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1)GIRIS
Rinosintizit, artan alerjik rinit sikligin1 yansittig1 diistiniilen ve topluma
yiiksek mali yiik getiren énemli bir saglik problemidir. Istatistiksel veriler
diabetes mellitus, artrit, kalp hastaliklar1 ve bas agrisindan daha yaygin
oldugunu gostermektedir. Siniizit ayrica yaygmligina paralel olarak gerek
tedavi maliyetleri ve gerekse isgiicii kayiplariyla 6nemli miktarda ekonomik
yiikte getirmektedir (1).

Rinosiniizit yagsam kalitesi lizerine diabetes mellitus ve konjestif kalp
yetmezligi ile karsilastirilabilir diizeyde olumsuz etkilerde bulunur. Bunun da
Otesinde kronik siniizit sadece Onemli fiziksel semptomlara yol agmakla
kalmaz aynm1 zamanda biiyiik dl¢iide fonksiyonel ve emosyonel bozukluklarla
da sonuglanir (2).

Kronik  Rinosiniizit(KRS) patogenezinin multifaktdryel oldugu
bulunmus olup c¢evresel, genetik ve lokal anatomik faktorlerin her birinin
hastalik gelisimine katkida bulundugu gdsterilmistir. Siniis duvarlarinda kemik
yapinin yeniden yapilanmasi sonucu olusan osteitis adi verilen sklerotik proges,
osteitik kemik olusumu KRS’nin bir 6zelligi olup siklikla inatg1 hastalikla
iliskilidir(3).KRS’de osteitis mekanizmasi tam olarak anlasilmamis ve hala tam
olarak tamimlanamamustir. Bakterilerin siniis duvarlarini enfekte ederek ve
biyofilmler iireterek belirli mediatorlerin salinimi sonrast  patogenezde rol
oynabilece8i diisiinlilmesine ragmen, paranazal sinlis duvarlarindaki kemik
yapida bakteri varligi literatiire bakildiginda ortaya konulmamustir.

Eozinofilik KRS (EKRS) direngli KRS’in subtiplerinden birisidir.
EKRS’li hastalar dokularda yiiksek eozinofil hakimiyetine sahip olmakla
birlikte, hastaligin seyri bu grup hastalarda daha siddetlidir. KRS hastalarinda
eozinofilik misinin olmasmin hastalarin revizyon cerrahi gegirmelerinde
sorumlu tutulabilecegi gosterildikten sonra doku eozinofilisiyle birlikte
sistemik olarak serum eozonifolisinin; direngli KRS hastalarinda osteitik
kemik gelisimine predispozan faktor olabilecegi veya iligkili olabilecegi

diistinilmiistiir.



Direngli KRS ‘den sorumlu tutulan mukozal eozinofili ve osteitik
kemik gelisiminin sonucu olan osteitisin, hastaya ait klinik parametreler ve

yasam kalitesi(QOL) iizerine yaptiklari etkilerin arastirilmasi planlandi.

2.GENEL BIiLGILER

2.1. Paranazal Siniislerin Anatomisi

Maksiller Siniis:

Genellikle, paranazal siniislerin en biiyiik olanidir. Maksiller kemik
govdesi icinde yer alir. Yetigkinlerde maksiller siniisiin ortalama uzunlugu
25 mm, yiiksekligi 33 mm, derinligi 34 mm ve hacmi 15 ml olup tabani
nazal kavitenin laterali, tepesi zigomatik ¢ikintiya dogru olan {iggen piramid
sekilli bir kavitedir. Sinilisiin tavan orbita ile komsudur. Siniis tavani ile
orbita arasinda ¢ogunlukla kemik bir duvar bulunur. Bu kemik duvarda
infraorbital yapilar ile siniis mukozas1 arasinda direkt temasa neden olan
dehisanslar olabilir.

Maksiller siniis altta maksillanin alveolar ve palatin ¢ikintist ile
komsudur. Ikinci iist bikiispid, 1. ve 2. molar dislerin apikalleri siniis taban1
ile yakin iligkide olabilir. Bu dislerin kokleri siniis mukozasindan genellikle
kompakt bir kemik tabaka ile ayrilirlar. Kemik tabakanin mevcut olmadigi
durumlarda kokler direkt olarak siniis mukozasi ile temastadirlar. Dental
enfeksiyonlarin kolaylikla siniise yayilabilmesi bu sekilde agiklanabilir.
Molar dis ¢ekiminden sonra oroantral fistiil ve maksiller siniizit olusabilir.

Popiilasyonun 9%25-30' unda aksesuar ostiumlara rastlanir. Bu
aksesuar ostiumlarin konjenital mi, yoksa akkiz olarak m1 meydana geldigi
bilinmemektedir. Maksiller sinilis enfeksiyonu sirasinda dogal ostiumun
ttkanmas1 nedeniyle enfeksiyon materyalinin fontaneldeki zayif bir
noktadan ¢ikmasi sonucu akseuar ostiumun olusabilecegi 6ne siirlilmiistiir.

Etmoid Siniisler:

Etmoid labirent lateralde orbitanin igerikleriyle komsudur. Orbital
igerikler etmoid siniis mukozasindan ince bir kemik lamel olan lamina
papirasea ile ayrilir. Lamina papriseada gdzlenen herhangi bir dehisans,

etmoidlerdeki enfeksiyonun orbitaya yayilmasina neden olabilir. Orta konka



etmoid siniislerin genellikle medial sinirin1 yapar. Arkada, etmoid labirent
direkt olarak sfenoid siniis ile komsudur. Arka etmoid hiicreler bazen fazla
gelisme sonucu sfenoid siniisiin arkasina ve lateraline kadar uzanabilirler.
Bu arka etmoid hiicrelere Onodi hiicreleri denmektedir. Onodi hiicresinin
lateralinde optik sinir veya arteria karotis internanin kabarikligina
rastlanabilir. Hatta bazen optik sinir bu hiicrelerin direkt i¢cinden gecer. Bu
durum endoskopik siniis cerrahisi sirasinda goz oniinde tutulmalidir. Onodi
hiicresi bazi durumlarda sfenoid siniis ile de karistirilabilir. Ancak her
zaman bu hiicrelerin altinda sfenoid siniis vardir. Arka etmoid hiicreler
sfenoid kemigin kii¢iik kanadin1 pndmatize edebilirler ve optik sinirle yakin
temasta bulunabilirler. Bu tiir olgularda etmoidektomi sirasinda optik sinirin
hasara ugrama riskinin var oldugu unutulmamalidir.

On etmodin en biiyiik hiicresine etmoid bulla denir. Etmoid bulla,
bulla lamellanin havalanmasi sonucu ortaya ¢ikar. Ancak bu havalanma
miktar1 degiskendir. %8-40 oraninda havalanma seyrektir ya da hi¢ yoktur.
Eger bulla lamella havalanmamigsa, bulla etmoidalis olarak adlandirilmaz.
On etmoid hiicreler ile arka etmoid hiicreler arasinda bazal (ground) lamella
bulunur. Ugiincii lamella ad1 verilen bu yap, orta konkadan lateralde lamina
papriseaya ve yukarida kafa kaidesine uzanir. On etmoid hiicreler ile bazal
lamella arasinda lateral siniis bulunur. Lateral siniis medialde orta konka,
lateralde lamina paprisea, altta etmoid bullanin tavani ve iistte de kafa
kaidesi ile komsudur. Etmoid siniislerin 6niinde lakrimal kemik, maksillanin
frontal progesi ve nazolakrimal duktus bulunur.

On etmoid hiicrelerinin bir béliimii de orbita tabaninin inferomedial
bolgesine dogru geliserek maksiller siniisiin drenajin1 bozabilir. Bu
hiicrelere Haller hiicresi denir. Haller hiicreleri boyutlarindan dolayi,
ozellikle hastalandiklarinda maksiller sinlis ostiumunu mekanik olarak
daraltabilirler ve sinlis ventilasyonuna olumsuz etki yapabilirler.
Calismalarda %0,8 ile %45,1 arasinda prevalans bildirilmistir. Etmoid
sinlislerin tavanim1 fovea etmoidalis yapar. Etmoid labirentin iist yiiziinde,
etmoid damarlar ve sinirler ile birlikte frontal ve sfenoid siniislerin bir kismi

ve beynin frontal loblar1 bulunur. On etmoid hiicrelerin ostiumlar1 orta



meatusta lokalizedir. Arka etmoid hiicrelerin ostiumlari ise ilist meatusa
direne olur(4).

Frontal Siniis:

Frontal kemik icine uzanan bir ¢ift siniistiir. Yetiskinlerde frontal
siniis ortalama olarak 3 cm yiiksekliginde, 2,5 cm genisliginde, 2 cm
derinliginde ve 6-7 ml hacmindedir. Her iki frontal siniis yaklagik olarak
orta hatta lokalize kemik septum tarafindan ikiye ayrilir. Ancak kemik
septumun bir tarafa deviasyonu sonucu bilateral asimetrik goriiniimli
frontal siniislere sik rastlanir.

Sfenoid Siniis:

Sfenoid siniis, sfenoid kemik i¢inde lokalize bir ¢ift siniistiir. Sfenoid
siniis, orta hatta yer alan 0,6 mm kalinliginda tam bir kemik septum
tarafindan ikiye ayrilir. Iki siniis birbirleriyle nadiren baglantilidir.
Yetiskinlerde sinlis ortalama olarak 20 mm uzunlugunda, 22 mm
derinliginde, 17 mm genisliginde ve 7,5 ml hacmindedir.

Sfenoid siniis lateralde optik sinir, internal karotis arter, kavernoz
sinlis ve hatta abdusens siniri ile komsudur. Optik sinir, siniis iist duvari
lateralinde arkaya ve mediale dogru seyreder. Optik sinir, olgularin
%o6'sinda siniis i¢ine girer. %65 vakada optik sinirin altinda internal karotis
arterin kabariklig1 goriiliir. Karotis arter lizerinde %25 olguda aciklik
bulundugu bildirilmistir. Optik sinir ve karotis arter iyi havalanmig sfenoid
sinlislerde daha belirgindir. Bir¢ok olguda maksiller sinir, siniis i¢inde
kabariklik olusturabilir. Sfenoid siniis ostiumu 2-3 mm ¢apinda olup, siniis
on duvarinin iist boliimiinde yer alir. Siniisiin taban seviyesinin 11-14 mm
yukarisinda, nazal septumun ise 4-5 mm lateralindedir. Ostium burun
tabanindan 30 derece yukarda aranmalidir.

2.2 Burun ve Paranazal Siniis Histolojisi

Nazal kavite histolojik olarak; vestibiil, atrium, olfaktér bolge ve
respirator bolge olmak iizere dort farkli bolgede degerlendirilir. Vestibiil,
nazal kavitenin ilk 1-2 cm'lik boliimiinii olusturur. Keratinize ¢ok katli yassi
epitelle ortiiliidiir. Kil folikiilleri, ter ve yag bezleri igerir. Atrium, vestibiil

ile orta konka 6n kenar1 arasinda kalan bolgedir. Vestibiiliin ¢ok katli yassi



epiteli burada transizyonel epitele doniigiir. Olfaktoér bolge, her bir nazal
kavitenin st arka kisminda yerlesmis, yaklasik 1 cm'lik bir bolgedir. Bu
bolgede olfaktor epitel bulunur. Olfaktér epitel lamina propria iizerine
yerlesmistir ve submukozasi bulunmaz. Respiratér bolge ise olfaktér bolge
ve atrium arasinda uzanir. Respiratdor mukoza psoddostratifiye siliali
kolumnar epitel ile doselidir. Epitel bazal membran {izerine oturmus bazal,
kolumnar ve goblet hiicrelerinden olusur. Bazal hiicreler yiizeye kadar
uzanmazlar. Kolumnar hiicrelerin yilizeyinde mikrovilluslar ve silyumlar
bulunur. Istirahat halinde iken goblet hiicresinin yiizeyinde mikrovilluslar
bulunur. Mukus grandilleri bir araya gelip toplandik¢a ve yavas yavas hiicre
yiizeyine yaklastikca mikrovilluslar kaybolur, mukus kitlesi hiicre
yiizeyinde kabariklik yapar, hiicre yiizeyi agilir, mukus graniilii disariya
atilir, hiicre ylizeyi tekrar ¢okerek eski haline gelir ve yeni bir evre tekrar
baglar. Goblet hiicreleri daha ¢ok burun bosluguna yerlesmistir. Posterior
etmoid hiicrelerde hemen hi¢ goblet hiicresi yoktur. Siniisler i¢inde en
yogun olarak goblet hiicreleri 6n etmoid siniiste bulunurlar. Bununla beraber
on etmoidlerdeki goblet hiicresi yogunlugu burundakinden tam 15 kez daha
azdir (7).

Bazal membran altinda submukozada serdmusindz yapida miikoz
bezler yer alir. Bu bezler en ¢ok septum ve konkalar lizerinde ve 6zellikle
koana yakininda mevcutturlar. Siniislerin iginde bu bezler yok denecek
kadar azdir. Hemen siniis ostiumu ¢evresinde bulunurlar. Bu bezler tiip
seklinde veya birkag dall1 olabilir. Goblet hiicrelerinin de yer aldig1 kisa bir
bosalma kanaliyla yiizeye acilirlar (7) Siniis mukozasi nazal kavite
mukozasina goére ile daha incedir. Epitel daha kisa boyludur. Bazal
membran oldukca incedir. Lamina propria yok denecek kadar azdir ve
alttaki periostiuma siki sikiya yapisiktir. Bu sekilde gercek bir
mukoperiosteum olusturur. Siniislerdeki submukozada bulunan kilcal
damarlarin fenestralar1 daha az olup daha az siv1 transiidasyonu olur. (7).

2.3 Burun ve Paranazal Siniislerin Fizyolojisi

Burnun fonksiyonlari, koku alma, solunum ve savunmadir. Dort cift

paranazal siniisiin fonksiyonlar1 halen tam olarak ortaya konulamamis



olmakla birlikte lizerinde hemfikir olunan gorevleri arasinda; hava yolu
saglamak, solunum havasinin akcigerlere uygun basingta ve hacimde
ulagmasii saglamak, koku alma, igeri giren havanin 1sitilmasi ve
nemlendirilmesi, kafatasinin agirliginin azaltilmasi, travma sirasinda olusan
sokun absorbsiyonu ile 6nemli yapilart korumak (orbita, beyin gibi) ses
rezonans1 , yiiz gelisiminde rol oynamak, nazal pasaji nemli tutmak
amaciyla mukus salgilanmasidir (6). Epitelyal goblet hiicreleri ve
submukozal seromiik6z bezler sekretuar bir ortii olustururlar. Ser6z sivilarin
ic katman1 havayolu yiizeyindeki elastik viskoz mukusun altinm1 sarar. Bu
perisilier sivi, albiimin, IgM, IgG, kompleman faktorlerinden zengindir.
Laktoferrin, lizozim, sekretuar l6koproteaz inhibitérii ve sekretuar IgA (s-
IgA) ser6z hiicre iirlinleridir. Mukus hiicrelerinden salgilanan
glikoproteinler de ayrica lokal antimikrobiyal savunma i¢in onemlidirler.
Bir {ist solunum yolu infeksiyonu sirasinda erken sekretuar cevap
cogunlukla ekstravaze olmus plazma proteinleri ve inflamatuar mediatorler
iken ge¢ donem cevabinda glandular proteinler ¢ogunluktadir. IgA ve IgG
sekresyonlardaki ana immiinglobulinlerdir. Plazma proteini IgG mukoza
boyunca en ¢ok da bazal membran boyunca bulunur. Diger taraftan IgA,
cogunlukla submukozal bezlere komsu plazma hiicrelerince tiretilir. [gA'nin
ana  gorevi  havayolunda  antijenlerine  baglanarak  dokudan
mikroorganizmalar1 uzaklagtirmaktir. Bunun tersine, IgG™nin gorevi
bakteriyel antijenlerle karsilastiginda inflamasyon olusturmaktir. (8).
Respiratuvar epitel tizerindeki silialar mukus, solunan maddeler ve
bakterilerin tasinmasi icin yaklasik 3-25 mm/dakika hizla ¢alisir. Bu yolla
sintisler steril olarak tutulur. Bunun disinda NO (nitrik oksit) olarak
adlandirilan ve 6zellikle maksiller siniis epitelinden iiretilen bir madde silier
vurus hizimi arttirir ve bakteriostatik etki olusturur. NO alerjik rinitte
artarken kronik rinosiniizit ve Kartagener sendromunda azalir. Bunun
disinda pek ¢ok enflamatuar madde silier motiliteyi etkilemektedir. Bir
sinlisiin drenaji daima mukosilier aktivite tarafindan o siniisiin dogal
ostiumuna dogru olmaktadir. Maksiller siniis sekresyonu da daima siniisiin

dogal ostiumu yoluyla bosaltilir. Aksesuar ostium veya cerrahi olarak antral



pencere agilmis olsa da sekresyon yine de dogal ostium yolu ile drene olur.
Bu nedenle maksiller siniisteki sekresyon siniis tabanindan baglar ve spiral
hareket ile anterior, medial, posterior ve lateral duvarlar boyunca siniisiin
stiperomedialinde yer alan dogal ostiumuna dogru transporte edilir.Ostiumu
gecen mukus orta meatusa ulasmak i¢in olduk¢a dar ve komplike baska
yollardan geger. Maksiller siniis ostiumu etmoid infindubulumunun 1/3 arka
boliimiiniin tabanina acilir. Bu yapmin medial duvarmi unsinat proges,
lateral duvarmmi lamina paprisea yapar. Infindubulum da daha &nce
belirtildigi gibi hiatus semilunaris vasitasiyla orta meatusa agilir (9). Frontal
siniis aktif olarak i¢ kisim mukus transportunun oldugu tek siniistiir. Mukus
interfrontal septum boyunca yukari, sonra frontal siniis tavani boyunca
laterale, oradan da frontal siniis taban1 boyunca mediale transporte olur ve
frontal siniisii, ostiumunun lateral yiizii boyunca terkeder. Ancak bir siklusta
mukusun tiimii siniisten drene olamaz . Nazal kavitenin lateral duvarinda
major iki mukosilier transport yolu vardir. Bu yollardan ilki frontal siniisiin,
maksiller siniisiin  ve anterior etmoidlerin sekresyonunu etmoid
infindubulumunda veya yakininda toplanir. Buradan da unsinat progesin
serbest arka kenar1 ve alt konkanin medial yiizii boyunca nazofarinkse dogru
taginir. Bu noktada sekresyonlar Ostaki tiipii orifisinin anteriorundan ve
inferiorundan geger. Ikinci yol ise posterior etmoidlerin ve sfenoid
sintislerin sekresyonlarint drene eder. Sekresyon nazofarinkste ostaki tlipili
orifisinin posterior ve siiperiorundan gecer. Bazen orta konkanin posterior
ucunda bu yoldan gelen bir miktar mukus ilk drenaj yoluna katilabilir (10).
Normal mukosilier drenajin olabilmesi i¢in ostiumlarin agik olmast
gereklidir. Karsilikli duran iki mukoza birbiri ile temas ederse mukosilier
aktivite durur bu da mukusun birikmesine ve siniizit gelismesine neden
olur(10).Nazal konkalarin ritmik konjesyon ve dekonjesyon dénemleri nazal
siklus olarak adlandirilir. Nazal kavitenin bir tarafinda konjesyon olurken,
diger tarafinda dekonjesyon meydana gelir. Nazal siklusta konjesyon ve
dekonjesyon evreleri 2-6 saatte bir yinelenir. Normal populasyonun %

80“inde bu siklus saglikli ve aktif olarak ¢alisir (5).



2.4 Paranazal Siniislerin Radyolojik Incelemesi

Standart radyografik siniis grafisi; lateral grafi, Caldwell grafisi, Waters
grafisi ve submentoverteks ya da bazal grafi olmak tlizere dort yonlii grafiden
olusmaktadir. Ancak giliniimiizde standart siniis grafileri siniizit tan1 ve
tedavisinde yeterli olmamaktadir. Standart radyografiler frontal, maksiller,
sfenoid siniislerde hava-sivi seviyelerini dogru olarak gosterir. Bununla birlikte
kronik inflamatuar hastaligin derecesini gostermede basarili degildir(8)

2.4.1 Bilgisayarh tomografi (BT)

BT paranazal siniislerin anatomisi ve patolojisini; hastaligin siddetini
gosteren en duyarli inceleme yontemidir(11). BT mukozal patolojileri
gostermedeki {istlin  basaris1 yaninda, klinisyenlere kronik siniizitlere
predispozisyon olusturabilen ve direkt grafilerde, hatta bazen nazal
endoskopide bile tespit edilemeyen anatomik yapidaki varyasyonlar1 ve
patolojileri tespit etmesi agisindan biiyiik avantaj saglar. Son yillarda sinonazal
kavitede BT*nin etkin sekilde kullanima girmesi, ESC*“nin gelisimi ve kadavra
calismalar1 yapilmasi, sinonazal kaviteyi detayli tamimlama olanagi
saglamistir(12). Bu bilgiler 1s1ginda tan1 ve tedavi protokolleri degismistir.
Tedavide de basar1 oranlari yiikselmistir. Sinonazal kavitede rutin BT inceleme
kontrastsizdir. Ancak siniis kavitesi igerigini, mukozal yiizeyi, timoral dokuya
kars1 normal doku vaskiilaritesini tanimlamada, yumusak doku lezyonlarinin
yapisini ortaya koymada, agresif enfeksiyon ve malign neoplazik patolojilerin
gevre yumusak doku iliskilerinin degerlendirilmesinde kontrast madde
kullanilmasi gerekebilir .

2.4.2.Manyetik Rezonans (MR)

Manyetik rezonans temelde bir yumusak doku inceleme teknigidir.
Sinonazal hastaliklarin orbita, kavernoz siniis, karotid arter ve optik sinirler ile
iliskisini degerlendirmede aksiyal kesitler yararlidir. Ayrica radyasyona maruz
birakmamasi diger bir avantajidir. MR'in en biiylik dezavantaji, kemik yapilari
net olarak gosterememesidir. MR, mantar enfeksiyonlarin tanisinda ¢ok yararl
olmaktadir. Tl agirlikli pencerelerde hiperdens goriintii mikotik kitle, T2
agirlikli MR'da hipodens goriintii vermektedir (13).



2.5 Rinosiniizit Tanimi:

Rinosiniizit(RS) burun ve paranazal siniislerin es zamanli olarak
enflamatuar ve enfeksiyoz stireglerden etkilenmesi sonucu
olusur(14).Geleneksel olarak rinosiniizitler semptomlarin siiresine akut(4
haftadan kisa),subakut(4-12 hafta arasi),kronik (12 haftadan uzun ve/veya akut
alevlenmelerle beraber )olarak siniflandirilmaktadirlar(15).1 yilda 4 veya daha
fazla akut rinosiniizit atagi akut rekiiren siniizit olarak adlandirilmaktadir.
Akut rinosiniizitler kendi aralarinda akut bakteriyel rinosiniizit ve akut viral
rinosiniizit olarak gruplara ayrilmaktadir.

Meltzer et al. klinik arasgtirmalari rehberlik olmasi amaciyla farkli bir
siniflama sunmuslaridir. RS’leri akut bakteriyel varsayilan rinosiniizit, nazal
polipin eslik ettigi ve etmedigi KRS ve klasik alerjik fungal rinosiniizit 4
kategoride siniflandirmiglardir.

Bu smiflama sistemi enfeksiyonun tirii(viral, bakteriyel, fungal
)komplikasyonlari, inflamatuar markerler1 ve radyolojik bulgulari igeren
bilgileri  kapsamakla  beraber hastalar1  kategorize etmek i¢in
kullanilmaktadir.(15)Bu gelismis siniflama sistemi daha ayrintili alt gruplarin
olusturmasindan dolay1 yeni tedavi ve ilag aragtirmalarinin gelismesine olanak
saglamaktadir. Genel olarak KRS ise nazal polipli(NP) ve NP’siz alt gruplara
ayrilmaktadir. KRS’de NP varlig1 uzun siireli medikal tedaviye ve basarili bir
cerrahiye ragmen tedaviye cevap vermeyen direngli tekrarlayan hastaligin
varhigim1 gostermektedir(16).KRS ‘de mukozal eozonmifiliME)varligi da bir
enflamatuar marker olarak siklikla rapor edilir. ME varligi ciddi hastalig
NP’lerde cerrahi sonrasi rekiirenslerden sorumlu tutulmaktadir(17).KRS bu
nedenle histolojik olarak eozinofilik, nétrofilik veya karma olarak da
siniflandirilabilir. NP’siz KRS nadiren eozinofilik olmasina ragmen NP’li KRS
vakalarmin %80 ‘den fazlasindan aktive olmus eozinofillerle karakterizedir.
NP’li KRS nazal polipli eozinofilik KRS (EKRS-NP) ve eozinofilik olmayan
genellikle notrofilik veya non-eozinofolik KRS-NP olarak ayrilir(18).

2.6 Kronik rinosiniizit epidemiyoloji:

KRS diinya genelinde en sik goriilen kronik hastaliklardan biri olmakla

beraber prevalansi %5-15 arasinda degigsmektedir. ABD’de her y1l tahmini 18



milyonun iizerinde hasta hastanelere basvurmakta ve bunlardan yedi kisiden
biri KRS tanis1 almaktadir(19).Ayn1 zamanda KRS ; antibiyotik  regete
edilmis hastaliklar arasinda ABD ‘de 5. Siradadir(20).Toplumda yaygin
olmas1 nedeniyle sayisal bir problem oldugu kadar 6énemli 6l¢iide is, gii¢ ve
ekonomik kayba neden olur. ABD’de yapilan bir caligmada KRS ‘li hastalarin
direk olarak tedavi maliyetleri ve indirek olarak azalmis verimlilik ,is giinii
kaybr miktar1 birlikte hesaplandiginda yaklasik yillik 6 trilyon USD bir
maliyete sebep oldugu bildirilmistir(21).KRS hastanin yasam kalitesini belirgin
olarak  kotiilestirebilir.  Genel popiilasyonla karsilagtirildiginda KRS
hastalarinda daha fazla agr1 ,daha az canlilik ve sosyal faaliyetlerde azalma
bildirilmektedir.

2.6.1 NP’ li KRS epidemiyolojisi:

KRS hakkinda sahip oldugumuz epidemiyolojik verilerin yetersizligi,
mikrobiyoloji, tan1 ve tedavi secenekleri hakkinda sahip oldugumuz bilgilerin
fazlahigr ile zithk gostermektedir. KRS hakkindaki mevcut literatiir
incelendiginde, genellikle yayinlarda kullanilan, hastalifin tanisal belirsizligi
ve heterojen yapisi nedeniyle KRS nin prevalansi hakkinda dogru bir tahminde
bulunmanin hala spekiilatif oldugu goriilmektedir. Kronik durumlarin
prevalanst konusunda yapilan bir arastirmada, arastirmadan bir Onceki yil
icerisinde 3 aydan fazla yasanan “siniis problemi” olarak tanimlanan KRS,
Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’ de toplam niifusun %]15,5’inde
goriilmektedir ve bu durum rahatsizligi tiim kronik durumlarin arasinda
prevalans bakimindan ikinci siraya koymaktadir. KRS nin yiiksek prevalansi,
ABD’de yetiskin niifusun %16’sinin KRS hastas1 oldugunu gosteren bir baska
arastirmada da kanitlanmistir(22,23).

Fakat doktor teshisli KRS’nin prevalansi daha diisiiktiir; ICD-9 tanilama
kodlarmi kullanarak bulunan prevalans %?2’dir.(24).KRS’nin  kesin tanisi
dogrulama islemi nazal endoskopi  veya bilgisayarli tomografi ile
yapilmalidir. KRS tanisi, genelde disozmi disinda, esas olarak semptomlara
dayanir, bu da KRS tanisinin olmasi1 gerektiginden daha fazla oldugunu

gosterir(25) Cogu pratisyen hekimin nazal endoskopi yapmak i¢in gereken
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egitimi veya ekipmani bulunmamakta, bu da oldugundan fazla KRS tanisi
konmasina sebep olmaktadir.

Giincel veriler ,KRS’nin hem Avrupa hem de ABD genel niifusunun
yaklasik %5-15’ini etkiledigi gostermektedir. Doktor teshisli KRS prevalansi

ise %2-4’tiir.

2.6.2 NP’ li KRS epidemiyolojisi :

Epidemiyolojik c¢alismalar nazal endoskopi ve/veya nazal poliplerin
prevalans1 hakkindaki anketlere dayanir. Genig NP’ler anterior rinoskopi ile
goriilebilirken, nazal endoskopi daha kiigiik NP’lerin teshisinde gereklidir. Bu
sebeple, NP’si oldugu iddia edilen hastalarin tiimiinde polip olmadiginin
anlasilmasini saglamasi1 bakimindan nazal endoskopi, NP prevalans tahmininin
dogru sekilde yapilabilmesi igin bir 6n kosuldur(26).Boylece, NP nin varligini
konu alan anketlere dayanan arastirmalar, hastanin kendisi tarafindan bildirilen
NP’ye yonelik tahminlerin daha fazla ¢ikmasi sonucunu verebilir.
Epidemiyolojik aragtirmalar 1giginda, klinik olarak sessiz seyreden NP veya
preklinik vakalar ile semptomatik NP arasinda bir ayrim yapilabilecegi
Ongoriilmiistii. Asemptomatik polipler gecici veya siirekli olabilir ve bu
nedenle klinik muayene yapilana kadar teshis edilemeyebilirler. Ote yandan,
semptomatik hale gelen polipler de anterior rinoskopi sirasinda goézden
kagmalar1 sebebiyle ve/veya hastalar doktora basvurmadiklar1 igin teshis
edilemeyebilirler. Aslinda, NP’li KRS’li hastalarin 1/3’u  sinonazal
semptomlari i¢in tibbi yardim almamaktadir.

Johansson et al(26), Skovde, Isvigre’de yaptiklari niifus bazli bir
caligmalarinda, NP prevalansinin toplam niifusta %2,7 oldugunu kaydetmistir.
Bu calismada, NP nazal endoskopi ile teshis edilmis ve erkeklerde (2,2’ye 1),
yaglilarda (60 yas ve iistiinde %5) ve astimlilarda daha sik goriilmiistiir.

ABD’deki hastanelerden ve alerji kliniklerinden 1977 yilinda alinan
yaklasik 5000 hastaya ait hasta raporlarindaki veriler incelendiginde, NP
prevalansinin %4,2 oldugu, astim hastalarinda ise oranin daha yiiksek (%6,7)
oldugu goriilmistiir(27). Genelde, NP’ler her irktan insanda goriilmekte ve
yasla birlikte daha yaygin hale gelmektedir.
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2.7 KRS ile iligkili etkenler
2.7.1 Siliyer fonksiyonda bozulma:

Siliyer fonksiyon, siniislerin temizlenmesinde ve kronik inflamasyonun
onlenmesinde 6nemli bir rol oynar. KRS’li hastalarda sekonder siliyer
diskinezi goriilmektedir ve restorasyon zaman alsa da, muhtemelen geri
doniistimlidir (28). Kartegener sendromlu ve primer siliyer diskinezili
hastalarda, beklenildigi gibi KRS yaygm bir sorundur ve bu hastalarin
cogunlukla uzun bir solunum yolu hastaliklar1 ge¢misi vardir.

Kistik fibrozis (KF)’li hastalarda siliyanin yapiskan mukozay1
tastyamamasi siliyer bozukluga ve sonunda KRS’ye sebep olur. NP’ler KF’li
hastalarin  %40’inda mevcut oldugu gosterilmistir(29).Bu polipler genel
Ozellikleri bakimindan eozinofilik olmaktan ziyade, genellikle daha
notrofiliktirler.

2.7.2 Alerji

Alerji Kklasik olarak IgE aracili cevap olarak kabul etmektedir.
Eozonofili her zaman olmamakla birlikte siklikla IgE aracili hipersensivite
nedeniyle olusmaktadir. Burundaki alerjik enflamasyonun atopik kisiyi KRS
olusumuna yatkin hale getirdigi diisiintilmektedir. Her iki durum da prevalans
bakimindan aymi yiikselis egilimini paylasir ve siklikla birbiriyle
baglantilidir(30). Alerjik rinitte, siniis ostiumlarindaki nazal mukozanin sigsmesi
durumunun solunumu engelleyebilecegi ve hatta sinlis ostiumlarini
tikayabilecegi ve mukus tutulumuna ve iltthabina yol acabilecegi
varsayllmaktadir(31).

Birgok ¢aligmada, atopi gostergelerine KRS’li popiilasyonlarda daha sik
rastlandigini belirtilmektedir. Benninger, ayakta tedavi géren KRS’li hastalarin
%54 tintin deri  “prick” testinin pozitif oldugunu kaydetmistir(32).ESC
ameliyatt olan KRS hastalar1 arasinda pozitif deri “prick” testinin goriilme
sikligt %50 ila %84 arasinda degismektedir ve bu oranin ¢ogunlugu (%60)
coklu hassasiyete sahiptir. Fakat alerjinin KRS’deki rolii diger epidemiyolojik
caligmalarda arastirilmis ve bu arastirmalar polen mevsiminde polene alerjisi
olan hastalardaki enfeksiyon KRS’nin insidansinda higbir artis olmadigini

gostermistir(33).Birlikte ele alindiginda, epidemiyolojik veriler alerjik rinitin
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prevalansinin KRS’li hastalarda artis gosterdigini, fakat alerjinin KRS’deki
roliiniin belirsiz kaldigin1 gostermektedir. Alerji ve KRS arasinda agikca
rastgele bir iliski olduguna dair somut epidemiyolojik kanit olmamasina
ragmen, alerjinin KRS’ye yardime1 faktor olarak kabul edilememesinin cerrahi
miidahalenin basar1 olasiigmi diisiirdiigii bildirilmistir(34). Immunoterapi
goren alerji hastalari arasinda immunoterapiden en ¢ok fayda gordiigiinii
diistinenler, Oykiistinde rekiirren rinosiniizit olanlardir ve daha Once siniis
ameliyati olmus olan hastalarin yaklasik yarisi tek basmma ameliyatin
enfeksiyonun rekiirren donemlerini tamamen ortadan kaldirmada yetersiz
olduguna inanmaktadir(34).

Normal populasyonla kiyaslandiginda alerjik riniti olan olgularin %0,5
ile 4,5’inde NP vardir(35).0te yandan, NP’li hastalardaki alerji prevalansinin
%54 ve %64 arasinda degistigi kaydedilmistir(35).Yakin zamanda, Bachert ve
et al.(36)NP’de total ve spesifik IgE ile eozinofilik infiltrasyon seviyeleri
arasinda bir iligski oldugunu bulmustur .Bu bulgularin deri “prick” test sonuglari
ile bir baglantis1 yoktur.

2.7.3 Astim

Astim NP ile birlikte goriilen yaygin bir hastaliktir. Astim hastalarin
yaklagik %7’sinin NP’si de vardir. Astim ve KRS arasindaki iliski genel olarak
uzun zamandan beri bilinmekle beraber bu iki hastalifi birlestiren
patofizyolojik mekanizma hala bilinmemektedir. Son yillarda sinonazal etki alt
solunum yollarinin iist solunum yollarinin kontamisyonuna ;ndéral bir reflekse
;veya Ust solunum yollarmin konjesyon veya obstriikksiyonunda dolay1
akcigerler igin sicak ve nemli havanin yeterince filtre edilmemesine sekonder
olabilecegi diistiniilmiistir. NP’li KRS ve astimin klinik seyri benzerlik
gostermektedir. Hirilt1 ve solunum rahatsizligt NP’li KRS’li hastalarin %31 ve
%42’sinde mevcuttur ve NP’li KRS’li hastalarin %26’sinda ve kontrol
grubunun ise %6’sinda astim oldugu bildirilmistir.(37).Bunun karsiliginda,
non-atopik astimda %]13’luk ve atopik astimda %5’lik prevalans oraniyla,

astim hastalarinin %7’sinde NP goriilmiistiir.

13



2.7.4 Aspirin duyarhhg :

Astim hastalarmin bir grubunda aspirin veya ilgili bilesiklerinin alim1
ile nazal konjesyon veya astim ataklari ortaya c¢ikabilmektedir. Aspirin
duyarliligi olan hastalarin %36-96’sinda NP’li KRS mevcuttur(38).Aspirine
duyarlilig1 olan hastalarda, astim ve NP siklikla non-atopiktir ve prevalans 40
yasin Ustiinde artar. Astimli, NP’li ve aspirin hassasiyetli hastalarin
cocuklarinda, kontrol grubunun ¢ocuklarina gére daha sik NP ve rinosiniizit
goriiliir(39).

Kalitsal faktorleri diisiiniirsek, HLA A1/B8’in astimli ve aspirin
hassasiyetli hastalardaki insidansinin daha yiiksek oldugu belirtilmektedir.
Zhang et al. (40) aspirine duyarli NP hastalarinin ¢ogunlugunda enterotoksine
kars1 IgE antikorlar1 bulunabilecegini kaydetmistir.

2.7.5 Bagisikhgin baskilandigi durum

Bagisiklik sisteminin bozukluklar1 ile iligkili durumlar arasinda,
konjenital immun yetmezlikler erken semptomlar ile kendini belli
edebilmektedir. Fakat immun sistem bozuklugu daha ge¢ ortaya g¢ikabilir ve
KRS ile birlikte goriilebilir. Tedaviye direngli siniizit hastalarinin ge¢mise
donuk incelenmesinde Chee et al. (41) beklenmedik yiikseklikte immun
bozukluk insidansina rastlamislardir.

2.7.6 Genetik faktorler

Genetik faktorler NP’siz KRS aile iiyeleri arasinda goriilmekle beraber ,
KRS ile iligkili hi¢bir genetik anormallige rastlanmamistir. Fakat genetik
faktorlerin KRS’deki rolii, KF ve primer siliyer diskinezi hastalarinda roli
olabilecegi belirtilmistir.. Genetik roliin NP’li KRS’de de birtakim belirtileri
vardir(42).

2.7.7 Hamilelik ve endokrin durum

Hamilelikte kadinlarin yaklasik 1/5’inde nazal konjesyon meydana
gelir. Bu rahatsizligin patogenezi heniiz agiklanmamgstir fakat konu hakkinda
bircok teori &ne siiriilmiistiir. Ostrojene, progesteron ve plasental biiyiime
hormonunun nazal mukozaya dogrudan hormonal etkilerinin yani sira, vaskiiler
degisimler gibi dogrudan olmayan hormonal etkiler de olabilir. Hamilelik

rinitinin, rinosiniizite neden olup olmadig1 belli degildir. Sobol et al. (43).
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birinci trimesterde hamile kadinlarin %61’inde nazal konjesyon olurken,
sadece %3’unde siniizit oldugunu kaydetmistir. Bu ¢alismada, calisma
esnasinda kontrol grubundaki hamile olmayan kadinlarda benzer oranda siniizit
ortaya ¢ikmustir. Bunlara ek olarak, KRS’de tiroit yetmezligi goriiliirken,
hipotiroidi hastalarda KRS prevalans1 hakkinda ¢ok az bilgi vardir.

2.7.8 Lokal faktorler:

Lokal faktorler ESC’nin ilk yillarinda beri geleneksel olarak temel
odakti. Birgcok yapisal anomali rinosiniizit ile birlikte oldugu tanimlansa da ,
lokal faktorler KRS’ye neden olan faktdrlerden yalnizca biridir ve nazal
anatomik varyasyonlar ile KRS insidansi arasinda nedensel bir iligki
yoktur.Ostemeatal kompleks(OMK) deyimi genisce tanimlanmis ve literatiirde
yerini almistir. OMK anatomik yapidan ziyade fonksiyonel bir linitedir. Frontal
;maxiller ve anterior ethmoid siniislerin drene oldugu yapilarin fizyolojik
seklidir. Siniis drenajinin oldugu yollarin agikligi yeterli mukosiliyer
disfonksiyon ve drenaj agisindan Onemlidir. Ostiumlarin tikanikligr sivi
birikimine ve durgunluga ,sonugta patojenlerin liremesi i¢in uygun hipoksemik
ve nemli ortamin yaratilmasina neden olur.

Siniis obstriiksiyonu septal deviasyon,konka biill6za,paradoksal orta
konka ve infraorbital hiicreler gibi bir¢ok anatomik varyasyon KRS olusumu
i¢in potansiyel risk faktorleri olarak 6ne Siiriilmiistiir(44).

Fakat bu degerlendirmeyi yapan bazi c¢aligmalar BT deki mukozal
kalinlasmay1r KRS ile bir tutmustur(45),ancak asemptomatik popiilasyonun
yaklagik  1/3’unde  rastlantisal mukozal kalinlagsmasinin  goriildigu
gosterilmistir. Onceki cerrahi ve travma skari, dental hastaliklar siniis drenajini
bozabilecek diger KRS ile iliskili etkenler arasinda gosterilmektedir.

Dental orijinli KRS, KRS etiyolojisi bakimindan goéz ardi
edilmemelidir. Dental orijinli KRS insidanst hakkinda kesin epidemiyolojik
bilgi edinmek, odontojenik siniizitin arttifina yonelik birtakim kanitlara
ragmen literatiiriin anekdotla raporlardan ibaret olmasi sebebiyle miimkiin

degildir(46).

15



2.7.9 Biyofilmler

Biyofilm, bir yiizeye tutunarak, organize yapilar halinde bir arada
yasayan ve birbirleri ile kooperatif bir sekilde iletisim kurabilen bakterilerin
olusturdugu kompleks bir organizasyondur. Bakteriler, polisakkarid, niikleik
asitler ve proteinlerin olusturdugu ve ekstraseliiler polimerik madde adi verilen
matriks i¢ine gomiiliidiir. Bakteriyel biyofilmler inat¢i siniis hastaliginda
muhtemel  kolaylastiric1  faktorler arasinda  diisliniilmektedir. KRS
popiilasyonunda  kaydedilen  biyofilm  oranlar1 muhtemelen teshis
yontemlerindeki farklilik nedeniyle %30 ila %100 arasinda degisir(47).
Haemophilus influenzae, S. aureus, Streptococcus pneumoniae, P. aeruginosa
ve Moraxella catarrhalis’i igceren birgok bakteriyel tiirler, KRS biyofilmleri ile
iliskilendirilmistir.

Birgok patojenik bakteri NP’lerin yiizeyinde koloniler kurarak
biyofilmler olusturabilir. Bunlar, NP’deki primer etiyolojik ajanlar degildir,
fakat inflamasyonu belirgin sekilde arttiran yardimcilardir. Klinik olarak,
biyofilmlerin bulundugu NP vakalari ile hastaligin siddetli formlar1 ve daha
kotl postoperatif sonuglar arasinda bir korelasyon oldugu bildirilmistir(48).

Kronik enfeksiyonlarin, akut enfeksiyonlardan farkli olarak, akut
alevlenme ve remisyon donemleri karsimiza ¢ikmasindan biyofilmler sorumlu
tutulmaktadir. Antibiyotiklere kars1 artan direngten de yine biyofilmler sorumlu
tutulmaktadir. En sik biyofilm olusturan bakteri olarak karsimiza c¢ikan
Staphylococcus aureus ‘ta artmis antibiyotik direng seviyeleri KRS’de de
belirgin sekilde goriilmektedir.

2.7.10 Cevresel faktorler

Sigara ve hava kirliligi rinosiniizit agisindan risk faktorleri arasinda yer
almaktadir. Pasif iciciligin de son derece yaygin olmast KRS ile iliskili
olabilecegini ¢alismalarda gostermistir(49).

Kirletici maddelerin solunum epiteli {izerindeki toksisitesi hakkindaki
laboratuvar verilerinin aksine, kirleticilerin ve ozon gibi toksinlerin NP’siz

KRS’deki etiyolojik rolii hakkinda ikna edici kanitlar bulunmamaktadir.
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Cevresel faktorlerin NP’li KRS’nin olusumundaki rolii tam olarak
anlagilamamistir. Hastanin yasam alanm1 veya is yerindeki kirlilik ile iliskili
olarak NP’li KRS prevalansinda bir fark goriilmedigi diisiiniilmemektedir.

Son yillarda yapilan c¢aligmalarda yasam bigimiyle ilgili diger
faktorlerin NP’siz KRS nin kronik inflamatuar siirecleriyle alakali olabilecegi
goriilmiistiir. Ornegin; diisiik gelir seviyesi olan kisilerde , daha yiiksek NP’siz
KRS prevalansi ile iligkili olabilecegi gosterilmistir(50).

2.7.11 iyatrojenik faktorler

KRS’nin risk faktdrleri arasindaki Iyatrojenik faktorler, siniis
ameliyatlarinin basarisizligindan sorumlu olabilecekleri icin
unutulmamalidirlar. Artan siniis mukosel sayisi, endoskopik siniis cerrahisi
yontemlerindeki artisla iliskili oldugu diistiniilmektedir. Mukoselli 42 hastadan
olusan bir gruptan 11 hasta, hastaligin ortaya c¢ikmasindan onceki 2 yil
icerisinde ameliyat gegirdigi gosterilmistir (51).Ameliyat sonrasi basarisizligin
bir bagka nedeni ise, dogal maksiler ostiumdan ¢ikip cerrahi yontemle ayrica
olusturulmus antrostomiden gegen mukus resirkulasyonunun artmis persistan
siniis enfeksiyonu riskiyle sonuglanmasi olabilecegi diistiniilmektedir.

2.7.12 Helicobacter pylori ve laringofaringeal reflii

H.pylori ile laringeal refliiniin KRS ile iliskili olabilecegi yoniinde
hipotezler ortaya konsada KRS ve asit reflii hakkinda literatiire bakildiginda
yetiskinlerde direngli KRS i¢in antireflii tedavisi uygulanmasinda yeterli kanit
bulunmadigi gibi, asit refliinun NP’siz KRS’de belirgin bir tesadiifi faktor
olarak rol oynadigina dair de fazla kanit bulunamamustir.

2.7.13 Osteit

KRS ‘li bazi hasta gruplarinda maksimal medikal ve cerrahi tedaviye
ragmen sikdyetleri devam edebilmektedir hastaligin  tekrarladig:
goriilmektedir. Bu hasta grubu ‘Tedavisi Zor KRS’ olarak rinosiniizitlerle
ilgili Avrupa durum raporunda tanimlanmakta ve bu grup hastada siklikla
siniis duvarlarindaki kemik yapida kalinlagma, yeniden yapilanma
(remodeling)alanlar1  saptanmaktadir.  Boyle  alanlar  ‘osteitis”  ve

(neo)osteogenesis olarak da adlandirilmaktadir. Osteitis siklikla KRS de
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komplikasyondan ¢ok, patofizyolojik siirecin bir parcasi olarak kabul
edilmektedir.

Osteitis ile ilgili yapilan caligmalarin  bazilarinda kemikteki
inflamasyonun patolojik bulgularina odaklanilmistir. Kenedy et al.(52)
radyoaktif  tetrasiklin ~ kullanarak = etmoid  siniislerdeki  yeniden
yapilanmayi(remodeling) degerlendirmislerdir. Siniiziti olan grupta yiiksek
kemik aktivitesiyle beraber artmis kemik yikimi ve neo osteogenezin
oldugunu normal grupla kiyaslandiginda gostermislerdir. Patolojik olarak bu
yeni kemik olusumu ,fibrozis ve inflamatuar hiicrelere karsilik olarak
gelmektedir.

Osteitisle ilgili birgok calisma ve gegerli klinik yaklasim ;KRS
hastalarinda osteitisin varhigi1 ve derecelendirmesini degerlendirmede BT
taramasinin tercih edilmesi gerektigidir(53).Osteitis ile ilgili onceki ¢aligmalara
bakildiginda Lee et al. (54) ethmoid bolge ,maxiller siniis ve sfenoid siniisteki
3mm> duvar kalinlagsmasi kriter olarak kullanmis olup frontal siniisii
degerlendirmeye almamislardir(Resim 2).Osteitis i¢in kullanilan diger BT
kriterlerine nazaran Georgalas et al. (53) tarafindan gelistirilen Global Osteitis
Skor Skalasinda (GOSS) osteitis varligi kapsamli bir sekilde tiim siniisleri igine
alan kantitatif Ol¢limler yaparak hastaligin siddeti hakkinda bilgiler vermekte
olup LM BT skoruyla ol¢limler agisindan benzerlik tagimaktadir. GOSS
skorlama sistemine gore osteitis varligi her siniis i¢in ayr1 sekilde
degerlendirilip ,derecelendirilir ve osteitis varliginin siddeti
evrelendirilmektedir. GOSS skorlama sistemine gore osteit varligr agisindan
siniislerin degerlendirilmesi ve osteitin derecelendirmesi ve puanlamasi asagida
belirtilmistir.

Grade 1: Siniis duvarmin %50 sinden azim1 kaplamig ve osteitis
genigligi <3mm

Grade 2: Siniis duvarinin %50 sinden azmmi kaplamig ve 3-5mm
genislikte osteitis

Grade 3: : Siniis duvariin %50 sinden azin1 kaplamig ve Smm’den
fazla genislikte veya Siniis duvarinin %50 sinden fazlasim1  kaplamis ve

osteitik degisiklikler <3mm
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Grade 4: Siniis duvarinin %50 sinden fazlasin1 kaplamis ve 3-5 mm.
Grade 5 Siniis duvarinin %50 sinden fazlasin1 ~ kaplamig and kalinligi
>5mm
Bu sekilde simiflandirilarak her sinlise 0-5 arasinda bir puan
verilmektedir..10 siniisiin(sag —sol frontal ,anterior ethmoid, posterior
ethmoid,sfenoid,maxiller ) skorlart GOSS’a eklenerek ve skor Araligi (0-50)
belirlenmektedir. Osteitis O6nemsiz <5  hafif 5-20,orta 20-35,siddetli 35-50

olarak siniflandirilmaktadir.

Resim 1:Mukozal kalinlagsmayla iligkili, sol sfenoid siniisiin duvarlarim etkileyen

unilateral osteiti gosteren koronal BT

Biedlingmaier ve ark.!13%)

Osteit soyle tamimlanir: Yogunlugun azalmasi veya demineralizasyon;
trabekiillerin kaybi; kortikal destriiksiyon; fokal skleroz; beklenen
yapilar veya nirengi noktalarinin kaybi

1= Normal

2= Osteiti destekleyen bulgular, ama polipler osteiti belirsiz yaprmig
3= Dental artefakt nedeniyle yorumlamak kisith

4= Osteit

Lee ve ark.!102)

Osteit kalinhg dlgiimii
Hafif: 3 mm

Orta: 4-5 mm

Agir: >5 mm

Resim 2:Osteitin siddetine gore BT evreleme sistemi 6rnekleri.
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2.8 NP’li veya NP’siz KRS de Inflamatuar Mekanizmalar:

KRS, burun ve paranazal siniislerdeki mukozanin devamli semptomatik
inflamasyonu ile karakterize edilen bir klinik sendromdur. Bu bozuklugu
belirleyen inflamasyon dis ortama bagli ara yiizeyde meydana gelir, bu durum
KRS’nin, devamli mukozal inflamasyona, hiicresel akima, radyografik
degisimlere ve klinik hastaliga sebep olan, yabanci ajanlara karst verilen
uygunsuz veya asirlt immun Yanittan kaynaklandigin1 sdyleyen heniiz
kanitlanmamis hipotezi akla getirmektedir(25).“Sintizit” yerine “rinosiniizit”
teriminin yaygin sekilde benimsenmesi, solunumla veya nazofarenksten igeri
alman yabanct maddenin ilk olarak nazal mukozay:1 ardindan dogrudan veya
dolayli sekilde siniis mukozasini etkiledigine dair goriisii dolayli olarak
desteklemektedir(55).Dental veya Iyatrojenik siniizit gibi olgularin ¢ok kiigiik
bir kisminda, siniis boslugundaki sekonder nazal inflamasyona yol agan
stireclerle bu yol ters yonde isler. Nadir olgularda KRS, ekzojen uyaranlarin
olmadig1 varsayillan durumlarda mukozada yerlesik inflamatuar siireclere
sekonder ortaya ¢ikabilir (Ornegin; Wegener graniilomatozisi, sarkoidoz).

Son olarak, KRS, belirgin konakg1 genetik faktorleriyle Kistik fibrozis
veya sistemik immun yetmezlikle alakali olarak olusabilir. Fakat KRS
olgularmin biiyiik cogunlugunda etiyoloji ve patogenez hala belirsizdir.

Idiyopatik KRS endoskopik bulgulara dayanarak tipik olarak NP’siz
KRS ve NP’li KRS olarak ikiye ayrilir. Etiyoloji ve patogenezi bakimindan,
NP’siz KRS nin OMK’nin obstriiksiyonuyla daha sik1 bir iliskisi varken, NP’li
KRS genelde daha yaygin mukozal yanitla iligkilidir. Fakat simdiki
aragtirmalarin ¢ogu, ayr1 ama birbiriyle ortiisen inflamatuar mekanizmalardan
bahsetmekte ve arastirma amaglari i¢in bu ayrimin veri analizini ve hastaligin
molekiiler yolunu belirlemeyi kolaylastirdigini soylemektedir.

KRS patogenezinde altta yatan inflamatuar stireclerden biri KRS’yi
farkl1 kategoriler i¢ine ayirmaktadir. Son arastirmalar ozelikle KRS
patogenezinde eozinofillerin roliinii  vurgulamistir(56).Mukozal dokuda
meydana gelen eozinofilik inflamasyonla nétrofilik inflamasyon arasinda agik
ayirim  olmas1 KRS’yi histolojik olarak belli alt gruplarda incelenmesine

olanak saglamistir.
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KRS histolojik olarak eozinofilik, noétrofilik ve karma olarak da
siiflandirabilir. Ozellikle NP’siz KRS nadiren eozinofilik olmasina ragmen
NP’li KRS vakalarinin %80’inin eozinofillerle iliskili oldugu gosterilmistir.

KRS baskin hiicre inflamasyonuna gore Tablo 1’ de gosterildigi

siniflandirilabilir.
Eozinofilik Notrofilik veya diger non-eozinofilik
Astim Antrokoanal polip
Alerji Bakteriyel
Aspirinle alevlenmis Kistik fibrozis
Diger Siliyer motilite bozuklugu
Alerjik fungal rinosiniizit Primer
Alerjik; bas tiird Katagener sendromu
belirlenmisse Young sendromu
Teorik
Alerjik olmayan fungal
Stiper antijen aracili

Tablo-1:KRS’nin baskin hiicre tipine gore siniflandirilmasi

inflamatuar tetikleyiciler

Tarihsel olarak, idiyopatik KRS, ya tedavisi tamamlanmamis bir akut
rinosiniizit (ARS) vakasinin (NP’siz KRS) bitme evresi ya da siddetli atopi
(NP’li KRS) olarak diigtiniiliir. Bu degerlendirmelerin siirlar1 gayet agiktir
fakat alternatif olarak goérece birka¢ hipotez One siiriilmistiir. Etiyoloji ve
patogenezi genis anlamda tanimlamak i¢in yapilan ilk girisim, KRS’yi
konak¢iin Alternaria cinsi mantara verdigi asirt yanita baglayan “mantar
hipotezi” olmustur. Cogu arastirmact ilk ortaya atildiginda temel prensipleri
reddetmis olsa da, hala mantarlarin en azindan KRS’nin bazi tiirlerinde,
hastalik sekillendirici olarak rol oynadigina inanilmaktadir. Eikosanoid
yolundaki ¢ogu aspirin intdleransi ile yakindan alakali defektler, genel olarak
NP’li KRS’nin potansiyel sebebi olarak da one siiriilmiislerdir.

Ozellikle, pro-inflamatuar lokotrienlerin artmis sentezi ve anti-
inflamatuar prostaglandinlerin azalmis sentezleri (PGE2), sadece aspirin
hassasiyetli nazal polipler i¢in degil, aspirin toleransli NP’li KRS igin de bir

mekanizma olarak Onerilmistir. Bazi teorik kanitlar NP’li KRS i¢in bu
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diisiinceyi desteklese de, 1okten yolagi inhibitorlerinin smirl klinik etkinligi
karsisinda sessiz  kalmaktadir.  Stafilokokkal siiperantijen hipotezleri,
ekzotoksinlerin nazal polipozisi ¢oklu hiicre tiplerine etki ederek biiyiittiigiinii
ileri stirmiistiir(57).

Net etki Th2 kaymasi, Treg inhibisyonu, vurgulanmis eozinofil ve mast
hiicre aktiviteleri ve arttirilmis doku hasart ve yenilemedir. Siiperantijen
etkilerinin sadece NP’li KRS hastalarmin neden yaklasik yarisinda
gosterilebildigi hentiz agik degildir; bu sebeple, stafilokokkal siiper antijenler
kesin etiyolojik ajan olmaktan ¢ok, genellikle hastalik sekillendirici olarak
goriiliirler.

“Immun bariyer hipotezi” koordineli mekanik bariyerdeki defektlerin
ve/veya sinonazal epitelin dogal immun yanitinin KRS olarak ortaya ¢iktigini
one sirmistiir. Bu defektler, teorik olarak, mikrobiyal ajanlar, vurgulanmis
bariyer hasart ve kompansator adaptif immun yanittan olusan bir takimla
birlikte, artmis mikrobiyal kolonizasyona sebep olur(58). Bu hipotez i¢in bir
olas1 molekiiler yontem, bazi KRS tiirlerinde tanimlanmis olan STAT 3’un
lokal defektlerini kapsar STAT 3’teki sistemik defektler, NP’li KRS ye biiyiik
benzerlikler gésteren Job sendromunda tanimlanmustir.

“Immun bariyer hipotezi” ozellikle Batii NP’li KRS hastalarinda
goriilen Th2 dokusu ve B hiicresi infiltrati dahil olmak {izere, birgok KRS alt
tipinde gorillen Th alt tipi kaymasindan bahsetmez. Bu durum, sinonazal
mukozada uygunsuz lokal, adaptif bir yanit verilmesine sebep olan ilave, fakat
yine de belirsiz yontemler veya defektler anlamina gelir. Th2 kaymasinda yer
alabilen genler timik stromal lenfopotein (TSLP), IL-33, IL-25, giiglii B hiicreli
yanitta yer alan genler ise BAFF, CXCL 12 ve CXCL 13’tur(59).

Bu durumda asir1 ve/veya uygunsuz bir Th2 adaptif yaniti, bariyer
fonksiyonundan daha fazla 6diin verebilir ve dogal immuniteyi diisiirebilir,
boylece kendi kendine varligini siirdiiren bir hastalik olusturur. NP’li KRS nin
en siddetli tiplerinde, yeni bir kanit, doku hasarin1 daha da vurgulayan lokal oto
antikorlarn iiretimini desteklemektedir.

Son olarak, biyofilmler KRS’ye sebep olabilecek potansiyel bir olusum

olarak ileri surulmustur.immun bariyerdeki bir defektin biyofilm olusumunu
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kolaylastirabilecegi One siiriilmiistiir. Biyofilm olusum mekanizmast ve
KRS’nin kotiilesmesi hala belirsizdir, fakat sinlis mukozasi tzerindeki
biyofilmler periodontal hastaliklara aracilik edenlere benzetilmistir.

Son EPOS raporundan bu yana, KRS’nin etiyolojisi ve patogenezini
anlama yoniinde onemli bir agama kaydedilmistir. KRS hala “multifaktoryel”
olarak tanimlanmaktadir ve hasardan doku degisimine olan siireci agiklayacak
acikga ¢izilmis bir molekiiler yolak yoktur(60).

Fakat KRS’yi tamimlayan persistan inflamasyonun, cesitli ekzojen
ajanlar1 ve sinonazal mukozadaki degisimleri igeren konak-cevre etkilesiminin
yetersizliginden kaynaklandigi konusunda yeni bir goriis birligi vardir.
KRS’nin inflamatuar bir bozukluk seklinde tanimlanmas: ile birlikte, patojen
odakl: hipotezler terk edilmistir. Biitiin bu konsept; konak¢1, komensal flora,
potansiyel patojenler ve ekzojen etkenler arasindaki etkilesim dengesinden
bahseden, genelde kronik mukozal inflamatuar bozukluklarin etiyolojisi ve
patogenezi hakkinda olan giiniimiiz anlayisina uygundur.

Inflamatuar tetikleyicilerden biri olan eozinofillerin KRS’de 6nemli bir
hiicre tipi olmasi, bir zamanlar ¢gogu kisinin KRS’yi tamamuiyla eozinofilik bir
hastalik olarak degerlendirmesine sebep olmustur. Eozinofilik KRS’in
,KRS’nin inat¢1 bir alt tipi oldugu bildirilmistir.

Sinonazal mukozadaki eozinofilik hasarin, KRS’nin merkezi
patofizyolojik mekanizmasi ve bu hastaligin belirtisi oldugu diistiniilmiistiir.
Ozellikle, KRS’ deki eozinofili orani birlikte olan alerjik rinitten bagimsizdir ve
bu da farkli ama muhtemelen c¢akisan patofizyolojik siiregleri isaret etmektedir.
Ayrica, KRS deki doku eozinofili seviyesi, objektif hastalik siddetiyle ve eslik
eden astimla iligkili olabilecegi 6ne siiriilmiistiir(61).

“Mantar hipotezi “nin oOrtaya atilmasi eozinofilin roliinii daha da
arttirmug; eozinofillerin mantarlara yonelik salgiladigi toksik mediyatorler tim
KRS tipleri i¢in temel yolak olarak Onerilmigtir. Cerrahi 6rneklerde goriilen
doku eozinofili seviyesindeki varyasyonlarin AR olup olmadigini, énceden
kortikosteroid kullanilip kullanilmadigin1 veya basitce hastalik dansitesini
gosterdigi disiiniilmekteydi. Fakat nazal poliplerin noneozinofilik tiplerinin

ozellikle de KF vakalarinda var oldugu hep bilinmekteydi.
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Ancak doku eozinofilisi kavrami goreceli olmasi ,bazit KRS vakalari
nispeten az eozinofili ve diger hiicre tiplerinin daha baskin olabilecegine
gostermistir. Ozellikle, KRS doku 6rneklerinin NP’siz KRS ve NP’li KRS
olarak ayrilmasi, doku eozinofilisinin polipoid tipte daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Bu yakin bag, atopiden bagimsiz olarak, eozinofillerin polip
olusumunda kritik oldugunu gostermistir.

Epidemiyolojik acidan bakildiginda beyaz irktaki poliplerinin yaklasik
%801 eozinofilik iken, Asyalilarda goriilen poliplerin %50’sinden az1 kontrol
dokularda goriilenden daha fazla doku eozinofilisi oldugu gosterilmistir(62).

Ayrica, diinya genelindeki NP’siz KRS olgularimin ¢ogunlugu en
azindan beyaz 1rktaki  poliplere kiyasla nispeten non-eozinofilik gibi
goriinmektedir.

Birlikte disiiniildigiinde, bu ¢alismalar eozinofillerin nazal polipozisin
veya KRS’nin olusumu i¢in mutlaka gerekli olmadiklarint gostermistir. Bu
bilgi, bu hiicrelerin KRS’deki dnemini azaltiyor gibi goriinse de, uzun vadeli
yapilan giincel bir ¢alisma, yiiksek seviyedeki doku eozinofilisinin dogrudan
revizyon ameliyatina duyulan ihtiyagla alakali oldugunu gostermistir(63).

Basarili prospektif ikinci galigsma ise, hastalari polip durumlarinda ve
doku eozinofillerine gore ayirmistir. Sonuglar, daha az yaygin olsa da, yiiksek
seviyede doku eozinofilisi olan NP’siz KRS hastalarinin, cerrahi tedavi ile
birlikte, bu dort grubun iginde en diisiik iyilesme oranina sahip grup oldugunu
gostermistir(64).

Sonug olarak eozinofiller KRS’ nin var olmasi igin gerekli olmasalar da,
en azindan beyaz irkta, siddetli ve inat¢i hastaligin biyo isaretcisi gibi
goriinmektedirler ve hala bu nispeten kotii prognozu yaratan hiicreler
olabilecegi diisiiniilmektedir.

2.9.TANI

2.9.1. KRS TANISI

Rinosiniizitin klinik semptomlart ve bulgularini dogrulamak igin bir dizi
tanisal test kullanilabilmektedir. Ancak hastalarin ¢ogu icin tani, sadece
semptomlara dayali olarak birinci basamakta yapilir. Objektif tetkikler taniy1

giiclendirmek i¢in vardir; bilhassa BT ve endoskopi, yari-kantitatif olgiim
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yaparak hastalifi siniflamada ve tedaviye yaniti degerlendirmede yardimci
olur. Ilave testler etiyolojik ve predispozan faktorlerin ayirici tamisinda yardim
edebilir, ancak geri kalanlarin bazilar1 ti¢iincii basamak arastirma olanaklari
gerektirir.

Rinosiniizitin subjektif degerlendirilmesi semptomlara dayalidir:

* Burun tikanikligi, konjesyon veya dolgunluk;

* Burun akintisi veya postnazal akinti, siklikla mukopiirulan;

* Yiizde agr1 veya basing, bas agrisi ve

* Koku duyusunun azalmasi/kaybi.

Bu lokal semptomlarin yani sira uzak ve genel semptomlar da vardir.
Uzak semptomlar farengeal, larengeal ve trakeal irritasyonun sebep oldugu
bogaz agrisi, disfoni ve Okstiriik iken, genel semptomlar uyusukluk, halsizlik
ve atestir. Bu genel semptom patenlerinin bireysel farkliliklar1 pek ¢oktur.

Akut (ARS) ve nazal polipin eslik ettigi ve etmedigi kronik rinosiniizit
(NP’li ve NP’siz KRS)’te semptomlar esas olarak aymidir ancak semptom
paterni ve siddeti degisebilir.

Enfeksiyonlarin akut formlarinin semptomlar1 genellikle daha belirgin
ve siklikla daha siddetlidir.

Nazal poliplerin eslik ettigi ve etmedigi kronik rinosiniizitler
erigskinlerde su sekilde tanimlanmaktadir:

* Burun ve paranazal siniislerin, biri burun tikanikligi veya burun
akintis1 (anterior/posterior nazal akinti) olan, iki veya daha fazla semptomla
karakterize inflamasyonu:

* +/- yiizde agri/basing,

* +/- koku almada azalma veya kayip.

>12 haftadur.

Bu, gosterilebilir hastalikla asagidakilerle desteklenmelidir.

Ya endoskopik bulgu olarak:

* Nazal polipler ve/veya

* Bagslica orta meadan olmak tizere mukopiirulan akinti

ve/veya

* Baglica orta meada 6dem/mukozal obstriiksiyon
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velveya

* BT degisiklikleri:

« Osteomeatal kompleks veya/veya siniislerde mukozal
Degisiklikler

ARS ile ¢akisan KRS semptomlari, tipik olarak daha az siddetlidir.
Yukarida listelenen tanisal semptomlara ek olarak, kulak agris1 veya basinci,
bas donmesi, halitozis, dis agrisin1 iceren mindr Ssemptomlar ve nazal,
farengeal, larengeal ve trakeal irritasyon, disfoni ve oksiiriikk, uyusukluk,
halsizlik ve uyku bozuklugu gibi genel ve uzak bazi semptomlar ve bunlarin
cok sayida kombinasyonlar1 vardir.

Burun tikanikligi KRS nin en sik bildirilen semptomlarindan biridir. Ug
ana bilesenden olusur; inflamasyon ve &dem, nazal fibrozis ve nazal
polipozisin sonucu olarak vendz siniizoitlerdeki genislemeyle iliskili
konjesyon.

Burun akintisi anterior ya da posterior olabilir ve bilesimi biiyiik dl¢iide
degigebilir. Hastalar bol sulu akintt ya da koyu pirilan sekresyon
bildirebilirler.

KRS’li hastalarda bildirilen prevalanst %18 ile %77,9 arasinda
degismesi nedeniyle, fasyal agri, muhtemelen en degisken Semptomlardan
biridir. Genis bir longitudinal c¢aligmada, KRS tanisi genel populasyonla
karsilastirlldiginda dokuz kat artmis kronik bas agrist riski ile
iliskilendirilmistir ve semptomlar burun cerrahisi ve nazal kortikosteroid ile
tedavi sonrasi anlamli olarak diizelmistir(65).

Kokunun olfaktér yariga ulagmasindaki fiziksel engelleme ve bu
bolgedeki 6dem nedeniyle koku bozukluklar: da KRS hastalarinda yaygindir.

2.10.KRS MUAYENE

2.10.1Anterior rinoskopi

Anterior rinoskopinin degeri tek basina sinirlidir, ancak bu hastaliklar

olan olgularda muayenede ilk basamak olmaya devam etmektedir.
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2.10.2 Nazal endoskopi

Bu islem dekonjestan kullanarak ve kullanmadan gergeklestirilir.
Polipler, 6dem, akinti, kabuklanma ve skarlasma (postoperatif) i¢in tedavi
baslangicinda (baseline)ve tedavi edici girisimleri takip eden diizenli
araliklarda degerlendirilebilir. Nazal endoskopi, anterior rinoskopiyle
karsilastirildiginda  nazofarenks ve  mukosiliyer  drenaj  yollarinin
degerlendirilmesi yaninda, orta ve ist meanin degerlendirilmesinde de belirgin
olarak daha iyi aydinlatma ve goriintiileme saglar.

2.10.3 Nazal sitoloji, biyopsi ve bakteriyoloji

Biyopsi, neoplazi ve vaskiilit gibi daha ciddi ve kotii durumlari
dislamak i¢in kullanilmasina ragmen, genellikle sitolojinin rinosiniizit tanisinda
basarili bir ara¢c oldugu kanitlanmamistir. Teknikler 90,9’luk serum
fizyolojikle lavaj, mikroaspirasyon, nazal firgalar, tek kullanimlik ¢anak uclu
raspalar veya Gerritsma forsepsi ile alinmig kii¢iik mukozal ornekleri igerir.
Bunlar klinik ¢alismalarda yaygin olarak kullanilmigstir. Ancak, KRS ve astimli
hastalarda orta meatal ve bronkoalveolar lavajlardan elde edilen hiicresel
icerikler arasinda korelasyon gosterilmistir.

Bakterilerin belirlenmesi ve tanimlanmasi i¢in immunohistokimya ve
mikrobiyal RNA ve DNA saptanmasi ve amplifikasyonunu iceren daha o6zel
teknikler mevcuttur. Bakteri biyofilmlerinin gosterilmesi icin floresan in-situ
hibridizasyon (FISH) ve konfokal mikroskopi kullanilir.

2.10.4 Siniis transiliiminasyonu

Bu teknik, 1970’11 yillarda siniis patolojilerinin goriintiilenmesinde ucuz
ve etkili bir tarama yontemi olarak onerilmistir. Ancak, duyarlilik ve
ozgilliigiiniin olmamasi bu
teknigi rinosiniizit tanisinda gilivenilmez kilmaktadir. Son zamanlarda balon
sinoplastinin ~ tanitilmasiyla  transiliminasyon, rehber tellerin  uygun
yerlesiminin teyit edilmesi i¢in kullanilmaktadir.

2.10.5 Goriintiileme

Diisiik maliyet ve ulasilabilirligine ragmen, diiz siniis radyografisinin
rinosiniizit tamisinda faydaliigi, BT ve manyetik rezonans goriintiilleme

(MRG)’ye kiyasla rinosiniizit tanisinda yumusak doku ve kemik patolojilerini
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olandan daha az gostermesi sebebiyle, kisitlidir. BT, optimal hava kemik ve
yumusak doku goriintiillemesine bagli olarak paranazal siniislerde tercih edilen
yontemdir.

Ancak unilateral bulgular ve semptomlar veya diger kotii isaretler
disindaki  durumlarda, hastaligin  tamisinda  ilk  basamak  olarak
disiiniilmemelidir, daha c¢ok basarisiz medikal tedavi sonrast hikdye ve
endoskopik muayeneyi destekler. Son zamanlarda, kullanimi son 30 yilda 20
kat artan BT ile iliskili radyasyon maruziyetine ¢okga ilgi gosterilmistir(66).

MRG’nin radyasyon riski yoktur ve BT ye gore yumusak doku Kitleleri
ve birikmis/tikanmis sekresyonlar arasinda ayrim yapabilme yetenegi ile daha
yiksek yumusak doku hassasiyeti bulunmaktadir. Bu nedenle, siipheli
neoplastik siire¢ tetkiklerinde MRG, BT’yi tamamlamaktadir. BT ve MRG
arasinda sinonazal hastaliklarda evreleme duyarliligi kiyaslamasi, iki yontem
arasinda yakin korelasyon gostermistir(67).

Mukosiliyer fonksiyonu gosteren bazi testler olan nazomukosiliyer
klirens,siliyer vurus sikligi ,elektron mikroskopisi,nitrik oksit seviyesi, nazal
hava yolu degerlendirmesi icin yapilan ;nazal inspiratuar tepe
akimi,rinomanometri,akustik rinometri  ,rinositometri ayrica koku testleri,
aspirin provakasyon testleri, laboratuvar degerlendirilmeleri gibi ek tanisal
testler genis bir yelpazede mevcut olmasina ragmen pek cogu sadece arastirma

asamasindadir.

2.11 KRS MEDIKAL TEDAVI

2.11.1 NP’LI KRS

Kortikosteroidler

KRS kadar komplike bir siireci olan hastaligin tedavisinde giinlimiize
kadar yakin zaman onay almis tek bir ilacin olmasi sasirtict degildir. Bu ilag
NP’nin tedavisinde Amerikan Gida ve ilag Dairesi (FDA)tarafindan son
donemde onaylanmig nazal steroid spreylerdir(18). Klinisyenlerin ¢ogu KRS-
NP hastalarinda uzun yillardan beri topikal ve sistemik steroid kullanmaktadir.
Kortikosteroidler =~ NP’nin  medikal tedavisinde  baslica  dayanagi

olusturmaktadir. NP’ler nazal ve siniis enflamasyonun sonucu oldugundan hem

28



topikal hem de sistemik steroidler tedavide etkili bulunmuslaridir.
Kortikosteroidler hiicre proliferasyonunu inhibe ederek ve apoptozisi
indiikleyerek inflamatuar mediator konstrasyonunu diistiriir ve inflamatuar
hiicre sayisin1 azaltir. Bu antininflamatuar etki lenfosit ,eozinofil gibi sadece
inflamatuar hiicreleri degil epitelyal ve fibroblast hiicrelerini de etkiler.

Nazal polipozisin topikal steroid ile tedavisi hastaligin hacmini
azaltmada ve cerrahi tedaviden sonra rekiirensleri yavaglatma veya onlemede
bir dereceye kadar etkilidir(68).Bu ilaglar1 etkinligi degisik derecelerdedir ve
hastanin uyumu, polipin hacmi ,nazal kavite ve siniisler igerisindeki yayilim
sekli ile ilgili olabilir.

Topikal verilen kortikosteroidlerin sistemik emilimi Ol¢iilebilirdir ki bu;
cocuklarda uzun dénem ve yiiksek doz kullanim hakkinda uyarict 6nlemler
alinmasini saglar .Yan etkiler sistemik kortikosterodin kullanildig:1 vakalarda
daha endise vericidir. Doku dagilimi ,ulagilmazlik ve yetersiz konsantrasyonda
topikal steroid spreyle inhibe edilmez, bu nedenle sistemik tedavi daha etkili
olma egilimindedir.Sistemik kortikosteroid tedavisinin etkinligi medikal
polipektomi ile karsilastiritlmistir. Maalesef artmis bu artmis etkinlik ile birlikte
,0zellikle yiiksek dozlarda ve/veya uzun tedavilerle daha yiliksek komplikasyon
riski ortaya ¢ikar. Uzun ve kisa siireli sistemik steroid kullanimina eslik eden
ciddi yan etkilerden dolay1 ,sistemik steroidler dikkatli ve olabildigince seyrek
kullanilmaldar.

Antihistaminikler

Antihistaminikler alerjik rinitte en yaygin recete edilen ilaglardir ancak;
KRS-NP’li hastalarda etkinlikleri minimaldir. KRS-NP’li hastalarda en belirgin
semptomlar burun tikanikligit hiposmi ve mukus dretimidir. Oral
antihistaminikler hapsirik ve kasinti semptomlarinda etkilidir. Ancak nazal
konjesyona etkileri minimaldir.

Topikal bir histamin -1 reseptor antogonosti azelastin ,vazomotor ve
alerjik rinit i¢in onaylanmistir ve nazal konjesyonu ,hapsirigi ,burun akintisini
ve burun kasmtisini azaltir. Nazal polipozis ve KRS iizerindeki etkileri

bilinmemektedir.
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Antibiyotikler

Antibiyotikler ABRS tedavisinde temel dayanak olmasina ragmen
KRS-NP’deki rolleri tartismalidir. KRS de var olan bakteri ,akut bakteriyel
hastaliktakinden farklidir ve varliklarinin sebepsel veya kommensal olup
olmadig tartismalidir.

KRS’de tanimlanan en yaygin mikroorganizma koagulaz negatif
Staphylococus’tur(CNS).Normal bireylerde de esit olarak var oldugu i¢in
patojenik rolii genellikle goz ardi edilmektedir. Gram-negatif enterik basiller
(Pseudomonas aerigonasa,Klebsiella pneumoniae,Proteus
mirabilis,Enterobacter sp,ve Escherichia coli ) yaygin mevcutturlar ve saglikli
bireylerden alinan kiiltiirlerde nadiren bulunurlar. Bu organizmalar ister
sebepsel ister kolonize olsunlar NP ve ya bozulmus mukosiliyer klirens gibi
konak savunmasindaki altta yatan bir defekten dolay1 sekonder enfeksiyona
neden olmaktadirlar. KRS’de izole edilen mikroorganizmalarin siklig1 %0 ‘dan
%100 ‘e kadar degisir. Bu nedenle NP’li KRS’de neden olarak aneroblarin
onemi agik degildir. Genel olarak nétrofili KRS nin enfeksiydz bir olay: temsil
ettigi diislintilir. KRS-NP hastalarinin ¢ok biiyiilk kismi belirgin olarak
eozinofilik infilakta sahiptirler. Bununla beraber bazi hastalarda o6zellikle
bakteriyel ve viral etyolojiye bagli olarak ortaya ¢ikan KRS’in akut
alevlenmelerinde ,bakteriler daha klasik bir enfeksiyoz siireci temsil eder.
Kiiltiir ve sensivite analizleriyle tespit edilen antibiyotikler patojenin tam
olarak hedeflenmesini saglar.

Bakterilerin neden oldugu KRS,NP ve mukozal hipertofi ile iliskili
olabilir. Makrolidler nétrofillerin  migrasyonu,adhezyonu ve hareketlerini
inhibe etmek i¢in antiinflamatuar 6zelliklere sahiptirler.

Makrolidler nétrofillerin migrasyonu,adhezyonun ve hareketlerini
inhibe etmek i¢in antiinflamatuar  Ozeliklere sahiptirler. Makrolidler
eozinofilik inflamasyonu azaltirlar ;,mukosiliyer transportu arttirirlar ve goblet
hiicre sekresyonunu azaltirlar. Cesitli makrolidlerin KRS {iizerindeki etkisi
inceleyen neredeyse bir diizine ¢alisma semptomlardaki diizelme ,NP’deki
kiiciilme ve proinflamatuar nazal sekresyon sitokinlerindeki azalma raporlar

ile yayinlanmistir(68).
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Antilokotrien

Lokotrien(LT) reseptor antogonistleri Cys-Lts reseptorlerini kismen
bloke ederler .Montelukast ve zafirlukast LT resept6r antagonistleridir ve astim
tedavisinde onaylanmislardir. Arastirmalar NP’li KRS hastalarinda poliplerde
gerileme, steroid kullaniminda azalma ,genel sikayetlerde diizelme gibi
etkilerle iyilesme sagladiklarii gostermistir. Zileuton ,zafirllukast ve
monteukast gibi ilag¢larin astim tedavisindeki etkinlikleri kesin olmak birlikte
KRS-NP hastalarindaki degerleri heniiz kistilidir. Bu konu ile ilgili daha
kapsamli ¢alismalar gerekmektedir.

Intranazal kapsaisin

KRS-NP hastalarinda intranazal kapsaisin kullaninm1  sonrasi
semptomlarin azaltilmasinda basarili sonucglar elde edilmistir. Topikal
uygulama sonrasi norojenik inflamasyonu bloke ederek etki ettigi gosterilmis
ve norokininlerde azalma gosterilmistir.

Antifungal tedavi

KRS-NP hastalarinda fungal enfeksiyonun rolii tam olarak
gosterilmediginden bu konuda kesin bilgiler bulunmamaktadir. Bazi
caligmalarda fungal enfeksiyonlarin sikligindan dolay1 nazal poliplerin fungal
antijenlere karsi antiinflamatuar etkinlikle olustuguna inanilmaktadir. Ancak
fungal enfeksiyonlarin prevelansi net degildir. Yapilan calismada Amfoterisin
B ile 4 haftalik irrigasyon uygulanan hastalarin %39 ‘unda poliplerin
kayboldugu gosterilmis olsa da giincel verilere dayanarak, KRS-NP
tedavisinde sistemik veya topikal antifungal tedavi 6nerilmemektedir(5).

Intranazal Furosemid

Aerosolize edilmis furosemid, akut astim ataklarinin tedavisinde
kullanilmistir. Furosemidin anti-astmatik etkisini agiklamak i¢in, kas gevsetici
prostaglandinleri arttirmasi, inflamatuar hiicrelerden mediyator {iretimini
engellemesi ve hava yolu epitelinde iyon degisimini diizenledigi gibi, ¢ok
sayida mekanizma One striilmiistir. NP’lerin 6demli yapilar olduklar1 ve
lamina propriaya plazma ve su absorbe ettikleri bilinmektedir. Bu nedenle bazi
calismalarda intranazal furosemid kullaniminin postoperatif niiksleri azalttigi

gosterilmistir.
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Intranazal lizin asetil salisilik asit(LAS)

Nazal polip hastalarinin 1/3 {inden fazlasi aspirin sensitifdirler. LAS’in
invitro olarak nazal poliplerde firoblastlar iizerinde antiproliferatif etki
gostermektedir. Bir calismada LAS ile postoperatif tedavi ile aspirin toleran ve
aspirin sensitif hastalarda rekiirrens oranlarinin azalttig1 gosterilmistir(5).

Aspirin desentizasyonu

Aspirinle alevlenen solunum hastaligt (AASH); NP’li KRS, bronsiyal
astim, aspirin ve diger non-steroidal antiinflamatuar ilaglar gibi siklooksijenaz-
1 (Cox-1) inhibitorlerine karst asiri duyarhilikla karakterizedir .Tani, temel
olarak hasta Oykiisiine ve aspirin provokasyon testlerine dayanir. AASH
hastalarinda aspirinin tetikledigi siire 24-72 saat kadar devam edebilir ki, bu
donemde hastalar tekrarlayan aspirin uygulamalarina yanitsizlasir ve klinik
lyilesme bulgular sergilerler. Bu gozleme dayanarak, pek c¢ok nazal ve oral
aspirinde sensitizasyon protokolii gelistirilmistir. Aspirine duyarli hastalarda
siniis cerrahisinin 6ncelikli yapilmasi sonrasinda haftalar boyunca uygulanacak
desentizasyon uygulamasina gecilmesi Onerilmektedir. Bunun nedeni
desentizasyona yanit beklenen doku miktarin azaltilmasina imkan
saglamasidir. Desentizasyona ara verildiginde 48-96 saat iginde sensivite
yeniden ortaya ¢ikar bu nedenle dmiir boyu siirmesi gereken uygulamadir(5).

Diger baz1 medikal tedaviler

Nazal dekonjestanlar,mukolitikler, postoperatif serum fizyolojik duslar,
veya spreyler Manuka bali, proton pompa inhibitorleri veya fitopreparatlar gibi
tek calismaya veya deneyime dayanan ¢ok sayidaki topikal veya sistemik
ajanin NP’li KRS tedavisinde kullanilmasi 6nerilmemektedir.

2.11.2 NP’SIZ KRS:

NP’siz KRS tedavisi geleneksel olarak ABRS’li hastalardan elde edilen
bilgilere dayanmaktadir. KRS tedavisinde FDA’nin 6nerdigi herhangi bir
antimikrobiyal ajanin olmamasinin tek sebebi karsilastirmali calismalarin
yoklugudur. Buna ragmen ARBS’deki gibi antimikrobiyal ajanlar KRS ‘de de
yazilmaktadir.Stafilokok tiirlerinin ,gram negatif basillerin ve ana roplarin
artmasi nedeniyle genis spektrumlu antibiyotiklerin ampirik olarak verilmesi

gerekebilir(18).
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Antibiyotik se¢cimi miimkiinse uygun sekilde alinmis kiiltiir sonucuna
gore Ozellikle post operatif hastalarda ve birinci kusak antibiyotiklerle basarisiz
kaliman olgularda yapilmalidir. Kiiltiiriin yonlendirildigi tedavi ¢oklu direngli
mikroorganizmalarla gecis egilimini azaltacaktr.KRS tedavisinin en etkili
stiresi agik degildir. Cogu otor 4-6 hafta antibiyotik kullanimi onermektedir.
Ancak plasebo-kontrollii ¢aligmalar bulunmadigindan tedavinin etkinligi
gosterilmemistir.

NP’siz KRS’de uzun donem 12 hafta siireyle makrolid antibiyotik
kullanimiyla ilgili hastalarin yasam kalitesi arttiran ¢alismalar mevcuttur.(69)

Burun ve siniislere  topikal antibiyotiklerin = kullanimi  oral
antibiyotiklerin yan etkileri olan hastalarda yararli olabilecegi bildirilmektedir.
Topikal antibiyotikler intravendz tedaviye ek olarak alternatif olarak direncli
organizmalari teorik olarak tedavi edebilirler.

Parenteral  antibiyotiklerin =~ KRS  tedavisinde  onemli  roli
vardir.Ozelllikle siddetli veya komplike enfeksiyonlarda ,yiiksek direngli
organizmalarda ya da diger tedavileri tolere edemeyen hastalarda endikedir.
KRS ‘de ek tedaviler farkli olup patofizyolojik duruma gore degisir. Topikal
nazal steroidler lokalize antiinflamatuar etkileri nedeniyle rutin olarak KRS’de
kullanilirlar.  Ancak ARBS ‘deki gibi klinik yarar1 kesin olarak
gosterilmemigtir.  Oral  steroidler KRS’nin alevlenmelerinden siklikla
kullanilirlar.  Diger anti-inflamatuar tedaviler ise lokotrien reseptor
antagonistleri ve antiinflamatuar etkileri nedeniyle uzun siireli diisik doz
makrolid  tedavisidir.  Antihistaminikler  ,topikal  steroidler  veya
immunoterapiden olusana eszamanli inhalen alerji tedavisi kisa ve uzun
donemde nazal enflamasyonu azaltabilir. Diger tedaviler olarak dekonjestanlar
;mukolitikler ve nazal salin irrigasyonlar1 KRS tedavisinde yararli olabilir,

2.12 KRS Cerrahi tedavi

Daha once agiklanan medikal tedavilerin ¢ogu etki olarak cerrahi
tedaviyi takiben kullanilir ve bu tedavinin ana dayanagi olarak kalir. Tek
basina cerrahi tedavi ile hasta sonuclarindaki uzun donem diizelmeyi
saglamanin miimkiin olmadigi vurgulanmalidir. Cerrahi tedavi tek basina

hastalarin nazal mukoza hiperreaktivitisine ¢6ziim saglamaz, bu nedenle altta
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yatan patofiyolojik durumu da ¢6zmeye yetmez. Hastanin iflamasyonunu
kontrol altina almak i¢in postoperatif medikal tedavi baslanmadikca , cerrahi
tedavi ile goriilen diizelmeler kisa donemde olacaktir.

Genel olarak KRS igin yapilan cerrahi gibi NP igin yapilan cerrahi
tedavide siniislerin kendi dogal ostiumlar1 araciligiyla ventilasyon ve
drenajlarin diizelmesini hedefler.

NP’ler KRS hastalarinin %20’sinde bulunmaktadir. Klinik, radyolojik
ve histolojik verilere gore, NP’li KRS hastalarinda, polipsiz olanlara kiyasla
mukozal inflamatuar tepkiler daha yogundur ve cerrahi sonrasinda relaps orani
daha yiiksek olma egilimindedir.

KRS tedavisinde cerrahi tedavi, maksimal medikal tedaviye yanit
vermeyen hastalar igin diistiniilmelidir.’Maksimal medikal tedavi’ ’nin neleri
kapsadigina dair spesifik bir tanimlama yoktur. Cerrahi tedavide eskiden snare
kullanilarak ya da konservatif yontemlerle yapilan polipektomiler sik tercih
edilirken son 10-15 yildir ESC giindeme gelmesiyle konservatif metotlar daha
az kullanilmaya baslanmistir.

KRS-NP  hastalarinda ESC, poliplerin ve polipoid mukozanin
temizlenmesi ve siniis ostiumlarinin agilmasini kapsamaktadir. Inflamatuar
dokunun alinmasi ve inflamasyonu arttiran antijen yiikiiniin azaltilmas1 ve ayni
zamanda siniis havalanmasinin ve mukosiliyer temizlenmenin artmast,
ESC’nin nazal polipozis semptomlarinin tedavi edilmesindeki olas1 etki
mekanizmalaridir.

Bircok genis c¢apli, iyi organize edilmis prospektif ¢alisma, medikal
tedavinin basarisiz oldugu NP’siz KRS hastalarinda da ESC’nin giivenilir ve
etkili oldugunu gostermistir. ESC’nin ¢ogunlukla postnazal akinti ve
hipozmiden ¢ok fasyal agri ve burun tikanikhiginda etkili oldugu
diistiniilmektedir ve hastalia 6zgii yasam kalitesi sonuglari kadar genel
sonuclarda da anlamli iyilesme ile iliskilidir

ESC’nin KRS tedavisinde ek olarak cerrahi sonrasi uygulanacak
topikal ilaclarin sino-nazal mukozaya ulagimini arttirdigida
diistiniilmektedir(70).
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KRS hastalarinda ESC basaris1 hastaliksiz gegen siireye , subjektif
semptomlarin iyilesmesine klinik degisikligin objektif 6l¢iimiine ve astim gibi
iliskili hastaliklarin iyilesmesine gore degerlendirilebilir.

NP-KRS hastalarinda, polipsiz olanlara kiyasla daha fazla oranda
tekrarlayan cerrahiler uygulanmasi gerektigi bildirilmistir(71). Revizyon
oranlart yiikksek olmasina ragmen, NP’li KRS hastalar1 siniis cerrahisi
sonrasinda daha fazla iyilesme gosterebildigi literatiirde bildirilmistir(72).

Genis bir seride, tibbi tedaviye direngli 251 hastaya (NP’li 86 ve NP’siz
165) ESC uygulanmis ve hastalar en az 12 ay izlenmistir. Semptom skorlar1 her
iki grupta da anlamli derecede diizelmistir .iki grup arasinda, polipsiz
hastalarin daha fazla iyilesen orofaringeal semptomlari disinda, anlamli bir fark
olusmamustir(73).

KRS hastalarinda bir¢ok galisma, cerrahi sonrasi genel yasam kalitesi
Olgekleri ve hastaliga spesifik yasam Kkalitesi Olgeklerinde iyilesme
gostermistir.

2010 yilinda yapilan bir ¢aligmada cerrahiden 4 ay sonra SF-36 ile 336
hastay1 degerlendirmigler. Cerrahi 6ncesi anlamli derecede azalmis olan SF-36
skorlari nin cerrahi sonrast normal seviyelere c¢ok yakin duruma geldigi
gosterilmis(74).

Sonug olarak KRS hastalarinda ESC’nin etkinligini yiiksek kanit diizeyi
ile gosteren caligmalar eksik olsada , cerrahi tedavinin etkinligini objektif
Olcekler kadar hastaliga 6zgli ve genel yasam kalitesi 6l¢ekleriyle , semptom
skorlarinda (6zellikle nazal obstriiksiyon ve akinti) iyilesmenin oldugunu
gosteren birgok ¢alisma da mevcuttur.

2.13 KRS’ de Endoskopik Skorlama Sistemleri

Sinonazal kavitedeki endoskopik bulgular i¢in skorlama sistemleri
hastaliklarla ilgili gerek medikal gerekse cerrahi tedavi sonuglarmi objektif
olarak dl¢mek icin literatiirde siklikla kullanilmaya baslanmistir.

1995 yilinda KRS hastalar1 i¢in Lund ve Kennedy ‘inin basi ¢ektigi
‘Evreleme ve Tedavi Grubu’ tarafindan Lund-Kennedy endoskopi skorlama
sistemi Onerilmistir. Bu skorlama sisteminde temel olarak nazal kavitedeki

sinesi durumu ,kabuklanma ,mukozal 6dem, nazal polip varlig1 ve sekresyon
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derecesi skorlanmigtir.Bu skorlama sistemi giiniimiize kadar rinoloji
calismalarinda en ¢ok kullanilan ve referans gosterilen skorlama sistemi olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Bu kadar sik kullanilmasina ragmen ¢alismalarda rapor
edilmis hasta 6l¢timleriyle kotii korelesyonlar bildirilmis olup halen tam olarak
onaylanmamustir. Ayrica LK skorlama sitemi ESC gegiren hastalarin bulgulari
icin tasarlanilmistir. Total LK skorunun %40 ‘1 olusturarak kabuklanma ve
sinesi durumu primer olarak postoperatif durumlarla ilgili parametrelerdir. Bu
durumla ilgili ameliyat edilmemis hastalarda bu skorlama sisteminin diger
Ol¢iilmiis parametrelerle korelasyon iligkisinin zayif olabilecegini gdsteren
bazi1 hipotezler mevcuttur.

Bu nedenle bu skorlama sisteminden sinesi ve kabuklanma durumunun
¢ikarilmasiyla olusturulmus Modifiye Lund-Kennedy(MLK) skorlama
sisteminin (Tablo-2) hasta ile ilgili parametrelerle korelasyonunun ve
giivenilirliginin daha iyi olabilecegi bildirilmistir. Buna ek olarak bu skorlama
sisteminin LK sistemine yakinhigin1 koruyan ve cerrahi durumuna
bakilmaksizin uygulanabilir sistem olabilecegi bildirilmistir (75).

Tablo 2: Modifiye Lund Kennedy evreleme sistemi (her iki nazal kavite igin

ayr ayr, skor aralig1 0-12)

0 1 2
Nazal yok Minimal gross
Mukozal
Sekresyonvarlig yok serdz mukopiiriilan
Polip varlig yok Mea Nazal
seviyesinde kavitede

2.14 KRS’de Yasam Kalitesi Olcekleri
Saglikla ilgili yagam kalitesi ¢cok sayida hastalik spesifik veya global
hasta tarafindan derecelendiren sonug¢ Ol¢iitii tarafindan derecelendirilebilir.
Hem ARBS’de hem de KRS’de Saglik iliskili yasam kalitesi (HRQL)’ deki
bozulmayr gostermek igin birgok hastaliga 6zgii ve global hasta tarafindan
degerlendirilen sonug 6l¢iitii bulunmaktadir

KRS’de klinik degerlendirme iki ana bashk altinda gerc¢eklestirilir.
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Semptom skoru :

Major ve mindr semptomlar olarak smiflanan semptomlar
sorgulanarak iki major semptom ile birlikte bir minér semptom veya bir
major semptom ile birlikte iki minér semptom varliginda rinosiniizit tanisi
konmaktadir. Rinosiniizit tanisinda kullanilan major ve mindr semptomlar
ile hastalarda goriilme oranlar1 Tablo 3’ de sunulmustur (76).

Tablo-3 : KRS’nin major ve mindr semptomlarinin siklig

Major semptomlar % Mindr semptomlar %
Burun akintis1 82 Basagrisi 83

Burun tikaniklig: 94 Kulakta dolgunluk 68
Yiizde konjesyon 85 Halitozis 53

Yiizde agr1 veya basing 83 Dis agrist 50

Koku alamama 68 Oksiiriik 65

Ates 33

Semptom agirhik skoru (symptom severity scoring):

Semptom skorlamasinda kullanilan major ve mindr semptomlarin
siddeti degerlendirilir. Bu amagla :

*Y ok, hafif, orta ve siddetli olmak iizere 4 noktali,

*Yok, ¢ok hafif, hafif, orta, siddetli ve ¢ok siddetli olmak tlizere 6
noktali,

*Semptom yoklugunun 0 ile maksimum semptom siddetinin 100 ile
degerlendirildigi viziiel analog skalalar kullanilabilir.

Yasam Kalitesi Degerlendirmesi:

Yasam kalitesi degerlendirilmesinde kullanilan ¢ok sayida olgek 2
ana grup altinda incelenir.

Genel saghk durumu ile iligkili yasam kalitesi olcekleri

SF-36(EK-1)

8 ana grup altinda siralanan 36 sorudan olusur ve genel saglik
durumunun yasam kalitesi lizerine etkisini degerlendirir (77).

1.Fiziksel fonksiyon (PF) : Banyo yapmak ve giyinmeyi iceren tim

fiziksel aktiviteleri gergeklestirmedeki problemler
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2.Fiziksel rol (RP) : Fiziksel sagligin sonucunda ¢aligma veya diger
giinliik aktivitelerdeki problemler

3.Bedensel agr1 (BP) : Bedensel agrinin yogunlugu veya bedensel
agridan kaynaklanan kisitlamalar.

4.Sosyal fonksiyon (SF) : Fiziksel veya emosyonel problemler
nedeniyle normal sosyal aktivitelerdeki sorunlar

5.Akil sagh@gn (MH) : Mizag veya psikolojik stresle iliskili
problemler

6.Emosyonel rol (RE) : Emosyonel problemler sonucunda c¢alisma
veya diger glinliik aktivitelerdeki problemler

7.Canlilik (VT) : Genel canlilik veya enerji diizeyi.

8.Genel saglik algilamas1 (GH) : Hali hazirdaki saglik algilamasi ve
gelecege doniik genel bakis.

Hastahga o6zgiil yasam kalitesi ol¢cekleri

Rhinoconjunctivitis Quality of Life Questionnaire (RQLQ-28)

Uyku, saman nezlesi dist semptomlar, pratik problemler, nazal
semptomlar, g6z semptomlari, aktiviteler, ve emosyonel fonksiyonlar olmak
tizere 7 ana baslik altinda siralanan 28 sorudan olusur (78).

The Rhinosinusitis Outcome Measure (RSOM-31)

Burun Semptomlari, goz semptomlari, uyku ile iligkili semptomlar,
kulak semptomlari, genel semptomlar, tatbiki problemler ve emosyonel
sonuglar olarak belirlenen 7 ana baglik altinda siralanan 31 sorudan ibarettir.
Her soru i¢in iki skorlama yapilir. Birincisi siddet skoru ( sirastyla yok, ¢ok
hafif, hafif, orta, siddetli, ¢ok siddetli olmak {izere) 0-5 arasinda, ikincisi
onem skoru (sirasiyla 6nemsiz, biraz, ¢cok 6énemli olmak tizere) 0-3 arasinda
puanlanir (79).

Sinonasal Outcome Test-20 (SNOT-20):

RSOM-31 sisteminde yapilan 2 modifikasyon sonucunda ortaya
cikmustir. Ilk olarak 31 olan soru sayist 11 soru elimine edilerek 20° ye
indirilmis; ikinci olarak her soru i¢in 6nem skoru kaldirilip bunun yerine
iclerinden en oOnemli 5 tanesinin seg¢ilmesi saglanarak kullanimi ve

yorumlanmasi kolaylastirilmistir. Bu sorularla elde edilen puanlardan iki
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skor hesaplanir. Ilki olan siddet skoru tiim segenekleerdeki puanlarin
aritmetik ortalamasi olarak, Onemli siddet skoru ise Onemli olarak
isaretlenen 5 secenege ait puanlarin ortalamasi olarak hesaplanir. Her iki
skorda 0,0 ile 5,0 arasinda saptanir. Tedavi Oncesi ve sonrasi
karsilastirilarak tedavi etkinligi degerlendirilebilir. Tedavi dncesi ve sonrast
arasindaki fark SNOT-20 degisiklik skoru olarak tanimlanir (80).

The Chronic Sinusitis Survey (CRS)

Semptom bdliimiinde bas agris1 veya yiiz agrisi, burun akintis1 ve
burun tikanikligmmin son sekiz hafta icindeki goriilme siiresi, tedavi
boliimiinde ise antibiyotik, nazal sprey ve diger tedavilerin son sekiz hafta
icindeki kullanim stiresi sorgulanir (81).

The Rhinosinusitis Disability Index (RSDI)

Rinokonjonktivite  yonelik tedavi etkinligini dlgmek i¢in
tasarlanmigtir. Hastanin burun ve sinislerle iliskili semptomlar: fiziksel,
emosyonel ve fonksiyonel olmak iizere 3 ana baslik altinda toplam 31 soru
ile sorgulanir ve hasta tarafindan doldurularak sikligi belirtilir (82)(EK-2)

2.15 KRS’de Radyolojik Skorlama Sistemleri

KRS tanisinda kullanilmak tizere ortaya koyulmus, paranazal BT
“ye dayali pek ¢ok siniflandirma sistemi mevcut olmakla birlikte, heniiz tek
bir sistem tizerinde goriis birligi yoktur.

Kulak burun bogaz hekimleri ile radyoloji uzmanlarinin ortak
kullandig1, standart bir terminoloji de olusturulamamustir .

Giiniimiizde kullanilan, Friedman, Kennedy, Levine — May, Gliklich
— Metson ve Lund — Mackay™ gibi skorlama sistemlerinde, tutulan siniis
say1s1 arttikga, KRS evresinin de arttig1 goriisii temel alinmaktadir. KRS “de
radyolojik evreleme saglayan sistemler arasinda, halen en popiiler ve en sik
kullanilmakta olan1 “Lund — Mackay” smiflandirmasidir (83).Lund Mackay
skorlama sisteminde bes major siniiste izlenen opasifikasyon ve osteomeatal
kompleks okliizyonu degerlendirilmistir. Skorlama sistemi Tablo 4’de

ayrintili olarak sunulmustur.
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Her bir taraf igin toplam puan, Puanlama: osteomeatal kompleks disinda tiim siniisler i¢in:

Tablo-4 : Lund-Mackay radyolojik skorlama sistemi

Sol

Sag

Maxiller

Anterior ethmoid

Posterior ethmoid

Sfenoid

Frontal

Osteomeatal kompleks

0 =normal, 1 = parsiyel opasifikasyon, 2 = total opasifikasyon; Ostiomeatal kompleks igin: 0 = agik,

2 = kapall.
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3.GEREC VE YONTEM

Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesinde 01.12.2013-01.03.2015 tarihleri arasinda KRS nedeniyle ESC
operasyonu uygulanacak olan 18 yas iistii 71 hasta icerisinden 44 hasta dahil
edildi. Bunlardan 13 ‘ii daha 6nceden gegirilmis ESC 6ykiisii olmasi ,8 hastada
calismaya dahil olmamak istemesinden,6 hastada yasam kalitesi skorlarimi
etkileyebilecek ek operasyon (kulak cerrahisi, obstriiktif uyku apne cerrahisi
gibi) veya hastalik (uyku bozukluklari, depresyon gibi) sebebiyle calismaya
dahil edilmedi. Calisma Izmir Katip Celebi Universitesi Etik Kurulu tarafindan
onaylandi(21.11.2013 /Say1 No:174)

Hastalarin ameliyattan Once demografik ve tibbi Oykiisii alindi,
kaydedildi. Yas, cinsiyet, sigara ve kullanimi, aspirin int6laransi, astim, alerjik
rinit (prick testi) sorgulandi.

Hastalik siddetinin Kklinik 6l¢timleri:

Hastalarin PNS BT ve nazal endoskopik muayenesi sorumlu arastirmaci
tarafindan yapildi ve skorlandi. BT skoru Lund-Mackay skoru ile skorland1 (0-
24 puan) (83) .Pre-operatif nazal endoskopik muayene rijid endoskop (2,7 ve 4
mm) ile yapildi ve Modifiye Lund-Kennedy skorlamasi ile yapildi(75).

Yasam kalitesi ol¢cekleri:

Hastalara sorumlu arastirmaci tarafindan preoperatif yasam Kkalite
indeksi olan Kisa form-36 (SF-36 ) uygulandi (Ek-1). Yine aymi hastalara
preoperatif hastalik spesifik dlcek olan rinosiniizit kisithlik 6lgegi (RSDI)
uyguland1 (Ek-2). RSDI’ de toplamda 30 soruda (0-120 puan) fiziksel,
fonksiyonel, duygusal ve toplam skor olarak ayrilmis 4 ayri parametreye
bakild1 ve skorlandi.

SF-36 da ise toplamda 36 soruda 8 ayri alt parametreye (0-100 puan)
bakild1 ve skorlandi. SF-36" nin alt parametreleri fiziksel fonksiyon(SF-PF),
fiziksel rol(SF-RP), viicut agrisi(SF-BP), genel saglik(SF-GH), enerji(SF-VT),
sosyal fonksiyon(SF-SF), duygusal rol(SF-RE) ve zihinsel saglik(SF-MH) dir.
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RSDI’ de genel olarak yiiksek puanlar kétii etkiyi gosterirken, SF-36
‘da yiiksek puanlar iyi etkiyi gostermektedir. Anket degerlendirmeleri kor
olarak yapildi.

Osteitis icin tani Kriterleri:

Hastalarin PNS BT’leri 1,3-mm’lik kesitlerde aksiyal, koronal ve
sagital multiplanar rekonstriiksiyonla elde edilmis goriintiiler incelenerek
Global Osteit Score Scala (GOSS)skorlama sistemi kullanilarak osteit skoru
skorlandi(53).

PNS BT goriintiileri Radyoloji Uzman1 ve KBB Uzmani tarafindan
degerlendirilerek ~ her siniisteki osteitin  varligi, siddeti ve genisligi
degerlendirildi. Osteitis kemik kaybi/hiperosteozis/yeni kemik olusumu ve tiim
siniisleri saran sinyal heterojenite artis1 olarak tanimlandi.

Tim alanlardaki osteitik fokuslarin maximal kalinlig1 6l¢iildii.

Her siniis i¢in asagidaki siniflandirmaya goére puanlar verilerek osteit
skoru belirlendi.

Grade 1: Siniis duvarinin %50 sinden azimi kaplamig ve  osteitis
genigligi <3mm

Grade 2: Sinis duvarinin %50 sinden azini kaplamig ve 3-5mm
genislikte osteitis

Grade 3: : Siniis duvarinin %50 sinden azini kaplamis ve Smm’den fazla
geniglikte veya Siniis duvarinin %50 sinden fazlasin1  kaplamis ve osteitik
degisiklikler <3mm

Grade 4: Siniis duvarinin %50 sinden fazlasini kaplamis ve 3-5 mm.

Grade 5 Siniis duvarinin %50 sinden fazlasini kaplamis and kalinlig
>5mm

Bu sekilde siniflandirilarak her siniise 0-5 arasinda bir puan verildi.10
siniisiin(sag —sol frontal ,anterior ethmoid, posterior ethmoid,sfenoid,maxiller )
skorlart GOSS’a eklendi ve skor araligi (0-50) belirlendi. Osteitis 6nemsiz <5
Jhafif 5-20,orta 20-35,siddetli 35-50 olarak siniflandirildi.
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Mukozal eozinofili icin tam Kriteri:

Incelemeye almacak doku osteometal kompleks cevresinden ESC
operasyonu gerceklesirken antrum mukozasindan alindi. Ornekleri hazirlamak
icin standart patoloji laboratuvar teknikleri kullanildi. Patoloji 6rnekleri
Standard %10’luk formolde tespit edildi. En az 12-24 saat fiske edildi. Patolog
tarafindan uygun zamanda histolojik kesitler elde edildi. Hastanin parafin
bloklarindan 5 mikron kalinliginda kesitler elde edildi. Kesitlerin rutin
hemotoksilen cosin ile boyandi. Hemotoksilen eosin kesitlerde her hasta igin
mukozal eozonofili sayis1 kaydedildi.

Mukozal eozinofili sayisinda (1 biiyiik biiyiitmede 10 ve iizerindeki
degerler + kabul edildi, 10’ nun altindaki degerler — kabul edildi)

KRS alt tiplerinin karsilastirilmasi:

Son olarak mukozal eozinofili ve osteitis varligi olan gruplar diginda
KRS nazal polip varligt ve mukozal eozinofili varligina gore alt tiplere
ayrilarak ; Eozinofilik NP’li KRS(EKRSWNP),Non-Eozinofilik NP’li KRS
(KRSWNP), Eozinofilik NP’siz KRS (EKRSsNP) ve Non- Eozinofilik NP’siz
KRS (KRSsNP) yasam kalitesi dlgekleriyle aralarindaki iliskiye bakildi.

Istatiksel veriler:

Calisma verilerinin analizi i¢cin IBM SPSS Statistics (Stirtim 20.0)
yazilimi kullanilmistir. Oncelikle niimerik degiskenlerin Normal Dagilisa
uyum  kontrolii ~ Shapiro-Wilk  Testi  uygulanmigtir.  Gruplar arasi
karsilastirmalarda, grup sayisina, Normal Dagilisa uyuma ve degiskenin 6l¢iim
skalasma (numerik, siralayici, siniflayict) bagh olarak bagimsiz 2 grup i¢in t-
Testi veya Mann-Whitney U Testi, Kruskal Wallis Testi, Ki-Kare veya
Fisher’in Tam Olasik Testleri kullanilmistir. Ayrica, niimerik ve/veya ordinal
degiskenler arasi dogrusal iliski varligi Spearman Korelasyon Analizi ile

incelenmistir.

43



4. BULGULAR
Hastalarin demografik verileri ve klinik parametreler :

Calismaya alinan 44 hastanin 28’1 erkek(%63,6), 16’°s1(%36,4) kadindi. Yaslar1 18-66
arasinda olup, yas ortalamasi 37,93’tii.Sekiz hastada(%18,2) astim ,yedi hastada(%15,9)
prick testle kanitlanmis alerjik rinit ve iki hastada(%4,5)ASA intdlerans1 mevcuttu. Otuz
dort(%77,3) hastada tan1 konulmus nazal polip varligt mevcuttu. Hastalara ait demografik
veriler ve klinik bulgular Tablo-5’de 6zetlenmistir.

Tablo- 5 : KRS hastalarinin demografik verileri

Bulgular Mean+SD n(%o)

Yas 37,93+14,28

Cinsiyet

Erkek 28(%63,6)
Kadin 16(%36,4)
Klinik bulgular

Astim 8(%18,2)
Alerjik rinit 7(%15,9)
ASA int6leransi 2(%4,5)
Nazal polip 34(%77,3)
Sosyal bulgular

Sigara kullanimi 17(%38,6)

Hastalarin BT ve endoskopi skorlar1 spearman korelasyon testine gore pozitif
korelasyon gostermekteydi.(r=0,457 p=<0,002)( Tablo- 6)

Tablo -6 :BT ve Endoskopi skorlarinin korelasyon analizi

Osteitis skoru(0-40) P value
Lund-Mackay 14,06+5,92 p<0,001
BT skoru
Lund-Kennedy 7,13+2,62 p= 0,007
Endoskopi
skoru
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Osteitis skorlarmin demografik veriler ,klinik bulgular ve hastalik siddetini gosteren
parametreler ile arasindaki iliski:

Tim hastalarin (n=44) PNS BT °‘leri GOSS skorlama sistemine gore osteitis varligi
incelenmis olup , osteitis skorlarinin genel dagilimi (sekil 1) ve GOSS evreleme sistemine
gore dagilimlart Tablo-9 ‘da gosterilmistir.

GOSS Osteitis Skorlari
45,0

40,0
35,0
30,0
25,0
20,0
15,0
10,0 I
50 -

00 nimimin

1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 27 29 31 33 35 37 39 41 43

Sekil 1:Hastalarin (n=44) osteitis skorlarinin dagilimi

Hastalarin yas ile osteitis skoru arasinda spearman korelasyon testine gore istatiksel
anlamli iliski saptanmadi(r= 0,170 p=0, 271).( Tablo-7)

Tablo7:Yas ile osteitis skoru korelasyon analizi

Mean+SD Range P value
Yas 37,93+14,28 (18-66)
Total Osteit skoru 9,11£9,34 (0-40) p=0, 271

Hastalarin osteitis skorlarinin dagilimi spearman korelasyon analizine gére LM BT(r=0,706
p<0,001) ve LK Endoskopi skorlariyla(r=0,403 p=0,007) pozitif korelasyon
gostermekteydi(Tablo -8).

Tablo -8:Osteitis skorlarinin endoskopi ve BT skorlariyla korelasyon analizi

Mean+SD P value
Total Osteit skoru 9,11£9,34
Lund-Mackay 14,06+5,92 p<0,001
BT skoru
Lund-Kennedy 7,13+2,62 p= 0,007
Endoskopi skoru
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Tablo-9: Osteitis varliginin GOSS skorlama sistemine gére siniflandirilmasi

Osteitis skoru Mean+SD N(%) Range
Osteit yok <5 2,42+1,53 19(%43,2) (0-4)
Hafif (5-20) 9,68+3,84 19(%43,2) (5-17)
Orta (20-35) 26,20+6,68 5(%11,4) (21-34)
Agir >35 40,0040 1(%2,3) 40

Osteitis skorlarinin nazal polipin eslik ettigi KRS gruplartyla iligkisi incelendiginde
NP’li KRS gruplarinda, NP’siz KRS gruplarma goére (10,50+10,17 ‘e kars1 4,40+2,50
p=0,049)istatiksel olarak anlamli iligski saptandi(Tablo -10)(Sekil 2).

Tablo -10:Nazal polip varligiyla osteitis skorlari arasindaki iliski

Osteitis skoru P value
Mean+SD
NP’li KRS(n=34) 10,50+ 10,17
0,049
NP’siz KRS(n=10) 4,40+ 2,50

Sekil 2:Total Osteitis skorlarryla NP arasindaki iliski

200 [ x]
o]
o
30
:
2 20m ‘
[
i
100 *
W
i
0.0
T T
Yor var
nazal polip

46




Hasta grubunda anlamli osteitis varlig1 (osteitis skor >5) saptanan hasta prevelansi
%356,8°1d1(25/44).0steitis gruplar1 Tablo- 11°de gosterilmistir.

Tablo-11: Osteitis olan ve olmayan gruplarin dagilim1

Osteitis skoru Mean+SD N(%0) Range
<5 2,42+1,53 19(%43,2) (0-4)

>5 14,2+9,61 25(%56,8) (5-40)
Total 9,11+ 9,34 44(%100) (0-40)

Osteitis bulunan hasta gruplarinda osteitis olmayan hasta gruplarina gére yiiksek BT
(17,00+4,75 ‘e kars1 10,21£5,11 p<0,001) ve yliksek endoskopi skorlari(8,08+2,62 ‘e kars1
5,89+2,07 p=0,011) mevcuttu. Veriler Tablo -12°de ve Sekil 3-4 ‘de gosterilmistir.

Tablo -12 : Osteitis gruplarinin BT ve Endoskopi skorlariyla iliskisi

Lund-Maccay BT skoru

Osteitis n Mean+SD P-value
Lund-Mackay BT skoru <5 19 10,21+5,11
>5 25 17,00+4,75 <0,001
Lund-Kennedy Endoskopi skoru <5 19 5,89+2,07
>5 25 8,08+2,62 0,011
' g
g
1507 s s
:
g
10,0 :E
E
- Osteit 2grup -

Osteit 2grup

Sekil 3:BT skoruyla osteitis iligkisi

Sekil 4:Endoskopi skoruyla osteitis iliskisi
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Histopatolojik bulgularin klinik parametreler ve osteitis ile arasindaki iliski:

Tablo -13:KRS hastalarinda mukozal eozinofili sayis1 (MES) gére gruplarin dagilim1

MES Mean+SD N(%) Range
<10 4,60+2,36 23(52,3) (1,0-8,0)
>10 40,00+17,32 21(47,7) (16,0-68,0)
Total 21,50+21,50 44(100) (1,0-68,0)

eozinofili sayilarinin dagilimi sekil 5°de gosterilmistir.

Tiim kayitli (n=44) histopatolojik numuneler analiz igin toplandi. Hemotoksilen eosin
kesitlerde her hasta i¢in mukozal eozonofili sayisiiMES) kaydedildi. Tiim hastalarin mukozal
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40,0
30,0
20,0
10,0

0,0

Mukozal Eozinofili Sayisi

1 3 5 7 9 11131517 19 21 23 25 27 29 31 33 35 37 39 41 43

Sekil 5:Hastalarin(n=44) mukozal eozinofili sayisina gore dagilimi

Genel olarak total MES sayilarina gore hastalarin BT ve endoskopi skorlariyla olan
iligkisi spearman korelasyon analiziyle incelediginde anlamli iligki saptanmad.(r:0,176 p:
0,252 ,r=0,113 p=0,465)Eozinofil sayilarina gore MES <10 Non-Eozinoifilik KRS
,MES>10 grup Eozinofilik KRS hastalari olarak gruplara ayrildi(Tablo -13).
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Tablo -14: MES gore gruplarinin BT ve Endoskopi skoru ile iligkisi

MES n Mean+SD P-value
Lund-Mackay BT <10 23 13,00+5,80 0,211
skoru
>10 21 15,23+5,97
Lund-Kennedy <10 23 6,82+2,51 0,375
Endoskopi skoru
>10 21 7,47£2,74

Mukozal eozinofil sayisi pozitifligi bulunan ve bulunmayan hastalarin
BT(15,23+5,97 ¢ kars1 13,00+£5,80 p=0,211) ve endoskopi skorlari(7,47+2,74 e kars1
6,82+2,51 p=0,375) arasindaki iliskiye mann-whitney test ile bakildiginda istatiksel olarak
anlaml1 iligki saptanmadi. Veriler Tablo -14 *de ve Sekil 6,Sekil 7°de gosterilmistir.

20,0

Y [

15,07

Lund-Kennedy Endoskopi skor

Lund-Maccay BT skoru

4m
50

0.0

T T
Ln -0 MES
MES

Sekil 6:MES BT skoru iliskisi Sekil 7:MES endoskopi skoru iliskisi
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Osteitis gruplariyla ile MES gruplar arasindaki iliskiye Mc Nemar testiyle bakildiginda

istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamistir (p=0,523)(Tablo -15).

Tablo -15:Osteitis gruplariyla ile MES gruplar1 arasindaki iliski

MES
<10 ->10 Total P-value
Osteitis <5 10 9 19
Osteitis >5 13 12 25
Total 23 21 44 0,523

Hastalarin 34’tinde (%77,3) nazal polip varligi(NP’li KRS) saptandi. NP varligiyla MES

gruplar arasindaki iligkiye Fisher's Exact test ile bakildiginda anlamlr iligki
saptanmad1.(p=0,287).Veriler Tablo- 16’da 6zetlenmistir.

Tablo -16:Nazal polip varligiyla MES gruplarn arasindaki iligki

MES P-value
<10 10 Total
Nazal polip var 7 3 10
yok 16 18 34 0,287
Total 23 21 44

Osteitis, MES ve KRS alttiplerinin yasam kalitesi ol¢ekleriyle iliskisi:

Hastalarin yasam kalitesi skorlarinin 6zeti Tablo- 17°de verilmistir. Hastalarin
hastalik spesifik dlgek olan RSDI ve genel saglik 6lgegi olan SF-36 yasam kalitesi dlgekleri

arasinda pearson ve spearman korelasyon analizi testlerine gore istatiksel olarak pozitif

veya negatif korelasyon iliskisi saptanmadi.
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Tablo- 17:KRS hastalarinda yasam kalitesi 6lgekleri skorlar

Hastalik spesifik 6l¢ek Mean+SD Range
RSDI total 52,15+ 26,92 (4-119)
RSDI fiziksel 25,97+11,21 (3-44)
RSDI fonksiyonel 11,18+8,96 (0-36)
RSDI duygusal 14,77+9,84 (0-39)
Genel saghk olcegi

SF-36 PF 59,09+25,68 (0-100)s
SF-36 RP 48,29+40,12 (0-100)
SF-36 BP 51,65+28,07 (0-100)
SF-36 GH 46,59425,85 (0-92)
SF-36 VT 56,47+£22,73 (15-100)
SF-36 SF 61,93+£62,50 (0-100)
SF-36 RE 54,55 +43,19 (0-100)
SF-36 MH 59,72 +19,41 (12-92)

[RSDI-FI:Fiziksel ,RSDI-FO:Fonksiyonel, RSDI-EM:Duygusal, RSDI-TO:Toplam skor ,SF-36 alt parametreleri:
fiziksel fonksiyon(SF-PF), fiziksel rol(SF-RP), viicut agrisi(SF-BP), genel saghk(SF-GH), enerji(SF-VT), sosyal
fonksiyon(SF-SF), duygusal rol(SF-RE), zihinsel saglik(SF-MH)]

Hastalik spesifik 6lgek olan RSDI’nin tiim alt gruplari ve genel saglik dlgegi olan SF-
36’nin gruplari aras1 benzerlik olmadig1 i¢in non-parametrik testler ile degerlendirilirdi ‘de
yiiksek skorlar kétii QQL ‘i gdsterirken SF-36’da iyi QQL ‘i gdstermektedir. RSDI ve
SF36’mnin tiim alt gruplariyla MES arasindaki iliskiye mann-whitney test ile bakildiginda
higbir alt grupta istatiksel olarak anlamli iliski saptanmadi(Tablo-18).

Yasam kalitesi Ol¢eklerinin tiim alt gruplariyla osteitis gruplariyla arasindaki iliskiye
bakildiginda higbir alt grupta anlamli iligki saptanmadi.(Tablo -18)
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Tablo- 18:MES’¢ gore ve osteitis varligina gore hastalarin yasam kalitesi skorlariyla iliskisi

<10 MES(-) MES (+)>10 P value | Osteitis(-)<5 Osteitis(+)=>5 P value

Mean+SD Mean+SD Mean+SD Mean+SD
RSDI-Fi 24,52+12,14 27,57+£10,16 0,510 26,89+10,46 25,28+11,92 0,635
RSDI-FO 11,00+8,64 11,38+9,50 0,981 12,42 49,11 10,244+8,90 0,386
RSDI-EM 14,26+28,54 15,33+10,44 0,769 15,31+10,56 14,36+9,47 0,831
RSDI-TO 50,214+28,54 54,28+25,56 0,778 55,15+25,68 49,88+ 28,14 0,670
SF-36 PF 57,82+28,15 60,47+23,28 0,663 58,68+29,71 59,40+22,79 0,943
SF-36 RP 44,56+39,85 52,38+41,00 0,506 47,36+40,73 49,00 +40,49 0,922
SF-36 BP 50,87+32,69 52,52+22.74 0,991 49,63+23,94 53,20 +£31,25 0,521
SF-36 GH 50,39+27,66 42.42+23,66 0,279 49,47+23,51 44,40+ 27,76 0,594
SF-36 VT 58,47+25,38 54,28+19,82 0,564 55,78+22,37 57,00 +£23,45 0,821
SF-36 SF 61,41+31,73 62,50+26,51 0,962 63,15+25,50 61,00+31,93 0,914
SF-36 RE 62,32+39,32 46,03+46,52 0,264 59,65+45,24 50,67+42,08 0,388
SF-36 MH 58,95+19,41 60,57+19,85 0,925 58,52+17,74 60,64+20,90 0,609

KRS smiflandirmalarina uygun olarak dncelikle NP’li KRS ve NP’siz KRS alt

gruplar1 arasindaki yasam kalitesi Olcekleri arasindaki iliskiye mann-whitney test ile bakildi.
NP’li KRS gruplarinda RSDI-TO ve RSDI-FI alt gruplar1 arasinda anlamli iliski bulundu(p=
0,045, p=0,048 ). Ayrica SF -36 alt gruplar1 arasinda SF-36 GH o0l¢eginde istatiksel olarak
anlamli iliski bulundu( p=0,042).RSDI ve SF-36’nin diger alt dlgeklerinde istatiksel olarak
anlamli iligki saptanmadi.(Tablo -19)
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Tablo-19:KRS gruplari olan NP’li KRS ve NP’siz KRS gruplarinda yasam kalitesi skorlari

NP’siz KRS NP’li KRS P value

Mean+SD Mean+SD

(n:10) (n:34)
RSDI-FI 20,20 +£11,49 27,67 +£10,71 0,048
RSDI-FO 8,000 +6,32 12,11 +£9,47 0,280
RSDI-EM 11,104+9,91 15,85+9,71 0,145
RSDI-TO 39,30 +£19,23 55,94 +27,91 0,045
SF-36 PF 63,00 +£24,96 59,09 +£26,14 0,613
SF-36 RP 50,00 +44,09 48,29 £39,58 0,795
SF-36 BP 57,10 +£31,29 51,65 +27,35 0,546
SF-36 GH 61,20 +£26,24 46,59+ 24,48 0,042
SF-36 VT 66,50 +£22,24 53,52 +22,24 0,129
SF-36 SF 72,50 +£20,24 58,82 +20,24 0,223
SF-36 RE 70,00 +42,89 50,00 +42,89 0,143
SF-36 MH 64,00+17,07 58,47+17,07 0,465

KRS histolojik subtiplerinin yasam kalitesi 6lgeklerinin Kruskal Wallis test ile yapilan

analizinde higbir alt grupta istatiksel olarak anlamli iliski saptanmadi.(Tablo -20)

Tablo -20:KRS histolojik subtiplerinin yagam kalitesi 6lgekleriyle iligkisi

EKRSWNP KRSwWNP .EKRSsNP KRSsNP P value
_ n:18 Mean+SD n:16 Mean+SD n:3 Mean+SD n.7 Mean=SD
RSDI-FI 28,16 £10,15 27,12+11,62 24,00+11,53 18,57+11,98 0,329
RSDi-FO 11,50 £9,82 12,81+9,32 14,33+9,01 6,85+5,27 0,617
RSDI-EM 15,504+9,84 16,25+9,86 10,66+16,28 9,71+£7,18 0,485
RSDI-TO 55,16 £27,49 56,814+29,24 49,00+7,54 35,144+21,65 0,286
SF-36 PF 61,11 £25,06 54,37+27,68 56,66+7,63 65,714£29,78 0,785
SF-36 RP 48,61 +40,64 46,87+39,66 75,00+43,30 39,28 £42.95 0,548
SF-36 BP 51,00+24,31 49,00+31,21 61,66+0,57 55,14 £38,13 0,932
SF-36 GH | 41,88+23,31 42,75+26,49 45,66+31,00 67,85+23,24 0,166
SF-36 VT | 53,33+21,07 53,754+24,39 60,00 +10,00 69,28+26,04 0,466
SF-36 SF 62,50+27,45 54,68+34,42 62,50+25,00 76,78+18,29 0,457
SF-36 RE 38,89+46,09 62,51+36,26 88,90+19,22 61,90+48,79 0,210
SF-36 MH | 59,77+£20,69 57,00+20,00 65,33+16,16 63,42+18,68 0,887

( EKRSWNP = Eozinofilik NP’li KRS,KRSWNP =Non-eozinofilik NP’li KRS, EKRSsNP = Eozinofilik NP’SIZ KRS, KRSsNP = Non-
eozinofilik NP’siz KRS)
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5.TARTISMA

Osteitis siklikla direncli, tedaviye cevap vermeyen KRS ile iliskili olup;
bir komplikasyondan ¢ok patofizyolojik siirecin bir pargasi olarak kabul
edilmektedir. Osteitisin tam olarak tanimi ve smiflandirmalari, 1lgili
caligmalarda degismektedir. Literatiirde Lee et al.(54) osteitis i¢in tan1 kriteri
BT’de ethmoid, maxiller ve sfenoid siniis duvarlarinda meydana gelen >3mm
duvar kalinlagmasi1 olarak belirlemiglerdir. Frontal siniisii degerlendirmeye
almamiglardir.121  hastanin  bulundugu c¢alismada ethmoid siniislerde
82%,sfenoid siniiste 64% ve maxiller siniiste 45% oraninda osteitis
bildirmislerdir. Kim et al.(83) 81 hastanin BT goriintiilerinde maxiller, etmoid
ve orta konkalarindaki kemik kalinlagmalarin1 inceledigi calismada %60
hastada hiperosteozis saptamislardir. Biz calismamizda osteitisi Georgalas et
al.(84) kullandigi GOSS skorlama sisteminin tiim siniisleri degerlendirmeye
almasi, LM tomografi skorlama sistemiyle metot olarak paralellik gostermesi,
osteitisin yaygmligi hakkinda da bilgi vermesi nedeniyle kullandik. Georgalas
et al.(84) KRS bulunan hasta grubunda osteitis prevelansi (%63,7), ortalama
osteit skorunu (Mean:9,2,Sd:14,2,) bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda

buldugumuz osteitis prevalanst (%56,8) ve skorlar1 benzerdi(Mean:9,11

Sd:9,34).

Bhandarkar et al.(85) 191 hasta lizerinde yaptiklari caligmada, osteitis
bildirdikleri hastalarda, hastalik siddetini gosteren endoskopi, BT ve koku
skorlarinin osteitis olmayan hasta grubuna gore daha yiiksek oldugunu
saptamiglardir. Bizim c¢alismamizda da osteitis bulunan hasta gruplarinda
osteitis olmayan hasta gruplarina gore yiliksek BT (17,00+4,75)‘e karsi
(10,2145,11 p=0,000) ve yiiksek endoskopi skorlari(8,0842,62 ‘e Kkarsi
5,894+2,07 p=0,011) mevcuttu.

Osteitisin olusum nedeni multifaktdryel oldugu ve EKRS’deki NP varligy,
yiiksek serum IgE, yiiksek serum eozinofil diizeyi gibi  diger ozelliklerle
iligkili olabilecegi diistinlilmektedir(86).Bizde ¢alismamizda osteitisin mukozal
eozinofili, NP varlig1 gibi EKRS ile iliskili 6zelliklerle anlamli bir iliskisi olup
olmadigma baktifimizda NP’li KRS grubunda NP’siz KRS grubuna gore
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yiiksek osteitis skorlart mevcuttu(p=0,049).Ancak mukozal eozinofili >10 ve
<10 olan gruplarla osteitis mevcut olan gruplar arasinda anlamh iliski
saptanmadi(p=0,523). Snidvongs et al.(86)yaptig1t KRS nedeniyle revizyon ve
primer cerrahi gecirecek 88 hastayr kapsayan calismada osteitis bulunan 45
hastada yliksek mukozal eozinofili ve serum eozinofilisi saptamiglardir. NP’li
KRS gruplarinda NP’siz gruplara gore osteitis skorlari anlamli sekilde yiiksek
oldugunu bildirmislerdir. Ayrica osteitisle ilgili olarak  kemikteki
inflamasyonun siire¢ i¢inde olabilecegini diisiinerek yas ile osteitisin
korelasyon iliskisinin olmadigini, bizim ¢alismamizla benzer olarak

bildirmislerdir(r= 0,170 p=0, 271).

Paranazal siniislerdeki osteitisin serumdaki ve sekresyonlardaki ytliksek
eozinofil  seviyesi iliskili  olabilecegi Mehta et al. tarafindan
bildirilmistir(87).Bu iliskinin patogenezi bilinmemekle beraber hayvan
calismalarinda osteitis patogenezinden enfeksiyonlar veya inflamasyonlarin rol
oynayabilecegi gosterilmistir(88).Ancak bugiine kadar yapilan herhangi bir
insan calismasinda kemik yapidaki inflamasyondan sorumlu bir bakteri
gosterilmemistir(3).EKRS  hastalarindaki  kronik eozinofilik mukozal
inflamasyon kemikte yeniden sekillenme baslatabilir. Bu kemik yapida meydan
gelen degisiklikler periost reaksiyonu, osteoklast profilerasyonu, kemik

rezorpsiyonu, yeni kemik olusumu, fibrozis ve hiicresel infiltrasyonu igerebilir.

Hastalik siddetini arttirip, hastalarin revizyon cerrahilerden sorumlu
olabilecegi diisiiniilen osteitisin dolayli olarak hastanin semptomlarinda belirli
bir artisa sebep olup olmamasi bakimindan literatiirde ¢esitli semptomlarla ve
QOL olgekleriyle olan iliskisi incelenmistir. Bu nedenle bizde ¢alismamizda
osteitis olan ve olmayan hasta gruplarinin QOL dlgekleriyle olan iliskisini
inceledik. Osteitis olan hasta grubuyla olmayan hasta gruplar1 arasinda QOL
Ol¢egi arasinda istatiksel olarak anlamli iliski saptanmadi. Osteitis olan hasta
gruplarinda ESC Oncesi ve sonrasi bizim ¢alismamamizla benzer olarak SF-36
ve RSDI olgeklerini kullanarak QOL ile iliskisini inceleyen bir c¢alismada
operasyon oOncesi osteitis olan grupla olmayan grup arasinda calismamiza

benzer olarak herhangi bir istatiksel anlamli iligski saptanmamig(85).Ancak
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ESC sonrasi1 ozellikle osteitis olan gruplarinda QOL’de onemli diizelmeler
saptamig olsalar bile cerrahi sonrasi osteitis olan grupla osteitis olmayan grup
arasinda anlamli sekilde QOL’de diizelme saptamamislardir(85).Osteitisin
hastalik siddetini arttirdig1 ol¢iide KRS’de sik goriilen yiiz agrisi, burun
tikaniklig1, bas agrisi, burun tikaniklig1 vb. semptomlarla ve hastalik spesifik
Olcekle iligkisini inceleyen bir baska caligmada KRS hastalarinda osteitis
bulunan hasta grubuyla kontrol grubu arasinda higbir semptom ve QOL
skorlarinda anlamli iliski saptanmamis olup osteitis mevcut olan hastalarin,
semptomlarinin siiresini uzadigi (p<0,01),gecirilmis cerrahi(p<0,001) oraninin
arttig1 bildirilmistir(84).

Yapilan c¢alismalarda mukozal eozinofilinin de KRS patogenezinde
onemli bir rol oynadigi disiiniilmektedir. Bir¢ok otér KRS hastalarindaki
mukozadaki eozinofiliyi kontrol gruplarina gore yiiksek bulmuslardir. Farkli
calismalarda da eozinofillerin alerji ve enfeksiyonlara karst mukozal cevabi
etkileyen hiicresel iirlinlerin ve immunmodiilatérlerin kaynagi olabilecegi
bildirilmistir. Bu nedenle eozinofiller sadece KRS patogenezinde rol almaz
hastalik siddetini ve prognozunu gosteren yararli bir gosterge olabilecegi
diisiiniilmektedir. Newman et al.(89) gore mukozal eozinofilinin KRS’de
hastalik siddetini gosteren BT goriintiileriyle giiclii bir korelasyon iligkisi
oldugunu gostermislerdir. Bhattacharyya and Fried(90) kontrol grup hastalarina
kiyasla KRS hastalarinda periferik kandaki eozinofil seviyelerini yiiksek
bulmuslardir. Biz ¢alismamizda hastalardaki mukozal eozinofili sayilariyla
hastalik siddetini gosteren parametreler olan BT ve endoskopi skorlarinin
korelasyon iligkisini inceledigimizde anlamli iligki saptamadik(r:0,176 p:
0,252,r=0,113 p=0,465).Literatiirde bakildiginda mukozal eozinofili sayisiyla
hastalik siddetini gosteren Ozellikle BT skorlar1 arasinda farkli sonuglar
bildirilmektedir. Goldwyn et al.(91) mukozal eozinofiliyle BT goriintiiler
arasinda zayif korelasyon iliskisi saptamakla beraber Newman et al.(89) MES
ile BT goriintiileri arasinda giiglii bir korelasyon iliskisi saptamiglardir. Bu
farkliligin mukozal eozinofili dl¢iim metoduyla ve istatiksel olarak giivenli

onlemler alinmamasindan kaynaklanabilecegi diisiintilebilir.
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Bizde g¢alismamizda mukozal eozinofili gruplarmin QOL’deki etkilerini
daha iyi arastirabilmek i¢in literatiirdeki ¢aligmalari inceledigimizde Soler et al.
(64) gore. mukozal eozinofili sayisinin QOL ‘deki etkilerinin 10 ve tizerindeki
degerlerde en biiylik etkisi olabilecegini bildirmelerinden ve ayrica osteitis ile
eozinofilik inflamasyonu inceleyen diger benzer ¢aligmalarda esik deger olarak
10 sayisin1 kullanmalari nedeniyle MES ‘e gore gruplart belirlerken doku
orneklerinin histopatolojik incelemesinde mukozal eozinofili sayisinda 10
degerini esik olarak deger belirledik(92).

Calismamizda mukozal eozinofili gruplarinin BT ve endoskopi skorlartyla
olan iligkisine ayrica MES<10 VE MES>10 gruplara ayirip bakildiginda da
anlamli iligki saptanmadi(p=0,211,p= 0,375).Soler et al.(61)bir bagka
calismasinda 147 hastanin histopatolojik bulgulariyla KRS arasindaki iliskiyi
degerlendirmislerdir. Calismada mukozal eozinofilinin hastalik siddetini
gosteren bt, endoskopi, ve olfaktor skorlarla korelasyon iliskisi saptamiglardir.

Bir¢ok aragtirmact KRS’yi nazal polipin ve mukozal eozinofilinin olup
olmamasma goére siniflandirmanin c¢alismalarda yararli olabilecegini
savunmuglardir. Bu siniflandirma; mukozal eozinofili durumuyla ilgili
hastaligin siddeti, tedavi sonuglari ve yeni tedavi protokolleri hakkinda
prognostik bilgiler saglayabilecegi diistiniilmektedir. EKRS direngli bir KRS
alt tipi kabul edilmekle beraber histolojik ¢alismalarda KRS hastalarinin biiyiik
bir oraninda, 6zellikle NP’li hasta gruplarinda mukozalarda baskin bir bigimde
eozinofilik infiltrasyon gosterilmistir. Bu nedenle KRS histolojik olarak
eozinofilik ve non eozinofilik olarak ,NP’li KRS’ de eozinofil durumuna gore
iki alt tipe ayrilabilir(93).Yapilan caligmalar KRS hastalarinda mukozal
eozinofili durumunun cografi ve etnik farkliliklara gore degisebilecegi
gosterilmistir.  Ozellikle beyaz 1rkta ve bati iilkelerinde eozinofilik
infiltrasyonun %80 ‘inin iizerinde oldugu, Uzakdogu Asya iilkelerinde bu
oranlarin %50 ‘nin altinda oldugu bildirilmistir(93).Mukozal eozinofilinin
NP’li KRS’de daha yiiksek olmasi atopiden bagimsiz olarak, eozinofillerin
polip olusumunda kritik olabilecegini, 6zellikle bati toplumlar1 agisindan
esdeger kavramlar olabilecegi bildirilmistir. Bizim caligmamizda da bati

toplumlarina benzer olarak hasta grubunun %77,3’line polip eslik etmekteydi.
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Ancak mukozal eozinofili eslik eden (MES >10) hastalarin sayist %50 ‘nin
altinda olarak Uzakdogu Asya toplumlarina benzer sekilde % 47,7 ¢ikmugtir.
MES ile NP gruplar arasinda da anlamli iliski saptanmadi(p=0,287).

KRS (NP’li veya NP’siz ), QOL’de yiiksek derecede etkisi olan, sik
goriilen bir patolojidir. KRS’de QOL’deki bozulmayr gdstermek igin birgok
hastaliga 0zgii ve global hasta tarafindan degerlendirilen sonug¢ Olgiitii
kullanilmaktadir. Birgok genel QOL 06lgegi olmasina ragmen, SF-36 hem
rinosiniizit hem de diger kronik hastaliklarda yaygin bir sekilde
kullanilmaktadir ve genis sekilde normatif ve karsilastirilabilir veri
sunmaktadir. RSDI  ‘de sinonazal hastaliklarin  degerlendirilmesinde
kullanilmakla Tiirk¢e versiyonun gecerlilik ve giivenirliligi Erbek ve ark.
tarafindan bildirilmistir(94). Erbek ve ark. ¢alismaya, tanilar1 alerjik rinit,
kronik rinosiniizit, nazal polipozis veya septal deviyasyonu olan 120 hasta
almiglardir. Her bir tam1 grubunda 30 hasta mevcutmus. Biitiin katilimcilara
RSDI’nin Tiirk¢e versiyonu ve karsilastima igin altin standart olarak SF-36
yasam kalitesi 6l¢egi uygulanmis. RSDI ‘nin Tiirkge versiyonunun sinonazal
hastaliklarda kullanilabilecegi sonucuna varmiglardir. Ayrica RSDI ‘inin SF-36
ile benzerlik tasiyan gruplari olmasindan otiirii bizde c¢esitli parametrelerin
QOL skorlartyla arasinda iliskiyi incelmek igin SF-36 ile RSDI 6lgegi
kullandik. Calismamiza katilan tiim hastalarim RSDI ile SF 36 ‘nin alt
parametreleri arasinda yapilan korelasyon analizinde herhangi bir grup arasinda

negatif veya pozitif bir korelasyon saptanmadi.

Gliklich et al.(2) SF-36 kullanilarak, KRS’nin yasam Kkalitesinin bazi
yonleri tizerindeki negatif etkisini gostermis ve sosyal fonksiyonda kronik kalp
yetmezligi, anjina veya sirt agrisindan daha fazla etkisi oldugu bildirmislerdir.
Yayimlanan ¢alismalar, SF 36 ‘nin RP ve SF alanlarinda normal
popiilasyondan daha diisiik skorlar rapor etmektedir(2,95).Baz1 ¢alismalar
NP’li KRS nin, daha kotli BT ve endoskopi skorlarina ragmen NP’siz KRS’ ye
gore daha 1yt QOL skorlar1 rapor etme egiliminde oldugunu

bildirmislerdir(95).Ancak bizim calismamizda NP’li KRS grubunda NP’siz
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KRS grubuna gore SF-36’inmn GH ve RSDi’nin RSDI-TO ve RSDI-FI alt
gruplarinda daha kotii QOL skorlari saptanmistir(p=0,042,p= 0,045,p=0,048).

Genel olarak Onceki ¢aligmalar ortalama KRS hastasina gore nazal
kaviteyi oblitere eden polipler varliginda hastalarin daha kotii endoskopi ve BT
skorlarina sahip oldugunu gostermektedir. Bunlara ek olarak NP’li KRS hasta
grubunda tipik olarak en belirgin semptom burun tikanikligi olarak karsimiza
cikmakta ve bunlara ek olarak daha az oranda hastalarda yiiz agrisi, yiizde
basing hissi ve burun akintis1 eslik edebilmektedir. ESC sirasinda poliplerin
eksizyonu dramatik olarak burun tikanikligi sikayetinin azalmasina QOL
skorlarinda anlamli  diizelme saglayabilecegi beklenmektedir. Ulusal
Karsilagtirmali Denetime katilan yaklasik 3,128 hastanin degerlendirildigi
kohort c¢alismasinda hastalarin  iigte ikisini NP’li KRS hastalar
olusturmaktaymis. Calismada KRS hastalarinin cerrahi sonrast 3, 12 ve 36.
aylarda SNOT-22 skorlar1 bakimindan NP’siz KRS hastalarina kiyasla daha
fazla yarar sagladiklar1 gosterilmistir(72).

Mukozal eozinofili de osteitis gibi KRS patogenezinde genelde direngli
hastalikla iliskili olup KRS nedeniyle revizyon cerrahi geciren hastalarda
saptanmasit arastirmacilarin genelde mukozal eozinofili sayilarinin cerrahi
sonrast QOL’deki degismelere odaklanmasini saglamislardir. Matsuwaki et al.
yiiksek seviyedeki mukozal eozinofilinin dogrudan revizyon ameliyatina
duyulan ihtiyacla alakali oldugunu gdstermistir(63).Biz calismamizda temel
olarak mukozal eozinofilinin hastalarin QOL iizerine etkilerinin cerrahiden

bagimsiz olarak olarak degerlendirmek istedik.

Soler et al(64). 147 hasta lizerinde yaptiklari ¢aligmada mukozal eozinofili
ve nazal polipozisin ESC sonrast yasam kalitesi iizerine etkisini
incelemislerdir. Yaptiklari ¢alismada pre-post farkini RSDI alt parametreleri ile
MES gruplari aras1 incelemislerdir. Pre-operatif RSDI skoru ile MES gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir. Mukozal
eozinofili says1 10 ve altinda olan grupta RSDI-TO’nun degisimini istatistiksel
olarak anlamli bulmuslardir. Soler ve arkadaslarinin ¢alismasinda MES ile SF-

36 parametrelerinin pre, post, pre-post farki incelenmis olup sadece preop-
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postop farki alinan grupta SF-36 GH, FF ve VT de istatistiksel olarak anlamli
bulmuslardir. Ancak temel olarak MES gruplarmin preoperatif QOL
skorlariyla arasindaki iliskiyi inceledigi bir baska ¢alismalarinda bizle benzer
olarak anlamli iliski saptamamislardir(64).Bizim ¢alismamizda mukozal
eozinofili gruplarinda gerek SF-36’inin gerekse de RSDI olgeginin alt
gruplarindaki QOL skorlariyla herhangi bir anlamli istatiksel iliski saptanmadi.
Kountakis et al.(96) yaptiklar1 ¢caligmada benzer olarak eozinofil sayilar1 ve
semptom skorlar1 arasinda anlamli iligki saptamamislardir(16).Ayn1 ¢alismada
hastalar1 MES sayilarina ve nazal polip olup olmasina gore 4 alt tipe
ayirarak(EKRSwWNP = Eozinofilik NP’li KRS,KRSwNP =Non-eozinofilik
NP’li KRS, EKRSsNP = Eozinofilik NP’SiZ KRS, KRSsNP = Non-eozinofilik
NP’siz KRS) QOL skorlar1 arasindaki iliskiyi incelemislerdir. NP’li KRS
gruplarinda eozinofilin eslik ettigi grupta koti QOL skorlart oldugunu
bildirmislerdir. Ayrica NP’siz KRS gruplar1 arasinda eozinofilinin eslik ettigi
grupta SF-36’min PF alt dlgceginde daha kotii skorlar bildirmislerdir. Ancak
bunlarin disinda herhangi bir alt grupla QOL parametreleri aralarinda istatiksel
olarak anlamli iligki saptamamiglardir. Bizde ¢alismamizda hastalar1 4 alt tipe
ayrrarak QOL skorlarimi inceledigimizde gruplar arasinda istatiksel olarak
anlamli iligki saptamadik. Ancak caligmamizda o6zellikle NP’siz EKRS
grubundaki hastalarin istatiksel olarak giivenli aralikta olmadigini belirtmemiz

dogru olacaktir.
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6. SONUC

Osteitis ile mukozal eozinofili literatiirde genelde direncli hastalikla iliskili
olup hastalarda bu iki 6zelligin olmasinin ESC sonrasi hastalik niiks oranlarini
arttirabilecegi, revizyon cerrahilere gerek duyulabilecegi yapilan ¢aligsmalarda
tizerinde en ¢ok durulan konulardan biridir. Bu nedenle prognostik faktoér olarak
KRS hastalarinda siklikla gz oOniinde tutulmaktadir. Caligmamizda osteitisin
endoskopi skorlar1 ve BT skorlariyla ve nazal polip bulunan hasta grubuyla anlamh
iliskisi oldugunu, QOL skorlariyla iliskisi olmadigini saptadik. Bununla birlikte MES
sayilarinin ve gruplarinin gerek hastalik siddetini gosteren parametrelere ve gerekse
de QOL iizerine etkilerinin olmadigimi saptadik. NP’li grupta sadece RSDI ‘nin
RSDI-TO, RSDI-FI alt gruplariyla SF-36 ‘min SF-36 GH alt grubunu kétii yonde
etkileyebilecegini saptadik.

Calismamizda o6zellikle mukozal eozinofili gruplarinda gerek hastalik
siddetini gosteren gerekse de QOL {izerine etkileri konusunda anlamli iligkiler
saptamamis olmamizin nedeni olarak; klinigimizde ESC gecirecek hastalarin rutin
olarak preoperatif almis olduklar1 topikal/oral steroid ve antibiyoterapilere bagh
hastalikli mukozadaki inflamasyonun azalmis olabilmesinden kaynaklanabilir.
Ayrica literatiirde eozinofilik inflamasyonu saptama amaciyla farkli histopatolojik
yontemler kullanilmakla beraber bizim literatiire paralel belirlemis oldugumuz MES
icin 10 esik degerinin calismamizla ilgili dogru bir esik deger olmamasindan
kaynaklanabilir. Mukozal eozinofili sayisi igin gelecek yapilacak c¢alismalarda
medikal tedavi almamis olan hastalardan yapilacak mukozal biyopsilerin

histopatolojik agidan incelenmesi daha dogru olacaktir.

Osteitisin tanist asamasinda daha ¢cok BT goriintiileriyle ilgili tanimlamalar
yapilmakla beraber bizde ESC gecirecek hastalarda osteitisin yayginliginin GOSS
skorlama sistemi kullanarak hastalik siddetini gosteren parametrelerle korele
oldugunu saptadik. Revizyon cerrahilerden sorumlu tutulan osteitisin semptomlarla
olan iliskisini QOL iizerine etkilerini inceleyerek gergeklestirdik. Calismamizin
kisitliliklarindan biri osteitis gruplarinda kontrol grubu olarak saglikli bireylerle
osteitis eslik eden KRS hastalarinin QOL etkilerinin kiyaslanmasinin daha anlaml

olabilecegini diisiinmekteyiz. Gelecek caligsmalarda osteitisin kemikte yillar iginde
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meydana gelebilecek proges oldugu goz Oniinde tutulursa osteitisin dogal siireci
hakkinda ve belirgin osteitisi olan KRS hasta grubunda uzun dénem tedavi verilerini

ve sonuglarini inceleyen calismalarin yapilmasiin uygun olacagini diisiinmekteyiz.
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OZET
Amag: Kronik rinosiniizitli hastalarda mukozal eozinofilinin ve osteitisin yasam
kalitesi {izerine etkisinin degerlendirilmesi.
Hastalar ve Yontem: Kronik rinosiniizitli(KRS) hastalar prospektif olarak dahil
edilerek, demografik verileri kaydedildi. Hastalik siddeti BT ve nazal endoskopi ile
dlciildii. Operasyon oncesi hastalara RSDI(Rhinosinusitis Disability Index) ve SF-
36(General Health Form) kullanilarak yasam kalitesi anketleri yapildi. Osteitis skoru
hastalarin BT gorintiileri kullanilarak GOSS(Global Osteitis Scoring Scale)skalasina
gore degerlendrildi. Operasyon sirasinda sinlis mukozasindan alman Ornekler
toplanarak mukozal eozinofili sayilar1 kaydedildi. Hastalar ostetis ve mukozal
eozinofili varligina gore gruplara ayrilarak degerlendirildi. Ek olarak klinik olarak
nazal polip varligina ve histolojik olarak mukozal eozinofili varligina gére KRS
subtiplerine ayrildu.
Bulgular: Ortalama yaslar1 37,93+14,28 olan 44 hasta analiz edildi. Osteitis
saptanan(n=25)hastalar osteitis olmayan hastalara gore anlaml olarak daha kétii BT
ve endoskopi skorlarina sahipti(p<<0,001,p=0,011).Osteitis skorlariyla mukozal
eozinofili sayilar1 arasinda korelasyon iligkisi saptanmadi. Nazal polip varligi olan
(n=34) hastalarda total osteit skorlar1 daha yiiksekti(p=0,049).Ancak mukozal
eozinofili saptanan hastalarla nazal polip bulunan hastalar arasinda anlamli iliski
saptanmadi. Mukozal eozinofili ile hastalik siddetini gosteren BT ve endoskopi
skorlartyla korelasyon iligkisi yoktu. Mukozal eozinofili ve osteitis varligi ile QOL
olgekleri arasinda istatiksel anlamli iliski saptanmadi. Nazal polip ile RSDI-TO(p=
0,045),RSDI-Fi(p=0,048) ve SF-36 GH (p=0,042) QOL &lcekleri arasinda istatiksel
olarak anlamli iligki saptandi. KRS subtiplerinin QOL  o&lgekleriyle
karsilastirilmasinda anlamli iligki saptanmadi.
Sonug¢: Osteitisli hastalar hastalik siddetini gosteren yiiksek BT ve endoskopi
skorlaria sahiptir. Mukozal eozinofili; hastalik siddeti, nazal polip ve osteitis ile
iligkili degildir. Mukozal eozinofili ve osteitis bulunmasi yasam kalitesini
etkilememektedir.

Anahtar sozciikler: Osteitis; eozinofil; kronik rinosiniizit, yasam kalitesi, nazal

polip
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ABSTRACT
Objective: To evaluate the impact of mucosal eosinophlia and osteitis on quality of
life in patients with chronic rhinosinusitis
Subjects and Methods: Patients with chronic rhinosinusitis (CRS) were
prospectively enrolled and demographic data recorded. Disease severity was
measured by computed tomography (CT) and nasal endoscopy. Preoperative quality-
of-life (QOL) was measured by Rhinosinusitis Disability Index (RSDI), and Short
Form-36 General Health Survey (SF-36). Osteitis score was assessed according to
GOSS using CT images of patients. Sinus mucosal specimens were collected at the
time of surgery and the degree of eosinophilia quantified. Patient groups with chronic
rhinosinusitis according to presence of osteitis and mucosal eosinophlia were
evualated. In addition, patients were classified into four subtypes of CRS based on
the clinical presence of nasal polyps and histologic presence of mucosal eosinophilia.
Results: Forty-four patients with a mean age of 37,93+14,28 years were analyzed.
Patients with osteitis (n=25) had significantly worse baseline CT (p<0,001) and
endoscopy scores (p=0,011) than patients without osteitis. There was no statistically
significant between osteitis and mucosal eosinophlia scores. Total osteitis scores
were higher in patients with nasal polysposis (p=0,049).But there was no corellation
significantly between mucosal eosinophlia and nasal polyposis. Mucosal eosinophilia
did not correlate with worse disease severity on CT and endoscopy. The presence of
mucosal eosinophilia and osteitis does not correlate with QOL scores. There was a
statistically significant relationship between patients with nasal polyposis, RSDI total
(p= 0,045), physical (p=0,048) scores and SF-36 general health scores (p=0,042).
There were no significant difference between subtypes of CRS in terms of QOL
scores.
Conclusion: Patients with osteitis have greater disease severity in endoscopy and CT
score. Mucosal eosinophilia is not associated with clinical severity, nasal polyposis
and osteitis. The presence of mucosal eosinophilia and osteitis does not correlate
with QOL scores.
Keywords: Osteitis; eosinophilia; chronic rhinosinusitis; quality of life; polyps
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Ek-1

SF 36
1. Genel olarak sagliginiz i¢in asagidakilerden hangisini sdyleyebilirsiniz?

a) Miikemmel b) Cok iyi c)Iyi d)Orta e¢) Koti

2. Bir y1l 6ncesiyle karsilastirdiginizda, simdi genel olarak sagliginizi nasil
degerlendirirsiniz?

a) Bir y1l d6ncesine gore ¢cok daha iyi

b) Bir y1l 6ncesine gore biraz daha iyi

¢) Bir y1l 6ncesiyle hemen hemen ayni1

d) Bir yil 6ncesine gore biraz daha kotii

e) Bir y1l 6ncesinden ¢ok daha kotii

3. Asagidaki maddeler giin boyunca yaptiginiz etkinliklerle ilgilidir. Sagliginiz

simdi bu etkinlikleri kisitliyor mu? Kisitliyorsa ne kadar?

Evet, olduk¢a | Evet, biraz | Hayr, hig

kisitliyor kisitliyor kisitlamiyor

Kosmak, agir kaldirmak, agir sporlara

katilmak gibi agir etkinlikler

Bir masay1 ¢ekmek, elektrik siipiirgesini
itmek ve agir olmayan sporlar1 yapmak gibi orta

dereceli etkinlikler

Giinliik aligveriste alinanlar1 kaldirma veya

tasima

Merdivenle ¢ok sayida kat ¢ikma

Merdivenle bir kat ¢ikma

Egilme veya diz ¢okme

Bir iki kilometre yiiriime

Birkag sokak dteye yiiriime

Bir sokak &teye yiiriime

Kendi kendine banyo yapma veya giyinme
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4. Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginizin sonucu olarak, isiniz veya
diger giinliik etkinliklerinizde, asagidaki sorunlardan biriyle karsilastiniz mi1?

Evet

Hayir

Is veya diger etkinlikler icin harcadigimiz zamani azalttiniz mi?

Hedeflediginizden daha azini m1 basardiniz?

Is veya diger etkinliklerinizde kisitlanma oldu mu?

Is veya diger etkinlikleri yaparken giicliik ¢ektiniz mi? (6rnegin

daha fazla ¢aba gerektirmesi)

5. Son 4 hafta boyunca, duygusal sorunlarinizin (6rnegin ¢okkiinliik veya

kayg1) sonucu olarak iginiz veya diger giinliik etkinliklerinizle ilgili

asagidaki sorunlarla karsilastiniz m1?

Evet

Hayir

Is veya diger etkinlikler igin harcadiginiz zamani azalttiniz m?

Hedeflediginizden daha azini1 mi1 basardiniz?

Isinizi veya diger etkinliklerinizi her zamanki kadar dikkatli

yapamiyor muydunuz?

6. Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginiz veya duygusal
sorunlariniz, aileniz, arkadas veya komsularinizla olan olagan sosyal
etkinliklerinizi ne kadar etkiledi?

a) Hig etkilemedi

b) Biraz etkiledi

c) Orta derecede etkiledi
d) Oldukca etkiledi

e) Asir1 etkiledi

7. Son 4 hafta boyunca ne kadar agriniz oldu?
a) Hi¢ b) Cok hafif c) Hafif d) Orta e) Siddetli f) Cok siddetli.
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8. Son 4 hafta boyunca agriniz, normal iginizi (hem ev islerinizi hem ev dis1
isinizi diisiiniinliz) ne kadar etkiledi?

a) Hig etkilemedi

b) Biraz etkiledi

¢) Orta derecede etkiledi

d) Oldukga etkiledi

e) Asiri etkiledi

9. Asagidaki sorular sizin son 4 hafta boyunca neler hissettiginizle ilgilidir.
Her soru i¢in sizin duygulariniz1 en iyi karsilayan yaniti, son 4 haftadaki sikligini
g0z Online alarak, se¢iniz.

Her Cogu Oldukga | Bazen | Nadiren | Higbir

zaman zaman zaman

Kendinizi yagam dolu hissettiniz

mi?

Cok sinirli bir insan oldunuz mu?

Sizi hicbir seyin
neselendiremeyecegi kadar kendinizi

lizgiin hissettiniz mi?

Kendinizi sakin ve uyumlu

hissettiniz mi?

Kendinizi enerjik hissettiniz mi?

Kendinizi kederli ve hiiztinlii

hissettiniz mi?

Kendinizi tilkenmis hissettiniz

mi?

Kendinizi mutlu hissettiniz mi?

Kendinizi yorgun hissettiniz mi?

10. Son 4 hafta boyunca bedensel sagliginiz veya duygusal sorunlariniz
sosyal etkinliklerinizi (arkadas veya akrabalariniz1 ziyaret etmek gibi) ne siklikta
etkiledi?

a) Her zaman b)Cogu zamanc) Bazen d)Nadiren e) Higbir zaman
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11. Asagidaki her bir ifade sizin i¢in ne kadar dogru veya yanligtir?

Kesinlikle

dogru

Cogunlukla

dogru

Bilmiyorum

Cogunlukla
yanlis

Kesinlikle

yanlig

Diger insanlardan
biraz daha kolay

hastalaniyor gibiyim.

Tanidigim diger

insanlar kadar saglikliyim.

Sagligimin kdtiiye

gidecegini diisiiniiyorum.

Sagligim

miikemmel.

Her bir ifade i¢in en uygun olanini isaretleyiniz.
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Ek-2

Rinosiniizit Kisithlik Ol¢egi

Ad Sayad: I I

Dosys No: I I

Tarih: I

Yoy Cingiyee [JE [JK
Durumlar

Sarufum nedeniyie brad2agianm ve 2ilem ile iligaierdmade skt | hissediyorum

Sorurum nedeniy'e kafam kar jic hissediyorum.

Sarurum nedeniyle dikiatimi 1og Bmakea 2orlan yorum.

Sorurum nedeniy e insanlardan kagyonm.

Sorunrum nedeniy e $ikhkla sinirl iyimdir.

Sarutum nedeniy e toplum |§ire girmek istémiyorum.

Sorutum nedeniy e sikhk'a gergin hissediparum.

Sorutum nedeniyle sikhkla alingan Mssediyorum,

Sarurum nedeniy & depresyondayim.

Sorurum alle bireyled ya da arkada glanmla olan iligkilerimde siorti yaratyor,

Sorutum nedeniy & kerimi sakat hissed iyorum.

Sorutum nedeniyle gONIok olafan etiinliklerimde kistlanmd hissediyorum.

Sarurumned li etin likler

14 e ad!
4 9

| esithysrum,

Sorutum ned

iy & bagarsiz b iyorum

Sorutum nedeniy & yorgun hisseZiyorum.

Sorunum necenlyle yoleuluk yapmacan kagaydrum.

Sorunum necenlyle i§ ve sosyal etinlider kagiryorum.

Diryaya bakigim sorunumdan etkileniyer.

Dikkati mi sarunumdan uzaklagtinp bagka geyiere ocaklarmam 201 &l uyor.

Yuzdmezexiagn ya da basirg yodunlagmami 2orlagtinyer.

Gérlerimdeki 22n skumami zorlagtinyor.

Egyalar kaldrmak gl n egilirken yizomdeki B2sing neceniyle 2orlanysrum.

Sorunum neceniyle 231 v ve Bahge iflerinde 207 ariyarum.

Fazla gaba sarf etmek s5runumu 2orlagtinydr ya da kotllegtiriyer.

Devamli 2k burnum reder iyle 20r durumcaym.

Kok 2lmamdaki deigiklik nedeniyle yemekler n tazin iyl 2lam yorum.

Sik Burun gekmem arkadaglanimi ve allemi rakats 2 ediyor.

Sorunum neceniyle rahat uyuyamiyerum.

Burun tkanmikhi§ ma Ba5h olarak {aba gerextiren hareketierde 2arl uk yagiyorum.

Cirsel Fay2tim sorurumdan etkieniyor,

] Asla
[ asa
[ asa
[] asa
[ 4sa
[ Asa
[] Asa
[ 4sa
[ dsa
[] Asa
[] Asa
[] 4sa
[ sa
[] 4sa
[ Asa
[] Asa
[ Asa
[] Asa
[ Asa
[ Asa
[ 4sa
[ asa
[ Asa
[ 4sa
[] 4sa
[] Asa
[ Asa
[ Asa
[] 4sa
[ Asa

[[] §e<az [] Razen
[[] Gecaz [[] Razen
[[] Gocaz [] Razen
[[] Gexaz [[] Razen
[[] §ocaz [] Razen
[[] Gocaz [] Razen
[[] Gocaz [] azen
[[] §ecaz [[] Razen
[[] §ocaz [] Bazen
[[] §ocaz [] Razen
[[] Gocar [] Razen
[] gecee [ daen
[] §ocar [[] Razen
[] gecee [ daen
[[] §ocaz [] Razen
[ gecee [ sasen
[ gexee [ Basen
[[] Gocaz [[] Razen
[[] Gocaz [] Razen
[ e<az [] 2azen
[ Gecaz [[] Razen
[[] Gocaz [] Razen
[ Gecaz [] Razen
[[] $ocaz [] Razen
[] §ocar [[] Bazen
[[] §ocaz [] Razen
[[] Gocaz [] Razen
[ Gecer [ sazen
[ Ge<az [[] 2azen
[[] Gocaz [[] Razen

[]Skkis [[] Cerma
[]skkia [] Cara
[]skkia [] Cera
[ skkia [] Cerma
[ skkia [] Carma
[ skkia [] Cera
[] Sk kia [] Cerma
[} sickia [[] Cerma
[] Sickia [] C2rma
[[] Sk kia [] Cerma
[[] Skkia [[] Cera
[] Sickia [[] Cerma
[ Sickla [[] Bera
[] Sickia [] Cera
[ skkia [[] Cera
[ Sickia [] Cerma
[] Sickia [[] Cerma
[] Sickia [] Cerma
[] sk kia [7] Derma
[ skkis [] Dara
[ skkia [] Cara
[ skka [] Dera
[] sk kia [] Cera
[[] Sickia [[] Bera
[] Sickia [[] Cerma
[]skkia [] Cerma
[] skkia [[] Cera
[] Sxkia [[] Dera
[[]skkia []Cara
[] sk kia [] Cerma
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