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OZET

Bu prospektif ¢alisma Cumhuriyet Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi
Kulak Burun Bogaz klinigine Ocak 2010- Ocak 2011 tarihleri arasinda bagvuran
yaslar1 7-15 arasinda degisen ve gegirilmis ya da gegcirilmekte olan siniizit dykiisii
bulunan 80 ¢ocuk hasta iizerinde yapilmigtir.

Nazofarengeal tonsil hipertrofisi ve siniis enfeksiyonlar: otolaringoloji pratiginde sik
goriilen hastaliklardir ve bu durumlarin her ikisindede klinik bulgular benzerdir.
Nazofarengeal tonsil hipertrofisi ile rinosiniizit arasinda bilinen bir birliktelik vardir.
Bu calismada pediatrik yas grubunda nazofarengeal tonsil hipertrofisi ile birlikte, sik
goriilen bir patoloji olan tonsil hipertrofisinin de obstriiksiyona yol agarak siniizit
gelisimine ve paranazal siniislerde anatomik varyasyonlara neden olup olmadifin
aragtirmay1 amaglandi.

Bilgisayarli tomografi paranazal siniislerin anatomisi ve patolojisini en yiiksek
diizeyde gosteren inceleme yoéntemidir. Calismaya katilan olgulann tiimiiniin
nazofarengeal tonsil hipertrofisini belirlemek icin sagittal kesit bilgisayarli
tomografi, siniizit ve Vanatomik varyasyonlar1 degerlendirmek 'igin de koronal kesit
bilgisayarli tomografi gériintiileme yapildi.

Izole nazofarengeal tonsil hipertrofili, izole tonsil hipertrofili ve hem tonsil hipertrofili
hem de nazofarengeal tonsil hipertrofili olan olgularda, paranazal siniislerdeki
anatomik varyasyonlarla siniizit arasinda, yas ve cinsiyet agisindan bakildiginda
siniizitle aralarinda istatistiksel ag¢idan anlamli bir fark bulunmadi. Paranazal
siniislerdeki anatomik varyasyonlar agisindan bakildifinda ise nazofarengeal tonsil
hipertrofisi ve palatin tonsil hipertrofisi olanlarda hipoplazik fontal siniis varligy,
nazofarengeal tonsil hipertrofisi olanlarda haller hiicresi varlifi, palatin tonsil
hipertrofisi olanlarda ise anterior klinoid proges varligi anlamli bulunmustur.

Calisma gruplarinda yer alan olgu sayilarimizin az olmasi elde ettigimiz sonuglarin
giivenilirliliini azalttigi kamisindayiz. Bu nedenle gelecekte pediatrik yas grubunda
paranazal siniizitlerin etyopatogenezinde anatomik varyasyonlarn dynadlgl roliin
aragtirilmas igin yapilacak ¢alismalarin ¢ok merkezli ve daha genis bir popiilasyonda
yapilmasinin bu konuda daha dogru ve kesin yargilara ulasilmasmu saglayacagin

diisiinmekteyiz.
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SUMMARY

This prospective study was performed on 80 pediatric patients ages ranging from 7—
15 who

applied to Department of Ear Nose Throat of Medical Faculty of Cumhuriyet
University

Research and Training Hospitai, between the dates January 2010- January 2011 with
previous

sinusitis or ongoing sinusitis history.

Nasopharyngeal tonsil hypertrophy and sinus infections are rather common in
otolaryngology experience and clinical findings are similar in both situations. There
is a known association between nasopharyngeal tonsil hypertrophy and
rhinosinusitis.

The aim of this study was to investigate whether the tonsillar hypertrophy which was
a common pathology with nasopharyngeal tonsil hypertrophy lead the anatomical
variations of paranasal sinuses by obétruc_tion. }

Computed Tomography is an observing method that show the anatomy and
pathology of paranasal sinuses at supreme level. Sagittal computed tomography
sections were obtained to all patients who participated to determine the
nasopharyngeal tonsil hypertrophy and coronal CT scans were obtained all patients
who participated to evaluate the sinusitis and anatomical variations.

In cases with the nasopharyngeal tonsil hypertrophy, isolated tonsillar hypertrophy
and both (nasopharyngeal tonsil hypertrophy and tonsillar hypertrophy); no
correlation was found between anatomical variations and sinusitis, also in terms of
age and gender, there was no a statistically significant correlation. From the
perspective of anatomical variations of paranasal sinus; presence of the hypoplastic
frontal sinus together with nasopharyngeal tonsil hypertrophy and palatine tonsil
hypertrophy, presence of Haller cell in common with nasopharyngeal tonsil
hypertrophy and presence of anterior clinoid process associated with palatine tonsil
hypertrophy were statistically significant.

We suggest that the limited number of the working groups may reduce the reliability

of the obtained results. Therefore, to investigate the role of the anatomical variations
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in paranasal sinus etiopathogenesis more effectively, we consider that the conducted
studies on this issue should be done as a multicenter research and include larger
population, so achievement of the more definitive and more accurate conclusions can

be possible.



GIRIS

Konjenital ya da akkiz sebeplerin neden oldugu rinosiniizitler pediyatrik yas
grubunda sik goriilen hastaliklardir. Nazofarengeal tonsil hipertrofisi paranazal
siniisler ile yakin anatomik iligkisinden dolay: pediatrik rinosiniizitlerin en sik
etyopatogenezinde kabul goren falctérlercien biridir. Nazofarengeal tonsil boyutunun
yam sira aerodinamik, bakteriyolojik ve immunolojik mekanizmalar da patogenezde
rol oynamaktadir. Pediatrik yas grubunda siniizit ve paranazal siniislerin anatomik
varyasyonlar arastirildifinda yakan iligkide olduklar literatiirde yapilan ¢aligmalarla
ortaya konmugtur.

Bu ¢alismada izole nazofarengeal tonsil hipertrofili, izole tonsil hipertrofili ve hem
tonsil hipertrofi hem de nazofarengeal tonsil hipertrofili olan olgular ile herhangi bir
patolojisi olmayan (nazofarengeal tonsil ve/veya palatin tonsil hipertrofisi) olgularin
siniizit ve paranazal siniis varyasyonlart agisindan karsilastirilmas: amaclandi.
Paranazal siniislerde goriilen anatomik varyasyonlar ile kronik siniis enfeksiyonlar
arasinda iligki olabilecegi yaimzca bilgisayarli tomografi (BT) ile saptanabilir. BT
mukozal patolojileri gostermedeki iistin bagarist  yaminda, klinisyenlere kronik
siniizitlere predispozisyon olusturabilen ve direkt grafilerde, hatta bazen nazal
endoskopide bile tespit edilemeyen anatomik yapidaki varyasyonlari ve patolojileri
tespit etmesi agisindan yiiksek bir avantaj saglar. Bu yiizden hastalara nazofarengeal
tonsil hipertrofisini belirlemek igin sagittal kesit BT, siniizit ve anatomik
varyasyonlari degerlendirmek i¢in de koronal kesit bilgisayarli tomografi gektirildi.



2. GENEL BILGILER

2.1. HISTOLOJI VE ANATOMI

2.1.1. WALDAYER LENFATIK HALKASI

Ilk kez 1884 yilinda Waldayer tarafindan tanimlanan Waldayer Lenfatik Halkas:
solunum ve sindirim yolu girisinde olmasi nedeniyle viral ve bakteriyel patojenlere
kars1 antikor cevabi olugturan iist-ortada adenoid, iist yanlarda tubal tonsiller, arkada
lateral farengeal bantlar, 6n-altta palatin tonsiller ve arka-altta lingual tonsiller olmak
iizere bes farkli lenfoid dokudan olusur (1).

2.1.2. PALATIN TONSIL

Lenfoid sistemin bir pargast olan tonsilla palatina Waldeyer lenfatik halkasinin ana
elemanidir. Palatin tonsil, 2. ve 3. farengeal arkuslar arasmda yer alan ikinci farenks
kesesinin endoderminden gelisir. Serbest yiizeyleri, ag1z ve farenks epitel ortiistiniin
devami olup, ¢ok katl1 yassi epitel ile dogelidir (2).

Palatin tonsilleri, ¢ift ve oval lenfoid doku topluluklart olup, orofarenksin lateral
kisminda bulunan‘“fossa tonsillaris” veya “tonsiller siniis” denilen tiggen bigimli
cukurda yer alir. Fossa tonsillarisin siurlari 6nde arkus glossopalatinus arkada
arkus farengopalatinus tabanda ise M konstriiktdr faringeus superior olugturur.

Palatin tonsiller external karotis arterden gelen zengin bir arteryal ag ile beslenir;
tonsiller fossamun derininde uzanan ascending pharyngeal arter ve ascending palatin
arterler bu lenfoid dokuyu besleyen major arterlerdir. Dorsal lingual arterin anterior
tonsiller dali, fasial arterin inferior tonsiller dali ve descending palatin arterin
superior tonsiller dali bu dokuyu besleyen diger arterlerdir. Venoz drenaj ise lingual
ve faringeal venlerin olusturdugu perikapsiiler pleksustan internal juguler vene
olmaktadir (3). i

Tonsilin efferent lenfatikleri peritonsiller pleksus tarafindan olusturulur, afferent
lenfatigi ise yoktur.

Palatin tonsillerin duyusal inervasyonu asil olarak glossofarengeal sinirin tonsillar
dali ile olurken trigeminal sinirin maksiller dalindan ayrilan lesser palatin sinir

yumusak damaga yakin iist kisminin inervasyonundan sorumludur. (4, 5, 7-10).



2.1.3 NAZOFARENGEAL TONSIL

Nazofarengeal tonsil, bulundugu bolgenin epitel dokusu altinda yer alan
mezenkimal bag dokusunun lenfoid doku folikullerine farklilagmas1 sonucunda
geligir.

Nazofarenks posterior duvarinda yerlesmis olan adenoid dokusu yumusak damagin
serbest kenarina kadar uzanir. Yanlarda rosenmiiller fossanin lenfoid dokusu ve
lateral farengeal bantlarla devamlilik gosterir (5, 6).

Ust solunum yolundan giren bakteriyel ve viral antijenlere karsi organizmanmn
korunmasinda nazofarengeal tonsiller dnemli rol oynamaktadirlar. Orta kulak ve
siniislerdeki enfeksiyonlari engelleyen ve kontroliinii saglayabilen lenfoid hiicreler
i¢in 6nemli bir kaynaktir (4).

Nazofarengeal tonsil yalanci ¢ok katlt silyali prizmatik epitel, cok katl: yass1 epitel
ve transizyonel epitel olmak iizere ii¢ tip yiizey epiteline sahiptir. Kronik olarak
enfekte veya hipertrofiye olmus nazofarengeal tonsillerde, ¢ok katli yassi epitel
oraninda artma egilimi ve yalanci gok katli silyali prizmatik epitel oraninda da
azalma egilimi vardir (6). '

Nazofarengeal tonsillerin kanlanmasieksternal karotid arterin arteria farengea
assendans, arteria maksillaris internave arteriafasialisdallarindan olur. Venoz drenaji
ise farengeal pleksus aracilifi ile internal jiigiiler vene olmaktadir. Lenfatik drenaji
ise once retrofarengeal lenf nodlarina oradan derin jiigiiler lenf nodlarma olur.
Nazofarengeal tonsillerin de palatin tonsiller gibi | afferent - lenfatikleri yoktur:
Duyusal innervasyonu ise nervus glossofaringeus ve nervus vagus ile saglanmaktadir
5, 11).

2.2. PARANAZAL SINUSLER

Paranazal siniisler; maksiller, frontal, sfenoidal ve etmoidal kemikler i¢inde bulunan
bosluklardir. Bu bosluklar mukoperiosteum ile doseli olup igleri hava ile doludur.
Kiiciik delikler aracihig ile nazal kavite ile baglantilidirlar.

2.2.1. Maksiler Siniis

Paranazal siniislerin en biiyiigii olan siniis maksillaris yenidoganda rudimenter
sekilde bulunur ve 8 yasindan sonra belirgin bir genisleme gosterip addlasan
dénemde gercek boyutuna ulagir. Tabam nazal kavitenin dis yan duvan, tepesi

maksillamin prosessus zigomatikusu iginde yer alir; tavamim orbitanin ddsemesi,



tabanim ise prosessus alveolaris olusturur. Siniis maksillaris, i¢ yan duvarimun st
kisminda bulunan hiatus semilunaris aracilif1 ile orta meatusa agilir. Siniis frontalis
ve anterior etmoid hiireler, infindibuluma buradan da hiatus semilunarise agilir; bu
nedenle bu. siniislerdeki bir enfeksiyonun siniis maksillarise yayilma olasilig1 ¢ok
yiiksektir (12, 13).

Siniisiin beslenmesini; fasiyal, infraorbital, siiperior alveoler ve major palatin arterler
saglarken, vendz drenaji aym adli venler saglarlar. Lenfatik drenaji ise
submandibuler lenf nodlarina olur. Siniis maksillarisin duyusal innervasyonunu;
nervus infraorbitalis, nervus alveoleris anterior, middle ve posterior siiperior saglar
(14).

2.2.2. Etmoidal Siniis

Etmoid kemik igerisinde, burun ile orbita arasinda yerlesmislerdir. On, orta ve arka
etmoid hiicreler olmak tizere ii¢ gruba aynlirlar. On grup etmoid hiicreler dogumda
rudimenter sekilde bulunurlar ve 6-8 yaslarinda diger hiicrelerle beraber gelisimini
tamamlarlar "(12-14). On grup infindubuluma, orta grup orta meatusa (bulla
etmoidalis veya iistiine), arka. grup ise stiperior meatusa agilir. Orbitadan ince bir -
kemik tabakasi ile ayrildigindan bu bolgedeki infeksiyonlar kolaylikla sintislerden
orbitaya yayilabilir (12, 13). ’
Siniis etmoidalisin beslenmesini; sfenopalatin arter, anterior ve posterior etmoidal
arterler saglarken; vendz drenaji aymi adli venler tarafindan olur. Lenfatik drenaji; 6n
ve orta etmoidal hiicreler subrﬁandibuler lenf nodlarina, arka hiicreler etmoidal ise
retrofaringeal lenf nodlarina olur. Siniis etmoidalisin duyusal innervasyonunu; nervus
etmoidalis anterior ve posterior saglar (14).

2.2.3. Frontal Siniis

Frontal kemik igerisinde iki adet siniis frontalis yer alir, orta hatta yer alan kemik
septum ile birbirlerinden ayrlirlar. Bu siniis yenidoganda bulunmaz, 7 yasindan
itibaren gocuklardd saptanabilir ancak gercek boyutuna puberte ulagr (16). Her bir
frontal siniis infindubulum araciligi ile orta meatusa agilir (12, 13).

Frontal siniislerin beslenmesini; supraorbital ve anterior etmoidal arterler saglarken;
vendz drenaji supraorbital ve siiperior oftalmik venlertarafindan gergeklestirilir.
Lenfatik drenaji ise submandibuler lenf nodlarina olur. Frontal siniislerin duyusal

innervasyonunu; nervus supraorbitalis saglar (14).



2.2.4. Sfenoidal Siniis

Sfenoidal kemik korpusu iginde iki adet sfenoid siniisyer alir; siiperior konka
iizerinde resessus sfenoetmoidalise agilirlar. Bu siniisler posterior etmoid hiicrelerin
2 yas civarinda sfenoid kemik gévdesine ilerlemesiyle olusmaya baslarlar, pubertede
erigkin boyutuna ulasir.(12, 13).

Siniisiin beslenmesini; arteria etmoidalis posterior saglar; ven6z drenaji ayn1 adlt ven
tarafindan gergeklestirilir. Lenfatik drenaji; retrofaringeal lenf nodlarina olur Sfenoid
siniislerin duyusal innervasyonunu; nervus etmoidalis posterior saglar. (14).

2.3. SINONAZAL BOLGENIN ANATOMIK VARYASYONLARI

2.3.1. NAZAL SEPTUM VARYASYONLARI

Septum deviasyonu, sinonazal bolgenin en sik goriilen varyasyonu olup, nazal
septumun saga ya da sola kaymasi durumudur. Siddetli septal deviasyonlar orta
konkada basi ve orta meatusda obstriiksiyona neden olabilirler (13, 15). Nazal
septumun daha az siklikta goriilen diger anatomik varyasyonlari ise posterior

‘boliimiiniin aplazisi ve pnémotizasyonudur (16, 17).



2.3.2. KONKA VARYASYONLARI

1-Konka Bulloza

Orta konkanmn pndmatize olmasi konka bulloza olarak tamimlanir ve genellikle
bilateral olarak goriiliir. Orta konka pndmotizasyonunun %55 oraninda anterior, %45
oraninda ise posterior etmoid hiicreleri tarafindan olusturuldugu bildirilmistir (18-
20).

2- Paradoksal Doniis Gosteren Orta Konka

Normalde konkanin konveksitesi mediale yani nazal septuma dogrudur, bu
konveksite lateral duvara dogru olursa paradoks doniis gosteren orta konka ortaya
gikar. Cok biiyiik boyutlara ulagtifinda orta meatus obstriiksiyonu i¢in potansiyel
sebep olusturabilir (12, 21, 22).

2.3.3. UNSINAT CIKINTI VARYASYONLARI

1-Unsinat Ucun Deviasyonu:

Unsinat ¢ikint1 serbest kenart laterale, mediale veya meatustan disari dogru anteriora
déniig gibi bir takim doniis ve yapigma varyasyonlan gosterebilir. En sik goriilen
varyasyon ise medial egilimli unsinat ¢ikintidir (13, 18, 23). '
2- Unsinat Bulla

Unsinat ucun pnomatize olmasina unsinate bulla denir. Bu anatomik varyasyon
infindibulumda darlik, anterior etmoid hiicre ve frontal resses drenajinda
bozulmalara neden olabilir (16).

3-Atelektatik Unsinat Ctlanti

Unsinat ¢ikinti serbest ucu hipoplazik gelisim gosterir ve orbita medial duvarma
yapismas1 sonucunda ortaya ¢ikan; bu anatomik varyasyona atelektatik unsinat
proges denir (16, 24).

2.3.4. ETMOID HUCRELERIN VARYASYONLARI

a-Anteromedial Etmoid Hiicre Varyasyonlart

1. Agger nazi Hiicreleri: Orta konkanin lateral nazal duvara yapisma yerinin

anterosiiperiorunda, frontal siniisiin inferiorunda, frontal resses 6niinde yer alan ve
anterior etmoidal hiicrelerin lakrimal veya maksiller kemigin frontal ¢ikintisina
yayilimiyla olugan hava hiicreleridir (13, 18, 19, 20).

2. Biiyiikk Etmoid Bulla: Genislemis etmoid bulla, iistte etmoid tavam, arkada

orta konkanin bazal lamellast ve lateralde lamina pépriseaya kadar biiytimiis



hiicrelerdir, birgok kiside bulunabilen ve radyolojik ve endoskopik muayene
sirasinda kolayca gosterilebilen 6ndeki biiyiik etmoid hava hiicreleridir. (21, 25).

3. Haller Hiicreleri: Etmoid Kapsiil smirlarim agarak maksiller siniis icerisine

kadar uzanan bu etmoid hiicreleri maksiller siniis ostiumu lateralinde, orbita tabam
komsulugunda, bulla etmoidalisin altinda, maksiller ~siniis catis1 ile lamina
papriseanin en alt kism1 boyunca lokalize olabilirler (12, 13, 18, 21).

b-Posterior Etmoid Hava Hiicre Varyasyonlart

Onodi Hiicresi: Bu hiicre posterior etmoidal hiicrelerin asirt biiyiiyerek, sfenoid

siniisiin iistiinden arkaya ve laterale biiyiimeleri ile olusurlar (23, 26).

2.3.5. DIGER VARYASYONLAR

Anterior klinoidler, pterygoid resses ve krista galli pnémotizasyonu, sfenoid siniise
bilateral carotid arter protriizyonu, maksiller siniis ve frontal siniis hipoplazisi veya
aplazisi, lamina paprisea dehissansi, etmoid tavan yiikseklifinde asimetri gibi
anatomik varyasyonlar rutin paranazal siniis BT incelemelerinde siklikla
saptanmaktadir (13, 27, 28, 29).

2.4. PALATIN TONSIL VE NAZOFARENGEAL TONSIL HIPERTROFISi
Solunum yolu ile viicuda giren antijenlerle (bakteri, viriis veya alerjenler) siirekli
olarak kars1 karsiya kalan palatin tonsil ve nazofarengeal tonsiller antijenlere karg:
kompleman ve antikor olustururlar. Artan uyariya karsi olusan lenfoid aktivitenin
hipertrofiye neden oldugu soylenebilir ancak konu ile ilgili arastirmalar arttikca
oksidatif stres ve antioksidanlar, pasif sigara igiciligi, alerji ve glukokortikoid
reseptor varligi gibi farkli etyolojik nedenlerin de hipertrofiye neden olabilecegi |
diisiiniilmektedir (30). Palatin tonsil sekli ve biiyiikliikleri yasa ve kisiye gore
farklilik gosterir. Normal geligim gosteren bir infantta 6 yasina kadar hipertrofiye
olan palatin tonsiller pubertede en biiyiik hacmine ulasir ve daha sonra giderek
kiiciiliir, ileri yaslarda ise atrofiye olur; on ve arka plikalarla ortiilii olarak kalir.
Tonsil biiyiikliigiiniin degerlendirilmesinde siklikla Brodsky ve ark.’nin (31) yapmis
olduklar simflandirmada kullamilmaktadir. Buna goére palatin tonsillerin boyutu su

sekilde siniflandirilir;



Grade 0 Tonsiller fossa tonsillaris i¢inde ve hava yolu tikanmas: yapmiyor
Grade 1 Tonsiller fossa tonsillaris ve hava yolunu %25 oraninda kapatryor
Grade 2 Tonsiller fossa tonsillarisve hava yolunu %25-50 oraninda kapatiyor
Grade 3 Tonsiller fossa tonsillaris ve hava yolunu %50-75 oraninda kapatiyor
Grade 4 Tonsiller fossa tonsillaris ve hava yolunu >%75 oraminda kapatiyor

Dogumda mevcut olan nazofarengeal tonsil postnatal dénemde giderek biiyiir; 6-7
yaslarda en biiyiik hacmine ulagir ve puberteden sonra gittikce kiigiiliir, eriskinlerde
tamamen kaybolur (6, 7) (Sekil 1).

Buayukluk

Yas

Sekil 1 Palatin tonsil ve nazofarengeal tonsilin yasa gore biiyiikliigiinde ki degisim
(38%)

Anterior ve posterior rinoskopi, direkt nazofaringoskopi veya dijital muayene ile
adenoid hipertrofisi belirlenebilir. Ancak, ¢ocuklarn fizik muayenesinde birtakim
zorluklarla karsilasilir. Ozellikle parmakla muayenenin zor bir teknik olmasi
nedeniyle adenoid biiyiikliigiiniin radyolojik olarak adenoid-nazofarenks oraninin
(ANO) belirlenmesini birgok arastirmact hem kolay, hem de non-invazif bir ydntem

olarak kabul etmiglerdir (33-37).




AL KA TE

ST (R

Sekil 2 Nazofarengeal tonsil 6l¢iimii (34)

Adenoid dokusu biiyiikliigii BT sagittal kesitte hesaplamada; posterior nazal ¢ikinti
"D noktasi", adenoid dokunun yerlestigi noktasi "S noktast", adenoid dokunun 6n
kenarmm en cikmtili yeri "A noktas1", olarak isaretlendiginde; DS arasi uzaklik
"nazofarenks (NF) genisligi", AD arasi uzaklik "NF havayolu aciklig1" ve AS arasi
uzaklik "adenoid doku biiyiikliigii" olarak milimetre cinsinden hesaplaur. Adenoid
boyutu, nazofarengeal havayolu gapma boliinerek (AS/DS) "adenoid- nazofarengeal
oran (ANO)" elde edilir (33) (Sekil 2).

Bunun sonucunda nazofarengeal tonsil kitlesi su sekilde degerlendirilir;

Posterior koanayi tam kapatan nazofarengeal tonsil kitlesi +4
Posterior koanayi 0,70 ve tistil kapatan nazofarengeal tonsil kitlesi +3
Posterior koanay1 0,30-0,70 kapatan nazofarengeal tonsil kitlesi +2
Posterior koanay1 0,30 kadar kapatan nazofarengeal tonsil kitlesi +
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GEREC VE YONTEM

Bu prospektif calisma Cumbhuriyet Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi
Kulak Burun Bogaz klinigine Ocak 2010- Ocak 2011 tarihleri arasinda bagvuran
yaslar1 7-15 arasinda degisen ve gecirilmis ya da gecirilmekte olan siniizit Gykiisii
bulunan 80 ¢ocuk hasta fiizerinde yapilmustir. Caligmaya katilan olgularin 14
(%17,5)tinde nazofaringeal tonsil hipertrofisi (Grup 1), 8 (%10)’inde tonsil
hipertrofisi (Grup 2) ve 12 (%15)’inde hem nazofarengeal tonsil de hem de palatin
tonsil hipertrofisi (Grup 3) mevcuttu. Kontrol grubunda yer alan 46 (%57,5) (Grup 4)
olgu ise bu patolojilerden herhangi biri saptanmamis ancak siniizit Sykiisii pozitif
olan olgulardan segildi.

Calismaya déhil edilen olgularin tiimiiniin ailelerine yapilacak olan ¢alisma ayrmtili
olarak anlatilds; ailesi tarafindan onay alinan olgular ¢alismaya dahil edildi. Bilinen
herhangi bir metabolik veya sistemik hastalifi olanlar, 7 yasindan kiiciik ve 15
yagindan biiyiik olanlar_ve daha Onceden tonsil ve/veya adenoid hipertrofisi
nedeniyle opere edilmis olan olgular ¢alismaya dahil edilmedi.

Calismaya katilan olgularin tiimiiniin anamnez ve endoskopik muayeneyi de iceren
ayrntil bir kulak burun bogaz muayenesi aym kulak burun bogaz hekimi tarafindan
yapildi. Tonsil bityiikliigiiniin degerlendirilmesinde Brodsky ve ark.’min (31) yapmus
olduklar1 simiflandirma referans alindi. Adenoid hipertrofisinin degerlendirilmesinde
ise Fujioka ve ark.larinin yapmug olduklar1 degerlendirme referans alindi. (33, 35, 39)
Caligmaya katilan olgularin tiimiiniin koronal ve sagittal kesit paranazal BT leri
anatomik varyasyon ve siniizit agisindan degerlendirildi. BT ler kontrast madde
verilmeden, kemik penceresinde, frontal siniis onlinden ve sefenoid siniis arkasina
‘kadar 3 mm’lik araliklarda koronal ve sagittal planda cekildi.

Bir vakanin varyasyon pozitif olarak degerlendirilmesi igin aragtirilan anatomik
varyasyonlardan (Agger nazi, konka bulloza, pterigoid proges pnémotizasyonu,
unsinat bulla, Haller hiicresi, anterior klinoid pnémotizasyonu, onodi hiicresi, septum
pnémotizasyonu, paradoksal orta konka) en az birisinin tespit edilmis olmasi gerekli
ve yeterli sart olarak kabul edilmigtir. Paranazal siniislerden herhangi birisinde tespit
edilen mukozal bir degisiklik, Mc Gay Lund klasifikasyonuna gore en az 1 puan
degerinde ise o hastanin siniiziti olan gruba alinmasi i¢in yeterli goriildii. Bu

klasifikasyona gore skorlama su sekilde yapilir;
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Mukozal Goriiniim Skor
Normal siniis mukozasi 0
Mindr mukozal kalilik 1
Major mukozal kalinlik 2

| Total opasite veya s1v1 seviyesi 3

Bu calismanin verileri SPSS 16.0 (SPSS Inc., Chicago, IL) programu ile analiz edildi.
Verilerin analizinde iki ortalama arasinda ki farkin 6nemlilik testi ve Khi-kare testleri
kullanildi. Elde edilen veriler tablolarda olgu sayis1 ve yiizde seklinde belirtildi,
yanilma diizeyi 0.05 olarak alinds.

Bu prospektif calisma igin Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Insan Etik
Kurulunun’ndan 09/ 72 Sayili alinan onay ile yapilmustir.
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BULGULAR

Bu prospektif vaka kontrol ¢aligmasinda toplam 80 olgu degerlendirilmis olup;
calismaya katilan olgularin 44’ii (%55) erkek (yas ortalamas: 11,02+0,4), 36’s1
(%45) kadind: (yas ortalamasi 10,8+0,6). Tiim hastalarimuz igerisinde en biiyiik yas
15, en kiiciik yas 7 ve ortalama yag 10,91+0,4 yil olarak tespit edildi. Ttim gruplarda
ki olgularn cinsiyetlerine gore dagilumlart Tablo 1°de gosterilmistir.

Table 1: Calisma gruplarinda ki 80 olgunun cinsiyetlerine gore dagilimlar

Cinsiyet Toplam
Erkek Kadin
Grup 1(n, %) 5 (%35,7) 9 (%64,3) 14 (%100,0)
Grup 2(n, %) 7 (%87,5) 1 (%12,5) 8 (%100,0)

Grup 3(n, %) 6 (%50,0) 6 (%50,0) 12 (%100,0)
Grup 4(n, %) 26 (%56,5) | 20 (%43,5) | 46 (%100,0)
Toplam 44 (%55,0) | 36 (%45,0) | 80 (%100,0)

Tiim gruplardaki olgularin sayis1 ve yas ortalamalari ise Tablo 2°de gosterilmistir.
Tablo 2: Tiim gruplarda yer alan olgu sayis1 ve yas ortalamalart

Olgu sayis1 (n) Yas ortalamasi
Grup 1 14 10,57+0,4
Grup 2 8 13,50+0,7
Grup 3 12 10,93+0,6
Grup 4 46 10,93+0,3
Toplam 80 10,91+0,2

Calismadaki olgularn tiimii anatomik varyasyonlar agisindan degerlendirildiginde;
en sik goriilen anatomik {/aryasyon agger nazi olup 38 (%47,5) olguda tespit
edilmistir. Bunu sirastyla konka bulloza [31 (%38,8) olgu], hipoplazik frontal siniis
[31 (%38,8) olgu], paradoksal orta konka [25 (%31,3)olgu], septum pndmotizasyonu
[18 (%22,5) olgu], pterigoid proges pnomotizasyonu [13 (%16,3)olgu], unsinat
hipoplazisi [8 (%10) olgu], Haller hiicresi [5 (%6,3) olgu], onodi hiicresi [4 (%5)
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olgu], unsinat pnémotizasyonu [3 (%3,8) olgu] ve anterior klinoid pnémotizasyonu

[2 (%2,5) olgu ] izlemekteydi. Cahgméya katilan tiim olgularin anatomik

varyasyonlar1 ve goriilme oranlart Tablo 3’de gosterilmistir.

Tablo 3: Arastirilan anatomik varyasyonlar ve gériilme oranlari

Anatomik Nazofarengeal | Tonsil Nazofarengeal | Kontrol Toplam
Varyasyon tonsil hipertrofisi | tonsil n(%) n(%)
hipertrofisi n(%) hipertrofisi ve
n(%) Tonsil
hipertrofisi
n(%)

Paradoks orta 4 (%16,0) 4 (%16,0) |3 (%12,0) 14 (%56,0) |25 (%100,0)

konka

Agger nazi 4 (%10,5) 5(%13,2) |9 (%23,7) 20 (%52,6) |38 (%100,0)

Konka biilloza 6 (%19,4) 2 (%6,4) 8 (%25,8) 15 (%48,4) |31 (%100,0)
| Hipoplazik 4 (%12,9) 0 (%0) 107(%32,3) 17 (%54,8) |31 (%100,0)

Jfrontal siniis

Sepfal 4 (%22,2) 2 (%11,1) |4 (%22,2) 8 (%44,5) |18 (%100,0)

pnomotizasyon

Pterigoid proges |2 (%15,4) 4 (%30,8) |3 (%23,0) 4 (%30,8) |13 (%100,0)

Haller Hhiicresi 3" (%60,0) 1 (%20,0) |0 (%0) 1 (%20,0) |5 (%100,0)

Onodi hiicresi 2 (%50,0) 0 (%0) 2 (%50,0) 0 (%0) 4 (%100,0)

Uncinat 0 (%0) 1 (%33,3) |0 (%0) 2 (%66,6) |3 (%100,0)

pnémotizasyonu

Uncinat 4 (%50,0) 0 (%0) 0 (%0) 4 (%50,0) |8 (%100,0)

hipoplazisi :

Anterior klinoid |0 (%0) 2" (%100,0) | 0 (%0) 0 (%0) 2 (%100,0)

pnoémotizasyonu

Toplam 14 (%100,0) |8 (%100,0) |12 (%100,0) 46 (%100,0) | 80 (%100,0)

*; p<0.05
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Caligmaya katilan 80 olgunun siniizit varligs agisindan degerlendirilmesinden elde

edilen sonuglar Tablo 4°de ozetlenmistir. Grup 1, 2 ve 3 de yer alan olgularin

31’inde (%91,2); grup 4°de ise 18 (%39,1) olguda siniizit tespit edildi. Grup 1, 2 ve

3°deki olgular ile grup 4’de yer alan olgular siniizit varlifi agismdan

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu tespit edildi

(p<0.05).

Tablo 4: Calismaya katilan olgularin tiimiiniin siniizit agisindan degerlendirilme

sonuglarinin dagilimlar

Siniizit p value

Var n(%) Yok n(%)
Nazofarengeal tonsil hipertrofisi (Grup | 13 (%93,0) | 1 (%7,0) p<0.05
1)
Tonsil hipertrofisi(Grup 2) 7 (%87,5) 1 (%12,5) p<0.05
Nazofarengeal tonsil hipertrofisi ve 11 (%91,7) 1 (%8,3) p<0.05
tonsil hipertrofisi (Grup 3)
Kontrol (Grup 4) 18 (%39,1) | 28 (%60,9) p<0.05
Toplam 49 (100,0) | 31(100,0)
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TARTISMA

Paranazal siniislerin gelisimi fetal hayatin 3. ayinda baglar; etmoid ve maksiller
siniisler dogumda mevcuttur, ancak tam olarak gelismemislerdir, sfenoid siniis ise
dogumda posterior etmoid hiicrelerden ayirt edilemez. Frontal siniis ise 6-8 yasindan
once gelismez. Etmoid ve maksiller siniisler 1 yagindan, sfenoid siniis 3 yasindan ve
frontal siniisler de 6 yasindan sonra radyolojik olarak goriilebilirler (40, 41).
Cocuklarda paranazal siniislerin gelisimleri tamamlanmadigindan erigkinlerdekinden
farkli olarak hacimleri kiiciiktiir; bu nedenle paranazal siniis hastaliklari gocuk yas
grubunda oldukga sik goriiliir (42).

Akut bakteriyel siniizit, tist solunum yolu semptomlarinimn 7-10 giinden fazla diizelme
olmadan devam etmesi veya semptomlarin 30 giine kadar devam edip bu siirede
tamamen diizeldigi paranazal siniislerin bakteriyel infeksiyonu olarak tanimlamr.
Kronik siniizit ise paranazal siniislerin inflamasyonunun en uygun medikal tedaviye
ragmen 90 giinden daha fazla siirdiigii infeksiyonlardir. Kronik siniizit ciddi sekilde
hayat kalitesini diisiiren bir hastaliktir. Cunningham Ve ark.‘min (43) g¢ocuklarn hayat
kalitesini etkileyen hastaliklar iizerinde yaptiklan c¢alismalaninda  pediatrik bir
hastalik olan astim ile karsilastirildiginda kronik siniizitin hayat kalitesinde belirgin
diisiise neden oldugunu bildirmislerdir.

April ve ark’min (44) paranazal siniis enfeksiyonlari ile ilgili yaptiklari
calismalarinda en sik tutulan siniis erigkinlerde anterior etmoid siniis iken ¢ocuklarda
maksiller siniis oldugu gosterilmistir. Literatiirde yer alan ¢ocuklar tizerinde yapilmus
olan cesitli ¢aligmalarda paranazal sinils infeksiyonlanmin insidansi %51-89
maksiller siniizit, %15-85 anterior etmoid siniizit, %16-57posterior etmoid siniizit,
%2-63 frontal siniizit ve %13-37 sfenoid siniizit seklinde degisen oranlarda
bildirilmistir (44-46). Zinreich ve ark.’min (47) yaptiklan caliymada maksiller
siniisiin ¢ocuklarda daha sik tutulmasmm eriskinlere gore orta meatusun daha kiigiik
boyutlarda olmasina bagli olabilecegini bildirmislerdir.

Akut bakteriyel siniizit diisiiniilen ¢ocuklar iizerinde yapilan klinik ¢alismalarda
siniizit tarusi; diiz siniis grafileri ve siniis ponksiyonu yapilarak konulan gocuklarla,
fizik muayene ve medikal Oykii alinarak konulan cocuklar arasinda %75-85
uyumluluk goriildiigiinden tan1 koymada radyolojik degerlendirmenin gereksiz
oldugu goriisiinii savunan c¢aligmalar literatirde yer almaktadir (48). Amerikan
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Radyoloji Koleji’de, diiz siniis grafilerinin ¢ekilmesi 6zellikle ¢ok kiigiik cocuklarda
teknik olarak zor olmasindan dolayr akut bakteriyel siniizit tanismda radyolojik
degerlendirme onerilmemektedir. Bu grafilerin antibiyotik tedavisine cevap
vermeyen veya medikal tedavi sirasinda klinigi kotiilesen gocuklarda cekilmesinin
daha uygun olacagim savunmaktadirlar.

Siniis ve Allerji Saglik Birlikteligi de Amerikan Radyoloji Koleji gibi herhangi bir
radyolojik- degerlendirmeyi herhangi bir yas grubunda akut bakteriyel siniizit
tanisinda onermemektedir. Ancak obstriiksiyon ve kronik siniis hastalifina neden
olan patolojilerin ¢ocukluk yas grubunda erken tanisinin konmasimn ne kadar Snemli
oldupu da goz ardi edilmemelidir. Bu nedenle kronik siniis hastaligindan
siiphelenilen gocuklarda erken tani konulmasi ve etyolojinin belirlenmesi, akut
bakteriyel siniizit komplikasyonu gelisenlerde, medikal tedaviye cevap vermeyen
persistan veya rekiirrens siniiziti olanlarda, tedavide cerrahi yaklagim diisiiniilen
cocuklarda ve anatomik varyasyonlarn degerlendirilmesinde BT ile paranazal
siniislerin ayrmtih degerlendirmesinin yapilmasi gerektigi literatiirde ki pek gok
calismada onerilmektedir (49-53).

Anterior ve posterior rinoskopi, direkt nazofaringoskopi veya dijital muayene ile
adenoid hipertrofisi belirlenebilir. Ancak, ¢ocuklarn fizik muayenesinde birtakim
zorluklar s6z konusudur. Omegin dijital muayeneye bir ¢ocugun uyum
gosterebilmesi son derece zordur. Akut bakteriyel siniizit diistiniilen gocuklarin
tarusinda radyolojik degerlendirme tercih edilmemekle birlikte nazofaringeal tonsil
hipertrofilerinin biiyiikliigiiniin adenoid-nazofarenks oram (ANO) kullamlarak
degerlendirilmesinde kolay, non-invazif bir yontem olmasi nedeniyle birgok
aragtirmac tarafindan radyolojik degerlendirme tercih edilmektedir (33-37).

Fujioka ve ark.’1 (34) 1398 yeni dogan ve ¢ocuk olgunun radyolojik degerlendirmesi
sonucunda nazofarengeal tonsil hipertrofisi saptanan 36 olgunun 34'iinde (%94)
ANO'nun 0,70'in iizerinde oldugunu gostermislerdir. Literatirde normal
populasyondaki ANO’degerleri 0,510 — 0,583 arasinda degigiklikler gostermektedir.
Yas ile birlikte nazofarengeal tonsil dokusunun biiyiikligii ve ANO oranlar
degismektedir (54). Cohen ve ark’mm (32) 73 olgu iizerinde yaptiklar
caligmalarinda ise nazofarengeal tonsil dokusunun biiyiikliigii ile lateral nazofarenks
grafisinde &lgiilen ANO degerleri arasinda zayif bir iliski oldufu gdsterilmistir.
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Lacosta ve ark.’nin (55) ¢aligmasinda ise adenoidektomi planlanan 90 olgunun lateral .
nazofarenks grafilerinde yapilan &lgiim sonugclari ile postoperatif nazofarengeal tonsil
dokusunun agulik ve hacmi karsilastinildiginda anlamli  bir iligki oldufu
gosterilmistir. Fukuda ve ark.’min (56) adenoid-nazofarenks oramim kullanarak
nazofarengeal tonsil hipertrofisi tamsi konulmus olan 404 gocuktan 133’ne khmk ve
radyolojik olarak siniizit tamis1 koyduklari calismalarinda nazofarengeal tonsil
hipertrofisinin siniizit etyopatogenezinde rol oynayan ana nedenlerden biri olmadig1
sonucunu bildirmislerdir.

Kronik rinosiniizit etyolojisinde aletji, immiin yetmezlik, kistik fibrozis, silier
diskinezi ve gastroozefagial reflii gibi pek ¢ok hastalik rol oynamaktadir. Bunlardan
cocuklarda en sik etyolojik neden alerjidir (57). Bu nedenle &ykiilerinde veya fizik
muayenelerinde bu yonden siiphe uyandiran bulgulara sahip kronik rinosiniizitli

cocuklarin alerjik ag¢idan ayrmtili olarak degerlendirilméleri gerekir. Cocugun

medikal Sykiisiinde; infantil egzema, astim, yiyecek alerjisi ve daha onceden anti- - -

histaminik tedavisine ve/veya intranazal anti-inflamatuvar tedaviye iyi yanit vermis
olmak ve alerji igin pozitif aile Sykiisiiniin olmasi alerjik hastalik i¢in Snemli
isaretlerdir. Alerjik sorunlan olan gocuklar siklikla nazofarengeal tonsil hipertrofisi
ve kronik rinosiniizitin klinik belirtilerini gosterirler (58).

Palatin tonsil hipertrofisi ve nazofarengeal tonsil hipertrofisi nazal havayolu
obstriiksiyonu ve staza neden olup rekiirren siniizit olusumunu kolaylagtirdig
bilinmektedir. Nazofarengeal tonsil hipertrofisi ve siniis enfeksiyonlar: otolaringoloji
pratiginde sik goriilen hastaliklar olup her ikisininde klinik bulgulari benzerlik
gosterir. Bu iki klinik patoloji anatomik olarak yakin komsuluk gdstermelerinden
dolay: siklikla birlikte ortaya gikar (59). Nazofarengeal tonsil hipertrofisi gergek bir
siniizit olmadan da semptomlariyla siniiziti taklit edebilir (60). Nazofarengeal tonsil
ile siniizit arasindaki bu iligki palatin tonsil hipertrofisi ve siniizit arasinda
gosterilememistir. Her ne kadar biiyiik nazofarengeal tonsilin, rinit ve siniizitte
onemli predispozan faktér oldugu bildirilmis olsa da patofizyolojisi tartigmalidir.
Literatiirde yer alan pek ¢ok galismada palatin tonsil hipertrofisi ve nazofarengeal
tonsil hipertrofisi olan olgularda rinosiniizit insidansinin %22-69 arasinda degistigini

gostermektedir (41, 50, 61, 62, 63).
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Hem nazofarengeal tonsil hipertrofisi hem de palatin tonsil hipertrofisine bagli olarak
olusan parsiyel obstriiksiyon mikro ¢evrede degisikliklere yol agarék bakteriyel artig
yolu ile siniis enfeksiyonlarina yatkmbk yaratiw (64). Medikal tedaviye 'cevap
vermeyen hastalarda cerrahi tedaviye adenoidektomi ile baglamak, rinosiniizite neden
olan faktorleri tedavi etmekle beraber burun tikaniklii gibi ortak olarak goriilen
semptomlarn tedavisini saglayarak rinosiniizitin gergek boyutlarlmn daha 1iyi
anlasilmasim saglayacaktir (65).

Lee ve ark.’1 (59) adenoidektomi ile alman nazofarengeal tonsil dokusundaki
bakteriyal prevelans ile sinonazal semptomlart karsilagtirdiklari calismalarinda,
kantitatif olarak bakteri iiretilen nazofarengeal tonsil dokusu ile sinonazal
semptomlar arasinda anlamli bir iligki oldugunu gostermislerdir. Ayrca yiiksek
diizeyde sinonazal semptomu olan gocuklarda nazofarengeal tonsil dokusu iginde
patojen mikroorganizmalarin arttifim da bu galismalarinda bildirmislerdir. Fujita ve
ark’nin (66) ¢alismasinda siniizit tedavisinde adenoidektominin nazofarenksteki
kronik enflamasyonun diizeltilmesi nedeniyle yararli oldugu bildirilmistir.

Takahashi ve aik’l (67) adenoidektomi uygulanan serdz otitis medi.i ve siniizit -
sikdyetleri olan gocuklar ile aym sikayetlere sahip adenoidektomi uygulanmayan
¢ocuklar1 3 yil takip ettikleri caligmalarmda adenoidektomi uygulanan ¢ocuklarin
klinik semptomlarinda diger grupta yer alan gocuklara oranla istatistiksel olarak
anlamli bir azalma oldugunu tespit etmisler. Bizim ¢aligmamizda da palatin tonsil
hipertrofisi, nazofarengeal tonsil hipertrofisi ve her iki dokuda da hipertrofinin
oldugu cocuklarda kontrol grubunda yer alan gocuklarla karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamlr olarak siniizitle iligkilerinin oldugu bulunmustur.

Kronik siniizit etyolojisinde daha &nceki anlatilan etyolojik nedenlere ek olarak,
burun kavitesi ve paranazal siniislerin anatomik varyasyonlari da osteomeatal
kompleksin obstritksiyonuna katkida bulunuyor olabilir (68). Osteomeatal iinitede
mukosiliyer temizlenmeyi azaltan nedenler arasinda Haller hiicreleri, agger nasi
hiicreleri, paradoks orta konka ve orta konkanin konka biillozasi sayilabilir. Bu
anatomik varyasyonlar mukosilier temizlenmeyi azaltmalar1 nedeniyle kronik siniizit
icin predispozisyon yaratirlar (68). Cocuklardaki anatomik varyasyonlar ve kronik
siniizit arasindaki iliskiyi karsilastiran bazi ¢aligmalar literatiirde yer almaktadir (44,
69). Ancak, halen bu konuda tartigmalar stirmektedir.
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Kim ve ark.’1 (70) pediatrik yas grubunda kronik siniizitli olgular ile éagllkll olgular
paranazal siniislerinde ki anatomik varyasyonlarin insidansmi karsilagtirmak igin
yaptiklar1 ¢aligmalarmda kronik siniizitli olgularda varyasyonlarda istatistiksel olarak
anlamli bir artis saptamuslardir. Buna karsin Lusk ve ark.’nin (69) calismasinda ise
paranazal siniizit vile anatomik varyasyon iligkisinin diistiniildigii kadar sik
olmadigini bildirmislerdir. |
Sivasli ve ark.’1 (44); kronik siniiziti olan pediatrik hastalarda paranazal siniis
alanlarinda meydana gelen anatomik degisikliklerin roliinii aragtirdiklar
calismalarmda diger anatomik varyasyonlara gore lateral nazal duvardaki anatomik
varyasyonlarimn ¢ocuklarda daha yaygm oldugunu saptamuslardir. - -

Agger nasi hiicreleri, frontal resesi tikayarak frontal siniizite neden olabilir (71).
Erigkinlerde frontal - siniizitin 'esasb nedeni Agger nasi hiicreleri olarak kabul
edilmektedir (72). Literatiirde yer alan gesitli ¢alismalarda erigkinlerde insidansi
%98,5 iken gocuklar da bu oran %15°e diigmektedir (45). Bizim ¢alismamizda ise
leteratiirden farkli olarak Agger nasi hiicresi 38 (%47,5) olguda saptanmustir.
Saptamis oldugumuz bu insidansin literatiirde ki ¢aligmalara gore yiiksek olmasi olgu
sayimizin az olmasi nedeniyle Agger nasi hiicrelerinin bolgemizde ki gocuklar igin
gercek insidansini yansitmadigi kamisindayiz.

Haller hiicreleri, maksiller siniis ostiumu lateralinde, orbita tabani komsulugunda,
bulla etmoidalisin altinda, maksiller siniis ¢atisi ile lamina papriseamun en alt kismi
boyunca lokalize olabilirler (12, 13, 18, 21). Literatiirde yer alan galismalarda
insidans1 %5,3- %18 degismekte olup; pediatrik yas grubunda %5-30 arasindadir (5,
10, 11, 13, 69, 73, 74 ). Bizim ¢aligmamizda ise Haller hiicrelerinin insidansi %5 idi.
Willner ve ark.’nin (46) ¢alismasinda Haller hiicreleri ile siniizit arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski olmadig: ortaya konmusgtur.

Konka bulloza orta konkamin pnématize olmast seklinde tanimlanir ve genellikle
bilateral olarak goriiliir. Orta konka pndmotizasyonunun %551 anterior ve %451 ise
posterior etmoid hiicreleri tarafindan olugur (18- 20). Cocuk yas grubunda yapilmus
olan caligmalarda insidans1 %9,6-%24 olarak bulunmustur (69, 73, 74). Ancak
genellikle insidans caligmalarda elde edilen sonuglar birbirlerinden farklilik
gostermekte olup goriilme siklift %8-58 arasmnda degismektedir (44, 45, 74, 75).
Bizim ¢alismamzda ise konka bulloza insidans: %38,8 olarak bulundu. Literatiirde
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yer alan c¢aligmalarda osteomeatal kompleks obstriiksiyonu ile konka biilloza varlig
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktur (45, 76).

Normalde konkanin konveksitesi mediale yﬁni nazal septuma dogrudur, bu
konveksite lateral duvara dogru olursa paradoks orta konka ortaya ¢ikar. Paradoksal
orta konka insidansi literatirde yer alan ¢aligmalarda %4,4- %10 arasinda
degismektedir (69, 73, 74). Paradoks orta konka pediatrik yas grubunda %4,4-10
oraninda siniizite neden olabilir (74, 77). Bizim ¢aligmamizda paradoks orta konka
insidans1 %5 olup literatiirdeki ¢aligmalarla benzerlik gostermekteydi.

Posterior etmoidal hiicrelerin agir1 biiyiiyerek, sfenoid siniisiin istiinden arkaya ve
laterale biiyiimeleri sonucunda Onodi hiicreleri olugur (23, 26). Literatiirde pediatrik
yas grubunda insidansi %1,3-%42 arasinda degistigi bildirilmis olup (78); bizim
calismamizda yer alan olgularin %3,8 inde Onodi hiicresi saptanmistir.

Unsinat ucun pnématize olmasina unsinate bulla denir. Bu anatomik varyasyon
infindibulumda darlik, anterior etmoid hiicre ve frontal resses drenajinda bozulmalara
neden olabilir (18). Literatirde yer alan c¢alismalarda pediatrik yas grubunda
insidansinin %0-%2,5 arasinda degistigi bildirilmis olup (69, 79); bizim ¢aligmanuzda -
unsinat proges pnémotizasyonunun insidansi %2,5 oraminda saptandi.

Bu caligmada paranazal siniislerdeki anatomik varyasyonlar agisindan her ii¢ grupta
yer alan olgular ile kontrol grubunda yer alan olgular karsilastinldiginda
nazofarengeal tonsil hipertrofisi ve palatin tonsil hipertrofisi olanlarda hipoplazik
fontal siniis, nazofarengeal tonsil hipertrofisi olanlarda Haller hiicresi ve palatin tonsil
hipertrofisi olanlarda ise anterior klinoid proges en sik saptanan anatomik
varyasyondu.

Sonug olarak gocuk olgularda erigkinlerin aksine anatomik varyasyonlarin paranazal
siniizitle bir iliski gostermemesinin nedeni, varyasyonlarm osteomeatal kompleksin
mekanik blokajina neden olacak kadar biiyiik olmamalarindan kaynaklanabilir.
Paranazal siniizit etyolojisinde gocuk olgularda mukosilier aktiviteyi etkileyen astim
ve diger immiinolojik hastaliklar anatomik varyasyonlardan ¢ok daha 6nemli bir rol
oynayabilecegi kamsindayiz. Ancak bu konuda kesin bir fikir bildirmemiz olgu
sayumizin az olmasi nedeniyle miimkiin degildir. Gelecekte pediatrik yas grubunda
paranazal siniizitlerin etyopatogenezinde anatomik varyasyonlarin oynadigi roliin

aragtinnlmas1 igin yapilacak ¢aligmalarin ¢ok merkezli ve daha genis bir
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popiilasyonun taranarak yapilmasmmn bu konuda daha dogru ve kesin yargilara

ulasilmasim saglayacagim diisiinmekteyiz.
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SONUC VE ONERILER

1. Calismaya katilan olgularin tiimiin de yas ve cinsiyetle siniizit arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamistir.

2. Paranazal siniislerdeki anatomik varyasyonlar agisimndan bakildiginda
nazofarengeal tonsil hipertrofisi ve palatin tonsil hipertrofisi olanlarda
hipoplazik fontal siniis varlif1, nazofarengeal tonsil hipertrofisi olanlarda Haller
hiicresi varlifi, palatin tonsil hipertrofisi olanlarda ise anterior klinoid proges
varlig istatistiksel olarak anlamli bulunmugtur.

3. Calismadaki olgularin  tiimii anatomik varyasyonlar agisindan
degerlendirildiginde; en sik goriilen anatomik varyasyon agger nazi olup 38
(%47,5) olguda tespit edilmistir.

4. Gruplar arasinda paranazal siniislerdeki anatomik varyasyonlarla siniizit
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptamnatmstir.

5. Calismada yer alan olgulann timil siniizit varlil agisindan
karsilastinnldiginda grup 1, 2 ve 3°deki olgular ile grup 4’deki olgular arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 bir farklilik oldugu tespit edildi.-

6. Cocuk olgularda erigkinlerin aksine anatomik varyasyonlarin paranazal
siniizitle bir iliski gostermemesinin npedeni, varyasyonlarm osteomeatal
kompleksin mekanik blokajina neden olacak kadar biiyiik olmamalarindan
kaynaklanabilir. Paranazal siniizit etyolojisinde ¢ocuk olgularda mukosilier
aktiviteyi etkileyen astim ve diger immiinolojik - hastaliklar anatomik
varyasyonlardan ¢ok daha 6nemli bir rol oynayabilecegi kamsindayiz. Ancak
bu konuda kesin bir fikir bildirmemiz olgu sayimizin az olmasi nedeniyle
miimkiin degildir.

7. Calisma gruplarinda yer alan olgu sayilarimizin az olmasi elde ettigimiz
sonuglarin  giivenilirliliini azalttigi kamisindayiz. Bu nedenle gelecekte
pediatrik yas grubunda paranazal siniizitlerin etyopatogenezinde anatomik
varyasyonlarin oynadifi roliin aragtirilmas: i¢in yapilacak calismalarin .gok
merkezli ve daha genis bir popiilasyonun taranarak yapilmasimn bu konuda

daha dogru ve kesin yargilara ulasilmasinu saglayacagim diisiinmekteyiz
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