosin 7 9,93 69,50 

Total 14   

Test Statisticsa 

 Defektin_Makroskopik_Kapanma_Oranı 

Mann-Whitney U 7,500 

Wilcoxon W 35,500 

Z -2,291 

Asymp. Sig. (2-tailed) ,022 

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,026b 

a. Grouping Variable: Medikal_Ajan 

b. Not corrected for ties. 

 

Tablo 42: Mann-Whitney U testi; . AL+OK uygulanan grupta defektin makroskopik 

kapanma oranı AL uygulanan grupla istatistiksel olarak farklılığın değerlendirilmesi 
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Grafik 24: Gruplar arasında defektin makroskopik kapanma oranı  0’dan 4’e kadar 

skorlandı. (0: Perforasyon boyutu çok artmış, 1: Perforasyon boyutu hafif artmış, 

2:Perforasyon boyutu değişmemiş, 3:Perforasyon boyutu kısmen kapanmış, 

4:Perforasyon boyutu tamamen kapanmış). 
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5. TARTIŞMA 

 

Kulak burun boğaz hekimlerinin sık karşılaştığı acillerden olan epistaksis minör 

kanamalardan hayatı tehdit edebilecek ciddi kanamalara kadar farklı klinik belirtilere 

yol açabilir (79). Bu nedenle epistaksis şikayeti ile gelen hastaya ilk olarak acil 

hastasına yaklaşım prensibi uygulanmalı; hava yolu güvence altına alınıp solunum ve 

dolaşım kontrol edilerek kanama kontrol altına alınmalıdır(110). Epistaksisi kontrol 

altına almak amacıyla birçok medikal ve cerrahi tedavi yöntemleri mevcuttur(173). 

Medikal tedavi yöntemleri arasında en çok kullanılan nazal pasaja yerleştirilen 

pamuğa emdirilmiş adrenalin+lidokain, epinefrin+lidokain, adreanlin+pantokain 

karışımı gibi vazokonstriktör ajanlardır (83). Bunun dışında oksimetazolin gibi sprey 

formda epistaksis tedavisinde kullanılan medikal ajanlar mevcuttur (114).  

 Literatürde pamuğa emdirilerek lokal uygulanan AL karışımı medikal ajanın, 

lokal uygulanan diğer ajanlarla karşılaştırıldığı çalışmalar mevcuttur(174, 175). 

Kelles ve ark. serum fizyolojik (SF), AL,  jelatin foam ve ankaferd blood stoperin 

(ABS) burun kanaması üzerinde etkisini karşılaştırmalı olarak incelemiş, AL, ABS 

ve JF’nin epistaksis tedavisinde etkili olduğunu göstermiştir (174). Yine Teker ve 

ark. 49 hasta üzerinde yaptığı çalışmada anterior epistaksis tedavisinde ABS ve 

fenilefrinin etkisi kıyaslamış ve ankaferdin daha etkili olduğu gözlenmiştir (175).  

 Wormald ve ark. 55 hasta ile yaptığı endoskopik sinüs cerrahisi 

operasyonunda hastalara tek taraflı pterygopalatin fossaya AL enjeksiyonu yapmış, 

enjeksiyon yapılan tarafda kanamanın az olduğunu gözlemlemiştir (176). Gifford ve 

ark. sfenopalatin arterin nazal kaviteye girdiği bölgeye adrenalin enjekte edilmesinin 

kanamayı yavaşlattığını göstermişlerdir (40).   

Burun kanamasında lokal %1 lidokain + 1:100.000 adrenalin karışımı 

uygulanabilir (79). Bu oran değişebilmektedir.  Lokal %0.5, 1 veya %2 lidokain + 

1:200.000 adrenalin karışımı şeklinde de kullanılabilir (83). Morshaver ve ark. farklı 

iki konsantrasyonda uyguladıkları adrenalinin kanama azaltıcı etkisinin farklı 

olmadığı fakat adrenalinin daha yüksek konsantrasyonunda sistolik, diastolik kan 

basıncı ve kalp hızını yükseltici etkisinin anlamlı olarak artığını ortaya koymuştur. 

Thevasagayam ve ark. yaptığı çalışmada nazal septuma epinefrin infiltre edilen 

grupta, edilmeyen gruba göre anlamlı olarak daha sık aritmi geliştiği 
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gözlenmiştir(177). Mokriski ve ark. yaptığı çalışmada fiberoptik entubasyon 

sırasında nazal mukozal kanamayı önlemek amacıyla kokain, adrenalin (epinefrin), 

oksimetazolin ve fenilefrin uygulamalarını karşılaştırmış, epistaksis koruyucu etkinin 

en fazla oksimetazolin ile sağlandığı ancak kardiyak yan etkilerin de en fazla 

oksimetazolin uygulaması ile ortaya çıktığını göstermiştir. Adrenalinin de 

oksimetazoline yakın düzeyde kanama önleyici etki sağladığını ancak kardiyak yan 

etkiler açısından oksimetazolinden daha güvenli olduğunu ortaya koymuştur(178). 

Bizim çalışmamızda AL uygulanan grupta kanama durma süresi kontrol grubu (SF)  

ile kıyaslandığında istatiksel olarak anlamlı düşük saptandı (p<0.05). Lokal 

uygulanan AL’in kardiyak yan etkileri literatürde yapılan çalışmalarda mevcuttur. Bu 

nedenle oluşturulan modellerde kalp hızı, sistolik ve diyastolik basınç ölçümleri 

yapılmamıştır.  

 Oksitosin reseptörü hücre zarında yer alır ve Gq proteinine bağlanıp 

fosfalipaz C aracılıklı IP3’ü artırır. Böylece endoplazmik retikulumdan salınan 

kalsiyum artar. Artan kalsiyum seviyesi protein kinaz C’yi aktive eder. Protein Kinaz 

C aktivitesinin düz kas kasılmasında, trombosit agregasyonunda önemlidir(19-23).  

Literatürde oksitosinin hem vasodilatasyonu hem de vasokonstriksiyonu 

indükleyebildiği belirtilmiştir. Thibonnier ve ark. yaptıkları çalışmada oksitosin 

resetörlerinin endotelyal hücrelerde NO üretimini stimule ettiği ve vasodilatasyonu 

indüklediği; düz kas hücrelerinde ise vasokonstriksiyona aracılık ettiğini 

gözlemlemişlerdir(163). Yine başka bir çalışmada yüksek konsantrasyonda 

oksitosinin, vazopressin V1 reseptörleri aktive ederek vazokonstüksiyon yaptığı öne 

sürülmektedir. Oksitosinin bu özelliği, damar yatağının tipi ve tonus derecesine bağlı 

olarak değişmektedir(16). Oksitosinin endotel aracılı damar etkileri ile ilgili 

çalısmalar çok kısıtlıdır ve bu konuda mekanizmalar henüz aydınlatılmamıştır. 

 Oksitosinin protein kinaz C aktivasyonu üzerinden trombosit agregasyonu 

etkisi mevcuttur. Trombositler Ca+2 ile regüle edilir. Hücre içi ve dışı Ca+2 

konsantrasyonu trombosit aktivasyonunda önem taşımaktadır (19, 20, 24). Ayrıca 

kalsiyum koagulasyon sisteminde birçok basamakda enzim aktivasyonunda kofaktör 

olarak görev almaktadır.  Aynı zamanda kalsiyum bu sistemde faktör IV olarak da 

anılmaktadır (25, 26). Çalışmamızda OK’lı pedi uygulanan gruptaki kanama durma 

süresi SF’li pedi uygulanan grubun kanama durma süresinden istatiksel olarak 
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anlamlı düşük bulunurken (p=0.002), AL’li pedi uygulanan grup ile 

karşılaştırıldığında ise istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=0.151).  

OK’lı pedi uygulanan grubun AL+OK’lı pedi uygulanan grup ile karşılaştırılmasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=0.370).  

 Çalışmamızda OK grubu ile AL grubu arasında kanama sonlanma süreleri 

açısından istatistiksel olarak fark bulunmamıştır. Oksitosinin adrenalinin aksine 

kardiyovasküler sistemde kardioprotektif etkisinin mevcut olduğunu ve yüksek 

tansiyonu düşürebildiğini gösteren çalışmalar vardır(12-15).  Bilindiği üzere 

epistaksis şikayeti ile gelen hastaların bir çoğu hipertansif, kardiyolojik patolojisi 

sebebiyle asetil salisilik asit (aspirin) kullanım öyküsü olan hastalardır. Yüksek kan 

basıncı epistaksisi şiddetlendiren etyolojik faktörlerdendir. AL ile epistaksis kontrolü 

kan basıncını artırabilir ve kardiyak yan etkilere sebep olabilir. Oksitosin ise AL’nin 

aksine yüksek tansiyonu düşürür ve kardiyoprotektif etki yapar.  

 Adrenalin; korku, endişe, huzursuzluk gibi klinik bulgulara neden olabilir 

(140). Bu da sempatik sistemde aktivasyonu tetikleyip tansiyonun daha 

yükselmesine, böylece epistaksisin daha da şiddetlenmesine sebep olabilir. Epistaksis 

şikayeti ile gelen hastalarda gözlenen bir durum da hastaların anksiyetelerinin artmış 

olmasıdır. Hastalar korku ve endişe yaşayabilirler. Oksitosinin ise sinirlilik ve 

anksiyeteyi azalt tığına yönelik kanıtlar mevcuttur. Bruins ve ark. yaptıkları bir 

çalışmada bu etkiyi göstermişlerdir (10). Adrenalin anksiyete ve korkuyu tetiklerken, 

oksitosin ise anksiyolitik etki yapmaktadır. Bu sebeple oksitosin adrenaline kıyasla 

daha uygun bir medikal ajan olarak düşünülebilir. Bizim çalışmamızda tavşanlar 

üzerinde yapılan işlemler genel aneztezi altında uygulanmıştır. Bu sebeple endişe ve 

korkunun sempatik aktivasyon üzerinden olası kanamayı artırıcı etkisi epistaksis 

modeline yansımamıştır. Eğer bu işlem genel anestezi altında yapılmasaydı belki de 

gruplarda kanama durma süreleri farklı gözlemlenebilirdi.  

 Oksitosin antiinflamatuvar etkili bir ajan olup yara yeri iyileşmesinde etkilidir 

(27, 28). AL ise yara yeri iyileşmesini olumsuz yönde etkiler (3, 141). Epistaksis ise 

nazal mukozda oluşan hasar sebebiyle meydana gelir. Nazal mukozadaki hasarın 

iyileşmemesi veya geç iyileşmesi mukozal hasarın devam etmesi sebebiyle 

tekrarlayan burun kanamalarına yol açacaktır. Yaptığımız bu çalışmada da 

histopatolojik olarak OK’nin yara yeri iyileşmesine olumlu yönde etki ettiği, AL’nin 
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ise olumsuz yönde etki ettiğini ortaya koyduk. Bu sonuçlar nazal mukozal hasarlarda 

oksitosinin iyi bir tercih olabileceğini düşündürmektedir. 

 Çalışmamızda AL+OK grubu yer almaktadır. Oluşturulan epistaksis modeline 

AL+OK grubunun eklenmesinin sebebi AL’nin güçlü vazokonstriktör etkisine ilave 

oksitosinin endoplazmik retikulumdan salgılanan kalsiyum miktarını artırarak, 

kalsiyumun trombosit agregasyonu ve koagulasyon sisteminde olumlu etkisinden 

yararlanıp, kombine etksinin olup olmadığının gözlenmesiydi.  Bizim çalışmamızda 

AL+OK’lı pedi uygulanan grubun kanama durma süresi kontrol grubu (SF’li pedi) 

ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı düşük saptandı (p=0.000). Fakat 

OK ve AL grubu ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır. (p>0.05). Ancak gruplar arası homojenite sağlamak amaçlı her 

grupta 0.25 ml medikal ajan pediye emdirilerek kanama kontrolu sağlandı. AL grubu 

0,25 ml, OK grubu 0.25 ml, AL+OK grubu da 0,25 ml idi. Bu sebeple AL+OK grubu 

AL grubunun yarısı kadar 0.125 ml AL ve OK grubunun yarısı kadar 0.125 ml OK 

içermekteydi. Bu sebeple AL+OK grubu AL grubu kadar güçlü vazokonstriksiyon 

yapmamış olabilir. 

 Nazal septum perforasyonu septumun mukoza, kemik ve kıkırdak yapılarında 

oluşan nekroz sonucu gelişen anatomik bir defekttir. Nazal septum perforasyonunun 

birçok etyolojik sebebi olmakla beraber en sık sebepleri submukoz rezeksiyon 

(SMR), septoplasti ve fonksiyonel endoskopik sinüs cerrahisi (FESS) gibi nasal 

cerrahilerdir (4, 5).  Bu komplikasyon nazal cerrahilerdeki mukoperikondriyal ve 

mokoperiostiyal yırtıklar veya septuma uygulanan kimyasal ve elektriksel 

koterizasyon sonucu meydana gelir. Özellikle karşılıklı mukozal hasar oluşması 

perforasyon riskini artırmaktadır (4, 132).  İki taraftaki mukoperikondrium ve 

kartilajın dahil olduğu perforasyon kenarlarında meydana gelen yara iyileşmesi ince 

ve atrofikdir. Nazal septal perforasyon kenarları normal olarak iyileşemezse atrofik 

bir mukoza tabakasıyla kaplanır ve kalıcı perforasyona zemin hazırlar (6). Bu 

sebeple nazal septal perforasyon oluşumunda yara yeri iyileşmesi çok önemli rol 

oynar.  Lee ve ark. yaptıkları bir çalışmada nazal septum cerrahisi sırasında 

perforasyon gelişen 34 hastayı iki gruba ayırmışlar. Birinci gruba defekt oluşan 

mukozal fleplerin arasına ameliyat sırasında kartilaj yerleştirmişler, diğer gruba ise 

yine mukozal fleplerin arasına hem kartilaj yerleştirmişleri, hem de fibrin glue 
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uygulamışlardır.  Fibrin glue uygulanan grupda daha az oranda perforasyon 

geliştiğini ortaya koymuşlardır. Bunu da fibrin yapıştırıcının büyüme faktörlerini 

tetikleme, granülasyon dokusu ve skar oluşumunu hızlandırarak yara iyileşmesi 

hızlandırma etkisine bağlı olabileceği yorumunda bulunmuşlardır (179). 

Çalışmamızın sonuçları göz önüne alındığında; oksitosinin nasal septal mukozadaki 

yara iyileşme sürecini artırarak kronik nazal septal perforasyon oluşumunu 

engelleyebilecek bir tedavi yöntemi olabileceği düşnülebilir. 

 Yara iyileşmesi cerrahi işlemler veya travmalardan sonra oluşan iyi organize 

olmuş bir tamir sürecidir.  Bu organizasyon sürecini etkileyen faktörler yara 

iyileşmesini hızlandırabilir veya bozabilir. İyileşmeyi bozan faktörler arasında en 

önemlileri dokunun beslenmesinin bozulması ve artmış inflamasyona bağlı doku 

harabiyetinin artırmasıdır (180). Literatürde oksitosinin yara iyileşmesini 

hızlandırdığını gösteren çalışmalar vardır (28, 30). Petersson ve ark. oksitosin verilen 

grupta iskemik deri fleplerinin yaşam sürelerinin daha uzun olduğunu 

göstermişlerdir. Bu sonuçlar üzerine oksitosinin insulin benzeri büyüme faktör 

1(IGF-1)’i uyarıcı ve antiinflamatuar etkiye sahip olabileceği yorumunda 

bulunmuşlardır(28). Yine Petersson ve arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışmada 

sıçan pençesinde karrageninle indüklenen hiperaljezide inflamasyonu azalttığı ve 

nötrofillerde miyoleperoksidazı artışını engellediği gösterilmiştir (29). 

 Oksitosin, büyüme hormonunu (GH) ve IGF-1’i uyarır (181, 182). IGF-1 ve 

GH kondrosit ve osteoblast proliferasyonunu artırır. Ayrıca epitelyum rejenerasyonu,  

kollajen oluşumunu, protein sentezi ve hücre proliferasyonunu artırmaktadır (183, 

184). Bizim çalışmamızdaki histopatalojik incelemelerde OK uygulanan grupta epitel 

rejenerasyonu SF (kontrol grubu) uygulanan grupdan istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek bulundu. (p=0,047 < 0,05). Epitel rejenerasyonu OK grubunda daha iyi 

olması oksitosinin lokal hipertrofik (IGF-1 ve GH gibi büyüme faktörlerini artırıcı 

etki) etkileri sonucu olabilir (Tablo 15, grafik 2) (Resim 10a,b). 

Düşünceli ve ark. yaptkları çalışmada sıçanlarda karaciğerde oluşturulan 

iskemi-perfüzyon hasarı modelinde oksitosin verilen grupta histopatolojik olarak 

kollajen miktarının arttığını gösterilmiştir (168). Memi ve ark. sıçanlar üzerinde 

oluşturulan yanık modelinde oksitosin uygulanan grupta kollajen oluşumunun 

arttığını göstermişlerdir (30). Çalışmamızdaki histopatolojik incelemelerde kollajen 
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varlığı OK grubunda SF (kontrol grubu) grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek bulundu (p=0,022 < 0,05),  OK grubunda kollajen yoğunluğunun fazla 

çıkması granulasyon dokusunun SF ve diğer gruplara göre daha erken matürleştiği ve 

kollajen üretiminin daha erken başladığını gösterebilir. OK’in bu etkisi yine IGF-1 

ve GH’ın kollajen oluşumu uyarıcı etkisine bağlı olabilir. Kollajen oluşumu yara 

iyileşmesinin en önemli safhasıdır. Çünkü bu fazın hızı, kalitesi ve oluşan matriksin 

miktarı skar oluşumunu direkt olarak etkilemektedir (Tablo 17, Grafik 4, Resim 

12)(136).  

 Yara iyileşmesinde 4. günden sonra hücre proliferasyonuyla beraber 

granulasyon fazı başlar. Bu esnada ortamda aktif iltihabi hücreler azalırken, kronik 

iltihabi hücre sayısı artar. Granulasyonun başlaması ile birlikte ortamda fibroblast 

yoğunluğu ve fibronektin miktarında artış olurken, endotel hücrelerinde ve 

anjiogenezisde de artma olur ve granülasyon dokusun oluşur (65, 184). 

Çalışmamızda 10. günün sonunda OK grubu diğer gruplarla kıyaslandığında aktif 

iltabi hücre varlığı diğer gruplardan hafif az iken, kronik iltihabi hücre sayısı diğer 

gruplardan hafif fazla gözlenmiştir. Fakat OK ve tüm gruplar birbiriyle 

kıyaslandığında akut iltihap hücre varlığı (p = 0,749 > 0,05)  ve kronik iltihap hücre 

varlığı (p = 0,093 > 0,05) açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

görülmemiştir. Benzer şekilde angiogenezisi göstermek için kullanılan 

parametrelerden kapiller damar yoğunluğu (p = 0,492> 0,05)  OK ile diğer gruplar ve 

tüm grupların birbiri arasında kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

görülmemiştir. OK’nın yara iyileşmesinde anjiogenezis üzerinde etkisi olup 

olmadığını söyleyebilmek için daha fazla çalışma yapılması gerekmektedir (Tablo 

13). 

Fibroblast varlığı yönünden araştırıldığında OK grubunda fibroblast 

yoğunluğu SF ve diğer gruplara göre yoğun olmakla birlikte aralarında istatistiksel 

olarak anlamlı fark görülmemiştir (p = 0,098 > 0,05). Bu durum denek sayısının 

azlığına bağlı olabilir (Tablo 13). 

OK uygulanan grupta granülasyon dokusu varlığı SF ile karşılastırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p=0,042 < 0,05). Makroskopik defektin 

kapanma oranı Ok grubunda daha iyi gözlendi Bu OK’nın granülasyon dokusu 
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gelişimini artırarak yeterli dolgu maddesi oluşturabilmesi ile açıklanabilir (Tablo 18, 

Grafik 5, Resim 13).  

Oksitosin inflamatuvar sitokinleri (plasma ACTH, kortizol, prokalsitonin, 

TNF-alfa, IL-1 reseptör antagonisti, IL-4, IL-6, makrofaj inflamatuar protein -1 alfa 

(MIP-1alfa) ve makrofaj inflamatuvar protein1 beta (MIP-1 beta), monosit 

kemoatraktan protein-1 (MCP-1),  interferon indüklenebilir protein-10) suprese 

etmekte ve antiinflamatuvar etki göstermektedir (31). Düşünceli ve ark. sıçanların 

karaciğerinde oluşturdukları iskemi-perfüzyon hasarı modelinde oksitosin verilen 

grupta, transaminaz ve TNF-alfa’nın yükselmesinin önlendiğini gözlemişlerdir (168). 

Iseri ve ark. termal travma ile cilt ve gastrik hasar oluşturulan sıçanlarda, oksitosin 

verilen grupta malondialdehit ve myeloperoksidaz aktivitesinin (MPO), kortizol ve 

TNF-alfa gibi inflamatuar sitokinlerin azaldığını, böylece oksitosinin 

antiinflamatuvar etki göstererek cilt mukozası ve gastrik mukozayı koruyucu rol 

oynadığını göstermişlerdir (166). Bizim çalışmamızda mikroskopik incelemelerde 

OK uygulanan grupta SF uygulanan gruba göre epitel dejenerasyonu istatistiksel 

olarak anlamlı düşüktür (p=0,002 < 0,05). OK gurubunda epitel dejenerasyonu 

düşük, SF grubunda yüksek çıkması SF grubunda aktif granülasyon dokusunun daha 

uzun süre sebat etmesi ile iltihap hücrelerinin ortamda daha fazla bulunması ve 

sitotoksik etkili (epitel dejenerasyon yapıcı etki) sitokin varlığının devamlılığı SF 

grubunda fazla olması açıklanabilir. Ayrıca oksitosinin TNF-alfa, IL-6, IL-4 gibi 

inflamatuvar sitokinleri azaltarak anti-inflamatuvar etki gösterip epitelyum 

dejenerasyonunu azalması ile açıklanabilir (Tablo 16, Grafik 3, Resim 11). 

 Kıkırdak Dejenerasyonu açısından histopatolojik incelemede OK uygulanan 

grupta kıkırdak dejenerasyonu SF uygulanan gruptan istatiksel olarak anlamlı düşük 

bulundu (p=0.011< 0,05).)  Kıkırdak dejenerasyonu SF grubunda yüksek olması aktif 

granülasyon dokusunun beraberindeki iltihap hücrelerinin devamlılığının daha uzun 

süreli olması ve salgıladıkları sitokinlerin direk sitotoksik etkileriyle açıklanabilir. 

Oksitosin gurubunda oksitosinin anti-inflamatuar etkisi sebebiyle kıkırdak üzerine 

sitotoksik etki daha az olacağından kıkırdak dejenerasyonun oksitosin grubunda daha 

az olması muhtemeldir (Tablo 19, Grafik 6, Resim 14a,b). 
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 Histopatolojik incelemelerde OK uygulanan grupta kıkırdak rejenerasyonu SF 

uygulanan gruptan istatiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p=0.003< 0,05). OK 

uygulanan grupta kıkırdak rejenerasyonunun fazla olması oksitosinin IGF-1 ve GH 

gibi büyüme faktörlerinin uyarması ve IGF-1’in kondrosit proliferasyonunu 

artırmasıyla açıklanabilir. Ayrıca kıkırdak rejenerasyonunun OK grubunda yüksek 

olması iyileşme sürecinin SF grubuna göre daha hızlı olduğunu göstermektedir. Bu 

sonuç OK grubunda makroskopik olarak gözlemlediğimiz defekt alanının kapanma 

oranının yüksek olmasıyla da uyumludur (Tablo 20, grafik 7, resim 15). 

 Çalışmamızda OK uygulanan grup ile SF uygulanan grup karşılaştırıldığında 

dev hücre varlığı (p = 0,317 > 0,05), eozinofil varlığı (p = 0,196 > 0,05) açısından 

istatiksel olarak anlamlı fark yoktur. Dev hücre lokal uygulanan ajana karşı bir 

yabancı cisim reaksiyonu oluştuğu zaman oluşur. OK grubunda deneklerin hiçbirinde 

dev hücre varlığı görülmemiş olup SF grubunda sadece bir denekde gözlenmiştir. 

Eozinofil varlığı ise kronik iltihap hücresi olup genellikle ortamda alerjen bir madde 

varlığında görülür. Çalışmamızda SF grubunda OK’ya göre daha fazla oranda 

eozinofil varlığı mevcut olup aralarında istatistiksel fark yoktur (Tablo 13).  

 Makroskopik olarak nazal septumda perforasyon boyutunda kapanma oranı 

değerlendirilirken nazal septal mukozada 0.gün oluşturulan perforasyon boyutu 10. 

günkü perforasyon boyutuyla karşılaştırılaştırılmıştır. OK uygulanan grupta defektin 

makroskopik kapanma oranı SF uygulanan gruptan istatiksel olarak anlamlı yüksek 

bulunmuştur (p=0.024< 0,05) (Tablo 21, Grafik 8, Resim 16). OK grubunun 

makroskopik kapanma oranı fazla olması, OK grubunun yara yeri iyileşmesi üzerine 

olumlu etkisine bağlanabilir. OK uygulanan grupdaki tavşanlardan 2 tanesinde defekt 

tamamen kapanmış, 4 tanesinde ise kısmen kapanmışdır. SF grubundaki tavşanlarda 

defektin tamamen kapandığı grup olmamakla birlikte 2 tavşanda kısmen kapanma 

gözlenmiş, 1 tanesinde ise perforasyon boyutunda hafif genişleme görülmüştür. 

Makroskopik olarak defekt alanında genişlemenin sebebi ise SF grubunda 

enflamatuar sürecin daha uzun sürmesi ve buna bağlı sitokin maruziyetine daha fazla 

kalmasıyla ilişkilendirilebilir. Yara iyileşme süreci lokal ve sistemik faktörlere bağlı 

değişmekle birlikte ortalama 39 gün sürmektedir. Yara iyileşmesinde tüm 

parametrelerin gözlenmesi amacıyla medikal ajan tatbikinin 10.gününde biyopsiler 
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alınmıştır. Eğer deney 39 gün sonunda tamamlanmış olsaydı muhtemelen defekt 

boyutunda daha fazla kapanma oranına ulaşılacaktı 

 Lidokain + adrenalin karışımı yara iyileşmesini olumsuz yönde 

etkilemektedir(141). Banlı ve ark. sıçanlarla yaptığı bir çalışmada prilokain, lidokain, 

lidokain+adrenalin gruplarının yara iyileşmesi üzerine etkilerini karşılaştırmışlardır. 

Prilokain ve lidokain gruplarının yara iyileşmesi üzerine etkilerinin kontrol grubu ile 

farklı olmadığını gösterilirken, adrenalinli lokal anestezi uygulanan grupta yara 

iyileşmesinin kötü yönde etkilendiğini gözlemlemişlerdir (3).  

 Morris ve ark. prokainin yara iyileşmesini olumsuz yönde etkilediğini, eğer 

prokaine adrenalin ilave edilirse yara iyileşmesinin daha da kötüleştiğini 

göstermişlerdir (141). 

 Yine Ducker ve ark. guinea piglerle yaptıkları çalışmada; temiz bir yara 

oluşturulmuş ve bir gruba cit laltı lidokain uygulanmış, bir gruba SF uygulanmış. 

Lidokain uygulanan grupta lidokainin kollajenin sentezini engellediğini 

göstermişlerdir (185).  

 Nietgen ve ark. lidokainin fibroblast ve düz kasların proliferasyonunu 

engelleyerek yara iyileşmesini olumsuz yönde etkilediğini ortaya koymuşlardır 

(186). 

 Bizim çalışmamızda AL uygulanan grup, SF uygulanan grup ile 

karşılaştırıldığında histopatalojik olarak epitelyum rejenerasyonu (p = 0,199 > 0,05), 

kollajen varlığı (p = 0,475 > 0,05), fibroblast yoğunluğu (p = 0,241 > 0,05),   AL 

grubunda SF’e göre daha düşük seviyede olduğu görülmüş, fakat istatiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır. Bu durum denek sayısının az olması ile ilgili olabilir.  

 Çalışmamızda AL uygulanan grupta granulasyon dokusu gelişimi SF 

uygulanan gruba göre anlamlı düşük izlenmiştir (p=0.041< 0,05).   Bu durum AL 

grubunda AL’nin lokal vazokonstriksiyon etkisinin lokal enflamatuvar etkiyi 

azaltması sonucu granulasyon dokusu gelişimini azaltması şeklinde yorumlanabilir. 

OK da antienflamatuar etki olmakla birlikte immunmodulatör özelliğinden dolayı 

granulasyon dokusu gelişimini azaltmadığı düşünülebilir (Tablo 23, Grafik 9, Resim 

17). 

Kapiller damar yoğunluğu (p = 0,287 > 0,05), akut (p = 0,840 > 0,05) ve 

kronik iltihap hücresi varlığı (p = 0,173 > 0,05), dev hücre varlığı (p = 0,656 > 0,05), 



133 

 

eozinofil miktarı (p = 0,473 > 0,05), kıkırdak dejenerasyonu (p = 0,887 > 0,05) ve 

kıkırdak rejenerasyonu (p= 1 ,000 > 0,05) AL uygulanan grup ile SF uygulanan grup 

arasında ortalama olarak yakın değerlere ulaşılmış, aralarında istatistiksel bir fark 

bulunmamıştır.  AL grubu ile SF grubunun kıkırdak rejenerasyonu, kıkırdak 

dejenerasyonu sonuçlarının birbirine benzer olması olasılıkla SF grubunda AL 

grubuna göre ortamda daha fazla bulunan inflamatuar hücre ve çeşitli sitokinlerin 

kıkırdak hasarı yapıcı etkisi ile AL nin vasküler yetersizlik oluşturması ile ortaya 

çıkan etkiyi dengelemesi ile açıkanabilir (Tablo 13). 

 Defektin makroskopik kapanma oranı AL uygulanan grupta SF uygulanan 

gruba göre anlamlı düşük bulunmuştur (p=0.024< 0,05).   Granulasyon dokusu 

gelişiminin AL uygulanan grupta az olması defektin makroskopik olarak boyutunun 

kapanmasını olumsuz yönde etkilemektedir. (Tablo 24, Grafik 22) . 

 Yara iyileşmesinin bozulmasında önemli faktörlerden biri de dokunun 

beslenmesinin bozulmasıdır. Adrenalin lokal vazokonstriktör etkiyle dokunun 

beslenmesini bozabilir. Oksitosinde hem vazokonstiktör hem de vazodilatasyon 

yapıcı etkisi olabilen bir ajandır. Nazal mukozada hangi etkiyi yaptığı 

bilinmemektedir. Fakat vazokonstriktör etkili bir ajan olması durumunda bile OK’nın 

yara yeri üzerinde olumlu etkileri muhtemelen baskın gelmektedir. Yaptığımız 

mevcut deneysel çalışmada bu gösterilmektedir 

 SF uygulanan grup ile AL+OK uygulanan grup arasında yara yeri 

iyileşmesini gösteren parametlerden kıkırdak rejenerasyonu hariç tüm parametreler 

istatistiksel olarak anlamsızdır. Bunun sebebi AL’nin yara yeri iyileşmesi üzerine 

olan olumsuz etkisine karşın, OK’nın olumlu etkisinin AL+OK grubunda 

dengelenmesidir. Kıkırdak rejenerasyonu ise AL+OK grubunda SF’e göre 

istatistiksel olarak anlamı yüksek bulunmuştur (p=0.008< 0,05) (Tablo 26, grafik 

11,resim 18). Bu durum OK’in IGF-1 üzerinden kondrosit proliferasyonunu 

artırmasıyla açıklanabilir. SF ile AL grubunun kıkırdak rejenerasyonuna etkisi aynı 

çıkmıştır(p =1,000 > 0,05).Bu durum AL’nin kıkırdak rejenerasyonuna olumsuz 

etkisi olmadığını düşündürebilirmekle beraber AL+OK’nın olumlu etkisinin 

gösterilmesini destekler niteliktedir.  
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 OK uygulanan grupla ile AL uygulanan grup karşılaştırıldığında epitel 

rejenerasyonu (p=0.002< 0,05), epitel dejenerasyonu (p=0.001< 0,05), kollajen 

varlığı (p=0.006< 0,05), granülasyon dokusunun miktarı (p=0.001< 0,05) , kıkırdak 

dejenerasyonu (P=0.006< 0,05), kıkırdak rejenerasyonu (p=0.003< 0,05) ve defektin 

makroskopik kapanma oranı (p=0.002< 0,05) incelendiğinde istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmuştur. OK uygulanan grubun AL uygulanan gruba göre 

anlamlılık derecesi, OK’nın SF uygulanan gruba göre anlamlılık derecesinden her 

parametrede daha kuvvetlidir. Yani OK ile AL’nin karşılaştırıldığı gruplarda her 

parametrenin p değeri AL grubunda 0’a daha yakındır. Bu da çalışmamızda 

ulaştığımız OK’nın SF’e göre yara iyileştirmesi artırdığı, AL’nin ise SF’e göre yara 

iyileşmesini olumsuz yönde etkilediği sonucunu destekler niteliktedir (Tablo 27). 

 OK uygulanan grup ile AL+OK uygulanan grup karşılaştırıldığında ise epitel 

rejenerasyonu (p=0.004< 0,05) ve kollajen varlığı(p=0.003< 0,05) istatistiksel olarak 

anlamlı, diğer parameterler ise anlamsız bulunmuştur (Tablo 36).Fakat homojenite 

gereği her tavşana 10 gün boyunca günde iki kez bir puff (0.125 ml) medikal ajan 

uygulandı. Bu durumda AL+OK grubunda uygulanan oksitosin miktarı OK 

grubununkinin yarısı kadardır. Epitel rejenerasyonunda oksitosinin GH ve IGF-1 

üzerinden epitel rejenere etkisi baskın olmuş olabilir. 

 OK grubunda kollajen varlığının AL+OK grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı yüksek olması oksitosinin GH ve IGF-1 üzerinden kollajen üretimini 

tetiklemesine karşın AL’nin granulasyon dokusu varlığı üzerine olumsuz etksine 

bağlı olabilir. 

 Diğer parametlerde istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmaması OK+AL 

grubunda oksitosinin yara iyileşmesinde baskın gelmiş olabileceği şeklinde 

yorumlanabilir.  

 AL uygulanan grup ile AL+OK uygulanan grup karşılaştırıldığında ise epitel 

dejenerasyonu (p=0.047< 0,05) ve granülasyon dokusu miktarı (p=0.004< 0,05), 

kıkırdak rejenerasyonu (p=0.008< 0,05) ve makroskopik kapanma (p=0.022< 0,05)  

oranı istatistiksel olarak anlamlı, diğer parameterler ise anlamsız bulunmuştur. Bu 

parametrelerin AL+OK grubunda yara iyileşmesini iyileştirici yönde anlamlı 
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bulunması AL+OK grubunda oksitosinin baskın gelmiş olabileceği şeklinde 

yorumlanmıştır (Tablo 38). 

 Nasal septal perforasyonlar kanama, kuruma, kabuklanma, tıkanıklık, 

burunda dolgunluk hissi ve ıslık sesi çıkarma gibi semptomlara neden olmaktadır. 

Asemptomatik hastalarda herhangi bir tedaviye gerek duyulmaz. Hafif semptomları 

olan olgular ise serum fizyolojik burun spreyleri, irrigasyon solüsyonları, 

nemlendiriciler, vezelin, antibiyotikli kremler A ve E vitamini içeren damlalar 

medikal tedavi seçenekleri arasındadır. Bu medikal ajanlar mukozayı nemlendirir, 

kabuklanma ve lokal inflamasyonu azaltırlar. Bu medikal tedavide amaç 

perforasyonun kapatılması değil perforasyonun oluşturduğu semptomları azaltmaktır 

(133). Medikal tedavi dışında bir seçenek de septal buton uygulamasıdır. Bu tedavi 

ile kabuklanma ve irritasyon azalır ve mevcut perforasyonun büyümesi 

engellenebilir. (134).  

 Nasal septal perforasyonda asıl tedavi cerrahidir. Cerrahi tedavide başlıca 

dört yöntem uyuglanır. Bunlar; bilateral septal mukozal flepler ile interpozisyonel 

bağ dokusu greftleri ile onarım, interpozisyonel greftin olduğu veya olmadığı tek 

taraflı septal mukoza flepleri ile onarım, tek taraflı ve bilateral septal mukoza flebleri 

ile onarım,  araya greft konmadan uygulanan bilateral septal mukoza flebi ile onarım, 

nazolabial flep ve bukkal mukoza flebi gibi kompozit greft veya flepler ile onarım 

şeklindedir (135).  

 Fakat her ne kadar cerrahi yöntemler uygulansada kronik perforasyonun 

onarımı zordur. Bu sebeple ilk anda yara iyileşmesi sürecinde septal perforasyona 

müdahale edilmelidir.  

 Kronik septal perforasyonlarda yara yeri iyileşme sürecini tamamlanmış, 

fibrozis ve skatris oluşmuştur. Biz bu çalışmamızda intranzal uygulanan oksitosinin 

kronik septal perforasyon tedavisinde etkinliğini değil, yara iyileşme süreci devam 

ettiği intraoperatif veya postoperatif yakın dönemde kalıcı perforasyon oluşumunu 

engellemesini amaçladık.  Ayrıca kronik septal perforasyonun çeşitli flep ve 

greftlerler cerrahi onarımı sonrası intranazal uygulanan oksitosinin ameliyatın 

başarısını artıracağı görüşündeyiz. Bir diğer düşüncemiz ise kronik anterior 

yerleşimli, küçük boyutlu perforasyonlarda perforasyon etrafı desepitelize edilip aktif 
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yara yeri oluşturulup, sonrasında intranazal uygulanacak oksitosinin  nazal septal 

perforasyon onarımı mümkün kılabilceğidir.  

 Alan yazılarda oksitosinin postpartum kanamalarda etkili olduğu 

bildirilmiştir. Fakat oksitosinin bu kanama kontrolü üzerine etkisi, uterusta bulunan 

özgül oksitosin reseptörleri aracılığıyla, uterusun güçlü kasılması sonucu meydana 

gelmektedir. Literatürde oksitosinin epistaksis kontrolü üzerindeki etkisinin 

araştırıldığı herhangi bir çalışma yoktur. Bizim çalışmamız; nasal sprey oksitosinin 

burun kanaması üzerine etkisinin araştırıldığı ilk çalışmadır. Bu yönüyle bundan 

sonraki çalışmalar için yol gösterici bir özellik taşımaktadır.  Fakat oksitosinin 

kanama durdurucu etkisi endotel hücrelerde oluşan vazokonstriktor etkiyle mi yoksa 

artan Ca+2’nin trombosit agregasyonu ve koagülasyon sisteminde birçok basamakda 

kofaktör olarak etki etmesiyle mi olduğu ön görülememektedir. Ayrıca bu etkinin 

oksitosinin lokal etkisi mi yoksa sistemik etkiyle mi olduğu bilinmemektedir. Bu 

sebepler ile nasal sprey oksitosinin epistaksis kontrolü üzerine etkisinin araştırılacağı 

farklı çalışmalara ihtiyaç vardır.   

 Tavşanda oluşturduğumuz nazal septal perforasyon modelinde oksitosin 

intranazal kullanımının kontrol grubuyla kıyaslandığında oksitosinin yara yeri 

iyileşmesini hızlandırdığını histopatolojik olarak gözlemledik. Fakat bu etkinin 

oksitosinin sistemik etkiyle mi yoksa lokal etkiyle yaptığı bilinmemektedir. 

Literatürü taradığımızda oksitosinin yara yeri iyileşmesini arttırdığı birçok çalışmada 

gözlenmiş olup bizim çalışmamız bu açıdan literatür ile uyumludur.  Fakat literatürde 

oksitosinin nazal septum mukozasında yara iyileşmesi üzerine etkisini gösteren bir 

çalışma yoktur. Ayrıca, oksitosinin yara iyileşmesini hızlandırıcı etkisini gösteren 

çalışmalarda oksitosinin intramuskuler (I.M.) ve intravasküler (I.V.) formu 

kullanılmıştır. Buda oksitosinin sistemik etkiyle yara yeri iyileşmesini hızlandırdığını 

desteklemektedir. Oksitosinin intranazal kullanımının yara iyileşmesi üzerine etkisini 

gösteren herhangi bir çalışma yoktur. Bizim çalışmamız hem oksitosinin nazal 

septum mukozasında yara iyileşmesi üzerine etkisini gösteren ilk çalışma olması, 

hem de oksitosinin intranazal uygulamanın yara iyileşmesi üzerine etkisini gösteren 

ilk çalışma olması açısından önemlidir. İntranazal uygulanan oksitosinin, nasal septal 

perforasyon onarımına etkisinin araştırılacağı daha fazla klinik çalışmaya ihtiyaç 

vardır. Yaptığımız çalışmada adrenalinin+lidokain kombinasyonlu ajanın yara yeri 
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iyileşmesini olumsuz yönde etkilediğini gözlemledik. Bu yönüyle çalışmamız alan 

yazını ile uyumludur. Fakat gerek medikal ajanın uygulama sıklığının fazlalığı, 

gerekse denek sayısının yetersiz olması sebebiyle bu ajanın, nazal septal mukoza 

üzerine etkisinin araştırılacağı farklı çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

 Birçok KBB hekimi tarafından septum ve septorinoplasti cerrahisi sırasında 

ameliyat sahasında kanamanın azaltılması ve ameliyat konforunun artırılması için 

nazal septal mukozaya AL uygulanmaktadır. AL nazal septal mukozanın 

beslenmesini bozarak nazal septal mukozanın yara iyileşmesini olumsuz yönde 

etkileyebilir. Bu sebep ile oksitosin hem kanamayı azaltıcı etkisi hem de yara yeri 

iyileşmesini hızlandırıcı etkisi ile uygun bir medikal seçenek olarak düşünülebilir. 
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6.SONUÇ 

Bu çalışmada tavşanlarda oluşturduğumuz; deneysel epistaksis ve nazal septal 

perforasyon modelinde, intranazal uygulanan oksitosinin hem kanama kontrolü 

sağlamada, hem de nazal septal mukozadaki yara iyileşmesini hızlandırmada olumlu 

etkisi gösterildi.  

 Oksitosin, kanama kontrolü üzerine olumlu etkisinin yanında, adrenalinden 

farklı olarak;  kardiyoprotektif, antihipertansif, anksiyolotik, analjezik ve yara yeri 

iyileşmesini hızlandırıcı etkilere sahip olması sebebi ile epistaksis tedavisinde umut 

vaat eden bir medikal ajan olarak görülebilir.  

  İntranazal uygulanan oksitosinin düşük yan etki profiline sahip medikal ajan 

olması, epistaksis ve yara iyileşmesi üzerine etkileri ile, nazal septum cerrahisi 

sırasında ve operasyon sonrası dönemde, kanama kontrolü sağlamak ve septum 

cerrahisi komplikasyonlarının (nazal septal perforasyon gibi) önüne geçebilmek  için 

iyi bir seçenek olabilir. Elde edilen verilerin yeni çalışmalar ile tekrarlanması ve daha 

büyük örneklemler ile detaylı klinik çalışmaların uygulanması, mevcut bulguların 

desteklenmesi için gerekli görülmektedir. 
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