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ÖZET 

 

NAZAL SEPTAL CERRAHĠLERĠN KAN HOMOSĠSTEĠN DÜZEYĠ ÜZERĠNE 

ETKĠSĠ 

 

GiriĢ ve Amaç:Nazal septum deviasyonu (NSD), üst solunum yolunda kronik 

obstrüksiyona ve buna bağlı olarak hipoksi ve hiperkapniye neden olarak 

sistemik etkiler doğurabilen yaygın bir anatomik bozukluktur. NSD’ye bağlı 

kronik hipoksinin, oksidatif stres ve serum homosistein düzeyini arttırarak 

endotel disfonksiyonunu tetikleyeceği düĢünülmektedir. Homosistein, aterojenik 

etkileri olan, vasküler endotel fonksiyonunu bozan ve kardiyovasküler risk 

faktörü olarak kabul edilen bir amino asittir. Bu çalıĢmada, NSD nedeniyle 

septoplasti yapılan hastalarda cerrahinin kan homosistein düzeyi üzerine 

etkisini araĢtırmak ve cerrahinin subjektif burun tıkanıklığı semptomlarına olan 

katkısını değerlendirmek amaçlanmıĢtır. 

 

 

Materyal-Metod:ÇalıĢma prospektif, kontrollü ve karĢılaĢtırmalı tasarlandı. En 

az bir yıldır burun tıkanıklığı Ģikayeti olan, 18–50 yaĢ arası, NSD tanılı ve 

septoplasti endikasyonu alan 67 hasta ve yaĢ-cinsiyet uyumlu 67 sağlıklı 

gönüllü kontrol grubu çalıĢmaya dahil edildi. Sistemik hastalığı olan, sigara içen, 

vitamin B12 veya folat eksikliği bulunan bireyler dıĢlandı. Hasta grubunda 

preoperatif (preop) dönemde ve postoperatif (postop) 1. ayda VAS (Visual 

Analog Skala), NOSE (Nasal Obstruction Symptom Evaluation; Burun 

Tıkanıklığı Belirti Değerlendirmesi) skorları ve serum homosistein düzeyleri 

ölçüldü. Kan örnekleri sabah 10:00’dan önce, açlık koĢullarında alındı ve 

homosistein analizleri validasyona sahip immunoassay yöntemiyle çalıĢıldı. 

Kontrol grubunda tek seferlik homosistein, VAS ve NOSE ölçümleri yapıldı. 

Verilerin analizinde Wilcoxon iĢaretli sıralar testi ve Mann-Whitney U testi 

kullanıldı. 
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Bulgular:Hasta grubunda postop dönemde VAS skorları (preop: 80.45 ± 11.07; 

postop: 15.37 ± 9.10) ve NOSE skorları (preop: 80.22 ± 9.83; postop: 14.18 ± 

6.31) anlamlı olarak azaldı (p<0.001). Ayrıca homosistein düzeyinde de anlamlı 

bir azalma saptandı (preop: 10.84 ± 5.54 mmol/L; postop: 9.39 ± 5.11 mmol/L) 

(p=0.001). Kontrol grubunun ortalama homosistein düzeyi 9.88 ± 3.49 mmol/L 

idi ve postop hasta grubuyla karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p=0.377). Preop dönemde hasta grubu ile kontrol grubu arasında 

VAS ve NOSE skorlarında anlamlı fark saptandı (p<0.001). 

 

 

Sonuç:Septoplasti cerrahisi, NSD’ye bağlı burun tıkanıklığı semptomlarının 

düzeltilmesinde etkin olduğu gibi, serum homosistein düzeyini de anlamlı 

Ģekilde azaltarak potansiyel kardiyovasküler risk faktörlerini modüle edebilir. 

Kronik hipoksinin giderilmesiyle sistemik inflamatuar yanıt ve endotel 

disfonksiyonunun azalabileceği düĢünülmektedir. Bu bulgular septoplasti 

cerrahisinin sadece lokal semptomatik iyileĢme değil, sistemik düzeyde de 

yararlı etkiler sağlayabileceğini ortaya koymaktadır. 

 

 

Anahtar Kelimeler: Nazal septum deviasyonu, septoplasti, homosistein, burun 

tıkanıklığı, hipoksi 
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ABSTRACT 

 

THE EFFECT OF NASAL SEPTAL SURGERIES ON BLOOD 

HOMOCYSTEINE LEVELS 

 

Introduction and Purpose:Nasal septum deviation (NSD) is a common 

anatomical disorder that causes chronic upper airway obstruction, leading to 

hypoxia and hypercapnia with potential systemic consequences. Chronic 

hypoxia associated with NSD is thought to increase oxidative stress and serum 

homocysteine levels, thereby triggering endothelial dysfunction.Homocysteine is 

a recognized cardiovascular risk factor with atherogenic effects. This study 

aimed to evaluate the impact of septoplasty on serum homocysteine levels and 

its effectiveness in relieving subjective nasal obstruction symptoms in patients 

with NSD. 

 

Materials and Methods:This prospective, controlled, comparative study 

included 67 patients aged 18–50 years with NSD scheduled for septoplasty and 

67 age- and sex-matched healthy controls. Patients with systemic diseases, 

smokers, or those with vitamin B12/folate deficiency were excluded. In the 

patient group, serum homocysteine levels, Visual Analog Scale (VAS), and 

Nasal Obstruction Symptom Evaluation (NOSE) scores were measured 

preoperatively and at 1 month postoperatively. Blood samples were drawn 

before 10:00 a.m. after overnight fasting and analyzed using validated 

immunoassay methods. In the control group, single measurements of 

homocysteine, VAS, and NOSE were performed. Statistical analyses were 

conducted using Wilcoxon signed-rank test and Mann-Whitney U test. 
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Results:In the patient group, significant postoperative reductions were 

observed in VAS scores (preoperative: 80.45 ± 11.07; postoperative: 15.37 ± 

9.10) and NOSE scores (preoperative: 80.22 ± 9.83; postoperative: 14.18 ± 

6.31) (p<0.001). Serum homocysteine levels also showed a significant 

postoperative decrease (preoperative: 10.84 ± 5.54 mmol/L; postoperative: 9.39 

± 5.11 mmol/L) (p=0.001). The mean homocysteine level in the control group 

was 9.88 ± 3.49 mmol/L, with no significant difference compared to the 

postoperative patient group (p=0.377). 

 

Conclusion:Septoplasty effectively reduces subjective nasal obstruction 

symptoms and significantly lowers serum homocysteine levels in NSD patients. 

Correcting chronic hypoxia may help modulate systemic inflammatory 

responses and endothelial dysfunction, potentially reducing cardiovascular risk. 

These findings highlight the potential systemic benefits of surgical correction 

beyond local symptom improvement. 

 

Keywords: Nasal septum deviation, septoplasty, homocysteine, nasal 

obstruction, hypoxia  
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1. GĠRĠġ ve AMAÇ 

Burun orta hattını oluĢturarak iki burun deliği arasında bir duvar 

görevi gören kemik ve kıkırdak yapıların bütününe nazal septum adı 

verilir. Burun orta hattında bulunan nazal septumun çeĢitli nedenlerle 

doğru bir anatomik düzlemde olmaması ve eğriliği ''septum deviasyonu'' 

olarak adlandırılan durumu oluĢturur.  

Burun tıkanıklığı, kulak burun boğaz polikliniklerine baĢvuran 

hastaların en sık Ģikayetlerinden biridir ve burun tıkanıklığının ana nedeni 

nazal septum deviasyonudur (NSD)(1,2). NSD, üst solunum yolunda 

anatomik obstrüksiyon oluĢturarak nazal hava akıĢını kısıtlar ve 

hastaların yeterli solunum yapmasını güçleĢtirir. Bu durum, hastalarda 

sık tekrarlayan poliklinik baĢvuruları ve tedavi arayıĢlarıyla sonuçlanarak 

önemli bir sağlık sorunu oluĢturur. 

NSD’nin tedavisi genellikle septoplasti olarak adlandırılan cerrahi 

bir giriĢimle gerçekleĢtirilir. Septoplasti, nazal kaviteyi ikiye ayıran kemik 

ve kıkırdak yapıdaki septumun, hava yolu obstrüksiyonuna neden olan 

eğri veya fazla kısımlarının eksize edilerek yeniden Ģekillendirilmesini 

içerir. Bu cerrahi iĢlem sayesinde nazal hava yolu açıklığı artırılarak 

hastaların daha rahat ve fonksiyonel bir Ģekilde nefes alması 

hedeflenir(3). 

Homosistein, metioninin sisteine dönüĢtürülmesiyle oluĢan bir ara 

amino asittir(4). Kanda , hassas analizler sonucunda toplam 

konstrasyonunu serum veya plazmada ölçmek mümkündür. 

Hiperhomosisteinemi, kanda anormal derecede yüksek düzeyde (15 

mikromol/L'nin üzerinde) homosistein ile karakterize edilen tıbbi bir 

durum olarak tanımlanır(5). Hiperhomosisteineminin iki türü vardır: nadir 

fakat ciddi formlar, homosistein metabolizmasında rol oynayan 
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enzimlerdeki majör genetik mutasyonlardan kaynaklanır;  daha yaygın 

formlar, çevresel faktörler ile iliĢkili olarak yüksek homosistein 

seviyelerine neden olur(4).  

Hiperhomosisteinemi, endotelyal fonksiyonun bozulmasına, 

aterosklerotik değiĢikliklerin hızlanmasına ve tromboz riskinin artmasına 

katkıda bulunur(6,7). Böylelikle homosistein, kardiyovasküler  hastalıklara 

yol açan ateroskleroz için bağımsız bir risk faktörüdür(8). 

Nefes alma sırasında oluĢan hava yolu direncinin yarıya yakını 

burun bölgesinde meydana gelir(9). Septum deviasyonuna bağlı artan 

inspiratuar direnç, üst solunum yolunda hava akıĢını kısıtlayarak kronik 

hipoksi ve hiperkapni geliĢimine zemin hazırlar(10). NSD’ye bağlı kronik 

hipoksinin , endotel disfonksiyonuna neden olarak kardiyovasküler 

hastalıkların oluĢuma katkı sağladığı yapılan çalıĢmalarda 

gösterilmiĢtir(9).Ancak geliĢen endotel disfonksiyonunun mekanizması 

kesin olarak açıklanamamıĢtır. 

Biz de NSD’ye bağlı kronik hipoksinin kan homosistein düzeylerini 

etkileyerek endotelyal disfonksiyonu tetikleyebileceğini, böylece 

kardiyovasküler hastalıklara yol açabileceğini düĢünmekteyiz.  

Ayrıca yapılan çalıĢmalarda, obstrüktif uyku apne sendromu 

(OSAS) gibi kronik üst solunum yolu obstrüksiyonlarında serum 

homosistein düzeylerinin anlamlı Ģekilde yükseldiği gösterilmiĢtir(11,12). 

Bu bulgular, NSD’ye bağlı kronik hipoksinin de homosistein düzeyini 

artırabileceğini düĢündürmektedir. 

Literatürde septoplasti cerrahisinin yalnızca lokal semptomların 

düzeltilmesinde değil, aynı zamanda kardiyovasküler sistem üzerindeki 

potansiyel yararlı etkilerine yönelik araĢtırmalar yapılmıĢtır. Septoplasti 



 

3 

 

sonrası pulmoner arter basıncı, N-terminal pro-beyin natriüretik peptidi 

(NT-proBNP) düzeyi, oksidatif stres belirteçlerinde anlamlı iyileĢmeler 

raporlanmıĢtır(13–15). Ancak septoplasti sonrasında kan homosistein 

düzeyindeki değiĢimi inceleyen bir çalıĢma bulunmamaktadır. 

Bu tez çalıĢması, NSD tanısı ile septoplasti planlanan hastalarda 

cerrahinin kan homosistein düzeyi üzerine etkisini ve cerrahinin subjektif 

burun tıkanıklığı semptomlarına katkısını VAS ve NOSE skorları ile 

değerlendirmeyi amaçlamaktadır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Burun Embriyolojisi 

Organlar ve dokular, embriyolojik dönemde ektoderm, mezoderm 

ve endoderm olmak üzere üç germ tabakasının farklılaĢması sonucu 

geliĢir. Nöral tüp, nöroektoderm kaynaklı nöral oluğun kapanmasıyla 

meydana gelir ve merkezi sinir sisteminin temel yapısal taslağını 

oluĢturur. Embriyolojik süreçte nöral tüp, her iki ucu açık Ģekilde geliĢen 

bir yapıdır. Bu yapının kraniyal ucuna anterior nöropor, kaudal ucuna ise 

posterior nöropor adı verilir(16). 

Burun ve orta yüz yapılarının embriyolojik geliĢiminde, nöral tüp 

oluĢumu ile birlikte nöral krest hücrelerinin mezenĢim dokusuna göçü, 

kritik iki temel basamak olarak kabul edilir. Nöral krest hücrelerinin 

migrasyonu ile baĢlayan bu süreçte, embriyonik yaĢamın 24. gününde 

yüzün üst bölümünde frontal proses oluĢur. Burun kanatları, medial ve 

lateral nazal proseslerin birleĢmesiyle Ģekillenir. Medial nazal prosesin 

orta hatta frontal prominens ile birleĢmesi sonucunda frontonazal proses 

meydana gelir. Bu yapı, columella, filtrum, üst dudak ve burun 

kemiklerinin temelini oluĢturur(17). 

Embriyolojik geliĢimin 5. haftasında, nazal plakodların 

invajinasyonu ile nazal girinti oluĢur ve bu yapıdan nostriller geliĢir. Nazal 

girintideki hücrelerin posteriora doğru göçü ile primitif nazal kavite 

Ģekillenir. 9. haftada, bu kaviteler arasında yer alan nöral krest 

hücrelerinin kalıcılığı sonucu kıkırdak nazal septum meydana gelir. 10. 

haftaya gelindiğinde, bukkonazal membranın rüptürü ile birlikte nazal 

kavite ile bukkal kavite arasında bağlantı kurulur ve posterior koana 
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oluĢur. Aynı hafta itibarıyla, nazal yapıların kıkırdak ve kemikleĢme 

süreçleri de baĢlamıĢ olur(17). 

Yenidoğan döneminde, vomer, etmoid kemiğin perpendiküler 

laminası ve premaksilla yapılarının büyük bölümü kıkırdak dokudan 

oluĢur. Vomer, kıkırdak nazal septum içerisinde çift tabaka Ģeklinde 

geliĢir ve bu geliĢim süreci yaklaĢık 15 yaĢında tamamlanır. Premaksilla 

da benzer Ģekilde, vomerin geliĢim modelini izler; ancak belirgin 

büyümesi 6 yaĢından sonra baĢlar. Etmoid kemiğin perpendiküler 

laminalarının büyük bir kısmı baĢlangıçta kıkırdak yapıda olup, zamanla 

kemikleĢir ve bu ossifikasyon süreci puberte döneminde tamamlanır(16). 

Filogenetik açıdan değerlendirildiğinde, burun baĢlangıçta yalnızca 

olfaktör (koku alma) fonksiyonunu yerine getirirken, evrimsel süreç 

içerisinde respiratuar (solunum) iĢlevi de üstlenmiĢtir. Koku alma 

duyusunun zamanla gerilemesi ve solunumun burun yoluyla 

gerçekleĢtirilmesi, burun dorsumunun geniĢlemesine neden 

olmuĢtur(18). 

2.2. Burun Anatomisi 

Burun, anatomik olarak internal ve eksternal olmak üzere iki ana 

baĢlık altında incelenebilir. Ġnternal burun anatomisi, baĢlıca nazal 

septum, nazal mukoza ve konkalar gibi yapılardan oluĢurken; eksternal 

burun anatomisi, cilt, yumuĢak doku ve osteokartilajinöz çatı bileĢenlerini 

içerir(19). 

2.2.1. Eksternal Nazal Anatomisi 

DıĢ burun, Ģekil olarak üçgen piramide benzer ve bu yapının temel 

iskeleti kemik ve kıkırdak çatılardan oluĢur. Bu çatının üzerinde sırasıyla 
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nazal kaslar, superfisiyal muskuloaponörotik sistem (SMAS) ve cilt yer 

alır. Üçgen piramidin tepe noktası burun radiksine, tabanı ise burun 

delikleri karĢılık gelir. Piramidin her iki yan duvarı, osteokartilajinöz 

yapıdadır ve bu yapı, nazal kemik ile üst lateral kartilajlar tarafından 

oluĢturulur. Her iki yan duvar, orta hatta bir açı yaparak birleĢir ve 

böylece burun dorsumu meydana getirir. Burun ucuna ise tip adı 

verilir(20,21) 

Nazal dorsumun sefalik üçte birlik bölümü kemik, kaudal  üçte ikilik 

kısmı ise kıkırdak yapıdan meydana gelir. Kemik piramit; ön tarafta 

frontal kemiğin nazal çıkıntısı, lateralde ise maksillanın frontal çıkıntısı ile 

birlikte Ģekillenir(22). Eksternal burun anatomisinin büyük bir bölümünü 

ise kıkırdak yapılar oluĢturur. Kıkırdak piramit, baĢlıca üst lateral 

kartilajlar, alt lateral kartilajlar, kartilajinöz septum ve aksesuar 

kıkırdaklardan meydana gelir(23). 

Burun kasları: Nazal kas tabakası, burun valv mekanizmasının 

fizyolojik iĢlevi açısından önemli bir rol oynar. Fasiyal sinir paralizisi 

geliĢen olgularda, etkilenen tarafta inspiratuar fazda görülen nazal valv 

kollapsı, bu kasların fonksiyonel önemini ortaya koymaktadır. Burun 

kasları, üst üste yerleĢmiĢ iki ayrı tabakadan oluĢur ve tümü fasiyal sinir 

tarafından innerve edilir(24). 

Eksternal nazal piramit, yüzeyel olarak ince bir kas tabakasıyla 

örtülüdür. Tüm nazal kaslar mimik fonksiyonuna sahiptir. Bunlardan 

bazıları ayrıca solunuma katkıda bulunur ve lateral nazal duvarın 

stabilitesinin sürdürülmesinde görev alır. Lateral burun yumuĢak doku 

duvarının dinamik yapısı, intrinsik ve ekstrinsik kaslar tarafından 

Ģekillendirilir. Ġntrinsik kaslar burun içerisine doğru uzanım gösterirken, 

ekstrinsik kasların lifleri burun dıĢında yer alır. M. dilator naris anterior, m. 

nasalis, m. procerus ve m. depressor septi major intrinsik kaslar arasında 
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yer alır. M. levator labii alaeque nasi, m. zygomaticus minor ve m. 

orbicularis oculi ise ekstrinsik kaslar olarak sınıflandırılır(25). 

Nazal Cilt ve SMAS: Nazal cilt kalınlığı ve rengi; yaĢ, cinsiyet ve 

genetik gibi birçok faktörden etkilenir. Burun cildi, sefalik bölgede daha 

ince, hareketli ve elastikken; kaudal bölgede daha kalın, yumuĢak 

dokuya sıkıca bağlı ve hareketsiz yapıdadır(26). 

SMAS; yüzeyel yağ dokusu, fibromusküler yapı, derin yağ dokusu, 

longitudinal fibröz bantlar ve interkrural ligamentleri içerir(27). SMAS, 

birçok mimik kasının kasılmasıyla oluĢan kuvvetlerin dengeli bir Ģekilde 

dağılmasını sağlar. Bu yapının fibröz komponenti genellikle iki 

katmanlıdır ve her nazal kas için yüzeyel ve derin fasiyal yapıları 

oluĢturur. Böylelikle, nazal kaslar ve iliĢkili fasyalar fonksiyonel olarak tek 

bir ünite gibi çalıĢır(28). 

2.2.2. Ġnternal Nazal Anatomi 

Nazal kavite, üst solunum yolunun en sefalik bölümünü oluĢturur 

ve dıĢ ortamla olan bağlantısı anterior apertura (burun delikleri) 

aracılığıyla sağlanırken, nazofarenksle bağlantısı posterior apertura 

(koana) üzerinden gerçekleĢir. Nazal kavite, septum olarak adlandırılan 

osteokartilajinöz yapı tarafından sağ ve sol olmak üzere iki ayrı bölmeye 

ayrılmıĢtır(29).Tabanını önde maksillanın palatin çıkıntısı ve sert damak, 

arkada ise yumuĢak damağın üst yüzeyi oluĢturur. Tavan, anteriorda 

eksternal burun yapılarıyla, posteriorda ise etmoid kemiğin kribriform 

plakasıyla sınırlanır. Lateral duvar; üstte etmoid sinüsleri, altta ise 

maksiller sinüsün medial duvarını içerirken, medial duvar septumdan 

meydana gelir(29). 
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Nazal kavitenin bölümlerine iliĢkin olarak literatürde farklı 

sınıflandırmalar tanımlanmıĢtır ve bu konuda çeĢitli yazarlar farklı 

görüĢler belirtmiĢlerdir. Cottle’a göre nazal kavite beĢ alandan 

oluĢmaktadır(30): 

 Alan 1: alar rim ve nazal vestibül 

 Alan 2: nazal valf alanı (iç açıklık, istmus)  

 Alan 3: kemik ve kıkırdak çatı altındaki alan ve buradan 

anterior nazal spine kadar olan bölge 

 Alan 4: Konkalar ve osteomeatal bölgeyi barındıran nazal 

kavitenin ön yarısı 

 Alan 5: konkaların arka uçlarını içeren burun boşluğunun 

arka yarımı  

Huizing ise internal burnu anatomik ve fizyolojik olarak üç farklı 

bölgeye ayırmıştır(30); 

 Anterior segment: Nostril, vestibül ve nazal valv alanı  

 Orta segment (Esas fonksiyonel kısım): Konkalar, septum 

ve sinüs ostiumlarının bulunduğu mukoza ile döşeli alan 

 Posterior segment: Konkaların kuyrukları, sfenoidin ön 

duvarı ve koanayı içeren bölge. 

Anterior Segment 

a) Nostril: Alar rim; kolumellanın lateral kenarı, medial krusun ucu 

ve burun deliği eĢiğinin birleĢiminden oluĢur. Yenidoğan ve erken 

çocukluk döneminde burun deliği neredeyse dairesel bir görünüme 

sahipken, okul çağı ve puberte döneminde bu yapı oval ya da yumurta 

Ģeklini alır. 
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b) Vestibül: Lobülün deri ile kaplı internal kısmıdır. Medialde, alt 

lateral kıkırdağın medial krusuyla kolumella, membranöz septum ve 

kartilaj septumun kaudal ucunu örten cilt ile; lateralde, Alt lateral 

kıkırdağın lateral krus ve infundibulum ile çevrilidir. 

c) Nazal valv: En dar kesitsel alana sahip olması nedeniyle nazal 

hava akımını düzenleyen en kritik bölge olarak kabul edilir(31). 

Literatürde bu yapı genellikle eksternal ve internal nazal valv olmak üzere 

iki ayrı anatomik bölümde tanımlanır. 

Ġnternal nazal valv; alt konkanın ön ucu, üst lateral kıkırdak, 

septum ve apertura piriformis arasında kalan anatomik alan tarafından 

oluĢturulur. Bu yapının en dar bölgesi, nazal septum ile üst lateral 

kıkırdakların kaudal uçlarının birleĢtiği noktada yer alan ve genellikle 10–

15 derece arasında değiĢen nazal valv açısıdır. Bu açı, üçgen 

biçimindeki valv alanının üst ucunu tanımlar ve nazal hava akımı 

direncinin en yüksek olduğu bölgeyi oluĢturur. Eksternal nazal valv ise; 

nazal vestibül, alar kıkırdaklar ve kolumella yapılarının oluĢturduğu dıĢ 

kısımdaki fonksiyonel bölgedir(32). 

Nazal hava yolundaki toplam direnç; nazal vestibül, internal nazal 

valv ve nazal kavite olmak üzere üç ana bölge arasında paylaĢılır. Nazal 

vestibül, toplam direncin yaklaĢık üçte birine katkı sağlarken; konkalar ve 

nazal kavitenin dirence katkısı minimal düzeydedir. Buna karĢılık, nazal 

valv bölgesi, nazal kavitedeki baĢlıca direnç kaynağını oluĢturur(33). 

Orta Segment 

a) Nazal Septum: Burun yapısına Ģekil ve yapısal destek 

sağlamanın yanı sıra, nazal hava akımının yönlendirilmesi ve 

düzenlenmesinde de önemli bir rol oynar. Nazal septum önden arkaya 
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doğru membranöz, kıkırdak ve kemik yapıların oluĢturduğu bir anatomiye 

sahiptir. 

Nazal septumun temel yapısal bileĢenleri; kuadrangüler kıkırdak, 

etmoid kemiğin lamina perpendicularis’i ve vomer kemiktir. Bu ana 

yapılara ek olarak; membranöz septum, frontal kemiğin nazal spinası, üst 

lateral kıkırdağın septumla birleĢim noktası, nazal kemiklerin orta hatta 

birleĢerek oluĢturduğu yapı, sfenoid kemiğin kristası ile palatin ve 

maksilla kemiklerinin oluĢturduğu nazal krestler de septumun yapısına 

katkı sağlar(34). 

 

 

ġekil 2.1 Nazal septum anatomisi- Trujillo ve arkadaĢları (ark.) 

(35)’dan alınmıĢtır. 
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b) Nazal Konkalar: Nazal kavitede lateral nazal duvarda 

bulunurlar. Birbirlerine benzer yapıdadırlar ancak farklı görevler 

üstlenebilmektedirler.Dört farklı çeĢit konka bulunmaktadır: 

 Alt konka (concha nasi inferior)  

 Orta konka (concha nasi media)  

 Üst konka (concha nasi superior)  

 En üst konka (concha nasi suprema) 

Alt konka, nazal konkalar arasında en büyük olanıdır. Kendi kemik 

yapısı, diğer nazal kemiklerden bağımsızdır ve maksiller sinüsün hiatusu 

altına yerleĢerek posteriora doğru koanaya kadar uzanır. Etmoid, palatin 

ve lakrimal kemiklerle eklem yapar. Alt konkanın submukozasında geniĢ 

bir kavernöz venöz pleksus bulunur; bu vasküler yapı, otonomik sinir 

sistemi aracılığıyla kontrol edilerek nazal hava yolu direncinin 

düzenlenmesinde önemli rol oynar(36). Alt konka ile lateral nazal duvar 

arasındaki açı 20° ile 90° arasında değiĢkenlik gösterir. Bu anatomik 

varyasyon, alt konka patolojilerinin geliĢiminde etkili olabileceği gibi, 

konka cerrahisi planlanırken de dikkate alınmalıdır. 

Orta konka, etmoid kemiğin bir uzantısıdır. Kavernöz parenkimal 

yapısı, alt konkaya kıyasla daha küçük hacimdedir. Anatomik olarak baĢ 

kısmı daha inceyken, orta bölüm ve kuyruk kısmı göreceli olarak daha 

kalındır. Orta konkanın mukozasında çok sayıda seröz ve müköz bez 

içeren glandüler yapı bulunur. 

Üst konka, tıpkı orta konka gibi etmoid kemiğe ait bir yapıdır. 

Nazal kavitenin kranioposterior bölümünde yer alır ve yaklaĢık 2 cm 

uzunluğunda, kavernöz parenkim içeren, nispeten ince mukozayla örtülü 

bir kemik çıkıntı Ģeklindedir. Konka suprema ise daha küçük bir etmoid 

uzantısı olup, popülasyonun yaklaĢık üçte birinde bulunur(30). 
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2.3. Burnun Kanlanması 

Burun, internal karotis arter ve eksternal karotis arter 

sistemlerinden kaynaklanan dallar aracılığıyla beslenir(36). Ġnternal 

karotis arterden çıkan oftalmik arter, superior orbital fissür yoluyla 

orbitaya girer ve burada posterior etmoid arter dalını verir. Posterior 

etmoid arter, posterior etmoid foramen aracılığıyla anterior kraniyel 

fossaya geçer; ardından kribriform plaka üzerinden nazal kaviteye 

ulaĢarak özellikle superior konka ile nazal septumun posterosuperior 

bölümünün kanlanmasını sağlar. Oftalmik arterin bir diğer dalı olan 

anterior etmoid arter ise orbitayı anterior etmoid foramen yoluyla terk 

eder, anterior kraniyel fossaya geçerek kribriform plaka üzerinden nazal 

boĢluğa ulaĢır ve burada lateral nazal duvar ile septumun anterosuperior 

bölümünü besler(37). 

 Eksternal karotis arter kaynaklı dallar burunun 

vaskülarizasyonunda önemli rol oynar. Eksternal karotis arterden çıkan 

fasiyal arter, superior labial arter dalını verdikten sonra anguler arter 

olarak yoluna devam eder. Superior labial arterin septal uzantısı, nazal 

septumun anteroinferior bölümünün kanlanmasına katkı sağlar. Angular 

arter ise, internal karotis arterden kaynaklanan oftalmik arterin dorsal 

nazal dalı ile birlikte burun dıĢ yapılarının beslenmesinde görev alır. 

Eksternal karotis arterin bir diğer önemli dalı olan internal maksiller arter, 

sfenopalatin arterin oluĢumunu sağlar. Sfenopalatin arter, posterior 

septal ve posterior lateral olmak üzere iki ana dala ayrılır. Posterior 

septal dal, nazal septumun arka bölümlerinin vaskülarizasyonunu 

sağlarken, posterior lateral dal ise orta ve alt konka gibi lateral nazal 

yapıları besler. Ayrıca, internal maksiller arterin bir uzantısı olan palatina 

descendens, yumuĢak damağın yanı sıra nazal kavitenin tabanını da 

kanlandırır(37,38). 
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Nazal septumun anterior bölümünde, anterior etmoidal arter, 

superior labial arter, major palatin arter ve sfenopalatin arterin dalları 

arasında yoğun bir anastomotik ağ oluĢur. Bu damar ağı, literatürde 

Kiesselbach pleksusu (veya Little alanı) olarak tanımlanır. Nazal 

kavitedeki epistaksis vakalarının büyük bir kısmı bu bölgeden 

kaynaklanmakta olup, vasküler yoğunluk ve yüzeyelliği nedeniyle sıklıkla 

kanama bölgesi olarak karĢımıza çıkar(36). 

 

 

ġekil 2.2 Nazal kavitenin vasküler anatomisi- Womack ve ark. 

(39)’dan alımıĢtır. 

 

Nazal kavitenin süperior bölümünde yer alan venöz yapılar, 

oftalmik ven ve etmoidal venler aracılığıyla kavernöz sinüse drene 

olurlar. Posterior nazal bölgedeki venöz dönüĢ ise sfenopalatin ven 

yoluyla pterygoid venöz pleksusa sağlanır. Anterior nazal bölgenin venöz 
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drenajı ise anterior fasiyal ven aracılığıyla hem eksternal hem de internal 

juguler ven sistemine yönelir. Bu anatomik bağlantılar nedeniyle, özellikle 

burnun süperior ve posterior bölümlerindeki enfeksiyonlar, venöz yollar 

üzerinden orbital yapılara ve santral sinir sistemine yayılma potansiyeline 

sahiptir(29,36). 

2.4. Burnun Ġnnervasyonu 

Burnun duyusal innervasyonu, beĢinci kranial sinir olan trigeminal 

sinirin iki ana dalı olan oftalmik ve maksiller dallar aracılığıyla 

sağlanmaktadır. Oftalmik sinir, superior orbital fissür yoluyla orbitaya 

girerek burada nazosiliyer dalını verir. Nazosiliyer sinir, nazal kavitenin 

anterior bölgesinin duyusunu taĢıyan ethmoidalis anterior ve üst konka ile 

septumun posterior kesiminin duyusunu sağlayan ethmoidalis posterior 

dallarına ayrılır(40). 

Trigeminal sinirin ikinci dalı olan maksiler sinir ise foramen 

rotundum aracılığıyla kafa tabanına geçtikten sonra birçok dal vererek 

nazal kavitenin posterior ve inferior bölgelerinin duyusal innervasyonunu 

üstlenir. Bu dallar arasında en önemlileri; septumun posterosuperior 

bölümünü innerve eden posterior superior nazal sinir, nazal tabanı ve 

septumun kaudal kısmını innerve eden nazopalatin sinir, lateral nazal 

duvarın alt kesimini innerve eden nervus palatinus major ve burun yan 

duvarının üst bölgesini innerve eden infraorbital sinirdir(40).  

Burnun parasempatik innervasyonu, beyin sapında yer alan 

nükleus salivatorius superior’dan köken alır. Parasempatik lifler, fasiyal 

sinir ve nervus intermedius içerisinde ilerleyerek genikulat gangliyon 

seviyesinde majör petrozal siniri oluĢturur(41). 
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Sempatik innervasyon, torasik omurilik segmentlerinden (T1–T3) 

çıkan preganglionik sempatik liflerin, süperior servikal sempatik 

gangliyona ulaĢmasıyla baĢlar. Bu gangliyonda sinaps yapan 

postganglionik lifler, derin petrozal sinir adını alır. Derin petrozal sinir, 

parasempatik lifleri taĢıyan majör petrozal sinir ile birleĢerek vidian siniri 

olarak adlandırılan yapıyı oluĢturur. Vidian siniri, pterigoid kanalı geçerek 

pterigopalatin gangliyona ulaĢır. Bu gangliyon, parasempatik liflerde 

sinaps noktası olup, hem sempatik hem de parasempatik liflerin nazal 

mukozaya taĢınmasında aracılık eder(41). 

Nazal kasların motor innervasyonu da, esas olarak fasiyal sinirin 

bukkal ve zigomatik dalları aracılığıyla sağlanmaktadır(30). 

2.5. Burnun Histolojisi 

Nazal kavitenin anterior kısmı ve vestibül bölgesi, deri ile 

örtülüdür. Bu bölge, kıl folikülleri, sebase bezler ve ter bezleri bakımından 

zengindir. Vestibül, keratinize çok katlı yassı epitel ile döĢelidir ve bu 

özelliğiyle burun içerisindeki diğer bölgelerden histolojik olarak ayrılır. 

Nazal kavitenin geri kalan büyük kısmı, olfaktör alan dıĢında, silyalı 

yalancı çok katlı prizmatik epitel ile örtülüdür(36). 

Olfaktör mukoza, sarımsı renkli yapısıyla karakterizedir ve 

septumun üst 1 cm’lik bölümünde ve superior konkaların posterodorsal 

yüzeyinde lokalizedir. Bu alanda yer alan olfaktör reseptör hücreleri, koku 

algısından sorumludur ve bu hücrelerin aksonları birleĢerek olfaktör siniri 

oluĢturur(42). 

Nazal kavitenin solunumsal bölgesine ait mukoza, dıĢtan içe doğru 

epitel tabakası, lamina propria, submukozal katman ve 

periost/perikondriumdan oluĢan dört yapısal katmandan meydana gelir. 
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Solunum mukozasında çok sayıda silyalı hücre, goblet hücreleri ve 

seröz/muköz salgı bezleri bulunur. Goblet hücreleri, mukusun 

glikoprotein bileĢenlerini sentezleyerek mukus örtüsünün viskozitesini 

sağlar; buna karĢılık mukoza bezleri ise seröz komponentlerin 

salgılanmasından sorumludur. Bu yapıların birlikte çalıĢması, nazal 

kavitede mukosiliyer klirensin sürekliliğini sağlayarak solunum epiteli 

fonksiyonlarının korunmasına katkıda bulunur(36). 

Nazal kavitenin submukozal tabakası, bölgedeki vasküler ve 

sinirsel yapıları barındırır. Bu tabakanın kalınlığı anatomik bölgelere göre 

değiĢkenlik gösterir. En belirgin kalınlaĢma, inferior konka düzeyinde 

izlenir. Bu bölgede yer alan geniĢ venöz pleksuslar, kapasitans damar 

niteliğinde olup inferior konkaya kavernöz bir özellik kazandırır. Bu 

vasküler yapı, inferior konkanın hacmini fizyolojik olarak 

değiĢtirebilmesini sağlar. Kavernöz pleksusların bu özelliği, otonom sinir 

sistemi aracılığıyla kontrol edilerek solunan havanın ısıtılması, 

nemlendirilmesi ve filtrelenmesi gibi fonksiyonlarda önemli rol oynar(36). 

2.6. Burnun Fizyolojisi 

Burun, üst solunum yolunun anatomik ve fizyolojik açıdan temel bir 

bölümünü oluĢturur. Solunum havasının alt hava yollarına iletilmesinin 

yanı sıra, bu havanın nemlendirilmesi, ısıtılması ve partiküllerden 

arındırılması gibi respiratuvar fonksiyonları yerine getirir. Ayrıca, olfaktör 

reseptörler aracılığıyla koku alma iĢlevi ve buna bağlı olarak tat 

duyusunun desteklenmesi, yüz estetiğine katkı sağlaması, paranazal 

sinüslerin drenajına aracılık etmesi, orta kulak havalanmasında görev 

alması, hapĢırık refleksinin baĢlatılması, vücut ısısının düzenlenmesinde 

rol oynaması ve nazopulmoner refleks mekanizmalarının oluĢumuna 

katkı sağlaması, burnun diğer temel fonksiyonları arasında yer alır. Tüm 

bunlara ek olarak, burun boĢluğu ses oluĢumunda rezonatör görevi 

üstlenerek vokal rezonansın Ģekillenmesinde de önemli rol oynar(36). 
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2.6.1. Nazal Hava Akım Dinamiği ve Nazal Direnç 

Havanın burun pasajlarındaki akıĢ karakteri; inspirasyon, 

ekspirasyon, istirahat ya da egzersiz gibi fizyolojik durumlara göre 

değiĢkenlik gösterebilir. Ġstirahat halindeyken solunan hava, nazal valv 

bölgesini geçtikten sonra laminer akımdan türbülanslı akıma geçiĢ 

gösterir. Ekspirasyon esnasında ise nazal hava yolu içerisinde belirgin 

Ģekilde türbülanslı akım mevcuttur(36). 

Nazal hava yolu, üst solunum yolu direncinin yaklaĢık %50’sini 

oluĢturur. Nazal hava akımı sırasında en yüksek direncin oluĢtuğu 

anatomik bölgeler; internal nazal valv, eksternal nazal valv, septum ve 

inferior konkalardır. Ġnternal nazal valv bölgesi, nazal hava pasajının en 

dar kesitli kısmını oluĢturur(43). 

Nazal hava akımı ve bu akıma karĢı geliĢen direnç, büyük ölçüde 

nazal mukozadaki vasküler yapıların tonusu aracılığıyla 

düzenlenmektedir. Özellikle inferior konka mukozasında yoğun olarak yer 

alan venöz sinüzoid yapılar, bu regülasyonda temel rol oynamaktadır. Bu 

kavernöz damar yapılarının dolgunluk düzeyi, otonom sinir sisteminin 

kontrolü altındadır. Sempatik sinir sisteminin aktivasyonu vazokonstriktif 

etkiyle mukozal vasküler yapılarda boĢalmaya, dolayısıyla nazal 

dekonjesyona neden olurken; parasempatik sinir sistemi ise 

vazodilatasyon yoluyla damarların dolmasına neden olarak mukozal 

kalınlığı artırır ve konjesyonu tetikler. Bu fizyolojik mekanizmalar, nazal 

hava pasajının açıklığını ve dolayısıyla direnç seviyesini dinamik olarak 

modüle eder(43). 
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2.6.2. Nazal Siklus  

Nazal siklus, toplam nazal hava akımı sabit kalmakla birlikte, nazal 

konjesyon düzeyinde ortaya çıkan fizyolojik ve ritmik değiĢimlerle 

karakterizedir(44). Bu durum toplumun yaklaĢık %80’inde fizyolojik olarak 

gözlemlenmektedir(42). Siklus süresince nazal septum, alt ve orta 

konkalardaki kavernöz venöz yapılar, otonom sinir sistemi etkisiyle belirli 

aralıklarla dolup boĢalır. Bu değiĢiklikler, aktif fazda burun pasajının 

geniĢleyerek hava akım direncinin azalmasına; dinlenme fazında ise 

mukozal ĢiĢliğin artmasıyla dirençte artıĢa ve hava akımında azalmaya 

yol açar(44). Bu fizyolojik döngü genellikle 3 ila 7 saatlik periyotlarla 

tekrarlanır(42). Vücut pozisyonu, fiziksel aktivite düzeyi ve çevresel 

faktörler gibi değiĢkenler nazal siklusun süresi ve yoğunluğu üzerinde 

etkili olabilir. Bu nedenle, nazal tıkanıklığın değerlendirilmesinde nazal 

siklusun fizyolojik bir süreç olduğunun dikkate alınması, patolojik 

konjesyonun ayırt edilmesi açısından önemlidir(44). 

2.6.3. Nazal Nemlendirme 

Solunan havanın nemlendirilmesi ve solunum yollarının 

korunması, nazal mukozanın, submukozal yapıların ve konkaların 

parankimal bileĢenlerinin özgün fizyolojik görevleri arasındadır. Bu 

çerçevede, konkaların oluĢturduğu kompleks yüzey anatomisi sayesinde 

nazal mukoza yüzey alanı yaklaĢık 150 cm²'ye ulaĢır; bu geniĢ yüzey 

alanı hava ile temas yüzeyini artırarak ısı ve nem dengesinin 

sağlanmasına katkı sunar(30). 

Nazal mukozanın ısı regülasyon kapasitesi oldukça yüksektir. 

Solunan havanın sıcaklığı çevresel koĢullara bağlı olarak –50°C ile 

+50°C arasında değiĢse de, burun mukozası bu havayı nazofarenkse 

ulaĢmadan önce 31–37°C sıcaklık aralığına getirme yeteneğine sahiptir. 

Bu etkili ısıtma mekanizması, anteroposterior yönde ilerleyen hava akımı 
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ile konkaları besleyen sfenopalatin arter kaynaklı vasküler yapının 

posteroanterior yöndeki karĢıt akımı sayesinde daha etkin hâle gelir. 

Böylelikle, solunan hava kısa sürede vücut sıcaklığına yakın değerlere 

ulaĢtırılır(36). 

Isıtmanın yanı sıra, nazal pasajlarda havanın yeterli düzeyde 

nemlendirilmesi de gereklidir. Burun, bu iĢlevi yerine getirebilmek 

amacıyla geniĢ yüzeyli mukoza ile birlikte zengin submukozal 

vaskülarizasyon, bol miktarda muko-seröz bezler ve yoğun otonom sinir 

ağı ile donatılmıĢtır. Bu anatomik ve fizyolojik özellikler, inspirasyon 

sırasında havanın nem içeriğini artırarak alt solunum yollarının uygun 

nem düzeyinde kalmasına katkıda bulunur(36). 

2.6.4. Nazal Mukosiliyer Klirens ve Filtrasyon 

Nazal mukosiliyer klirens, üst solunum yollarının savunma 

mekanizmalarının temel bileĢenlerinden biri olup, nazal sağlığın 

korunmasında ve enfeksiyonlara karĢı bariyer iĢlevinde kritik rol 

oynamaktadır. Nazal mukozal yüzeyden fizyolojik olarak günde ortalama 

1–2 litre arasında mukus sekrete edilmektedir. Bu mukus tabakası, nazal 

pasajlardan geçen türbülan hava akımı içerisindeki çeĢitli partikülleri 

yakalayarak mekanik bir filtre görevi üstlenir. Özellikle 12,5 

mikrometreden büyük çaplı partiküllerin yaklaĢık %80’i, mukus yüzeyine 

yapıĢarak daha distal hava yollarına ulaĢamadan filtre edilir. Bu dinamik 

temizlik süreci, hem partikül eliminasyonunu sağlar hem de inhalasyon 

yoluyla bulaĢabilecek mikroorganizmaların enfeksiyon riskini azaltır(42). 

Nazal kavitede yer alan mukus tabakasının bütünlüğü, mukosiliyer 

temizliğin sağlanması açısından kritik öneme sahiptir. Ancak, septum 

deviasyonunun ileri düzeyde olması, ilgili bölgede mukosiliyer 

transportun kaybına neden olabilir(45). Bu durum, mukozal yüzeyin 

savunma fonksiyonlarını ciddi ölçüde zayıflatır. Öte yandan, 



 

20 

 

Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae ve Staphylococcus 

aureus gibi bakteriyel etkenler, siliyer epitelin yapısını doğrudan bozarak 

mukosiliyer transport sistemini sekteye uğratmaktadır. Ayrıca, pürülan 

enfeksiyon bölgelerinde biriken nötrofiller tarafından salınan elastaz 

enzimi, respiratuar epitel üzerine sitotoksik etkiler oluĢturarak siliyer 

disfonksiyona yol açabilir. Üst solunum yolu enfeksiyonlarına neden olan 

çeĢitli virüslerin, silyalı hücrelerin mikrotübül yapısını bozduğu ve bu yolla 

mukosiliyer aktiviteyi belirgin Ģekilde azalttığı bilinmektedir(46). 

Nazal kavite mukozasında yer alan mukus örtüsü, yalnızca 

mekanik bir bariyer iĢlevi görmekle kalmayıp, aynı zamanda önemli bir 

immunolojik savunma rolü üstlenmektedir. Bu mukus tabakası içerisinde 

bulunan lizozim ve immünoglobulinler (özellikle sekretuvar 

immünoglobulin A), solunan hava ile taĢınan zararlı mikroorganizmalara 

ve partiküllere karĢı antimikrobiyal ve immünolojik savunma sağlar. 

Mukus örtüsü, silyalı epitel hücrelerinin ritmik hareketleri sayesinde 

çoğunlukla nazofarengeal yönde taĢınır ve burada yutma yoluyla 

gastrointestinal sisteme aktarılır. Bununla birlikte, mukus tabakasında 

hapsolan partiküller bazı durumlarda (özellikle burun mukozasının 

mekanik ya da kimyasal irritasyonuna bağlı olarak geliĢen hapĢırma 

refleksi aracılığıyla) anteriordan dıĢ ortama atılabilir. Bu durum, nazal 

boĢluğun patojenlerden arındırılmasında hızlı bir savunma mekanizması 

olarak iĢlev görmektedir(47). 

2.6.5. Nazal Koku Fizyolojisi 

Burnun üstlendiği temel fonksiyonlardan biri de koku alma 

duyusudur. Bu duyusal iĢlev, nazal kavitenin üst 1/3’lük bölümünde 

lokalize olan ve özel bir epitelyal yapıdan oluĢan olfaktör mukoza 

aracılığıyla gerçekleĢtirilir. Olfaktör mukozada yer alan baĢlıca hücre 

tipleri; koku reseptör görevini üstlenen bipolar olfaktör nöronlar, yapısal 

ve metabolik destek sağlayan sustentaküler (destek) hücreler, rejeneratif 
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kapasiteye sahip bazal hücreler ve iĢlevi henüz tam olarak 

aydınlatılamamıĢ mikrovilluslu hücrelerden oluĢur. Olfaktör nöronların 

aksonları birleĢerek fila olfactoria'yı meydana getirir ve bu lifler lamina 

kribrozanın foramenlerinden geçerek bulbus olfactorius’a ulaĢır. Buradan 

itibaren, olfaktör sinir aracılığıyla afferent koku uyarıları, primer olfaktör 

kortekse ve diğer merkezi olfaktör yapılar aracılığıyla daha üst 

merkezlere iletilir. Bu yolak sayesinde çevreden gelen uçucu kimyasal 

moleküller algılanarak koku duyusu oluĢur(48). 

2.6.6. Nazal Rezonans 

Burun ve paranazal sinüsler, fonasyon sürecinde rezonans 

sağlayarak konuĢmaya önemli katkıda bulunur. Özellikle burun, bazı 

ünsüzlerin telaffuzu sırasında yardımcı bir rezonans boĢluğu olarak iĢlev 

görür. “M” ve “N” gibi nazal ünsüzlerin artikülasyonu esnasında, 

velofaringeal açıklık korunur ve sesin büyük bir bölümü nazal pasaj 

aracılığıyla dıĢ ortama iletilir. Nazal kavite veya nazofarenkste oluĢan 

obstrüktif patolojiler, bu ses yolunu kısıtlayarak hiponazalite (denazal 

konuĢma) olarak tanımlanan rezonans bozukluklarına yol açabilir(49). Bu 

nedenle, nazal pasajı açmaya yönelik yapılan cerrahi giriĢimlerin, 

özellikle septoplasti ve konka cerrahisinin, fonasyon kalitesini iyileĢtirme 

potansiyeli olduğu bildirilmiĢtir(50). 

2.7. Nazal Septum Deviasyonu 

Burun orta hattını oluĢturarak iki burun deliği arasında bir duvar 

görevi gören kemik ve kıkırdak yapıların bütününe nazal septum adı 

verilir. Burun orta hattında bulunan nazal septumun çeĢitli nedenlerle 

doğru bir anatomik düzlemde olmaması ve eğriliği ''septum deviasyonu'' 

olarak adlandırılan durumu oluĢturur. 
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2.7.1. Etyolojisi ve Patofizyolojisi 

Burun tıkanıklığın en yaygın nedenlerinden biri NSD’dir. Bu 

patoloji sıklıkla burun ve orta yüz bölgesine alınan travmalar sonrasında 

ortaya çıkar(43). Özellikle büyüme ve geliĢme çağında meydana gelen 

hafif travmaların neden olduğu mikrofraktürler, septal kondrositlerin 

etkilenen bölgede proliferasyonunu durdurarak septumda asimetrik 

büyümeye ve eğrilik oluĢumuna yol açabilir(43). Ayrıca, eriĢkin yaĢlarda 

meydana gelen belirgin nazal travmalar da deviasyona neden olabilir. 

Her ne kadar deviasyonların çoğu travma ile iliĢkili olsa da, birçok 

olguda belirgin bir travma öyküsü bulunmamaktadır. Septal deviasyonun 

etiyolojisi beĢ ana baĢlık altında sınıflandırılabilir: 

 Neonatal veya perinatal dönemde geliĢen etkiler, 

 Çocukluk çağında maruz kalınan minör travmalar, 

 EriĢkin dönemdeki majör travmatik olaylar, 

 Büyüme ve geliĢmeye sekonder olarak geliĢen Ģekil 

bozuklukları 

 Genetik faktörler. 

2.7.2. Klinik Bulgular ve Tanı 

NSD bulunan hastalar sıklıkla burun tıkanıklığı Ģikayeti ile 

baĢvurmaktadır. Bu temel yakınmanın yanı sıra, daha az sıklıkla olmakla 

birlikte koku alma bozuklukları, baĢ ağrısı ve burun kanaması gibi 

semptomlar da eĢlik edebilir(48,51). Bu semptomlar, deviasyonun 

yarattığı hava yolu darlığına ve mukozal yüzeydeki sekonder 

değiĢikliklere bağlı olarak geliĢebilir. 

NSD, doğrudan mekanik obstrüksiyona neden olabileceği gibi, 

kontralateral alt konka hipertrofisini tetikleyerek dolaylı olarak da hava 
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pasajında daralma meydana getirebilir. Deviasyonun oluĢturduğu 

türbülan hava akımı, mukozal yüzeylerde lokal kuruluk, kabuklanma ve 

epistaksis gibi komplikasyonlara zemin hazırlar. Ayrıca, mukozal 

kuruluğa bağlı olarak koruyucu mukus bariyerinin bozulması, enfeksiyöz 

ajanlara karĢı savunmanın zayıflamasına yol açabilir(52). 

Septal deviasyon, nazal hava akımının olfaktör epitele ulaĢmasını 

engelleyerek koku alma bozukluklarına, özellikle hiposmiye neden 

olabilir. Koku alma fonksiyonundaki bozulmanın Ģiddeti, deviasyonun 

derecesiyle doğru orantılıdır(53). 

NSD tanısı genellikle anterior rinoskopi ve/veya nazal endoskopi 

ile konulabilir; ancak bu deviasyonun hava yolu obstrüksiyonuna ne 

derece katkı sağladığını belirlemek amacıyla bazı ileri tanı yöntemlerine 

baĢvurulması gerekebilir. Akustik rinometri, rinomanometri ve nazal 

spektral ses analizi gibi objektif ölçüm teknikleri, nazal havayolu 

açıklığının kantitatif değerlendirilmesinde kullanılmakta ve NSD’nin 

fonksiyonel etkilerini ortaya koymaktadır(54). 

Bunlara ek olarak, bilgisayarlı tomografi (BT) görüntüleme 

yöntemi; deviasyonun anatomik düzeyini, Ģiddetini ve eĢlik eden konka 

bülloza, konka hipertrofisi veya kronik rinosinüzit gibi patolojileri 

değerlendirme açısından oldukça değerlidir(55). Bu görüntüleme, cerrahi 

planlamanın optimize edilmesinde önemli bir katkı sağlar. 

2.8. Nazal Septal Cerrahi 

NSD’nin temel tedavi yöntemi cerrahidir. Cerrahi yaklaĢımın 

amacı; burun içindeki anatomik deformiteleri düzeltmek, nazal hava 

akımını iyileĢtirmek ve buna bağlı semptomları ortadan kaldırmaktır. Bu 

süreçte, nazal fonksiyonların optimal Ģekilde geri kazanılabilmesi için 



 

24 

 

mukoza, kıkırdak ve kemik yapıların mümkün olduğunca korunması 

esastır. Uygulanan cerrahi giriĢim, nazal solunumun fizyolojik özelliklerini 

yeniden kazandırmayı ve hastanın yaĢam kalitesini artırmayı 

hedeflemelidir. 

2.8.1. Nazal Septal Cerrahi Tarihçesi 

Modern nazal septum cerrahisinin temelleri, 20. yüzyılın 

baĢlarında Freer ve Killian tarafından tanımlanan submukozal rezeksiyon 

(SMR) teknikleri ile atılmıĢtır. Freer, 1902 yılında, septal kıkırdağın 

tamamına yakın kısmını mukozayı koruyarak submukozal yolla çıkarmayı 

tarif etmiĢtir. Killian ise 1904 yılında bu yöntemi modifiye ederek, özellikle 

dorsal ve kaudal septal kıkırdak segmentlerini koruyan tekniği 

tanımlamıĢtır(56). 

Takip eden yıllarda, 1929’da Metzenbaum, kaudal septal 

deviasyonların düzeltilmesinde “swinging door” olarak bilinen tekniği 

tanıtmıĢtır. Bu yöntemde, kaudal septumun mukoperikondriumu 

korunarak serbestleĢtirilmekte, ardından deviye tarafına doğru bir 

insizyon uygulanarak septum orta hatta yeniden konumlandırılmaktadır. 

Peer ise 1937 yılında kaudal septumun eksize edilip Ģekillendirildikten 

sonra tekrar yerine yerleĢtirilmesini tanımlamıĢtır(57). 

Rinolojide önemli bir dönüm noktası, Maurice Cottle’ın liderliğinde 

1954 yılında Amerikan Rinoloji Derneği’nin kurulmasıyla baĢlamıĢtır. 

Cottle’a göre nazal cerrahide esas amaç, burun anatomisi ve 

fizyolojisinin korunmasıdır; bu da cerrahın burun yapısını çok iyi tanıması 

ile mümkündür. Uzun yıllar süren klinik deneyimleri sonucunda geliĢtirdiği 

teknik, günümüzde "septoplasti" olarak adlandırılan ve 1958 yılında 

literatüre giren "Cottle metodu"dur(56). 
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2.8.2. Nazal Septal Cerrahi Endikasyonları 

Septoplasti, yalnızca yapısal bir deformitenin bulunması 

durumunda değil, bu deformitenin hastada semptomlara neden olarak 

yaĢam kalitesini düĢürmesi halinde endikasyon kazanır. Cerrahi 

müdahale gerektiren baĢlıca durumlar Ģu Ģekilde sıralanabilir: 

 Burun tıkanıklığı veya kronik baĢ ağrısı gibi septal 

deviasyona bağlı semptomların varlığı, 

 Tekrarlayan veya kronik sinüzit ataklarının septum 

deviasyonu ile iliĢkilendirilmesi, 

 Kronik otitis media ile birlikte gözlenen ve nazofarengeal 

havalanmayı etkileyen septal deviasyonlar, 

 Tekrarlayan epistaksis olgularında, deviasyonun etiyolojik 

faktör olduğu durumlar, 

 Sluder nöraljisi gibi septal deviasyona bağlı geliĢen ve yüz 

ağrısıyla karakterize nöropatik tablolar, 

 Septal perforasyonların onarımı amacıyla yapılan cerrahiler, 

 Timpanoplasti gibi kulak cerrahilerinde greft materyali 

temini amacıyla septal kıkırdağın kullanılması, 

 Hipofizektomi veya vidian nörektomi gibi kafa tabanı 

cerrahilerinde hedef dokulara transnazal yaklaĢımla 

ulaĢımın sağlanması(58). 

Bununla birlikte, semptom vermeyen, tesadüfen saptanan 

deviasyonlarda cerrahi müdahale önerilmemektedir. Septoplasti; 

gerektiğinde tek baĢına uygulanabileceği gibi, estetik endikasyonla 

birlikte yapılan septorinoplasti operasyonunun bir parçası olarak da 

gerçekleĢtirilebilir. 



 

26 

 

2.8.3. Nazal Septal Cerrahi Kontraendikasyonları 

Septoplasti cerrahisinin temel kontrendikasyonları arasında; geniĢ 

septal perforasyon varlığı, kokain kullanımı öyküsü, Wegener 

granülomatozu gibi vaskülitik hastalıklar, düzeltilemeyen kanama 

bozuklukları yer almaktadır(58). 

2.8.4. Anestezi 

Nazal septum cerrahisi, lokal anestezi, intravenöz sedasyon veya 

genel anestezi altında gerçekleĢtirilebilir. Anestezi yöntemi seçiminde; 

hastanın yaĢı, anatomik deformitenin boyutu ve yeri, hastanın ağrı 

toleransı ve tercihleri dikkate alınmalıdır. 

Ġster lokal ister genel anestezi uygulanacak olsun, cerrahi 

öncesinde nazal mukozaya topikal anestezik ve vazokonstriktör ajanlar 

tatbik edilmelidir. Bu uygulama hem operasyon sırasında analjezi 

sağlamak hem de cerrahi alanın kanlanmasını azaltarak görüĢü 

kolaylaĢtırmak amacıyla yapılır. Lokal anestezide ayrıca infiltrasyon 

anestezisi de uygulanır. Bu iĢlem sırasında, dental uçlu bir enjektör 

yardımıyla mukoperikondrium altına %1-2’lik lidokain ve 1/100.000 

oranında adrenalin içeren solüsyon enjekte edilir. Enjeksiyonun doğru 

plan olan perikondrium altına yapılması, hidrodiseksiyonu da sağlayarak 

mukoperikondrial flebin kolaylıkla kaldırılmasını sağlar(59). 

2.8.5. Ġnsizyonlar 

Septum cerrahisinde kullanılacak insizyon tipi, deviasyonun 

lokalizasyonu, morfolojisi ve uygulanacak cerrahi tekniğin özelliklerine 

göre belirlenir. En sık tercih edilen insizyon tipleri hemitransfiksiyon 

insizyonu ve Killian insizyonudur. 
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Hemitransfiksiyon insizyonu, özellikle anteriorda ve nazal tabanda 

yerleĢmiĢ septal deviasyonlarda tercih edilir. Bu insizyon, kaudal 

septumun membranöz septuma komĢu kısmından baĢlayarak septumun 

dorsaline ve tabanına kadar uzanan eğimli, vertikal bir kesidir. 

Hemitransfiksiyon insizyonu ile ön burun çıkıntısına doğrudan ve kolay 

eriĢim sağlanır, mukozal yırtık geliĢme riski daha düĢüktür ve daha 

avasküler bir cerrahi alanda çalıĢılır. Bu özellikleri, anterior yerleĢimli 

deformitelerde avantaj sağlar(43). 

Killian insizyonu ise kaudal uçta deformite bulunmayan, özellikle 

SMR planlanan olgularda tercih edilir. Ġnsizyon, kaudal septumun 

yaklaĢık 5 mm posteriorundan oblik olarak yapılır. Bu yaklaĢımın en 

önemli avantajı, mukozal flebin daha kolay kaldırılmasına olanak 

sağlamasıdır. Mukozanın posteriora doğru yırtılmasını önlemek amacıyla 

insizyonun alt ucu vestibül cildine kadar uzatılabilir(60). 

Ayrıca transfiksiyon insizyonu ve midkolumellar ters “V” insizyonu 

da kullanılmaktadır. Transfiksiyon insizyonu, bilateral olarak yapılan 

hemitransfiksiyon insizyonuna verilen isimdir. Günümüzde transfiksiyon 

insizyonu, en sık kapalı rinoplasti prosedürlerinde kullanılmaktadır. 

Midkolumellar ters “V” insizyonu ise açık teknik septoplasti ve rinoplasti 

olgularında tercih edilmektedir. 
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ġekil 2.3 Nazal septal cerrahiler sırasında kullanılan insizyonların 

Ģematik hali (A, Killian; B, hemitransfiksiyon; C, midkolumellar ters “V” 

insizyonu) - Fettman ve ark. (59)’dan alınmıĢtır.  

 

2.8.6. Cerrahi Teknikleri 

Cerrahi teknik olarak SMR, septoplasti, açık teknik septoplasti ve 

endoskopik septoplasti olmak üzere dört farklı yaklaĢım mevcuttur: 

Submukozal Rezeksiyon 

Ġnsizyonun ardından ipsilateral mukoperikondrium dikkatle eleve 

edilir. Sonrasında, septal kıkırdak üzerine, kaudal ve dorsal uçtan en az 1 

cm proksimal mesafede ve bu kenarlara paralel olacak Ģekilde 

insizyonlar yapılır. Daha sonra, karĢı taraf mukoperikondriumu da benzer 

biçimde eleve edilir. Cerrahi sırasında, nazal septumun yapısal 

bütünlüğünü ve burun sırtı ile tip desteğini korumak amacıyla, dorsal ve 

kaudal bölgede en az 1 cm geniĢliğinde “L-strut” Ģeklinde kıkırdak 

parçası bırakılır. Bu destek kıkırdak, postoperatif dönemde nazal çökme 
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ve Ģekil bozukluklarını önlemek açısından kritik öneme sahiptir. Kalan 

septal kıkırdak bölümü ise kontrollü bir Ģekilde dıĢarı alınır(59). 

 

ġekil 2.4 SMR tekniğinin diyagram hali. Taralı bölge, korunan 

kıkırdak alanını(L-strut) göstermektedir- Fettman ve ark. (59)’dan 

alınmıĢtır. 

 

Septoplasti 

Septoplasti cerrahisinin temel amacı, nazal septumdaki 

deviasyonu düzeltirken mümkün olan en az doku rezeksiyonunu 

gerçekleĢtirmek, çıkarılan kıkırdak segmentleri Ģekillendirerek yeniden 

yerleĢtirmek ve böylece nazal destek yapıların bütünlüğünü korumaktır. 

Aynı zamanda bu teknikle, septumun rijiditesi korunarak hava akımı 

sırasında septal mukozanın dalgalanmasının da önüne geçilmiĢ olur. 

Uygun insizyon atıldıktan sonra, insizyon hattının ilerisine doğru, 

perikondriumu da kapsayacak Ģekilde mukoperikondriyal flep dikkatli 
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biçimde eleve edilir. Bu sırada doğru plandaysak, septal kıkırdak parlak, 

mavimsi-beyaz olarak izlenir ve avasküler bir plan olduğundan kanama 

görülmez. Sonrasında septuma uygulanan transkartilajinöz insizyonun 

ardından, karĢı taraf mukozası da özenle kaldırılır. Her iki mukozal flep 

de baĢarılı Ģekilde eleve edilip korunduktan sonra, deviye septal kıkırdak 

ve kemik dokular, kaudal ve dorsal bölgelerde en az 1’er cm’lik destek 

dokusu bırakılarak, L-strut bütünlüğü korunmak suretiyle rezeke 

edilir(58,59). 

Nazal taban düzeyinde obstrüksiyona neden olan maksiller kret 

bölgesinde, kemik-kıkırdak birleĢim hattında yoğun çapraz fibriller 

bulunur. Bu fibriller diseke edilerek subperiostal planda diseksiyon 

sağlanır. Maksiller kretin posterior yüzü daha düz olduğundan, 

subperiostal diseksiyona genellikle en posterior noktadan baĢlanır ve 

anterior yönde ilerlenir. Deviasyon gösteren kret kısımları ise forseps, 

rongeur ya da guj ve çekiç yardımıyla çıkarılır(61). 

Daha sonra çıkarılan deviye kıkırdak parçaları inceltilip düzeltilerek 

iki mukoza yaprağı arasına yerleĢtirilir. Ġnsizyon hattı ve 

mukoperikondriyal flepler, transseptal sütürlerle sabitlenir. Sütürasyonun 

ardından, cerrahın tercihine göre intranazal silikon splint tampon, 

merocel ya da ekstrafor tampon uygulanabilir ve 2.-5. günler arası nazal 

pasajdan çekilir. Böylece septum orta hatta tutularak yara iyileĢmesine 

katkı sağlayabileceği gibi septal hematom oluĢma riski de azaltılmıĢ 

olur(62). 

Ġleri derecede septal deviasyon olgularında, kuadrangular kıkırdak 

tamamen serbestleĢtirilip deviye segment çıkarıldıktan sonra, düzeltme 

iĢlemi uygulanarak yeniden septum içine yerleĢtirilip rekonstrüksiyon 

sağlanabilir. Ancak, ilerleyen dönemlerde semer burun deformitesi 

geliĢme riskini önlemek amacıyla, düzeltilen kıkırdak parçası premaksilla 

ve nazal tavan bölgelerine uygun sütür teknikleri ile tespit edilmelidir. Bu 
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Ģekilde hem septal stabilite korunur hem de burun destek yapılarının 

çökmesi engellenir(56). 

 

Açık Teknik Septoplasti 

Septuma cerrahi müdahale ile birlikte rinoplasti planlanan 

olgularda, geniĢ septal perforasyonların onarımı, septum kıkırdağının 

kaudal veya dorsal yerleĢimli ve ciddi deviasyonlarında ekstranazal 

yaklaĢım tercih edilebilir. Bu teknikte, midkolumellar bölgeden ters “V” 

Ģeklinde bir insizyon yapılır ve bilateral marjinal insizyon ile alt ve üst 

lateral kıkırdakların kaudal uçları ortaya konur. Alt lateral kıkırdakların 

medial kruraları arasından septuma ulaĢılır. Ekstranazal yaklaĢımın en 

önemli avantajı, cerraha geniĢ bir görüĢ alanı sağlamasıdır. Bununla 

birlikte, klasik kapalı tekniğe kıyasla operasyon süresinin daha uzun 

olması, kolumellada insizyon hattına bağlı skar geliĢme riski ve nazal 

tipte ödem oluĢabilmesi yönteminin dezavantajları arasındadır(63). 

Endoskopik Septoplasti 

Özellikle posterior bölgede yer alan, izole septal eğriliklerin 

cerrahisinde tercih edilebilir. 0° ve 30° rijid endoskoplar kullanılır. 

Endoskopik yaklaĢım, cerraha hem anatomik yapıların ayrıntılı bir Ģekilde 

incelenmesini hem de cerrahi alanın büyütülerek net bir görüĢ elde 

edilmesini sağlar(64). 

2.8.7. Komplikasyonlar 

Nazal septum cerrahisi sonrası komplikasyon görülme sıklığı 

oldukça düĢüktür. Deneyimli cerrahlar tarafından titizlikle uygulanan 

cerrahi teknikler ve kapsamlı bir preoperatif planlama, olası 
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komplikasyonların oluĢma riskini en aza indirir. Komplikasyonlar, 

ameliyat sırasında, erken postoperatif dönemde veya geç dönemde 

ortaya çıkabilir. 

En sık karĢılaĢılan komplikasyon, subjektif burun tıkanıklığı 

Ģikayetinin devam etmesidir. Bunun yanında kanama da önemli bir 

komplikasyon olup, intraoperatif dönemde görüĢ alanını daraltarak 

cerrahi etkinliğin azalmasına neden olabilir. Yetersiz kanama kontrolü ve 

eksik sütürasyon, postoperatif septal hematom geliĢimine yol açabilir. Bu 

durum, enfeksiyon ve abse oluĢumuna, ilerleyen dönemde ise septal 

perforasyona neden olabilir. AĢırı miktarda septal kıkırdak ve kemik 

rezeksiyonu, burun destek yapılarında zayıflamaya ve kollapsa, septal 

perforasyona, mukozal travmaya ve konkalarda sineĢi geliĢmesine yol 

açabilir. Ayrıca üst dudak ve diĢlerde geçici his kaybı, beyin omurilik 

sıvısı kaçağı, olfaktör sinir hasarı ve buna bağlı anosmi, intrakraniyal 

enfeksiyonlar ve kavernöz sinüs trombozu nadir görülen fakat ciddi 

komplikasyonlar arasındadır(65). 

2.9. Homosistein 

 

2.9.1. Tanımı ve Metabolizması 

Homosistein, besinlerle alınmayan ve esansiyel olmayan, kükürt 

içeren bir aminoasittir. Metiyoninin sisteine dönüĢümü sırasında ara 

metabolit olarak oluĢur. Hücresel metabolizmada homosistein iki temel 

yol üzerinden elimine edilmektedir: Remetilasyon ve transsülfürasyon. 

Remetilasyon yolu: Homosistein, metionin sentaz enzimi 

aracılığıyla yeniden metiyonine dönüĢtürülür. Bu reaksiyon için 
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metilkobalamin formunda B12 vitamini ve metilen-tetrahidrofolat redüktaz 

enzimi ile oluĢan folat türevleri kofaktör olarak gereklidir. 

Transsülfürasyon yolu: Homosistein, sistein biyosentezinde ara 

basamak olarak kullanılır. Bu yolda ilk basamakta sistein β-sentaz enzimi 

aracılığıyla serin ile birleĢerek sistein üretimine katılır. Bu reaksiyonun 

ilerlemesi için piridoksal fosfat (B6 vitamini) kofaktör olarak 

zorunludur(7,66). 

Kanda total homosisteinin yaklaĢık %70’i plazma proteinlerine, 

özellikle de albümine kovalent olmayan bağlarla bağlı halde bulunur. 

Geriye kalan kısmın %25’i serbest homosistein moleküllerinin birbirleriyle 

oluĢturduğu disülfid bağları Ģeklinde dimerik yapıda yer alırken, yaklaĢık 

%5’i sistein-homosistein disülfitleri veya homosistein tiyolakton formunda 

bulunur(67). 

Kan homosistein düzeyi için tüm popülasyonu kapsayan kesin bir 

standart referans aralığı bulunmamaktadır. Ancak epidemiyolojik 

çalıĢmalar, bireylerin yaklaĢık %90-95’inde görülen düzeylerin üst sınırını 

esas alarak referans aralıklarını belirlemiĢtir. Buna göre genellikle 5–15 

μmol/L aralığı normal kabul edilmekte, >15 μmol/L değerleri ise 

hiperhomosisteinemi olarak tanımlanmaktadır. Hiperhomosisteinemi 

klinik olarak hafif (15–30 μmol/L), orta (30–100 μmol/L) ve Ģiddetli (>100 

μmol/L) olmak üzere sınıflandırılabilmektedir(68). Bazı çalıĢmalarda 

homosistein için “normal sınırların” tanımlanmasında dikkatli olunması 

gerektiği vurgulanmıĢtır. Çünkü, plazma total homosistein 

konsantrasyonunun 10–15 μmol/L aralığında bulunduğu bireylerde bile 

koroner arter hastalığı riskinin artmaya devam ettiği gösterilmiĢtir(69). Bu 

nedenle bazı araĢtırmacılar ve merkezler, normal kabul edilen üst sınırı 

daha düĢük değerlere çekmekte ve 10 μmol/L hatta daha altındaki 

düzeyleri güvenli eĢik olarak bildirmektedir. 
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Hiperhomosisteineminin iki türü vardır; nadir fakat ciddi formlar, 

homosistein metabolizmasında rol oynayan enzimlerdeki majör genetik 

mutasyonlardan kaynaklanır;  daha yaygın formlar, çevresel faktörler ile 

iliĢkili olarak yüksek homosistein seviyelerine neden olur(4). 

Hiperhomosisteinemi geliĢiminde genetik faktörler; vitamin 

eksiklikleri, kronik hastalıklar, kullanılan ilaçlar ve sigara önemli rol 

oynamaktadır. Genetik nedenler arasında en sık görüleni, enzim 

aktivitesinin azalmasına yol açan metilen tetrahidrofolat redüktaz gen 

mutasyonudur. Bu mutasyon, homosisteinin remetilasyon yolunu bozarak 

plazma düzeylerinin yükselmesine neden olur(70). 

Vitamin eksiklikleri de homosistein metabolizmasını doğrudan 

etkiler. Özellikle folat ve vitamin B12 eksiklikleri, homosistein düzeylerini 

belirleyen en güçlü faktörlerdir. Vitamin B6 ise daha zayıf fakat yine de 

etkili bir düzenleyicidir. Bu vitaminler, remetilasyon ve transsülfürasyon 

yollarında kofaktör olarak görev yaptıkları için eksikliklerinde plazma 

homosistein düzeylerinde artıĢ görülür(71,72). 

Kronik hastalıklar arasında; kronik böbrek yetmezliği, hipotiroidi ve 

tip 2 diyabetes mellitus homosistein metabolizmasını bozarak 

hiperhomosisteinemiye yol açabilir(73). Ayrıca bazı ilaçlar da bu duruma 

katkıda bulunur: metotreksat, folat-B12-B6 antagonisti ilaçlar, 

hiperlipidemi tedavisinde kullanılan fibratlar ve nikotinik asit homosistein 

düzeyini yükseltebilir(74). 

Ayrıca çevresel faktörler de kan homosistein düzeylerinde artıĢa 

yol açan önemli bir etkendir. Özellikle kronik hipoksi kan homosistein 

düzeylerinde artıĢa neden olabilir. OSAS hastalarında, bildiğimiz gibi 

kronik üst solunum yolu obstrüksiyonu mevcuttur ve bu da kronik 

hipoksiye neden olur. Bu hastalarda yapılan çalıĢmalarda serum 

homosistein düzeyinin anlamlı bir Ģekilde yükseldiği gösterilmiĢtir(11,12). 
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2.9.2. Homosistein ve Kardiyovasküler Hastalık 

Hiperhomosisteinemi, günümüzde ateroskleroz, miyokard 

enfarktüsü, hipertansiyon ve periferik arter hastalıkları da dahil olmak 

üzere pek çok kardiyovasküler hastalık için bağımsız bir risk faktörü 

olarak tanımlanmıĢtır. Homosistein düzeylerindeki artıĢın damar endoteli 

üzerinde toksik etki yaratarak endotel disfonksiyonuna yol açtığı, oksidatif 

stresi artırdığı ve pıhtılaĢma mekanizmalarını bozduğu gösterilmiĢtir. Bu 

mekanizmalar sonucunda aterosklerotik plak geliĢimi kolaylaĢmakta, 

tromboz riski artmakta ve kardiyovasküler olayların görülme sıklığı 

yükselmektedir(6–8). 

Kan homosistein düzeylerindeki artıĢ, aterojenik ve protrombotik 

süreçlerin tetiklenmesinde önemli rol oynamaktadır. Ancak bu sürecin 

moleküler mekanizması tam olarak aydınlatılamamıĢtır. Öne sürülen 

mekanizmalara göre, endotel hücrelerinin homosisteine maruziyeti, 

endotel nitrik oksit sentaz aktivitesinin baskılanmasına ve nitrik oksit (NO) 

biyoyararlanımının azalmasına neden olmaktadır. NO üretimindeki 

azalma, damar gevĢemesini bozarak endotel disfonksiyonuna yol açar ve 

trombosit agregasyonunu kolaylaĢtırır. Ayrıca homosistein artıĢı reaktif 

oksijen türlerinin oluĢumunu uyararak oksidatif stres ve lipid 

peroksidasyonunu artırır. Bu süreçte düĢük yoğunluklu lipoprotein (LDL) 

partikülleri endotelde birikir ve oksidatif modifikasyona uğrayarak 

oksitlenmiĢ LDL haline dönüĢür. OksitlenmiĢ LDL, endotel hücrelerinde 

adezyon moleküllerinin ekspresyonunu tetikleyerek monositlerin ve diğer 

inflamatuvar hücrelerin damar duvarına göçünü kolaylaĢtırır. Bunun 

sonucunda inflamasyon, plak formasyonu ve aterosklerotik süreç 

baĢlatılmıĢ olur(75). 

Son aĢamada, disfonksiyonel endotelde fibrin ve aktive 

trombositlerin birikmesi, tromboz geliĢimini hızlandırır ve aterosklerotik 

plağın destabilizasyonunu kolaylaĢtırır. Böylece homosistein, hem 
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aterosklerozun geliĢiminde hem de trombotik komplikasyonların ortaya 

çıkıĢında önemli bir rol üstlenmektedir(75). 

Özellikle prospektif kohort çalıĢmalar, plazma homosistein 

düzeylerinin ılımlı artıĢının bile koroner arter hastalığı, serebrovasküler 

olaylar ve periferik vasküler hastalıklarla anlamlı derecede iliĢkili 

olduğunu ortaya koymuĢtur. Yapılan bir çalıĢmada, homosistein 

seviyesinde 9 μM/L'yi aĢan 5 μM/L'lik artıĢın kardiyovasküler mortaliteyi 

%50 artırdığı ve solunum, nörodejeneratif hastalıklar dahil diğer 

nedenlere bağlı ölüm oranını iki kat arttırdığını bildirilmiĢlerdir(76). Bu 

nedenle homosistein, geleneksel risk faktörlerinden bağımsız olarak 

kardiyovasküler hastalık değerlendirmesinde dikkate alınması gereken 

bir biyobelirteç olarak kabul edilmektedir(8). 

2.9.3. Homosistein ve Nazal Septum Deviasyonu 

NSD, burun hava akımında kısıtlanmaya ve kronik hipoksiye yol 

açabilen en yaygın nazal patolojilerden biridir(10). Kronik hipoksi, 

vasküler endotelyal disfonksiyon ve oksidatif stres aracılığıyla sistemik 

dolaĢımı etkileyebilir. Literatürde NSD’ye bağlı hipoksinin endotelyal 

disfonksiyon ve serum oksidatif stres belirteçlerinin yükseldiği 

gösterilmiĢtir(9,15). 

Hipoksi, vasküler endotelde bozulmalar ve oksidatif stres artıĢı gibi 

süreçler aracılığıyla homosistein metabolizmasında bozulmalara da 

zemin hazırlayabilir. OSAS gibi üst solunum yolu obstrüksiyonlarında, 

kan homosistein düzeylerinin anlamlı düzeyde yüksek olduğu 

gösterilmiĢtir(11,12); bu durum, NSD’li bireylerde benzer mekanizmaların 

çalıĢabileceğini düĢündürmektedir. Meta analizler, obstrüksiyonun 

Ģiddetiyle homosistein seviyeleri arasında pozitif bir iliĢki olduğunu da 

göstermektedir(12). 
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Ayrıca kanda yüksek homosistein seviyelerinin endotelyal 

disfonksiyona neden olduğu bilinmektedir(75). NSD’nin de endotelyal 

disfonksiyona neden olduğu bilinmekte ancak mekanizması tam 

açıklanmamıĢtır(9). NSD’ye bağlı hipoksinin kan homosistein düzeylerini 

arttırarak da endotelyal disfonksiyona neden olabileceğini 

düĢündürmektedir.  

Septoplasti cerrahisinin, nazal hava pasajını düzelterek 

oksijenlenmeyi iyileĢtirdiği ve böylelikle homosistein düzeylerini normalize 

etmede rol oynayabileceği öne sürülmektedir. Bu bağlamda NSD ve 

homosistein arasındaki iliĢki henüz aydınlatılmamıĢ olup literatürde ilgili 

herhangi bir çalıĢma bulunmamaktadır. Bu ve bundan sonraki yapılacak 

çalıĢmalar aralarındaki iliĢkiyi ortaya koyma açısından önem 

taĢımaktadır. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

3.1. ÇalıĢma Dizaynı 

Bu çalıĢma, prospektif, kontrollü ve karĢılaĢtırmalı bir klinik 

araĢtırma olarak tasarlanmıĢtır. AraĢtırma, Çanakkale Onsekiz Mart 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Kulak Burun Boğaz Hastalıkları Anabilim 

Dalı'nda yürütülmüĢ olup, 27.12.2023 tarihli ve 2023/17-01 sayılı etik 

kurul onayı ile gerçekleĢtirilmiĢtir. Katılımcılardan yazılı onam formu 

alınmıĢtır. AraĢtırmanın amacı, NSD nedeniyle septoplasti uygulanan 

hastalarda cerrahinin serum homosistein düzeyleri üzerine etkisini 

değerlendirmek ve subjektif burun tıkanıklığı semptomlarını VAS ve 

NOSE skorları ile karĢılaĢtırmalı olarak analiz etmektir. 

3.2. ÇalıĢma Grupları 

ÇalıĢmaya, 01.01.2024-01.04.2025 tarihleri arasında, 18–50 yaĢ 

aralığında, en az bir yıldır burun tıkanıklığı Ģikâyeti bulunan ve NSD 

tanısı alarak elektif septoplasti endikasyonu konmuĢ 67 hasta dahil 

edilmiĢtir. Daha sonrasında 67 hastaya septoplasti operayonu 

uygulanmıĢtır. Böylece hasta grubu kendi arasında preop ve postop 

olarak gruplanmıĢtır. 

Kontrol grubunu ise yaĢ ve cinsiyet açısından eĢleĢtirilmiĢ, benzer 

sosyodemografik özelliklere sahip, herhangi bir nazal ve üst solunum 

yolu patolojisi olmayan, sağlıklı 67 gönüllü birey oluĢturmuĢtur. 

ÇalıĢmaya dahil edilen tüm grupların anterior rinoskopi ve  

endonazal endoskopik muayene de dahil olmak üzere tam kulak burun 
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boğaz muayenesi yapılmıĢtır. Tüm grupların yaĢı, cinsiyeti, medikal 

özgeçmiĢi, alıĢkanlıkları sorgulanıp ve kayıt altına alınmıĢtır. 

 

ġekil 3.1 A) NSD tanısı konan bir hastanın endonazal endoskopik 

muayene görüntüsü, sol nazal kaviteyi kapatan septal spur mevcuttur. B) 

Aynı hastanın preop çekilen koronal kesit paranazal sinüs BT görüntüsü, 

septum sola deviye izlenmektedir. 
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3.2.1. Dahil Edilme ve DıĢlanma Kriterleri 

Dahil edilme kriterleri: 

 18–50 yaĢ aralığında olmak 

 En az 1 yıldır burun tıkanıklığı Ģikayeti bulunmak 

 Endoskopik muayene ve BT ile NSD tanısı almıĢ olmak 

 Septoplasti endikasyonu konmuĢ olmak 

 Cerrahi öncesi ve sonrası değerlendirme sürecine uyum 

sağlayabilecek olmak 

DıĢlanma kriterleri: 

 18 yaĢından küçük hastalar ile 50 yaĢından büyük hastalar, 

 Nazal konka hipertrofisi, büllöz konka, alerjik rinit, nazal 

polipozis, kronik sinüzit gibi burun tıkanıklığına neden olan 

hastalıkları olanlar, 

 Daha önce geçirilmiĢ burun cerrahisi öyküsü ve postop 

rezidüel NSD'si olan hastalar, 

 Adenoid hipertrofisi olması,  

 Uyku apnesi semptom ve bulgularının varlığı,  

 Sigara kullanımı,  

 Kardiyovasküler, renal, hepatik veya metabolik sistem 

hastalıkları, 

 Diabetes mellitus, hipotiroidi, malignite öyküsü, 

 Vitamin B12 veya folik asit eksikliği öyküsü, 

 Homosistein metabolizmasını etkileyebilecek ilaç kullanımı 

 Hiperhomosisteinemiye neden olacak genetik hastalıklar. 
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3.3. Klinik Değerlendirme Yöntemleri 

AraĢtırmaya dahil edilen tüm katılımcılarda cerrahi öncesi ve 

cerrahiden bir ay sonra klinik değerlendirme yapılmıĢtır. Değerlendirme 

parametreleri VAS ve NOSE skorlaması ile gerçekleĢtirilmiĢtir. 

3.3.1. NOSE Skoru 

NOSE, nazal tıkanıklığın subjektif olarak derecelendirilmesini 

sağlayan beĢ soruluk bir ankettir. Her bir madde 0’dan 4’e kadar 

puanlanır. Toplam puan 20 üzerinden değerlendirilir ve sonucun 5 ile 

çarpılmasıyla 100 puan üzerinden skor elde edilir. Yüksek skorlar, 

semptomların daha Ģiddetli olduğunu gösterir. 

 

ġekil 3.2 NOSE Skalası- Karahatay ve ark. (77)’ dan alınmıĢtır. 
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3.3.2. VAS Skoru 

VAS, hastanın burun tıkanıklığı düzeyini subjektif olarak 0 (hiç 

tıkanıklık yok) ile 10 (tam tıkanıklık) arasında değerlendirmesini sağlayan 

doğrusal bir skorlama sistemidir. Toplam puan 10 üzerinden 

değerlendirilir ve sonucun 10 ile çarpılmasıyla 100 puan üzerinden skor 

elde edilir. Hem cerrahi öncesi hem de cerrahi sonrası dönemde bu skor 

kaydedilmiĢtir. 

 

 

ġekil 3.3 VAS Skalası- Shukla ve ark. (78)’ dan alınmıĢtır. 
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3.4. Laboratuvar Ġncelemeleri 

 

3.4.1. Kan Örnekleme 

Hasta grubundan preop olarak ameliyat öncesi ve postop 4. 

haftada örnekleme yapılmıĢtır. Kontrol grubunda ise örnekler tek sefer 

alınmıĢtır. 

Tüm katılımcılardan sabah saat 10:00’dan önce, 8–10 saatlik açlık 

sonrası 5 mililitre (mL) venöz kan örneği alınmıĢtır. Alınan kanlar 

vakumlu, jelli, serum separatör biyokimya tüplerine aktarılmıĢtır. 

PıhtılaĢma gerçekleĢtikten sonra 15 dakika boyunca 1500 devir/dakika 

hızla santrifüj edilerek serumlar ayrıĢtırılmıĢtır. Elde edilen serum 

örnekleri mikrotüplere ayrılarak buzdolabında -40°C’de,  analiz zamanına 

kadar saklanmıĢtır. 

3.4.2. Homosistein Analizi 

Homosistein düzeyleri, Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi 

Deneysel AraĢtırmalar Uygulama ve AraĢtırma Merkezi (ÇOMÜ-DAM) 

Fizyoloji Laboratuvarı’nda çalıĢılmıĢtır. Ölçümler, validasyonu yapılmıĢ 

olan kantitatif kolorimetrik immunoassay yöntemi kullanılarak 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Bu yöntem, enzimatik dönüĢüm esasına dayanarak 

serum homosistein düzeylerinin güvenilir Ģekilde tayinine olanak sağlar. 

Ölçümler Elabscience Biotechnology firmasına ait, katalog 

numarası E-BC-K854-M olan kit kullanılarak gerçekleĢtirilmiĢtir. Bu kitin 

ölçüm aralığı 1,95–100 mikromol/Litre (µmol/L), sensitivitesi ise 1,95 

µmol/L’dir. Ġntra-assay kesinlik değeri %1,4–%2,0, inter-assay kesinliği 

ise %8,8–%9,0 olarak rapor edilmiĢtir. 
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ġekil 3.4 Ölçümler sırasında kullanılan kitin görüntüsü 

(Elabscience Biotechnology firmasına ait, katalog numarası E-BC-K854-

M olan kit). 

Testin ölçüm prensibi, okside homosisteinin serbest homosisteine 

indirgenmesi sırasında Nikotinamid Adenin Dinükleotid Hidrid (NADH) 

absorbsiyonundaki azalma esasına dayanmaktadır. Ölçüm prosedürü Ģu 

Ģekilde gerçekleĢtirilmiĢtir: 

1. Test için gerekli reaktifler üretici protokolüne uygun olarak 

hazırlandı. 

2. Standart solüsyon, hasta serumları ve kontrol (kör) örnekleri 

ultraviyole mikroplate’lere pipetlendi. 

3. Enzim çalıĢma solüsyonu eklendikten sonra 37°C’de 5 

dakika inkübasyon uygulandı. 

4. Ardından substrat solüsyonu eklendi ve 37°C’de 2 dakika 

daha inkübe edildi. 
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5. Mikroplate okuyucuda (Thermo Fisher Scientific Multiskan 

Go) 340 nm dalga boyunda ilk absorbans değerleri (A1) 

ölçüldü. 

6. Numuneler 37°C’de 10 dakika daha inkübe edilerek ikinci 

absorbans değerleri (A2) tekrar 340 nm’de okundu. 

Homosistein konsantrasyonları aĢağıdaki Formül (3.1 ile 

hesaplanmıĢtır: (ġekil 3.5) 

Homosistein (μmol/L)={[(A1serum - A2serum) - (A1kör - A2kör)] / [( 
A1standart - A2standart) - (A1kör -A2kör)]} * 28 

 

(3.1) 

 

ġekil 3.5 Homosistein konsantrasyonları hesaplanırken kullanılan 

formül. 

Sonuçlar μmol/L cinsinden ifade edilmiĢtir. 

3.5. Cerrahi Prosedür 

Tüm septoplasti ameliyatları, standart cerrahi teknikle genel 

anestezi altında gerçekleĢtirildi. Poviodin iyodür ile cilt temizliği 

sağlandıktan sonra hastalar steril örtüler ile örtüldü. 
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ġekil 3.6 Hastanın preoperatif olarak hazırlanmıĢ hali. 

 

Hastaların nazal kavitelerine 1/100.000’lik adrenalin ve 

oksimetazolin emdirilmiĢ tamponlar konularak dekonjesyon sağlandı. 

Bunu takiben infiltrasyon anestezi olarak 27 gauge dental enjektör 

yardımıyla 1/1 oranında sulandırılmıĢ jetokain, submukoperikondrial 

alana enjekte edildi. 
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ġekil 3.7 Hastaya peroperatif lokal anestezik madde enjeksiyonu. 

 

Sonrasında hemitransfiksiyon insizyonu uygulandı. Ġnsizyonu 

takiben mukoperikondrium eleve edilerek üst ve alt tüneller oluĢturuldu. 

Sonrasında tüneller birleĢtirilerek eğri olan kıkırdak ve kemik septum 

kısımları ortaya kondu. Kemik ve kıkırdak septum bileĢkesi elevatör 

yardımıyla tabandan ayrıldı. L strut korunarak, kaudalde ve dorsalde en 

az 1 cm’lik destek korunarak deviye olan kıkırdak ve kemik septum 

dokuları çıkarıldı. Çıkarılan kıkırdak septum dokuları düzeltilerek tekrar 

septuma yerleĢtirildi. Fonksiyonel olarak yeterli nazal kavite sağlandıktan 

sonra hemitransfiksiyon insizyonu süture edildi. Transseptal süturlar 

uygulandı. Septumun stabilizasyonu sağlamak ve komplikasyonları 

önlemek için bilateral intranazal silikon doyle splint tamponlar septuma 

süture edildi ve operasyon sonlandırıldı.  
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Hastalar postoperatif 1 gün servisimizde takip edildikten sonra 

taburcu edildi. Hastaların nazal tamponları postoperatif 3.-5. gün 

arasında alındı. Ardından 1. hafta ve 1. ayda rutin kontrolleri yapıldı. 

3.6. Ġstatistiksel Analiz 

AraĢtırma kapsamında kaç septum deviasyonu olan hasta ile 

çalıĢılması ve bu hastaları karĢılaĢtıracak kaç kontrol hastası alınması 

gerektiğini belirlemek için güç analizi (GPower) istatistiği ile örneklem 

hesaplaması yapılmıĢtır(79,80). Bu hesaplamada iki yönlü hipotez testi, 

orta etki büyüklüğü (0.5), .05 hata payı (p<.05), %80 güç için en az 128 

birey (septum deviasyonlu 64, kontrol 64) alınması gerektiği anlaĢılmıĢtır. 

ÇalıĢmada tanımlayıcı istatistik olarak; ortalama, standart sapma, 

medyan, minimum ve maksimum değerler hesaplandı. Verilerin normal 

dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile belirlendi. Ancak 

verilerin normal dağılım göstermediği görüldü. Normal dağılım 

göstermeyen değiĢkenlerin analizinde Mann-Whitney U testi, bağımlı 

grupların karĢılaĢtırılmasında Wilcoxon iĢaretli sıralar testi kullanıldı. 

Kategorik değiĢkenler için Chi-square testi uygulandı. Ġstatistiksel 

analizler IBM SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 22.0 

programı kullanılarak yapılmıĢtır. Ġstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0.05 

olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Demografik Veriler 

ÇalıĢma, 01.01.2024-01.04.2025 tarihleri arasında, NSD tanılı ve 

septoplasti endikasyonu alan 67 hasta ve 67 sağlıklı gönüllü ile 

gerçekleĢtirildi. 

Hasta ve kontrol gruplarının cinsiyet dağılımları Tablo 4.1’de 

gösterilmiĢtir. ÇalıĢmaya dahil edilen hasta grubunda 30 kadın (%44,8) 

ve 37 erkek (%55,2) yer alırken, kontrol grubunda 32 kadın (%47,8) ve 

35 erkek (%52,2) bulunmaktaydı. Hasta ve kontrol gruplarının cinsiyet 

dağılımı incelendiğinde, her iki grupta da kadın ve erkek oranlarının 

benzer olduğu görüldü. Analiz sonucunda iki grup arasında cinsiyet 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (p=0,729). 

 

 Tablo 4.1 Hasta ve kontrol gruplarının cinsiyet dağılımı 

Cinsiyet Kontrol n (%) Hasta n (%) p 

Kadın 32 (47,8) 30 (44,8)  

Erkek 35 (52,2) 37 (55,2) 0,729 

                 Kısaltmalar: n: Sayı 
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Grupların yaĢ dağılımları Tablo 4.2’de verilmiĢtir. Grupların yaĢ 

dağılımı değerlendirildiğinde, hasta grubunun yaĢ ortalaması 

31,42±10,01 yıl, kontrol grubunun ise 32,27±8,66 yıl olarak bulundu. 

Hasta ve kontrol grupları arasında yaĢ bakımından anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır (p=0,418). 

 

    Tablo 4.2 Hasta ve kontrol gruplarının yaĢ dağılımı 

Grup n Ortalama 
± SS 

Ortanca 
(Min–
Maks) 

U Test p 

Kontrol 67 32,27 ± 
8,66 

30 (19–
50) 

  

Hasta 67 31,42 ± 
10,01 

30 (18–
50) 

2062,5 0,418 

                   Kısaltmalar: n: Sayı, SS: Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum 

 

 

4.2. Homosistein Düzeyleri 

Hasta grubunun preop ve postop homosistein değerleri Tablo 

4.3’te karĢılaĢtırılmıĢtır. Cerrahi sonrası homosistein düzeylerinde 

istatistiksel olarak anlamlı düĢüĢ gözlenmiĢtir (10,84±5,54 → 9,39±5,11 

µmol/L; p=0,001). 
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Tablo 4.3 Hasta grubunun preop ve postop homosistein düzeyleri 

Ölçüm Ortalama ± SS Ortanca (Min–
Maks) 

Wilcoxon Z / p 

Preop 
Homosistein 

10,84 ± 5,54 9,25 (2,50–
28,98) 

-3,392 / 0,001 

Postop 
Homosistein 

9,39 ± 5,11 9,25 (1,95–
25,27) 

 

                   Kısaltmalar: SS: Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum 

 

 

Postop hasta grubu ile kontrol grubunun homosistein düzeyleri 

Tablo 4.4’te verilmiĢtir. Postop dönemde hasta grubunun homosistein 

düzeyi 9,39±5,11 µmol/L iken, kontrol grubunda 9,88±3,49 µmol/L 

ölçüldü. Analiz sonucunda istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamıĢtır (p=0,377). 
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Tablo 4.4 Postop hasta grubu ile kontrol grubunun homosistein 

düzeylerinin karĢılaĢtırılması 

Grup n Ortalama 

± SS 

Ortanca 

(Min–

Maks) 

U Test p 

Kontrol 67 9,88 ± 

3,49 

9,50 

(3,42–

22,10) 

  

Postop 

Hasta 

67 9,39 ± 

5,11 

9,25 

(1,95–

25,27) 

2046 0,377 

              Kısaltmalar: SS: Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum 

 

 

Preop hasta grubu ile sağlıklı kontrol grubunun homosistein 

düzeyleri Tablo 4.5’te sunulmuĢtur. Preop dönemde hasta grubunda 

homosistein düzeyi ortalama 10,84±5,54 µmol/ iken, kontrol grubunda 

9,88±3,49 µmol/L olarak bulundu. Preop homosistein düzeyi ortalaması, 

kontrol grubu homosistein düzeyi ortalamasına göre yüksekti  Ancak 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır 

(p=0,808). 
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Tablo 4.5 Preop hasta grubu ile kontrol grubunun homosistein 

düzeylerinin karĢılaĢtırılması 

Grup n Ortalama 

± SS 

Ortanca 

(Min–

Maks) 

U Test p 

Kontrol 67 9,88 ± 

3,49 

9,50 

(3,42–

22,10) 

  

Preop 

Hasta 

67 10,84 ± 

5,54 

9,25 

(2,58–

28,98) 

2190 0,808 

                Kısaltmalar: SS: Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum 

 

 

4.3. Klinik Skorlar 

 

4.3.1. VAS Skoru 

Preop ve postop hasta grubu VAS skorları Tablo 4.6’da 

gösterilmiĢtir. Hasta grubunda preop dönemde ortalama VAS skoru 

80,45±11,06 iken, postop dönemde bu değer 15,37±9,10 olarak 

saptandı. Wilcoxon testi ile yapılan karĢılaĢtırmada, cerrahi sonrası VAS 

skorunda istatistiksel olarak anlamlı bir azalma olduğu belirlendi 

(p<0,001) 
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Tablo 4.6 Hasta grubunun preop ve postop VAS skorları 

Ölçüm Ortalama ± SS Ortanca (Min–
Maks) 

Wilcoxon Z / p 

Preop 80,45 ± 11,06 80 (60–100) -7,147 / <0,001 

Postop 15,37 ± 9,10 20 (0–30)  

           Kısaltmalar: SS: Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum 

 

4.3.2. NOSE Skoru 

Preop ve postop hasta grubu NOSE skorları Tablo 4.7’de 

sunulmuĢtur. Hasta grubunda preop dönemde ortalama NOSE skoru 

80,22±9,82 iken, postop dönemde 14,18±6,31 olarak ölçüldü. Analiz 

sonucunda, postop dönemde NOSE skorlarının anlamlı derecede 

azaldığı görüldü (p<0,001). 

Tablo 4.7 Hasta grubunun preop ve postop NOSE skorları 

Ölçüm Ortalama ± SS Ortanca (Min–
Maks) 

Wilcoxon Z / p 

Preop 80,22 ± 9,82 80 (65–100) -7,136 / <0,001 

Postop 14,18 ± 6,31 15 (0–35)  

                 Kısaltmalar: SS: Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum 
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4.4. Fark Analizleri 

Yapılan iĢlem: 

Hasta grupta VAS preop ve postop değerleri arasında fark alındı. 

Yüksek fark (özellikle VAS değerinin düĢmesi yönünde) operasyondan 

yüksek fayda gördü olarak düĢünüldü. Alınan bu farkların betimleyici 

istatistiklerinden medyan (ortanca) değer “60” kesme puan ölçütü alındı. 

VAS fark puanları 60’ın altı 1 (düĢük fayda), 60’ın üstü 2 (yüksek fayda) 

olarak etiketlendi. 

Hasta grupta NOSE preop ve postop değerleri arasında fark 

alındı. Yüksek fark (özellikle NOSE değerinin düĢmesi yönünde) 

operasyondan yüksek fayda gördü olarak düĢünüldü. Alınan bu farkların 

betimleyici istatistiklerinden medyan (ortanca) değer “65” kesme puan 

ölçütü alındı. NOSE fark puanları 65’in altı 1 (düĢük fayda), 65’in üstü 2 

(yüksek fayda) olarak etiketlendi. 

Hasta grupta homosistein preop ve postop değerleri arasında fark 

alındı.Yüksek fark (özellikle homosistein değerinin düĢmesi yönünde) 

operasyondan yüksek fayda gördü olarak düĢünüldü. Alınan bu farkların 

betimleyici istatistiklerinden medyan (ortanca) değer “1,09” kesme puan 

ölçütü alındı. Homosistein fark puanları 1,09’un altı 1 (düĢük fayda), 

1,09’un üstü 2 (yüksek fayda) olarak etiketlendi. 

Veri dosyasında üç tane, farklara dayalı iki kategorili veri oluĢtu. 

Bunların karĢılaĢtırması için Chi-square testi uygulandı. 

Hasta grubunda preop ve postop değerler arasındaki farklar 

üzerinden yapılan ek analizlerde, operasyonun baĢarısı ile homosistein 

düzeylerindeki değiĢim arasında anlamlı iliĢkiler saptandı. Preop ve 
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postop değerler arasındaki farklara dayalı analiz sonuçları Tablo 4.8 ve 

Tablo 4.9’da verilmiĢtir. 

 

Tablo 4.8 VAS farkı ile homosistein farkı arasındaki iliĢki 

 DüĢük 
Homosistein 
DüĢüĢü 

Yüksek 
Homosistein 
DüĢüĢü 

Toplam 

DüĢük VAS 
Fayda 

23 12 35 

Yüksek VAS 
Fayda 

10 22 32 

Toplam 33 34 67 

          X2=7,944, p<05, p=0,005 

 

Yapılan analizlere göre, preop ve postop hasta grubu VAS 

değerleri arasındaki fark arttıkça, homosistein değerleri arasındaki farkın 

da arttığı görüldü (p<0,05). Yani operasyonun baĢarısı arttıkça 

(operasyon sonrası hastalarda burun tıkanıklığı Ģikayetinin subjektif 

olarak azalması), kandaki homosistein değerlerinin daha fazla düĢtüğü 

görüldü. 
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Tablo 4.9 NOSE farkı ile homosistein farkı arasındaki iliĢki 

 DüĢük 
Homosistein 
DüĢüĢü 

Yüksek 
Homosistein 
DüĢüĢü 

Toplam 

DüĢük NOSE 
Fayda 

25 17 42 

Yüksek NOSE 
Fayda 

8 17 25 

Toplam 33 34 67 

          X2=4,750, p<05, p=0,029 

 

Yapılan analizlere göre, preop ve postop  hasta grubu NOSE 

değerleri arasındaki fark arttıkça, homosistein değerleri arasındaki farkın 

da arttığı görüldü (p<0,05). Yani operasyonun baĢarısı arttıkça 

(operasyon sonrası hastalarda burun tıkanıklığı Ģikayetinin subjektif 

olarak azalması), kandaki homosistein değerlerinin daha fazla düĢtüğü 

görüldü. 
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5. TARTIġMA 

Üst solunum yollarından alt solunum yollarına kadar uzanan tüm 

anatomik yapıların fizyolojik görevlerini sorunsuz biçimde yerine 

getirmesi, sağlıklı bir solunum süreci için temel gerekliliktir. Günlük kulak 

burun boğaz pratiğinde poliklinik baĢvurularının en sık nedenlerinden biri 

burundan nefes alma güçlüğüdür. Bu klinik tablonun etiyolojisinde allerjik 

rinit, kronik rinosinüzit gibi inflamatuvar hastalıkların yanı sıra, en yaygın 

yapısal nedenlerden biri de NSD’dir(81,82). NSD, üst solunum yolunda 

anatomik obstrüksiyon oluĢturarak nazal hava akıĢını kısıtlar ve 

hastaların yeterli solunum yapmasını güçleĢtirir. NSD’nin tedavisi 

septoplasti olarak adlandırılan cerrahi bir giriĢimle gerçekleĢtirilir. Bu 

cerrahi iĢlem sayesinde nazal hava yolu açıklığı artırılarak hastaların 

daha rahat ve fonksiyonel bir Ģekilde nefes alması hedeflenir(83). 

Nazal pasajın sağlıklı olması yalnızca solunum için değil; aynı 

zamanda koku ve tat duyularının etkinliği, uyku kalitesinin korunması, 

konuĢma ve yutma fonksiyonlarının rahatlıkla sürdürülebilmesi ve bireyin 

efor kapasitesini tam olarak ortaya koyabilmesi açısından da kritik öneme 

sahiptir. Bu nedenle, burun pasajında tıkanıklığa yol açabilecek herhangi 

bir patolojik durumun bulunması, hem yaĢam kalitesi hem de sistemik 

sağlık açısından negatif etkileri olabilir. Homosistein ise endotelyal 

fonksiyonun bozulmasına, aterosklerotik değiĢikliklerin hızlanmasına ve 

tromboz riskinin artmasına katkıda bulunan bir ara aminoasittir(6,7). 

Böylece homosistein, kardiyovasküler  hastalıklara yol açan ateroskleroz 

için bağımsız bir risk faktörü olarak kabul edilir(8). Biz de burunda 

tıkanıklık oluĢturacak nedenler arasından izole nazal septum deviasyonu 

olan hastalarda cerrahinin, kan homosistein düzeyi üzerine etkisini 

araĢtıran prospektif bir çalıĢma yürüttük. Bu Ģekilde, NSD’nin 

kardiyovasküler hastalıkların geliĢiminde rol oynayan homosistein düzeyi 

üzerinden sistemik etkilerini ortaya koymayı amaçladık. 
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ÇalıĢmamızda NSD tanısı ile septoplasti uygulanan hastaların kan 

homosistein düzeyleri ameliyat öncesi ve sonrası dönemde 

değerlendirilmiĢ, elde edilen bulgular sağlıklı kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Bulgularımız, NSD’li hastalarda cerrahi öncesi ve 

sonrası kan homosistein düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı bir 

azalma meydana geldiğini ortaya koymuĢtur. Preop dönemde de kan 

homosistein düzeylerinin ortalamasının kontrol grubuna göre daha 

yüksek olduğu gözlemlenmiĢ ancak istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır. Postop dönemde ise kan homosistein düzeylerinin kontrol 

grubuna benzer olduğu görülmüĢtür. Ayrıca subjektif semptomların 

değerlendirildiği VAS ve NOSE skorlarında da cerrahi sonrası dramatik 

bir iyileĢme saptanmıĢ ve bu klinik düzelmeler ile homosistein 

seviyelerindeki düĢüĢ arasında anlamlı korelasyonlar belirlenmiĢtir. Bu 

sonuçlar, septoplasti ile yalnızca burun tıkanıklığının değil, aynı zamanda 

sistemik biyokimyasal parametrelerin de düzeldiğini göstermekte ve 

NSD’nin lokal anatomik bir patoloji olmanın ötesinde sistemik etkiler 

oluĢturabileceğini düĢündürmektedir. 

Literatürde, nazal obstrüksiyonun Ģiddetini, burun tıkanıklığının 

yaĢam kalitesi üzerindeki etkilerini ve septoplasti cerrahisinin sonuçlarını 

değerlendirmek amacıyla geliĢtirilmiĢ çeĢitli ölçekler tanımlanmıĢtır. 

Septoplasti operasyonu temel olarak burun tıkanıklığı semptomunu 

ortadan kaldırmayı hedeflediğinden, tedavi etkinliğini ölçmek için 

semptoma özgü bir değerlendirme aracının kullanılması gerekmektedir. 

Bu çalıĢmada cerrahi tedavimizin baĢarısını değerlendirmek amacıyla 

NOSE ve VAS skalası tercih edilmiĢtir. Özellikle NOSE skalasının 

seçilme nedeni, bu ölçeğin geçerlilik ve güvenilirlik açısından kanıtlanmıĢ 

olması ve klinik pratikte burun tıkanıklığındaki değiĢimleri duyarlı bir 

Ģekilde yansıtabilmesidir(84). 

ÇalıĢmamızda, hastalardan hem preop hem de postop dönemde 

NOSE skalasını yanıtlamaları istendi. Hastaların bu skalanın sorularını 
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kolaylıkla anlayıp rahatlıkla yanıtladıkları gözlendi. Elde edilen bulgular, 

NOSE skalasının güvenilir ve uygulanabilir bir değerlendirme aracı 

olduğunu desteklemektedir. Skala sonuçları hastaların verdiği yanıtlara 

göre 0 ile 100 arasında bir puan ile ifade edilmektedir; yüksek skorlar 

daha Ģiddetli burun tıkanıklığı semptomlarını yansıtmaktadır. 

ÇalıĢmamızda preop dönemde elde edilen NOSE skorları ile postop 

dönemdeki skorlar karĢılaĢtırıldığında, cerrahi sonrası skorların 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azaldığı saptandı. Bu durum, 

septoplasti sonrasında hastaların burun tıkanıklığı Ģikayetlerinde belirgin 

bir düzelme olduğunu ortaya koymaktadır. ÇalıĢmaya yalnızca izole 

NSD’si olan olguların dahil edilmiĢ olması dikkate alındığında, sadece 

septoplasti cerrahisi uygulanarak NOSE skorlarında anlamlı iyileĢme elde 

edilmesi, özellikle üst solunum yolu obstrüksiyonları ile iliĢkili dıĢlama 

kriterlerinin titizlikle uygulanmıĢ olduğunu göstermektedir. 

Nefes alma sırasında oluĢan hava yolu direncinin yarıya yakını 

burun bölgesinde meydana gelir(9). NSD, kronik burun tıkanıklığının 

baĢlıca nedenidir. Kronik burun tıkanıklığı, üst solunum yolu direncinde 

artıĢa neden olur. Septum deviasyonuna bağlı artan inspiratuar direnç, 

üst solunum yolunda hava akıĢını kısıtlayarak alveolar hipoventilasyona 

bağlı kronik hipoksi ve hiperkarbi geliĢimine zemin hazırlar(85,86). Bunun 

yanı sıra NSD, nazofaringeal refleksi baskılayarak da üst solunum 

yolunda tıkanıklığa ve hipoksiye yol açabilir(87). Kronik hipoksi, oksidatif 

strese neden olarak inflamatuvar süreçleri tetiklemekte ve endotel 

fonksiyonlarını da bozmaktadır(88). Üst solunum yolu tıkanıklığının bu 

sistemik etkileri, özellikle OSAS üzerine yapılan çalıĢmalarla ayrıntılı 

biçimde ortaya konmuĢtur. Kapsamlı meta-analizler, OSAS’lı hastalarda 

serum homosistein düzeylerinin sağlıklı bireylere kıyasla anlamlı 

derecede yüksek olduğunu ve bu artıĢın hastalığın Ģiddetiyle güçlü 

Ģekilde korele olduğunu göstermiĢtir(11,12). OSAS ve NSD’nin 

patofizyolojisi büyük ölçüde benzer mekanizmaları paylaĢmaktadır; her 

iki durumda da kronik intermitan hipoksi, oksidatif stres ve endotel 
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disfonksiyonu devreye girerek homosistein düzeylerinin yükselmesine 

katkı sağlar (9,89). ÇalıĢmamızda ameliyat sonrası homosistein 

düzeylerinde belirlenen anlamlı azalma, septoplastinin hipoksi yükünü 

azaltarak sistemik biyokimyasal parametrelerde iyileĢmeye yol açtığını 

düĢündürmektedir.  

Üst solunum yolu tıkanıklığının sistemik sonuçları yalnızca 

eriĢkinlerle sınırlı olmayıp çocukluk çağında da iyi belgelenmiĢtir. 

Adenotonsiller hipertrofiye bağlı kronik hava yolu obstrüksiyonu yaĢayan 

çocuklarda pulmoner hipertansiyon, sağ ventrikül fonksiyon bozukluğu ve 

kardiyak ekokardiyografik değiĢiklikler geliĢtiği; adenotonsillektomi 

sonrası bu parametrelerin belirgin Ģekilde düzeldiği prospektif 

çalıĢmalarla gösterilmiĢtir(90,91). Bu veriler, solunum yolundaki kronik 

mekanik obstrüksiyonun yaĢ fark etmeksizin pulmoner vasküler dirençte 

artıĢa ve kardiyak yüklenmeye neden olabileceğini, cerrahi tedaviyle bu 

süreçlerin geri döndürülebileceğini ortaya koymaktadır. EriĢkin NSD 

hastalarında septoplasti sonrası saptanan homosistein azalması ve eĢlik 

eden oksidatif stresin gerilemesi, çocukluk çağındaki adenotonsillektomi 

sonrası gözlenen kardiyopulmoner iyileĢmelerle benzer bir fizyopatolojik 

iyileĢme sürecine iĢaret etmektedir. Bu durum, üst solunum yolu 

açıklığının yeniden sağlanmasının yalnızca semptomatik rahatlama değil, 

sistemik düzeyde oksijenlenmenin düzelmesi ve kardiyovasküler riskin 

azalması gibi çok boyutlu faydalar sunduğunu desteklemektedir. 

 

Homosistein düzeyinin artıĢı, ateroskleroz ve tromboz geliĢiminde 

bağımsız bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir(8). 

Hiperhomosisteinemi, endotel hücrelerinde NO sentezini azaltarak 

vazodilatasyonu bozar, oksidatif stres ve serbest radikal üretimini artırır, 

LDL’nin oksidasyonunu kolaylaĢtırır ve trombosit agregasyonunu 

tetikleyerek aterosklerotik plak oluĢumunu hızlandırır. Ayrıca fibrinolitik 
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aktiviteyi azaltarak protrombotik bir ortam yaratır(75). Bizim 

çalıĢmamızda septoplasti sonrası homosistein düzeylerinde belirlenen 

düĢüĢ, bu mekanizmalar üzerinden olası kardiyovasküler risklerin 

azalabileceğini düĢündürmektedir. Bu sonuçlar, NSD’nin yalnızca üst 

solunum yolu semptomları ile değil, aynı zamanda kardiyovasküler 

sistem üzerindeki etkileri ile de dikkate alınması gerektiğini ortaya 

koymaktadır. 

Literatürde NSD’nin sistemik etkilerini inceleyen farklı biyobelirteç 

temelli çalıĢmalar mevcuttur. Ulusoy ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada, 

NSD’li hastalarda preop NT-proBNP düzeyleri kontrol grubuna göre daha 

yüksek bulunmuĢ ve cerrahi sonrası bu değerlerin anlamlı Ģekilde 

düĢtüğü bildirilmiĢtir(14). Yiğit ve arkadaĢlarının yaptığı benzer bir 

çalıĢmada ise, septoplasti sonrası pulmoner arter basıncının azaldığı, 

sağ ventrikül fonksiyonlarının düzeldiği ve egzersiz kapasitesinde artıĢ 

sağlandığı gösterilmiĢtir(92). Bu bulgular, NSD’nin kardiyak yüklenmeye 

yol açabileceğini ve septoplastinin bu yüklenmeyi azaltabileceğini 

düĢündürmektedir. ÇalıĢmamızda homosistein düzeylerindeki azalma, bu 

çalıĢmalardaki NT-proBNP ve kardiyak fonksiyon düzelmeleri ile 

paralellik göstermekte ve NSD’nin sistemik biyobelirteçler üzerinde çok 

yönlü etkiler oluĢturabileceğini ortaya koymaktadır. 

NSD’nin endotel fonksiyonları üzerindeki etkileri de çeĢitli 

çalıĢmalarda ortaya konmuĢtur. Brakiyal arter akım aracılı dilatasyon 

ölçümleriyle yapılan çalıĢmalarda, NSD’li hastalarda endotel bağımlı 

vazodilatasyonun anlamlı Ģekilde düĢük olduğu, septoplasti sonrası ise 

bu parametrelerin kontrol grubuna yaklaĢacak Ģekilde düzeldiği 

gösterilmiĢtir(9). Benzer Ģekilde oksidatif stres belirteçlerini inceleyen 

çalıĢmalarda NSD’li hastalarda toplam oksidan durumun yüksek, toplam 

antioksidan durumun düĢük olduğu, cerrahi sonrası bu dengenin 

antioksidanlar lehine değiĢtiği ortaya konmuĢtur(15,93). Bizim 

çalıĢmamızda homosistein düzeylerinde saptanan düĢüĢ, oksidatif stres 
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ve endotel disfonksiyonu ile homosistein arasındaki yakın iliĢkiyi 

desteklemekte ve NSD’nin biyokimyasal düzeyde yol açtığı sistemik 

etkilerin cerrahi ile geri döndürülebileceğini göstermektedir. 

Kardiyak parametreler açısından da NSD’nin önemli sonuçları 

olduğu bildirilmektedir. Yapılan çalıĢmalarda NSD’li hastalarda atriyal 

aritmi göstergesi olan P dalga dispersiyonu ve ventriküler aritmi 

göstergesi QT dispersiyonunun arttığı, septoplasti sonrası bu 

parametrelerin anlamlı Ģekilde azaldığı belirtilmiĢtir(94). Ayrıca sistolik ve 

diyastolik kardiyak fonksiyonları yansıtan, sol ventrikül miyokardiyal 

performans indeksi gibi parametrelerin NSD’li olgularda bozulduğu, 

cerrahi sonrası ise iyileĢtiği gösterilmiĢtir(95). Bunlara ek olarak ortalama 

trombosit hacmi ve nötrofil/lenfosit oranı gibi inflamatuvar parametrelerin 

de NSD’li hastalarda yüksek olduğu ve septoplasti sonrası anlamlı 

Ģekilde düĢtüğü bildirilmiĢtir(96). Bizim çalıĢmamızda homosistein 

düzeylerinde saptanan azalma, bu kardiyak ve hematolojik 

parametrelerdeki iyileĢmelerle aynı patofizyolojik sürecin biyokimyasal bir 

yansıması olarak değerlendirilebilir. 

ÇalıĢmamızın özgün değeri, NSD ve homosistein iliĢkisini 

değerlendiren ilk araĢtırma olmasıdır. Literatürde NSD’nin NT-proBNP, 

oksidatif stres belirteçleri, endotel fonksiyonları, kardiyak aritmi ve 

ventrikül fonksiyonları ile iliĢkisini değerlendiren çalıĢmalar bulunmasına 

rağmen, homosistein düzeyleri üzerine etkisini araĢtıran bir çalıĢma 

bildirilmemiĢtir. Bu yönüyle çalıĢmamız, NSD’nin kronik hipoksi ve 

oksidatif stres aracılığıyla homosistein düzeylerini artırabileceğini ve 

septoplastinin bu etkileri geri çevirebileceğini ortaya koyarak literatüre 

önemli bir katkı sağlamaktadır. 

Bununla birlikte çalıĢmamızın bazı kısıtlılıkları bulunmaktadır. 

Öncelikle tek merkezli olması ve hasta sayısının sınırlı kalması 

sonuçlarımızın genellenebilirliğini kısıtlamaktadır. Ayrıca homosistein 
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düzeyleri yalnızca ameliyat öncesi ve kısa dönem ameliyat sonrası 

dönemde ölçülmüĢ olup, uzun dönem takip verileri elde edilememiĢtir. 

Homosistein ölçümünde kullanılan yöntemlerin biyolojik ve teknik 

varyasyonları da göz önünde bulundurulmalıdır. Bununla beraber elde 

edilen sonuçlar, NSD’nin sistemik etkilerini ortaya koyması açısından 

dikkate değerdir. 

Sonuç olarak, çalıĢmamız NSD’nin yalnızca lokal semptomlarla 

sınırlı olmadığını, sistemik biyokimyasal ve kardiyovasküler etkiler 

oluĢturabileceğini göstermektedir. Septoplasti sonrası homosistein 

düzeylerinde anlamlı düĢüĢ saptanması, cerrahinin sadece yaĢam 

kalitesini artırmakla kalmayıp aynı zamanda uzun vadeli kardiyovasküler 

risklerin azaltılmasına da katkıda bulunabileceğini düĢündürmektedir. Bu 

bulgular, septoplastinin multidisipliner açıdan önemini vurgulamakta ve 

daha geniĢ serilerde, uzun süreli takiplerle yapılacak çalıĢmaların 

gerekliliğini ortaya koymaktadır. 
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6. SONUÇ ve ÖNERĠLER 

Bu çalıĢma, NSD tanısı ile septoplasti uygulanan hastalarda kan 

homosistein düzeylerinin değerlendirildiği ve sağlıklı kontrollerle 

karĢılaĢtırıldığı ilk araĢtırmadır. Bulgularımız, NSD’li hastalarda preop 

döneme kıyasla postop homosistein düzeylerinde istatistiksel olarak 

anlamlı bir azalma olduğunu ortaya koymuĢtur. Cerrahi tedavi sonrası 

semptomatik iyileĢmeyi yansıtan VAS ve NOSE skorlarındaki 

düzelmenin, homosistein seviyelerindeki azalma ile paralellik göstermesi 

dikkat çekicidir. 

Elde edilen sonuçlar, NSD’nin yalnızca lokal bir anatomik problem 

olmayıp kronik hipoksi ve oksidatif stres aracılığıyla sistemik 

biyokimyasal değiĢikliklere yol açabileceğini; septoplastinin ise bu 

olumsuz etkileri geri çevirebileceğini ortaya koymaktadır. Böylece 

septoplastinin, nazal hava pasajını açarak semptomları hafifletmenin yanı 

sıra ateroskleroz ve kardiyovasküler risk faktörlerinden biri olan 

homosistein düzeylerini azaltma potansiyeline sahip olduğu gösterilmiĢtir. 

Bu bulgular, nazal septal cerrahilerin sistemik etkilerini dikkate 

alan multidisipliner bir bakıĢ açısının önemini vurgulamaktadır. Bununla 

birlikte çalıĢmamızın tek merkezli ve sınırlı hasta sayısına sahip olması, 

sonuçların daha geniĢ popülasyonlara genellenebilmesi için çok merkezli 

ve uzun dönemli çalıĢmalara ihtiyaç olduğunu göstermektedir. 
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