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1.GIRIS

Nazal polipozis(NP) burun ve paranazal siniislerin miikoz membranlarinin yasam
kalitesini kotli yonde etkileyen kronik, inflamatuar bir hastaligidir. 3000 yildan fazla bir
siiredir bilinmektedir ve burunda kitlenin en sik nedenidir. Pedikiillii, diizgiin, jelatindz
yuvarlak ya da iizim seklinde kitleler olup inflame mukozanin burun igine prolapsidir.
Erkeklerde kadinlardan iki kat fazla goriiliir. Kronik siniizit popiilasyonunda atopik olmayan
grupta %S5, atopik niifusta %1 oraninda nazal polip tespit edilmistir (1). Polipli hastalarin %30
kadar cevresel allerjenlere duyarlidir. Nazal polipozisten s6z ederken sadece bir hastaliktan
degil, birden fazla klinik ve patolojik durumdan s6z etmek gerekir; bir¢ok hastalikla birlikte
bulunabilir ve ana hastaliga bagl olarak nazal poliplerin histolojisi degisebilir. Genel kani,
nazal poliplerin "birgok hastaligin ortak son noktasi", "bir hastalik degil hastaliga bir yanit
oldugu" yoniindedir. Nitekim, son 10-15 yilda nazal poliplerin histopatogenezi, biiylimesi,
tedavisi, 1srarlili1 ve yinelemesi iizerine bir¢ok arastirma yayimlanmis ancak hep bilinmez-
liklerle dolu olarak kalmustir.

Nazal polip etiyolojisi tartismali olup alt ve {ist solunum yollarmin kronik hastaliklari,
sistemik hastaliklar (astim, aspirin duyarhiligi, kistik fibrozis, primer siliyer diskinezi) veya
lokal hastaliklar (nazal allerji, kronik siniizit) gibi birden fazla faktor ve/veya hastaliin rol
oynadigr disiiniilmektedir. Bu tiir uyaranlar ve hastaliklar respiratuar epitelin
proliferasyonuna, kronik enflamasyonuna, alttaki stromanin O6demine, lenfositlerle ve
eozinofilik graniilositlerle infiltrasyonuna ve nihayet polip olusumuna yol acar. Aslinda
nazal polip olusumu degisik etiyolojik ajanlara karst tek tip bir yanittir; sistemik
bozukluklarin lokal manifestasyonlaridir. Bir hastalik degil bir fizik bulgudur.

Son yillarda tan1 ve tedavi yontemlerinin ilerlemesi ile beraber nazal poliplere olan ilgi
artmistir. Yillarca en onemli etyolojik nedenin alerji oldugu diistiniilmiis, stromanin
eozinofilik infiltrasyonu buna kanit olarak gdsterilmistir (2). Etyolojide allerji iizerinde
durulmus olmasmin diger nedenleri nazal polipoziste burun akintisi, kasintisi, yiikselmis
histamin ile IgE ve degraniile mast hiicrelerinin sik goriilmesidir.

Bu c¢alismada nasal polipli hastalar fizik muayene ,radyolojik ve laboratuar tetkikleri

esliginde taranarak sik goriilen semptomlar ve nasal poliposisin allerji ile iligkisi arastirildi.



2.GENEL BILGILER

BURUN VE PARANAZAL SINUSLERIN ANATOMISI VE EMBRiYOLOJISi

Burun ve paranazal siniislerin anatomisi olduk¢a karmasik olup kisiden kisiye biiyiik
farkliliklar gosterdiginden bu anatominin iyi anlasilmasi paranazal siniislere ait hastaliklarin

medikal ve cerrahi tedavisi ile ugrasan tiim otorinolaringologlar i¢in biiylik 6nem tagir.

Burun, Yiiz ve Paranazal Siniislerin Embriyolojisi:

Gelisimin 3. haftasinda olfaktor alan stomadeumun 6n duvarinda , 6n beyinin hemen
altinda (olfaktdr veya nazal plakod) frontonasal ¢ikinti olarak adlandirilan boélgenin her iki
tarafinda belirir.5. haftada etraf dokulardaki gelisime bagli olarak bu alanlar oyuk haline gelir.
(olfaktér veya nazal oyuk — pit) ve frontonazal cikinti olarak adlandirilir. Medial nazal
cikintinin lateral yuvarlak kenar1 ise globular ¢ikintidir.Olfaktoér oyuklar , primitif nazal
kaviteyi olusturan ektoderm tabakasindan alt konka disinda nazal kavitenin tiimiiniin epitel
ortiisiinli olusturan yapidir.Globular ¢ikintilar dorsal yonde geliserek nazal laminay1 olusturur
ve orta hatta birleserek premaksilla ve philtrum veya list dudagin orta kismini olusturur.Nazal
laminalar ise orta hatta birlesip nazal septumu olusturur.Medial nazal ¢ikintinin globular
cikintilar arasinda kalan hafif ¢okiik olan kismi kolumellay1 olustururken bunun iizerinde yer
alan belirgin ag1 ise burun apeksine ve yiiksek diiz alan ise burun kopriisiine doniisiir.Lateral
nazal ¢ikintilar ise burun alalarinmi olusturur.

Maksiller cikinti orbitanin lateral duvari ve tabanimi olusturur ve icinde zigoma ve
maksillanin biiyiik kismi ossifiye olur.Baglangicta lateral nazal ¢ikinti ile nazo-optik girinti
(veya nazolakrimal oyuk) ad1 verilen bolge ile ayrilir.Bu oyugun i¢indeki ektoderm epitelyal
bir bant olusturur ve tstiindeki ektodermden ayrilarak nazolakrimal kese ve duktusu olusturur.
Kordun ayrilmasindan sonra maksiller ¢ikinti, lateral nazal c¢ikinti ve globular ¢ikinti ile
birleserek iist dudagin lateral kisimlar1 ve burun kanatlarinin posterior pargalarini olusturur.
Nasal giris 3. aydan 5. aya kadar epitel kalintilar1 ile ortiiliidiir ve bu epitel dokiilmesi ile kalici
delikler goriiliir. Maksiller ¢ikinti ayn1 zamanda nazal kavitenin lateral duvarin geri kalan
kismi, etmoidal labirent, alt konka , lateral kikirdak ve alar kikirdagin lateral krusu lateral nazal

cikintinin ig¢inde olusur.



Stomodeumun catisinda maksiller ve nazal c¢ikintilarin birlesmesi ile primitif damak
olusur ve olfaktdr oluk damagin ilizerinde geriye dogru uzanir. Olfaktoér oyuklarin posterior
uclart bucco-nazal membran denilen , nazal ve stomodeum epitelinin karsi karsiya gelmesi ile
olusan epitelyal bir zar ile kapalidir. Bu zarlarin yirtilmasi ile primitif koana veya olfaktor oyuk
ile stomodeum arasindaki baglanti kurulmus olur.Nazal kavitenin olusumu maksiller ¢ikintidan
mediale dogru gelisen kabuk benzeri palatin ¢ikintilarin olusumu ile sonlanir. Bu yapilar orta
hatta birlesir ve On tarafta premaksiller kemik tarafindan olusturulan kiiciik bir bolge disinda
tiim damag: olusturur. On tarafta premaksiller ve palatin ¢ikintilarn birlesmesi 8.hafta, sert
damagin olusumunun tamamlanmasi 9. hafta ve yumusak damagin olusumunun tamamlanmasi
ise 11.haftadir. Damagin olusumunun tamamlanmasi ile kalic1 koanalar primitif koanalarin bir
miktar daha arkasinda olusur.

Nasal kavite , medial nazal ¢ikint1 ve nazal laminadan baslayip asag1 ve arkaya dogru
uzanip palatin ¢ikinti ile birlesen vertikal bir septum ile béliiniir.Bu septuma kondrokraniumun
etmoid plagin alt yiizeyinden kikirdak ve medial krusu olustururken arka tarafta etmoid
perpendikiiler plak ve vomer bu kikirdagin yerini alir. Nazal septumun her iki alt ve 6n
tarafinda ektoderm, kivrik bir kikirdak ile desteklenen ve nazal septum i¢inden yukariya ve
arkaya dogru uzanan kor bir pos veya divertikiil olusturur. Bu poslar premaksiller ve maksiller
kemiklerin birlesme yerine yakin bir bolgeye acilan Jacobson’un vomeronazal organlarinin
kalintilarini olusturur.

Klasik anatomik incelemeler paranazal siniis gelisiminin baslangici olarak ‘etmoturbinals’
denilen lateral nazal duvar ¢ikintilarini gosterirler (3).Embriyolojik gelisimin 8.haftasinda 5-6
cikintidan olusan bu dizin ortaya ¢ikar ancak sonugta regresyon ve fiizyon yoluyla 3 veya 4
cikintt kalir.Gelisim esnasindaki ilk etmoturbinal regresyonda bu olusumun asendan (¢ikan)
boliimii agger nazi’yi olustururken, desendan (inen) bdliimii unsinat progesi olusturur.

Ikinci etmoturbinal ise orta konkayr olusturur.Ugiincii etmoturbinal superior konkay1 ,
dordiincii ve besinci etmoturbinaller ise birleserek ‘supreme’ konkayi yapar.Bu olusumlarin
tamaminin embriyolojik olarak etmoid kaynakli oldugu kabul edilir.Diger bir ¢ikint1 olan
maksillaturbinal ¢ikinti da bu olusumlarin inferiorundan kaynaklanir.Bu ¢ikinti da sonugcta alt
konkay1 olusturur.Ancak bu olusum embriyolojik olarak etmoid kaynakli olarak kabul edilmez.

Etmoidoturbinaller arasinda uzanan primer oluk ise muhtelif nazal meatus ve resesleri
olusturur.ilk primer oluk birinci ve ikinci etmoturbinaller arasinda yer alir.Bu olugun inen kolu
etmoidal infundibulum , hiatus semilunaris ve orta meatusu olustururken ¢ikan bolimii de

frontal resesin olusumuna katkida bulunur.Primordial maksiller siniis ise etmoid



infundibulumun inferior boliimiinden gelisir(4,5). Ikinci primer oluk superior meatusu , iiciincii
primer oluk ise suprem meatusu olusturur .

Sagittal diizlemden bu olusumlar basitce ¢ikint1 ve oluklar olarak goriiniirler.Ancak seri
koronal kesitlerde bakildiginda etmoturbinalllerin lamina papirasea ve kafa tabani ile iliskileri
goriilebilir.Lateral duvardan gelisimleri esnasinda etmoturbinaller, etmoid kompleksi gecerek,
orbitanin lamina papiraseasina ve kafa tabanina tutunan kemiksel olusumlari yaparlar.Oluklar
ise muhtelif preresesler ve reseslere doniiserek etmoid kemigin yaygin ve karmagik
pnomatizasyonunu meydana getirirler.Degisim devam ettikce maksilla ve etmoturbinaller
arasindan , lateral nazal duvardan sekonder evaginasyon (¢ikint1) ve invaginasyonlar (girinti)
ortaya ¢ikmaya baglar(6,7). Evaginasyonlar sekonder konka yada orta nazal meatusun aksesuar
konkas1 , invaginasyonlar ise sekonder oluk veya aksesuar veya orta nazal meatus olarak
isimlendirilirler (6,7).Bu ¢ikint1 ve oluklarin tam gelisim mekanizmasi , isimlendirmede fikir
birligi olmamasinin bir sonucu olarak yoruma aciktir.Ancak primordial etmoid
bullanin,sekonder lateral nazal duvar evaginasyonundan ve primordial supra ve retrobullar
reseslerin (sinus lateralis) ise etmoid bullanin {ist arkasinda olusan sekonder oluktan meydana
gelmekte olduklar1 kabul edilir.

Frontal siniis ve frontal resesin gelisimi de oldukca karmasik olup kisiden kisiye
farkliliklar gosterir.Muhtemelen gelisimindeki varyasyonlarin da sonucu olarak , frontal
siniisiin ; potansiyel olarak frontal resesten , bir ya da daha ¢ok etmoid hiicreden ve hatta bazen
de etmoid infundibulumunun anterior superior bolimiinden dogrudan bir uzanti seklinde
gelisebilecegi ileri siirtilmiistiir(8,9).

Stammberger, frontal resesin primer ve sekonder etmoturbinaller arasindaki olugun ¢ikan
kolunun bir devami oldugunu ve frontal siniisiin de bu resesin frontal kemigin i¢ine dogru
pnomatizasyonundan kaynaklandigin1 savunmaktadir(3). Schaeffer ise fotal gelisiminin erken
donemlerinde sayilar1 dorde kadar cikabilen kivrim ve oluklarin orta meatusun ventral ve
kaudal boliimiinden ortaya ciktigini ileriye slirmiistiir ve iste bu sekonder oluk ve
kivrimlardan da frontal resesin olustugunu ileri siirmiistiir. Oluklar ¢ikint1 haline gelerek
gelistikge, frontal siniisiin ve bununla birlikte bazi anterior etmoidal hiicrelerin niivesini
olusturacaktir’. Kasper, Schaeffer tarafindan ileri siiriilen embriyolojik olaylar zincirini biraz
daha genisleterek savunmustur. Buna gore; primer frontal oluk, sonugta en anteriorda yer alan
etmoid hiicreleri, ¢cogunlukla agger nasi hiicrelerini; sekonder frontal oluk siklikla frontal
siniisi  ve lglincii ve dordiincii oluklar ise diger anterior etmoidal hiicreleri
olusturmaktadirlar. Ancak nazofrontal baglantinin biiylik degiskenlikler gostermesi nedeni ile

bu oluklarin herhangi biri frontal siniisii olusturabilir. Bu nedenle, frontal siniis frontal resesin



bir etmoid hiicreden, kaynaklanarak ve bir biitiin halinde frontal kemigin i¢inde uzanmasi ya
da nadiren, etmoid infundubulumun ventral uzanimi ile olusturulabilir. Ayrica ayni anda
frontal siniis pnomatizasyonuna katkida bulunabilir ki bu da bdlgenin karmasikligin1 biraz
daha arttirir.

Cikint1 ve oluklarin olusumuna ilave olarak kartilajindz bir kapsiil de gelismekte olan
nazal kaviteyi ¢evreler ve sinonazal gelisimde 6nemli bir rol oynar. Bighman ve ark. fotal
orneklerden yapilan kesitlerde yaptiklari histolojik incelemelerde bu kartilaj kapsiiliin
oynadig roliin altin1 ¢izmislerdir(10). Sekizinci haftada, gelecekle alt, orta ve iist konkalar
haline doniisecek olan 3 yumusak doku ¢ikintis1 ya da preturbinate ortaya ¢ikar. Dokuzuncu
ve 10. haftalarda ise yumusak dokudan olusan preturbinatlarin i¢ini 2 adet kartilaj ¢cikinti iggal
etmeye baglar. Bu haftalarda, altinda bir kartilajin6z niive ile birlikte gelecegin unsinat
progesi olacak olan bir yumusak doku yiikseltisi ortaya c¢ikar . Bu yap1 genisler ve 13-14.
haftalarda bu olusumun lateralinde etmoidal infundibuluma denk gelen bir bosluk gelisir.
Onaltinc1 haftaya kadar, gelecegin maksiller siniisii infundibulumun, inferior boéliimiinden
gelismeye baglar. Kartilajindz
yapilar bu gelisimsel siire ilerledikge ya resorbe ya da ossifiye olurlar. Boylelikle kartilaj
kapsiil sinonazal gelisimde 6nemli bir rol oynar.

Bingham ve ark., konkalarin her {igiiniin de lateral kartilajinoz kapsiilden
kaynaklandigimi gozlemlemislerdir(10). Bu yazarlar gelismekte olan konkalarin her birine
etmoturbinal ya da maksillaturbinal gibi ayr1 isimler verilmesinin yanlis ya da en azindan
gereksiz oldugunu savunmuslar ve inferior konkanin ayri bir kemik olarak gelistigini dii-
stinmediklerini belirtmisler, bu nedenle de "maksilloturbinal" teriminin gereksiz oldugunu
ifade etmislerdir(10).

Kartilaj nazal kapsiilin 6nemi Wang ve ark.'nin ayrintili ¢alismalar ile daha kuvvetli
vurgulanmistir (11). Bu yazarlarin goriistine gore dort paranazal siniis ¢iftinin tamami
kartilajindz nazal kapsiilden kaynaklanmaktadir va nazal miik6z membranin girinti ve
cikinlilar olusturmasi ikinci bir fenomen olup sinonazal gelisiminin esas hazirlayicisi degildir.

Aragtirmacilar paranazal siniislerin embriyolojisinin ince ayrintilar1 konusunda fikir
birligi saglamasalar da, biiylik siniislerin etmoid bolgeden kaynaklandiklar1 aciktir(7). Belli
etmoid hiicreler, biiyiik sintisleri olusturacaklar1 yiiz kemikleri i¢ine dogru pndmatize olarak
sonugta bu siniisleri olustururlar. Paranazal siniislerin klasik embriyolojik organizasyonunu
temel olarak anlamak, karmasik ve degisiklikler goOsteren eriskin etmoid labirentin

anlasilmasini kolaylastirir.



Sfenoid siniisiin gelisimi 6zel bir ilgiyi gerektirir. Fotal gelisimin 3. ayinda, nazal

mukoza kartilajinz nazal kapsiiliin posterior boliimiine invajine olur. Bu invaginasyon, nazal

kavitenin kartilajindz kupolar reses'i olarak adlandirilan cep benzeri bir kavite olusturur(12).

Bu kartilaji ¢evreleyen duvar, fetal gelisimin ilerleyen aylarinda ossifiye olur ve bu olusum

ossiculum Bertini olarak adlandirilir. 2. ve 3 yaslarda araya giren kartilaj resorbe olur,

ossiculum Bertini sfenoid govdelerine tutunur ve kavite de sfenoide doniisiir. Pnodmatizasyon

posteriora, lateral ve inferiora dogru devam eder ve yaklasik 6-7. yillarda pterigoid kanal

sinirine (vidian sinir) kadar ulasir. Gelisimin devamui ile anterior klinoid ve pterigoid proges

de pndmatize olabilir. Insanlarin ¢ogunda siniislerin pndmatizasyonu 9-12 yaslar1 arasinda

tamamlanir(13,14).

Siniis Karakteristik ozellikler Yas

Maksiller | Etmoid infundibulum uzantisi olarak gelisir 12 hafta
Pnomatize olur dogumda
Stabil biiyiikliige erisir 18 yas

Frontal Orta meatusun tist kisminda olusur Dogumdan sonra
Pnématize olur 1 yastan sonra
Erigkin boyuta ulasir 20 yas
Nazal kavite iist posterior kisminda sfenoid kemik ile iliskili olarak olusur 3 .feta ] ay
Pnématize olur

Sfenoid cocukluk sirasinda
Eriskin boyuta ulasir

15 yas

Nazal mukozanin lateral etmoid kitleye invaginasyonu ile olugur 6. .feta i ay

Etmoid Pnomatize olur 7 vas
Erigkin boyuta ulasir 12 yas

Tablo 1: Paranazal Siniislerin Gelisimi




Paranasal Siniisler ve Burunun Anatomisi

Burun:
Nazal Piramid:

Burun apeksi One uzanan tabani yiiz iskeletine tutunmus piramidal bir
olusumdur.Tabanin superior kism1 nazal kemiklerden olusur ve kemik ¢at1 adin1 alir.Burnun 6n
kismu ise kikirdak yapilardan kurulu olup kikirdak cati adini alir.Burnu piramid bir yap1 olarak
ilk tarif eden Hinderer’dir(15). Hinderer bu piramid yapiy1 dort boéliimde incelemistir.Kemik
cati, kikirdak ¢ati, septum ve lobiil.

Kemik Cati:Nazal kemik yapilar1 orta hatta superiorda ; frontal kemikle nazofrontal eklemi
olusturur. Lateralde maksillanin frontal prosesi ile nazomaksiller eklemi olusturur.Frontal
kemigin nazal ¢ikintis1 ve etmoidin perpendikiiler plate’inin olusturdugu kemik yap1 ile cati
desteklenmektedir. Orta hatta nazal kemiklerin birleserek frontal kemikle birlestikleri noktaya
nasion denirken , asagida nazal kemiklerin iist lateral kikirdak ile birlestikleri yerde birbirleriyle
birlestikleri nokta rhinion adin1 alir.

Kikirdak Cati: Kikirdak g¢ati iist lateral kikrdak ve buna komsu septal kikirdak tarafindan
olusturulur.Ust lateral kikirdak derin yiizeyde nazal kemiklere tutunmus olup asagiya uzanarak
burun dorsumunu olugturur.Lateral olarak kikirdaklar maksillanin frontal prosesine tutunur.Orta
hatta tist lateral kikirdaklar birleserek nazal septumun kikirdak kismina katkida bulunurlar.
Septum:Onde septal kikirdak , arka iistte etmoid kemigin perpendikiiler laminasi , arka altta da
vomer tarafindan olusturulur.Nazal septum nazal kavitenin medial duvarini olusturur.

Lobiil: Nazal lobiil — nazal tip , alt lateral kikirdak, vestibiiler bolge ve kolumellay1 kapsar.Her
bir alt lateral kikirdak ters ‘u’ seklinde olup medial ve kaudal olmak iizere iki uca
sahiptir.Vestibiil cildinin hemen altinda uzanan krura, vestibiille birleserek vestibiil kubbesinin
iskeletine destek saglar.Medial krus diger taraftaki kikirdagin medial krusuyla kolumellanin

derisi i¢inde gevsekce eklemlesir.

Nazal Kaslar:

Nazal kaslar sunlardir: m.procerius, m.levator labii superioris aleque nasi, m.nasalis
(transverse ve alar boliimleri), m.depressor septi.M.procerius nazal dorsum derisini eleve
ederken ,m.nazalisin transvers ve alar boliimleri naresleri komprese eder. Nostrillerin
dilatasyonu m.labii superioris alaequae nasi tarafindan saglanir.Septum ve nazal tip

m.depressor nasi septi kasiyla deprese olur.
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Nazal Kavite:

Nazal kavitenin 6n acilimi apertura priformis adini alirken arka ag¢ilim koanadir.Nazal
kaviteyi sinirlayan yapilar sunlardir: taban,septal duvar, ve lateral duvar.
Tavan: Nazal kavite tavan1 6nde nazal kemikler ve frontal kemigin nazal spine’i ve frontal
kemigin tabani tarafindan olusturulur.Horizontal planda ise tavan etmoid kemigin kribriform
plagt tarafindan olusturulur.Arkada tavan koanaya dogru egimlenerek sfenoid siniisiin 6n
duvarina ve sfenoidin korpusuna uzanir.
Taban: Nazal kavite tabaninin dortte iicli maksiller kemigin palatal prosesi tarafindan
olusturulur.Geri kalan kisim ise palatal kemigin horizontal pargasi tarafindan olusturulur.
Nazal Septum: Nazal septumun temel pargalart vomer etmoid kemigin perpendikiiler laminasi
ve kuadrangiiler kikirdak tarafindan olusturulur. Membranéz septum ve kolumella nazal

kaviteyi iki parcaya bolerler.

On Etmoid:

Agger Nazi:

Anterior rinoskopik muayenede orta konkanin hemen lateral nazal duvar ile birlesme
yerinin oniinde kolaylikla goriilebilir.ismi latince agger isminden alinmistir ve c¢ikinti
anlamindadir. Bu c¢ikintt burun muayenesinin olduk¢a sabit bir kilavuz noktasidir. Bazi
insanlarda agger nazi bolgesi 6n etmoid hiicreleri vasitasi ile pnomatize olur ve agger nazi
hiicresi olarak adlandirilir.Bu hiicre genellikle infindibulum veya frontal reses bolgesinden
kaynaklanir (3,9,16).Agger nazi hiicresi dnden maksillanin frontal prosesi , anterolateralde
nazal kemikler , inferomedialde unsinat proses ve inferolateralde lakrimal kemik ile
sinirlandirilmistir. Bu bolgenin lakrimal kemik ile yakin iliskisi siniiziti olan bazi1 hastalarda
epifora goriilmesini agiklar.Agger nazi ayni zamanda frontal siniizit ve tedavisinde Onem
arzetmektedir. Bu hiicrenin iist kism1 frontal siniisiin anteromedial tabanini yapar ve frontal
resesin on kenarmin biiylik kismint olusturur.Agger nazi hiicresi asagiya dogru pndmatize
olarak unsinat prosesi pndmatize edebilir. Hastalarin kiigiik bir yiizdesinde bu pnomatizasyon

biiyiik boyutlara varabilir ve bu durumda ‘unsinatin bulla formasyonu’ndan bahsedilir (17,18).
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Unsinat Proses ve 6n etmoid yapilarin sematik goriinlimii.
Unsinat Proses:

Unsinat proses orta konkanin ¢ikartildigi sagital kesit kadavralarda kolaylikla tespit
edilen bir yapidir.Bu yap1 sagital olarak yerlesiktir ve etmoid bullaya neredeyse
paraleldir.Genellikle 3-4 mm genislikte ve 1.5 — 2 cm uzunluktadir. Burun i¢inde uzanimi
boyunca alt kenar1 serbesttir.Hiatus semilunaris unsinatin posterior kenarinin arkasinda yer
alir. Anterosuperiorda maksillanin etmoid krestine orta konkanin ve agger nazinin 6n yiiziiniin
laterale yapisma noktasinin hemen altinda yapisir. Bunun hemen altinda ise lakrimal
kemigin posterior kenarina ulasir. Posteroinferiorda ise unsinat alt konkanin etmiodal prosesine
yapisir. Buradaki yapisma noktast olduk¢a kalindir ve unsinat bu bolgede oldukca
genislemigtir. Posterosuperior ucunda ise unsinat ufak bir kemik uzant1 ile patatin kemigin
lamina perpendikiilarisine yapisir.

Unsinatin anterior ve posteriorda kemiksel bir yapismasi yoktur. Bu bolgelerde nazal
kavitenin lateral duvar1 kemikten ziyade mukozadan yapilmistir. Bu bolgeler anterior ve
posterior fontanel olarak adlandirilir. Posterior fontanel anterior fontanelden daha biiyiik ve
daha belirgindir. Burada maksiller siniisiin aksesuar ostiumu gozlenebilir (Hastalarin %20-
25).

Superior kisimda unsinat proses orta konkanin yapisma yerinin posterosuperiorundadir
ve laterale dogru ilerleyerek orbitanin lamina papirasea'sina yapisir. Bu bolgenin lateral ve

inferiorunda resesus terminalis olarak bilinen infundibular hava boslugunun superior béliimii
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yer alir. Bu bolgenin superomedialinde ise frontal resesin tabani vardir. Alternatif olarak
unsinat ortada kafa tabanina veya medialde orta konkanin kribriform plaga yapisma yeri
yakiminda orta konkanin vertikal lameline yapisabilir(3,19). Ayrica bazi hallerde de 6n
etmoid hiicrelerle birlesebilir.

Unsinat proses etmoid infundibulumun anteromedial sinirin1 yapar. Unsinat maksiller
siniis hipoplazisinde mediale, polipoid hastaliklarda ise laterale dogru yer degistirmis olabilir.

Bazi insanlarda bu yap1 da pndmotize olabilir (17) ve maksiller siniisiin direnajini1 bozabilir.

Etmoid Bulla:

Etmoid bulla 6n etmoid hiicrelerin en sabitlerinden ve en biiyliklerinden biridir. Orta
meatusta unsinat progesin hemen arkasinda ve orta konkanin bazal lamelinin 6niinde yer alir.
Lamina papiraseaya oturmus ve orta meatusa projeksiyon yapan bir yapidir. Superiorda
etmoid bullanin 6n duvar1 kafa tabanma kadar uzanabilir ve frontal resesin arka sinirini
yapabilir. Posteriorda ise bulla,ground lamella ile birlikte uzanur.

Etmiod bullada anatomik varyasyonlar goriilebilir. Iyi pndématize olursa en biiyiik
etmiod hiicre seklinde orta meatusun alt kisminda goriilebilir. Baz1 vakalarda algak yerlesimli

bulla infundibulumu tikayarak mukosilier tasima ve ventilasyonu bozar.

Hiatus Semilunaris:

Latince hiatus semilunaris hilal seklinde agiklik olarak c¢evrilebilir. Gergekten de hiatus
semilunaris unsinat progesin posterioru ve etmoid bullanin anterioru arasinda yer alan hilal
seklindeki bir acikliktir. Sagital bir agiklik olan bu yapi sayesinde etmoid infundibulum orta
meatus ile iliski i¢indedir. Grunwald bu yap1y1 daha yukarida ve daha kiiciik hilal seklinde bir
yap1 olan hiatus semilunaris superiordan ayirmak i¢in hiatus semilunaris inferior olarak
adlandirmistir(3). Hiatus semilunaris superior etmoid bulla posterior yilizii ve orta konkanin

bazal lamellasi arasinda yer alan ve orta meatus ile lateral siniis iligkisini saglayan bir yapidir.

Etmoid Infundibulum:

Etmiod infundibulum bazi 6n etmoid hiicrelerin, maksiller siniisiin ve bazi hallerde
frontal siniisiin sekresyonlarinin orta meatusa dogru tasindigi bir tiineldir. Bu yap1 medialinde
unsinat proges, lateralinde lamina papirasea ve anterior ve superiorunda maksillanin frontal
prosesi ve superolateralinde lakrimal kemik bulunan {i¢ boyutlu bir yapidir (20).Sagital olarak
bakildiginda infundibulum unsinat proges ve etmoid bullanin anterior duvarinin sekline

uyacak sekilde kivrimlidir. Etmoid bullanin anterior duvari etmoid infundibulumun posterior
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sinirin1 olusturabilir(3). Etmoid infundibulum orta meatus ile unsinat proses ve etmoid bulla
arasinda yer alan hiatus semilunaris adli agiklikla istirak saglar. Koronal planda maksiller
osteumun hemen iizerinden bakildiginda infundibulumun medial sinirmin unsinat proses ve
lateral smirinin ise lamina papirasea oldugu ve maksiller osteumun inferior sinir1 yaptigi
goriiliir. Superior sinir ise etmoid bullanin 6n duvari ile olusturulmustur.

Infundibulumun iist kismi frontal reses ile iliskili oldugu igin énemlidir. Bu iki yap1
arasindaki iligki unsinat prosesin yapigma noktasina bagldir. En sik olarak unsinat laterale
dogru ilerleyerek lamina papriseaya yapisir ve infundibulumun iist sinirini olusturur. Eger
unsinat lamina papriseaya lateralden yapisirsa frontal reses unsinatin medialinden drene olur.
Bazi hallerde ise unsinat etmoid tavan veya orta konkaya yapisabilir. Bu durumda frontal
reses etmoid infundibulum ile devamlilik halindedir.

Infundibulumun alt kisminda maksiller osteum ile iliskisi sebebiyle dnemlidir.
Maksiller siniisiin dogal osteumu en sik etmoid infundibulumun 1/3 posteroinfreiorunda yer
alir(21) Infundibulumun en posteroinferior kismi1 orta meatusa  ulastig1 yerde sonlanir ve

posterior fontanel mukozasi ile devam eder.

Siniis Lateralis (Suprabullar ve Retrobullar Resesler)

Siniis lateralis etmoid bullanin arkasinda ve iizerinde yer alan ve suprabullar ve
retrobullar resesler olarak adlandirilan hava boslugudur(3). Bu bosluk bazi vakalarda
superiorda etmoid cat1, lateralde lamina papirasea, inferior ve anteriorda etmoid bulla ¢atis1 ve
arka duvar1 ve posteriorda ise orta konkanin bazal lamellasi ile sinirli olabilir. Bu bolge hiatus
semilunaris superior yolu ile orta konkayla istirak olusturan bir bosluk olarak tanimlanir.

Etmoid bulla genellikle posteriorda siniis lateralise agilir.

Osteomeatal Kompleks:

Osteomeatal kompleks tam tanimlanmis bir anatomik bdlgeden ziyade orta meatusta
yer alan g¢esitli yapilarin birbirleri ile iligskilerinden olusur: unsinat proses, etmoid
infundibulum, 6n etmoid hiicreler, 6n etmoid hiicrelerin ostiumlari, maksiller ve frontal

siniisler. Osteomeatal kompleks anatomik bir bolgeden ziyade fonksiyonel bir {initedir.
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Osteomeatal kompleksin sematik goriiniimii(golgeli alan).
Frontal Reses ve Siniis:

Frontal siniis orta meatus ve nazal kaviteye karisik bir yol ile ulasir. Frontal reses
frontal siniis ile iligkisini saglayan anterior etmoid hiicrelerin anterosiiperior kismidir(20).
Frontal resesin sinirlari lateralde lamina papirasea, medialde orta konka, anteriorda ager nazi
hiicresinin anterosiiperior duvar1 ve posteriorda ise etmoid bullanin anterior duvaridir. Eger
etmoid bullanin anterior duvari kafa tabanina ulagmaz ve tam bir posterior duvar olusturmazsa
frontal reses suprabulbar reses ile iligki halinde olabilir. Frontal reses frontal siniisiin i¢
kemigine kadar daralarak ilerler ve daha sonra tekrar genisler. En dar yeri frontal ostium olan
kum saati seklindedir.

Nazofrontal gecisin ¢ok fazla varyasyonu vardir. Frontal reses ile ager nazi hiicresi
arasinda ¢ok yakin iligki vardir. Frontal siniisten gelen salgilar genellikle frontal resesten ve
ager nazi hiicresinin posteromedial yiiziinden gegerek nazal kaviteye ulasir. Eger ager nazi
ileri derecede pndmotize olursa frontal reses daralabilir ve frontal siniizit I¢in bir
predispozisyon olusturabilir. Cerrahide genis bir ager nazi hiicresi yanlislikla frontal siniis
olarak tanimlanabilir. Bu durumda gercek frotal siniis acilmadigindan ve ager nazinin
superoposterior duvart yerinde birakildigindan, daha sonra burada olusacak fibrz dokular

nazofrontal bolgede iatrojenik bir tikanikliga yol acacaktir.

15



Ager nazi hiicresi disinda frontal resesle yakin iligkisi olan baska etmoid hiicreler de
vardir. Van Alyea yaptig1 kadavra ¢alismalarinda 6n etmoid hiicrelerin %50'sinin frontal
sinlise dogru girinti yaptigini ve bunlarin 1/3'iniin de frontal ostiumla iliskili oldugunu
belirtmistir (22).

Frontal reses bolgesindeki baska bir varyasyon da supraorbital etmoid hiicrelerdir. Bu
hiicreler frontal kemigin orbital plaginin etmoid hiicreler tarafindan pnomotize edilmesi ile
olusur. Baz1 hallerde ise frontal siniisten de bu hiicreler gelisebilir. Bu durumda frontal siniis

ve havali orbital plagin direnaj1 frontal resesteki ortak ostiumdan olur.

Maksiller Siniis:

Maksiller siniis genellikle superiorda orbital tavan, inferiorda maksillanin sert damak,
alveolus ve dental kisimlari, lateralde zigomatik ¢ikinti, posteriorda kaviteyi infratemporal ve
pterigopalatin fossadan ayiran ince bir kemik lamel ve medialde ise unsinat proses,
fontaneller ve alt konka ile sinirlandirilmis tek bir bosluktur. Maksiller ostium ise
infundibulumun en posteroinferior kisminin 1/3 dis kisminda bulunur. Maksiller siniisiin en
sik karsilagilan anatomik varyasyonu infraorbital etmoid hiicreler veya Haller hiicresidir. Bu
hiicre orbita tabani, maksiller siniis tavanina dogru, etmoid bullanin inferolateralinde ve
etmoid infundibulum ile yakin iligki icinde pndomatize olan bir hiicredir. Vakalarin %88'inde
on etmoid ve %12'sinde ise arka etmoid kaynaklidir(23). Maksiller siniis ile iligkili diger
bir varyasyon ise siniisiin hipoplazisi veya atelektazisidir. Bu varyasyonda maksiller
siniis kii¢iik, maksiller kemik kalin ve sert ve unsinat proses ise hipoplastik olup orbitanin
inferomedialinde yer alir. Bu hastalarda unsinektomi daha zordur ¢linkii bu yap1 orbitaya

dogru laterale kaymistir ve orbitaya giris tehlikesi mevcuttur.

Orta Konka:

Etmoid kemigin orta konkasinin bazi 6zellikleri vardir. Orta konka anteriorda ager nazi
bolgesinde maksillanin krista etmoidalisine yapisir. Buradan superior ve mediale yonlenerek
lamina kribrozanin lateraline yapisir.Konka yapisik sekilde posteriora devam ederek kafa
tabanina veya lamina papirasea ve/veya maksillanin medial duvan ile birlesir.Bu parca
anteriorda koronal ve posteriorda ise horizontal plandadir. Etmoid labirenti anterior ve
posterior olmak tizere ikiye ayirir. Ayrica en arka kisminin krista etmoidaliste lateral duvara
yapisma yerinin hemen arkasinda sfenopalatin foramen yer alir. Orta konkanin sekli
pnomotizasyona veya paradoksik olarak ters olmasina bagli olarak oldukg¢a degiskendir.

Pnomatize oldugunda orta konka teknik olarak konka biilloza olarak adlandirilir. Eger
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lamellanin vertikal kismi pnomatize olursa burada olusan hiicre intralameller hiicre olarak
tanimlanir. Eger konkanin biilloz kismi havalanirsa konka biilloza terimi kullaniimalidir.
Biiyiik bir konka biilloza orta meatusu daraltan ve mukosilier temizlemeyi ve ventilasyonu

azaltan anatomik bir varyasyondur.

Posterior Etmoid Siniis:

Posterior etmoid siniis superior meatusa direne olan bir ile bes adet etmoid hiicredir.
Posterior etmoid siniisiin posteriorunda sfenoid siniisiin 6n duvari, lateralinde lamina
papirasea, anteriorunda orta konkanin bazal lamellasi, medialinde iist konka ve superiorunda
ise etmoid tavan mevcuttur. Bu bolgenin kafa tabani ve optik sinir ile olan yakin iliskisi
sebebi ile anatomik iligkilerin iyi bilinmesi gerekmektedir.

Posterior etmoidin anatomik varyasyonlar1 cerrahlar i¢in ¢ok onemlidir. Onodi bu
bolgede 38 varyasyon tesbit etmis ve bunlar1 12 major gruba ayirmistir. Eger posterior etmoid
hiicreler agir1 pndmatize olursa, bu hiicrelerin sfenoid siniis i¢ine dogru girebilecegi ve sfenoid
siniisiin lateral ve superiorunda yer alan optik sinir ile birlesik olabilecegini ifade etmistir. Bu
durumda eger varyasyon iyi degerlendirilmemisse disseksiyon sirasinda optik sinire zarar ve
korliilk meydana gelebilir. Modem endoskopik siniis cerrahlar1 bu anatomik varyasyonu Onodi
hiicresi olarak tanimlamaktadirlar. Eger bu hiicre biiylikse karotid kanal da hiicrenin igine
dogru ¢ikint1 olusturabilir.

Onodi, sfenoid sinlis disseksiyonu i¢in genel goriis olan posterior etmoidlerin
arkasindan ulasim fikri yerine, orbital ve kraniyal hasar1 onlemek i¢in posterior etmoid

diseksiyonun superolateral yerine inferomedial yapilmasi gerektigini agiklamigtir.

Sfenoid Siniis:

Kafatasinin merkezinde yer alan siniisiin 6nemli yapilarla iligkisi vardir. Siniisiin
lateralinde karotid arter, optik sinir, kaverndz siniis ve 3, 4, 5 ve 6. kafa ¢iftleri yer alir. Eger
sfenoid siniis iyi pndmatize ise karotid arter siniisiin i¢inde ince bir kemik lamel ile ortiilii
olarak goriilebilir. Baz1 vakalarda da bu yap1 dehisandir. Bundan dolay1 sfenoid siniis
disseksiyonunda karotid arter veya optik sinir hasar goriilebilir.

Sag ve sol sfenoid siniis intersiniis septum ile ayrilmistir. Oldukca degisken olabilen
bu yap1 sagitalden ziyade oblik plandadir. Siniis i¢inde tam olmayan mindr septasyonlar da
tesbit edilebilir. Bu Intersiniis septa veya diger septasyonlar karotid arterin kemik kanalinin

iizerine yapisik olabilir.
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Burun ve Paranazal Siniislerin Kanlanmasi:

Nazal kavitenin kanlanmasi:

Nazal kavitenin beslenmesi temel olarak iki arter yoluyladir. Bunlardan birincisi
internal karotis arterinin dali olan oftalmik arter ve ikincisi ise eksternal karotis arterinin dal
olan maksiller arterdir. Orbital kavite i¢inde oftalmik arter iki dal verir; anterior ve posterior
etmoidal arter. iki arter de orbita duvarmi medialde lamina papiraseanin frontal kemikle
birlestigi bolgede deler ve etmoid siniislere girerek mukozay1 beslerler. A.etmoidalis posterior
iist meatus mukozasi i¢inde dagilarak sonlanirken, anterior dal nazal mukozanin daha 6n st
kesimini de besler. Kirschner ve arkadaglar1 80 orbita {izerinde yaptiklar1 ¢aligmada vakalarin
%84'linde anterior etmoid foramenin maksillolakrimal siituriin 14-22 mm. arkasinda oldugunu
tespit etmislerdir. Posterior arterin forameni ise daha degiskendir, ancak %86 vakada anterior
etmoid arterin 3-13 mm. arkasinda bulunur.Cogu vakada foramina, frontoetmoid siitur
tizerinde iken ¢ok az vakada siiturun biraz {istiinde bulunur. Posterior etmoid arter optik
sinirin yaklagik 1 cm 6niinde oldugundan 6nemli bir kilavuz noktasidir.

Maksiller arterin u¢ dali pterigopalatin fossada bulunan sfenopalatin arterdir. Arter
nazal kaviteye sfenopalatin foramenden gecerek girer ve lateral duvar ile septumu besler.Bu
arterin bir dali septal dal olarak adlandirilir. Septumun 6n kisminda 6nemli bir anastomoz
bolgesi bulunur.Bu anastomoz bolgesi epistaksisin en sik kaynaklandig: yerdir ve Kiesselbach
veya Little bolgesi olarak anilir.

Hem eksternal karotis hem de internal karotis arterler lateral duvari beslemektedir.
Sfenopalatin arter konka ve meatuslart besleyen ana arterdir. Bu arter nazal kavitede orta
konkanin horizontal par¢asinin hemen arkasinda yer alir ve orta meatal antrostomi sirasinda
asirtya kacilacak olunursa kolayca zedelenebilir. Sfenopalatin arterin inferior konkadaki dali
palatal seviyeye dogru derinleserek konkanin orta kisminin avaskiiler kalmasina neden
olur(24). Onde kalan bir bolge fasial arterin bir dali ile beslenirken, lateral duvarm palatal
kemikle komsu olan kismi biiyiik palatin arter ile beslenir. Lateral duvarin iist kisimlar
internal karotis arter ile etmoidal arterlerin arasinda olusturduklar1 bir ag ile beslenir. Lateral
duvarda internal karotis ile eksternal karotis arasinda baglantinin oldugu pek cok alan
mevcuttur ve bu durum epistaksis vakalariin kontroliinii gii¢lestirmektedir(25).

Vendz drenaj nazal kavitede temel olarak arterleri takip eder. Nazal kavite tavanindaki
venler etmoidal arterleri takip ederek oftalmik venlere drene olurlar. Buradan da genellikle
kavernodz siniise katilirlar ve dural venoz sistemle devam ederler. Nazal kavitenin arka kesimi

sfenopalatin damarlar aracilifiyla pterygopalatin fossadan gecerek infratemporal fossa ve
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pterygoid pleksusa direne olurlar. Nazal kavitenin 6n kismi anterior fasial ven ile drene
olurken, bu ven internal veya eksternal juguler vene direne olur. Pterygoid venoz pleksus ve
etmoid venler arasinda baglant1 venleri mevcut olup dural vendz sistemle iliskilidirler. iste bu
nedenle nazal vestibulum ve paranazal siniislerdeki infeksiyonlar kolaylikla komsu orbital

dokulara ve intrakraniyal kaviteye yayilabilir.

Paranazal Siniislerin Kanlanmasi:

Maksiller siniisiin ana kanlanmasi maksiller arterin dallariyla olmaktadir. Maksiller
arterin dallarinin dagilim1 esasen topografiktir ve infraorbital, biiylik palatin, postero-superior
ve antero-superior alveoler arteri igerir. Sfenopalatin arterin lateral nazal dallar1 da bolgeyi
kanlandirmaktadir. Vendz drenaj; 6ne dogru anterior fasial ven ile juguler vene veya arkaya
dogru maksiller arterin dallarina paralel olarak seyreden maksiller ven yoluyla olur. Maksiller
ven daha sonra yiizeyel temporal ven ile birleserek retromandibuler veni olusturur. Bununla
beraber infratemporal fossa bolgesinde maksiller ven, pterygoid vendz pleksus ile iliski
halindedir. Bu damarlar maksiller siniisten kranium igerisine infeksiyonun yayilmasi ve
neticede menenjit ve flebit olusumundan sorumludur.

Etmoid siniislin temel kanlanmas1 diger paranazal siniislerde oldugu gibi maksiller
arterdir. Etmoid siniisler sfenopalatin arterin nazal dallarindan kan almaktadir. Bununla
beraber oftalmik arterden kaynaklanan anterior ve posterior etmoid arterlerden de
beslenmektedir. Bdylece etmoid sinlisler hem internal hemde eksternal karotis arterden
beslenir. Vendz drenaj iki yoldan olur; maksiller venin dali olan nazal venler yoluyla burun
icerisine ya da kaverndz siniisiin bir dali olan oftalmik vene direne olan etmoid venler
yoluyladir.

Frontal siniis internal karotis arterinin bir dali olan oftalmik arterden ¢ikan supraorbital
ve supratroklear arterden beslenir. Oftalmik arterdeki normal kan akimi orbitanin disina ve
supraorbital damarlar vasitasiyla alina dogrudur. Vendz drenaj kaverndz siniis igerisine
superior orbital fissiir vasitastyla superior oftalmik ven tarafindan olmaktadir.

Sfenoid siniisiin kanlanmasi internal ve eksternal karotis arterlerinin dallar1 vasitasiyla
olur. Orbita bolgesinden oftalmik arterin posterior etmoid dali, posterior etmoid hiicrelere
girdikten sonra sfenoid siniisiin tavanindaki damarlara katkida bulunabilir. Siniisiin tabani
maksiller arterin bir dali olan sfenopalatin arterden beslenir. Siniisiin vendz drenaji,

nazofarenks ve nazal kaviteye dogrudur.
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Burun ve Paranazal Siniislerin innervasyonu :
Nazal mukozanin innervasyonu :

Nazal mukozanin innervasyonunun anlasilabilmesi i¢in trigeminal sinirin maksiller
dalinin dagiliminin iyi bilinmesi gereklidir. Maksiller sinirin gergek lifleri, trigeminal sinirin
kokiiniin bulundugu ponsa burun, palatal bélge, oral mukoza ve maksiller bolgenin derisinin
dokunma, agr1 ve sicaklik gibi temel duyularini tagir. Ancak maksiller sinirin terminal dallari,
tat duyusu ve postganglionik parasempatik sekreto-motor lifleri de igerir. Bu o6zel lifler
pterygopalatin fossada maksiller sinire katilirlar.

Trigeminal sinirin maksiller dali: Trigeminal sinirin maksiller dali semilunar
gangliondan ciktiktan sonra orta kraniyal fossayi foramen rotundumdan gecerek terkeder.
Pterygopalatin fossaya, fossanin tavamindan girer. Infraorbital foramenden gegerek yiiz
derisinde dagilir. Sinir ii¢ ayr1 u¢ dal vererek sonlanir; alt géz kapagina giden palpebral dal,
lateral nazal kopriiniin kenarini ve burun kanadinin i¢ ve dis yiizeyini innerve eden eksternal
dal ve iist dudak, dudagin mukozasi ve kesici ve kanin disler de dahil olmak iizere labial
gingivay1 innerve eden labial dal.

Oftalmik sinirin nazal dallari: Maksiller sinir dallaria ek olarak oftalmik sinirin de
nazal mukozay1 innerve eden dallar1 mevcuttur. Trigeminal sinirden ayrilan oftalmik dal
orbital kaviteye girerek burada dagilir. Bu dallardan bir tanesi de nazosilier daldir. Bu sinir
orbitanin medial kenarim1 gegtikten sonra anterior ve posterior etmoidal dallan verir. Bu
sinirler kendi adlarmi tasiyan damarlarla birlikte frontoetmoid siitur {izerindeki
foraminalardan gecer. Etmoid siniislere giren sinirler etmoid siniis mukozasi ve anterior
duray1 innerve eden kiigiik dallar verdikten sonra nazal tavandan nazal kaviteye girerler.
Posterior etmoid sinir superior konkanin iistiindeki kiigiik bir alan1 ve karsi nazal septumdaki
bir alan1 innerve eder. Anterior etmoid sinir nazal kaviteye girer girmez lateral duvar ve
septumu innerve eden biiyiik dallar verir. Internal nazal sinir adim alarak nazal kemigin arka
duvarini takip eden sinir yukar: lateral kikirdaga kadar uzanir. Bu noktada nazal kemikle
yukart lateral kikirdak arasindan gegen sinir kikirdagin 6n yiiziine gecerken eksternal nazal
sinir adin1 alir. Bu sinir dorsum ve tip lizerindeki deriyi innerve eder.

Nazal mukozanin otonomik innervasyonu: Maksilier sinirin dagilimimin 6grenilmesi
sagladigi genel duyusal innervasyonun yaninda, nazal, palatal ve oral mukozaya giden
parasempatik liflere eslik ediyor olmasi agisindan da onemlidir. Parasempatik lifler fasial

sinirle baslar, ancak distalde trigeminal sinirleri kullanarak mukozadaki bezlere ulasirlar.
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Benzer bir sekilde sempalik lifler de spinal korddan c¢iktiktan sonra superior servikal
gangliona ulasana kadar trigeminal sinirden ayri bir yol izlemekle birlikte postganglionik
lifler pleksuslar halinde arterle seyrederek trigeminal sinire katilirlar.

Parasempatik innervasyon: Parasempatik innervasyon pons ve medullanin kesistigi
yerde bulunan superior salivar nukleusla baglar. Parasempatik sinirler beyini intermedier sinir
olarak bu noktadan terk ettikten sonra bagimsiz bir sinir gibi i¢ kulak yolundan gecer. Bu
meatus i¢inde Vll.kranial sinirin motor lifleri ile birlesir. Genikulat ganglionu c¢aprazlayarak
gecen lifler bir anterior dal halini alir ve biiylik petrozal sinir olarak isimlendirilirler. Bu sinir
temporal kemigi delerek orta kulak bosluguna tavandan girer. Biiyiik petrozal sinir medialde
seyrederek petrozal piramidin tabaninda foramen lacerum seviyesinde internal karotis arterle
birlikte forameni gecer ve internal karotis arterin lateral duvarinda temporal ve sfenoid
kemiklerin kesistigi bolgeye kadar gelir. Fibriller sfenoid kemikteki pterygoid kanaldan gegip
one dogru seyrederek pterygopalatin fossaya ulasir. Fossay1 gegerken sfenopalatin gangliona
ugrar. Pterygoid kanala girene kadar greater petrozal sinir olarak devam eden sinir, pterygoid
kanala girdiginde nervus canalis pterygoideus veya vidian siniri adimi alir. Sfenopalatin
ganglionda sinapslasmis olan postganglionik Ilifler mediale doner, hem lateral hem de
septumu innerve eder. Posterior lateral nazal sinir ve nazopalatin sinir parasempatik ve
sempatik lifleri de i¢eren sinirlerdir.

Sempatik innervasyon: Sempatik lifler T1 seviyesinde intermediolateral hiicrelerden
koken alirlar. Medulla spinalisten ayrilan lifler birinci torasik gangliona ugrarlar. Sinir lifleri
burada sinaps yapmadan superior sempatik gangliona kadar yiikselirler. Superior servikal
ganglionda sinapslagtiktan sonra kafatasinda internal karotis arterini takip ederler. Karotid
kanal1 gegen lifler derin petrozal sinir adini alirlar. Sfenoid kemikte pterygoid kanala giren
sinir biiylik palatal sinire katilir.

Lateral nazal duvarin innervasyonu: Olfaktor sinirin dallar1 haricinde list konkanin
iistlinde uzanan anterior etmoidal sinirler anterosuperior kismin innervasyonunu saglarken,
pterygopalatin ganglion ve anterior palatin sinirin dallar1 arka kism1 innerve ederler. Anterior
bolgede maksiller ve etmoidal sinirlerle birlikte infraorbital sinirin innerve ettigi bir bolge de
mevcuttur. Alveolar sinirin kiigiik bir dali inferior konkanin hemen altindaki bir alan1 innerve

eder.

Paranazal Siniislerin innervasyonu:
Maksiller sinlis mukozasin1 maksiller sinirin birka¢ dali innerve eder. Bunlar biiyiik

palatin, posterolateral nazal ve infraorbital sinirin superior alveoler dallaridir. Bu sinirler
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duyusal innervasyonla beraber mukoza igerisindeki mukoz bezlerin efferent fonksiyonlarina
da sahiptir .Pterygopalatin fossa icerisindeki sfenopalatin ganglion postganglionik,
parasempatik sekretomotor lifleri kapsar.

Etmoid kompleks mukozasinin duysal innervasyonu trigeminal sinirin dallar1 olan
oftalmik ve maksiller sinirlerce olmaktadir. Oftalmik dalin nazosilier dali genellikle anterior
etmoid sinir yoluyla anterior hiicreleri innerve eder. Posterior hiicreleri ise posterior etmoid
sinir tarafindan innerve edilir. Posterior etmoid hiicreler ayrica sfenopalatin sinirin
posterolateral nazal dali tarafindan da innerve edilir.

Frontal sinlis mukozasinin duyusal innervasyonu trigeminal sinirin oftalmik dalindan
kaynaklanan frontal sinirin supraorbital ve supratroklear dali tarafindan olur.

Sfenoid siniisiin mukozasi trigeminal sinirin birinci ve ikinci dallarindan innerve olur.
Oftalmik sinirin nazosilier dalindan kaynaklanan posteroetmoid sinir siniisiin iist boliimlerini,

maksiller sinirin sfenopalatin dali siniisiin tabanini innerve eder.

BURUN VE PARANAZAL SINUSLERIN HiSTOLOJISI :

Nazal Kavitenin histolojisi :

Embriyolojik gelisiminin sonucu olarak septumu kaplayan mukoperikondrium ve
mukoperiosteum, maksiller kresti kaplayan yapilardan farklidir. Mukdz membran kribriform
tabakay1 kaplayan olfaktor epitel haricinde respiratuar epitelle kaplhidir. Respiratuar epitel,
silial ve siliasiz psddostratifiye kolumnar hiicreler, bazal pluripotent kok hiicreler ve goblet
hiicrelerinden olusur. Her hiicre 300-400 mikrovillus icerir. Bunlar 2 mikrometre boyunda,
0.1 mikrometre capinda parmaks: sitoplazma uzantilaridir. islevleri yiizey alanmm artirarak
kurumay1 onlemektir. Silialarin sayist burun i¢indeki yerine ve yasa gore degisir ve ortalama
hiicre basina 50-100 kadardir. Silialar dokuz cift periferik ve bir ¢ift santral mikrotubiilden
olusan klasik aksonemlerdir. Her periferik c¢ift (A ve B) diger cifte ve santral ¢ifte hexin
baglartyla baghdir. A mikrotubiili ATPaz dan olusan i¢ ve dis dynein kollan ile B
mikrotubiiliine baglanabilir ve aksonemmal yer degistirmeye ve silia vurusuna neden olabilir.

Seromusindz bezler submukozada bulunur ve nazal kavitede mukus {iiretiminde rol
alirlar. Septumda goblet hiicre sayis1 onden arkaya ve yukaridan asagiya gidildikce artar(26).
Seromusindz bezler ise dnden arkaya ve yukaridan asagiya gidildik¢e azalir.

Olfaktor epitel kribriform tabakadan {ist septuma uzanir. Reseptor hiicreler,
mikrovilliislii destek hiicreleri ve epitele rejenerasyon kapasitesi veren bazal kok

hiicrelerinden olusur. Her reseptor hiicresi yaklasik 17 siliaya sahiptir. Ancak
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bunlar respiratuar esdegerlerinden radyal yerlesimleriyle farklidir, daha uzundurlar ve
ultrastriiktiirleri iyi gelismemistir. Duyusal uglar karakteristik tokmak benzeri vezikiiler
yapilara sahiptirler ve bunlardan kaynaklanan olfaktor lifler akson demetine katilirlar.
Olfaktor ve respiratuar epitel arasinda keskin bir gegis bolgesi vardir. Olfaktor epitel zamanla
azalir ve yaglilarda koku alma duyusunun azalmasina yol agar. Olfaktor epitelin sekresyonu
Bowman bezlerinden saglanir.

Lateral duvarin biiyiik bir kismu silyali respiratuar kolumnar epitel ile ortiilii oldugu
halde kribriform plaktan asagi yayilan olfaktér epitelin tlizerinde kiigiik degisken bir alan
vardir. Lateral duvarda, 6zellikle alt konkanin 6n ucu gibi en biiylik hava akimina sahip olan

bolgelerde siklikla skuamdz metaplazi alanlari bulunur.

Paranazal siniislerin histolojisi:

Siniislerin ylizeyini silyali psodostratifiye kolumnar epitelyal hiicrelerden olusan tipik
solunum mukozast doser. Kolumnar hiicreler arasma goblet tipinde mukus hiicreleri
serpistirilmistir.

Maksiller siniis diger paranazal siniislerle karsilastirildiginda en yiiksek goblet hiicresi
yogunluguna sahip (ortalama 9700/mm?) silyali kolumnar epitel ile értiiliidiir. Seromusindz
bezler goreceli olarak seyrektir ancak yine maksiller siniiste daha ¢oktur ve ostium ¢evresinde
yogunlagmuistir.

Etmoid siniisler ince silyali kolumnar respiratuar epitel ile ortiiliidiir. Goblet hiicre
bezinin yogunlugu 6500/mm? ortalama ile maksiller siniistekinden azdir. Tubiiloalveoler
seromusindz bezler etmoid siniislerde diger paranazal siniislerden daha ¢ok olmak iizere
mukoza boyunca bulunurlar.

Sfenoid siniisii Orten respiratuar epitelin goblet hiicre popiilasyonu etmoid siniistekilere
(6200/mm?) sayica benzer olsa da seromusindz bezler daha azdir (0.06/mm?)(26).
Frontal siniis respiratuar epitelinin az sayida goblet hiicresi (5900/mm") ve birkag

seromusindz bezi (0.08/mm?) vardir.

BURUN VE PARANAZAL SINUSLERIN FIZYOLOJISI :

Burun Fizyolojisi:
Burun, solunum fonksiyonunu yapar ve koklama organi igerir. Burun alinan havayi
1s1tir, temizler, nemlendirir ve disar1 verilen havanin i¢indeki suyu tutar, ses olusumunda da

konusmaya kalite ekler. Nazal fizyolojinin kisa 6zeti sOyledir:
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* Solunum:

-151 degisimi

-nemlendirme

-filtrasyon

-nazal direng

-nazal stvilar ve silier fonksiyon
-nazal norovaskiiler refleksler
-ses modifikasyonu

* Koku alma

Solunum:

Solunum olayinda gaz degisiminin alveollerde en uygun sartlarda basarilabilmesi i¢in
havanin degistirilmesi ve alveollerde hasar olusmadan gaz degisiminin basarilmasi, burnun
fonksiyonudur. Burun bu islemi ii¢ fonksiyonu ile gergeklestirir; havanin 1sitilmast,
nemlendirme ve filtrasyon.

Ist degisimi: Solunan havanin sicakligi -50 ile +50 derece arasinda degisir. Nefes
alirken hava akimi, kan akiminin zit yoniindedir. Bu yiizden alinan havay1 isitmada nefes
alma daha etkilidir. Alinan havanin satiirasyonu sicaklik yiikselmesini takip eder. Enerji iki
fonksiyon icin gereklidir; aliman havanin sicakligimi ve buharlagmanin latent 1sisin1
yukseltmek. Bu fonksiyonlar yetiskinde her giin 2100 kj gerektirir(27). Burunun arkasinda,
disar1 verilen havanin sicakligi viicut i¢ sicakliginin hafif altindadir ve doymustur. Nefes
verme sonunda burunun anteriorundaki sicaklik 32 C derece ve nefes alma sonunda da
yaklagik 30 °C derecedir.

Nemlendirme: Nemlendirme i¢in gerekli su, dogrudan ylizey epitelindeki
kapillerlerden gelir. Ayrica su, burun boyunca yaygin olarak bulunan ser6z bezlerden de
saglanir.

Hava akimi: Nazal hava akimi istirahat ve egzersiz sirasinda ¢ok degiskendir. Burun
anteriorunda ve koanada gaz akimi burunun geri kalanmma gore ¢ok daha hizlidir. Nefes
alirken hava akimi baslangicta nazal valvden yukar1 ve geriye dogru ve agirlikli olarak alt
konkanin anterior kismi iizerindedir. Sonra akim orta konkanin alt1 ve iistiinde ikiye ayrilir,
koanada ise yeniden birlesir. Hava burnun diger kisimlarina daha diisiik oranda ulasir.
Anteriorda valv seviyesinde hiz sakin solunum sirasinda 12-18 m/s'dir. Nefes verme ise nefes

almadan daha uzun siirer ve akim daha tiirbulandir.
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Nazal diren¢ : Burun tiim havayolu direncinin yariya yakin kismindan sorumludur.
Direng iki bilesenden olusur. Birincisi kemik, kikirdak ve bagli kaslar, ikincisi ise mukozadir.
Burunun en dar yeri nazal valvdir ve st lateral kikirdaklarin alt ucu, alt konkalarin anterior
ucu ve cevreleyen yumusak dokularla birlikte komsulugundaki nazal septum tarafindan
olusturulur. Anterior valv, hava yolunun en dar yeri ve dolayisi ile tiim hava yolundaki en
bliylik diren¢ noktasi oldugu icin, tiirbulan hava akimini bu noktada fazladir(28) . Sakin
solunumda hava akimi daha laminerdir. Nazal diren¢ bebeklerde, en azindan erken donemde
zorunlu burun solunumu oldugu i¢in yiiksektir. Trakeostomi sonrasi nazal direncin ortadan
kalkmasi ile meydana gelen fayda karmasik bir olaydir. Olii boslugun azalmis olmasina
ragmen alveolar kollaps meydana gelir. Bu durum, alveoler ventilasyonun diigmesine ve
pulmoner kan akiminin sagdan sola bir miktar sant yapmasina yol agabilir.

Nazal siklus : Hava akim1 ve nazal diren¢ mukozal degisiklikler tarafindan degistirilir.
Bu degisiklikler 6zellikle burunun psddoerektil dokusunun venleri tarafindan olusturulur.
Siklik degisiklikler her 4-12 saatte bir olur. Bu dongii iki burun pasaji arasinda dontistimlii
burun tikanikligina sebebiyet verir. Bircok faktor nazal siklusu baskilar veya degistirir; alerji,
enfeksiyon, egzersiz, hormonlar, hamilelik, cinsel aktivite, korku ve emosyonel hal bunlar
arasinda sayilabilir. Nazal siklus otonom sinir sistemi tarafindan kontrol edilir ve vagal
aktivite nazal konjesyona sebep olur. Solunan hava i¢inde CO2 oraninin yiiksek olmasi da
burun direncini azaltabilir. Noradrenalinin etkisini bloke eden ilaglar tipki hipotansif ajanlar
gibi, nazal konjesyon yapabilir. Antihistaminiklerin antikolinerjik etkileri parasempatik
aktiviteyi engeller ve sempatik tonusta relatif bir fazlalik yaratarak daha agik bir hava yolu
olusturur. Hormonal degisikligin oldugu ergenlik ve hamilelik gibi donemler de nazal
mukozay etkiler.

Alt hava yollarinin korunmasi: Alt hava yollarinin korunmasi burun ana gorevlerinden
biridir. Burun solunan havadaki 30 mikrometre ve daha biiyiikk partikiilleri temizleme
kabiliyetindedir. Bunlar arasinda nazal mukozada depo edilen en kiigiik partikiiller olan ve
burnun saman nezlesinden en ¢ok etkilenen organ olmasina yol agan polenler de vardir. Burun
morfolojisi havanin yon degistirmesini de saglar. Solunan hava burundan gecerken 180 derece
yon degistirir ve nazal valv sayesinde hizi belirgin olarak azalir. Akimdaki tiirbulans

partikiillerin depolanmasin1 arttirir.

Paranazal Siniislerin Fizyolojisi;
Paranazal siniislerin fizyolojik rolleri kesin degildir. Arastirmacilar,  siniislerin

midfasial biiyimeye ve nazal ve olfaktor fonksiyonlara yardimi olabilecegini
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diisiinmekledirler. Siniislerin solunan havay1 nemlendirme gorevi ¢ok azdir ancak siniislerden

iiretilen sekresyonlar nazal savunmanin ilk hattidir.

Siniislerin muhtemel fizyolojik fonksiyonlari su seklide sayilabilir:

-Fonetik: rezonans saglama

-Solunumsal: nemlendirme, basin¢ degisikliklerini tamponlama, lokal direng saglama
-Olfaktor: olfaktor mukozayi besleme, uyarilar i¢in hava rezervuari yaratma

-Statik: kafa agirligin1 azaltma

-Mekanik: travmadan korunma

-Termal: 1s1 yalitimi

En biiyiik siniis voliimii 50 ml. altindadir, bu da havalandirmada kii¢iik bir etki saglar.
Benzer bigimde basing tamponlamanin etkili olmasi i¢in yliksek hacime ihtiya¢ vardir.
Kafanin agirhig tiim viicudunkiyle kiyaslaninca ¢ok kii¢iik bir fark yaratmaktadir ve kafanin
ylizebilir 6zelliginin olmasi bir amfibi olan insan i¢in ¢ok gereksiz gibi goriilmektedir. Pek
cok kranyal aktivite sinilisten uzakta olmaktadir boylece siniisler beyni korumada kiigiik bir rol
iistlenmektedir. Koku duyusu; siniislerin maksimum hacmine ulasmadan 6nce tamamen
gelismistir. Muhtemelen mukus iiretiminin yaninda fasial kemikleri saglamlastirmak disinda
paranazal siniislerin ¢ok az fizyolojik fonksiyonlart vardir.

Respiratuvar epitel iizerindeki silialar mukus, solunan maddeler ve bakterilerin taginmast
icin yaklasik 3-25 mm/dakika hizla ¢alisir. Bu yolla siniisler steril olarak tutulur. Bunun
disinda nitrik oksit olarak adlandirilan ve 6zellikle maksiller siniis epitelinden iiretilen bir
madde silier vurus hizin1 arttirir ve bakteriostatik etki olusturur. NO alerjik rinitte artarken
kronik siniizit ve Kartagener sendromunda azalir. Yiiksek NO seviyeleri silier hiz1 arttirirken,
diisiik seviye silier disfonksiyon ile iligkilidir. Bunun disinda pek c¢ok enflamatuar madde

silier motiliteyi etkilemektedir.

NAZAL POLIPOZIS

Nazal polipler, lateral nazal duvar ve etmoidlerin mukozal kese tarzinda 6dem, fibroz
doku, damar, enflamatuar hiicre ve bez igeren kronik enflamatuar hastaligidir Nazal
polipozis, yani nazal kavitenin poliplerle dolmasi, yasam kalitesini belirgin Olciide
etkileyebilen kronik bir hastalik oldugundan yiizyillardir bilinmektedir. Tarihgesi yaklasik
4000 y1l oncesine, Misir'a dayanir. Belki de hasta ve doktor adinin bilindigi (Hasta: Kral
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Sahura, Doktor: Ni-Ankh Sekh-met) en eski hastaliktir.(29)3000 yi1l 6nce Hindistan'da
polipektomi i¢in kiiretler iiretilmis, 2500 yil 6nce ise Hipokrat zamaninda ayrintili medikal
tedavi ve polipektomi teknikleri anlatilmistir.(30) 1882'de Zuckerlandl, poliplerin etmoid
yapilarindan, burun lateral duvarindan kaynaklandigim1 sdylemis ve yapilarina iliskin bilgi
vermistir.(31) Mosher ise 1929'da "Bir insan1 6ldiirmek i¢in en kolay yol" diyerek siniis ve
nazal polipozis cerrahisini tanimlamistir. Goriildiigi gibi, uzun yillar tedavi sorunlari
yasanmistir ve hala poliplerin etiyopatogenezi hakkinda bilinmeyen ¢ok sey vardir. Ciinki
nazal polipozisten sz ederken sadece bir hastaliktan degil, birden fazla klinik ve patolojik
durumdan s6z etmek gerekir; birgok hastalikla birlikte bulunabilir ve ana hastaliga baglh

olarak nazal poliplerin histolojisi degisebilir.

PREVALANS

Nazal polipin toplumda goriilme siklig1 yaklasik % 1-4'tiir.(32) Bir aragtirmada alerji,
astim veya kronik siniizit oykiisii olmayan 19 olguda yapilan otopside: 5 olguda nazal polipe
rastlanmistir.(33) Bu bulgu, kiiciik poliplerin toplumda beklenenden daha ¢ok goriildiigiini,
ancak bu kiigiik poliplerin 1srarli bir enfeksiyon olmadik¢a, olasilikla kendiliginden
geriledigini diisiindiirmektedir. Nazal polipler 2 yasindan sonra her ¢cagda goriilebilirlerse de,
10 yasindan Once goriilmeleri enderdir ve bdyle bir durumda hastalarin kistik fibrozis
acisindan incelenmesi gerekir. Yirmi yagindan sonra goriilme sikligr artar ve 60 yasina kadar
her 10 yillik donemde ayni siklikta goriiliir. Altmis yasindan sonra goriilme olasilig1 tekrar
azalir.(31) Polipli hastalarda erkek cinsiyet agirligl s6z konusudur. Calismalarda 2:1 ile 4:1
gibi erkekler lehine bir oran saptanmstir. Kistik fibrosisli ¢ocuklarda da yine erkek iistiinligi

gorilmiistiir.

ETYOPATOGENEZ

Paranazal siniis hastaliklarinda anahtar bolge olarak kabul edilen osteomeatal
kompleksi daraltan anatomik varyasyonlar polip gelismesine zemin hazirlar.Mukoza 6demi
polip olusumuna yol agan temel patolojik durumdur. Tiim teoriler bu 6demin nedenlerini
aciklamaya calisir. Enfeksiyon, alerji, aspirin duyarliligi, kistik fibrozis ve inflamasyon yapici
ve tetikleyici cesitli etkenler submukozal 6deme neden olarak polip olusumunda rol
oynayabilir.Cesitli nedenlerle olusan 6dem bu bdlgeyi daraltarak veya tikayarak sivi stazina ve
endotelyal birlesim yerlerinden sivi kacagina neden olur

Nazal polip etiyoloji ve patogenezlerini agiklamaya calisan degisik teoriler vardir. Bu

teoriler ve eslik eden hastaliklar sunlardir:
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Genetik:

Nazal polip gelisen hastalarin bir kisminin soy ge¢misinde de nazal polip Oykiisii
alimmaktadir. Yapilan bir arastirmada nazal polipli hastalarda HLA-A1B8 doku antijeninin
yiiksek oldugu bulunmustur.(34) Otozomal resesif ge¢is gosteren kistik fibroziste ise polibin
siklikla goriildiigii bilinmekle birlikte halen genetik faktdriin nazal polipteki roliiniin kisitlt
oldugu diistiniilmektedir. Kistik fibrosis otozomal resesif olup 7. kromozomdaki gen defekti
ile birliktedir.Kistik fibrosisde, kistik fibrosis transmembran regiilator(CFTR) proteinin bu
gendeki defekte bagli olarak epitelin apikal boliimiine go¢ edemedigi ve iyon transportunun
bozuldugu gdsterilmistir.Bu proteinin polip patofizyolojisinden de sorumlu olabilecegi
diistintilmektedir.Polip olgularinda da sodyum emiliminde ve klor permeabilitesinde artis
oldugu saptanmis ve bunun CFTR proteininin apikal hiicre membranindaki goérevini
yapamamasindan kaynaklanabilecegi bildirilmistir.(35,36) Kistik fibrozis olmayan ancak nazal
polibi olan hastalar iizerinde yapilan bir ¢calismada(37) G551D mutasyonu umulan degerlerin
iizerinde tesbit edilmistir.

Maloney ve Oliver nazal polipli 29 hastada HLA siiflamasi yapmislar ve nazal polibi
astim1 ve aspirin duyarlilifi olanlarda A1/B8 in daha fazla insidansinin oldugunu miisahade
etmislerdir.(38)

Ailenin birka¢ ferdinde nazal polip olabilmesine ragmen ¢ok az genetik kanit ortaya
konabilmistir. Genetik temeli destekleyen bazi deliller ikizlerde polip gelisimi ile ilgili ¢alis-

malarla onaya konmaktadir.(39)

Mukozal temas:

Odeme yol acan her nedenden sonra etmodin dar bdlgelerinde oldugu gibi mukozal
temas siklikla gerceklesir ve polip olusumunu tetikleyebilir. Mukozanin etmoidlerin dar
kanallarinda karsi mukozaya temasi, basit bir soguk alginlig1 sirasinda olusan 6demle bile

ortaya cikabilir ve polip olusumunun Oniinii agabilir.

Bernoilli fenomeni

Enflamasyonun biitiin nazal kavitede ve paranazal siniislerde olmasimna ragmen,
poliplerin ostiomeatal kompleks g¢evresinden ve etmoidten kaynaklanmasi ekspiriyum ve
inspiriyumda degisen burun boslugu basinglarinin en fazla bu anatomik bdlgeleri etkiledigi

iddia edilmektedir. Havanin dar bir bolgeden gectikten sonra dar bolge arkasindaki diisiik
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basimcin mukozay1 o tarafa dogru emerek ¢ekmesi prensibine dayanir. Ozellikle etmoidin dar

kanallarindaki 6dematdz mukoza basincin az oldugu tarafa dogru hareket edebilir.

Miikoz bezlerde degisiklik
Polip olusumunda tetikleyici faktoriin miikdoz bezlerdeki dilatasyon ve kistik
degisikliklere bagl epitelin zedelenmesi sonucu submukozanin herniasyonu oldugu ileri

stiriilmiistiir.

Polisakkarid Molekiil Degisiklikleri:
Polip olusumu kollajen dokulardaki degisikliklerle aciklanmaya caligilmig, ama

analizlerde kollajen miktarinin normal oldugu goriilmistiir

Alerji

Yillarca en 6nemli etyolojik nedenin alerji oldugu diigiiniilmiis, stromanin eozinofilik
infiltrasyonu buna kamit olarak gosterilmistir.(2,40) Alerjiyi su iic nedenden Otiirii polip
olusumu ile iliskilendirmek miimkiindiir.
1-Nazal poliplerin %90 veya daha ¢cogunda eozinofili olusu
2-Astim ile beraber goriilebilmesi
3-Burun bulgularinin alerjik semptom ve belirtileri ¢agristirmasi

Poliplerin yapisinda alerjide rol oynayan,mast hiicreleri ve eozinofillerin bol miktarda
bulunmasi,polip sivisinda immiinoglobiilinler, histamin,bazofil ve T supressor hiicrelerin
yiiksek saptanmasi ve kortikoterapinin polipler iizerine etkili olmasi nedeniyle 1970 lere
kadar etiyopatogenezde alerji suglanmigtir.(41)

Pang ve ark.2000 yilinda yayinladiklar1 bir calismada; inhalen alerjen alerjisi olmayan
nazal polipli hastalarin % 81'inde yiyecek alerjisi oldugunu saptamislar ve yiyecek alerjisi ile
nazal polip arasinda ticlii bir iligki oldugunu rapor etmislerdir.(42)

Yukaridaki poliplerin etyolojisinde rolii olan nedenlerden Otiirii, burunda baslayan
inflamasyonun kan damarlarinda permeabilite artisini, plazma eksiidasyonuna ve 6deme yol
actigi,daha sonra epiteliyal riiptlir ve lamina proprianin disar1 ¢ikmasi ile tedrici olarak nasal
poliplerin gelistigi diisiiniilmektedir. Bu patolojik bulgulara gére Tos ve Mogansen(43) polip

formasyonu i¢in epitel riiptiir teorisi yada yeni gland formasyon teorisini ileri siirmiislerdir.
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Enfeksiyon

Cogunlukla maksiller siniislerde mukoza degisiklikleri mevcut oldugundan siklikla
siniislerin enfekte oldugu ortaya konmustur. En sik kapsiilsiiz hemofilus influenza izole
edilmistir.(44)Bu ¢alisma Dawes ve ark.(45) tarafindan desteklenmistir. Hastalarin bakterilere
allerjisi olmasi1 da muhtemeldir. Ayrica EBV Virilisii ve Mikoplazma pnémonia gibi

etkenlerde polip patogenezinde suclanmislardir. (46)

Otonom sinir sisteminde bozukluk
Nazal polip gelisiminde bazi hastalarda prodromal dénemde vazomotor dengesizlik

belirtileri olmasi nedeniyle giindeme gelmistir.(47)

Asetil Salisilik Asit (ASA) intoleransi:

Nazal polipozis, astim ve aspirin duyarliliginin beraberce bulundugu Aspirin Triadi
(=ASA Triadi=Samter Sendromu) c¢ok bilinen bir sendrom olup asir1 6demli veya
hiperplastik nazal ve sinlis mukozasi ve eozinofil infiltrasyonu 6n plandadir. Bu hastalarda
astimin 6n planda oldugu diisiintiliirse de, ilk belirti burun akintis1 ve burun tikanikligi olup,
ardindan nazal polipozis gelisebilir ve astim daha sonralar1 baglayabilir. Aspirin duyarlilig:
olanlarda elektron mikroskopunda eozinofil graniillerinde bulunan kristalloid madde
goriilmez, normal poliplerde ise bu derisiklik pek olmaz(48).Aspirin duyarliligi nazal
poliplilerin %8'inde varken, aspirin duyarlilig1 olan hastalarin %35-96'sinda nazal polipozis

bulunur ve bunlar genellikle tedavide sorunlar yasanan agir polipozisli olgulardir

Astim

Nazal poliplilerin yaklasik %20-40'inda astim vardir. Bu iliski eskiden beri bilinmekle
birlikte agikca ortaya konulamamustir. Bilinen bir sey vardir ki, akut/kronik siniizit ve/veya
nazal polipozis, astimi rinosinobronsiyal refleksler yoluyla siddetlendirmektedir. Sitokinlerin
salinimi ve filtre edilmemis havanin solunmasi da astim olugsumuna katkida bulunur. Siniis
cerrahisi ve poliplerin uzaklastirllmasindan sonra astimda %?20-90 oraninda rahatlama

olmaktadir.
Nazal mastositoz

Mast hiicrelerinin burun mukozasim infiltre ettigi bir durumdur. Perenial rinit benzeri

belirtilere neden olur.Nazal poliplerle beraber goriilebilir.
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Silier Diskinezi:
Primer silier diskinezi esas olarak kartagener sendromunda goriiliir. Bu hastalik
otozomal resesif gecis gosterir. Tiim viicuttaki silier sistem etkilendigi icin,siniizit yaninda

bronsiektazi ve infertilite de mevcuttur.

Kistik Fibrozis:
Onalt1 yasindan kiigiik cocuklarda nazal polip varliginda kistik fibrozis muhakkak
ekarte edilmelidir. Kistik fibrozisli hastalarin % 20 sinde nazal polip mevcuttur. Ter testiyle

tan1 konur.

Young Sendromu:
Mukus viskozitesinin artmasi sonucu belirtiler ortaya cikar. Siniizit ve nazal polip

yaninda bronsiektazi ve infertilite de goriiliir. Silier yapilar normaldir.

Churg - Strauss sendromu:

Alerjik vaskdilittir. Hastalarin % 50 sinde nazal polip vardir.

Histolopatoloji
Normal nazal mukoza ile polip dokusu arasindaki temel farklar olusumu ag¢iklamaya
calisan hipotezlerin de temelini olusturur. Bu temel farklar:
1) 6dem
2)eozinofili
3)yeni gland olugumu
4)epitel biiyiimesindeki degisikliktir.

Histolojiyi daha detayli olarak inceleyecek olursak polipte respiratuar epitelle Ortiilii
saglam ylizey mukozast oldugunu goriiriiz. Epitel icinde goblet hiicre sayisi artmistir. Bazal
membran kalinlagmig ve eozinofilik 6zelliktedir. Stroma 6demlidir, infiltrasyonu olusturan
hiicreler eozinofilleri, lenfositleri, plazma hiicrelerini ve mast hiicrelerini icermektedir. Asil
epitel tipi silyali, yalanci ¢ok katli, kolumnar, silindirik epiteldir. Ama ayn1 polip iizerinde
veya farkli poliplerde transizyonel, skuaméz veya keratinize olmayan epitele de
rastlanabilir. Transizyonel epitel genellikle kalin olup, 6nde yerlesen poliplerin en 6n kisminda
bulunur ve bu bolgede Goblet hiicreleri daha azdir. Goblet hiicrelerinin polip i¢inde ve
polipler arasindaki sayis1 ¢ok degiskendir. Bu nedenle poliplerde ¢ok biiylik bir

histopatolojik dinamizm goriilebilir. Bu dinamizmi, hava akimindan bagka epitel yiizeyinde
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temas, alerji veya enfeksiyonun varligi, polibin biiyiime hizi ve yasi, poliplerin yilizeyindeki
hasar ve rejenerasyon evresi gibi faktorler de etkiler. Bazi poliplerde intraepitelyal bezler
vardir. Mukoza bezlerinin yapilar1 gecen yiizyildan beri tartigmalidir. 1-8 mm boyundaki
tiibiiler bezler polibin orta veya distal boliimiinde, birbirlerine paralel tarzda yerlesir. Polip
icinde sonradan olusup polip biyiidikce uzar. Zamanla i¢lerinde mukus birikir,
distansiyonla birlikte dejenerasyon da baslar, kiiclik psddokist halini alir.(31) Submukoza
o0demli ve az sayida damar ve sinir igerir. Hiicresel infiltrat notrofil, lenfosit ve altgruplari,
plazma hiicreleri, mast hiicreleri ve makrofajlar ve eozinofillerden olusur. Bu hiicreler
subepitelyal bolgede, daha cok perivaskiiler ve periglandiiler alanlarda yerlesir. Eozinofil
miktar1 polip i¢inde yer yer degisebilir. Genel olarak poliplerin %80'inde eozinofil hakimiyeti
varken, enfeksiyon tablosunun bulundugu olgularda nétrofiller 6n plana cikabilir. Polip
gelisimi ve biliyiimesi sirasinda epitel ve enflamatuar hiicreler degisebilir. Bu inflamatuar
degisiklikler astmada goriilen inflame bronsial mukoza ile ileri derecede benzerlik gdosterir.
Normal mukozanin aksine poliplerde ve saplarinda sensodriyal, vazomotor ve sekretuar
inervasyon olmadigi saptanmistir. Alerjik olan ve olmayan hastalarin poliplerinin histolojik
yapisi tamamen ayni olup birbirlerinden ayirt edilemezler.(49) Alerjik ve nonalerjik poliplerde
mast hiicre ve eozinofil sayis1 agisindan da fark olmadigi ancak hiicreler tarafindan yapilan
sitokin ekspresyonunda fark olabilecegi bildirilmistir.(47,50).in vitro calismalar bir alerjene
kars1 IgE varliginda veya alerjene maruz kalindiginda nonalerjik poliplerin yanit
olusturabilecegini gdstermektedir.Nazal poliplerin ve normal kontrol konka dokusunun
histokimyasal ve immiinohistokimyasal olarak hiicresel igerigi incelendiginde temel fark
eozinofil dokusunun polipte 8-10 kat yogun olmasidir.(51) Poliplerde eozinofillerin %70
oraninda aktive oldugu saptanmaigstir.

Kistik fibrozisli hastalarin poliplerinde ise eozinofilik infiltrasyon yoktur ve bazal
membran ¢ok incedir.

Nazal poliplerde goriilen O6dem, normal bir O&demden ziyade enflamatuar
medyatdrlerin, sitokinlerin, adezyon molekiillerinin ve endotelyal counter reseptorlerin
katilim1 sonucu gelisen bir enflamasyondur. Eozinofiller, en sik goriilen enflamatuar
hiicrelerdir ve bu tiir hiicrelerin ortamda bulunmasi, alerji veya IgE-baglantili asir
duyarhiligin var olup olmamasia_bagh degildir.(52) Daha ¢ok ortamda bulunan sitokin ve
biiylime faktorlerinin regiilasyonuna baghdir. Nazal poliplerdeki sitokinlerin belli baslicalar
sunlardir: Interldkin (IL)- 1 B, tiimor nekroz faktdrii- o (TNF- a), graniilosit-makrofaj koloni
uyarici faktor (GM-CSF), vaskiiler hiicre adezyon molekiili-1 (VCAM-1), 041 integrin (VLA-
4) , lymphocyt function associated antigen-1 (LFA-1), aLB2, interseliiler adezyon molekiilii-1
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(ICAM-1). Bunlarin hepsi dogrudan ya da dolayl olarak eozinofillerin mikrovaskiilatuardan
polip lamina propriasma gegisine yol acar. Interstisyuma gegen eozinofiller aktive olup
degraniile olur ve enflamatuar medyatorlerin, ndropeptidlerin ortaya g¢ikmasina, histamin
salinimina yol agar ve 6demi artirir. Bu arada yeni eozinofillerin gelip, ortamda yasayip, aktive
olmalarim1 saglayacak sitokin IL-4 ve IL-5'1 de salar. Eozinofillerin ortama c¢ekilmesi ve
aktivasyonunda eotaksin gibi kemokinler 6nemli rol oynar.(32) Thl tip sitokinin (IFN-y) nazal
poliplerde IL-4 ve IL-5'ten daha etkili oldugu bildirilmektedir.(53) Her gecen giin bir yenisi
saptanan bu sitokinlerin, lokotrienlerin, biliyiime faktorlerinin ve vazoaktif maddelerin
diizenlenmeleri ve birbirleriyle etkilesimleri halen tam olarak bilinmemektedir. Nazal
alerjinin olup olmamasi, bu maddelerin ortamda bulunup bulunmamasini etkilemez. Ayrica
eozinofil gdeii nazal poliplerin gelismesinde kosul degildir. Ornegin kistik fibrozis veya dis
enfeksiyonuna baglh gelisen maksiller siniizitte goriilen poliplerde, hiicre agisindan notrofil
hakimiyeti vardir. Ayni sekilde antrokoanal poliplerde de eozinofil azdir. Bu farkliliklara ve
etiyolojideki degisikliklere ragmen histolojik yapimin ¢ok benzer olmasi, nazal mukozada
benzer patolojik mekanizmalarin gelistigini ve polibin son ortak yol oldugunu gdsterir. Tiim
polip tilirlerinde 1srarli bir enflamasyon vardir. Boylece nazal poliplerde mikrogevreyi,
yapisal ve enflamatuar hiicrelerin birbirleriyle iliskilendigi ve lokal doku yanitini artirdigi

diisiik direncli bir alan olarak kabul etmek gerekir.(54)

Makroskopik Goriiniim

Polip muayenede, genellikle orta meatusta nazal mukozaya gore daha soluk kitle
halinde goriiliir. Soluk renk, c¢evre mukozaya gore daha az damarli olmalarindan
kaynaklanir. Yar seffaf, beyazimtrak renk, enfeksiyon ve travma nedeniyle degisip kirmizi
olabilir. Polip genellikle birden ¢ok ve bilateraldir. Unilateral goriildiiklerinde malign bir
timorle birlikte olabilen nazal polipi veya intranazal gliomu, meningoensefalosel gibi
timorleri de akla getirmek gerekir. Klinik olarak genis, yaygin mukozal ddemden tek bir
polipoid kitleye veya tiim paranazal siniisleri dolduran yaygin polipozise uzanan goriiniim
olabilir, hatta polipler tim nazal kaviteyi doldurup burun deliklerinden disar1 c¢ikabilir.
Komplike olmayan polipler genellikle kiiciiktiir ve bunlar kendiliginden veya basit ila¢ tedavi-
leriyle geriler. Polip biiylime hizi ve sayisi enflamasyon ve 6dem miktarina baglidir ve
predispozan faktorlerin etkisine goére degisir. Genis veya dar bir sapla tabana baglanan
polibin sekli, meatus anatomisine ve uzanim i¢in yer olup olmamasina, ¢evredeki poliplerin
sayisina ve sekillerine gore belirlenir. Nazal polipler sinirlerden fakir oldugundan dokunmaya

kars1 nazal mukozaya gore daha az duyarlidir. Nazal polipler etmoid hiicrelerden ve nazal
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kaviteye siniislerin gecis noktalarindan kaynaklansa da, nazal kavitenin diger bolgelerinden ve
tiim diger siniislerden, 6zellikle de maksiller siniisten de kaynaklanabilir. Maksiller ve frontal
siniislerde goriilen sekonder degisiklikler poliplerin miktarindan ve biiytikliiglinden c¢ok,
yerlestigi yere baglidir. Siniislerdeki opasitenin biiylik kismi retansiyone asir1 viskoz
sividan olusabilir. Komplike bir nazal polipoziste 6n etmoid hiicreler mutlaka tutulmustur
(antrokoanal polip ve bir timor yanindaki polip hari¢) ve polipler en ¢ok etmoid kompleksin
gecis bolgelerindeki unsinat proses, orta konka ve infundibulumdaki temas noktalarmdan
cikar . Stammberger, poliplerin, olgularin %65'inde bullanin 6n bdliimiinden kaynaklandiginm
(hiatus semilunaris ve etmoid infundibulumu kapladigini, orta meatusa uzandigini),
olgularin yarisinda ise endoskoplarla bile zor goriilebilir bir bicimde frontal reseste
yerlestigini bildirmistir.(48) Orta konkanin medialinden ¢ikan polipler ya olfaktuar fissiir
mukozasindan, ya da orta konka ile septum mukozasi temas noktasindan veya arka etmoid
hiicrelerden kaynaklanir.(48) Nazal polipler bazen dyle yaygin olur ki, orta konka da poliplesir

ve poliplerin nereden kaynaklandigi anlagilamaz

Semptomlar

Nazal poliplerde hastanin yakinmalari ile bulgular arasinda belirgin bir uyusmazlik
goriilebilir. Tiim nazal kavite poliple dolu oldugu halde yakinma azken, bazi hastalarda
kiiciik polipler bile biiyiik rahatsizliklara yol agabilir. Genel olarak nazal poliplerde

goriilen semptom ve bulgular1 soyle siralayabiliriz:

Burun Tikanikhigi: En belirgin semptom olup hemen her hastada vardir. Tikanikligin
siddeti, polibin yerine ve miktarina, eslik eden diger anatomik bozukluklara (6rn: septum
deviasyonu) gore degisir, ancak polip sayisi ile burun tikanikligi arasinda dogrudan bir

iliski olmayabilir.

Rinore: Hastalarin yarisinda mukus hipersekresyonu nedeniyle berrak veya sari-yesil renkli
bir akint1 goriiliir. Enflamasyon artinca miktar artar, niteligi degisir. Sekresyonun renkli
olmas1 her zaman enfeksiyonun varligini gostermez, ¢ilinkii agir eozinofili de sekresyonun
rengini beyazdan sari-yesile ¢evirebilir. Hipersekresyon perennial alerjik rinitte oldugu gibi
araliklarla gortilebilir; ancak, burada tetikleyici bir faktor yoktur. Akintiya hapsirik da eslik
edebilir. Alerjik fungal siniizit varsa ¢ok koyu kivamli ve koyu renkli bir sekresyon goriiliir.
Postnazal akintinin olusturdugu bogaz temizleme gereksinimi ve Oksiiriik hastalar1 ¢ok

rahatsiz eder.
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Koku Alma Bozuklugu: Hava dolasiminin olfaktuar hiicrelerin bulundugu bolgeyle
temasinin olmamasi veya ¢ok az olmasi nedeniyle nazal polipozisli hastalar anosmi veya az
koku almaktan yakinabilirler. Sorun, ilag veya cerrahi tedaviyle solunan havanin olfaktuar
hiicrelerle temasinin saglanmasiyla ortadan kalkar. Koku almanin tat alma duyusuna katkisi

nedeniyle koku alma bozukluguyla birlikte tat alma bozuklugu da bulunabilir.

Yiiz ve Bas Agrisi: Burun sirt1, alin ve yanaklarda olabilir ve burun tikali oldugunda artar.

Eslik eden siniizit, agrinin niteligini ve hissedildigi bolgeyi belirler.

Epistaksis: Normalde goriilen bir belirti degildir ve var oldugunda, eslik eden kdtii bir

patolojiyi ifade eder (malign tiimoral olusum vs.).

Hiponazal Ses: Burun tikaniklig1 nedeniyle bazi harflerin iyi telaffuz edilememesi sonucunda

hiponazal bir ses olabilir.

Yasam Kalitesi Diisiikliigii: Burun tikaniklifina ve postnazal akintiya bagli olarak ortaya
cikan agiz kokusu, uyku apnesi veya list solunum yolu diren¢ sendromu gibi uyku
bozukluklari, stirekli burun tikaniklig1 nedeniyle bezginlik, astim, yineleyen kronik siniizit
ataklari, alerjik fungal sintizit gibi eslik eden hastaliklar nazal polipozisli hastalarda yasam

kalitesini belirgin bir sekilde diistiriir.(55)

Ayiricr Tann :

Cocuklarda meningosel ve meningomiyelosel, anjiofibrom ve tiimdrler ayirici tanida
hatirlanmalidir.  Yetigkinlerde inverted papillom, epidermoid karsinom ve sipesifik
enfeksiyonlar ekarte edilmelidir. Antrokoanal polipler yaygin burun poliplerinden her yoniiyle

ayridir.

Nazal Poliplerin Klinik ve Laboratuar Olarak Degerlendirilmesi

Nazal poliplerin degerlendirilmesinde ve tedavinin etkinliginin objektif olarak
saptanmas1 amaci ile bir takim giivenilir tan1 yontem ve tekniklere ihtiyacimiz vardir.
Tedavinin basaris1 ve etkinligini klinisyen , semptom skorlamasi, endoskopik polip

skorlamasi, Bilgisayarli Tomografi incelemesi, MRI, rinomanometri, Akustik rinometri
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vb. yontemler ile dogru ve objektif sekilde degerlendirebilir. Bu konuda bircok metod
geligtirilmis olsa da bunlarin giivenilirlik ve duyarliligi konusundaki kuskular devam

etmektedir.

Semptomlarin degerlendirilmesi:

Polipozisli hastalarda nazal semptomlart degerlendirmek , cerrahi ve medikal
tedavinin etkinligini karsilastirmak amaci ile pekcok calismada semptomlar
skorlandirilmistir. Bir¢ok ¢alismada burun tikanikligi, hapsirma, burun akintisi, burun
kasintis1 ve anosmi' den olusan semptomlarin herbiri 0 ile 3 arasinda skorlandirilnis ve

maksimum toplam nazal semptom skoru 15 olmak {izere degerlendirilmistir(Tablo 2).

Tablo 2:Semptom Skorlamasi

0:semptom yok

1:hafif derecede

2:orta derecede

3:siddetli

Endoskopik degerlendirme:

Anterior rinoskopi ile orta ve biiylik boyutlu polipler rahatlikla goriilebilmekle birlikte
orta meatusta sinirli kalmis kiiciik polipleri gérmek her zaman miimkiin olmayabilir. Bu
tiir durumlarda ancak rijid endoskop ile poliplerin saptanmas1 miimkiin olabilir. Nazal
poliplerin degerlendirilmesi i¢in dikkatli  bir endoskopik inceleme sarttir. Bazen
deneyimsiz bir goz polipleri inferior konkadan ayirdetmekte zorlanabilir. Bu durumda
nazikg¢e kitleye dokunulmasi duysal inervasyonu gayet iyi olan inferior konkada agriya
neden olurken polipte agr1 olusturmaz.

Poliplerin objektif olarak tedavi oncesi ve sonrasinda degerlendirilmesi amaci ile
birgok skorlama sistemi gelistirilmistir. Fakat yapilan c¢alismalar sonucunda bu skorlama
yontemlerinin bir kisminda uygulama esnasinda degerlendirmeyi yapan klinisyenlere gore
tutarsizliklar oldugu belirlenmistir. Bu endoskopik skorlama sistemlerinden bir kismi
lateral imaj1 baz alirken, bir kism1 poliplerin yaptig1 obstriiksiyonun derecesini, bir kismi
da nazal havayolu acikliginmi skorlamada baz almistir. Lildholdt ve ark. tarafindan
gelistirilen skorlama sisteminde ise polip boyutu kriter olarak alinmistir(56). Nazal
poliplerin derecesi bazi sabit anatomik landmarklarla iligkilerine gére O ile 3 arasinda

skorlandirilmistir(Tablo 3)
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Tablo3: Endoskopik polip skorlamasi

0 : saptanabilen polip yok

1 : Hafif derecede polipozis(alt konkanin iist kenarina ulasmayan kii¢iik polipler)

2 : Orta derecede polipozis(alt konkanin iist ve alt kenar1 arasina ulagan orta boyutlu polipler)

3 : Ciddi polipozis( alt konkanin alt kenarin1 asarak tiim nazal kaviteyi oblitere eden polipler)

Radyolojik Degerlendirme:

Son 40 yildir, klinisyenler paranazal siniis hastaliklarinda radyografik teknikleri
kullanmaktadir. Diiz siniis grafilerinde parsiyel veya tam siniis opafikasyonlari
goriilebilir ve klinisyen sinilis hastaligindan siiphelenebilir. Rutin siniis grafileri
klinisyenlere kemik ve yumusak dokular hakkinda detayli bilgi vermez.

Kemik ve yumusak dokular yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografilerin
gelistirilmesi sonucunda ayrintili goriintiilenebilmistir. BT cerrahlara paranazal siniisleri
ve komsu dokular1 anteriordan posteriora normal anatomik yapilari, anatomik varyasyonlar1 ve
siniislerdeki patolojik degisimleri gostererek yardimci olmaktadir. Semptom ve muayene
bulgular1 ile tam1 konulabilse de 6zellikle endoskopik cerrahi diisiiniilen hastalarda BT ile
paranazal siniislerin anatomisi ve hastaligin yayginlig1 aragtiriimalidir.

Siniis hastaligindan stiphe edilen kisilerde BT' nin primer goérevi klinisyence normal
anatomik landmarklar1 ve anatomik varyasyonlar1 gostererek patolojik degisikliklerin
tanisinda yardimci olmak ve cerraha bir yol ¢izdirmektir. Bu amag¢ dogrultusunda BT
imajlar1 sadece paranazal siniisleri degil, ayn1 zamanda etmoid cati, kribriform plate, lamina
paprycea, lakrimal kanal, karotis arteri ve optik siniri igermelidir.

Osteomeatal kompleks, etmoid siniisler, sfenoid siniis en iyi sekilde koronal
kesitlerde gozlenir. Tam alinan koronal kesitler yeterli olmaktadir. Giinlimiizde daha
gelismis cihazlar koronal kesitlerden aksiyal ve sagittal kesitler ¢ikarabilmektedir. Bu tip
rezollisyon imajlar1 higbir zaman direkt aksiyal rezoliisyon gibi sonu¢ vermez. Bu nedenden
dolay1 6zellikli vakalarda karotis arter ve optik sinir gibi yapilara bakilacaksa mutlaka
direk BT kullanilmalidir. Eger hastalik posterior etmoidler ve sfenoid sinilise uzaniyorsa
optik sinir ve karotis arteri ile siniislerin iliskisini tanimlamak amaci ile aksiyal kesitler
mutlaka alinmalidir.

Rijid endoskopi ve ozellikle de BT ile incelemenin paranazal siniis

hastaliklarinda goriintiilemeyi kolaylastirmas1 ve taniy1 hizlandirmasi kronik siniizit ve nazal
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polipozis tedavisini ilgi ¢ekici hale getirmistir. Tedavilerin sonu¢ ve basarilarinin
degerlendirilmesinin daha bilimsel hal almasi agisindan olmazsa olmaz tani yontemleri
arasina girmislerdir. Sonu¢ olarak non-neoplastik siniis hastaliklarinin degerlendirilmesi icin
evreleme sistemi ihtiyact dogmustur. Medikal veya cerrahi bir tedavi sekline olan yanitin
degerlendirilmesinde, pek c¢ok klinisyen tarafindan uygulanmasi kolay ve onaylanmis,
hastaligin siddetinin niceligini degerlendiren bir metodun gereklililigi cok agiktir. Bir
metodun kabul edilebilirligi ne kadar kolay uygulanabildigi ile yakin iliskilidir.
Hastaligin derecesinini tahmin etmede semptomlarin derecesi ve nazal endoskopideki
goriintli daha yetersiz kalirken , BT ile siniis hastaligindaki patolojik durumun boyutunu
daha dogru bir sekilde saptamak daha miimkiin olmustur.

Non-neoplasik  sinlis  hastaliklarinin ~ evrelendirilmesinde BT  bulgulari
kullanilarak pek c¢ok evreleme sistemi gelistirilmis olmakla birlikte, bunlarin
bir¢ogunun rutin klinik pratikte kullanilmak igin ¢ok kompleks oldugu gergektir. Onerilen
evreleme sistemlerinden bir boliimii sintislerdeki major degisiklikleri tutulum paternine gore
dort evrede ele alirken, bir boliimiide herbir siniis grubu i¢in niimerik bir skorlama
gelistirmistir. Bir sistem mukozal kalinliklar1 baz alirken digeri cerrahi, polipler, infeksiyon
ve immiin statiiyli her bir bolgede skorlayan ve bes evreden olusan kompleks bir skorlama
sistemi kullanmastir.

Degisik evreleme sistemlerinin gézden gegcirilmesinden sonra Task Force on
Rhinosinusitis ilerideki outcome arastirmalarinda Lund-Macky' in sistemini 6nermistir. BT
incelemesinden elde edilen basit niimerik skorlamaya dayanan Lund-Mackay evreleme
sistemi bir siire cerrahi girisimlerden 6nce inflamatur hastaligin nicelendirilmesi amaci
ile kullanilmis , 1995 teki International Conference on Siniis Diease ‘den sonra ufak
modifikasyonlara ugramistir.

Lund-Mackay' in skorlama sisteminde her bir siniis i¢in 0 ile 2 arasinda skor verilir.
0= anormallik yok
1= parsiyel opafikasyon
2= total opafikasyon

Eger osteometal kompleks tutulumu var ise 0 (obstriiksiyon yok) veya 2 (obstriikte)

olarak skorlanir. Boylece 0 ile 24 arasinda bir total skor olusur.(Her bir taraf ayr1 olarak da

ele alinabilir).
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Tablo4 :Lund-Mackay' in gelistirdigi radyolojik skorlama sistemi(57)

Siniis sistemi sag sol

Maksiller

Anterior etmoidal

Posterior etmoidal

Sfenoidal

Frontal

Osteomeatal kompleks

Bir diger evreleme sistemi Gliklich ve Metson tarafindan gelistirilen Harvard
evreleme sistemidir. Bu sisteminde digerlerinden daha iistiin oldugu belirtilmistir. Siniis

tutulumu dort evreye ayrilarak incelenmistir.

Tablo 5 : Gliklich ve Metson tarafindan gelistirilen evreleme sistemi(Harvard sis)(58)

Stage 0  Normal ( herhangi siniis duvarinda<2 cm mukozal kalinlagsma)

Stage 1  Tim unilateral hastalik veya anatomik anormallik

Stage 2 Etmoid veya maksiller siniislere sinirli bilateral hastalik

Stage 3 En az bir sfenoid siniis veya frontal siniisiin tutulumu ile birlikte bilateral hastalik

Stage 4  Pansiniizit

TEDAVi

Nazal poliplerin tedavisi, cerrahi ve medikal tedavi karigrmini igerir. Oncelikle
medikal tedavi baslanmalidir. Bu oncelik son yillarda 6zellikle vurgulanmaya baglanmis
ve cerrahinin primer tedavi oldugu konsepti artik terk edilmeye baslanmistir. Nazal
polipozis patofizyolojisinde kronik enflamasyonun temel faktor oldugu ortaya konunca
medikal tedavinin basaris1 giindeme gelmistir. 1994 yilinda yayinlanan Position statement
on Nasal polyposis'te nasal polipli hastalarda ilk tedavi basamaginin medikal tedavi olmasi

geregi vurgulanmistir(59).

Nazal polipozis tedavisinin amaglar1 (60) :
1. Nazal poliplerin temizlenmesi ya da kiiciiltiilmesi
2. Nazal hava yolu agiklig1 ve nazal solunumun yeniden saglanmasi

3. Rinit semptomlariin iyilestirilmesi
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4. Koku almanin saglanmasi
5. Niiksiin 6nlenmesi
6. Mutlaka olmasa da siniis patolojilerinin diizeltilip, drenaj ve ventilasyon fonksiyonlarinin

yeniden saglanmasidir.

Medikal Tedavi
Medikal tedavide glukokortikosteroidler kose tasidir. Steroidler sitoplazmik
glukokortikoid reseptorlere baglanarak multifaktoriyel etki gosteren antienflamatuar

ilaglardir. Topikal veya sistemik olarak kullanilabilir.

Sistemik Steroid Tedavisi:

Oral, I.M. veya 1.V. yolla uygulanabilir. Sistemik olarak en sik metil prednizolon veya
deksametazon kullanilmaktadir. Rinit semptomlarinin iyilesmesi ve poliplerin
kiigiilmesinin yanisira koku alma duyusu ve paranazal siniislere etkilidirler(61). Kisa donem
sistemik steroid tedavisi siner ile yapilan polipektomi kadar etkili olmaktadir. Endoskopik
etmoidektomi gereken ciddi olgularda preoperatif donemde uygulanan sistemik steroid
tedavisi operasyona yardimci olmakta, kolaylastirmaktadir. Kennedy ve arkadaslarinin
gelistirdigi tedavi protokoliine gore nazal polipozisli olgularda oncelikle sistemik steroid
( glinde 30-60 mg prednizolon veya 4-6 mg deksametazon) baslanmali ve giderek diisen
dozlarda kullanilmalidir. Genel olarak referans alinan deger 1 mg/kg/giin tedavidir. Gilinde
60 mg'in lizerindeki dozlar yiiksek, 40-60 mg dozlar orta , 40 mg'in altindaki dozlar ise
diisiik doz olarak degerlendirilmektedir. Buna adjuvan topikal nazal steroidler eklenmelidir.
Steroid tedavisi hastada birlikte bulunan astim ve allerji semptomlarin1 da baskilayacaktir.
May ve arkadaslar ise ; eriskin nazal polipli olgularda giinde 80 mg prednizolonla tedaviye
baslamakta, dozu giderek azaltmaktadirlar. Ote yandan sistemik steroidlerin bazi énemli yan

etkileri de mevcuttur ;

-Hipokalemi -Katarakt

-Diastolik basingta artma -Femur baginda aseptik nekroz
-Menstriiel diizensizlik -Anjioddem

-Kan sekerinde degisiklikler -Mantar enfeksiyonlari
-Kardiyak aritmiler -Uykusuzluk

-Gastrointestinal sorunlar -Istah artis1 ile kilo artis1
-Osteoporoz -Cocukta gelisme geriligi
-Muskuler atrofi -Konviilsiyonlar
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Nazal polipozis tedavisinde sistemik steroid kullanimi preoperatif ve postoperatif
olmak tiizere iki donemde kullanilabilir. Tedavide dikkat edilmesi gereken hususlar
tedavinin kisa siireli olmasi1 ( iki haftayr ge¢memeli), semptomlari kontrol edecek

dozdan fazlas1 kullanilmamalidir.

Topikal nazal steroid tedavisi:

Intranazal steroidler 1970'lerden beri nazal poliplerin tedavisinde en basarili tedavi
ajanlanidir. Cesitli caligmalarda intranazal steroidlerin hem polipleri kiigiilttiigii hem de
cerrahi sonrasi niiksii 6nledigi ya da geciktirdigi gdsterilmistir.

Topikal steroidler T-lenfositlerin ve T lenfositlerde sitokinlerin(IL-5, IL-6, IL-8, IL-5,
GM-CSF) sentezini inhibe etmektedir. Ayrica diger epitelyal hiicrelerdeki sitokin sentezi de
steroidler tarafindan inhibe edilmektedir. Sitokinler etyoloji ne olursa olsun enflamasyonun
baslamasinda en 6nemli rolii oynayan mediatorlerdir. Nasal polip dokusunda yogun olarak
eozinofilik hiicre birikimi ve aktivasyonu vardir. Topikal steroidler hem toplam eozinofil
sayisint hemde aktive olmus hiicrelerin sayisini azaltirlar.

Nazal poliplerde damarlarin disina sivi sizmasi doku 6demi ve polip olusumunda
onemli rol oynamaktadir. Steroidler kan damarlarina direk etki etmeksizin mediatér ye
sitokinlerin olusumlarini inhibe ederek indirek yolla mikrovaskiiler sizintiyr azaltirlar.
Topikal uygulama(burun damlasi ve spreyler ile ), intrakonkal ve polip i¢ine enjeksiyon
seklinde olabilir. Gliniimiizde yaygin olarak kullanilan topikal steroidler beclomethazone
dipropionate, flunisolide, budesonid ve fluticasone propionate'tir. Topikal steroidler vazoaktif
mediatorler ile ortaya ¢ikan yerel enflamatuar cevabi engelleyerek etki gosterirler. Ayrica
irritan ve asetil kolin reseptorlerinin hassasiyetini azaltarak, hapsirma ve burun akintisi
sikayetlerini azaltirlar. Total eosinofil ve bazofil sayisini da diistiriirler.

Topikal steroidler rinit semptomlarini azaltmasinin yaninda, nazal solunumu diizeltir
ve kismen niiksii Onlerler. Ancak koku alma duyusunun diizelmesinde ve siniis
patolojilerinde hemen hemen etkileri yoktur. Topikal nazal steroid bir ay siireyle
kullanilmalidir. Topikal nazal steroidlerin yan etkileri arasinda burunda kuruma, burun
kanamasi,krutlanma ve nadiren septum perforasyonu sayilabilir. intranazal steroidlerin
cocuklarda biiylime {izerinde negatif etkileri olabilecegi tartisilan bir yan etkidir. Ancak yeni
steroidler (flutikazon propionate ve mometasone furoate) 3 yasa kadar kullanilabilir.
Cocuklarda intranazal steroidler ilk basamak tedavisinde Onerilmemektedir. Sonu¢ olarak
tedavide istenilen amaglara ulasilabilmesi i¢in uzun siireli topikal ve kisa siireli sistemik

steroid tedavisi birlikte hastanin 6zelliklerine gore planlanarak uygulanmalidir.
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Antibiyotikler direkt poliplerin tedavisi i¢in kullanilmaz. infeksiyonla birlikte bulunan polip
vakalarinada destek tedavisi olarak kullanilir. Ancak roxithromycin gibi bazi antibiyotiklerin
IL-8 sentezini inhibe ederek antibakteriyel etkileri disinda polip tedavisinde rolii oldugu
anlasilmaya baslamistir. Son yillarda montelukast gibi modern ilaglar da polip tedavisine
eklenmistir. Lokotrien antagonistleri, 5- lipoksijenaz inhibitorleri, methotrexate ve
cyclosporinn gibi antienflamatuarlar, antiproteazlar, sitokin reseptér antagonistleri,
epitelyal elektrolit transportunu degistiren ilaglar, topikal nitroprussid ve adezyon molekiil
antagonistleri gibi ajanlar zaman ig¢inde polip tedavisinde uygulamaya gececek olan
yontemler arasinda diisiiniilmelidir. Diyet ve allerji kontroliiniin tedavide yeri vardir.
Allerji polip gelisiminde rolii olmadig1 sdylense de niikslerde rolii vardir. Bu nedenle
allerji ve polip birlikte ise allerji tedavisi ve ¢evre kontrolii gereklidir. Bunun yaninda

Samter sendromu olan hastalarda salisilatlarin alim1 yasaklanmalidir.

Cerrahi Tedavi

Nazal polipoziste cerrahi yaklasim iki ana tedavi yonteminden birisidir. 19. ylizyilin
sonlarina kadar nazal polipektomi son derece agrili ve tehlikeli bir tedavi yontemi olmustur.
Anestezi tekniklerinin, cerrahi aletlerin, 151k kaynaklarinin gelismesi, aseptik cerrahi
kurallarinin ortaya ¢ikmast hep bu donemin sonunda olmustur. 20. yiizyilin sonlarinda ise
endoskopik siniis cerrahisinin devreye girmesi ile bu alandaki gelisme zirveye c¢ikmustir.
Cerrahi yaklasimin nazal polipozis tedavisinde onemli rolii vardir. Cerrahi tedavi bazen
tanisal siipheyi -0zellikle tek tarafli olgularda - ortadan kaldirmak i¢in erken evrede gerekli
olabilir ve malign hastalik olasilifinda mutlaka cerrahi tedavi diistiniilmelidir. Allerjik fungal
siniizitte genellikle cerrahi ve antifungal ilaglar ve steroidlerle medikal tedavi kombinasyonu
gereklidir.

Cerrahi yontemlerin higcbiri nazal polipoziste tam bir kiir saglayamaz. Bu hastaligin

seyri boyunca tekrarlayan girisimler ve uzun siireli medikal tedaviler kag¢inilmazdir.

Cerrahi Endikasyonlar
Literatiirdeki genel yaklasim :
1.Uzun siireli steroide ragmen diizelmeyen olgulara
2.Persistan enfeksiyonu, siniislerde obstriiksiyon ve mukoseli olan olgularda
3.0ral steroid tedavisi alamayanlarda

4.Total nazal obstriiksiyonu olan olgulara cerrahi tedavi uygulanmalidir.
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Nazal polipoziste kullanilan cerrahi yontemler(62):

A Intranazal girisimler :

1. Klasik intranazal girisimler

2. Endoskopik cerrahi

B. Eksternal girisimler

C. Bu girisimlerin ¢esitli kombinasyonlari seklinde 6zetlenebilir.

Intranazal cerrahi polibin sadece nazal kaviteye sarkan kismimi temizleyen siner
polipektomiden radikal endoskopik etmofrontosfenoidektomiye kadar genis bir grupta
incelenebilir. Eksternal yaklasimlar ge¢cmiste rekiirren polipoziste kullanilan fakat nadir
kiiratif olan tekniklerdir. Fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisinin ortaya g¢ikmasiyla
istenmeyen fasial skarlara neden olmadan nazal kavite ve siniislerin genis olarak
temizlenmesi miimkiin olmustur.

Intranazal siner polipektomi orta ¢aglardan beri kullanilan bir tedavi yontemidir.
Ancak son yillarda literatiirde bu yontem hakkinda yayinlara rastlanmamistir. Sadece nazal
kavitedeki lezyonlara yonelik bir cerrahi girisim oldugu i¢in komplikasyonlar1 daha az
olmakta ancak sonuglar1 daha radikal operasyonlardan daha az yiiz giildiiriicti olmaktadir.
Transantral etmoidektomi ve Caldwell- Luc tekniklerinin nazal polipoziste yeterli yaklagimi
saglayamadiklarindan kullanimlar1 yoktur.

Eksternal frontoetmoidosfenoidektomi 6zellikle niiks polipozis olgularinda bazi
cerrahlar tarafindan Onerilen yontemler olup son yillarda literatiirde c¢alismalara
rastlanmamaktadir.

Fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisi 0zellikle son yillarda paranazal siniislerin
inflamatuar hastaliklarinda yaygin olarak kullanilan bir cerrahi tekniktir. Ancak polipli
hastalarda nadiren fonksiyonel olabilmektedir. Nazal polipli hastalarda endoskopik cerrahinin
fonksiyonel bir cerrahi olmadiginin, esas amacin miimkiin oldugunca polipleri temizlemek

ve marsupiyalizasyonu saglamak oldugunun vurgulanmas1 gerekir.

Nazal Polip Tedavisinde Fonksiyonel Endoskopik Siniis Cerrahisi(FESS)

BT'deki gelismeler sayesinde intranazal anotomik yapilarin detaylar1 daha kolay
anlagilabilir hale gelmis ve 1yl aydinlanma, goriintiiniin miikemmelligi ve intranazal en uzak
noktalara ulagabilme sorununun olmamasi nedeniyle popiiler hale gelmistir.

Nazal polipte uygulanan endoskopik cerrahi acil degildir. Operasyon sirasinda goriisii
engelleyen kanama varliginda operasyon tamamlanmaya calisilmamali, operasyona son

verilerek gerekirse baska bir seansta tamamlanmalidir. Wigand teknigi yani arkadan one
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yaklasim yaygin polipoziste kullanilabilecek uygun bir tekniktir. Cerrah hangi teknik
kendisine kolay gelirse o teknigi kullanabilir. Arkadan 6ne veya dnden arkaya dogru cerrahi
yapilabilir.

Operasyonun baglangicinda orta konka digina tagmis polipler alinmalidir. Daha 6nceki
operasyonlarda orta konka ve unsinat ¢ikinti alinmamis ise goriilmeye calisilmalidir. Orta
konka bulunduktan sonra alinmasi gerekiyorsa, bunu ameliyatin sonuna birakmali, orta
konkay1 yol gosterici olarak operasyonun sonuna kadar kullanmahdir. ikinci adim olarak
maksiller sinlis ostiumu ve antrostomi genisletilerek lamina paprisea bulunmalidir.
Anatominin karistig1 ve yol gdsterici olusumlarin kayboldugu durumlarda orbita ve lamina
paprisea en giivenilir yol gosterici olusumlardir. Daha sonra 6nce 6n, sonra arka etmoid
hiicrelere girilir ve sfenoid siniis 6n yiizii bulunur. Bu asamada etmoid hiicrelerin alt
kismindaki polipleri temizleyerek ilerlemeli, sfenoid siniis 6n duvar1 ve miimkiinse ostiumu
bulunduktan sonra arka etmoid siniis i¢inde yukariya cikilarak kafa kaidesinde arka
lateralden One dogru gelinmelidir. Sfenoid siniis ostiumunu bulmak i¢in gerekirse
membrandz olan orta konka arka kismin1 almak gerekebilir. Sfenoid siniis ostiumu bulunup
once asagiya ortaya dogru, sfenoid siniis i¢i olusumlara hakim olunduktan sonra ise diger
yonlere dogru genisletilmeli, sfenoid siniis i¢i patoloji ondan sonra temizlenmelidir.
Sfenoid siniis acilip kafa kaidesi, lamina paprisea ve maksiller antrostomi ortaya
konulduktan sonra arka ve On etmoidlerin {ist kismindaki hastalik temizlenebilir. Burada
lateral diseksiyon medial diseksiyondan daha giivencelidir. Ciinkii medialde ince olan fovea
etmoidalisten kafa i¢ine girmek ve BOS fistiiliine neden olmak tehlikesi vardir. Lateralde ise,
kemik kalin olup orbita kemik duvari bulunarak 6ne dogru takip edilir ve orbita veya optik
sinire de zarar verilmemis olunur. Daha sonra agger nazi ve frontal hiicreler acilarak frontal
resess kontrol edilir. Polipler alindiktan sonra genellikle nazofrontal duktusta yeterli agiklik
olusur. Eger tikaliysa 4 mm'den biiylik frontal resess acikligi yaratmakta fayda vardir. Eger
orta konka polipoid degilse miimkiin oldugunca korunmalidir. Orta konkanin polipoid
kisimlar1 varsa o kisimlar alinabilir.

Ameliyat siiresince propitozis ve kemozis yOniinden goz kontrol edilmelidir. Eger
intraorbital kanama varsa acil dekompresyon gerekir.Son yillarda endoskopik siniis
cerrahisindeki gelismelere paralel olarak bu alana giren ¢esitli cihazlarla nazal polipektomi
daha kolay ve efektif hale gelmistir. Ozellikle mikrodebrider adi verilen sistemler
sayesinde nazal polip hasta tarafindan agr1 olmadan ve goriintii sorunu olmaksizin
aspire edilip kesilerek ortamdan uzaklastirilmakta ve hastanin tedavisi daha efektif ve

suratli olmaktadir.
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IMMUNOLOJI

Immun sistem viicudu i¢ ve dis zararl etkenlere karsi korumak igin diizenlenmis
kompleks bir mekanizmadir. Cevredeki cesitli maddeleri algilayip, viicuda faydali olanlari
kabul, zararli olanlar1 ise elimine etmek immun sistemin baslica gorevidir. Immiinolojik
olarak sdylenecek olursa immun sistem "kendinden olan1" ve "kendinden olmayan1" ayirma
islevini goriir. Organizmanin yasamina devam etmesi i¢in ¢evresel etkilere ek olarak, viicutta
yaslanma, yipranma veya malign hiicre olusumlarinin taninmasi ve elimine edilmesi
gereklidir. Yine bu isi immun sistem yapar.

Yabanci bir madde (antijen) viicuda girdiginde bir makrofaj tarafindan fagosite edilir
,dolagimda tasinir ve spesifik lenfosite sunulur. Tiim lenfositler kemik iliginde yapilr,
dolasima verildikten sonra B ve T lenfosit olmak iizere iki farkli guruba diferansiye olur. B
lenfositler kemik iliginde daha ileri islemlerden gectikten sonra, yiizeylerinde tek tip antijen
ile etkilenen c¢esitli antijenik baglanma alanlar1 kazanir.Bu alanlar genetik olarak
belirlenmekte olup, ¢ok spesifiktir,degistirilemez. Her B lenfositinde kendi antikor alaninin
spesifik konfigiirasyonu vardir, her bir B lenfositi spesifik bir antijen ile etkilesir. Bir
kisinin B lenfositleri farkli antijenler icin yaklasik on milyon kadar farkli baglanim
konfigiirasyonlar1 gosterebilir. Cogu yabancit madde cesitli antijenler tasimakta ve antijenik
baglanma alanlar1 yapisal olarak benzer antijenler ile etkilesebilmektedir. Bu durum, gidalar
ve inhalan maddeler arasinda ¢apraz reaksiyon ve es zamanli alerji olusturan faktorlerden
birini agiklar.

Antijeni tasiyan monosit uygun lenfosit ile karsilastiginda, antijen antijenik baglanma
alan1 ile etkilesir ve sensitizasyon olusur.B lenfositi artik immiinolojik olarak
gorevlendirilmistir. Plazma hiicresi denilen ve antijene spesifik antikor olusturan ve
bdylece sensitizasyona neden olan idantik hiicreye doniisiir.

Antikorun ¢esitli fonksiyonlar1 vardir. Ancak en Onemlisi antijene baglanarak onu
viicuttan uzaklagtirmaktir. Viicutta antikor {iretiminin, kontrollii yapilmasi ise T lenfositlerinin
gorevidir.

Kemik iliginde yapilip dolasima katilan lenfositlerin bir boliimii timus bezinde
olgunlasarak T lenfosite doniisiirler. T lenfositlerin de ylizeylerinde baglanma alanlar1 vardir,
ancak antijen ile karsilaginca farkli davranir.Yardimer T veya Siipresor T lenfositlerine
doniisebilirler, ve bdylece viicudun gereksinimine gore B lenfositlerin antikor yapimini

azaltabilir veya artirabilirler. T lenfositler ayrica hiicresel immunitede rol alirlar.
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Hem B hem de T lenfositler “memory- hafiza hiicrelerine” doniisebilir, isgalci
alerjenin Ozeliklerini hafizaya alarak, bir sonraki karsilasmada paterni taniyarak uygun
korunma hareketini olustururlar.

Immun progesin énemli bir kismu, sitokinler denen proteinlerden etkilenirler. Dogal
immun progeste rol alan sitokinler, daha ¢ok mononiikleer fagositik hiicreler tarafindan {ire-
tilmekte olup monokinler olarak da isimlendirilirler. Antijenik uyarima kars1 gelisen immun
cevapta, aktive olan lenfositler lenfokinler olarak bilinen sitokinleri olustururlar. Sitokinlerin
diger bir grubu ise immatiir kemik iligi hiicreleri ve stem -govde hiicrelerinin biiylimesini ve
diferasyonunu artiran koloni sitiimule edici faktorlerdir. Sitokinlerin esas kaynagi 16kosit
oldugundan ve biyolojik aktiviteleri esas olarak diger 16kositlere bagli oldugu igin
genellikle jenerik olarak interlokin olarak da isimlendirilir.(63)

Sitokinlerin temel fonksiyonlari ;

1-Dogal immunitenin saglanmasina aracilik etmek

2-Lenfositlerin aktivasyon, biiylime ve diferasyonunun regulasyonu
3-Immunitenin olusturdugu enflamasyonun regulasyonu

4-Hiicre biiylime ve diferasyonunun stimulasyonudur.

Immun sistemin &nemli komponentlerinden biri de kompleman sistemidir.
Kompleman sistemi bir grup enzimden olusur. Kompleman sistemin aktivasyonu su ii¢ ce-
vaptan biri ile sonuglanir.
1-Zararh hiicrenin (isgalci hiicre, hasta veya 6len viicut hiicresi)viicudun major fagositleri
tarafindan temizlenmesine yardim eder.
2-Cesitli diger immiinolojik komponentler ile etkileserek isgalci hiicrenin direkt sitolizisine
neden olur.

3- Alerji ile iliskili (immun sistem malfonksiyonu) immun kompleks reaksiyonlarini

kolaylastirabilir.

ALERJI VE IMMUN SISTEM

Alerji immun sistemde olusan bir fonksiyon bozuklugudur. Normal isleyen bir immun
sistem viicuda gercekten tehlike olusturan ¢evresel tehditleri ve internal hiicresel bozukluklari
algilar ve viicuttan uzaklastirmaya calisir. Alerjik immun sistem ise aslinda viicut i¢in
herhangi bir tehdit olusturmayan cevresel isgalcileri tehlikeli olarak kabul edip bunlara karsi
asir1 reaksiyon gosterir. Bu durum genetik olarak belirlenir. Yani, toz, polen, kiif ve bazi

gidalar gibi zararsiz maddelerin asin cevap olusturma potansiyellerinin herbir bireyde dnceden
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belirlendigi anlamma gelmektedir. Potansiyel alerjen ile karsilasma olmaz ise, birey higbir

zaman cevap olusturmaz.

ALERJIK MEKANIZMA TIPLERI

Alerji, immun sistemin herhangi bir ksmmin malfonksiyonu sonucunda olusabilir ve
genellikle olaya bir ¢ok mekanizma katilir. Problemin karmasikligi Gell ve Coombs isimli iki
aragtirmaciyi alerjik reaksiyonlar1 4 grupta degerlendirmeye sevk etmistir. Bu ayirim birden
fazla reaksiyonun ayn1 anda olabilmesi nedeniyle, kusursuz bir belirleme olmamakla birlikte,

bu isimlendirme, alerjinin anlagilmasi ve tedavi yaklasiminda ¢ok kullanislidir.(63)

1.Tip I Reaksiyonlar(Anaflaktik)

Tip I alerji(ani hipersensitivite), alerjinin en ¢ok bilinen formu olup halk arasinda
alerji tanist ile en ¢ok iligkilendirilen tiptir. Bilindigi kadariyla tim inhalan alerjiler tip 1
reaksiyondur. Yiyecek alerjilerinin bir kismi yine bu grup i¢inde miitalaa edilir. Bécek sokmasi
ve penisilin alerjileri de tip I reaksiyonlar i¢inde yer alir. Potansiyel olarak hayati tek tehdit eden
alerjik reaksiyon formu olan tip I reaksiyonda anflaktik sok ve oliim gelisebilir. Tip 1
reaksiyonlar, populasyonun yaklasik %20-30' unda eser miktardan fazla bulunmakta olan
immunoglobulin E' ler tarafindan olusturulur. Bu tip alerji, deri testi ve 'in vitro' test ile
giivenli bir sekilde tan1 konulabilecek tek alerji formudur.

Tip I alerji saniyeler-dakikalar i¢inde gelisir. Eger hedef organ {ist solunum yolu ise
yaygin hapsirik, burun akintisi, ve kasintis1 ve konjonktivitin de eslik ettigi alerjik
rinit(saman nezlesi) paterni ortaya ¢ikar. Hedef organ alt solunum yolu ise oksiiriik, artmis
balgam olusumu, ve hiriltili solunum olusabilir. Sistemik tip I reaksiyonlar {irtiker, anjioddem
ve ileri olgularda O6liim ile sonucglanabilen anaflaktik soktur. Viicuda solunum yolu,
gastrointestinal sistem yolu, bocek sokmasi veya hipodermik igne enjeksiyonu ile giren alerjen
madde makrofaj tarafindan alinarak uygun baglanma noktasi olan lenfosite tasinarak bu
lenfositi sensitize eder. Daha sonra B lenfosit cogalan plazma hiicrelerine doniisiir. Bu noktaya
kadar normal bir immun sistem reaksiyonudur. Ancak alerjik hastada, plazma hiicresi fazla
miktarda alerjen spesifik IgE yapmaya baslar ve bunlar tiim viicuttaki mast hiicrelerine
baglanir. Mast hiicreleri i¢inde, histamin ve cesitli diger kimyasal mediatorleri i¢eren ¢ok
sayida graniiller vardir. Alerjen ile ikinci bir karsilasma oldugunda; alerjen mast hiicrelerindeki
iki IgE molekiilii iizerinde koprii kurarak mast hiicrelerinin degraniilasyonuna neden olur.

Agiga cikan kimyasal mediatorler sistemde fazla kalmazlar, ancak ¢ogu lenfosit artik hafiza
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'memory' hiicresi olmustur. Tekrarlayan karsilagmalarda antijeni taniyarak tiim olayi tekrar
baglatir.

Yillar gectikge alerji ile eozinofiller arasinda da iliski kurulmustur. Eozinofiller mast
hiicrelerinden salinan mediatorler tarafindan olay yerine ¢ekilir, gorevleri alerji olusturmak

degil, mast hiicreleri tarafindan baglatilan enflamatuar reaksiyonu bastirmaktir.

2.Tip II Reaksiyonlar(Sitotoksik)

Tip II hipersensitivite reaksiyonu viicudun, isgalcileri veya dejenere viicut hiicrelerini
uzaklastirmak i¢in kullandig1 standart mekanizmalardan birinin anormal modifikasyonudur.
Normal formatinda antijen, viicutta hiicre veya doku ylizey membranina direkt olarak
baglanir. Buraya baglandiktan sonra, spesifik IgG veya IgM gibi dolasimdaki antikorlar ile
etkilesir. Antijene baglandiktan sonra bu antikorlar kompleman sistemini aktive eder ve bu
olay sonunda hiicre parcalanir.(lizis)ilgili hiicre isgalci veya dejenere bir hiicre ise, bu
reaksiyon faydalidir. Eger hiicre immun sistem tarafindan yanlhishkla isgalci veya dejenere
hiicre olarak algilanan normal bir viicut hiicresi ise, viicut zarar goriir. Uygun olmayan kan
transflizyonundan sonra goriilen hemoliz bu reaksiyon tipine bir 6rnektir. Tip II alerji, inhalan
alerji formlarindan hi¢ birinde goriilmez. Bazen gida alerjilerinin bir formati olarak

goriilebilir.

3.Tip III Reaksiyonlar (Immiin kompleks)

Tip III alerji doku hasari ile sonuglanan immun komplekslerin formasyonunu igerir.
Antijen bir molekiil viicuda girdiginde kanda dolagan antikor molekiilii ile reaksiyona girerek
immun kompleks denilen biiyiik irregular molekiiler bir agregat olusturur. Bu olay alerjenin
viicuda her girisinde olmakla beraber, normalde bu immun kompleksler dolasimdan
retikuloendotelial sistem tarafindan temizlenir. Ancak hasta, eger alerjen tarafindan
hassaslagtinldi (sensitizasvon) ve dolasimda c¢ok fazla miktarda antikor mevcut ise, immun
komplekslerin miktar1 tam olarak temizlenemeyecek kadar ¢ok olacak ve alerjik reaksiyon
olusacaktir. Dolasimdaki immun kompleksler reaksiyona girmemekle beraber, ¢esitli hedef
organlarin kiiciik damarlarina karsi affiniteleri vardir ve bu damarlara yapisirlar. Burada,
kompleman aktivasyonu, bazofil, polimorf niiveli 16kosit ve trombosit afinitesi gibi cesitli
mekanizmalar ile enflamatuar bir reaksiyon olustururlar. Sonucta bu hiicrelerden, hedef
organin kiiciik damarlarindaki endotelial hiicrelerde retraksiyona neden olacak biyolojik aktif
maddeler salinir. Bunun sonucu olarak ise, hedef organ dokulari i¢ine sivi ve enflamatuar

maddeler salinir. Hastada semptomlar1 olusturan, bu asir1 sivi ve enflamatuar maddelerin et-
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kilesimidir.Gecikmis penisilin reaksiyonu veya 'arthus fenomeni' Tip III reaksiyona ornek

verilebilir.

4.Tip IV Reaksiyonlar(Seliiler)

T lenfositlerin yiizeyinde antikor reseptorleri vardir ve bunlar spesifik antijenlerle
etkilesir. Yine B lenfositlerle olusan tip I alerjide oldugu gibi, lenfosit yilizeyindeki gerekli
durumun olusmasi i¢in 6nceden duyarlilasma(sensitizasyon) gereklidir. Antijenle tekrar
karsilasildiginda aktive olan T lenfosit ¢esitli maddeler salgilayarak diger enflamatuar
hiicreleri harekete gegirir. Tip IV alerjiyi farkl kilan 6zelligi gecikmis natiiriidiir. Hiicresel
mobilizasyonun olugmasit zaman aldigindan alerjenle karsilasmadan 24-48 saat hatta daha

sonra alerji gelisir. Zehirli sarmasik alerjisi bu tip bir reaksiyondur.

KLINIK OLARAK ALERJI

a-Inhalan Alerji(inhale edilen maddelere kars1 gelisen sensitivite)
b-Gida(ingestan) Alerjisi (yutulan maddelere kars1 gelisen sensitivite)

c-Kontakt Alerji(deri ve miikdz membranlara temas eden maddelere karsi gelisen sensitivite)

a - INHALAN ALERJI

Biitiin inhalan alerjiler Tip I hipersensitivite reaksiyonudur.

Inhalan alerjenlerin genel karakterleri(64) :

- Biiyiikliikleri 50 mikrometre 'den genellikle kiigiiktiir.

- Agirliklart hafif oldugundan kolayca hava akimiyla ulasim saglarlar.

- Bu alerjenler ¢ok biiyiik miktarlarda ¢evreye birakilirlar.

- Alerjenik olan kisim 10.000-40.000 dalton molekiil agirligindaki protein yapidan olusur.

- Her polenin mevsimsel paterni her yil sabit olmakla birlikte miktarlar1 iklimsel ve ¢evresel

kosullara gore farklilik arzeder.

Inhalan alerjenleri iki grupta toplamak miimkiindiir.

1-Ev ici alerjenler :
Ev Tozu Akarlar1 (Mite) :Akarlar,ev i¢i alerjenler i¢inde en yaygin ve potent

olanlardir. Akarlar,gézle goriilemeyen eklem bacaklilarin pyroglyphidea familyasindandir.
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Insan deri dokiintiilleri mantarlar gibi protein igeren diger canlilarla beslenirler.Akarlar
sekresyonlarinda alerjen 6zelliginde protein yapili partikiiller bulundurur. En sik karsilagilan
akarlar dermatophagoides pyteronyssinus, dermatophagoides farinae, dermatophagoides
microceras'dir. insan, hayvan tily ve deri dokiintiileri, ev i¢i hali, yatak,yorgan gibi esyalarda
yerlesirler. Sicakligin 22-26 derece diizeyinde ve nemin %55'den daha fazla oldugu
ortamlarda optimal olarak yasar ve ¢cogalirlar.

Akarlarin en yliksek konsantrasyonda oldugu yerler yataklardir. Bu konsantrasyon 10
microgr/gr'den daha fazla ise alerjik semptomlar ortaya ¢ikmaktadir. En kuvvetli alerjenite
akarlarin fekal partikiillerinde saptanmakla beraber viicut ve feges iiriinlerinin ikisi de
oldukga antijenik ve alerjiktir.(65)

Hayvan Antijenleri : Hayvanlarin killari,epitel dokiintiileri, tiikriik ve idrarlari
alerjenik 6zellige sahiptir. Tiikriik ve deri dokiintiileri suda eriyebilen proteinler oldugundan
alerjenik etkileri daha kuvvetlidir. Ornegin kedilerin asil alerjeni olan Fel d I kedi postunda
bulunur. Kopek alerjenleri ise; epitel,tiikriik, idrar ve serumlarinda saptanmakla birlikte Ca
D I adi1 verilen alerjeni tiikriikte biiylik miktarlarda bulunur. Farelerin idrarlarinda bulunan
Mus m 1 alerjeni de potent hayvan alerjenlerinden biridir.

Hamam Bocegi Alerjeni (Cockroach): Genellille tropikal iklimlerde yasayan bu
bdceklerin Amerikan cockroach ve German cockroach gibi en yaygin tiirlerinden alerjen elde
edilmistir.(Blag I, Blag II, Pera 1)

Mantarlar : Funguslarin spor ve migel yapilan alerjik etki gosterebilir. Mantarlar
icinde baslica alerjenik etki Ahernarya tiirlinde mevcut olup alerjenik yap1 Alt a I olarak
adlandirilir.  Claudosporium tiirleri de yaygm alerjenler arasindadir.Alejik bireylerde

semptomlar yagmurlu ve nemli havalarda daha belirgindir.

2-Ev Dis1 Alerjenler :

Polenler:Polen tanecikleri, bitkilerin yasayan erkek gametofitleridir. Gymnospermler
ve Angiospermler olmak iizere iki alt grupta incelenirler. Polen tanesi iki katmandan olusur. i¢
tarfta seliiloz membran yapisinda "intine" adl1 tabaka dig tarafta ise, yiiksek molekiil agirlikli
yag asidi polimeri igeren "eksine"adli tabaka yer alir.

Ot Polen Alerjenleri: Bu polenler genellikle iliman iklim otlarindan kaynaklanir.
Dogada 20-40 ¢esit farkli ot polen antijeni oldugu bilinmektedir. Ot polenlerinin antijenik ve
alerjenik 6zelliginin ragweed polenlerinden farkli oldugu gortilmiistiir.(66)

Agac Polen Antijenleri : Agac tiirleri tek alerjen icerdiginden,deri testleri ot

polenlerine gore daha yiiksek derecede spesifiktir. Temel antijen birch (Hus agaci) polen
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alerjeni Bet v I'dir. Ulkemiz de,zengin bitki Ortiisiine sahip olmasi ve iklimleraras1 gegis
konumu nedeniyle ¢ok degisik tiirde polene rastlanabilir. En sik ak¢aagac, kizilagag, ladin,
goknar, kaym, mese, thlamur ve hus agacina rastlanir.(66)

Mantarlar : Kiifler ve mayalar ev dis1 ortamlardan da kaynaklanabilir.

Inhalan alerji klinik olarak daha ¢ok alerjik rinit seklinde ortaya ¢ikmaktadir. Alerjik

rinitin iki tipi vardir.

1- Pereniyal Alerjik Rinit (PAR)

PAR, aralikli yada siirekli nazal semptomlarin mevsimsel degiskenlik gostermeksizin
alerjik bir reaksiyona bagli olarak ortaya ¢ikan rinit formudur. Semptomlar yil boyu siirer
hastaligin baglama yas1 mevsimsel alerjik rinitten daha gectir ve astim ile birlikteligi iki misli
daha fazladir. En 6nemli alerjen ev tozu akarlaridir. Bununla beraber hamam bdcekleri, ev
hayvanlar1 ve funguslar alerjide rol oynar.

PAR'da 6nde gelen semptom genellikle burun tikanikligidir. Burun kasintisi, burun
akintisi, hapsirma sikayetleri mevcuttur. Semptomlar, genelde degiskenlik gostermeksizin
devam etmekle beraber yogun alerjen maruziyeti ile alevlenmeler gosterebilir.

Fizik muayenede nazal bulgular degisiklik gosterir. Klasik goriiniim konkalarin mavi-
gri renkte ve 6demli olmasidir. PAR'da sekresyonlar MAR'a gore genellikle daha kivamlidir.

Tanida cilt testleri, serum spesifik IgE ve nazal sekresyonlardaki spesifik IgE testleri

kullanilir.

2- Mevsimsel Alerjik Rinit (MAR)

MAR'da en karakteristik semptom daha ¢ok sabahlar1 ortaya ¢ikan ve arka arkaya 10-
20 kez tekrarlayan hapsirmadir. Burunda kaginti hissi, berrak sulu burun akintis1 ve burun
tikaniklig1 diger semptomlar arasindadir. Hapsirma atagi nazolakrimal refleks aktivasyonuna
yol acgarak gdz yasarmasma neden olur. Bu semptomlar duyarli olunan bitkilerin polen
donemlerinde ortaya ¢ikar polenler giin dogumundan sabahin gec¢ saatlerine kadar olan siirede
yogun sekilde etrafa yayilir. Bu nedenle semptomlar sabah en iist diizeydedir. Polen sezonu
boyunca hava kirliligi ve diger irritanlarlada semptomlar ortaya ¢ikabilir.

Burun akintis1 tipik olarak ¢ok miktardadir, yogunlugu az olup siireklidir. Odemli
konkalar nedeniylede burun tikaniklig1 ortaya ¢ikar. Mukozanin konjesyonu siniisler ve
Ostaki tlipiniin drenajin1 bozacak kadar arttifindan bas ve kulak agrilar1 baglar, isitme

azalabilir.koku ve tat hissinde kayip olusabilir. G6z yasarmasi, fotofobi ve kemozis gelisebilir.
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Kulaklarda.damakta ve bogazda kasint1 gelisebilir. Post nazal akint1 bogazda irritasyona ve
nonprodiiktif okstiriige yol acar. Nefes darlig1 ve gogiiste rahatsizlik hissi olabilir.

MAR en sik ¢ocukluk ve geng erigkinlik doneminde ortaya ¢ikar. Okul ve egitim so-
runlarina yol agabilir MAR etyolojisinde en sik karsilagilan polenler ragweed, ¢imen ve agag
polenleridir. Olgularin yaklasik % 25'i ¢cimen ve ragweed, % 5'1 ise her {i¢ alerjene duyarlidir.
Ancak bu durum bolgeye gore degisebilir. MAR'a neden olan en sik mantar sporlari
alternaria ve hormadendrium'dur. Mantar sporlar1 6zellikle 1liman ve kuru bolgelerde
temmuz ve agustos aylarinda yakinmalara sebep olmaktadir(67).

Alerjik rinitteki semptomlar kalici izler birakabilmektedir. Bunlar arasinda alerjik
shiners, alerjik selam, alerjik ¢izgi, alerjik yada adenoidal yliz, dennie ¢izgisi, cografik dil

sayilabilir.

b - GIDA ALERJISi

Besinlere karsi gelisen reaksiyonlar hipersensivite reaksiyonlari ve hipersensivite
olmayan reaksiyonlar diye iki gruba ayrilir. Hipersensitivite reaksiyonlar1 gida alerjisi ve gida
intoleransi olarak iki grupta smiflandirilir.

Gida alerjisinde ve gida intoleransinda semptom ve fiziksel belirti olarak anafilaksi,
ishal, kusma, lrtiker, angioddem, dermatitis herpetiformis, atopik dermatit, ekzema, astim,
rinit, konjonktivit, Henoch schoenline purpura, gastroenterit, oral alerji sendromu, Heiner
sendromu goriilebilir. Gida alerjisinde gida intoleransindan farkli olarak histamin salinimi
ve spesifik IgE Onemli gostergelerdir. Ancak deri Prick Testi her ikisinde de pozitif
olabilir.(68)

Gida hipersensitivitesinde immiin sistemin tim boliimlerinin hatta immiin sistem
disindaki mekanizmalarin katilimi vardir. Besinler Coombs tarafindan tanimlanan dort
immiinolojik mekanizmanin biri aracilig1 ile viicut i¢inde davranabilir. Yani tip 1 reaksiyonun
yanisira tip II, tiplll, tip IV reaksiyonlar da gida alerjisinde rol alabilirler.

Tip III reaksiyonlarin gida alerjisinde en sik goriilen mekanizma oldugu diisiiniilmekle
beraber hangi reaksiyonun ne derecede katildig1 kesin degildir.Tip IV reaksiyonlarin gida
alerjisinde oldukg¢a sik goriildiigii diisiiniilmektedir. Ancak semptomlarin ortaya ¢ikmasindaki

gecikme klinik korrelasyonu giiclestirmektedir.
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Klinik Siniflandirma :

Immiin sistemin her bir béliimii bir gidanin bir hastada alerjik reaksiyon olusturabilmesi i¢in
bir yol teskil etmesine karsin klinik olarak reaksiyonlar1 sabit(fixed) ve dongiisel( cyclic) diye
ikiye ayirmak miimkiindiir.

Sabit ( fixed) gida reaksiyonlart neden olan gida hangi miktarda olursa olsun
sindirildiginde hemen ve reguler olarak ortaya ¢ikan reaksiyonlardir. Bu reaksiyonlar ciddi
ve aniden gelismektedir. Gell ve Cooms tip I (anaflaktik) mekanizma yolu ile reaksiyon
olustururlar.Bu duyarlilik hayat boyu siirer. Ancak uzun silire maruz kalinmazsa yillarca hafif
seyredebilir. Bu reaksiyon oliimciil sonuglanabilecek tek alerji formudur. Tip I gida
hipersensitivitesi tiim gida hipersensitivitelerinin yaklagik %20 sini olusturmaktadir.

Dongiisel(cyclic) gida reaksiyonlart ani veya gec olabilir. Geg tipi birka¢ saatten
birkag giline kadar goriilebilir. Sabit (Fixed) gida reaksiyonlarindan farkli olarak bu reaksiyonlar
gidaya maruz kalma sikligima ve dozuna baglidir. Bu gidanin arasira yenmesinin bir
reaksiyon olusturmayabilecegi ancak her 6glin veya her giin yenmesi durumunda bir
reaksiyonun olacagi anlamma gelir. Ne kadar sik gida alinirsa o kadar hizli ve belirgin
reaksiyonun olmasi beklenir. Yine az miktarda gida alinmasi hastada belirti vermezken ¢ok
miktarda tliketilmesi semptomlarin belirmesine neden olur. Dongilisel(Cyclic) gida duyarlilig
tip I reaksiyonun disinda diger immiin sistem mekanizmalarinin araciligi ile ortaya ¢ikar.(63)
¢-KONTAKT ALERJI

Kontakt alerji derinin veya mukozanin daha 6nce duyarl hale geldigi bir alerjenle
tekrar temasi sonunda gelisen alerjik tablodur. Reaksiyon genellikle alerjenle temastan 48 saat
sonra ortaya ¢ikar. Klinikte eritem, kasinti, 6dem ve kabarcik olusumu ile kendini gosterir.
Alerjen yakin zamanda yeni karsilasilmis bir madde olabilecegi gibi, uzun zamandir
kullanilan bir esya da olabilir.

Kontakt Alerjinin Olusumuna Katkida Bulunan Faktorler
-Deride s1yrik ve kesiler(yara i¢ine alerjik maddenin girmesi)
-Alerjenin kimyasal 6zelligi(asit, baz, tuz)

-Alerjenin miktar1 ve konsantrasyonu

-Alerjene maruz kalma siiresi ve sikligi

-Genetik faktorler

-Yas(yaslandik¢a derinin direnci artar)

-Cevresel faktorler(isi, terleme)

-Deride travma(stirtiinme)

-Is(baz1 isler yiiksek risk olusturur.)
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ALERJIDE TANI

Alerjinin tanisinda iyi bir anamnez almanin ve fizik muayenenin siiphesiz 6nemi ¢ok biiytiktiir.

A -Inhalan Alerjinin Tanmisinda Kullanilan Testler

1- in Vivo Testler (Deri Testleri):

a - Prick Test

Giinlimiizde en yaygin olarak kullanilan metoddur. Uygun bir dezenfeksiyondan sonra
test uygulanacak yerler bir kalemle aralarinda 4-5 cm mesafe olacak sekilde isaretlenir ve
damlalik ile cilt {izerine bir damla ekstrat konur. Cildi delmek i¢in steril bir igne kullanilir.
Yaklasik 45 derece agiyla cildin 1 mm kadar altina gidecek sekilde damlatilan yerden
epidermis delinir. Uygulama 6n kolun i¢ yiiziine yapilir. Her bir alerjen i¢in ayr1 bir igne
kullanilmalidir. Testte bir negatif kontrol (gliserin veya serum fizyolojik), bir de pozitif kontrol
(histamin) ilave edilmelidir. Olusan reaksiyonlar 20 dk. sonra okunur.

Prick Testinin okunup raporlanmasinda halen tek bir metod yoktur. Bir ydnteme
gore(scherman simiflamasi) 3mm' den kiigiik olan kabariklik(endurasyon) negatif kabul
edilirken, 3 ile 5 mm aras1 (+), 5 ile 7 mm arasi1 (++), 7- 10 mm aras1 (+++) ve 10 mm'den
biiyiilk olan kabartilar da (++++) olarak degerlendirilmektedir. Ikinci bir yol olan
karsilastirma yonteminde ise, reaksiyon histamin yanitina esit ise (+++), salin reaksiyonuna
esitse negatif kabul edilir. Histamin reaksiyonunun yarist kadar ise (++), negatif kontrolden

biiylik ise(+) olarak degerlendirilir

b - Intradermal Test

On kolun volar yiizii veya sirtin iist bdlgesine uygulanabilir. Steril dispozibl
tiiberkiilin enjektor ucu ile 0,02 ml'lik ekstrat intrakiitandz olarak enjekte edilir. Yalniz
ignenin ucu 45 derece ac¢1 ile cilde girmelidir. Enjeksiyon sonrasi yaklagik 3 mm'lik
kabarcik(endiirasyon) olusmalidir. Enjeksiyon yerleri birbirinden 4-5 cm uzaklikta olmali,
sonuglar 15 dk. sonra okunmali, 30 dk. sonra tekrar kontrol edilmelidir. Negatif kontrol
yaninda 0,1 mg/ml'lik histamin pozitif kontrol olarak uygulanmalidir.

Endiirasyon 5 mm' den kii¢iik ise negatif, eritem 11-20 mm ve 5-10 mm arasi(+),
endilirasyon ayni olup eritem 21-30 mm ise (++), endiirasyon 10-15 mm ve psddopodlar
olusursa veya eritem 31-40 mm ise(+++), 15mm' den biiyiik endiirasyon veya psddopodlarin

olmas1 ve 40mm'den biiyiik eritem (++++) olarak degerlendirilir.
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2 - in Vitro Testler

a- Periferik Kan Sayim

Alerjik hastalarda dolasimda bulunan eozinofillerin sayis1 artmaktadir. Periferik kanda
eozinofillerin oran1 %10 ve lizerinde ise yada 450 adet/mm3 ve {izeri ise eozinofiliden s6z
edilir. Paraziter enfeksiyonlar,tbe, kolajen doku hastaliklari, sarkoidos, kronik aktif hepatit ve
maligniteler gibi ¢ok farkl klinik durumlarda da yiikselebilecegi akilda tutulmalidir.

b- Total IgE Diizeyi tayini

Yiikselmis total IgE diizeyi atopik hastalik tanisini destekler. Alerjik hastaligi
olanlarin % 50'sinde normal degerler bulunabilir. Ayrica parazitozlarda yiiksek serum total IgE
diizeyi saptanabilir. Serum total IgE diizeyinin saptanmasinda RIA ve ELISA gibi yontemler

kullanilir.

c- Spesifik IgE Diizeyi tayini

RAST (Radioallergosorbent testi) degisik alerjenlere karst gelismis spesifik IgE
antikorlarini1 gosteren bir in vitro testtir. Cilt testi i¢in kaliteli ekstratlarin bulunamadigi,
dermatografizimi olan, antihistaminik tedavisi kesilemeyen ve yaygin atopik dermatiti olan
hastalarda cilt testi yapilamayacagi i¢in tanida kullanilir. Cilt testleri ile uyumlu sonuglar

verir. Cilt testinde siipheli pozitiflik saptanan alerjenler i¢in spesifik IgE varlig1 arastirilabilir.

d- Eozinofilik Katyonik Protein (ECP) tayini
Yiikselmis ECP diizeyleri alerjik hastalik tanisini desteklemek amaciyla kullanilir.
Eozinofillerin sekonder graniilleri i¢cinde bulunurlar. Serum ECP diizeyini saptamada RIA ve

ELISA gibi yontemler kullanilir.

B - Gida Alerjisinin Tanisinda Kullanilan Testler

1- Diyet Manipiilasyon Testleri

Gida alerjilerinin teshisinde kullanilan en yaygin diyet manipiilasyon testi bazi
eliminasyon diyetlerinin kullanilmasidir. Hasta 10-14 giin boyunca siipheli gidalardan
tamamen arindirilmis bir diyetle beslenir. Eger elimine edilen gida hastanin

sikayetlerinden sorumlu gida ise gegen 5-7 giin i¢inde hastanin semptomlarinin azaldigi
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veya kayboldugu goriliir. Diyet uygulamasinin 3 veya 4. giinlinde withdrawal
semptomlar1 ortaya ¢ikabilir. Elimine edilen gidalar tek tek ayr1 zamanlarda tekrar diyete
eklenerek hangi gidanin sorumlu oldugu arastirilir.

Bu test ile ilgili isin ekonomik boyutunun 6tesinde bazi problemler mevcuttur.
Birincisi; gecikmis gida alerjisine neden olan bir ¢ok gidanin hepsini elimine etmek
mimkiin degildir ¢iinkii bir ¢ok yiyecek maddesinin i¢inde gizli bulunabilir ve
maskeleme etkisi ile bu testin etkinligini azaltir. ikincisi; zaman alict olup pratik
olmayisidir. Ugiincii olarak ise; siibjektif olmasidir

Benchmark diyet manipiilasyon testi; gecikmis gida alerjileri i¢in Rinkel ve ark.
nin tanimladigr ve Dickey tarafindan tekrar tanimlanan oral challenge testidir.(63). Bu
test 4 giinliik bir diyet sonrasinda olusan hiperaktif periyodun avantajimi kullanir.5.
glinlin sabahinda saf bir sekilde fazla miktarda test edilecek gida hastaya yedirilir.
Semptomlar 1-2 saat i¢inde ortaya ¢ikar, bazen daha fazla gecikebilir. Bu test yanlis
negatif cevaplar1 azaltir.( hiporeaktif doneme bagli) cogu gecikmis veya dongiisel(cyclic)
gida reaksiyonunun Coombs tip III reaksiyon sonucu olustugu kabul edilir. immiin kompleks
olusumu i¢in hem antijen hem de antikora gereksinim oldugundan, ikisinden birinde olan
azalma, sonugta reaksiyonun da azalmasini saglayacaktir. Sorumlu gida diyetten tamamen
cikarildiginda, mevcut antijen progresif olarak metabolize edilerek dolagimdan
uzaklastirilacak ve serbest antikorlar kalacaktir. Bu durum 4. giin pik yapar. Ilgili gida aniden
diyete tekrar kondugunda, eger gergekten alerjen ise dolasimda bulunan serbest antikorlarla
etkilesime girerek hizla immiin kompleks olusturacak ve hedef organlar1 etkileyerek kuvvetli
baslangi¢ semptomlarin1 ortaya cikaracaktir. Eger bu yerine koyma (challenge) islemi
geciktirilecek olursa, dolasimdaki antikorlar yikilacag i¢in, olusacak immiin kompleks daha az
olacaktir. Bu nedenle 10. giinden sonra yerine koyma ile semptom olusturma zorlasir.Bu

bakimdan yerine koyma, ideal olarak eliminasyondan sonra 4.-7.giinler arasinda yapilmalidir.

2 - Gida Alerjilerinin Tamisinda Kullanilan Deri Testleri
a. Prick Test

b . Intradermal Test

Gida Alerjilerinin Tanisinda Deri Testlerinin Dogrulugu
Yilarca gida alerjilerinin saptanmasinda deri testlerinin gecerliligi tartisilmustir.
Sensitivitenin diisiik olmas1 sOyle acgiklanabilir; yanlis-negatif sonucglar g¢ogunlukla

pozitif cevap olusturacak yeterli dozda gida extraktinin verilememesinden
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kaynaklanmaktadir. Spesifitesinin yetersiz oldugu elestirisine gelince; bilinmektedir ki
yanlis - pozitif cevaplar gecikmis semptomatolojinin yeterince farkedilememesi veya
degerlendirilememesinden bu sekilde isimlendirilmektedir. IgG-aracili gecikmis
gida hipersensitivitesinde, IgE - araciligiyla yiiriiyen bir mekanizmasi oldugu diisiiniilen
deri testlerini kullanmanin ne derece etkin oldugu sorusuna gelince; King ve ark. yaptigi
bir ¢alismada oldugu gibi deri testlerinin sonuglar1 oral challenge testi ile oldukga
uyumlu olmakla birlikte spesifik radioallergosorbent(RAST) IgE seviyeleri ile korele
degildir(69). Buradan anlasildigi gibi, deri testleri sadece IgE bagimli olmayan, baska

bir takim mekanizmalarin da katildig1 bir metoddur.

4 -1In Vitro Testler

a-Radioallergosorbent test, sabit IgE aracili gida hipersensitivitesini saptamada
glivenilir ve kullanighdir. Gergekten sebep sonug hikayesi ile teshise gidilebilir ancak
istenilen dogrulama bdyle bir in vitro test ile elde edilir. Genel kullanimi olan gecikmis
gida alerjileri i¢in giivenilir bir in vitro test heniiz yoktur.

b-Bryant sitotoksik testi, uygun ellerde degerli sonucglar vermektedir ancak
ticari olarak kullanigsiz hale gelmistir. IgG, IgE, 1gG4 spesifik RAST testleri oral
challenge testi ile karsilagtirildiginda bir deger ifade etmemektedir. IgG, ve IgG immiin
kompleksleri alerjik bir cevapla korele olmaksizin yalnmizca dogal bir cevabi

gostermektedir. Diger bazi in vitro testler heniiz gelistirilme asamasindadir.

C-Kontakt Alerjinin Tanisinda Kullanilan Testler

Alerjik kontakt dermatitte 6ncelikle iyi bir anamnez almalidir. ik olarak hastanin isi
sorgulanmali, ¢alisma sartlar1 ve yapilan igin ayrintilar1 hakkinda bilgi edinilmelidir. Hastanin
karsilastigi biitiin kimyasal maddeler kaydedilmeli ve isyerinde veya cevresinde buna benzer
bulgular olan bagka insanlarin olup olmadig1 sorgulanmalidir.

Alerjik kontakt dermatitin tanis1 patch testi ile dogrulanir. Az bir miktar alerjen
oldugu diisiiniilen madde deri iizerine temas ettirilir. (sirt bdlgesi) Ince bir filmle kaplanmis
alerjenler test strip seklinde deriye yapistirilir. Terleme olunca bu film tabaka jel haline
doniisiir ve alerjenler deri ile kontakt haline gecer. Ancak bazi durumlarda acik olarak
herhangi bir madde ile alerjenler kaplanmaksizin uygulama yapilmalidir. Bu 6zellikle parfiim,
sa¢ spreyi, antiperspiranlar gibi irritan maddeleri test etmek icin endikedir.48 saat sonra test

strip kaldirilir ve 20-30 dk. sonra ise (mekanik irritasyon geriledikten sonra) okunur. Eger bu
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temas bolgesinde enflamasyon gelisirse alerjen madde belitlenmis olur. Irritasyona baglh

reaksiyonlar birkag saat i¢inde geriler.

ALERJIDE TEDAVI:

A-Inhalan Alerjide Tedavi
Inhalan alerji (Alerjik rinit) tedavisinde ii¢ yaklasim vardir; Kagmma tedavisi,

Semptomatik medikal tedavi ve Immunoterapi'dir.

1 - Kacinma Tedavisi:
Tek bir alerjene karsi alerji sézkonusu ise, bu alerjenden kaginmakla tedavi saglanmis
olur. Mesela ev hayvanlarinin evden uzaklastirilmasi gibi. Ev tozlarindan tam olarak kaginmak

imkansizdir, ancak alerjen maruziyeti azaltilabilir.

2 - Semptomatik Medikal Tedavi:

- Antihistaminikler

-Sempatomimetik ajanlar

-Topikal (Fenilefrin, krilometazolin, oksimetazolin, nafazolin, antazolin)
- Sistemik(Psodofedrin,fenilpropanalamin)

-Intranazal Kromolin

-Antikolinerjikler (Ipratropium)

-Topikal Kortikosteroidler -Intranazal kortikosteroid enjeksiyonu -Sistemik kortikosteroidler

3 - immunoterapi :

Immunoterapi, alerjik oldugu bilinen bir kisiye alerjik belirtiler olusturan ekstrelerin,
gittikce artan dozlarda verilerek immun sistemin modiilasyonu yoluyla semptomlari
diizeltmeye yonelik bir tedavi seklidir. Klasik olarak bilinen enjeksiyon immunoterapisine ek
olarak son yillarda nazal, sublingual ve oral immunoterapi yontemleri gelistirilmistir.
Immunoterapinin, en o6nemli o&zelligi alerjik hastaliklarin dogal seyrini degistirebilme

kapasitesine sahip tek tedavi sekli olmasidir.(70)

B- Gida Alerjisinde Tedavi:
Sabit(fixed) veya dongiisel(cyclic) gida alerjilerinin tedavi yaklasimlar1 farklidir. Sabit

gida alerjileri hayat boyu siirdiigiinden diyetsel manipiilasyonlarla tedavileri miimkiin
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degildir. Bu tip alerjilerde tek tedavi yaklasimi sorumlu gidadan uzak durmaktir. Ancak alerji
olustugunda 6liimciil olabilecegini akildan ¢ikarmamali ve acil miidahalede bulunulmalidir.

Dongiisel gida alerjisinin tedavisinden dnce buna neden olan besinler veya en azindan

en belli bash olanlar1 tesbit edilmelidir. En azindan baslangigta diyeti manipiile etmek
oldukca uygun olabilir. Hastanin tedavisinin planlanmasinda hekime su 3 aksiyon yardimci
olabilir.(63)
1-Bes veya alt1 besinden daha fazlasinin etken olmasi nadirdir.
2-Alerjik yiik konsepti burada da mevcuttur. Esas etken e§er yeterli miktarda uzaklastirilir
ise,viicudun normal immiinolojik direnci kalanim kontrol edebilecektir. Ozellikle déngiisel
gida reaksiyonlart doz ve siklik ile iligkili oldugunda diyette bulunan mindr miktardaki
alerjik besinler diyetsel kontroliin basarisini bosa ¢ikarmayacaktir. Eliminasyon ne kadar tam
ise kontrol o kadar iyi olacaktir.
3- Eger esas etkenin uzaklastirilmasi yeterli ve uygun degil ise, daha sonra ilk yaklagimi
bozmayacak sekilde "sakinilacaklar" listesine ek besinler her zaman eklenebilir. Ve eger hasta
bir sekilde iyilesirse eklenecek yasaklar hasta tarafindan daha kolay kabul edilir. Diyetsel
manipiilasyon, eliminasyon ile alerji etkeni besinlerin tanimlanmasina dayanir.

Gida hipersensitivitesinin tedavisinde diyetsel manipiilasyon iki asamada uygulanir.
1-Eliminasyon : Hastanin semptomlarinin olusmasindan sorumlu tutulan ve mevcut tetkikler
ile alerjik oldugu saplanan besinler diyetten ¢ikarilir.
2-Tekrar baslama ve rotasyon: Kati bir diyetsel eliminasyon i¢in gereken siirenin
uzunlugu hastadan hastaya degisir. Bazi olgularda 3 aylik bir siire uygundur. Ancak 6 aylik
bir eliminasyon siiresi 3 aylik eliminasyon siiresinden daha iyidir. Ciinkii; Hem immun sistemin
sensitivitesinin daha fazla azalmasina neden olur. Hemde hastaya daha farkli bir diyete
aligmak i¢in siire verir. Bazi hastalar i¢in tam 1 yillik eliminasyon gereklidir. Eger etken olan
bir besine 12 aylik aradan sonra semptom olusturmadan tekrar baslanamiyor ise bu; besin
alerjisinin sabit (fixed) oldugunun sinyalidir. Eger besin duyarhliklari dogru olarak
tanimlandiysa semptomlarda major bir iyilesme olmalidir.

Dongtisel (cyclic) besin alerjisinde ilk eliminasyon diyetinin sonlanmasindan sonra bu
besinlerin hi¢ bir kisitlama olmaksizin alinmasi, ilk duyarlilik durumunun yavas yavas
yeniden olusmasiyla sonuglanir. Bu sekilde olusan duyarlihiga egilim genetiktir. Iyi bir sonug
saglamak i¢in, diyetteki besinler donilisiimlii olarak degistirilmelidir. Etken besinlerden bir
tanesi, haftada sadece bir veya iki kez alindiginda immun sistem sorun olusturacak diizeyde
hassaslagmayabilir. Burada ayni antijeni igeren besinlerin alinmamasina da ayrica Ozen

gosterilmelidir. Tekrar baglanan besini haftada bir kez bol miktarda yemek,daha sik ve az
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miktarda yemekten daha iyi olmakla birlikte, e§er miimkiinse,miktar1 nispeten az tutmak
mantiklidir. Hem doz hemde siklik iligkileri duyarlilikta rol alir. Eger ¢ok sayida besin sz
konusu ise hangi besinlerin hangi gilinlerde alinabilecegine dair bir takvim olusturmak
gerekebilir.
C-Kontakt Alerjide Tedavi

Alerjenik maddeden uzak durulmasi problemi tamamen ortadan kaldirir. Ancak alerjik
kontakt dermatit olusmussa steroid krem ve losyonlar, antihistaminikler, antienflamatuar

ilaglar ve ¢esitli cilt temizleyici losyonlar kullanilabilir.
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MATERYAL VE METOD

Calisma Nisan 2003 ile Haziran 2005 tarihleri arasinda T.C. Saglik Bakanligi
Bezm-i Alem Valide Sultan Vakif Gureba Egitim ve Arastirma Hastanesi 1.Kulak Burun
Bogaz Klinigi poliklinigine bagvuran yas ortalamalari 44.39 olan 22'i kadmn, 21" erkek
toplam 43 nasal polipozisli hasta ve yas ortalamalar1 37.42 olan 7'1 kadin, 12’si erkek
toplam 19 saglikli kontol grubu olmak iizere toplam 62 olgu iizerinde yapilmistir. Olgularin
ortalama yas1 42.26+14.60’tir.

Burun tikanikligi, koku alamama, bas agrisi, burun ve geniz akitis1 gibi
yakinmalarla poliklinigimize bagvuran, hikayeleri ve rutin kulak burun bogaz muayenesi
sonucunda endoskopik inceleme ile nazal polipozis teshisi konulan hastalar anamnez , fizik
muayene, endoskopi , goriintiileme bulgular1 ve laboratuvar tetkikleri tarafimizca
diizenlenen formlara kaydedildi(Ek-1).Hastalara herhangi bir tedavi baslanmadan once
kayitlar alindi.

Infeksiydz rinosiniiziti olan, medikal tedavi almakta olan okuma-yazma diizeyi kotii
olan hastalar ¢alismamiza katilmamis olup antrokoanal polip veya BT sinde non-polipdz
neoplastik olusumdan siiphelenilen hastalar caligmadan ¢ikarilmastir.

Nazal polip semptomlarindan olusan form hastalar tarafindan cevaplandiktan
sonra burun tikanikligi, hapsirma, anosmi, burun akintisi, burun kasintisindan olusan bes
semptom O(semptom yok), 1 (hafif siddetli), 2(orta siddetli) , 3(siddetli) olacak sekilde
herbiri skorlandi ve toplam skor maksimum 15 olacak sekilde hesaplandi.Bu bes nasal
semptomun siireleri de kaydedildikten sonra ortalamalar1 alinarak ortalama semptom siiresi
elde edildi.

Hastalar onceki medikal tedavileri, gegirdikleri burun ve sinlis ameliyatlar1 , alerji,
astim, aspirin hipersensitivitesi, sigara ,alkol kullanimi ve diger hastaliklar agisindan da
sorgulandilar.

Hikaye ve anterior rinoskopi ile polipozisten siiphelenilen hastalar poliklinik
sartlarinda 0 derece rijid endoskop ile degerlendirildi ve heriki nazal kavite i¢in ayr1 ayri O ile
3 arasinda bir deger verilerek Lildholdt ve ark.nin(56) metodu ile skorlandiktan sonra sag
ve sol taraf degerleri toplanarak total skor elde edildi. O(goriilebilen polip yok), I(alt
konkanin iist ucuna ulagmayan ufak polipler) ,2(alt konkanin iist ve alt kenarin ulasan
polipler), 3 (alt konkanin alt kenarina ulagan veya post.etmoid kaynakli biiyiik polipler).

Tim olgulardan sitolojik degerlendirme i¢in nazal sekresyon 6rnegi (nazal smear)

alindi. Bu hastalara alerji cilt testleri multitest yontemiyle yapildi. Alinan periferik kan

61



orneklerinde Total IgE, eozinofili, ECP, alatop ve foodpanel tarama test degerleri saptandi.

Nazal Smear Alma ve Hazirlama Yontemi

Nazal eozinofiliyi arastirmak amaciyla tim olgularin burun sekresyonu incelendi.
Burundan ucuna pamuk sarili olan steril plastik cubuklar kullanilarak 6rnekler alindi.
Cubugun ucu normal muayene pozisyonunda muayene koltugunda oturmakta olan hastanin
alt konkasinin 1/3 orta kismina yumusak bir sekilde siirtiildii. Daha sonra ¢gubugun pamuk ucu
yumusak hareketlerle yuvarlamak suretiyle lam iizerine yayma yapildi. Diger burun boslugu
icin bu islem tekrarlanip ikinci bir lama ayni sekilde yayma yapildi. Alinan 6rnekler 30 dakika
stireyle havada kurumaya birakildi. Daha sonra giemza ile boyandi ve eozinofil diizeylerine

bakildi. Incelemede eozinofillerin tiim l16kositlere olan orani temel olarak alindi.

Cilt Testleri

Calismamizda cilt testleri icin plastik steril, dispozibl bir aplikator kullanilarak yapilan
multitest yontemi kullanildi . Bu aplikatdrlerin birbirine paralel iki sira iceren dorder test basi
mevcuttu ve her test bas1 9 adet plastik ignecik igermektedir. Bu ignelerin her biri 1.9 mm
uzunlugunda ve 2x2mm’ capindadir. Calismamizda kullamlan soliisyonlar 1:10-1:20
agirlik/volim (W/v) konsantrasyonunda idi ve bir damla antijen ekstresi aplikatordeki
haznelere konarak uygulanmaktadir. Test aplikatoriiniin her haznesine allerjen karigimlari,
ayni grupta belli sayida allerjen icermektedir.

Bu calismay1 Center Laboratuarlarinin (ABD) iirettigi orijinal multitest allerjen
extract sollisyonlar1 ve test aplikatorleri uygulanarak yapildi. Uygulanan soliisyonlar test
iretici firma tarafindan 6zel steril siselerde ve test uygulama tepsisinde bulunmakta ve
aplikatorlere allerjen koyma islemi aplikatér allerjen ekstratinin bulundugu siseden
cikartilarak uygulama ¢ubukcuguyla aplikator haznesine konarak yapildi . Calismaya alinan
olgularda uygulanan allerjenler tablo 6’da gdsterilmistir.

Tim cilt testleri sabah saat 9-11 arasinda uygulandi ve bu sayede gelisecek
reaksiyonlarin siddetindeki giin i¢i degisimler diglandi. Cilt testi uygulanacak hastalarin en az

bir ay siireyle ila¢ kullanmamis olmasina ve gaitada parazit olmamasina dikkat edildi.
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Tablo 6: Calismaya aliman olgularda uygulanan cilt testleriyle allerji varligi arastirilan

allerjenler.
GRUP ALLERJEN
DF-DP Grubu (Akarlar) Dermatophagoides Pteronyssinus,
Dermatophagoides Farinea
B-1 Grubu (Cimen Karigimi) Yulaf (Wild Oat)
Arpa (Barley)
Cavdar (Rye Cultivated)
Bugday (Wheat Pollen)

C-1 Grubu (Cimen Karigimi)

Bermuda Cimeni (Bermuda Grass)
Tatl: ilkbahar Otu (Sweet Vernal)
Misir (Corn Pollen)

Delice Otu (Rye grass, perenneial)
Cayir Kelp Kuyrugu (Timothy)
Domuz Ayrig1 (Orchard Grass)
Cayir Salkim Otu (June Grass)
Cayir Yumagi (Meadow Fescue)

D- Grubu (Agag¢ Karigimi)

Hus Agac1 (A. Birch)
Zeytin Agaci (Olive Tree)
Kavak (W.Poplar)

Findik (Hazelmut)

Mese (W.Oak)

Karaagac (A.Elm)
Disbudak (W.Ash)
Kizilagag (Alder)

A-2 Grubu (Agag Karisimi)

Sogiit (B.Willow)

Kayin (A.Beech)
Akcaagac (S.Mable)
Thlamur (Linden)

Kara Dut (Red Mulbery)
Miirver (Elderbery)
Cam (Pine)

B-2 Grubu (Mantar Karigimi)

Alternaria Alternata
Aspergillus Fumigatus
PenicillumNotatum
Cladosporium Sph.
Mocor Pimbeus
Candida Albicans
Rhizopus Nigricans
Botrytis Cinerea

C-2 Grubu (Hayvan Tiiyii Karigimi)

Tavuk, o6rdek ve kaz tiiyii karigimi

D-2 Grubu (Yabani Ot Karisimi)

Pelin (Mugwort)

Sinirli Ot (English Quartes)
Akkazayagi (Lamb's Quartes)
Yakup Otu (Short Ragweed)
Yapigskan Otu (Wall Pellitory)
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Uygulama 6n kol derisi lizerine dirsek ¢ukuru ile bilek arasindaki damarsiz ve kilsiz
bir alan alkolle temizlendikten sonra allerjen yerlestirilmis aplikatér bu alana bastirilarak
yapildi. Hastanin kollar1 sabit bir sekilde 20 dakika tutulduktan sonra degerlendirildi.
Sonuglar; pozitif (Histamin) ve negatif (serum fizyolojik) kontroller ile karsilastirilarak 0 ile
4+ arasinda skorlandi. Multiprick testinde hem dairenin hem kabarikligin boyutu 6l¢iildii ve
kayit edildi.

Tablo 7: Multi test sonucunun derecelendirilmesi;

Derece Daire (kabarikhik) boyutu Eritem boyutu
0 <3 mm 0-5 mm
1+ 3-5 mm 0-10 mm
2+ 5-1 0 mm 5-10 mm
3+ 10-1 5 mm 10-20 mm
4+ >15 mm veya psodopodlar >20mm

Multitest sonuglar1 3 pozitif ve {izerindeki reaksiyonlar anlamli kabul edildi.Test
degerlendirmesi bittikten sonra test alanina olasi bir reaksiyon ilerlemesini durdurmak icin
hydrocortisone krem uygulandi.Anaflaktik reaksiyon icin gerekli ilag ve ekipman

olusabilecek herhangibir probleme kars1 hazir bulunduruldu.

Periferik Kan Sayimi
Tiim olgularin periferik kan 6rnekleri Cell Counter cihazinda incelenerek hiicre sayimi
yapildi. Bu inceleme sonucunda eozinofil degerleri yiizde (%) olarak kaydedildi.Aletin

normallerine gore %7 lizeri eosinofili olarak degerlendirildi.

Total IgE diizeyinin tayini:

Total serum IgE diizeyi , Behring- Nephelometer -Analyzer Cihazi ile reagent
soliisyonundan 80 miclt, Supplementary Reagent soliisyonundan 75 mic It kullanilarak kapali
sistemde gerceklestirildi.Sarf malzemesi olarak Dilvent, reaksiyon buffer, kontrol serumu ,
kiivet, segment, numune kab1 , standart supplement kullanildi.

Total IgE normalleri su degerler alindi;

0-1 yas 0-29 IU/ml
1-2 yas 0-49 1U/ml
2-3 yas 0-45 1U/ml
3-9 yas 0-52 TU/ml
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Erigkin 0-87 IU/ml

Serum ECP diizeyleri:

ECP o6l¢iimleri immunoflourasan assay yontemi ile yapildi. ECP i¢in 24 ng/ml nin
altindaki degerler normal olarak kabul edildi.

Alatop tarama testi:

pozitif veya negatif olarak kabul edildi.
Alatop allerji tarama testinde bakilan allerjenler:

D1- dermatophagoides pterovssinus

E1-Cat Epithelium (Kedi Kepegi)

ES-Dog Danger (Kopek kepegi)

G2 Bermuda Grass (Biiylik ayrik otu)

G6 Timothy Grass (Timothy)

MI Penicillium notatum

M6 Alternaria Tenius

T3 Birch (Husagaci)

T17 Japanese Cedar (Japon Sedir agac1)

W1 Common Ragweed (Ambrosia elatior)

W9 English Plantain (Dar yaprakli sinir otu)

W19 Parietaria officinalis (Dik yapiskan otu)

Foodpanel tarama testi
pozitif veya negatif olarak kabul edildi.
Foodpanel allerji tarama testinde bakilan allerjenler:
F1-Egg White (yumurta beyaz1)
F2-Milk (stit proteini)
F3-Codfish (Morino balig1)
F4-Wheat (Bugday unu)
F13-Peanut (Yer fistig1)
F14-Soybean (Soya fasulyesi)
Astim tanis1 anamnez yaninda her hastaya uygulanan akciger fonksiyon testleri ile
desteklendi.
Rinoskopi anterior ve endoskopik inceleme ile nazal polip tanisi konulan hastalarimizdan
paranazal siniis BT tetkiki istendi. Oncesinde herhangi bir medikasyona baslanmamis.

BT ile goriintileme 1.V. kontrast madde kullanilmadan koronal ve aksiyal planlarda
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yapildi.BT ler once Gliklich ve Metson 'un gelistirdigi evreleme sistemi(58) ile 0 ile 4
arasinda degerlendirildi. Ardindan Lund ve Mackay'in gelistirdigi skorlama sistemi(57) ile
sag ve sol taraftaki her siniisiin ve osteomeatal kompleksin tutulumuna gore O ile 2 arasinda
bir deger verildi ve her iki tarafin degerleri toplanarak total skor elde edildi, (maksimum total

skor :24)

Istatistiksel Incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma)
yanisira niceliksel verilerin karsilagtirllmasinda t Student testi kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilagtirilmasinda ise Ki-Kare testi ve Fisher Exact Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar %

95’lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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NASAL POLIPOSIiS TAKiP FORMU ( Ek-1)

Ad:

Soyadi:

Yas,cinsiyet:

Telefon no:

Meslek:

Dogum yeri:

Adres:

Basvuru Tarihi:

Sikayetler

Var

Yok

Siddeti

Hafif(1)

Orta(2) Siddetli(3)

Siiresi

Burun tikaniklig1

Koku alma
bozuklugu

Burun akintisi

Burun kasintisi

Hapsirik

Postnasal Akinti

Gozde kasinti
yanma,yasarma

Okstiriik

Burun kanamasi

Basagrisi

Horlama

Alhskanhklar

Siiresi

Sigara

Alkol

[laglar

(")zgeg:misz Astim:

ASA hipersensitivitesi:
Diger:

Soygecmis:

Alerji: Inhalan:

Gida:

ilag:

Aile Hikayesi:

Daha onceki Tedaviler

Siiresi

Medikal:

Cerrahi:
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Biyokimya Degerler Normal
Hemogram % Eos:
Total IgE
ECP
Alatop
Foodpanel
Gaitada parazit
Radyoloji
Aksiyel ve Koronal PNS BT | Evreleme:
Evre 0
Evre 1
Evre 2
Evre 3
Evre 4
Bt skoru:siniis sag sol

Maksiller
On etmoid
Arka etmoid
Sfenoid
Frontal
OMK

Bt skoru toplam:

Fizik Muayene

Orofarenks:

Anterior Rinoskopi:

Septum:

Alt Konkalar:Sag:

Sol:
Orta Konkalar:Sag:
Sol:
Diger:
Endoskopi: 0 (goriilebilen polip yok)
1 (alt konkanin iist ucuna ulasmayan ufak polipler)
2 (alt konkanin st ve alt kenarin ulasan polipler)
3 (alt konkanin alt kenarina ulasan veya post.etmoid kaynakli biiytlik
polipler).
Otoskopi: Sag---DKY: T™:
Sol---DKY: TM:
Boyun:

68




Patoloji

Nasal Smear:

Biopsi:

Multitest alerji testi

Gogiis Hastahiklarn

PA Ac QGrafisi

SFT

Konsiiltasyon Notu

Toraks HRCT
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Tablo:8 Hasta bilgileri 1

no | Ad T.IgE ECP | Eo0s% | nasal smear ASA Ek Hastahk Gegirilmic
soyad | yasi [cinsiyet| (0-87) |Alatop| Foodpanel | (0-24) | (0-7) | eosinofili Multitest alerji testi Sigara Alkol Astim sensitivitesi polipektomi sayisi
1 | HK. | 50 K 1174 + + 14,3 2,36 + Mitel:4+,Mite2:4+ - - - - - 0
2 | AB. | 15 K 16,2 - - 21,4 0,986 - - - - - - 5 yil 6nce tonsillektomi 0
3] Y0. |39 E 145 + - 21 2,67 + Mitel:4+,Mite2:4+ - - - - - 0
4 | HA. | 60 E 24,2 - - 25,8 3,6 + - + - - - - 0
5|1 TG |37 E 74,2 - - >200 14 + Mitel:4+,Mite2:4+ + - - - - 0
6 | F.S. | 58 K 702 + - 29,8 14 + Mitel:4+,Mite2:4+Grass3+ - - + + 1970 te tonsillektomi 0
7 1 YN |31 K 82,1 - - 29,3 3,03 + - - - - - - 0
8 | AO. |68 | E 92,7 + - 25 6,95 + Mitel:3+ + - + - - 1
9 | SA. |43 E 44,9 - - 37,2 3,02 + - - - - - - 2
psoriasis, fitik op,
10| F.G. | 35 K 77,2 - + 10,2 0,214 - - + - - - tonsillektomi 1
11 | FK. | 46 K 84,6 + - 25 9,18 - Mitel:3+ - - + - - 1
12| AA. | 48 K 159 - - 90 5,87 + - - - - - Hipertansiyon(HT) 0
13| HT. | 46 E 28,2 - - 16 2,37 - - - - - - - 0
14| S.0. | 48 K 118 - - 70,9 8,4 + - - - - - - 1
15| ZU. | 56 E 1287 - + 16,7 8,64 + - + - - - HT+polikistik bobrek hast 1
16 | JK. | 35 K 264 - - 26,2 4,25 - Mitel:3+,Mite2:3+,Grass3+ - - - + - 1
17| Y.0. | 53 E 186 - - 37,4 5,31 - - + - - - - 0
18| S.C. | 37 K 12,1 - - 20,3 1,53 - Mitel:3+,Mite2:3+ - - - - - 2
19| FA. |35 K 42,1 + - 76,2 8,61 + Mitel:3+,Mite2:3+ - - - - - 1
20 | MK. | 31 E 320 - - 105 6,02 + Mitel:3+,Mite2:3+ - - - - - 0
21 | S.T. |30 K 169 + - 48,8 4,74 + Mitel:3+,Mite2:3+ + + + - - 1
22 | N.Y. | 62 K 49,7 - - 13 1,33 - - - - - - HT+apendektomi 1
23 |HLAB| 65 K 1190 + - 11,4 10,1 + Mitel:4+,Mite2:4+ - - + - - 0
24| BK. | 32 E 542 - - 41,8 1,5 + Mitel:3+,Mite2:4+ - - + - 1
25| O |25 E 61,4 - - 16,4 1,88 - - + - - - fitik ameliyat1 0
26 | MK. | 26 K 6,9 - - 32,9 1,83 - - + - - - anemi 0
27| EU. | 57 K 412 - + 26,5 0,032 + - - - - - osteoporoz+hepatit a 1
28 | HG. | 64 E 396 + - 10,8 2,31 + Mitel:3+,Mite2:3+ - - + - HT+peptik ulcus 0
29| TY. | 46 E 78,1 - - 22,9 1,22 - - - - - - - 0
30| GZ. | 17 K 26,3 - - 29,4 3,09 - - - - - - - 0
31 | SA. | 47 E 503 - - 24,6 4,29 + - + + - - HT 3
32 | N.C. | 35 K 134 - - 19,3 3,26 + - - - - - - 0
33 | HY. | 45 E 49,8 - - 2,8 1,47 - - + - - - fitik ameliyati 1
34| HO. |41 | E | 492 - - 119 6,08 + - + - - - - 0
35| ME. | 62 K 44,7 - - 28,3 1,62 - - - - - - HT 0
36 | F.C. | 20 E 73,9 - - 67,6 5,85 + - - - - - adenoidektomi 1
37| RY. | 77 E 101 - - 66,7 10,6 + - - - - - fitik ameliyati 0
38| 1K | 34| K 61,2 - + 38,7 5,28 + - - - - - - 0
39 | RU. | 49 K 99,3 - - 33,2 1,59 + Mitel:3+,Mite2:3+,Grass3+ - - - - fitik ameliyati 1
40 M.HA | 39 E 561 - - 27,5 3,81 + Mitel:3+,Mite2:3+ + - - - - 1
41 | RB. | 57 E 37,4 - - 77,7 7,52 - - + - - - Apendektomi+fitik op. 0
42 | N.T. | 45 K 150 + - 29 5,43 + Mitel:3+ - - - - - 0
43 | AM. | 63 E 39.4 - - 22,5 4,46 - - + - - - HT+diyabet 1
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Tablo:9 Hasta Bilgileri 2

no | adi- Burun [kokualma| Burun Postnasal Burun | Gozde kasmti, | burun Sikayetlerin BT Skoru BT Evresi | semptom | endoskopi
soyad1 | ikamkhig | bozuklugu | akintisi akint1 Hapsirik| kasintisi [yanma yasarma| Oksiiriik |basagrisiHorlama| kanamasi |ortaslama Siiresi/yil (0-24) (0-4) skoru(0-15) | skoru(0-6)
1 H.K. + + + + + + + - - - - 20 9 2 12 2
2 AB. + + + - + - - - - - - 0,5 18 4 5 3
3] Y.O. + + + + + + + - - + - 4 10 2 9 2
4 H.A. + + + - - - - - - - + 4 20 4 6 4
5 T.G. + + + + + + + - - + - 3 20 4 10 3
6 F.S. + + + - + + - - - + - 30 18 4 10 4
7 Y.N. + + + + - - - - - + - 5 9 3 6 2
8 | AO. + + + - + + + - - - - 10 20 4 11 4
9 S.A. + + + + + - - + + + - 6 10 3 6 4
10 | F.G. + + + - - - + + + - - 1 14 4 7 4
11| FK + + + - + + + - - + - 15 12 4 8 2
12| AA. + + - + - - - - + + + 7 12 4 6 5
13| H.T. + + + - - - - - - + - 10 20 4 8 4
14| S.O. + + - + - - - + + - - 5 20 4 5 5
15| Z.U. + + + + + + + - + - - 3 18 4 7 3
16 | JK. + + + + - - + + + + - 10 24 4 9 6
17| Y.0. + + + + + - - - - + - 10 20 4 8 5
18| S.C. + + - - - - + - - + - 7 19 4 5 5
19 | F.A. + + + + + + + - + - - 8 9 3 7 4
20 | MK. + + - + + + + - - - - 5 20 4 9 2
21 S.T. + + - + - + - - + + - 4 19 4 7 4
22 | N.Y. + - + + + + + + + + - 2 12 3 8 3
23 | HAA.B. + + + + + + + + + - - 15 6 2 13 3
24 | BK. + + - + + + - - - - - 10 16 4 10 3
25| OL + + + + - - + - + + - 10 18 4 7 3
26 | M.K. + + - - + + - + + + - 10 13 4 6 4
27 | E.U. + + - + + + + - + + - 0,5 10 4 7 3
28 | H.G. + + + + + + - - + + - 20 18 4 6 3
29| T.Y. + + - - - + - - + - - 3 9 3 5 5
30| G.Z + - + + + + + - + - - 5 9 3 6 2
31 S.A. + + - + - + - + + - + 3 15 3 6 3
32 | N.C. + + - - - - + + - - - 0,5 21 4 5 5
33 | H.Y. + + + + - - - - + + - 8 15 4 8 6
34| H.O. + + + + + - - - + + - 1 13 4 9 3
35| M.E. + + - + - + + - + + - 5 10 4 6 4
36 | F.C. - + + + - - + - + + - 2 11 4 5 3
37| RY. + + + - + - - + + - - 1 14 4 6 6
38| 1K + + + - + + + - + + - 1 14 4 12 5
39| RU. + + + + - + - - - + - 5 12 4 6 3
40 | M.H.A. + + + + - - - - - + - 3 13 4 4 4
41 | R.B. + + - - + + - - - - - 10 15 4 4 4
42 | N.T. - + + - + + + + + + - 15 12 3 7 3
43 | AM. + + - + - - - - + - + 20 22 4 6 6
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Tablo:10 Kontrol grubu bilgileri

no adi-soyad1 | yas1 | cinsiyet | Total IgE Alatop | Foodpanel ECP Eos% nasal smear eosinofili Multitest alerji testi
1 LY. 22 E 13,4 - - 15,6 1,7 - -
2 H.S. 41 K 446 + - 29 4,98 + mitel: 3+, mite2:3+,grassd4+
3 S.C. 26 K 23 - - 15 1,7 - -
4 M.C 29 E 70,5 - - 15,3 4,69 - -
5 S.G. 18 E 20,6 - - 20,2 4,41 - -
6 G.0. 52 K 11 - - 9,4 2,45 - -
7 AK. 32 K 125 - - 37 342 - -
8 M.C. 35 E 35,3 - - 29,6 2,44 - Gras:4+
9 M.D. 26 K 139 + - 66,7 5,07 + Mitel:3+
10 G.G. 58 K 94,8 - - 28,3 1,6 + -
11 AY. 22 K 72,1 - - 233 0,446 - -
12 Y.D. 27 E 22,5 - - 58,9 6,179 - -
13 G.B. 69 E 11,6 - - 23,1 3,58 - -
14 N.I. 37 E 187 - + 74,5 4,03 - -
15 S.0. 39 E 106 - - 29,6 1,61 - -
16 ATK. 40 E 25.0 - - 23,5 1,91 - -
17 V.D. 56 E 12,7 - - 8,4 3,88 - -
18 Z.U. 29 E 1,9 - - 23,5 0,458 - -
19 M.A. 53 E 33,6 - - 23,1 2,1 - -
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BULGULAR

Calisma Nisan 2003 ile Haziran 2005 tarihleri arasinda T.C. Saglik
Bakanligi Bezm-i Alem Valide Sultan Vakif Gureba Egitim ve Arastirma Hastanesi 1.Kulak
Burun Bogaz Klinigi poliklinigine bagvuran yas ortalamalar1 44.39 olan 22'i kadin, 21'i
erkek toplam 43 nasal polipozisli hasta ve yas ortalamalar1 37.42 olan 7'1 kadin, 12’si erkek
toplam 19 saglikli kontol grubu olmak iizere toplam 62 olgu {izerinde yapilmistir.Nasal
polipli hastalarda kadin erkek orani 1,04/1 idi.Tiim olgularin yaslar1 15 ile 77 arasinda
degismekte olup; 29’u kadin (% 46.8), 33’1 erkek (% 53.2) ti. Olgularin ortalama yasi
42.26£14.60t1r.

Tablo 1: Demografik ozelliklere gore gruplarin dagilimi

Hasta Kontrol
Test ist;
(n=43) (n=19)
4
Ort. SS Ort. SS
t:1,763;
44,39 14,41 37,42 14,22
Yas p:0,083
n % n %
Kadin 22 51,2 7 36,8 2 :1,085;
Cinsiyet
Erkek 21 48,8 12 63,2 p:0,297

t: Student t testi

)(2 Ki-Kare Testi

Hasta ve kontrol gruplarindaki olgularin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).Cinsiyet dagilimina gore gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Olgularin semptomatolojisi sorgulandiginda, olgularin % 95.3’linde (n=41) burun
tikanikligi, % 95.3’iinde (n=41) koku alma bozuklugu, % 67.4’iinde (n=29) burun akintisi, %
65.1’inde (n=28) postnasal akinti, % 55.8’inde (n=24) hapsirik, % 55.8’inde (n=24) burun
kasintisi, % 48.8’inde (n=21) gozde kasinti, yanma, yasarma; % 25.6’sinda (n=11) okstirtik,
% 58.1’inde (n=25) basagrisi, % 9.3’linde (n=4) burun kanamasi, % 58.1’inde (n=25) horlama
sikayeti bulunmaktadir.Olgularin ortalama sikayet siiresi 7.38+6.45 (0,5 ile 30 yil arasi) yild1.
Olgularin burun tikanikligi, burun akintisi, burun kasintisi, koku alma bozuklugu,hapsirma
sikayetleri goz Oniine alinarak hesaplanan semptom skor ortalamasi 7,27+2,18 (4 ile 13 arasi)

idi.
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Rijit endoskop ile her iki nazal kavitenin skoru toplanarak elde edilen endoskopik
polip skoru ortalamas1 3,74+1,17 (2 ile 6 aras) idi.

Radyolojik degerlendirmede hastalarimizin ortalama BT evresi 3,67+0,60 idi.Evre 1
hastamiz yoktu. 2 hasta (% 4,6) evre 2, 8 hasta (%18,6) evre 3,32 hasta (%74,4) evre 4
idi.Ortalama BT skoru 24 {izerinden 14,86+4,51 olarak saptandi

Tablo 3: Hasta grubundaki semptomlarin dagilimi

Hasta Grubu

Semptomlar Ort. SD
Sikayetlerin ortalama siiresi (yil) 7.38 6.45
n %
Burun Tikanikhg: 41 95,3
Koku Alma Bozuklugu 41 95,3
Burun AKintisi 29 67,4
Postnasal Akinti 28 65,1
Hapsirik 24 55,8
Burun Kasintisi 24 55,8
Gozde Kasinti, Yanma Yasarma 21 48,8
Oksiiriik 11 25,6
Basagrisi 25 58,1
Burun Kanamasi 4 9,3
Horlama 25 58,1
Sigara 15 34,9
Alkol 2 4,7
Astim 6 14,0
- 40 93,0
é«esnéitivitesi + 3 7.0
0 24 55,8
1 16 37,2

Polipektomi Sayisi
2 2 4,7
3 1 2,3
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Olgularin % 34.9’u (n=15) sigara kullaniyorken, olgularin sadece % 4.7’si (n=2) alkol
kullanmaktadir.

Olgularn % 93’iiniin (n=40) ASA sensitivitesi yok iken; % 7’sinde (n=3) ASA
hipersensitivitesine rastlanilmistir.

Anamnez ve Akciger solunum fonksiyon testi yardimi ile olgularin % 14’{inde (n=6)
astim saptandi. Astimli hastalarin 4 i kadin 2 si erkekti.Astimli hastalarin %100 tinde alerji
mevcuttu.l hastada da ASA hipersensitivitesi saptandigi i¢in bu hastada Saint triadi tanisi
diistinildii.

Olgularm % 55.8’inde bugiine kadar burun operasyonu veya polipektomi
gecirmemisken, % 37.2°si(n=16) 1 kez, % 4.7’si(n=2) 2 kez ve % 2.3’i(n=1) 3 kez

polipektomi gecirmistir.

Tablo 4: Ek hastaliklarin dagilim

Ek Hastahk

n %
Tonsillektomi 3 6,97
Psoriasis 1 2,3
Hipertansiyon 7 16,2
Polikistik Bébrek Hastahig | 2,3
Apendektomi ) 4.6
Fitik ameliyati 6 13,9
Anemi 1 2,3
Osteoporoz 1 2,3
Peptik Ulcus 1 2,3
Adenoidektomi 1 23
Diyabet 1 2,3
Hepatit A 1 2,3

Hasta grubundaki olgularin % 29’unda (n=18) ek hastalik bulunmaktadir.
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Tablo 2: Kan parametrelerine gore gruplarin karsilastirilmast

Hasta Kontrol
Test ist;
(n=43) (n=19)
p
n % n %
23 53,5 13 68,4 | y:1,207;
Total IgE Normal
Normal degil 20 46,5 6 31,6 p:0,272
Pozitif 10 233 2 10,5 | ':1,368;
Alatop

Negatif 33 76,6 17 89,5 p:0,242

Pozitif 5 11,6 1 53 | Fr’:0,611;
Foodpanel
Negatif 38 88,4 18 94,7 p:0,657
Normal 16 37,2 11 57,9 | 4:2,294;
ECP
Normal degil 27 62,8 8 42,1 p:0,130
Normal 34 79,1 19 100,0 | y°:4,652;
Eosinofil

Normal degil 9 20,9 - - p:0,031*
Nasal Smear | Pozitif 27 62,8 3 158 | 4:11,656;
Eosinofil Negatif 16 37,2 16 84,2 | p:0,001**
multitest alerji | Pozitif 17 39,5 3 15,8 )(2:3,400;

testi Negatif 26 60,5 16 84,2 p:0,065

)(2 Ki-Kare Testi F )(2 Fisher’s Exact Ki-Kare Testi

* p<0.05 diizeyinde anlamli ** p<0.01 ileri diizeyde anlaml

Total IgE normalligine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05). Hasta grubundaki olgularin % 53.5’inin ve Kontrol grubundaki
olgularin % 68.4’iiniin Total IgE diizeyi normal sinirlardadir.

Alatop pozitifligine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05). Hasta grubundaki olgularin % 23.3’{inlin ve Kontrol grubundaki
olgularin % 10.5’inin alatopu pozitiftir.

Foodpanel pozitifligine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05). Hasta grubundaki olgularin % 11.6’smin ve Kontrol grubundaki
olgularin % 5.3’iiniin foodpaneli pozitiftir.

ECP normalligine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05). Hasta grubundaki olgularin % 37.2’sinin ve Kontrol grubundaki

olgularin % 57.9’unun ECP diizeyi normal sinirlardadir.
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Hemogramda eosinofil normalligine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik bulunmaktadir (p<0.05). Kontrol grubundaki olgularin tamaminin eosinofil diizeyi
normal smirlarda iken; Hasta grubundaki olgularin % 79.1’inin eosinofil diizeyi normal

sinirlardadir.Hasta grubunda 9 (%20,9) hastada eosinofili saptandi.

Eosinofil

100%

80% 1

60%

40%

20% N

0%

Hasta Kontrol

‘UNormal @ Normal degil ‘

Sekil 1: Eosinofil normalligine gore gruplarin dagilimi

Nasal smearda eosinofili pozitifligine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir (p<<0.01). Hasta grubunda nasal smear eosinofili
pozitifligi orani, kontrol grubundan istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli yiiksektir. Hasta
grubundaki olgularin % 62.8’inin nasal smearda eosinofili varken; Kontrol grubunda bu oran

% 15.8°dir.

Nasal Smear Eosinofil

100% 1

80%

60%

40%

20%

0% .
Hasta Kontrol

O Pozitif @ Negatif

Sekil 2: Nasal smearda eosinofili pozitifligine gore gruplarin dagilimi
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17 hastada(%39.5) multitest alerji testi pozitif olarak kabul edildi.Alerjik olarak kabul
ettigimiz hastalarin %100 iinde ev tozlarina kars1 ek olarak 3 hastada ¢imen karisimina karsi
alerji saptadik.Kontrol grubunda da 3 hastada (% 15.8) multitest alerji testi pozitif olarak
degerlendirildi. Multitest alerji testi pozitifli§ine gore gruplar arasinda anlamlilifa yakin
olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Anlaml
bir farklilik bulunmamakla birlikte hasta grubundaki multitest alerji testi pozitifligi oraninin

(%39.5), Kontrol grubundan (% 15.8) daha yiiksek olusu dikkat ¢ekicidir.

Prick

100%
90% -
80% -
70%
60%
50% -
40%-
30%
20%
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0%

Hasta Kontrol

O Pozitif @ Negatif

Sekil 3: Prick pozitifligine gore gruplarin dagilimi
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TARTISMA

Nazal polipozis 3000 yildir bilinen ve yasam kalitesini kotii yonde etkileyen burnun
enflamatuar bir hastaligidir. Nazal polipozisten soz ederken sadece bir hastaliktan degil,
birden fazla klinik ve patolojik durumdan s6z etmek gerekir; bircok hastalikla birlikte
bulunabilir ve ana hastaliga bagli olarak nazal poliplerin histolojisi degisebilir. Genel kani,
nazal poliplerin "birgok hastaligin ortak son noktasi", "bir hastalik degil hastaliga bir yanit
oldugu" yoniindedir.

Nazal polip nazal kavitede kitlesel lezyonunun en sik sebebidir Nazal polipin toplumda
goriilme siklig1 yaklasik % 1-4'tiir.(32) Biitiin 1rk ve sosyal siniflarda goriiliir. Polipli hastalarda
erkek cinsiyet agirligl s6z konusudur. Calismalarda 2:1 ile 4:1 gibi erkekler lehine bir oran
saptanmistir. Yirmi yagindan sonra goriilme siklig1 artar ve 60 yasina kadar her 10 yillik
donemde ayni siklikta goriilir. Altmis yasindan sonra goriilme olasiligt tekrar
azalir.(31)Hastalarimizin  22°si kadm, 21'"i erkek olup kadin erkek oranmi 1,04/1 idi.
Hastalarimizin yas ortalamasi 44,39+14,41 idi.

Nazal polipli hastalar burun tikanikligi, koku alma bozuklugu, burun akintisi, hapsirma,
,burun kasintisi, geniz akintisi,bas  agrist  gibi  semptomlarla  otorinolaringologa
bagvurmaktadir. Ulkemizde nazal polipozisle ilgili yapilan ¢aligmalarda semptomatoloji
incelendiginde, 1999 yilinda Yiiriik yaptig1 ¢alismada 20 nasal polipozisli hastanin %75 inde
burun tikaniklig1 ,%45 inde burun akintis1 , %25 inde geniz akintisina rastlamistir.(71)

2002 yilinda Demir’in 32 nasal polipli hastada yaptig1 calismada hastalarin
yakinmalari arasinda, burun tikaniklig: ilk siray1 (% 96,8) alirken bunu, koku alma kayb1 (
% 90,3), burun akintis1 ( % 83,2 ), hapsirma( % 75 ), burun kasintisi(%50), bas agrisi( %
71,8), horlama( % 71,8), bogaz temizleme ( % 71,8), gastrointestinal sikayetler( %59,3 ),
kulak kasintisi( 56,25 ),kuru oksiiriik( 53,12), g6z sikayetleri( %50 ) izlemektedir.(72)

2002 yilinda Derekdylii 32 nazal polipozisli hastalarda yaptigi ¢aligmada, burun
tikaniklig1 yine ilk siray1 ( % 93,8 ) alirken bunu, koku alma bozuklugu ( % 90,6 ), horlama-
agz1 acik uyuma ( % 84,4 ), burun akintist ( % 81,3 ), hapsirma( % 78,1 ), agiz kurulugu (%
75 ), bas agris1 ( % 65,6), yiizde basing hissi( %59,4 ),geniz akintis1 ( % 59,3 ),burun kasintisi
( % 53,1 ), kronik 6kstiriik ( % 50 ), isitme azhig1 ( % 15,6 ), agiz kokusu (% 15,6 ),burun
kanamasi (%12,5), kulak agrisi1 ( %12,5), ses kisikligi ( %6,3 ) izlemektedir.(73)

Bizim calismamizda olgularin semptomatolojisi sorgulandiginda, olgularin % 95.3’iinde
(n=41) burun tikanikligi, % 95.3’linde (n=41) koku alma bozuklugu, % 67.4’tinde (n=29)
burun akintisi, % 65.1’inde (n=28) postnasal akinti, % 58.1’inde (n=25) horlama % 55.8’inde
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(n=24) hapsirik, % 55.8’inde (n=24) burun kasintisi, % 48.8’inde (n=21) gbzde kasinti,
yanma, yasarma; % 25.6’sinda (n=11) Oksliriik, % 58.1°inde (n=25) basagrisi, % 9.3’iinde
(n=4) burun kanamasi, sikayeti saptandi.Goriildiigli gibi yapilan g¢alismalarda semptom
goriilme sikliklar1 birbirine yakin ve ilk siralar1 en sik burun tikanikligi olmak tizere koku
alma bozuklugu, burun akintisi, horlama ve geniz akintis1 almaktadir.

Son yillarda nazal poliplerin etyolojisi, histopatogenezi, biiylimesi, tedavisi, 1srarlilig1 ve
yinelemesi iizerine bircok arastirma yayimlanmis ancak halen kesin bir sonug¢ elde
edilememistir. Yillarca en 6nemli etyolojik nedenin alerji oldugu diisiiniilmiis, stromanin
eozinofilik infiltrasyonu buna kanit olarak gosterilmistir (2,40). Etyolojide allerji iizerinde
durulmus olmasinin diger nedenleri astim ile beraber goriilmesi, nazal polipoziste burun
akintis1, kasintisi, yiikselmis histamin ile IgE ve degraniile mast hiicrelerinin sik
goriilmesidir

Poliplerin yapisinda alerjide rol oynayan,mast hiicreleri ve eozinofillerin bol miktarda
bulunmast,polip sivisinda immiinoglobiilinler, histamin,bazofil ve T supressor hiicrelerin
ylksek saptanmasi ve kortikoterapinin polipler iizerine etkili olmasi nedeniyle 1970 lere
kadar etiyopatogenezde alerji suc¢lanmistir.(41)Yine degisik arastirmalarda nazal polipoziste
alerji insidansinin %10, %54 ve %64 oraninda oldugu bildirilmistir.(31)Kern ve Schenck
allerjisi olan hastalarin %25,6 sinda nazal polip tesbit etmis ve alerjisi olmayan kontrol
grubunda bu oranin %3,9 oldugunu bildirmistir.(31)

Asero ve Bottazi nazal polipli 68 nazal polipli hasta ve kontrol grubu olarak 36 kronik
siniizitli hastayr inhalan alerji acisindan prick test ile degerlendirmisler, Polipli hastalarin
43%inde (%63) ve kronik siniizitli hastalarin 6’sinda (%16,6) prick testine pozitif sonug
almiglardir.Nasal polipli hastalarin %44 iinde candida albicansa, %28 inde ev tozlarina karsi
hipersensitivite saptamislar,mantar alerjisinin topluma gore ¢ok yiiksek ¢ikmasini normal
rutin aragtirmalarda kullanilmayan c¢ok genis bir havayolu paneli kullanmalarina
baglamislardir.(74)

Hansel (75) allerjik hastalarin %25 inde nazal polip bulundugunu bildirmis, Chaplin
ve ark.(76) 3000 atopik hasta iizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada; yalnizca % 0.5' inde nazal
poliplerle karsilagsmistir.Bunnag (77) ve ark. 300 allerjik rinitli hastada yaptiklan arastirmada
nazal polipozis goriilme oranin1 % 4,5 olarak saptamislardir. Settipane ve Chafee (78) allerji
klinigine basvuran pediatrik hastalarin yalniz % 0,1 inde nazal polipozise rastlamislardir,astimi
veya alerjik riniti olan 6037 hasta {izerinde yaptig1 incelemede, nazal poliplerin en sik 40
yasindan biiylik nonalerjik astim hastalarinda goriildiigiinii bildirmislerdir.Yine Delaney

(79),Jamal (80),Drake-Lee (81), Wong (82) nasal polipozisli hastalarda alerji deri testiyle
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yaptiklar1 aragtirmalar1 sonucu alerji insidansinin normal populasyondan farkli olmadiginm
bildirmislerdir.

Ogmen ve ark(83) Nasal Polipli hastalarin %62.3 iinde skin prick test pozitifligi
saptarken, atopili hastalarin %44.4 nde polenlere, %34.3 {inde evtozu akarlarina, %37.9 nda
mantarlara karsi allerji tespit edilmis ve NP li hastalarda mantar alerjisinin daha sik oldugunu
saptamislar.

Moloney (84) 445 nazal polipli hastanin %64'linde deri testlerinin pozitif oldugunu,
Halopainen ve ark .(85) nazal polipli 109 hastanin %17 sinin alerji hikayesine ve pozitif deri
testine sahip oldugunu ,Busuttil ve ark.(86) nazal polipozis 54 hastanin %24'{inde deri
testlerinin pozitif oldugunu bildirmistir.

Pang ve ark. polipektomi yapilan 900 nazal polipli hastayr degerlendirmisler ve kadin-
erkek oranini erkeklerin lehine iki kat fazla bulmuslar yine %5,9' unda bilinen bir gida aler;ji-
si, %35,7'sinde astima, %31'inde alerjik rinit, %11,2'sinde ASA sensitivitesi, %7,1'inde
ASA sensitivitesi ve astimin birlikte oldugunu gérmiislerdir. Ayrica 80 nazal polipli hastay:
intradermal test ile subklinik gida alerjisi acisindan degerlendirmisler ve % 81 oraninda pozi-
tif sonug elde etmisler.(42)

Bizim ¢alismamizda; 43 nazal polipli hastanin 17 sinde (%39.5) multitest alerji testi
pozitif olarak kabul edildi.Alerjik olarak kabul ettigimiz hastalarin %100(17/17) {inde ev
tozlarina karsi, ek olarak %17,6 (3/17) hastada ¢imen karisimina karsi alerji saptadik.Kontrol
grubunda da 3 hastada (% 15.8) multitest alerji testi pozitif olarak degerlendirildi. Multitest
alerji testi pozitifligine gore gruplar arasinda anlamlilifa yakin olmakla birlikte istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Anlamli bir farklilik bulunmamakla
birlikte hasta grubundaki multitest alerji testi pozitifligi oraninin (%39.5), kontrol grubundan
(% 15.8) daha yiiksek olusu dikkat cekicidir.

Nazal smearda eosinofili nazal polipozisi olan hastalarda arastirilabilecek bir diger
parametredir. Nazal polipli hastalarda histopatolojik incelemede eozinofil yogunlugunun
hastadan hastaya hatta aym hastadaki polipler arasinda bile farklilik gosterdigi ancak %80-90
oraninda esas hiicre oldugu belirtilmistir.(87,43) Davidson ve Hellquist atopik hastalarda
histopatolojik incelemede belirgin eozinofil infiltrasyonu bulduklarmi ifade etmislerdir.(89)
Holopanien (85) eozinofil infiltrasyonunun lokalize allerjik reaksiyona bagli oldugunu
iddia etmistir. Eozinofiller NP yapisinda esas inflamatuar hiicre olmasina ragmen
atopik ve non-atopik kisiler arasinda fark, gosterilememistir(89).

Ricchetti ve ark. 4 hafta boyunca giinde iki kez 20 ml Amfoterisin B soliisyonu

nazal lavajini topikal kortikosteroid ve nazal salin lavajina ek olarak uygulamislar ve
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74 hastanin 29 unda (%39) nazal poliplerin tamamen kayboldugunu goérmiislerdir. Bu
calisma; nazal polipozise lokal funguslara karsi gelisen bir hiperreaktivitenin neden
olabilecegini diislindiirmektedir.(90)

Calenoff ve ark. nazal polip sivisinda bakteriler i¢in spesifik IgE arastirmislar.61
hastanin 59 unda en sik Proteus olmak iizere bakteriyel-spesifik IgE varligini
gostermislerdir.(91) Bernsrein ve ark.(92) nasal polipozisli hastalarin musinlerinde %60-
70 Staphylococcus aureus saptamis, Staphylococcus aureus exotoksinlerinin superantijen
rolu oynayarak spesifik Vbeta bolgeli lenfositlerin aktivasyonuna ve klonal
ekspansiyonuna neden oldugu bunun da burun lateral duvarinda enflamasyoa ve polip
olusumuna neden oldugunu bildirmislerdir.

Jacobs ve ark. 20 nazal polipli hasta lizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada ; bu hastala-
rin 19 unda nazal sekresyonda % 20 nin {izerinde eozinofili buldular. Yine 10 hastada
(%50) prick test ve RAST (inhalen alerjenler i¢in ) klinikle korele olmaksizin pozitif sonug
elde etmislerdir. Ortalama total serum eozinofil sayis1 ve ortalama total serum IgE, IgA, IgG,
IgM seviyeleri normal olarak bulunmustur. Ayrica metakolin bronsiyal provakasyon testini
19 nazal polipli hastaya uygulamislar ve hastalarin 11 inde kolinerjik bronsiyel hiperreaktivite
oldugunu saptamislardir. Aspirin challenge testi biitiin hastalarda negatif olarak sonuglan-
mistir.(93)

Voegels ve ark. 39 nazal polipli hastada yaptiklar1 calismada 13( %33,3 ) hastada
alerji saptamiglardir. Serum IgE seviyesi ve eozinofil sayisin1 nazal polipozisi olan olgularda
anlamli olarak yiiksek bulunmustur.(95)

Di Lorenzo ve ark.32 nazal polipli ve kontrol grubu olarak 55 allerjik rinitl hastada
yaptiklar1 caligmada serum Total IgE ve ECP seviyelerinde anlamli fark bulunmazken kan
eosinofil seviyelerinin nazal polipozisli hastalarda anlamli olarak yiliksek bulundugunu
bildirmislerdir.(103)

Yoshimi ve ark. aspirinin tetikledigi astmasi olan nazal polipozisli 7 hastanin 7 sinde
kan eosinofil yiiksekligi oldugunu, bu hastalardan 6 sinin serum Total Ige seviyelerinin
normal diizeyde oldugunu bildirmislerdir.(104)

Bizim calisgmamizda 43 nazal polipli hastanin 27 sinde(% 62.8) nasal smearda %20 nin
tizerinde eosinofili varken; kontrol grubunda 19 hastanin 3 tinde(% 15.8) nasal smearda %20
nin iizerinde eosinofili saptadik. Nasal smearda eosinofili pozitifligine gére gruplar arasinda
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Nazal polipli
hastalarimizin nazal smeardaki eosinofili orani literatiirle uyumluluk gostermektedir.

Olgularimizin hemogramlar1 incelendiginde nazal polipli hastalarin % 79.1’inin eosinofil
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diizeyi normal sinirlarda iken 9 hastada (%20,9) eosinofili saptandi. Kontrol grubundaki
olgularin tamaminin eosinofil diizeyi normal smirlarda idi. Hemogramda eosinofil
normalligine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p<0.05).

Pastorello ve ark. Nasal polipozisli 90 hastayr alerjik etioloji agisindan
degerlendirmisler ve Total IgE seviyelerini kontrol grubuna goére anlamli derecede yliksek
bulmuslardir. Serum RAST hastalarin %38 inde pozitif bulunmus ve etken alerjen olarak
en s1k ev tozu ve kedi tiiyii rapor edilmistir.(94)

Frenkiel ve ark. 46 nazal polipli hasta iizerinde yaptiklar1 ¢alismada ; Total IgE se-
viyeleri ile Prik test sonuglarinin korele olmadigini ve polip kesesi sivisinda Total IgE sevi-
yelerinin daha yiiksek oldugunu gérmiislerdir. Yine astimli hastalarin serum ve polip sivi-
sinda IgE seviyeleri anlamli olarak yiliksek bulunmustur.(96)

Sin ve ark. 95 polipli hastada ortalama serum IgE seviyesini kontrol grubuna goére
yiiksek bulmuslar,hastalarin %66,3 iinde prick test pozitifligi bildirmislerdir. Prick Test
pozitif olanlarda IgE ve IgG4 seviyeleri daha yiiksek bulunmustur.(97)

Jacobs ve ark. 20 nazal polipli hastada ortalama total serum IgE, IgA, IgG, IgM
seviyeleri normal olarak bulunmustur.(93)

Bizim ¢aligmamizda; Total IgE seviyesi 20 nazal polipozisli hastada(%46,5)
yiiksek seviyede bulundu. Prik test pozitif olanlarda ise bu oran %76,4(13/17 hasta) idi.
Kontrol grubunda ise 6 (%31,6) hastada Total IgE seviyesi yiiksek bulundu. Hasta
grubundaki olgularin % 53.5’inin ve kontrol grubundaki olgularin % 68.4’{iniin Total IgE
diizeyi normal smirlardaydi. Total IgE normalligine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik saptanmadi. (p>0.05).

Nasal polipozisli hastalarda yaptigimiz arastirmada alerji tarama testi olan Alatop
hasta grubundaki olgularin % 23.3’linde ve kontrol grubundaki olgularin % 10.5’inin pozitif
sonug verdi.Gida alerjisi tarama testi olan Foodpanel hasta grubundaki olgularin % 11.6’s1da
ve kontrol grubundaki olgularin % 5.3’linde pozitif sonu¢ verdi. Alatop ve Foodpanel
pozitifligine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05).
Olgularin serum ECP degerleri karsilastirildiginda hasta grubundaki olgularin % 62’sinin ve
kontrol grubundaki olgularin % 42,1 inde serum ECP diizeyi yiliksek bulundu. ECP
normalligine goére gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi.
(p>0.05)

Nazal polipli hastalarda astim goriilme insidansi literatiirde %2,9-80, ASA

sensitivitesi %8-36, astim ve ASA sensitivitesi %2-19,5 iken,; astmli hastalarda nazal polip
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insidans1 %7-42, ASA sensitivitesi olanlarda%?20,5-96, kistik fibrozisli hastalarda %l-48,
Churg-Strauss Sendromlu hastalarda %350, Alerjik Fungal Siniizitlerde %85 olarak belirtil-
mistir.(98,99,100)

Astim ve nazal poliplerin baslangi¢ yaslan arasinda belirgin fark bulunamamistir.
Larsen ve Tos(101) astimin kadinlarda daha sik goriildiigiinii vurgularken c¢alismalarin
cogunda kadin erkek orani1 esit bulunmustur.(102)

Bizim ¢alismamizda anamnez ve Akciger solunum fonksiyon testi yardimi ile
olgularin % 14’linde (n=6) astim saptandi. Astiml1 hastalarin 4 i kadin 2 si erkekti.Astiml
hastalarin %100 {inde alerji mevcuttu.Astimli hastalarin 1 inde ASA hipersensitivitesi
saptandig1 i¢in bu hastada Saint triadi tanis1 diigiiniildii. Hastalarimizin % 7’sinde (n=3) ASA
hipersensitivitesine mevcuttu. Kistik fibroz, silier diskinezi ,Kartagener sendromu ve
Churg-Strauss sendromu gibi hastaliklar hastalarimizda saptanmadi. Hastalarimizin %
29’unda (n=18) ek hastalik bulunmaktaydi.En sik olarak 7(%16,2) hastada hipertansiyon ve 6

(%13,9) hastada gegcirilmis fittk ameliyat: anamnezi vardi.
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SONUC

Nasal polipozisin iilkemizdeki semptomatoloji siklig1 ve alerji ile iligkisini arastirmak i¢in
yaptigimiz prospektif kontrollii calismada en sik semptomlar olarak burun tikanikligi, koku
alma bozuklugu, burun akintis1 , horlama ve geniz akintisin1 saptadik.Multitest alerji testi ile
yaptigimiz incelemede gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunmamakla birlikte hasta
grubundaki multitest alerji testi pozitifligi oraninin (%39.5), kontrol grubundan (% 15.8) daha
ylksek olusu dikkat c¢ekici idi. Nasal polipli hastalarin nasal smearlarinda eosinofili ve
hemogramlarinda eosinofil yiiksekligi saptandi(istatistiksel olarak anlamli p<0.05).Serum
Total IgE, serum ECP seviyeleri, alatop, foodpanel pozitifligi a¢isindan anlamli fark
saptanmadi.Nazal polipozis etyolojisi halen belirlenememis ama eosinofillerin patogenezde
rol oynadigi multifaktoryel bir hastaliktir.Nasal polipozisle alerji arasinda iliski
saptanamadiysa da alerji saptanan nazal polipli olgularda immunoterapinin nazal alerji
yaninda nazal poliplerin gerilemesine etkilisinin olup olmadigina iligkin arastirmalar

gerektigini diisiinmekteyiz.
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OZET

Nazal polipozis(NP) burun ve paranazal siniislerin miik6z membranlarinin yasam
kalitesini kotli yonde etkileyen kronik, inflamatuar bir hastaligidir. Burunda kitlenin en sik
nedenidir. Pedikiillli, diizgiin, jelatindz yuvarlak ya da iiziim seklinde kitleler olup inflame
mukozanimn burun igine prolapsidir. Erkeklerde kadinlardan iki kat fazla goriiliir.Nasal
polipozisin iilkemizdeki semptomatoloji sikligi ve alerji ile iliskisini aragtirmak ig¢in
yaptigimiz prospektif kontrollii ¢alismada 43 nasal polipli hasta ve 19 saglikli kontrol grubu
fizik muayene ,radyolojik ve laboratuar tetkikleri esliginde degerlendirildi.

Calisma sonunda en sik semptomlar olarak burun tikanikligi, koku alma bozuklugu, burun
akintis1 , horlama ve geniz akintisin1 saptadik.Multitest alerji testi ile yaptigimiz incelemede
gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunmamakla birlikte hasta grubundaki multitest aler;ji
testi pozitifligi oraninin (%39.5), kontrol grubundan (% 15.8) daha yiiksek olusu dikkat ¢ekici
idi. Nasal polipli hastalarin nasal smearlarinda eosinofili (% 62.8) ve kontrol grubuna gore
hemogramlarinda eosinofil yliksekligi saptandi (istatistiksel olarak anlamli p<0.05). Serum
Total IgE, serum ECP seviyeleri, alatop, foodpanel pozitifligi agisindan polipli hastalarla
kontrol grubu arasinda istatiksel anlaml1 fark saptanmadi.

Nazal polipozis etyolojisi halen belirlenememis ama eosinofillerin patogenezde rol
oynadig1 multifaktoryel bir hastaliktir.Nasal polipozisle alerji arasinda iligski saptanamadiysa
da alerji saptanan nazal polipli olgularda immunoterapinin nazal alerji yaninda nazal
poliplerin gerilemesine etkilisinin olup olmadigina iligkin arastirmalar gerektigini

diistinmekteyiz.
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