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ÖZET 

 

Bu çalışmanın amacı nazal polipozis (NP) hastalarında eozinofilik 

enflamasyonun şiddetinin; hastalığın oluşturduğu semptomların, radyolojik ve 

endoskopik bulguların şiddeti ile ne kadar korele olduğunu göstermek ve sonuç 

olarak, NP’de radyolojik, endoskopik ve semptomatik skorlar ile korelasyonu daha 

yüksek, yeni ve daha duyarlı olabilecek markerlar elde etmektir. 

Çalışmaya 2014 Mayıs- 2015 Eylül tarihleri arasında Gaziosmanpaşa 

Üniversitesi Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi Kulak Burun Boğaz Hastalıkları 

ve Baş-Boyun Cerrahisi kliniğinde, NP nedeniyle endoskopik sinüs cerrahisi 

uygulanan 50 hasta dahil edildi. Hastaların preoperatif burun tıkanıklığı, burun 

akıntısı, geniz akıntısı, koku alma bozukluğu ve yüz-baş ağrısı semptomlarının VAS 

skorları, endoskopik polip skorları, Lund-MacKay BT skorları kaydedildi. Polip 

dokusundaki TGF-β, IL-5, IL-10, eotaksin-1, eotaksin-2, IgE, TNF-α, MBP, GM-

CSF, MPO, EKP, RANTES konsantrasyonları Enzyme-linked immunosorbent assay 

(ELISA) yöntemiyle ölçüldü ve klinik bulgular ile korelasyonu değerlendirildi. 

Elde edilen verilere göre; astımlı hastalarda IL-10 ile polip büyüklüğü 

arasında, eotaksin-2 ile sfenoid sinüs BT skoru arasında, TGF-β ile frontal ve sfenoid 

sinüs BT skoru arasında, RANTES,GM-CSF ve MPO konsantrasyonu ile burun 

akıntısı arasında, MPO düzeyleri ile ön etmoid, frontal sinüs ve total BT skorları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı şekilde pozitif korelasyon görüldü. Ayrıca astım, 

alerji ve aspirin intoleransı olmayan hastalarda koku alma bozukluğu ile TGF-β, IL-

5, eotaksin-1, eotaksin-2, IgE, TNF-α , MBP arasında istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde pozitif korelasyon görüldü. 

Sonuç olarak; NP hastalarında eozinofilinin şiddeti arttıkça hastalığın 

kliniğinin de şiddeti artmaktadır. NP dokusundaki eozinofili ile ilişkili sitokin ve 

kemokinler, semptomların ve endoskopi ile BT skorunun şiddetini belirleyen ana 

unsurlar olabilir. 

 

 

Anahtar Kelimeler: Nazal polipozis, eozinofil, Lund-MacKay skoru  
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ABSTRACT 

The aim of this study is to show correlation between eosinophilic 

enflammation severity and the symptoms of the disease, radiological and endoscopic 

findings severity; and as a result, to get new and more sensitive markers that may be 

correlated with symptoms, radiological and endoscopic findings severity in patients 

with nasal polyposis (NP). 

50 patients who underwent endoscopic sinus surgery because of NP between 

May 2014 and September 2015  in  the Otolaryngology and Head and Neck Surgery 

Clinic of Gazıosmanpasa University Health Research and Application Center, have 

been subjected to this study. Patients preoperative endoscopic polyp scores, Lund – 

MacKay CT scores and VAS scores of nasal congestion , anterior nasal discharge, 

postnasal discharge , loss of smell and facial pain-headache symptoms were 

recorded. TGF-β , IL-5 , IL-10 , eotaxin -1, eotaxin -2 , IgA, TNF- α , MBP , GM-

CSF , MPO , ECP , RANTES concentrations in polyp tissue was measured by 

enzyme-linked immunosorbent assay ( ELISA) and evaluated the correlation with 

clinical findings. 

According to the obtained data; in patients with asthma , we found 

statistically significant positive correlation between IL- 10 and polyp size, between 

eotaxin-2 and sphenoid sinus CT scores, between TGF- β and the frontal, sphenoid 

sinus CT scores, between RANTES, GM-CSF and MPO concentration and anterior 

nasal discharge, between MPO levels and anterior ethmoid, frontal sinuses and total  

CT scores. We also found statistically significant positive correlation between 

olfactory disfunction and TGF- β , IL-5 , eotaxin -1, eotaxin -2 , IgE, TNF- α, MBP 

concentration in patients without asthma, allergy and aspirin intolerance. 

As a result; in patients with NP, severity of the disease is increasing with 

increasing severity of eosinophils. Cytokines and chemokines in NP tissue which 

associated with eosinophilia may be the main factors determining the severity of 

symptoms,  endoscopic and CT scores. 

 

 

Key words: Nasal polyposis, eosinophil, Lund-MacKay score  
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Kronik rinosinüzit (KRS); en az biri burun tıkanıklığı veya burun akıntısı 

(anterior/posterior nazal akıntı) olmak şartıyla, burun tıkanıklığı, burun akıntısı, 

yüzde ağrı ya da basınç hissi, anozmi ya da hipozmi semptomlarından en az ikisinin 

12 haftadan daha uzun sürmesi olarak tanımlanır. KRS endoskopik ve radyolojik 

bulgulara göre nazal polipsiz kronik rinosinüzit (NP’siz KRS) ve nazal polipli kronik 

rinosinüzit (NP’li KRS) olarak sınıflandırılır (1, 2). 

 

Nazal polip(NP)  paranazal sinüslerin kronik mukozal enflamasyonu olup, 

nazal kaviteye doğru sarkan benign mukozal kitlelerdir. Nazal polipozis nazal 

poliplerin klinikte en sık görüldüğü formdur ve birden fazla polibi ifade etmek için 

kullanılır. Çoğu zaman pediküllü , düzgün yüzeyli, jelatinöz yapıdadırlar. Burun 

kitlelerinin en sık nedenidir (3, 4). Değişik çalışmalarda NP’nin prevelansı %1-4 

arasında bulunmuştur ve erkeklerde kadınlardan 2-4 kat daha fazla görülmektedir (5, 

6). 

 

Çoğunlukla  40-60  yaş aralığında  görülen bir durumdur. Etyopatogeneziyle 

ilgili birçok teori ileri sürülmesine rağmen henüz tam olarak aydınlığa 

kavuşturulamamıştır. Kronik lokal enfeksiyonlar, alerji, bronşiyal astım, aspirin 

alerjisi, genetik, mukozal temas, anatomik bozukluklar, Bernoulli fenomeni, 

konnektif doku değişiklikleri, epitel rüptürü, immünolojik ve biyokimyasal faktörler  

etyopatogenezde major etmenler olduğu düşünülmektedir (7-9). 

 

NP oluşumunda birçok enflamatuar hücre, sitokin, büyüme faktörü ve 

kimyasal mediatör rol oynar. NP’ deki enflamasyondan sorumlu hücreler; başta 

eozinofiller olmak üzere lökosit, mast hücreleri ve lenfositlerdir. Kistik fibrozis, 

immotil silia sendromu, young sendromunda baskın hücre nötrofil iken, bunlar 

dışındaki NP hastalarında baskın hücre genellikle eozinofillerdir. Nazal poliplerde T 

lenfosit oranı B lenfositlerden daha fazla bulunmuştur. Ayrıca CD 8+ T lenfositlerin 

CD 4+ T lenfositlere oranla daha fazla olduğu da çalışmalarda gösterilmiştir (3, 10). 
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İnflamatuar hücrelerden salınan mediatörler (interlökin 1-B (IL-1B)), tümör 

nekroz faktörü-alfa (TNF-alfa), granülosit makrofaj koloni stimüle edici faktör 

(GMCSF), vasküler hücre adezyon molekülü-1 (VCAM-1), eotaksin eozinofilleri 

enflamasyon alanına yönlendirmektedir. Ortama gelen eozinofil hücrelerinden 

salınan mediatörler, nöropeptitler ve histamin  ortamdaki iyon akışında ve miktarında 

değişiklikler yaparak  ve matriksi oluşturan kollajen sentezini arttırarak ödem ve 

polip oluşumuna neden olmaktadır. Ayrıcı eozinofillerden salınan majör basic 

protein (MBP), eozinofilik katyonik protein (EKP), eozinofil peroksidaz (EPO), 

eozinofil kökenli nörotoksin (EDN) gibi mediatörler ortama daha fazla eozinofil 

toplanmasına ve eozinofillerin  ömrünün uzamasına neden olurlar. Submukozada 

oluşan ödem ve enflamasyon sonucu epitelyal zedelenme, nekroz ve rüptür gelişir ve 

ödemli mukoza bu noktadan prolabe olur ve bu ödemli mukozanın etrafının zamanla  

stratifiye epitel ile çevrilmesi sonucu  NP oluşmaktadır (10-14). 

 

NP’de burun tıkanıklığı, yüz ağrısı, burun akıntısı, geniz akıntısı, koku alma 

bozukluğu gibi  semptomlar çeşitli şiddetlerde görülebilmekedir. Bu semptomların 

şiddeti ile, NP’nin endoskopik skoru ve/veya bilgisayarlı tomografi (BT) skoru 

arasında pozitif korelasyon olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (14, 15).  

 

Bu çalışmanın amacı; eozinofillerden direk salınan veya başka hücreler 

tarafından salgılandıkları halde eozinofilik enflamasyona katkı sağlayan bazı 

mediatörlerin, toksinlerin ve sitokinlerin NP dokusundaki yükü ile hastalığın 

oluşturduğu semptomların, radyolojik ve endoskopik bulguların şiddeti ile ne kadar 

korele olduğunu göstermek ve sonuç olarak, NP’de radyolojik, endoskopik ve 

semptomatik derece ile korelasyonu daha yüksek, yeni ve daha duyarlı olabilecek 

markerlar elde etmektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Nazal polibin tanımı ve tarihçesi 

 

NP; burun ve paranazal sinüslerin kronik mukozal infalamasyonu ile 

karakterize, multifaktöriyel nedenli olduğu düşünülen fakat etyopatogenezi tam 

olarak aydınlatılamamış, nazal kavite içerisine doğru gelişen benign yapıda, 

pedinküllü, düzgün yüzeyli jelatinöz yapıya sahip kitlelerdir. Burun kitlelerinin en 

sık sebebidir (11). Klinik pratikte NP ile NP’li KRS aynı klinik antiteyi tarif 

etmektedir (1).  

 

NP’nin tarihçesi Milattan Önce 4000 li yıllara, Antik Mısır’a dayanmaktadır. 

Bildiğimiz bilgilere göre hastasının ve doktorunun adının bilindiği (Hasta:Kral 

Sahura, Doktor:Ni-Ankh Sekhmet) en eski hastalıktır (16). İlk yazılı belgeler  M.Ö. 

1000 li yıllarda yazıldığı düşünülen  Hint kaynaklarıdır. Hipokrat, polibi ve 

polipektomiyi ilk tanımlayan kişidir. Hipokrat ayrıca farklı medikal tedavi ve 

polipektomi teknikleri anlatmıştır. İbn-i Sina  bugün kullandığımız sinerlere benzer 

aletler ile polipleri çıkarmış ve kızgın demirler ile dağlayarak polipleri tedavi etmeye 

çalışmıştır (17). 

 

1800'lü yılların başında  bir neoplazi olduğu düşünülen nazal polipler, 

19.yüzyılın ortalarıda Paget tarafından ve poliplerin histolojisini tanımlayan Billroth 

tarafından  büyük kısmı benign tümörler olarak tanımlanmıştır. 1885 yılında Woakes 

ve 1954 yılında Berdal nazal poliplerin enflamatuvar lezyonlar olduğunu ileri 

sürmüştür. 1872 yılında Voltani nazal poliplerin astım  ile olan ilişkisini göstermiş. 

1922 yılında da Widal, astım, aspirin intoleransı ve nazal poliplerin birlikte sık 

görüldüğünü bildirmiştir. 1882’ de Zuckerlandl, poliplerin etmoid yapılardan, burun 

lateral duvarından  kaynaklandığını söylemiş. 1930’ lu yıllarda nazal poliplerin alerji 

nedeniyle oluştuğu düşünülmüş, ancak  birçok çalışma  poliplerin atopik kişilerde 

daha fazla görülmediğini ortaya çıkarmıştır. Günümüzde nasal polipozis enflamatuar 

bir proçesin ürünü olarak kabul edilmektedir (16, 18, 19). 
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2.2.Nazal polibin epidemiyolojisi 

 

NP prevelansının, yapılan araştırmalar ışığında, %1-4 arasında olduğu tahmin 

edilmektedir. Asemptomatk nazal polipler düşünüldüğü zaman bu oranın gerçek bir 

oran olmadığını söylemek mümkündür. Otopsi çalışmalarında anterior rinoskopi ile 

nazal polip oranı %2, normal nazal endoskopi ile % 26, ayrıntılı  etmoid sinüs 

endoskopisi ile % 42  oranında bulunmuştur (3, 6, 20).  

 

Nazal poliplerin görülme sıklığı 20 yaşından sonra  yaşla beraber artar. En sık 

görülme yaşı 40-60 yaş aralığıdır ve 60 yaşından sonra görülme sıklığı 

azalır.Erkeklerde kadınlardan 2 kat daha fazla görülür. Çocuklarda insidansı yaklaşık 

% 0,1 civarında tespit edilmiştir. Özellikle 10 yaşın altında NP görülen çocuklarda 

Kistik Fibrozis ve Kartagener  Sendromu açısından ayrıntılı değerlendirme 

yapılmalıdır. Çocukluk yaş grubu NP’lerin % 20'sini kistik fibrozis,% 5 ini siliyer 

disfonksiyon oluşturmaktadır (3, 21).  

 

Aspirin intoleransı bulunan hastaların % 36'sında, astımlı hastaların % 7'sinde 

nazal polipozis görülmüştür. Alerjik rinitli hastalarda NP görülme sıklığı % 1,5’dir. 

NP nonalerjik astımlı hastalarda % 13 oranında görülürken, alerjik astımlı hastalarda 

bu oran % 5 e düşmektedir (21). 

 

2.3.Burun ve paranazal sinüslerin histoloji ve fizyolojisi 

 

2.3.1.Histoloji 

 

Nazal kavite histolojik açıdan; nazal vestibül, alt ve orta konkaların ön yüzleri 

ile birlikte nazal kavitenin ön 1/3’ü, nazal kavitenin arka 2/3’ü ve olfaktör bölge 

olmak üzere dört farklı bölgede değerlendirilir. Vestibül, nazal kavitenin  girişindeki  

1-2 cm'lik bölümdür ve kıl, ter ve yağ bezleri ile birlikte keratinize çok katlı skuamoz  

epitelle örtülüdür. Alt ve orta konkaların ön yüzleri ile birlikte nazal kavitenin ön 

1/3’ü atrium olarak anılır. Vestibülün çok katlı skuamoz  epiteli burada transizyonel 

epitele dönüşür. Olfaktör bölge, her iki üst konkanın süperomedial kısmı, septumun 
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üst kısmı ve nazal çatıdadır. Bu bölge olfaktör epitel  ile döşelidir. Olfaktör epitel 

lamina propria üzerine yerleşmiştir ve submukozası bulunmaz. Nazal kavitenin arka 

2/3’ü respiratör mukoza ile yani psödostratifiye kolumnar epitel ile döşelidir. Epitel  

silyalı ve silyazis kolumnar hücreler, müsin salgılayan goblet hücreleri ve bazal 

hücrelerden oluşur. Bazal membran altında submukozada serömusinöz yapıda müköz 

bezler yer alır. Bu bezler en çok septum ve konkalar üzerinde ve özellikle koana 

yakınında bulunurlar. Paranazal sinüslerin içinde bu bezler yok denecek kadar azdır. 

Hemen sinüs ostiumu çevresinde bulunurlar. Paranazal sinüs mukozası nazal kavite 

mukozasına göre daha ince ve daha kısadır. Lamina propria çok  incedir ve alttaki 

periostiuma sıkıca yapışıktır (21, 22). 

 

2.3.2.Paranazal sinüslerin fizyolojisi 

 

Paranazal sinüslerin  fonksiyonları halen tam olarak aydıltılamamış olmakla 

birlikte, üzerinde hemfikir olunan görevleri arasında; solunum havasını ısıtma ve 

nemlendirme, hava basıncı değişikliklerini tamponlama, olfaktör mukoza alanını 

genişletme, ses rezonansına katkı sağlama, kafatasının ağırlığını azaltma, orbita ve 

beyin gibi yapıları travmaların etkisinden koruma, yüz gelişimde rol alma, nazal 

pasajı nemli tutmak amacıyla mukus salgılama sayılabilir (3). Paranazal sinüslerin bu 

görevlerini sağlıklı bir şekilde yerine getirebilmeleri için, düzenli olarak 

havalanmaları ve salgılarını doğal ostiumları aracılığıyla nazal kaviteye drene 

etmeleri gereklidir. Bir paranazal sinüsün bunu sağlayabilmesi sağlıklı çalışan açık 

bir ostiuma sahip olması ile mümkündür (23). 

 

2.4.Nazal polibin etyopatogenezi 

 

 Nazal polip multifaktöriyel bir hastalıktır. Mukoza ödemi polip oluşumuna 

yol açan temel patolojik durumdur. NP oluşumuyla ilgili ortaya atılan teoriler bu 

mukoza ödeminin nedenlerini açıklamaya çalışır. Enfeksiyon, enflamasyon, alerji, 

aspirin duyarlılığı, kistik fibrozis gibi çeşitli etkenler submukozal ödeme neden 

olarak polip oluşumunda rol oynar. Nazal polip oluşumunda anahtar bölge olarak 

kabul edilen osteomeatal komplekste meydana gelen tıkanıklık, orta meatusta 
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sekresyonların birikmesine neden olur. Endotelin gevşek birleşim yerlerinden sıvının 

ektravazasyonuyla ödem oluşur. Ödem ve enflamasyon arttıkça, orta meatusta staz 

ve tıkanıklık artar. Artan ödemle birlikte mukozal yüzeylerin birbirine teması ile 

epitel nekrozları ve kayıpları oluşur. Epitel nekrozu olan sahalarda granülasyon 

dokuları gelişir ve bu dokular, çevre epiteli ile reepitelize olur. Fakat bu 

epitelizasyon, ödemli dokunun etrafını çevreleyerek oluştuğu için, yer çekiminin 

etkisiyle lümene doğru bombeleşmektedir (24). Sebep ne olursa olsun, nazal polibin 

ilk şekli, mukozada sadece sınırlı bir bölgede veya yaygın olarak ödemin oluşması ve 

mukozanın hipertrofisidir. Eğer tetikleyici etken devam ederse ödem polipleşir. 

Artan ödem, yerçekiminin etkisiyle, içine su doldurulmuş bir balon gibi, ince sapı ile 

burun içini dolduran bir kitle haline gelmektedir (25). 

 

 NP gelişimi ile ilgili çok sayıda teori ileri sürülmüştür . NP’ nin 

etyopatogenezini açıklamak için öne sürülen teoriler ve NP ile ilişkilendirilen 

durumlar şunlardır: 

 

2.4.1.Kronik enfeksiyon 

 

 KRS burun ve paranazal sinüslerin üç aydan uzun süreli semptomatik, 

polipoid mukozal kalınlaşma ile karakterize enflamatuar hastalığıdır. Nazal polip 

oluşumu ise kronik enflamasyonun son basamağı olarak kabul edilir (26). 

  

 En sık görülen patojenler β-Hemolitik streptokoklar, Staphylococcus aureus, 

Moraxella Catarrhalis, Haemophylus influenza ve Streptococcus pneumonia’ dır (24, 

27). Deneysel olarak rinosinüzit oluşturulan tavşanlarda NP geliştiği görülmüştür 

(28). NP’li hastalardan alınan salgı örneklerinde %60-70 oranında Staphylococcus 

aureus’a rastlanmıştır. Staphylococcus ve streptococcus ekzotoksinlerine karşı 

serumda Ig E antikorları artmaktadır. Özellikle artan TH-1 ve TH-2 lenfositlerden 

salgılanan sitokinler nazal mukozada hasara neden olur ve nazal polipozisi 

oluşturacak  enflamatuar süreç başlamış olur (29, 30).  
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Son yıllarda alerjik fungal sinüzitlerin NP etyolojisinde önemli yeri olduğuna 

inanılmaktadır. NP’ li hastalarda özellikle Aspergillus fumigatus, Aspergillus flavus 

ve Candida albicans’ın varlığı tespit edilmiştir. NP’ de; lokal antifungal immün 

yanıtta artış gösteren IL-10’nun arttığı gösterilmiştir (19). KRS olgularının yaklaşık 

%5-10’ unu alerjik fungal rinosinüzitlerin oluşturduğu belirtilmektedir. Bir çalışmada 

KRS’li olgularda %42.8 oranında mantar alerjisi saptanmıştır (31, 32).  

 

Mantar enfeksiyonu hipotezine göre, poliplerin oluşmasından mantarlar 

sorumlu tutulmaktadır. Mukoza enflamasyonu sonucu dokuda artan eozinofiller, 

saprofit olarak bulunan, henüz zararsız olan fungusu çevreleyerek, degranülasyona 

uğrar. Parçalanan eozinofillerden bazı toksik proteinler açığa çıkar ve bunlar  

fungusu parçalayarak mukozal hasar oluştururlar. Mukozada oluşan hasar ise, 

polipleşmeye neden olmaktadır (25). 

 

NP oluşumunda virüslerin de katkısının olabileceği yönünde yapılan 

çalışmalarda, viral etyoloji kanıtlanamamıştır. Bazı çalışmalarda NP’ de Helicobacter 

pylori’nin tespit edilmesi de polip etyopatogenezinde bir çok mikroorganizmanın rol 

alabileceğini düşündürmektedir (33).  

 

2.4.2.Alerji 

 

Alerjik rinitli hastaların %0,5 ila 4,5’inde NP vardır. Öte yandan, NP’li 

hastalardaki alerji prevalansının %10-64 arasında değiştiği kaydedilmiştir. Atopinin 

alerji oluşumu için zemin hazırladığı kabul edilmekte. Nazal alerjik enflamasyonun 

atopik kişilerde KRS oluşma ihtimalini arttırdığı düşünülmekte. Alerjik rinitte, sinüs 

ostiumlarındaki nazal mukoza ödemi, sinüs havalanmasını bozarak KRS  oluşumuna 

zemin hazırlar (1).  

 

 Birçok çalışma, KRS’li hastaların %50-84’ünün deri prick testinin pozitif 

olduğunu kaydetmiştir. Fakat  epidemiyolojik çalışmalarda polen mevsiminde polene 

alerjisi olan hastalardaki enfeksiyöz KRS’nin insidansında hiçbir artış olmadığını 

gösterilmiştir. İmmünoterapi gören alerji hastalarından, tedaviden en çok fayda 
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görenler, öyküsünde rekürren rinosinüzit atakları geçirenlerdir (34). Nazal polipozisli 

hastaların mukoza örneklerinde %80-90 eozinofil hakimiyeti mevcut olup bunların 

büyük kısmında alerjik rinit, astım semptomlarının bulunması etyolojide alerjinin 

rolü olabileceği görüşünü desteklemektedir (13). Bachert ve ark. NP’de total ve 

spesifik IgE ile eozinofilik infiltrasyon seviyeleri arasında bir ilişki olduğunu 

göstermiştir. Tüm bu bilgiler ışığında alerjik rinitin prevalansının KRS’li hastalarda 

artış gösterdiği, fakat alerjinin KRS’deki rolünün belirsiz olduğu söylenebilir (1, 34). 

 

 Yapılan bir çalışmada, deri prick testi ile endoskopik polip skoru,  PNS-BT 

skoru, semptom skorları ve rekürrens arasında ilişki saptanmadığı belirtilmiştir. Aynı 

çalışmada serum total eozinofil miktarı ile PNS-BT skoru arasında güçlü bir ilişki 

olduğu bildirilmektedir. Nazal poliplerde IgE miktarının normal dokulardan fazla 

olması, atopik hastalarda operasyon  sonrası polip rekürrensinin normal hastalardan 

daha fazla olması gibi bulgular da nazal polip etyolojisinde alerjinin rolü olduğu 

hipotezini desteklemektedir (35, 36) 

 

2.4.3.Astım 

 

 Astımlı bireylerde NP %10-15 oranında görülürken, NP’ li hastalarda hırıltı 

ve solunum rahatsızlığı %31-42 ve astım %26 oranında görülmektedir. Aynı 

çalışmalarda kontrol grubunda astım görülme sıklığı % 6 olarak belirtilmiştir (1, 37). 

GA2LEN, 18-75 yaş aralığında 52 000 yetişkini incelemiş ve astımın KRS ile güçlü 

bir bağı olduğu sonucuna varmıştır. Astımla olan bağ KRS ve alerjik rinitin 

arasındaki bağdan daha güçlüdür (1). NP, atopik olmayan astım hastalarında atopik 

astım hastalarından anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. Astımı şiddetli olan kişilerde 

NP’in daha sık görüldüğü ve NP’ li hastalarda astımın daha şiddetli  olduğunu 

bildiren çalışmalar mevcuttur (38).   

 

Astım hastalarının PNS-BT incelemerinde, anormal sinüs mukozasının 

oldukça yaygın olduğu görülmüştür. Normal bireylerde NP’nin ortaya çıkma süresi 

9-13 yıl iken, aspirine bağlı astımda bu süre sadece iki yıldır. % 10’ luk kesimde 

polip ve astım eş zamanlı ortaya çıkarken, geri kalan kesimde önce polip daha sonra 
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astım çıkar. NP’li KRS’li astım hastalarında nazal semptomlar daha belirgindir. 

Alobid ve ark. astımı olan NP’li KRS’li hastaların koku duyularının, astımı olmayan 

NP’ li KRS’ li olgulara göre daha fazla bozulduğunu göstermişlerdir. Özellikle inatçı 

astımın, koku duyusu üzerinde daha çok etkisi olduğunu ve koku kaybının NP ve 

astımın şiddetini belirlemek için klinik bir araç olarak kullanılabileceğini 

göstermişlerdir (1, 39). 

 

2.4.4.Aspirin duyarlılığı 

 

 Aspirin duyarlılığı olan hastaların %36-96’sında NP’li KRS vardır ve bu 

hastaların %96’ sınında PNS-BT de anormal bulgular vardır. Aspirine duyarlılığı 

olan hastalarda, astım ve NP sıklıkla non-atopiktir ve prevalans 40 yaşın üstünde 

artar. NP, astım ve aspirin duyarlılığının beraber bulunduğu triad Samter Sendromu 

olarak tanımlanmıştır. Samter triadı olan çocuklarda  kontrol grubuna göre daha sık 

NP ve rinosinüzit görülür. HLA A1/B8’ in astımlı ve aspirin hassasiyetli hastalardaki 

insidansının daha yüksek olduğu kaydedilmiştir. Zhang ve ark. aspirin duyarlılığı 

olan NP hastalarının çoğunluğunda enterotoksine karşı IgE antikorları 

bulunabileceğini kaydetmiştir (1). 

 

2.4.5.Genetik 

 

 NP’ li hastaların %14’ ünde aile öyküsü mevcuttur. NP’ nin aynı ailedeki 

bireylerde birlikte görülme sıklığı, genetik faktörlerin de etyolojide rol 

oynayabileceğini düşündürmektedir (40). 

 

Kistik fibrozis, Kartagener sendromu ve Young Sendromu gibi NP görülme 

olasılığının arttığı hastalıklarla birlikte genetik predispozisyondan söz edilmektedir.  

NP’ li hastalarda HLA (Human leukocyte antigen)-A1/B8 antijeni normal 

popülasyondan daha yüksek bulunmuştur. Rekürren nazal poliplerde yapılan bir 

çalışmada 8.kromozomun uzun kolunda farklılıklar tespit edilmiştir (24). 

 



10 

 

 Keleş ve ark.’ ı NP’ li hastalarda HLA-B 07 ve -Cw 12 alelinin sağlıklı 

kişilere göre daha yüksek, HLA-B 57 ve -Cw 04 alelinin sağlıklı kişilere göre daha 

düşük  saptadılar. Astım ve nazal polibi olanlarda HLA-A 24, -Cw 12 ve -DRB1 04 

alelinde sağlıklı bireylere göre anlamlı artış saptanırken, HLA-Cw 06 allelinde 

anlamlı düşüş saptamışlardır. Aspirin alerjisi ve nazal polibi olan hastalarda ise 

HLA-A 24, -Cw 01, -Cw 12, -DRB1 04 gen bölgelerinde  anlamlı artış saptandığı 

belirtilmiştir. Farklı çalışmalarda Samter triadı olan hastalarda HLA A1B8 doku 

antijeninin normal popülasyona göre  görülme insidansı daha yüksek  bulunmuştur  

(8, 40). 

  

2.4.6.Bernoulli fenomeni 

 

 Enflamasyonun bütün nazal kavitede ve paranazal sinüslerde olduğu 

durumlarda bile poliplerin genelde osteomeatal kompleks çevresinden ve etmoid 

sinüslerden kaynaklanması, solunum olaylarında değişen burun boşluğu basınçlarının 

en fazla bu anatomik bölgeleri etkilediği düşüncesini güçlü kılar. Bernoulli 

fenomeni; havanın dar bir bölgeden geçtikten sonra dar bölge arkasındaki negatif 

basıncın artmasıyla mukozanın düşük basınçlı tarafa doğru çekilmesi prensibine 

dayanır. Özellikle etmoidin dar kanallarındaki ödematöz mukoza basıncın az olduğu 

tarafa doğru hareket edebilir. Nazal kavite basıncının ve hava akım hızının 

değişkenlik göstermesi nedeniyle, Bernoulli fenomeninin etyopatogenezde rolünün 

olmadığını düşünen araştırmacılar da bulunmaktadır (3, 24, 41) 

 

2.4.7.Mukozal temas 

 

 Enfeksiyon, kimyasal ve toksik irritasyon ve ısı dışında basınç da polip 

oluşumunu uyaran faktörler arasındadır. Nazal polipler sıklıkla nazal kavitedeki 

basınç noktalarından gelişmektedir. Özellikle etmoid sinüslerde oluşan mukozal 

ödem, karşı mukozayla temasa neden olarak polip gelişimine zemin oluşturmaktadır. 

Temas sonrası oluşan mukozal hasar, sinüs drenajını ve siliyer fonksiyonu bozar. Bu 

da bakteriyel invazyona ve sinüzite yol açar. Sinüzit, stazı ve mukozal ödemi 

arttırarak poliplerin daha fazla büyümesine neden olur (3, 24). 



11 

 

 

2.4.8. Epitel rüptürü teorisi 

 

 Herhangi bir nedenle oluşan nazal mukoza ödeminin oluşturduğu basınç ile 

oluşan epitel rüptürünün nazal polibin oluşumunun nedeni olduğu öne sürülmüştür. 

Teoriye göre oluşan bu defektten lamina propriya aşağıya sarkar. Epitel bu açıklığı 

örtemez ve lamina propriya herniye olmaya devam ederse, içinde vasküler yapılar 

olan bir sapı olan polip oluşumu başlamıs olur. Polibin büyümesi ile mukozadan yeni 

glandlar oluşur. Tos’a göre submukozal dokuda artan ödem nedeniyle oluşan epitel 

rüptürü ile sinüs içine prolapsus ve bunun üzerinde yeni oluşan epitel tabakası ile 

polip dokusu oluşmaktadır (19, 41). 

 

2.4.9.Bağ dokusu veya müköz bezlerdeki değişiklikler 

 

 

 Nazal polip oluşumunda tetikleyici faktörün, müköz bezlerdeki dilatasyon ve 

kistik değişikliklerin neden olduğu epitel zedelenmesi ve bunun sonucunda 

submukozanın herniasyonu olduğu ileri sürülmüştür (3, 19, 41). 

 

2.4.10. Polisakkarid molekül değişiklikleri 

 

Nazal polip oluşumunun kollajen dokusundaki değişikliklerle ilgili 

olabileceği üzerine yapılan çalışmalarda, kollajen miktarının normal olduğu 

görülmüştür (42). 

 

2.4.11.Anatomik bozukluklar 

 

 Osteomeatal kompleks bölgesini daraltan durumların nazal polip oluşumunda 

rol oynadığı belirtilmektedir.Bu durumlara örnek olarak; agger nazi hücreleri, konka 

bülloza, paradoks orta konka, mediale eğimli unsinat çıkıntı, hipertrofik etmoid bulla 

gibi anatomik varyasyonlar verilebilir. Nazal polibi olan ve olmayan hastalar 

arasında bu anatomik varyasyonların görülme sıklığı açısından fark bulunamamış 
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fakat poliplerin sıklıkla osteomeatal kompleks bölgesinden kaynaklanması, bu 

bölgenin nazal polip oluşumunda önemli olduğunu düşündürmektedir (41). 

 

2.4.12. Bernstein’ in teorisi: 

 

Bu teori enfeksiyon veya sekonder türbülant hava akımı sonucu, sinüs 

mukozasında veya nazal mukozada oluşan enflamatuar değişikliğe dayanır. 

Enflamasyon sonrası submukozada ülserasyon veya prolapsus olabilir. Bunu 

reepitelizasyon ve yeni gland formasyonu oluşumu takip eder. Bu süreç içinde nazal 

mukozadaki epitel hücrelerinin luminal yüzeyindeki sodyum kanallarının 

bütünlüğünün bozulmasıyla, artan sodyum absorpsiyonuyla oluşan suyun 

retansiyonu polip formasyonuna neden olur (25). 

 

2.4.13. Vazomotor imbalans teorisi 

 

 Bu teori nazal poliplerin inervasyon eksikliği ve zayıf kanlanma gibi 

özelliklerine dayanır. Mast hücrelerinden salgılanan mediatörler nedeniyle vasküler 

regülasyon bozulur ve vasküler permeabilite artar. Özellikle polip pedinkülünde ve 

stromasındaki ödem gelişip venöz obstrüksiyonla bu durumu daha da arttırır (25). 

 

Ayrıca otonom sinir sistemindeki zayıflık, glandlarda sekretuar aktivitenin 

azalmasına sebep olur. Bu da nazal mukoza ve nazal poliplerde vasküler 

permeabiliteyi artırır. Böylece inervasyonu az olan glandlar kistik bir hal alır ve 

artmış vasküler geçirgenlik, nazal mukoza ve poliplerde  geri dönüşü olmayan doku 

ödemine neden olur (25). 

 

2.4.14.Primer ve sekonder siliyer disfonksiyon 

 

Siliyalar, paranazal sinüslerin temizlenmesinde ve kronik enflamasyonun 

önlenmesinde önemli bir rol oynar. Primer silyer diskinezi, Kartegener 

Sendromu’nda görülür. Bu hastalık otozomal resesif olarak genetik geçiş gösterir. 

Tüm vücuttaki siliyer fonksiyonlar etkilendiği için KRS yanında bronşiektazi ve 
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infertilite de görülür. NP yaygın bir sorundur ve bu hastaların çoğunlukla uzun bir 

solunum yolu hastalıkları geçmişi vardır (43). 

 

KRS’li hastalarda sekonder siliyer diskinezi görülmektedir ve restorasyon 

zaman alsa da, muhtemelen geri dönüşümlüdür. Bu polipler özellikleri bakımından 

eozinofilik olmaktan ziyade, genellikle nötrofiliktirler (1). 

 

2.4.15.Kistik Fibrozis 

 

 Kistik fibrozis (KF)’li hastalarda, mukozanın aşırı yapışkan olması nedeniyle  

siliyalar mukozayı taşımakta zorlanır ve  bu da siliyer bozukluğa, mukozal 

hiperplaziye ve sonunda KRS’ye sebep olur. NP’ler KF’li hastaların %40’ında vardır 

(44). Burunda polip olan 16 yaşından küçüklerde mutlaka ekarte edilmelidir. Bu 

polipler özellikleri bakımından eozinofilik olmaktan ziyade, genellikle nötrofiliktirler 

(1). 

 

2.4.16.Young sendromu 

 

 Mukus viskozitesinin artması sonucu belirtiler ortaya çıkar. Young 

sendromunun esasını obstrüktif azospermi ve kronik sinobronşial hastalık birlikteliği 

oluşturur. Silier yapılar normaldir (45). 

 

2.4.17. Churg Straus Sendromu 

 

 Küçük damarların nekrotizan alerjik bir vaskülittir. Tipik olarak, astım, 

akciğer enfeksiyonları, ekstravasküler nekrotizan granülomlar, ve hipereozinofili ile 

karakterizedir. Hastaların yaklaşık % 50 sinde nazal polip vardır (46). 

 

2.5.Nazal polibin histopatogenezi 

 

 Nazal polipler histolojik olarak; psödostratifiye silli kolumnar epitel ile 

çevrili, enflamatuvar hücre infiltrasyonu, goblet hücrelerinin hiperplazisi, lamina 
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propriyada ekstrasellüler matrikste protein toplanması, ödem, glandüler hiperplazi, 

bazal membran kalınlaşması gibi yapısal değişikliklerle karakterize dokulardır (1, 9). 

 

 Normal nazal mukoza ile polip dokusu arasındaki farklar; ödem, eozinofili, 

gland hipertrofisi ve yeni gland oluşumu ve epitel büyümesindeki farklılıklarıdır. 

Histolojiyi detaylandıracak olursak, nazal polipte psödostratifiye silli kolumnar epitel 

(respiratuar epitel) ile örtülü normal yüzey mukozası olduğu görülür. Epitel içinde 

goblet hücre sayısı artmış ve bazal membran kalınlaşmıştır. Bazal membranda  daha 

çok eozinofilik hücre hakimiyeti  mevcuttur. Stroma ödemlidir. Asıl epitel tipi silialı 

yalancı çok katlı silindirik epiteldir. Ama polip dokusu üzerinde transizyonel, 

skuamöz veya keratinize olmayan epitele de rastlanabilir.Transizyonel epitel daha 

kalın olup, genelde önde yerleşen poliplerin ön kısmında bulunur ve bu bölgede 

goblet hücreleri daha azdır. Goblet hücrelerinin sayısı, aynı polibin farklı 

bölgelerinde ve polipler arasında farklılık gösterebilir. Polipler arasındaki bu 

farklılıkları; epitel yüzeyinde temas, alerji veya enfeksiyonun varlığı, polibin büyüme 

hızı ve yaşı, poliplerin yüzeyindeki hasar ve rejenerasyon evresi gibi faktörler 

belirler (42).  

 

Submukoza ödemli ve az sayıda vasküler ve nöronal yapı  içerir. Polip 

içerisindeki enflamatuar hücreler, eozinofil hakimiyetiyle birlikte, nötrofil, lenfosit 

ve altgrupları, plazma hücreleri, mast hücreleri ve makrofajlardır. Bu hücreler 

subepitelyal bölgede, daha çok perivasküler ve periglandüler alanlarda yerleşir (42). 

 

Nazal poliplerdeki  müköz bezlerin nazal poliplerin patogenezi ve 

hipertrofisinde önemli rol oynadığını gösteren çalışmalar vardır. Bu glandlar tübüler 

yapıda olup, şekil ve boyut açısından nazal kavitedeki glandlardan oldukça 

farklıdırlar. En fazla görülenleri, 1-8 mm uzunluğunda olan ve polibin orta veya 

distal kısmından gelişen uzun tübüler glandlardır. Bunlar polibin sapına doğru, 

birbirlerine ve polibin uzun aksına paralel olarak büyürler. Bu glandlar değişik 

dejenerasyon dönemlerinde bulunabilir. Yapılan çalışmalar polip içindeki glandların 

salgılama yeteneklerini zamanla kaybettikleri göstermiştir. Polip dokusu büyüdükçe 
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bezlerin de boyutu artar. Zamanla içlerinde sekresyon birikir ve dejenerasyon başlar, 

küçük psödokist halini alır (25, 42). 

 

2.6.Nazal polipte enflamatuar hücreler 

 

 NP, kronik enflamasyonun sonucu olan klinik bir tablodur. Bu 

enflamasyonun oluşmasında skuamöz metaplazi, sekretuvar hiperplazi ve epiteliyal 

hücre proliferasyonu ile birlikte eozinofil, mast hücreleri , bazofil, lenfosit ve 

makrofaj gibi hücrelerin de rolü vardır. Bu hücreler içinde NP’ de etkisi ve sayısı en 

belirgin olan hücreler, Kistik fibrozis ve Kartagener sendromlu hastalar dışında,  

eozinofillerdir (47). 

 

2.6.1.Eozinofiller 

 

 Eozinofiller; kan, kemik iliği ve diğer dokularda bulunan,mukozal yüzeylerde 

öncelikle parazitlere karşı immün savunmada ve proenflamatuar hücre olarak alerjik 

reaksiyonlarda da görevli granülositlerdir. Tüm periferal lökositlerin % 1-2’ sini 

oluşturur. Ayrıca, eozinofillerin doku remodellinginde de önemli bir rol oynadığı 

düşünülmektedir. Eozinofillerin bazı solunum yolu hastalıklarındaki, özellikle de 

astım ve alerjik rinit, rolü solunum mukozasında yüksek miktarlarda bulunmalarına 

bağlı olabilir. Eozinofiller KRS’de de önemli bir hücredir. Hatta bir zamanlar çoğu 

otör KRS’nin tamamen eozinofilik bir hastalık olduğunu düşünmüştür. Sinonazal 

mukozadaki eozinofilik hasarın, KRS’nin ana patofizyolojik mekanizması olduğu 

düşünülmektedir. NP’ deki eozinofili oranı alerjik rinitin de bulunduğu aynı hastada 

birbirinden bağımsızdır. Ayrıca, KRS’deki doku eozinofili seviyesi, objektif hastalık 

şiddetiyle ve eşlik eden astımla ilişkili bulunmuştur (1). 

 

NP’ li hastaların %80-90’ ında eozinofil dominant hücredir. Fakat NP’ nin 

noneozinofilik tiplerinin özellikle de KF ve immotil silia sendromu’ nda var olduğu 

hep bilinmekteydi. Özellikle, KRS doku örneklerinin NP’siz KRS ve NP’li KRS 

olarak ayrılmasıyla, eozinofilinin polipoid tipte daha belirgin olduğu gösterilmiştir. 
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Eozinofiller atopiden bağımsız olarak, nazal polip oluşumunda kritik rol oynar. Fakat 

NP’li KRS ile mukozal eozinofili arasındaki ilişki; Asyalılarda görülen poliplerde 

ve Batılı/Beyaz ırktaki poliplerin ispatlanabilir bir azınlığında görülmemiştir. Beyaz 

ırktaki poliplerinin yaklaşık %80’ninde dominant hücre eozinofil iken, Asyalılardaki 

poliplerin ancak %50’sinden azında kontrol dokularda görülenden daha fazla doku 

eozinofilisi görülmüştür. Ayrıca, dünya genelinde NP’siz KRS olgularının çoğunluğu 

NP’li KRS  olgularına kıyasla nispeten non-eozinofilik gibi görünmektedir. Bu 

çalışmalara bakıldığında eozinofillerin NP’ nin veya KRS’nin oluşumu için mutlaka 

gerekli olmadıkları gösterilmiştir. Fakat güncel bir çalışma, yüksek seviyedeki doku 

eozinofilisinin doğrudan revizyon cerrahi ve kötü prognoz ile ilgili olduğunu 

göstermiştir (1). 

 

 Min ve ark.’nın yaptıkları bir araştırmada NP’ li hastaların poliplerinde aktive 

olmuş eozinofillerin miktarında artış bulunmuşken, aktive olmamış eozinofillerde 

belirgin bir artış görmemişlerdir (48). NP oluşumunun erken döneminde eozinofilik 

granülositlerin, albümin ile dolu olan subepitelyal alanı doldurdukları histolojik 

olarak gösterilmiştir. Eozinofillerin alt ve üst solunum yollarındaki hastalıklarda ana 

etkisi epitel harabiyetidir. Eozinofilik granüllerden salınan toksik mediatörler; silier 

fonksiyonda bozulma, epitel lizisi ve sinir harabiyeti yapar. Salınan toksik maddeler 

arasında vazoaktif maddeler, kemotaktik faktörler, süperoksit anyonlar, lipid 

mediatörler, lökotrienler (LT), platelet aktive edici faktör (PAF), EKP, EPO, MBP, 

EDN sayılabilir. Eozinofiller ayrıca GM-CSF, IL-2, IL-4, IL-5, TGF-β 

(Transforming growth faktör), TNF-α gibi sitokinleri de içerir. NP’ de epitelyal 

bariyerin önceden zayıflatıldığı böylece eozinofilik degranülasyonun sadece süreci 

hızlandırdığı öne sürülmüştür. NP’deki eozinofil degranülasyonu mekanizması tam 

olarak bilinmemektedir fakat diğer dokulardan elde edilen veriler İmmünglobulin-A 

(IgA) reseptörlerinin çapraz bağlanmasının önemli bir tetikleyici olduğunu öne 

sürmektedir. IgA’nın eozinofil üzerindeki etkileri antijen olmasa bile oluşabilir. 

Nazal poliplerde IgA miktarının yüksek bulunması bu immünglobulinin 

degranülasyonda rolü olduğunu düşündürebilir. Direk toksik etkilere ek olarak, 

NP’deki eozinofiller, makrofajları ve monositleri toplayan CCL23 eksprese eder. Bu 

hücrelerin salgıları NP’li KRS’de enflamasyona yardımcı olur. Yukarıda bahsedilen 
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mekanizmalara ek olarak, eozinofiller, ektraselüler proteinleri bırakarak subepitelyal 

dokuların fibrotik değişimlerini arttırır ve  kollajen sentezi stimülasyonu ile de doku 

hasarı yapabilir (1, 49). 

 

Eozinofillerin NP’ deki etki mekanizmaları üç temel basamaktan oluşur: 

1. Eozinofil kemotaksisi yapan mediatörlerin, epitel ve diğer hücreler tarafından 

lokal ekspresyonu. 

2. Eozinofillerden salınan GM-CSF ve IL-5 gibi sitokinlerin salınımı ile birlikte,  

eozinofillerin apoptozisinin geciktirilerek etki süresinin uzatılması. 

3. Endotelin adezyon molekülleri (özellikle VCAM-1’in) ekspresyonu (1). 

 

NP’ deki bütün bu eozinofil toplanması, aktivasyonu ve etki süresinin 

uzatılması süreci, aslında T helper 2(Th2) sitokinleri tarafından yukarıda bahsedilen 

mekanizmalar aracılığıyla yapılır. NP’li KRS’de ayrıca stafilokokal süperantijenlerin 

öncelikle lokal Th2 sitokin salınımını çoğaltarak mukozal eozinofiliyi arttırdığına 

dair çalışmalar bulunmaktadır. Stafilokokkal biyofilmlerin, polip durumundan veya 

süperantijenlerden bağımsız olarak, KRS’deki eozinofiliyi yönetmede ilave rolü 

olabileceği söylenmektedir. Fakat bu potansiyel etkinin mekanizması kesin değildir.  

İn vitro deneylerde Alternaria türü mantarın, Th2 hücrelerinden sitokin salınımını 

arttırmasıyla doku eozinofilisini artırdığını öne sürülmüştür. Fakat farklı çalışmalar  

bu in vitro gözlemleri doğrulayamamıştır (1). 

 

2.6.2.Makrofajlar 

 

Makrofajların, primer immün yanıt, partiküllerin yok edilmesi, doku 

homeostazisi, edinsel immün yanıtın koordinasyonu, enflamasyon, doku tamiri gibi 

görevleri vardır. Klasik makrofaj aktivasyon yolağı (M1 makrofajlar), intraselüler 

patojenlere karşı  proenflamatuar yanıtı tetikleyen Th1 hücrelerin sitokinleriyle 

çalışır. Alternatif makrofaj aktivasyon yolağı (M2 makrofajlar) ise lokal ortamdaki 

Th2 hücrelerinin sitokinleriyle çalışır. Alternatif yolak parazitlere karşı savunmada, 

humoral immünite ve doku onarımında önemlidir. Alternatif yolağı kullanan 

makrofajlar, NP’siz KRS ve normal sinonazal mukozanın aksine NP’li KRS 
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hastalarında daha yüksek seviyede görülür. Eozinofiller, CCL23 aracılığıyla, NP’li 

KRS’deki makrofajların toplanmasında rol alırlar. NP kaynaklı makrofajlar NP’li 

KRS patofizyolojisinde rolü olduğu düşünülen S. aureus’un fagositozunu yapamıyor 

olabilir. Ayrıca, nazal poliplerden salgılanan M2 makrofajlar, NP’li KRS 

patogenezinde rolü olan Dendritik hücre (DH)’ ler ve Th2 hücreleri için kemotaktik 

bir sitokin olan CCL18 salgılarlar (1, 50, 51). 

 

2.6.3.Dendritik hücreler 

 

 DH’ ler antijenlerin yakalanması ve immatür T hücrelerine sunulması yanında 

enflamatuar mediatörlerin salgılanması ile hem doğal hem de edinsel İmmünitede rol 

alan hücrelerdir. DH’ler nazal mukozada mevcuttur ve çoklu alt kümelerinin olduğu 

belirtilmektedir. NP mukozasında aktif DH’ler mevcuttur. Araştırmalar NP’siz KRS 

ve normal nazal mukozaya kıyasla NP’li KRS’de DH’lerin arttığını göstermiştir. DH 

kemoattraktanları olan CCL2 ve CCL20 polip dokusunda yüksek bulunmuş ve bunun 

immatür DH’lerin sinonazal mukozaya toplanması anlamına geldiği fikri öne 

sürülmüştür. DH’ler üzerinde etkileri olduğu bilinen  D3 vitamini NP’li KRS’de 

düşük bulunmuştur. DH’lerin mukozal immün yanıtta oynadıkları rol, bunları kronik 

solunum yolu enflamasyonlarının kontrolünde aranan hücrelerden biri yapmıştır (1, 

52, 53). 

 

2.6.4.Nötrofiller 

 

Nötrofiller, hücre dışındaki etkenlerin erken fagositozunda ve etkisiz hale 

getirilmesinde rolleri olan immün effektör hücrelerdir. Migrasyonunda; Patern 

Tanıma Reseptörleri’ nin (PPR) stimülasyonu, selektin, integrin ligandları ve 

kemokinlerin salınımı tetikleyen sitokinler rol alır. KRS’de nötrofil migrasyonunda  

ana rolü oynayan kemokin IL-8 olabilir ve kısmen nazal mukoza epiteli tarafından 

PAR-2 (Proteazla aktive olan reseptör) stimülasyonuna cevaben salınır (54). 

Nötrofilin KRS’deki rolü net olarak bilinmemektedir. KF’ li hastaların NP 

dokularında nötrofil hakimiyeti daha belirgindir. Beyaz ırkta, NP’siz KRS’de NP’li 

KRS’ye göre nötrofil seviyeleri daha düşüktür (55, 56). NP’ li KRS’ de eozinofil 
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hakimiyeti barizken NP’siz KRS’de eozinofil düzeyi önemsenmeyecek derecede 

azdır fakat NP’siz KRS ve NP’li KRS’deki nötrofilik hücre miktarı karşılaştırılabilir 

düzeydedir. NP’siz KRS’nin daha çok nötrofilik bir süreç olduğu, NP’li KRS’nin ise 

doku infiltrasyonunun göreceli derecesine göre daha çok eozinofilik bir süreç olduğu 

öne sürülmüştür. Ayrıca, eozinofilik infiltrasyonu az olan NP’li KRS hastalarının 

bazılarında, nötrofillerin hastalığın ana hücresi olabileceği öne sürülmüştür (57). 

 

2.6.5.Mast hücreleri 

 

Mast hücreleri, sinonazal mukozada da üretilen, hümöral immünite ve yara 

iyileşmesinde rolü olan hücrelerdir. Aktive olmuş mast hürelerinden histamin, 

serotonin, proteoglikanlar, serin proteazlar, eikozanoidler, kemokinler ve sitokinler 

salınır. Mast hücrelerinin aktivasyonu genelde PPR stimülasyonu yoluyla olur (1, 

58). Mast hücresi degranülasyonu en sık olarak IgE çapraz bağlanması yoluyla 

alerjik rinitte olur. Yapılan çalışmalar, mast hücresi degranülasyonunun bir 

stafilokok yüzey antijeni olan protein A ile direkt olarak tetiklenebildiğini 

göstermiştir (59). Mast hücresi prostaglandinlerinin NP’ deki Th2 lenfosit salınımı ve 

aktivasyonu ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Mast hücrelerinden salgılanan 

mediyatörler doku ödemini arttırır ve serin proteazları PAR reseptörlerini etkileyerek 

ekstraselüler matriksi hasara uğratır ve böylece mukozanın bariyer bütünlüğünü 

bozulmuş olur. Çalışmalar NP’ li KRS’ deki mast hücrelerinin NP’ siz KRS’ dekilere 

göre daha aktif olduğunu ve dış uyaranlara karşı daha duyarlı olduklarını göstermiştir 

(60). NP dokusunda mast hücrelerinin sayısının normal doku ile aynı olduğu ancak 

mast hücresi degranülasyonunun arttığı belirtilmektedir. Ayrıca NP’ de üretilen 

IgE’nin IgE-mast hücresi-FcepsilonRI kaskadı ile nazal poliplerin rekürrensinin 

artmasına katkıda bulunduğu belirtilmektedir (1, 61). Bachert ve ark.yaptıkları 

çalışmada, erken evre nazal polipte mast hücrelerinin bulunmadığını ve NP’ nin 

başlangıcında mast hücrelerinin muhtemelen rolünün olmadığını göstermiştir (5). 

 

2.6.6.B lenfositler ve plazma hücreleri 

  

B lenfositlerin farklılaşması sonucu oluşan olgun plazma hücrelerinden salgılanan    
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immünglobulinler adaptif immün yanıtın önemli bir parçasıdır. NP’siz KRS ve 

normal sinonazal mukoza ile kıyaslandığında NP’ li KRS ‘ de bakteriyel ve fungal 

antijenlere karşı yüksek düzeyde immünglobulin, özellikle IgA, IgE ve IgG 

sentezlendiği gösterilmiştir. Üstelik NP’ deki immünglobulin seviyesi ile kandaki 

immünglobulin seviyeleri arasında ilişki gösterilememiştir. Bu da immünglobulin 

sentezinin lokal olarak burun mukozasında oluştuğunu göstermektedir. Ayrıca bu 

bulgulara paralel olarak, NP’siz KRS ve normal sinonazal mukoza ile  

karşılaştırıldığında NP’ li KRS ‘ de yüksek B lenfosit ve plazma hücresi seviyeleri 

bildirilmiştir. NP’ de B lenfosit immün yanıtının bir kanıtı da nazal  poliplerde 

foliküllere benzeyen germinal merkezlerin varlığının gösterilmiş olmasıdır (1, 34, 

62). Stafilokoksik protein A’ nın laboratuar çalışmalarında B hücrelerine direkt 

proliferatif etkili olduğu gösterilmiş ve muhtemelen NP’ de IgE sürecini 

etkilemektedir (63). 

 

2.6.7.T lenfositler 

 

 T lenfosit NP ilişkisini inceleyen çalışmalar çoğunlukla in-vitro düzeyde  

olup hayvan deneyleri yok denecek kadar azdır. Dolayısıyla T lenfositlerin nazal 

mukozada ve NP’ deki rolü ile ilgili bilinenler tahmine dayanmaktadır. Kontrol 

gruplarına kıyasla hem NP’siz KRS hem de NP’li KRS’ de artmış T lenfosit 

seviyeleri mevcuttur (55, 64). Kronik hava yolu enflamasyonundaki T lenfositlerin 

rolü ile ilgili çalışmalar daha çok CD4+ T lenfositler üzerinde yoğunlaşmıştır. Bu 

alanda yapılan çalışmalar, KRS’de, ağırlığı ırksal farklılıklar göstermekle birlikte, 

hem T-helper(Th)1 hem de Th2’nin artmış olduğunu göstermiştir. Normal nazal 

mukozada CD4+ hücrelerin CD8+ hücrelerde 2 kat daha fazla olduğu 

gösterilmektedir. NP’lerde bu oranın CD8+ T-hücreleri lehine kaydığı gösterilmiştir 

ama patogenezdeki etkileri belirsizliğini korumaktadır. Baskın T hücre paterninin 

tespit edilmesi, patofizyolojiyi belirlemede ve yeni tedavilere yön vermede yardımcı 

olabilir. Ayrıca T lenfositlerin düzenleyici hücrelerinin (Treg) NP’ li hastalarda 

baskılandığı gösterilmiştir (1, 55, 65). 
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2.6.8.Fibroblastlar 

 

 Fibroblastlar NP dokusu içerisinde de bulunan, aktif halleri önemli derecede 

proteoglikan, sitokin (GM-CSF, IL-6, IL-8, RANTES) ve kemokin (eotaksin) 

sentezleyen  hücrelerdir. Normal mukozaya kıyasla NP stromasında tip 1,3 ve 4 

kollagenin anlamlı derecede arttığı görülür. Ayrıca mast hücreleri ve eozinofillerin 

aktifleşmesinde ve hayatta kalmasında da fibroblastların rolü olduğu 

düşünülmektedir (4). 

 

2.7.NP’ de ve eozinofilik enflamasyonda rolü olan sitokin ve kemokinler 

 

 Sinonazal mukoza epitel hücreleri doğal ve kazanılmış immün yanıtta aktif 

rol oynar (66). Solunum yolu epitel hücrelerinde bulunan ve  parazit, virüs, mantar,  

bakteri ve alerjenler gibi patojenleri tanıyan reseptörlerin patojenlerle etkileşimi, 

doğal hücresel immünitede rol alan hücrelerin transmigrasyonu yanı sıra çeşitli 

kemokinlerin ve sitokinlerin de salınımına sebep olur. Sinonazal epitel hücreleri bu 

tepkiyi sadece endojen bir patojen ile karşılaştığında değil, hücresel bir hasar 

durumunda da verebilir (1, 67, 68).  

 

 Sinonazal epitel hücrelerinin reseptörlerinin uyarılması ile salınan sitokinler 

arasında;  IL-1, TNF-α, IFN α/β (İnterferon alfa/beta), GM-CSF, eotaksinler, 

RANTES (Regulated upon Activation, Normal T-cell Expressed, and Secreted), IP-

10, IL-6, IL-8, GRO- α (growth-regulated protein alpha), MDC (Miyeloid dendritik 

hücreler), TARC (Timus ve aktivasyon-regüle kemokin), MCP-4 (Monosit 

kemotaktik protein), BAFF (B-hücre aktive edici faktör), osteopontin, IL-25, IL-32, 

IL-33 ve TSLP (Timik stromal lenfopoetin) sayılabilir (1, 69-71). Bu sitokinler ağrı, 

şişlik, vasküler permeabilite artışı gibi enflamatuar olaylara ek olarak, kemokin 

özellikleri ile; eozinofil, nötrofil mast hücreleri, dendritik hücreler ve lenfositler gibi 

lökositlerin kemotaksisini de sağlarlar. Yapılan çalışmalar KRS hastalarında 

sinonazal epitel hücrelerinden salınan sitokinlerin aktif form sayısının artmış olduğu 

göstermiştir (72). Sitokinlerin salınımındaki değişikliğe bakılarak, KRS 

patogenezinde rollerinin olduğunu düşünmek yanlış olmayacaktır (1). 



22 

 

 

 Eozinofillerin NP’ deki kaçınılmaz rolü düşüldüğünde, eozinofil 

metabolizmasında etkili sitokinlerden ve kemokinlerden bahsetmek doğru olacaktır. 

Öncelikle sitokinlerin ve kemokinlerin eozinofil biyolojisindeki rolüne genel bir 

bakış sunduktan sonra, NP patofizyolojisi ile ilişkili sitokinlerin ve kemokinlerin  

ayrı ayrı mekanizmaları, görevleri ve eozinofil ve NP ile olan ilişkisini ayrıntılı 

olarak sunmayı planladık. 

 

Eozinofillerin oluşumu ve  kemik iliğindeki proliferasyonu, kemik iliğinden 

salınımı ve apoptozisinin inhibisyonu, Th2 hücrelerinden salınan IL-3, IL-5 ve GM-

CSF gibi sitokinler ile olur (73). Eotaksin ve RANTES gibi kemokinler, CCR3 

reseptörlerine yüksek afinite ile bağlanan eozinofillerin üretimi ve aktif hale 

getirilmesini sağlar (5). NP dokusunda kontrol konka dokusuna kıyasla eoataksin-1 

ve eotaksin-2 mRNA ekspresyonunun arttığı görülmüştür. Ayrıca enflamasyon 

alanından salınan eotaksinin, hem kan hem de doku eozinofilisinin başlangıcında 

önemli rol oynayabileceği gösterilmiştir. İn vivo deneyler, eozinofil  infiltrasyonunda 

eotaksinin  IL-5 ile birlikte rol aldığını göstermektedir. Ayrıca IL-5 sadece 

eozinofillerin kemik iliğinden salınımında değil, eotaksine yanıt olarak salınan 

eozinofillerin regülasyonunda da kritik rol oynar (73). Bachert ve ark. NP dokusunda 

IL-5 ve eotaksinin  birlikte artışını ve bunun dokudaki eozinofilik aktivasyon 

göstergesi olan EKP konsantrasyonundaki artışla anlamlı korele olduğunu gösterdiler 

(5). 

 

 Dokuya eozinofil infiltrasyonunu, genelde programlanmış hücre ölümü ile 

birlikte hücrelerin eliminasyonu izler. IL-3, IL-5, GM-CSF ve IFN-γ gibi sitokinler 

tarafından inhibe edilen apoptozis eozinofillerin dokuda birikmesine neden olur. 

  

 Eozinofilik granül proteinlerinden olan EKP ve diğer proteinler, vasküler 

permeabiliteyi arttırarak NP’ deki ödemin oluşumuna katkı sağlarlar. Ayrıca kontrol 

gruplarına kıyasla NP dokusunda EKP ile birlikte albümin konsantrasyonunun da 

artması, eozinofillerin plazma eksüdasyonunu indüklediğini gösterir (5). 
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2.7.1.IL-5 

 

 IL-5’ in dört kaynağı vardır. Ana kaynağı Th2 lenfositledir. Ayrıca myeloid 

seri hücrelerinden mast hücreleri ve eozinofiller de IL-5’ in kaynağıdır. Üçüncü 

kaynak ise, TNF-alfa stimülasyonu ile IL-5 mRNA ve proteini üreten bronş ve nazal 

epitel hücreleridir. Son olarak viral enfeksiyon (Ebstein-Barr virüsünün 

dönüştürdüğü B lenfosit hücresi) ve malign nedenlerle (Hodgkin lenfomadaki Reed-

Sternberg hücreleri)  transformasyon gösteren hücreler de IL-5 üretir (74-78). T 

hücreleri alerjik enflamasyonda rolü olan hücrelerin kontrolünde görev alır. IL-5’ i 

depolamazlar, uygun stimülasyon ile hemen sentezler ve salarlar. Eozinofil ve mast 

hücreleri ise, granüllerinde depoladıkları IL-5’ i, aktive olduklarında salarlar. 

Böylelikle alerjik enflamasyonun otokrin kontrolünü sağlarlar (79, 80). 

 

 IL-5 eozinofilik enflamasyon için anahtar sitokindir. Eozinofiller IL-5’ e 

spesifik reseptörü olan tek lökosittir (49).  Hem eozinofillerin prekürsörleri hem de 

matür eozinofiller üzerinde çeşitli etkileri vardır. Kemik iliğinde myelositlerin 

ezinofillere farklılaşmasını uyarır, eozinofilik granüler proteinlerin salınımını 

düzenleyerek eozinofillerin proenflamatuar fonksiyonlarını regüle eder, kendisi zayıf 

bir kemotaktik mediatör olmasına karşın diğer hücrelerden IL-8, RANTES, PAF gibi 

daha güçlü eozinofilik kemotaktiklerin salınımını uyarır, salgılanmasını arrtırdıkları 

VCAM-1, ICAM-1 ile eozinofillerin endotele yapışmasına katkı sağlar, 

eozinofillerin programlanmış hücre ölümünü inhibe ederek etki süresini uzatır (81).  

 

  NP stromasında kontrol dokulara oranla IL-5 konsantrasyonunun arttığını 

gösteren birçok çalışma mevcuttur. Bu miktar, NP’ si olmayan alerjik hastalarda ve 

alerjisi olmayan NP’ li hastalarda birbirine yakın oranlarda ve kontrol dokulardan 

daha yüksek bulunmuştur (49). İlginç bir şekilde astımlı NP’ li hastalarda astımlı 

olmayanlara göre, aspirin sensitivitesi olan NP’ li hastalarda, sensitivitesi 

olmayanlara göre IL-5 protein konsantrasyonları daha yüksektir (82). Nazal polip 

stromasındaki IL-5 pozitif hücrelerin % 69’ unun eozinofil olduğu gösterilmiştir. 

Nazal polip stromasında eozinofil apoptozisinin geciktiği gösterilmiştir. Anti-IL-5 
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tedavisinin, nazal polip epiteli hücre kültürlerinde eozinofil apoptozisini indüklediği 

ve eozinofil sayısında anlamlı azalma sağladığını gösteren çalışmalar mevcuttur (49). 

Simon ve ark. nazal polip hücre kültürlerinde ilk 12 gün eozinofil apoptozisi 

görülmediğini, diğer eozinofilik önemli faktörlerin (IL-3, GM-CSF) nadiren 

görülmesine karşın IL-5 mRNA ve proteinin düzenli bir şekilde görüldüğünü 

belirttiler (83). 

 

2.7.2.GM-CSF 

 

 GM-CSF’ nin major kaynakları; aktif T ve B lenfositler, monosit/makrofajlar, 

endotelyal hücreler, fibroblastlar, nötrofiller, eozinofiller, mezotelyal hücreler, 

kondrositler, Paneth hücreleri ve tümör hücreleridir. GM-CSF üretimi IL-1𝛽,  IL-23, 

IL-12, prostaglandin E2, TNF-𝛼,IL-1, toll like receptör (TLR) ile uyarılırken, IFN-𝛾, 

IL-4, IL-10 e farmakolojik ajanlarla (siklosporin, glukokortikoidler) inhibe edilir. 

GM-CSF makrofaj, monosit, nötrofil, eozinofil, dentritik hücreler ve mikroglia 

hücrelerinin proliferasyon ve aktivasyonunu stimüle eder. Aynı zamanda 

hematopoetik büyüme faktörü olarak görev alır. Proenflamatuar sitokin üretimi, 

antijen sunumu, fagositoz, lökosit kemotaksisi ve adezyonu gibi görevleri de vardır 

(84).  

 

 GM-CSF, IL-5 gibi; eozinofiller için potent bir kemotaktik, diferensiasyon ve 

aktivasyon faktörü, apoptozis geciktirici bir ajandır. Ayrıca GM-CSF eozinofillerin 

sitotoksik özelliğini arttırır (85). Birçok çalışmada NP dokusunda GM-CSF pozitif 

mRNA’ ya sahip hücre sayısının kontrol dokuya göre anlamlı fazlalığı gösterilmiştir. 

Bu artış hem alerjik hem de non-alerjik NP’ li hastalarda mevcuttur. NP dokusundaki 

eozinofil miktarının fazlalığı; GM-CSF, IL-5, RANTES gibi sitokinlerin lokal olarak 

salınımı ile açıklanılmaya çalışılır. Eozinofiller lokal salgıladıkları GM-CSF ve diğer 

sitokinler ile hem otokrin olarak fazla miktarda eozinofil salınımını hem de apoptozis 

gecikmesi ile etki sürelerinin uzamasını sağlar. Steroidler NP hücrelerinden GM-CSF 

salınımını üzerine de inhibitör etki gösterir (85-87). 
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2.7.3.İmmünglobulin-E 

 

 IgE immünglobulin subtipleri içinde serum konsantrasyonu en düşük olan  ve 

en kısa yarılanma ömrüne sahip (yaklaşık 2 gün) olanıdır. IgE’ ye izotip dönüşümü 

için 2 tür sinyal gereklidir. Birincisi IL-4 ya da IL-13 reseptörlerinin uyarımı, ikincisi 

B lenfositler üzerindeki CD40’ ın T lenfositlerin yüzeyindeki CD40L ile 

etkileşimidir. Antijenin Ig tarafından B lenfositlere sunulması ile Ig sınıf değişimi 

başlar. Bu süreçte oluşan işlenmiş ürünler MHC class II Th2 hücrelere sunularak IL-

4 ve IL-13 salınımı uyarılır ve IgE dönüşümü tamamlanır. Bu işlem genellikle 

lenfoid organların germinal merkezlerinde olur. Atopik astımlı ve alerjik rinitli 

hastaların respiratuar mukozasında ve gıda alerjisi olan hastaların gastrointestinal 

sisteminde de IgE dönüşümü olduğu bildirilmiştir. IgE nin 2 tür reseptörü bulunur; B 

hücreleri, mast hücreleri, langerhans hücreleri, makrofaj, platelet ve eozinofil 

yüzeyinde bulunan düşük afiniteli resepörler ve  mast hücreleri,bazofil, antijen sunan 

hücreler ve eozinofille  ilişkili yüksek afiniteli reseptörler. Artmış IgE düzeyleri 

atopik bireylerde görülür. Ayrıca; parazitik enfeksiyonlarda, bazı nonparazitik 

enfeksiyonlarda (EBV, CMV, HIV vb.), bazı enflamatuar hastalıklarda, bazı 

hematolojik malignitelerde, kistik fibrozis e nefrotik sendrom gibi durumlarda da IgE 

düzeyleri artar (58). 

 

 Mevcut çalışmalar eozinofilik KRS hastalarında, noneozinofilik KRS ve 

kontrol hastalarına kıyasla  IgE konsantrasyonunun, IgE reseptör pozitif hücre 

sayısının ve IL-13 mRNA ekspresyonunun  arttığını gösterir (88). NP dokusunda IL-

4 konsantrasyonu kontrol dokudan farklı değildir. Bunun sebebinin IL-5 salınımı için 

düşük miktarlarda bile IL-4’ ün yeterli olduğu ve IL-13’ ün IL-4 ile değişimi olduğu 

düşünülür (34). Alerjik rinit Th2 ve spesifik IgE bağımlı bir hastalıktır ve tip-1 

hipersentivite reaksiyonu olarak bilinir. NP ile alerjik rinitin ilişkisi halen belirsizdir. 

Nonalerjik NP’ li hastaların nazal sekresyonlarındaki  IgE konsantrasyonu, NP’ siz 

alerjik rinitli hastalarınkine yakın olduğu görülmüştür. Alerjik rinitte olduğu gibi NP’ 

li hastalarda da IgE, Th2 yanıtını indükler. Burada önemli fark şu ki; alerjik rinitli 

hastalarda aynı zamanda serum IgE seviyeleri de yüksekken, NP’ li hastalarda bu 

durum görülmemiştir. Bu da akıllara, NP’ de lokal bir IgE sentezi hipotezini getirir. 
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Ayrıca nonalerjik NP’ li hasta dokularında IgE, IL-5, EKP seviyeleri arasında 

anlamlı bir korelasyon olduğu görülmüştür (89). Birçok otör, serum seviyesinden ve 

spesifik alerji testlerinden bağımsız olarak lokal IL-5 ve diğer Th2 sitokinleri ile 

birlikte anlamlı bir şekilde artan IgE’ nin, NP patogenezine katkı sağladığını 

savunmaktadır (88, 90).  

  

 Artmış IgE konsantrasyonu efektör hücrelerde IgE bağımlı degranülasyonu 

uyarır. Mesela mast hücrelerinin yüzeyinde bulunan düşük ve yüksek afiniteli IgE 

reseptörlerine bağlanan IgE, mast hücrelerinden histamin ve benzeri maddelerin 

salınımına neden olur. İlginç bir şekilde, eozinofillerin yüzeyinde bu reseptörlerin 

ikisi de mevcuttur. Eozinofiller IgE ile ya da antijenle uyarıldığında degranüle olur 

ve mediatör salar. Fakat şunu da söylemek gerekir ki, NP deki IgE, alerji testi ile 

gösterilmiş major bir alerjene spesifik değildir. Spesifik etkenlere bağlı IgE yanıtının 

NP’ deki rolünü araştıran çalışmalarda, NP dokularında % 50’ ye varan oranlarda 

spesifik lokal IgE üretildiği gösterilmiş olsa da, şu anki bilgilerimiz, NP’deki IgE 

bağımlı eozinofil degranülasyonunun belli bir spesifik alerjene bağlı olmadığı 

yönündedir (34, 89, 91). IgE uyarımı ile gerçekleşen eozinofil degranülasyonunda 

EKP yerine EPO ağırlıklı bir mediatör salınımı olur. Bazı NP dokularındaki EKP 

düşüklüğü belki bu şekilde açıklanabilir (89). 

 

2.7.4.Eotaksin 

 

 Eozinofil kemotaksisinde sitokinlerden daha çok kemokinlerin rolü vardır. 

Kemokinler hedef hücreye sitokinlerden daha spesifik olarak etki eder. Selektif hücre 

göçünde anahtar rol oynarlar.Eozinofiller için potent kemokinler eotaksinler ve 

RANTES’ dir. Eotaksinlerin sadece eozinofillere özel kemotaktik özellik gösterir. 

Eotaksinler CC-kemokin sınıfından olup (diğer sınıflar; CXC, C, CXXXC), 

eozinofillere spesifik CCR3 reseptörü üzerinden etki ederler. Birbirlerinden 

aminoasit dizilimindeki küçük farklılıklarla ayrılan üç tip eotaksin tanımlanmıştır; 

eotaksin-1, eotaksin-2, eotaksin-3. Bunların CCR3 reseptör afinitesi sırasıyla 

eotaksin-1 > eotaksin-3 > eotaksin-2 şeklindedir (92). 
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 Eotaksinler; eozinofiller dışında, nazal ve dermal fibroblastlar ve epitelyal 

hücrelerden, astımlı hastaların akciğer dokusundaki sitokeratin pozitif epitelyal 

hücrelerden, endotelyal hücrelerden ve CD68+ makrofajlardan da salınır. Eozinofilik 

NP hastalarındaki nazal fibroblastlar, TNFalfa ve IL-4 uyarımı ile gerçekleşen 

eotaksin salınımına, noneozinofilik  NP hastalarının nazal fibroblastlarına göre daha 

duyarlıdır (92, 93). Ayrıca NP dokusunda da eotaksin-1 ve eotaksin-2 üretimi ve 

ekspresyonu gösterilmiştir. Eotaksin-3’ ün NP dokusunda üretimi ve salınımı ile 

ilgili henüz bilgi sahibi değiliz. NP dokusunda ve sinüs efüzyonunda üç eotaksinin de 

protein konsantrasyonunun sağlam kontrol dokuya göre arttığı gösterilmiştir (92, 94). 

Olze ve ark. NP dokusundaki kemokinlerin konsantrasyon miktarını eotaksin-2 > 

eotaksin-3 > eotaksin-1 sıralamasıyla saptadılar. Aynı çalışmada aspirin intoleransı 

olan NP’ li hastalardaki eotaksin 1-2-3 konsantrasyonu nonalerjik hastalardan daha 

yüksek saptanırken, sadece eotaksin-3 konsantrasyonu alerjik hastalardan daha 

yüksek bulunmuştur. NP dokusundaki eotaksin konsantrasyonu ile eozinofil sayısı 

arasında anlamlı pozitif korelasyon gösterilmiştir. Bu durum muhtemelen, 

eotaksinlerin CCR3 reseptörleri ile özel etkileşimi ve eozinofil üzerindeki CCR3 

reseptör ekspresyonundaki selektif artış ile ilgilidir. Eotaksin konsantrasyonundaki 

artış eozinofil kemotaksisini arttırır. Ortamda sayısı artan eozinofillerin salgıladıkları 

eotaksinler ve diğer kemokin ve sitokinler pozitif feedback ile eozinofil salınımını 

arttırır (92). 

 

2.7.5.EKP 

 

 EKP, aktive edilmiş eozinofillere spesifik granüllerden salınan 

mediatörlerden biridir. Çok düşük mitarlarda nötrofil ve monositlerde de bulunabilir. 

Nötrofiller sadece ortamdaki EKP’ yi alırken, monositler çok düşük miktarda EKP 

sentezleyebilir fakat makrofaja dönüştükten sonra bu özelliğini kaybeder. O nedenle 

EKP eozinofillere spesifik bir marker olarak kabul edilir. Eozinofillerden EKP 

salınımı iki şekilde uyarılır; Ig-A ve Ig-G bağımlı olan salınım ve C3 ve C5 

kompleman bağımlı salınım. IL-5, IL-3 ve GM-CSF de bu salınıma pozitif katkı 

sağlar. EKP salınımı; siklosporin ve rapamisin (immünsüpresif),  deksametazon 
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(antienflamatuar ve immünsüpresif), formoterol (uzun etkili β2 agonist) ve 

pemirolast (antialerjik) gibi ilaçlar tarafından inhibe edilir (95). 

 

 EKP’ nin sitotoksik ve non-toksik olmak üzere birçok biyolojik aktivitesi 

mevcuttur. Sitotoksik aktivitesi; parazit, bakteri ve virüs savunmasında önemlidir. 

Non-toksik görevleri arasında ise; T hücre proliferasyonunu inhibe etmesi, epitelyal 

hücrelerdeki adezyon molekülleri ve reseptörlerin upregülasyonu, bazofillerden 

histamin salınımı sayılabilir. EKP ayrıca doku onarımında da görev alır. Bu görevi; 

fibroblastlar kemotaksisi ile başlar, TGF-β salınımını uyararak fibroblastların 

intrasellüler metabolizmasına katkı sağlama ile devam eder (95).  

 

 EKP sadece eozinofilik granüllere spesifik olduğu için, eozinofilik 

enflamasyonun spesifik bir göstergesidir. Bu nedenle birçok patolojik durumla 

ilişkilidir; astım, alerjik rinit, atopik sendromlar ve NP. Artmış serum değerleri, 

eozinofil yükünü gösterdiği için, alerjik durumun ve semptomların şiddetini ve akut 

alerjen maruziyetini gösterir (95). Alerjen maruziyeti ile nazal salgılardaki ve nazal 

mukozadaki EKP konsantrasyonu artar (14, 96). EKP seviyesinin, alerji hikayesi 

olmasa bile NP hastalarının serumunda ve nazal salgılarında anlamlı oranda artmış 

olduğu birçok çalımada gösterilmiştir. EKP ve eozinofil seviyesinin alerji ve astım 

semptomları ile ilgili olduğu bilinmektedir (14). Hatta bazı çalışmalar, artmış serum 

EKP düzeylerini, KRS hastalarında semptomların ve BT skorlarının şiddeti ile korele 

ve revizyon cerrahi gerekliliği ile ilgili bulmuşlardır. EKP, eozinofilin NP 

patogenezinde doku hasarı oluşturmasını sağlayan toksik proteinlerden biridir. Nazal 

EKP seviyeleri, aspirin intoleransı ve astımı olan NP hastalarında olmayanlara göre 

daha yüksek bulunmuştur. Fakat aynı fark alerjisi olan ve olmayan NP hastalarında 

görülmemiştir. Bu da NP’ nin, nazal mukozanın alerjenlerle uyarılmasından bağımsız 

olarak, lokal salınan enflamatuar mediatörlerin neden olduğu kronik eozinofilik 

enflamasyonun bir sonucu olduğu fikrini destekler(96). Postoperatif takiplerde nazal 

salgılardaki EKP seviyeleri ile hastalığın progresyonu arasındaki ilişkinin 

araştırıldığı bir çalışmada, EKP seviyelerinin azaldığı hastalarda iyileşmenin daha iyi 

ve rekürrensin daha az olduğu, arttığı hastalarda ise revizyon cerrahi ihtiyacının daha 

fazla olduğu gösterilmiştir (97). Tüm bunlar, EKP’ nin nazal mukozal 
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enflamasyonun şiddetini takipte ve NP’ de daha iyi tanı ve tedavi modalitelerinin 

geliştirilmesinde gelecekte daha önemli bir marker olabileceğini gösterir. 

 

2.7.6. TNF-α 

 

Eotaksin, RANTES ve VCAM-1’in, eozinofiller için kemotaktik ajanlar 

olduğundan bahsetmiştik. Bu kemokinler; epitelyal hücrelerden, enflamatuar 

hücrelerden ve fibroblastlardan çeşitli faktörlerin stimülasyonu ile oluşur. NP 

dokusundan izole edilen fibroblastlardan VCAM-1 üretimi TNF-α ve IL-4 tarafından 

stimüle edilir. Nazal fibroblastlar aynı zamanda TNF-α, IL-4, IL-13 ve endotoksin 

uyarımı ile RANTES ve eotaksin de salgılar. VCAM-1 eozinofillere spesifik bir 

adezyon molekülüdür. Görevleri tam olarak bilinmese de, NP dokusunda VCAM-1 

pozitif damarların arttığı ve bununda eozinofil sayısı ile korele olduğu gösterilmiştir. 

VCAM-1’ in bilinen görevleri arasında, eozinofillerden GM-CSF üretimini arttırarak 

eozinofiller için otokrin kontrol sağlaması vardır. Hatta bunun NP patogenezine,  

VCAM’ in diğer işlevleri olan eozinofil kemotaksisi ve doku remodelinginden daha 

fazla katkı sağladığı söylenebilir (93). Aktif astımlı hastaların bronşial biopsi 

spesimenlerinde ve KRS hastalarının sinonazal mukozasında TNF-α ekspresyonunun 

arttığı gösterilmiştir (98). Bugünkü bilgilerimize göre, TNF-α’ nın NP 

patogenezindeki etkisi, daha çok VCAM-1 ve diğer kemotaktik ajanların salınımını 

uyarma sonucu, eozinofilik enflamasyona indirek katkı sağlamakla sınırlıdır (93). 

 

2.7.7. TGF-β 

 

 TGF-β; plateletler, lenfositler, eozinofiller, monositler ve fibroblastlar 

tarafından üretilen, görev spektrumu oldukça geniş ve çeşitli olan bir sitokindir. 

İmmünsüpresif özelliği oldukça önemlidir. T ve B lenfositler ile natural killer 

hücrelerinin proliferasyon, diferensiasyon ve aktivitesi üzerine inhibitör etkilidir. 

Ayrıca epitelyal hücreler, endotelyal hücreler ve fibroblastlar üzerinde de potansiyel 

inhibitör etkisi vardır. Bu inhibitör etkileri dışında; TGF-β, monositler, T lenfositler, 

nötrofiller ve fibroblastlar için kemoatraktan bir ajandır. Aynı zamanda  IL-1, IL-6, 

TNF-α, Vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF),  Trombositten elde edilen 
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büyüme faktörü (PDGF) gibi sitokinlerin salınımını arttırma gibi immünomodülatör 

etkileri de vardır.  Ayrıca hücre regülasyonu, migrasyonu ve enflamasyonun 

devamında da önemli rolü vardır. Tanımlanmış beş tip TGF-β formu vardır(TGF-β-

1-2-3-4-5). Sadece TGF-β-1-2-3 insanlarda bulunur (99). 

 

 TGF-β’ nin NP gelişimindeki potansiyel rolü çeşitli çalışmalarda 

bildirilmiştir. TGF-β’ nin fibrozis, bazal membran kalınlaşması gibi yapısal 

değişiklikler, ekstrasellüler matriks depozitlerinin birikimi ve bu depozitleri 

indirgeyen kollagenaz, heparinaz ve stromelisin gibi enzimlerin üretiminin 

inhibisyonu ve eozinofil ve diğer enflamatuar hücrelerin infiltrasyonu ile NP 

patogenezine katkı sağladığı düşünülmektedir (99, 100). Eozinofillerde üretilen 

TGF’ ler(alfa ve beta), fibroblast büyüme faktörü ve diğer büyüme faktörleri, NP’ 

deki fibroblast proliferasyonunu ve stromadaki depozitlerin oluşmasını tetikliyor 

olabilirler. Ayrıca TGF-β’ nin fibroblastlardan VEGF ( kapiller permeabiliteyi, 

angiogenezisi ve fagositik hücrelerin birikmesini sağlayarak fibrozise katkıda 

bulunur ), CCL2 (CC kemokin ligandı 2; monositlerin, T lenfositlerin, eozinofillerin 

ve bazofillerin tekrar tekrar salınımını sağlar), CCL11 ( eozinofiller için 

kemoatraktan) üretimini arttırarak ta, NP’ deki fibrotik süreci etkilediği de düşünülür 

(101). TGF-β’ nin subtiplerinin NP dokusunda üretimi ile ilgili çalışmalarda birçok 

farklı sonuç bildirilmiştir. Coste ve ark.  TGF-β izoformlarını, NP ve enflame 

dokuda, normal mukozaya göre daha yoğun buldular. TGF-β1’ in makrofaj ve 

eozinofillerde diğer formlardan daha fazla bulunduğunu belirttiler (102). Eisma ve 

ark. TGF-β2’ nin NP dokusunda sağlıklı mukoya oranla daha fazla eksprese 

edildiğini gösterdiler (103). Nadolska ve ark. ise TGF-β1’ i NP dokusunda normal 

mukozaya göre daha düşük miktarda, TGF-β3’ ü de eozinofilik poliplerde nötrofilik 

poliplerden ve sağlıklı mukozadan daha yüksek miktarda saptadılar (99). Aynı 

şekilde Hirschberg ve ark. atopik ve non-atopik hastaların sağlıklı mukozasındaki  

TGF-β1 konsantrasyonunu NP dokusundan daha yüksek  seviyede buldular (104). 

Fakat yazarlar bu sonuçların sebebininin, TGF-β1’ in kısa inkübasyon süresinden de 

kaynaklanabileceğini belirttiler. Sharma ve Ziyadeh’ e göre TGF-β1 düşük 

konsatrasyonlarda endotelyal, epitelyal ve mezenkimal hücrelerin proliferasyonunu 

aktive ederken yüksek konsantrasyonlarda inhibe eder (105). Belki bu durum, NP 
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dokusundaki düşük TGF-β1 düzeylerini de açıklayabilir. Düşük TGF-β1 düzeyi NP 

dokusundaki fibroblastların proliferasyonunu ve diğer TGF-β’ lerin ortamdaki 

miktarını arttırıyor olabilir (99). 

 

 Cao ve ark. Th17/Treg (T regülatör hücre) arasındaki dengesizliğin NP 

oluşumunda rolü olduğunu gösterdiler (106). TGF-β1’ in Th17 ve Treg üzerine 

etkileri olduğu bilinmektedir. Güncel bir çalışmada TGF-β1’ in Treg hücreleri için 

spesifik bir transkripsiyon faktörü olan Forkhead box p(Foxp)3’ ün salınımını direk 

olarak arttırdığı (107); başka bir çalışmada da Transkripsiyonun sinyal transduser ve 

aktivatörü-3’ ün (STAT-3) (Th17 diferensiasyonu için gerekli bir regülatör) 

üretiminde rol aldığı ve Foxp3’ ün fonksiyonunu önemli derecede kısıtladığı 

gösterilmiştir (108). NP dokusunda kontrol dokuya göre Treg hücre sayısının TGF-

β1 ile korele olarak azaldığı, Th17 sayısının ise arttığını gösteren bir çalışmada, nazal 

steroidlerin kullanımı ile TGF-β1 ve Treg hücre sayısının arttığı gösterilmiştir (109). 

 

2.7.8.RANTES 

 

 RANTES  CC kemokin ailesinin bir üyesidir. İn-vitro deneylerde RANTES’ 

in eozinofillerin kemotaksisi, endotelyal transmigrasyonu, reaktik oksijen radikalleri 

üretimi ve EKP salınımı gibi görevlerine katkı sağladığı görülmüştür. Ayrıca hafıza 

T hücreleri ve monositler için de kemotaktiktir. T lenfositler, makrofajlar, sinovial 

fibroblastlar ve havayolu epitel hücreleri tarafından üretilir. RANTES’ in lokal 

salınımının nazal mukozada eozinofillerin etki süresini uzattığı ve sayılarını arttırdığı 

düşünülmektedir. TNF-α ve IL-1B fibroblastlardan RANTES salınımını indükler 

(110). 

 

 Eozinofil sayısı fazla olan NP dokusunda RANTES konsantrasyonunun 

kontrol orta konka dokusuna göre daha yüksek olduğu görülmüştür. Fakat eozinofil 

sayısı düşük olan NP’ lerde tam tersi bir durum söz konusudur.Aynı şekilde astım ve 

perenial alerjisi olan eozinofilik NP’ li hasta dokularında orta konkadan farksız 

RANTES konsantrasyonları bulunmuştur. Dokudaki eozinofil ve RANTES 

konsantrasyonu birbirleri ile koreledir. Ayrıca KRS hastalarındaki plazma RANTES 
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ve eotaksin konsantrasyonu, periferik eozinofil konsantrasyonu ve hastalığın şiddeti 

ile anlamlı korelasyon gösterir. Artan RANTES konsantrasyonu NP dokusundaki 

eozinofilik enflamasyonu şiddetlendirerek NP oluşumuna katkı sağlıyor olabilir (111, 

112).  

 

2.7.9.MBP 

 

 MBP eozinofilik granüllerden salınan ana toksik proteindir. Granüllerdeki 

total protein kitlesinin yaklaşık % 50’ sini oluşturur. Nazal ve respiratuar mukoza 

epitelini, parazitleri, mantarları ve bakterileri hasara uğratan potent  bir toksindir. 

Ayrıca bazofil ve mast hücrelerinden histamin salınımını uyarabilir ve nötrofil 

aktivasyonu yapabilir. Eozinofilik enflamasyon için yüksek sensitiviteye sahip olup, 

diğer granüler proteinler içinde NP’ li KRS tanısında en önemli aday markerdır. 

Eozinofilik granüllerden salınan toksik maddelerin oluşturduğu epitelyal hasarın NP 

patogenezindeki öneminden daha önce bahsetmiştik. Bu maddeler eozinofilik 

enflamasyonun şiddetini gösterdiği kadar, hastalığın şiddetini de belirleyen ana 

unsurlar olabilir. Schmid ve ark. NP dokusunda MBP konsantrasyonunun anlamlı 

derecede arttığını gösterdiler. Aynı çalışmada kontrol grubundaki alerjik hastaların 

nazal mukuslarında eozinofilik MBP  negatif bulundu. Burdan yola çıkarak alerjik  

rinit ve KRS’ deki eozinofilik degranülasyonun farklı mekanizmalarla oluşabileceği 

fikri öne sürüldü. Az sayıda hasta ile yapılan bu çalışmada NP’ li KRS hastalarının 

nazal mukuslarında %87 oranında artmış eozinofilik MBP konsantrasyonu saptandı. 

Bu da NP tanısında duyarlılığı %100 olan BT ve nazal endoskopiye alternatif bir 

immünolojik test için umut vermiştir (113). 

 

2.7.10.IL-10 

 

 IL-10, diğer adıyla  human cytokine synthesis inhibitory factor (CSIF), 

antienflamatuar bir sitokindir (114). Monositler, Th2 lenfositler, Treg hücreleri 

tarafından üretilir (115). Th1 lenfositlerin sitokinlerini, MHC classs II antigenleri ve 

makrofajların kostimülatör moleküllerini baskılar. B hücrelerinin ömrünü uzatarak 

proliferasyon ve antikor üretimini arttırır (116). Ayrıca T hücrelerinden salınan IL-
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10’ un,  hava yollarındaki alerjen spesifik Th2 yanıtının regülasyonunu sağladığı da 

bilinmektedir. Alerjik rinitte uzun dönemde tedavi etkinliği gösterilmiş tek tedavi 

olan alerjen immünoterapinin başarılı olduğu hastalarda, nazal dokuda ve periferik 

kanda IL-10 seviyelerinin arttığı gösterilmiştir. 

 

 Atopik hastaların NP hücreleri ile in vitro olarak yapılan bir deneyde, 

hastaların duyarlı olduğu alerjenlerle hücrelerin maruziyeti sonrası, hücrelerin IL-10 

salgısını arttırdığı gösterilmiştir. IL-10 seviyeleri baskılanığında (anti-IL-10 antikoru 

ile) alerjen spesifik IL-5 ve IFN γ  seviyelerinin anlamlı olarak arttığı gösterilmiştir 

(117). Yani NP dokusundaki T regülatuar hücreler, IL-10 üretimi ile, alerjen spesifik 

sitokinlerin salınımını baskılayak, alerjik yanıtın regülasyonunda kritik bir rol 

oynadığı söylenebilir (117).  

 

2.7.11.Myeloperoksidaz (MPO) ve EPO 

 

 Enflamasyonun doğal sonucu olarak, nötrofiller enflamasyon alanına göç eder 

ve aktif hale geldikten sonra ürettikleri serbest oksijen radikalleri (SOR) ile 

bakterisidal etki gösterirler. SOR normal immün savunma ve metabolik aktivite için 

gerekli olmakla birlikte, oluşturdukları doku hasarı nedeniyle çeşitli hastalıkların 

patogenezinde de rol oynar. MPO aktive nötrofillerden salınan, lökosit infiltrasyonu 

için bir indikatör ve SOR’ un üretimini sağlayan bir enzimdir. Oluşan SOR’ un NP 

patogenezindeki rolü ile ilgili birçok çalışma mevcuttur. Yapılan çalışmalarda NP 

hücrelerinde ve hastalıklı nazal mukoza epitel hücrelerinde, SOR ve MPO miktarının 

kontrol dokuya göre anlamlı derecede fazla olduğu görülmüştür (118). 

 

 EPO’ nun eozinofil granüllerinden salınan toksik maddelerden biri 

olduğundan bahsetmiştik. Diğer peroksidazlardan farklı olarak hücre içi katyonisitesi 

yüksektir. Diğer intrasellüler proteinlere nazaran, hücre dışı yüzeylere daha çok 

yapıştığı için, ölçümü de biraz zordur (119). Eozinofilik granüler proteinlerin 

yaklaşık %25’ ini oluşturur. EPO’ nun halojenlerin ve nitrik oksitin oksidasyonunu 

katalizlemesiyle ortaya çıkan oksidan ürünler mikroorganizmalar ve konakçı hücreler 

üzerinde toksik etki gösterir (58). Özellikle güçlü helmintotoksik etkisi vardır. Nazal 
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mukoza ve solunum epiteli üzerine olan toksik etkileri, NP oluşumunda, 

eozinofillerin epitel hasarı teorisini destekler (113). Nonalerjik eozinofilik NP 

hastalarında alerjik eozinofilik NP hastalarına kıyasla EPO’ nun EKP’ den daha 

yüksek konsantrasyonlarda olduğu bildirilmiştir. Bunun da eozinofillerin IgE ile 

uyarılması sonucu olabileceği düşünülmektedir (89). Eozinofilik enflamasyonun 

şiddetini belirlemede diğer toksik proteinlere göre duyarlılığı düşüktür. Bunun 

sebepleri; ölçümünün zor olması ve diğer peroksidazlarla olan benzerliğidir (113). 

 

 

2.8.NP’ de tanı ve tedavi 

 

2.8.1.Tanı 

 

2.8.1.1.Semptomlar 

 

 Burun tıkanıklığı NP’ nin en sık görülen ve çoğu hastayı hekime getiren 

semptomudur. Oluşan enflamasyon, ödem ve NP’ nin neden olduğu venöz 

sinüzoidlerdeki genişlemeyle ilişkili konjesyon burun tıkanıklığının sebepleri olarak 

gösterilir. Burun tıkanıklığının şiddeti NP’ nin yerleşim yerine, büyüklüğüne ve eşlik 

eden hastalıklara göre değişir (1, 4). Seröz ya da pürülan karakterli, anterior  ya da 

posterior burun akıntısı diğer bir major semptomdur. Alerjik fungal sinüzitli 

hastalarda akıntı hem çok mukoid hem de koyu yeşil renkli olabilir (4). Yüz ağrısı 

NP’ de değişkenliği en fazla olan major semptomdur. NP’li KRS hastalarında, BT’de 

sinüslerde opasite olsa dahi, sinüs ostiumundaki tıkanıklık ile birlikte bir akut 

alevlenme olmadan, nadiren yüz ağrısı olur. Koku partiküllerinin  olfaktör bölgeye 

ulaşmasının fiziksel olarak ya da bu bölgedeki ödem nedeniyle engellenmesi sonucu, 

koku bozuklukları yaygın olarak görülür (1). Hipozmi ya da anozmi şeklinde olabilir. 

Epidemiyolojik bir çalışmada, NP’ nin koku bozukluğu için önemli bir risk faktörü 

olduğu bulunmuştur (120). Kulakta tıkanıklık hissi, halitozis, diş ağrısı, nazal 

farengeal larengeal ve trakeal irritasyon, uyku bozukluğu, konuşma sesinde 

değişiklik ve öksürük NP’ de görülebilen minör semptomlardır (1). 
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2.8.1.2.Fizik muayene  

 

 İnspeksiyonda burun akıntısı, konuşma sesindeki değişiklik, ağız solunumu 

yapılıp yapılmadığı, naresten taşan polipler görülebilir. Anterior rinoskopik 

muayenenin, çok büyük polipler dışında, değeri tek başına sınırlıdır. Ancak KRS 

şüphesi olan hastalarda muayenede ilk basamak olmaya devam etmektedir. Nazal 

endoskopi ile; anterior bakıda görülemeyen polipler, ödem, akıntı, postoperatif 

muayene (kabuklanma ve skarlaşma), medikal tedaviye yanıt değerlendirilebilir. 

Nazal endoskopi, anterior rinoskopiye kıyasla nazofarenks, mukosiliyer drenaj 

yolları, orta ve üst meatusun değerlendirilmesinde daha iyi aydınlatma ve 

görüntüleme sağlar. Rijid ya da fleksible endoskoplar kullanılabilir. 0 ve 30 derece 

endoskoplarla tüm nazal kavite değerlendirilebilir (1, 4).  

 

2.8.1.3.Görüntüleme 

 

Düz sinüs grafileri (Waters, Cald-Well ve lateral grafiler) sinüs 

opasifikasyonu ile birlikte nazal kavitedeki yumuşak dokular hakkında fikir verebilir. 

Düşük maliyet ve kolay ulaşılabilirliğine rağmen, düz sinüs grafilerinin NP tanısında 

faydalılığı, BT ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG)’ye kıyasla kısıtlıdır. Hatta 

bazen yanıltıcı bilgiler verebilir (1, 4). 

 

NP tanısında  en değerli ve dolayısıyla en sık başvurulan yöntem paranazal 

sinüs BT’ dir. Çünkü hem kemik çatıyı çok güzel gösterir hem de optimal bir 

yumuşak doku görüntülemesi sağlar. Fakat, tek taraflı bulgular ve semptomlar ya da 

diğer kötü işaretler dışındaki durumlarda, hastalığın tanısında ilk yöntem olarak 

düşünülmemelidir. Daha çok medikal tedavinin başarısız olduğu hastalarda hikaye ve 

endoskopik muayeneyi desteklemek için ve cerrahi öncesi başvurulur. Anatomik 

varyasyonların cerrahi öncesi tespit edilmesi, komplikasyonların önlenmesi açısından 

önemlidir. BT ile paranazal sinüslerdeki ve nazal kavitedeki patolojik değişiklikler, 

kronik enflamasyon ve polip basıncı etkisiyle ince kemik septalardaki ve etmoid 

hücrelerin duvarlarındaki  destrüksiyonlar, hatta infundibulumdaki çok küçük nazal 

polipler bile değerlendirilebilir. Fakat retansiyon kistleri ve mukozal kalınlaşmaları 
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polipten ayırt etmesi zordur (1, 4). MRG’nin radyasyon riski yoktur ve yüksek 

yumuşak doku hassasiyeti ile, BT’ye göre yumuşak doku kitlelerini, sekresyonlardan 

daha iyi ayırt eder. Bu nedenle, şüpheli neoplastik süreç tetkiklerinde MRG, BT’yi 

tamamlamaktadır (1). 

 

BT görüntülemesi kullanılarak, KRS’ de pek çok radyolojik evreleme sistemi 

tanımlanmışsa da, lokalizasyona dayanan opasifikasyon dereceleri verilen Lund-

Mackay evreleme sistemi en sık kullanılanıdır. Lund-Mackay evreleme sisteminde; 

her bir taraftaki maksiller, anterior etmoid, posterior etmoid, sfenoid ve frontal sinüs 

üç dereceye göre (0=normal, 1=parsiyel opasifikasyon, 2=total opasifikasyon), 

osteomeatal kompleks iki dereceye göre (0=tıkalı değil veya 2=tıkalı) puanlandırılır. 

Her bir tarafta maksimum 12 puan üretilebilir (121). Bu skorlama sisteminin çeşitli 

çalışmalarda geçerliliği gösterilmiştir (1). 

 

2.8.2.Tedavi 

 

 NP tedavisi, hakkında halen kesin bilgilerin olmadığı ve tartışılan bir 

konudur. NP cerrahi ya da medikal olarak tedavi edilebilir. NP tedavisinin öncelikli 

amacı hastanın primer semptomlarında (burun tıkanıklığı, burun akıntısı, koku 

bozuklukları vb.) iyileşme sağlamaktır. İkincil amaçlar  enfeksiyon sıklığını ve 

rekürrensi azaltmak, alt solunum yolu ile ilgili semptomlarda iyileşme sağlamak ve 

komplikasyonların önüne geçmektir. Tüm bunlar; poliplerin nazal kavitede 

kapladıkları alanı küçülterek veya tamamen ortadan kaldırarak fizyolojik nazal 

solunum ile sinüslerin normal ventilasyon ve drenajını sağlayarak mümkün olur. NP 

tedavisinde, öncelikle medikal tedavinin denenmesi, başarısız olduğu durumlarda 

cerrahi tedavi uygulanması önerilmektedir (122, 123). 

 

2.8.2.1.Farmakoterapi 

 

 Sistemik ve topikal kortikosteroidler, NP medikal tedavisinde ilk başvurulan 

ajanlardır. Sistemik kortikosterodler, hem nazal kavitedeki hem de paranazal 

sinüslerdeki poliplere etkilidir fakat sistemik yan etkileri daha fazladır. Topikal 
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tedavinin sistemik yan etkileri yok kabul edilir fakat sinüs içerisindeki polipleri etkisi 

zayıftır. Lipofilik kortikosteroidler hücre yüzeyinde bulunan reseptörleri sayesinde 

kolaylıkla hücre sitoplazmasına girerler. Daha sonra çekirdek düzeyinde bazı 

genlerin transkripsiyonunda inhibitör bazılarında aktivatör etki göstererek 

antienflamatuar görevini yapar. Mesela antienflamatuar sitokinler olan IL-10 ve IL-

1Rα salınımını uyarır, çeşitli sitokin, kemokin, araşidonik asit yolağı metabolitleri ve 

enzimlerin salınımını bloke eder. Bu şekilde enflamatuar hücrelerin etkilerini ve 

ömürlerinin azalmasını sağlar. 

 

 Sistemik kortikosteroidlerin NP hastalarının % 72’ sinin semptomlarında ,  

% 52’ sinin endoskopi ve BT skorlarında iyileşme sağladığı görülmektedir (2-3 haf- 

tada azaltılarak verilen 32 mg metilprednizolon tedavisi ile). Fakat bu oranlar beş ay 

sonrasında giderek azalmakta ve yeni tedaviye ihtiyaç doğmaktadır. Bu nedenle 

sistemik kortikosteroid tedavisinin cerrahiyi geciktirmek ve ya kolaylaştırmak için 

kullanılması önerilir. Topikal kortikosteroidlerin, özellikle obstrüktif poliplerde, 

burun tıkanıklığı, rinore ve koku bozukluğunda önemli iyileşme sağladığı 

gösterilmiştir. Fakat semptomlardaki ve polip büyüklüğündeki iyileşme kısa sürelidir 

ve rekürrens oranı yüksektir. Topikal kortikosteroidlerin cerrahi sonrası kullanımında 

rekürrensi azalttığı ve semptomsuz geçirilen zaman süresini gösterilmiştir (123). 

 

 NP’ li hastaların % 70’ inin orta meatusunda koagülaz pozitif S.aureus olduğu 

gösterilmiştir. Bunlar enterotoksin üretme potansiyeli olan bakterilerdir. Bachert ve 

ark. antibakteriyel ajanlardan makrolidlerin, sadece kolonize olmuş bakterilerin 

virülansını azaltarak değil, antienflamatur etki ile ( IL-8 salınımını azaltarak) de NP 

tedavisinde faydalı olduğunu gösterdiler. Ayrıca makrolidler, NP’ deki 

fibroblastların proliferasyonunu inhibe eder ve antijen sunan hücrelerin ko-stimülatör 

moleküllerinin ve HLA-DR antijenlerinin üretimini azaltır (123, 124).    

 

Lökotrienler araşidonik asidin 5-lipoksijenaz enzimi ile metabolize olması 

sonucu ortaya çıkan enflamatuvar mediatörlerdir. Özel reseptörlerine bağlanarak 

vasküler permeabilitede artışa, kemotaksise, alt solunum yolu kaslarında 

kontraksiyona neden olmaktadırlar. Özellikle aspirin hipersensitivitesi olan NP 
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hastalarının dokularında lökotrien konsantrasyonunun arttığı gösterilmiştir.Selektif 

reseptör antagonistleri (zafirlukast, montelukast, pranlukast vb) ile veya zileuton gibi 

5-lipoksijenaz enzimi inhibitörleri ile etkileri önlenebilmektedir. Bu ajanların NP 

hastalarının bazı semptomlarında anlamlı iyileşme sağladığını gösteren çalışmalar 

mevcuttur (122, 123). 

 

NP ile birlikte alerjisi de bulunan hastalarda antihistaminik tedavinin cerrahi 

sonrası semptomlarda iyileşme sağladığı bazı çalışmalarda gösterilmiştir (125). NP 

tedavisinde etkinliklerini göstermek için henüz yeterli çalışma olmasa da; IL-4, IL-5 

ve IL-13 antagonistleri, Ig-E antagonistleri, nazal furosemid,  CC-3 ve eotaksin 

antagonistleri ve immünsüpresif tedaviler gelecekte NP tedavisinde yerini alabilecek 

diğer medikal tedavi seçenekleridir (123). 

 

2.8.2.2.Cerrahi tedavi 

 

Cerrahi tedavi NP’ deki iki ana tedavi yönteminden birisidir. Cerrahi 

yaklaşımın NP tedavisinde önemli bir rolü vardır. Cerrahi tedavi özellikle tek taraflı 

olgularda patolojik şüpheyi ortadan kaldırmak için erken evrede gerekli olabilir. 

Alerjik fungal sinüzitte genellikle cerrahi ve medikal tedavi (antifungal ilaçlar ve 

steroidler) kombinasyonu gereklidir. Uygulanacak hiçbir cerrahi yöntemin NP’ de 

tam bir kür sağlama garantisi yoktur. Bu hastalığın seyri boyunca her zaman 

revizyon cerrahi ve uzun süreli medikal tedavi ihtimali vardır. Endoskopik sinüs 

cerrahisinin NP’ li KRS de, özellikle medikal tedavinin başarısız olduğu olgularda 

uygulanması genel kabul gören yaklaşımdır. Ağır polip skoru olanlarda, revizyon 

cerrahi sonrası, astım veya alerjisi olan hastalarda rekürrens riskinin daha yüksek 

olduğu bildirilmiştir. Endoskopik sinüs cerrahisi nazal polip ve astımı olan hastaların 

nazal ve astım semptomlarını azaltmaktadır. Cerrahi tedavi medikal tedaviye oranla 

polip boyutlarında daha dramatik küçülme sağlar ve nazal semptomlarda en az 

sistemik steroid tedavisi kadar düzelme sağlar (42, 122).   
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3-GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 Bu çalışma 13.05.2014 tarihinde Gaziosmanpaşa Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Etik Kurulu tarafından 14-K204 onay numarası ile onaylandı. Bu çalışma 

Gaziosmanpaşa Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Birimi tarafından 

desteklenmiştir (proje no: 2014/63).  

 

3.1.Çalışma grubu hasta seçimi 

 

Çalışmaya 2014 Mayıs-2015 Eylül tarihleri arasında Gaziosmanpaşa 

Üniversitesi Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi Kulak Burun Boğaz Hastalıkları 

ve Baş-Boyun Cerrahisi kliniğinde, eozinofilik NP’ li KRS tanısı almış ve en az 3 ay 

medikal tedavi kullanmasına rağmen tedaviye yanıt vermemiş olan ve bu nedenle 

endoskopik sinüs cerrahisi uygulanan 50 hasta dahil edildi. Hastalara çalışma 

hakkında bilgi verilerek Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu onamları alındı. En az 

biri burun tıkanıklığı veya burun akıntısı (anterior/posterior nazal akıntı) olmak 

şartıyla, burun tıkanıklığı, burun akıntısı, yüzde ağrı ya da basınç hissi, anozmi ya da 

hipozmi semptomlarından en az ikisi 12 haftadan daha uzun süren ve endoskopik 

bakıda ve PNS-BT’ de nazal kavitede ve paranazal sinüslerde yaygın polipler 

görülen ve patoloji laboratuarında yapılan mikroskopik incelemede polip dokusunda 

eozinofil dominansı olan hastalar eozinofilik NP’ li KRS tanılı hasta olarak 

değerlendirildi. NP’ li KRS tanısı almış hastalar 4 gruba ayrıldı; astım, alerji ve 

aspirin intoleransı olmayan hastalar, sadece aspirin intoleransı bulunan polipli 

hastalar, sadece astım tanısı olan polipli hastalar, sadece deri prick testi ile alerjisi 

doğrulanan polipli hastalar. Cerrahiden 1 ay öncesine kadar sistemik ve lokal steroid 

tedavisi kullanan ve kistik fibrozis, kartagener sendromu tanılı hastalar çalışma 

grubuna dahil edilmedi. 

 

3.2.Kullanılan parametreler 

 

3.2.1.Semptomların VAS skorlaması 
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Görsel analog skalası [visual analog skala (VAS)]; hastalığın şiddetini 

belirlemek için, başında “0”  sonunda “10”  bulunan bir cetvelin hastaya gösterilerek 

hissettiği dereceyi cetvel üzerinde göstermesinin istendiği bir skaladır. “0” rahatsız 

edici olmayan, “10” düşünülebilen en rahatsız edici şiddeti gösterir. Semptom şiddeti 

VAS skoruna göre “hafif”, “orta” ve “şiddetli” olarak da ayrılabilir. VAS ≤ 0-3  ise 

“hafif”, VAS=4-7 ise “orta”, VAS ≥ 8-10 ise “şiddetli” semptomdan bahsedilir (1).  

 

 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

          

 

    Şekil 1: VAS skorlama cetveli (1) 

 

 Çalışma grubuna alınan hastalara, operasyon öncesi NP’ li KRS’ nin major 

semptomlarından olan burun tıkanıklığı, burun akıntısı, geniz akıntısı, koku alma 

bozukluğu ve yüz-baş ağrısının şiddetleri her semptom için ayrı ayrı VAS skalası 

üzerinden soruldu ve göstermeleri istendi. Semptomlar hiç (0), hafif (1), orta (2), 

şiddetli (3) olarak gruplandırıldı ve 0, 1, 2, 3 şeklinde derecelendirildi.  

 

3.2.2.Lund-Mackay BT skorlaması 

 

Lund-Mackay evreleme sisteminde; her bir taraftaki maksiler, anterior 

etmoid, posterior etmoid, sfenoid ve frontal sinüs üç dereceye göre (0=normal, 

1=parsiyel opasifikasyon,2=total opasifikasyon), osteomeatal kompleks iki dereceye 

göre (0=tıkalı değil veya 2=tıkalı) puanlandırılır. Her bir tarafta maksimum 12 puan 

olmak üzere totalde en fazla 24 puan üretilebilir(121). Çalışma grubuna dahil edilen 

hastaların preoperatif PNS-BT ‘leri Lund-Mackay BT skorlamasına göre 

derecelendirildi (Tablo 1). 
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Tablo 1: Lund-MacKay PNS-BT skorlama sistemi 

 SAĞ SOL 

Maksiler Sinüs (0,1,2)   

Ön Etmoid Sinüsler (0,1,2)   

Arka Etmoid Sinüsler (0,1,2)   

Sfenoid Sinüs (0,1,2)   

Frontal Sinüs (0,1,2)   

Osteomeatal kompleks (0,2)*   

Toplam Skor   

0:anormallik yok. 1:kısmi opasifkasyon. 2:tam opasifikasyon. *0: kapalı değil. 2: 

kapalı 

 

 

3.2.3.Endoskopik polip skorlaması 

 

NP’ li KRS’ ye spesifik çeşitli endoskopik skorlamalar tanımlanmıştır. Biz 

çalışmamızda Hadley ve ark.’ nın tanımlamış olduğu dört evreli klinik endoskopik 

skorlama sisteminin bir modifikasyonunu kullandık (126). Bu skorlama sisteminde 

sağ ve sol ayrı olmak üzere nazal kavitedeki poliplerin büyüklüğü beş evrede 

değerlendirilir. Evre 1, orta konkanın proksimalinde bulunan ve orta meatustan 

taşmayan polipleri; evre 2, orta konkanın distaline taşan fakat alt konkanın süperior 

sınırına uzanmayan polipleri; evre 3, orta konka ile alt konka arasında bulunan fakat 

alt konkanın orta sınırına ulaşmayan polipleri; evre 4, nazal kaviteyi total obstrükte 

etmeyen nazal kavite tabanına değmeyen polipleri; evre 5, nazal kavite tabanına 

değen ve nazal kaviteyi tamamen obstrükte eden polipleri ifade eder (şekil 2) (126, 

127). 
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                 Şekil-2: NP endoskopik skorlaması (127) 

 

3.2.4.Laboratuar parametreleri 

 

Çalışmaya sadece eozinofilik NP’ ler dahil edildi. Operasyon sırasında elde 

edilen NP dokularının bir kısmı %10 formalin solüsyonu içerisinde patolojik 

inceleme için gönderildi. Geri kalan dokular homojenizasyon aşamasına kadar -80 

derecede saklandı. Ticari kitin prospektusunda önerilen homojenizasyon prosedürüne 

uygun olarak elde edilen doku homojenatlarında protein değerleri Enzyme-linked 

immunosorbent assay (ELISA) yöntemiyle çalışıldı. Ticari kitin prospektus 

bilgilerine uyularak ELİSA gerçekleştirildi. TGF-β ( Human TGF-β ELISA Kit, 

Shanghai Yehua Biological Technology Co., Ltd., Shanghai, Çin), IL-5 ( Human IL-

5 ELISA Kit, Shanghai Yehua Biological Technology Co., Ltd., Shanghai, Çin), IL-

10 ( Human IL-10 ELISA Kit, Shanghai Yehua Biological Technology Co., Ltd., 

Shanghai, Çin), eotaksin-1 ( Human Eotaxin 1 ELISA Kit, Shanghai Yehua 
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Biological Technology Co., Ltd., Shanghai, Çin), eotaksin-2 ( Human Eotaxin 2 

ELISA Kit, Shanghai Yehua Biological Technology Co., Ltd., Shanghai, Çin), IgE 

(Human IgE ELISA Kit, Elabscience Biotechnology Co.,Ltd, WuHan, P.R.C.), TNF-

α (Human TNF-α ELISA Kit, Elabscience Biotechnology Co.,Ltd, WuHan, P.R.C.), 

MBP (Human MBP ELISA Kit, Elabscience Biotechnology Co.,Ltd, WuHan, 

P.R.C.), GM-CSF (Human GM-CSF Platinum ELISA kit, Bender MedSystems 

GmbH Campus Vienna Biocenter 21030 Viyana, Avusturalya), MPO (Human MPO 

Instant ELISA kit, Bender MedSystems GmbH Campus Vienna Biocenter 21030 

Viyana, Avusturalya), RANTES (Human RANTES Instant ELISA kit, Bender 

MedSystems GmbH Campus Vienna Biocenter 21030 Viyana, Avusturalya) ve EKP 

(Human RNASE3/EKP ELISA Kit, Elabscience Biotechnology Co.,Ltd, WuHan, 

P.R.C.) mikro ELİSA ile çalışıldı ve sonuçlar okutularak (ELİSA, Chemwell 2910, 

Awareness Technology, ABD) kaydedildi. 

 

3.3.İstatistiki yöntem 

 

Çalışma gruplarının genel özellikleri hakkında bilgi vermek amacı ile 

tanımlayıcı analizler yapılmıştır. Sürekli değişkenlere ait veriler ortalama±standart 

sapma şeklinde; kategorik değişkenlere ilişkin veriler ise n (%) şeklinde 

verilmektedir. Nicel değişkenlerin gruplar arasındaki ortalamalarını karşılaştırırken 

İki Ortalama Arasındaki Farkın Önemlilik testi, nitel değişkenler arasındaki ilişki 

olup olmadığını değerlendirmek için çapraz tablolardan ve ki-kare testinden 

yararlanılmaktadır. Değişkenler arası doğrusal ilişkileri ortaya koymak için spearman 

korelasyon katsayılarından yararlanılmaktadır. p değerleri 0.05’den küçük 

hesaplandığında istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. Hesaplamalarda hazır 

istatistik yazılımı kullanılmıştır (IBM SPSS Statistics 19, SPSS inc., an IBM Co., 

Somers, NY). 
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4.BULGULAR 

 

 Çalışma grubuna NP’ li KRS tanısı almış 50 hasta dahil edildi. Hastaların 17’ 

si kadın (% 34), 33’ ü (% 66) erkekti (Tablo 2). Ortalama yaş 46,82±12,69 (min:20, 

maks: 67). NP’ li KRS tanısı almış hastalar 4 gruba ayrıldı; astım, alerji ve aspirin 

intoleransı olmayan hastalar NP olarak isimlendirildi. Toplam 34 hasta (% 68) bu 

gruba dahil edildi. Sadece aspirin intoleransı bulunan polipli hastalar NAP olarak 

isimlendirildi. Toplam 3 hasta (% 6) bu gruba dahil edildi. Sadece astım tanısı olan 

polipli hastalar NPA olarak isimlendirildi. Toplam 8 hasta (% 16) bu gruba dahil 

edildi. Sadece deri prick testi ile alerjisi doğrulanan polipli hastalar NPAL olarak 

isimlendirildi. Toplam 5 hasta (% 10) bu gruba dahil edildi (Tablo 3). 

 

Tablo 2: Cinsiyet dağılımı 

Cinsiyet N % 

Kadın 17 34,0 

Erkek 33 66,0 

Toplam 50 100,0 

 

Tablo 3: Gruplara göre hasta dağılımı 

Grup N % 

NP 34 68,0 

NAP 3 6,0 

NPA 8 16,0 

NPAL 5 10,0 

Toplam 50 100,0 

 

 

 Hastaların her birinin gruplara göre ayrı ayrı yaş, cinsiyet, kaçıncı operasyonu 

olduğu, total endoskopi skoru (sağ+sol); Lund-Mackay BT skorlama sistemine göre 

sağ ve sol total olmak üzere maksiller, ön etmoid, arka etmoid, sfenoid, frontal 

sinüslerin opasifikasyon dereceleri, osteomeatal kompleks kapalılık derecesi, total 

BT skoru; burun tıkanıklığı, burun akıntısı, geniz akıntısı, koku alma bozukluğu, yüz 
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ağrısı VAS skorları ve total semptom VAS skorları ve uygun değerlerin ortalama ve 

standart sapmaları Tablo 4-15’ te sunuldu. Bu verilere göre NAP grubundaki 

hastaların ortalama ameliyat sayısı diğer gruplara göre daha yüksek bulundu 

(3,67±2,08) (Tablo 5). Bu değerler NP için 1,74±1,21 (Tablo 4), NPA  için 1,5±0,53 

(Tablo 6), NPAL için 1,2±0,45 (Tablo 7) olarak bulundu. Yine NAP grubundaki 

hastaların total BT skorlarının (22,6±2,3) (Tablo 9) diğer gruplara göre daha yüksek, 

NPAL grubundaki hastaların total BT skorlarının ise diğer gruplara göre daha düşük 

(12,4±4,3) (Tablo 11) olduğu görüldü. Total BT skorları NP için 17±4,6 (Tablo 8), 

NPA için 17,5±3,9 (Tablo 10), olarak bulundu. Bazı gruplardaki hasta sayılarındaki 

azlıktan dolayı bu verilerin anlamlılığı istatistiksel olarak doğrulanamadı. Diğer 

verilerde gruplar arasında göze çarpan bir farklılık görülmedi.  

 

 NP grubundaki hastaların 8’ i (%23,5) kadın 26’ sı (76,5) erkekti. NAP 

grubundaki hastaların 2’ si (%66,7) kadın 1’ i (33,3) erkekti. NPA grubundaki 

hastaların 2’ si (%25) kadın 6’ sı (75) erkekti. NPAL grubundaki hastaların 5’ i 

(%100) kadındı. NPAL grubuda hiç erkek yoktu (Tablo 16). 

 

 Cinsiyete göre klinik bulguları kıyasladığımız zaman endoskopi skoru, BT 

skoru ve yüz ağrısı dışında semptom skorları arasında 2 grup arasında anlamlı fark 

görülmedi. Yüz ağrısı istatistiksel olarak anlamlı şekilde (χ
2 

=8,313; p=0,04) 

kadınlarda daha yüksek bulundu (Tablo 16). 
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Tablo 4: NP grubu cinsiyet, yaş, ameliyat sayısı ve endoskopi skoru bilgileri     

  

      

GRUP 

Cinsiyet Yaş Kaçıncı ameliyat Total endoskopik skor 

NP-1 E 28 4 6 

NP-2 K 51 2 6 

NP-3 E 58 3 6 

NP-4 E 48 2 6 

NP-5 E 49 3 8 

NP-6 E 55 5 8 

NP-7 E 58 1 4 

NP-8 K 55 1 6 

NP-9 E 58 1 6 

NP-10 E 49 3 8 

NP-11 E 58 1 6 

NP-12 E 51 1 8 

NP-13 E 41 1 3 

NP-14 E 65 1 6 

NP-15 E 65 3 2 

NP-16 E 40 3 4 

NP-17 E 58 1 6 

NP-18 K 63 1 6 

NP-19 E 66 1 2 

NP-20 K 44 1 4 

NP-21 E 32 1 3 

NP-22 E 32 1 3 

NP-23 K 45 1 3 

NP-24 K 25 3 5 

NP-25 K 57 1 4 

NP-26 E 50 1 8 

NP-27 E 50 1 8 

NP-28 E 34 1 2 

NP-29 K 23 1 6 

NP-30 E 64 1 10 

NP-31 E 52 1 4 

NP-32 E 43 1 6 

NP-33 E 43 1 6 

NP-34 E 33 5 5 

Ort±SDS  48,32±12,03 1,74±1,21 5,41±2,02 

Ort±SDS (Ortalama±Standart sapma) 
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Tablo 5: NAP grubu cinsiyet, yaş, ameliyat sayısı ve endoskopi skoru bilgileri   

      

GRUP 

Cinsiyet Yaş Kaçıncı ameliyat Total endoskopik skor 

NAP-1 K 48 2 6 

NAP-2 K 55 3 4 

NAP-3 E 45 6 3 

Ort±SDS  49,33±5,13 3,67±2,08 4,33±1,53 

Ort±SDS (Ortalama±Standart sapma) 

 

 

Tablo 6: NPA grubu  cinsiyet, yaş, ameliyat sayısı ve endoskopi skoru bilgileri  

 

      

GRUP 

Cinsiyet Yaş Kaçıncı ameliyat Total endoskopik skor 

NPA-1 E 67 2 5 

NPA-2 K 40 1 4 

NPA-3 E 44 2 5 

NPA-4 E 64 1 8 

NPA-5 K 44 1 4 

NPA-6 E 65 1 2 

NPA-7 E 44 2 5 

NPA-8 E 30 2 8 

Ort±SDS  49,75±13,72 1,5±0,53 5,13±2,03 

Ort±SDS (Ortalama±Standart sapma) 

 

 

Tablo 7: NPAL grubu  cinsiyet, yaş, ameliyat sayısı ve endoskopi skoru bilgileri  

 

      

GRUP 

Cinsiyet Yaş Kaçıncı ameliyat Total endoskopik skor 

NPAL-1 K 33 1 2 

NPAL-2 K 20 1 7 

NPAL-3 K 33 1 6 

NPAL-4 K 40 1 2 

NPAL-5 K 26 2 5 

Ort±SDS  30,4±7,64 1,2±0,45 4,4±2,3 

Ort±SDS (Ortalama±Standart sapma) 
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Tablo 8: NP grubu  Lund-MacKay BT skorları 

GRUP Maksiller  

Ön 

Etmoid 

Arka 

Etmoid Sfenoid  Frontal 

Osteomeatal 

Komplesks 

TOTA

L 

NP-1 3 4 4 4 4 4 23 

NP-2 2 3 3 0 4 4 16 

NP-3 4 4 4 2 4 4 22 

NP-4 4 4 2 2 0 0 16 

NP-5 4 4 4 3 4 4 23 

NP-6 2 4 4 1 4 4 19 

NP-7 4 3 3 0 2 2 14 

NP-8 4 4 4 2 2 4 20 

NP-9 4 4 4 2 3 4 21 

NP-10 4 4 4 3 4 4 23 

NP-11 4 4 4 2 3 4 21 

NP-12 2 4 2 0 2 4 14 

NP-13 3 3 2 0 2 2 12 

NP-14 2 3 2 2 2 4 15 

NP-15 4 4 4 4 4 4 24 

NP-16 2 4 4 4 4 0 18 

NP-17 3 4 4 4 3 4 22 

NP-18 2 4 4 2 4 4 20 

NP-19 2 2 2 2 1 2 11 

NP-20 4 4 4 2 4 4 22 

NP-21 2 4 4 0 2 4 16 

NP-22 2 4 4 0 2 4 16 

NP-23 2 2 2 1 0 4 11 

NP-24 2 2 2 4 4 0 14 

NP-25 2 2 2 0 0 4 10 

NP-26 2 2 2 0 2 4 12 

NP-27 2 2 2 0 2 4 12 

NP-28 2 2 1 2 1 2 10 

NP-29 3 3 4 4 4 4 22 

NP-30 4 4 4 3 2 4 21 

NP-31 3 2 4 0 4 2 15 

NP-32 3 4 4 4 4 4 23 

NP-33 3 4 4 4 4 4 23 

NP-34 3 2 2 1 2 2 12 

Ort±S

DS 
2,8±0,8 3,3±0,8 3,2±1,0 1,8±1,5 2,7±1,3 3,2±1,2 17±4,6 

Ort±SDS (Ortalama±Standart sapma) 
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Tablo 9: NAP grubu  Lund-MacKay BT skorları 

GRUP Maksiller  

Ön 

Etmoid 

Arka 

Etmoid Sfenoid  

Fronta

l 

Osteomeatal 

Komplesks TOTAL 

NAP-1 4 4 4 4 4 4 24 

NAP-2 4 4 4 4 4 4 24 

NAP-3 2 4 4 2 4 4 20 

Ort±S

DS 
3,3±1,1 4±0 4±0 3,3+1,1 4±0 4±0 22,6±2,3 

Ort±SDS (Ortalama±Standart sapma) 

 

 

Tablo 10: NPA grubu  Lund-MacKay BT skorları 

GRUP Maksiller  

Ön 

Etmoid 

Arka 

Etmoid Sfenoid  

Fronta

l 

Osteomeatal 

Komplesks TOTAL 

NPA-1 2 3 3 0 0 4 12 

NPA-2 4 4 4 2 4 4 22 

NPA-3 2 2 2 2 3 4 15 

NPA-4 4 4 4 2 4 4 22 

NPA-5 2 4 4 2 4 4 20 

NPA-6 2 2 2 2 2 4 14 

NPA-7 2 2 2 2 3 4 15 

NPA-8 2 4 2 4 4 4 20 

Ort±S

DS 
2,5±0,9 3,1±0,9 2,8±0,9 2±1,0 3±1,4 4±0 17,5±3,9 

Ort±SDS (Ortalama±Standart sapma) 

 

 

Tablo 11: NPAL grubu  Lund-MacKay BT skorları 

GRUP 

Maksill

er  

Ön 

Etmoid 

Arka 

Etmoid Sfenoid  

Fronta

l 

Osteomeatal 

Komplesks TOTAL 

NPAL-

1 2 2 2 2 2 4 14 

NPAL-

2 1 4 2 0 1 2 9 

NPAL-

3 2 2 2 0 2 2 8 

NPAL-

4 2 2 2 0 2 4 12 

NPAL-

5 2 4 4 2 3 4 19 

Ort±SD

S 
1,8±0,4 2,8±1,0 2,4±0,8 0,8±1,0 2±0,7 3,2±1,0 12,4±4,3 

Ort±SDS (Ortalama±Standart sapma) 
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Tablo 12: NP grubu semptom  VAS skorları 

GRUP 

Burun 

tıkanıklığı 

Burun 

akıntısı 

Geniz 

akıntısı 

Koku alma 

bozukluğu 

Yüz 

ağrısı 

Total 

sempto

m 

NP-1 3 3 2 3 2 13 

NP-2 3 3 3 3 2 14 

NP-3 3 2 2 3 2 12 

NP-4 2 2 2 2 2 10 

NP-5 2 2 1 3 3 11 

NP-6 3 0 2 3 2 10 

NP-7 2 3 3 0 3 11 

NP-8 3 3 1 3 1 11 

NP-9 3 2 2 3 2 12 

NP-10 2 2 1 3 3 11 

NP-11 3 2 2 3 2 12 

NP-12 3 0 0 3 0 6 

NP-13 2 0 0 3 0 5 

NP-14 3 1 3 2 0 9 

NP-15 3 3 0 3 0 9 

NP-16 3 2 2 3 0 10 

NP-17 3 1 1 3 1 9 

NP-18 1 1 1 3 1 7 

NP-19 2 3 1 3 1 10 

NP-20 3 0 3 3 3 12 

NP-21 3 2 1 3 2 11 

NP-22 3 2 1 3 2 11 

NP-23 2 2 1 3 3 11 

NP-24 2 1 2 3 3 11 

NP-25 3 1 1 1 3 9 

NP-26 3 1 1 3 1 9 

NP-27 3 1 1 3 1 9 

NP-28 2 2 2 3 3 12 

NP-29 3 1 1 3 1 9 

NP-30 3 0 0 2 0 5 

NP-31 3 3 3 1 1 11 

NP-32 3 1 0 3 0 7 

NP-33 3 1 0 3 0 7 

NP-34 3 3 1 3 1 11 

Ort±SD

S 
2,6±0,5 1,6±1,0 1,3±0,9 2,7±0,7 1,5±1,0 9,9±2,1 

Ort±SDS (Ortalama±Standart sapma) 
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Tablo 13: NAP grubu semptom  VAS skorları 

GRUP 

Burun 

tıkanıklığı 

Burun 

akıntısı 

Geniz 

akıntısı 

Koku alma 

bozukluğu 

Yüz 

ağrısı 

Total 

sempto

m 

NAP-1 3 1 2 3 1 10 

NAP-2 3 2 0 3 0 8 

NAP-3 3 3 1 3 2 12 

Ort±SD

S 
3±0 2±1 1±1 3±0 1±1 10±2 

Ort±SDS (Ortalama±Standart sapma) 

 

 

Tablo 14: NPA grubu semptom  VAS skorları 

GRUP 

Burun 

tıkanıklığı 

Burun 

akıntısı 

Geniz 

akıntısı 

Koku alma 

bozukluğu 

Yüz 

ağrısı 

Total 

sempto

m 

NPA-1 3 0 2 3 0 8 

NPA-2 3 3 3 3 3 15 

NPA-3 3 1 1 2 1 8 

NPA-4 2 3 3 3 1 12 

NPA-5 3 2 1 3 1 10 

NPA-6 2 3 2 2 1 10 

NPA-7 3 1 1 2 1 8 

NPA-8 3 3 3 3 2 14 

Ort±SD

S 
2,75±0,4 2±1,1 2±0,9 2,6±0,5 1,2±0,8 10,6±2,7 

Ort±SDS (Ortalama±Standart sapma) 

 

 

Tablo 15: NPAL grubu semptom  VAS skorları 

GRUP 

Burun 

tıkanıklığı 

Burun akıntısı 

Geniz akıntısı 

Koku alma 

bozukluğu 

Yüz 

ağrısı 

Total 

sempto

m 

NPAL-1 3 3 2 3 2 13 

NPAL-2 3 1 2 2 3 11 

NPAL-3 3 3 3 2 1 12 

NPAL-4 3 2 1 3 1 10 

NPAL-5 3 3 3 3 3 15 

Ort±SD

S 
3±0 2,4±0,8 2,2±0,8 2,6±0,5 2±1 12,2±1,9 

Ort±SDS (Ortalama±Standart sapma) 
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Tablo 16: Cinsiyete göre klinik şiddetin ve grupların dağılımı 

  

Cinsiyet 

χ
2 

p Kadın Erkek 

n(%) n(%) 

GRUP NP 8(23,5) 26(76,5) 

13,082 0,004 
NAP 2(66,7) 1(33,3) 

NPA 2(25) 6(75) 

NPAL 5(100) 0(0) 

Total endoskopik skor 

 

4,7±1,4 

 

5,4±2,1 

 

1,261 0,21

3 

Maksiller 
2,5±1,0 

 

2,8±0,8 

 

3,823 0,281 

Ön etmoid 
3,1±0,9 

 

3,3±0,8 

 

0,355 0,837 

Arka etmoid 
3,1±0,9 

 

3,1±1,0 

 

0,589 0,899 

Sfenoid 
1,8±1,5 

 

1,9±14 

 

1,66 0,798 

Frontal 
2,8±1,4 

 

2,7±1,2 

 

2,088 0,72 

Osteomeatal kompleks 
3,5±1,1 

 

3,3±1,1 

 

0,352 0,839 

Total BT 

16,8±5,4 

 

17,4±4,4 

 

0,400 0,69

1 

Burun tıkanıklığı 
2,7±0,5 

 

2,7±0,4 

 

3,305 0,192 

Burun akıntısı 
1,8±0,9 

 

1,7±1,0 

 

1,564 0,668 

Geniz akıntısı 
1,7±0,9 

 

1,4±0,9 

 

2,605 0,457 

Koku alma Bozukluğu 
2,7±0,5 

 

2,6±0,6 

 

1,095 0,778 

Yüz ağrısı 
1,8±1,0 

 

1,3±0,9 
8,313 0,04 
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 Grup ayrımı yapılmaksızın klinik bilgilerin kendi arasındaki ilişkisine baktık 

(Tablo 17). Hastaların geçirilen ameliyat sayısı arttıkça sfenoid sinüs (r=0,351; 

p=0,012), frontal sinüs (r=0,422; p=0,002) ve total BT (r=0,305; p=0,031) 

skorlarının istatistiksel olarak anlamlı şekilde arttığı görüldü. Ameliyat sayısı ile  

bunlar dışında BT skorları ve semptom skorları arasında anlamlı bir korelasyon 

görülmedi. Yaş ile sadece  maksiller sinüs BT skoru (r=0,295; p=0,037) arasında 

pozitif korelasyon görülürken, yüz ağrısı (r=-0,287; p=0,045) ve total semptom VAS 

skoru (r=-0,320; p=0,023)  arasında istatistiksel olarak anlamlı derecede negatif 

korelasyon görüldü. Total endoskopi skoru ile ön etmoid (r=0,359; p=0,01) ve total 

BT skoru (r=0,248; p=0,046) arasında pozitif korelasyon görülürken, burun akıntısı  

VAS skoru ile anlamlı bir şekilde negatif korelasyon olduğu görüldü (r= -0,321; 

p=0,023). Ön etmoid (r=0,344; p=0,015), arka etmoid (r=0,345; p=0,014), frontal 

(r=0,361; p=0,01), osteomeatal kompleks (r=0,304; p=0,032) ve total BT (r=0,365; 

p=0,009) skorları ile koku alma bozukluğu arasında istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde pozitif korelasyon bulundu. BT skorları arasında sadece osteomeatal 

kompleks ile burun tıkanıklığı arasında anlamlı ilişki olduğu görüldü (r=0,372; 

p=0,008). Bunlar dışında BT skorları ile semptom skorları arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmadı. 

 

 Öncelikle çalışmaya dahil edilen tüm hastalarda olmak üzere NP, NPAL, 

NPA ve NAP gruplarında; TGF-β, IL-5, IL-10, eotaksin-1, eotaksin-2, IgE, TNF-α, 

MBP, GM-CSF, MPO, RANTES ve EKP değerleri ile ameliyat sayısı, yaş, total 

endoskopi skoru, BT skorları (maksiller, ön etmoid, arka etmoid, sfenoid, frontal 

sinüslerin ve osteomeatal kompleksin BT skorları ve total BT skoru ile ayrı ayrı) ve 

semptom skorları (burun tıkanıklığı, burun akıntısı, geniz akıntısı, koku  alma 

bozukluğu, yüz ağrısı ve total VAS skorları ile ayrı ayrı) arasındaki ilişki spearman 

korelasyon testi ile incelendi. 

 

Tüm hasta verileri incelendiğinde (Tablo-18) IL-5(r= -0,317; p=0,038)  , 

eotaksin-2(r= -0,322; p=0,035), TNF-α(r= -0,352; p=0,024)  ve MBP(r= -0,404; 

p=0,009) ile yaş arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif bir korelasyon tespit 

edildi. TGF-β(r= -0,341; p=0,024), IL-10(r= -0,350; p=0,021), eotaksin-2(r= -0,339; 
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p=0,026), IgE(r= -0,327; p=0,032) ile maksiller sinüs BT skorları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde negatif korelasyon saptandı. GM-CSF(r= -0,347; 

p=0,048), MPO(r= -0,378; p=0,03) ve EKP(r= -0,449; p=0,009) ile burun tıkanıklığı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif korelasyon olduğunu gördük. GM-

CSF(r=0,390; p=0,025), MPO(r=0,410; p=0,018) ve RANTES(r= 0,360; p=0,04) ile 

burun akıntısı arasında ise pozitif korelason mevcuttu (Tablo 18). 

 

 Aynı şekilde grup ayrımı yapılmadığında; koku alma bozukluğu skoru ile 

sadece TNF-α (r= 0,375; p=0,016)  ve MBP(r= 0,428; p=0,005)  arasında istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde pozitif korelasyon olduğu görüldü. Yüz ağrısı ile de sadece 

TNF-α (r= 0,391; p=0,013) arasında anlamlı korelasyon mevcuttu. Tüm hastaların 

bilgileri incelendiğinde, bu veriler dışında diğer değerler arasında anlamlı bir 

korelasyon görülmedi (Tablo 18). 

 

 NP grubundaki hastalarda yaş arttıkça TNF-α (r= -0,426; p=0,024) ve 

MBP (r= -0,468; p=0,012) kosantrasyonunun azaldığı görüldü. GM-CSF (r= -0,426; 

p=0,024), MPO (r= -0,426; p=0,024)  ve EKP (r= -0,426; p=0,024) düzeyleri arttıkça 

hastaların burun tıkanıklığı semptomlarının azaldığını tespit ettik. Ayn şekilde TGF-

β (r= -0,398; p=0,032), IL-10 (r= -0,369; p=0,049), eotaksin-1(r= -0,393; p=0,035), 

ve eotaksin-2 (r= -0,393; p=0,035) ile geniz akıntısı arasında da negatif korelasyon 

görüldü. Koku alma bozukluğu ile TGF-β (r= 0,435; p=0,018), IL-5(r= 0,386; 

p=0,039), eotaksin-1(r= 0,386; p=0,039), eotaksin-2 (r= 0,406; p=0,029), IgE (r= 

0,569; p=0,001), TNF-α (r= 0,480; p=0,01), MBP (r= 0,581; p=0,001) arasında 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde pozitif korelasyon mevcuttu. NP grubunda; elde 

edilen protein değerleri ile herhangi bir BT skoru ve endoskopi skoru arasında 

anlamlı bir ilişki görülmedi (Tablo 19). 
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Tablo 17: Klinik veriler arasındaki korelasyon 
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Tablo 18: Grup ayrımı yapılmadan laboratuar ile klinik arasındaki korelasyon 

 



57 

 

NPA grubunda TGF-β ile frontal (r= 0,808; p=0,028) ve sfenoid(r= 0,802; 

p=0,030)  sinüs opasifikasyon skoru arasında kuvvetli pozitif korelasyon, yaş ile 

TGF-β arasında istatistiksel olarak anlamsız olsa da (r= -0,721; p=0,068) kuvvetli 

negatif korelasyon mevcuttu. IL-10 ile (r= 0,771; p=0,042) total endoskopi skoru 

arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon görüldü. Eotaksin-2 ile sfenoid 

sinüs BT skoru arasında kuvvetli bir korelasyon tespit edildi (r= 0, 802; p=0,030). 

MPO ile ön etmoid (r= 0, 777; p=0,040), frontal sinüs (r= 0, 867; p=0,012) ve total 

BT (r= 0, 800; p=0,031) skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı şekilde pozitif 

korelasyon görülürken istatistiksel olarak amlamsız olsa da MPO ile burun akıntısı 

(r= 0, 709; p=0,074)  ve total semptom (r= 0, 709; p=0,074)  VAS skoru arasında 

kuvvetli pozitif korelasyon görüldü (Tablo 20). 

 

NAP ve NPAL gruplarında elde edilen istatistiksel verilerin, muhtemelen 

hasta sayısının azlığından dolayı, güvenilir olmadığını düşündüğümüz için bu 

hastalardaki klinik ile laboratuar korelasyonunu değerlendirme dışı bıraktık. 
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Tablo 19: NP grubunda laboratuar ile klinik arasındaki korelasyon 
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Tablo 20: NPA grubunda laboratuar ile klinik arasındaki korelasyon 
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5.TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

NP etyopatogenezi henüz tam olarak bilinmeyen bir hastalıktır. Kronik lokal 

enfeksiyonlar, alerji, bronşiyal astım, aspirin alerjisi, genetik, mukozal temas, 

anatomik bozukluklar, Bernoulli fenomeni, konnektif doku değişiklikleri, epitel 

rüptürü, immünolojik ve biyokimyasal faktörlerin NP oluşumunda rolü olduğu 

belirtilmektedir (7-9). Ortaya atılan tüm bu teoriler ve faktörler NP oluşumundan 

sorumlu olan kronik enflamasyonun nedenini açıklamaya çalışır. NP’ nin nedeni olan 

bu kronik enlamasyonda rolü en belirgin olan ve üzerinde en fazla çalışma yapılan 

hücreler eozinofillerdir. Bunun dışında lökosit, mast hücreleri, lenfositler ve 

makrofajlarında NP patogenezinde rolü olduğu çalışmalarda gösterilmiştir. Tüm bu 

hücrelerden salınan sitokinler, büyüme faktörleri ve kimyasal mediatörler NP 

oluşumu için gerekli olan patolojik süreçten sorumludurlar (3, 10). 

 

Eozinofillerin rolü NP’li KRS’ de NP’ siz KRS ‘ ye oranla daha belirgindir. 

NP’ li KRS hastalarının %80-90’ ının polip dokularında baskın olan hücrenin 

eozinofil olduğu görülmüştür (1). Beyaz ırktaki poliplerinin yaklaşık %80’ninde 

dominant hücre eozinofil iken, asyalılardaki poliplerin ancak %50’sinden azında 

kontrol dokularda görülenden daha fazla doku eozinofilisi görülmüştür. Bizim 

çalışmamızda bu oran %56 olarak bulundu. NP’ nin noneozinofilik tipleri daha çok 

KF ve Kartagener sendromlu hastalarda görülür. Eozinofiller tabii ki KRS oluşması 

için olmazsa olmaz hücreler değillerdir, fakat yapılan çalışmalar NP dokusundaki 

eozinofil yükünün revizyon cerrahi ve kötü prognoz ile ilgili olduğunu göstermiştir 

(1). 

 

Min ve ark. yaptıkları bir çalışmada NP dokusunda aktive olmuş eozinofil 

miktarında artış bulmuşken, aktive olmamış eozinofillerde belirgin bir artış 

görmemişlerdir (48). Eozinofillerin alt ve üst solunum yollarındaki hastalıklarda ana 

etkisi epitel harabiyetidir. Eozinofilik granüllerden salınan toksik mediatörler; silier 

fonksiyonda bozulma, epitel lizisi ve sinir harabiyeti yapar. Salınan toksik maddeler 

arasında vazoaktif maddeler, kemotaktik faktörler, süperoksit anyonlar, lipid 
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mediatörler, LT, PAF, EKP, EPO, MBP, EDN sayılabilir. Eozinofiller ayrıca GM-

CSF, IL-2, IL-4, IL-5, TGF-β, TNF-α gibi sitokinleri de üretirler (1, 49). 

 

NP’de burun tıkanıklığı, yüz ağrısı, burun akıntısı, geniz akıntısı, koku alma 

bozukluğu gibi  semptomlar çeşitli şiddetlerde görülebilmekedir. Bu semptomların 

şiddeti ile, NP’nin endoskopik skoru ve/veya BT skoru arasında pozitif korelasyon 

olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (14, 15). Fakat bizim çalışmamızda, NP 

endoskopik ya da BT  skoru yüksek olduğu halde belirtilen semptomları hafif 

şiddetlerde tarifleyen, aynı şekilde nazal polip endoskopik ya da BT  skoru düşük  

olduğu halde belirtilen semptomları ağır şiddetlerde tarifleyen ya da takiplerinde 

endoskopik olarak polip görülmemesine rağmen semptom şiddetinde azalma 

görülmeyen hastaların sayısı önemsenmeyecek derecede değildir. Bu da 

semptomlarla korelasyonu daha duyarlı olan başka parameterlerin araştırılmasını 

değerli kılmaktadır . 

 

Eozinofilik enflamasyonun şiddeti, NP semptomları, NP endoskopik skoru ve 

BT skoru arasındaki ilişkiyi inceleyen birçok çalışma mevcut olup, bu çalışmalarda 

yukarıdaki parametreler arasında farklı korelasyonlar tespit edilmiştir. Eozinofilik 

NP hastalarının eozinofilik olmayanlara göre preoperatif semptom ve radyolojik 

skorlamaları daha yüksek olduğu kabul edilir (14, 15, 128). Fakat eozinofilik ve non 

eozinofilik NP arasında semptom VAS skoru, endoskopi skoru ve BT skoru arasında 

fark olmadığını savunan çalışmalarda vardır(129).  

 

Primer olarak, çeşitli morfolojik anormalliklere bağlı, osteomeatal 

kompleksin kapalı olmasından kaynaklanan KRS’ lerde, şiddetli eozinofilik 

infiltrasyonun olduğu KRS ‘lere göre kliniğin ve post operatif iyileşmenin daha iyi 

olduğu görülmüştür (130). Tüm kan hücrelerinin % 6’ sından fazla eozinofil sayısına 

sahip KRS hastalarında postoperatif prognozun anlamlı derecede daha kötü olduğu 

ve dolaşımdaki eozinofil sayısının fazla olmasının kötü prognostik faktör olabileceği 

belirtilmektedir (131). Ayrıca dolaşımdaki eozinofil sayısı arttıkça BT skorlarının ve 

endoskopik skorların da arttığı önceki çalışmalarla gösterilmiştir. Kan eozinofilisi ile 

NP dokusundaki eozinofili arasında anlamlı korelasyon olduğunu gösteren çalışmalar 
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da mevcuttur (128, 132). Szucs ve ark. 48 NP’li KRS ve NP’ siz KRS hasta 

mukozasında total enflamatuar hücre sayısı ile Lund-MacKay BT skoru arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki buldular. Ayrıca eozinofil yükü ile BT skoru 

arasında anlamlıya yakın bir korelasyon tesbit ettiler (133). Perry ve ark.’ da astımı 

olan NP hastalarında, eşlik eden eozinofilik infiltrasyonun derecesine bağlı olarak, 

olfaktör disfonksiyonun sadece osteomeatal kompleks kapalılığına bağlı oluşan KRS 

hastalarına göre daha belirgin olduğunu belirttiler (134). 

 

Haruna ve ark. 84 NP’ li KRS hastasının etmoid sinüs dokusundaki aktif 

eozinofil miktarı ile preoperatif subjektif semptom ve BT skorları arasındaki ilişkiyi 

incelediler. Bu çalışmada semptom olarak burun tıkanıklığı, burun akıntısı, baş ağrısı 

ve koku alma bozukluğunu sorguladılar. Aktif eozinofil sayısı açısından iki grup 

oluşturdular. Birinci grubu aktif eozinofil yüzdesi yüksek grup (≥ %79), ikinci grubu 

ise aktif eozinofil yüzdesi düşük (≤39,5) grup olarak belirlendi. Her iki grup arasında 

burun tıkanıklığı, burun akıntısı ve baş ağrısı semptomlarının VAS skorları arasında 

anlamlı fark görülmemişken, koku alma bozukluğu VAS skorlarını birinci grupta 

anlamlı derece daha yüksek buldular. Ayrıca; frontal, maksiller ve sfenoid sinüs BT 

skorları arasında da iki grup arasında fark görülmemişken, ön ve arka etmoid sinüs 

skorları birinci grupta anlamlı derecede yüksek buldular (135) 

 

Başka bir çalışmada, Kountakis ve ark. 28 eozinofilik (Grup-1) ve 19 

noneozinofilik (Grup-2) NP hastasında, preoperatif BT skorlarını Grup-1 için 

9.5±1.2, Grup-2 için 17.3 ±1.0  (P   .00002), preoperatif endoskopi skorlarını Grup-

1 için  4.1+0.8 Grup-2 için 7.2 ± 0.7 (P   .007) olarak tespit ettiler ve sonuçları 

istatistiksel olarak anlamlı buldular. Fakat semptom skorlarında iki grup arasında bir 

fark görmediklerini belirtiler. Ayrıca eozinofilik grupta astım insidansını da daha 

yüksek buldular. Önceki çalışmalara benzer şekilde periferal eozinofili ile NP doku 

eozinofilisi arasında anlamlı korelasyon gördüler (p<0.002) (136).  

  

EKP sadece eozinofilik granüllerden salınan bu nedenle eozinofilik 

enflamasyonun spesifik bir göstergesi olarak bilinen bir proteindir (95). Alerjen 

maruziyeti ile nazal salgılardaki ve nazal mukozadaki EKP konsantrasyonu artar(14, 
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96). EKP seviyesinin, alerji hikayesi olmasa bile NP hastalarının serumunda ve nazal 

salgılarında anlamlı oranda artmış olduğu birçok çalışmada gösterilmiştir (14). Sun 

ve ark. 78 NP hastasının nazal sekresyonundaki EKP düzeylerini incelediler ve 

kontrol grubundan anlamlı derece daha yüksek buldular. EKP düzeylerini astım ve 

aspirin intoleransı olanlarda olmayanlara göre daha yüksek buldular fakat aynı farkı 

alerjik ve nonalerjik hastalarda görmediler. Ayrıca nazal sekresyondaki EKP 

düzeylerini, NP dokusundaki eozinofili derecesi, NP hastalığının şiddeti ve BT 

skorları ile anlamlı pozitif korele olduğunu gösterdiler.  Aynı çalışmada, postoperatif 

nazal sekresyon EKP düzeyleri takip edilen hastalarda, EKP düzeyleri yüksek 

seyredenlerde rekürrensin daha sık görüldüğü ve bu farkın astım ve aspirin 

intoleransı olan hastalarda daha belirgin olduğu gösterilmiştir (96). Aynı şekilde 

Kang ve ark.’ ı da serum EKP konsantrasyonunu; kandaki eozinofil sayısı, dokudaki 

eozinofil sayısı, BT skorları ve rekürrens ve revizyon cerrahi gerekliliği ile pozitif 

korele bulduklarını bildirmişlerdir (137). Cho ve ark. yaptıkları çalışmada NP’ li 

KRS hastalarında nazal lavajdaki EKP düzeylerini, BT skorları ve polip 

büyüklüğünden bağımsız olarak, yaşla negatif korele bulmuşlardır (138).  

 

Bizim çalışmamızda sadece NP grubunda EKP düzeyleri ile sadece burun 

tıkanıklığı arasında  istatistiksel olarak anlamlı negatif korelasyon olduğunu gördük 

(r= -0,426; p=0,024) (Tablo-19). Astım, alerji ve aspirin intoleransı olan hastalarda 

ise böyle bir ilişki görülmedi. Hiçbir grupta EKP konsantrasyonu ile BT, endoskopi 

ve diğer semptom skorları, revizyon cerrahi gerekliliği arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı (Tablo 18-19-20). Ayrıca gruplar arasındaki EKP düzeyleri arasında da 

anlamlı bir farklılık gözlenmedi. 

 

 IL-5 doku eozinofilisinde anahtar rol oynayan sitokinlerden biridir. 

Eozinofillerin aktivasyonu, diferensiasyonu ve mobilizasynunda önemli rol oynar. 

Dolayısıyla NP’ deki eozinofilide de önemli bir rol üstlenir (139). Eozinofiller IL-5’ 

e spesifik reseptörü olan tek lökosittir(49).  NP dokusunda kontrol dokulara oranla 

IL-5 konsantrasyonunun arttığı birçok çalışmada gösterilmiştir (49, 82, 89). Nazal 

polip stromasındaki IL-5 pozitif hücrelerin % 69’ unun eozinofil olduğu 

gösterilmiştir. Bu miktar, NP’ si olmayan alerjik hastalarda ve alerjisi olmayan NP’ li 
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hastalarda birbirine yakın oranlarda ve kontrol dokulardan daha yüksek bulunmuştur 

(49). Drviš ve ark. sinüs lavaj sıvısındaki IL-5 düzeyi ile rinosinüzit semptom skoru 

arasında pozitif korelasyon buldular. Buldukları sonuca göre, sinüs lavaj sıvısındaki 

IL-5 düzeyi arttıkça endosinüzal steroid ve antibiyotik tedavisine yanıt daha iyi 

olmaktadır (129). Başka bir çalışmada nazal sekresyondaki IL-5 seviyesinin NP 

rekürrensi ile ilgili olduğu gösterilmiştir (96). Bachert ve ark.  astımlı NP 

hastalarında astımlı olmayanlara göre, aspirin sensitivitesi olan NP’ li hastalarda, 

sensitivitesi olmayanlara göre IL-5 protein konsantrasyonları daha yüksek 

bulmuşlardır (82). Gevaert ve ark. NP’ li hastalarda tek doz reslizumab (anti-human 

IL-5 monoklonal antikor) tedavisi sonrası polip skorunda iyileşmeye baktıkları 

çalışmalarında; hastaların en az %50’ sinde, dört hafta takip sonrası polip skorunda 

anlamlı azalma görmüşlerdir. Fayda gören hastaların hepsinin tedavi öncesi nazal 

lavajda IL-5 düzeyi yüksek (>40 pg/mL) olan hastalar olduğunu ve tedavi sonrası 

nazal lavajdaki IL-5 düzeylerinin sadece tedaviden fayda gören hastalarda azaldığını 

belirtmişlerdir. Ayrıca tedaviye yanıt veren hastalarda 8 hafta boyunca kan eozinofil 

düzeylerinin ve bunun son 1 haftasında nazal EKP düzeylerinin azaldığını 

görmüşlerdir(140). Allen ve ark. NP dokusundaki IL-5 düzeyleri ile astım arasında 

anlamlı bir ilişki bulmuşken; yaş, alerji ve daha önce cerrahi geçirme ile IL-5 

seviyeleri arasında anlamlı bir ilişki görmemişlerdir (86).  

 

Bu çalışmamızda biz IL-5 doku seviyesi ile, yaş arasında (r= -0,317; p=0,038)  

negatif bir korelasyon olduğunu gördük (Tablo-18). Astımlı olan ve olmayan hastalar 

arasında ise IL-5 konsantrasyonu açısından anlamlı bir fark görülmedi . Ayrıca astım, 

alerji ve aspirin intoleransı olmayan hastalarda koku alma bozukluğu ile IL-5 

konsantrasyonu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulduk (r= 0,386; 

p=0,039) (Tablo-19). 

 

Peric ve ark.’ nın astımlı olan ve olmayan NP hastalarının nazal 

sekresyondaki TNF-α, IL-5, IL-10 ve diğer bazı sitokinlerin konsantrasyonları ile 

nazal semptom skoru, NP endoskopik skoru ve Lund-MacKay BT skoru arasındaki 

ilişkiyi inceledikleri çalışmalarında, TNF-α düzeylerinde iki grup arasında fark 

görmemişken IL-5 ve IL-10 düzeylerinin astımlı NP hastalarında istatistiksel olarak 
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anlamlı derecede daha yüksek buldular. Aynı çalışmada sadece astımlı NP grubunda 

IL-5 seviyeleri ile endoskopi skoru arasında pozitif korelasyon bulundu. TNF-α’ nın 

NP patogenezindeki etkisinin, VCAM-1 ve diğer kemotaktik ajanların salınımını 

uyararak eozinofilik enflamasyona indirek katkı sağlamak olduğu  düşünülmektedir 

(93). IL-10 antienflamatuar bir sitokindir. NP dokusunda IL-10 seviyeleri 

baskılanığında (anti-IL-10 antikoru ile) alerjen spesifik IL-5 ve IFN γ  seviyelerinin 

anlamlı olarak arttığı gösterilmiştir. NP dokusundaki T-reg hücreler IL-10 üreterek 

alerjen spesifik sitokinlerin salınımını baskılayak, alerjik yanıtın regülasyonunda 

kritik bir rol oynar (117).  

 

Bizim çalışmada TNF-α konsantrasyonu ile semptomlardan koku alma 

bozukluğu (r= 0,375; p=0,016) ve yüz ağrısı arasında (r= 0,391; p=0,013) arasında 

anlamlı pozitif korelasyon mevcuttu (Tablo-18). Ayrıca yaş arttıkça TNF-α 

düzeylerinin de azaldığı görüldü ve istatistiksel olarak doğrulandı (r= -0,352; 

p=0,024) (Tablo-18). TNF-α miktarı ile BT ve endoskopi skoru arasında herhangi bir 

anlamlı gözlenmedi (Tablo-18). IL-10 konsantrasyonu arttıkça maksiller sinüs BT 

skorları istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde azaldı (r= -0,350; p=0,021). Diğer BT 

skorlarında anlamlı bir fark gözlenmedi (Tablo 18). Astım,  alerji ve aspirin 

intoleransı olmayan grupta IL-10 ile geniz akıntısı arasında da negatif korelasyon 

görüldü (r= -0,369; p=0,049) (Tablo 19). Aynı zamanda sadece astımlı hastalarda IL-

10 ile polip büyüklüğü arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon 

görüldü (r= 0,771; p=0,042) (Tablo 20). 

  

 Yapılan çalışmalarda NP dokusunda spesifik Ig-E ile EKP ve IL-5 arasında 

anlamlı pozitif korelasyon olduğu görülmüştür. Burdan yola çıkarak NP 

patogenezinde lokal olarak salınan IgE’ nin rolü gündeme gelmiştir(34, 91). 

Eozinofilik KRS hastalarında, noneozinofilik KRS ve kontrol hastalarına kıyasla  IgE 

konsantrasyonunun, IgE reseptör pozitif hücre sayısının arttığı gösterilmiştir (88). 

Osman ve ark. NP’ li hastalarda serum Ig-E ve eozinofil düzeyleri ile BT  skorları 

arasındaki ilişkiyi incelediler. Serum eozinofil düzeyleri ile BT skorları arasında 

önceki çalışmaları destekler şekilde pozitif korelasyon bulmuşlarken, aynı ilişkiyi 

serum Ig-E ile BT skoru arasında bulamamışlardır (141). Poznanovic ve ark.’ da 
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KRS hastalarında serum total Ig-E ile BT skorları arasında anlamlı bir ilişki 

bulmamışlardır (r=0,05; p> 0,05) (142). Erbek ve ark. 83 NP hastasında yaptıkları 

çalışmada serum total IgE düzeyleri ile endoskopi skoru, BT skoru, ayrı ayrı ve 

toplam semtom skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulmadılar (36). 

Bizim dokudaki konsantrasyonuna baktığımız bu çalışmamızda, polip dokusundaki 

IgE düzeyi ile maksiller sinüs BT skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

negatif korelasyon saptandı (r= -0,327; p=0,032) (Tablo 18). Ayrıca istatistiksel 

olarak anlamsız olsa da astımı bulunan hastalarda Ig-E düzeyi ile ön etmoid 

hücrelerin opasifikasyonu arasında orta dereceli bir korelasyon mevcuttu (r= 0,577; 

p=0,175) (Tablo 20). Semptomlardan sadece koku ile Ig-E arasında ilişki olduğu 

görüldü (r= 0,569; p=0,001) (Tablo 19). 

 

 Eotaksinlerin eozinofillere özel kemotaktik moleküllerdir (92, 93). NP 

dokusunda eotaksin-1 ve eotaksin-2 üretimi ve ekspresyonu gösterilmiştir. NP 

dokusundaki eotaksin konsantrasyonu ile eozinofil sayısı arasında anlamlı pozitif 

korelasyon gösterilmiştir. Eotaksin konsantrasyonundaki artış eozinofil 

kemotaksisini arttırır. Ortamda sayısı artan eozinofillerin salgıladıkları eotaksinler ve 

diğer kemokin ve sitokinler pozitif feedback ile eozinofil salınımını arttırır(92). Olze 

ve ark. non-alerjik, alerjik ve aspirin intoleranslı NP hastalarında eotaksin 

düzeylerine bakmışlar ve eotaksin 1-2-3 düzeylerini aspirin intoleransı bulunan 

grupta diğerlerine göre anlamlı derecede yüksek bulmuşlardır (92). Chao ve ark. 

plazma eotaksin düzeyleri ile periferik eozinofili yüzdesi ve BT skorları arasında 

yüksek derece korelasyon ve istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulmuşlardır (111).  

 

Bizim elde ettiğimiz verilere göre eotaksin-2 ile maksiller sinüs BT skorları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı şekilde negatif korelasyon mevcutken (r= -0,339; 

p=0,026), sadece astımı olan grupta eotaksin-2 ile sfenoid sinüs BT skoru arasında 

kuvvetli pozitif korelasyon görüldü (r= 0,802; p=0,030). Astım, alerji ve aspirin 

intoleransı olmayan hastalarda eotaksin-1(r= -0,393; p=0,035), ve eotaksin-2 (r= -

0,393; p=0,035) düzeyleri ile geniz akıntısı arasında negatif korelasyon görülürken, 

eotaksin-1(r= 0,386; p=0,039) ve eotaksin-2 (r= 0,406; p=0,029) ile koku alma 
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bozukluğu arasında istatistiksel olarak anlamlı şekilde pozitif korelasyon bulundu. 

Ayrıca yaş arttıkça eotaksin-2 düzeyinin azaldığı görüldü (r= -0,322; p=0,035). 

 

 TGF-β’ nin fibrozis, bazal membran kalınlaşması gibi yapısal değişiklikler, 

ekstrasellüler matriks depozitlerinin birikimi ve bu depozitleri indirgeyen kollagenaz, 

heparinaz ve stromelisin gibi enzimlerin üretiminin inhibisyonu ve eozinofil ve diğer 

enflamatuar hücrelerin infiltrasyonu ile NP patogenezine katkı sağladığı 

düşünülmektedir (99, 100). Van Bruaene ve ark. nazal kavite ve paranazal sinüs 

mukozasında, çeşitli yerlerden aldıkları dokularda TGF-β1 protein konsantrasyonunu 

karşılaştırdıkları çalışmalarında; maksiller sinüs (P=0.006), unsinat proçes (P=0.01), 

anterior etmoid hücreler (P=0.005) ve posterior etmoid hücrelerde (P=0.037) alt ve 

orta konkaya kıyasla TGF-β1 konsantrasyonunu istatistiksel olarak anlamlı derecede 

daha yüksek bulmuşlardır(143). Aynı şekilde diğer çalışmalarda da TGF-β miktarı 

NP dokusunda, normal mukozaya göre daha yoğun konsantrasyonda bulunmuştur 

(102, 103). Fakat TGF-β  düzeylerini kontrol dokuda polip dokusuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek bulan çalışmalarda vardır (5, 144) 

Eisma ve ark. total TGF-β miktarını birden fazla opere olan hastalarda istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde daha yüksek buldular. Fakat hem TGF-β1 hem de TGF-β2 

düzeyleri ile astım ya da alerji arasında bir ilişki bulmamışlardır (103). Biz TGF-β 

miktarı ile operasyon sayısı arasında bir ilişki bulmadık (r= -0,160; p=0,299) (Tablo-

18).  Alt ve ark. NP’ siz KRS hasta mukozasındaki TGF-β düzeyleri ile uyku süresi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı şekilde negatif korelasyon bulmuşlardır. Aynı 

çalışmada  TGF-β düzeyleri ile semptom skorları, hayat kalitesi düzeyi, Lund-

Kennedy endoskopik skoru, BT skoru ve olfaktör fonksiyon bozukluğu arasında 

anlamlı bir ilişki bulmamışlardır (145).  

 

Bu çalışmada TGF-β ile maksiller sinüs BT skorları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde negatif korelasyon saptanırken (r= -0,341; p=0,024) (Tablo 

18), sadece astımı olan hasta grubunda TGF-β ile frontal (r= 0,808; p=0,028) ve 

sfenoid(r= 0,802; p=0,030)  sinüs opasifikasyon skoru arasında kuvvetli pozitif 

korelasyon  saptandı (Tablo 20). Astım, alerji ve aspirin intoleransı olmayan 

hastalarda TGF-β ile geniz akıntısı arasında negatif korelasyon saptanırken (r= -
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0,398; p=0,032), koku alma bozukluğu ile istatistiksel olarak anlamlı şekilde pozitif 

korelasyon saptandı (r= 0,435; p=0,018) (Tablo 19). Ayrıca astımlı hastalarda yaş ile 

TGF-β arasında istatistiksel olarak anlamsız olsa da (r= -0,721; p=0,068) kuvvetli 

negatif korelasyon olduğu görüldü (Tablo 20). 

 

 RANTES; eozinofillerin kemotaksisi, endotelyal transmigrasyonu, reaktif 

oksijen radikalleri üretimi ve EKP salınımı gibi görevlerine katkı sağlayan bir 

proteindir. RANTES’ in lokal salınımının nazal mukozada eozinofillerin etki süresini 

uzattığı ve sayılarını arttırdığı düşünülmektedir (110). RANTES konsantrasyonu 

arttıkça NP dokusundaki eozinofilik enflamasyonun şiddetlendiği düşünülmektedir. 

Eozinofilik NP dokusunda RANTES konsantrasyonunun kontrol dokuya göre daha 

yüksek olduğu görülmüştür. Fakat eozinofil olmayan NP’ lerde tam tersi bir durum 

söz konusudur (111, 112). Chao ve ark. plazma RANTES düzeyleri ile periferik 

eozinofili yüzdesi ve BT skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

bulmuşlardır(111). Peric ve ark.’ da, 14 astım ve alerjisi olmayan NP hastası (1.grup) 

ve 14 alerjik astımı bulunan NP hastasında (2.grup) nazal lavajdaki RANTES 

konsantrasyonu ile hastalığın şiddeti arasındaki ilişkiyi incelediler. Hem 1. hem de 

2.grupta RANTES konsantrasyonu ile nazal semptom skoru, nazal endoskopi skoru 

ve BT skoru arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelason buldular 

(p=0.01)(146).  

 

Biz doku RANTES konsantrasyonu ile sadece burun akıntısı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulduk (r= 0,360; p=0,040). Bunun dışında 

istatistiksel olarak anlamsız olsa da astımlı hastalarda RANTES düzeyleri ile ön 

etmoid (r= 0,458; p=0,301), sfenoid(r= 0,668; p=0,101), frontal (r= 0,670; p=0,1) ve 

total BT skoru (r= 0,400; p=0,374) arasında orta dereceli bir pozitif korelasyon 

mevcuttu (Tablo 18).  

 

GM-CSF, eozinofiller için kemotaktik, diferensiasyon ve aktivasyon faktörü, 

apoptozis geciktirici bir ajandır. Ayrıca GM-CSF eozinofillerin sitotoksik özelliğini 

arttırır (85). Birçok çalışmada NP dokusunda GM-CSF pozitif mRNA’ ya sahip 

hücre sayısının kontrol dokuya göre anlamlı fazlalığı gösterilmiştir. Bu artış hem 
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alerjik hem de non-alerjik NP’ li hastalarda mevcuttur (85-87). Allen ve ark. NP 

dokusundaki GM-CSF düzeyleri ile yaş arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif 

korelasyon bulmuşken; astım, alerji ve daha önce cerrahi geçirme ile GM-CSF 

düzeyi arasında anlamlı bir ilişki gösterememişlerdir (86). Peric ve ark. NP 

hastalarında nazal lavajdaki GM-CSF konsantrasyonu ile nazal semptom skoru, nazal 

endoskopi skoru ve BT skoru arasında anlamlı bir korelasyon bulamamışlardır (146).  

 

Elde ettiğimiz verilere göre GM-CSF seviyeleri ile burun tıkanıklığı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı negatif korelasyon (r= -0,347; p=0,048) ve burun akıntısı 

ile anlamlı pozitif korelason bulduk (r=0,390; p=0,025)(Tablo 18). GM-CSF 

konsantrasyonu ile polip büyüklüğü ve BT skorları arasında anlamlı bir ilişki 

gösteremedik. 

 

 MBP eozinofilik granüllerden salınan ana toksik proteindir. Granüllerdeki 

total protein kitlesinin yaklaşık % 50’ sini oluşturur. Eozinofilik granüllerden salınan 

toksik maddeler epitelyal hasar oluşturarak NP patogenezinde rol oynarlar. Bu 

maddeler eozinofilik enflamasyonun şiddetini gösterdiği kadar, hastalığın şiddetini 

de belirleyen ana unsurlar olabilir. Schmid ve ark. az sayıda hasta ile yaptıkları bir 

çalışmada NP’ li KRS hastalarının nazal mukuslarında %87 oranında artmış 

eozinofilik MBP konsantrasyonu saptadılar (113). Biz MBP düzeyinin yaş ile birlikte 

azaldığını istatistiksel olarak anlamlı bulduk (r= -0,404; p=0,009) (Tablo 18). Koku 

alma bozukluğu skoru ile de MBP arasında istatistiksel olarak anlamlı şekilde pozitif 

korelasyon olduğu görüldü(r= 0,428; p=0,005) (Tablo 18). MBP konsantrasyonu ile 

BT ve endoskopi skorları arasında anlamlı bir korelasyon görülmedi. 

 

 MPO aktive nötrofillerden salınan, lökosit infiltrasyonu için bir indikatör ve 

SOR’ un üretimini sağlayan bir enzimdir. Yapılan çalışmalarda NP hücrelerinde ve 

hastalıklı nazal mukoza epitel hücrelerinde, SOR ve MPO miktarının kontrol dokuya 

göre anlamlı derecede fazla olduğu görülmüştür (118). Bu çalışmada MPO 

konsantrasyonları ile burun tıkanıklığı arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif 

korelasyon olduğunu görülürken (r= -0,378; p=0,03), burun akıntısı ile ise pozitif 

korelason mevcuttu (r=0,410; p=0,018) (Tablo 18). Ayrıca astımı olan hastalarda 
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polip dokusundaki MPO düzeyleri ile ön etmoid (r= 0, 777; p=0,040), frontal sinüs 

(r= 0, 867; p=0,012) ve total BT (r= 0, 800; p=0,031) skorları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde pozitif korelasyon görülürken istatistiksel olarak amlamsız 

olsa da MPO ile burun akıntısı (r= 0, 709; p=0,074)  ve total semptom (r= 0, 709; 

p=0,074)  VAS skoru arasında kuvvetli pozitif korelasyon görüldü (Tablo 20). 

 

 Pearlman ve ark.106 KRS hastasında BT skorları ile astım, atopi ve 

NP varlığı arasındaki ilişkiyi incelediler. Bu çalışmada atopik ve non atopik 

hastalarda BT skorlarını birbirlerine yakın bulmuşlardır (atopik=9.98, non-

atopik=10.01). Fakat astımlı hastalarda astım olmayanlara göre BT skorlarını 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek bulmuşlardır (15.2 , 6.8; p<0.0001) 

(147). Başka bir çalışmada Alobid ve ark. NP hastalarında atopik veya non atopik 

olmanın nazal eozinofili, kan eozinofilisi, serum total Ig-E düzeyleri, nazal 

obstrüksiyon ve koku alma bozukluğu semptom şiddeti, endoskopik polip skoru ve 

BT skoru üzerinde anlamlı bir fark oluşturmadığını göstermişlerdir (148). Haruna ve 

ark. astımı olan NP hastalarında hem operasyon öncesi hem de operasyondan bir yıl 

sonra sorgulanan koku alma bozukluğunun astımı olmayan NP hastalarına göre daha 

ileri derecede olduğunu gösterdiler (135). Kountakis ve ark.’ da astımlı hastaların BT 

skorları, endoskopik skorları ve hastalık derecelerini astımlı olmayanlara göre daha 

yüksek buldular (136). Erbek ve ark. alerjinin NP şiddetine olan etkisini incelediler. 

83 hastadan (55 alerjik, 28 nonalerjik) elde ettikleri verilere göre alerjik ve nonalerjik 

hastalarda polip büyüklüğü, BT skoru ve semptom skorları arasında anlamlı bir fark 

bulmadılar (36). Hopkins ve ark. alerjik NP’ li hastarın revizyon cerrahi 

gereksiniminin daha fazla olduğunu gösterdiler. 

 

Bu çalışmadaki verilere göre aspirin intoleransı bulunan hastalardaki revizyon 

cerrahi gereksinimi astım, alerji ya da hiçbir durumu bulunmayan NP hastalarına 

göre göre daha yüksek bulundu ( ortalama ameliyat sayıları NAP için 3,67±2,08 

(Tablo 5), NP için 1,74±1,21 (Tablo 4), NPA  için 1,5±0,53 (Tablo 6), NPAL için 

1,2±0,45 (Tablo 7)) (Tablo 5)). Yine aspirin intolerasnsı bulunan gruptaki hastaların 

total BT skorlarının (22,6±2,3) (Tablo 9) diğer gruplara göre daha yüksek,  alerjisi 

grubundaki hastaların total BT skorlarının ise diğer gruplara göre daha düşük 
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(12,4±4,3) (Tablo 11) (total BT skorları NP için 17±4,6 (Tablo 8), NPA için 

17,5±3,9 (Tablo 10)), olarak bulundu. Diğer klinik bulgulara bakıldığında; astım, 

alerji, aspirin intoleransı gruplarındaki hastalar arasında dikkate değer bir fark 

görmedik. 

 

 

Hopkins ve ark. endoskopik polip skoru arttıkça BT skorunun da anlamlı bir 

şekilde arttığını gösterdiler. BT skoru ile Sinonasal Outcome Test 22 (SNOT-22) 

skoru arasında ise zayıf bir korelasyon tespit ettiler (r=0.058) (2). David ve ark. KRS 

hastalarında BT skoru ile ayrı ayrı semptom VAS skorları (burun tıkanıklığı, burun 

akıntısı, geniz akıntısı, koku alma bozukluğu ve yüz ağrısı) arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki bulmazlarken (p=0.0121), BT skoru ile total semptom VAS 

skoru arasında zayıf korelasyonlu fakat istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki buldular 

(r=0.135; p=0.121)(149). Vento ve ark. PNS-BT’ de etmoid hücrelerin opasifikasyon 

derecesi ile koku alma bozukluğu arasında anlamlı bir ilişki olduğunu gösterdiler 

(150). Haruna ve ark. da yaptıkları çalışmada etmoid sinüs opasifikasyonu ile koku 

alma bozukluğu arasındada anlamlı pozitif korelasyon buldular (135). Kountakis ve 

ark. hem eozinofilik hem de non-eozinofilik NP hastalarında semptom skorları ile 

BT ve endoskopi skorları arasında anlamlı bir korelasyon görmediler (136).  

 

 Bizim çalışmamızda hastaların geçirilen ameliyat sayısı arttıkça sfenoid sinüs 

(r=0,351; p=0,012), frontal sinüs (r=0,422; p=0,002) ve total BT (r=0,305; p=0,031) 

skorlarının istatistiksel olarak anlamlı şekilde arttığı görüldü. Polip büyüklüğü ile ön 

etmoid (r=0,359; p=0,01) ve total BT skoru (r=0,248; p=0,046) arasında pozitif 

korelasyon görülürken, polip büyüklüğü ile burun akıntısı  VAS skoru ile anlamlı bir 

şekilde negatif korelasyon olduğu görüldü (r= -0,321; p=0,023). Ön etmoid (r=0,344; 

p=0,015), arka etmoid (r=0,345; p=0,014), frontal (r=0,361; p=0,01), osteomeatal 

kompleks (r=0,304; p=0,032) ve total BT (r=0,365; p=0,009) skorları ile koku alma 

bozukluğu arasında istatistiksel olarak anlamlı şekilde pozitif korelasyon bulundu. 

Sadece osteomeatal kompleks opasifikasyonu ile burun tıkanıklığı arasında anlamlı 

ilişki olduğu görüldü (r=0,372; p=0,008). Bunlar dışında BT skorları ile semptom 

skorları arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı (Tablo 17). 
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 Stevens ve ark. yaptıkları bir çalışmada NP’ li kadınlar ile erkekler arasında 

Lund-MacKay BT skorları arasında anlamlı bir fark bulmamışlardır. Fakat aynı 

çalışmada ,özellikle astımlı kadınlarda daha belirgin olmak üzere, kadınların 

revizyon cerrahi gereksinimini erkeklerden daha fazla bulmuşlar (P=0,039) ve 

buradan da kadınlardaki NP kliniğinin erkeklerden daha şiddetli olduğu sonucuna 

varmışlardır (151). Cinsiyete göre klinik bulguları kıyasladığımız zaman endoskopi 

skoru, BT skoru ve yüz ağrısı dışında semptom skorları arasında 2 grup arasında 

anlamlı fark görülmedi. Yüz ağrısı istatistiksel olarak anlamlı şekilde (χ
2 

=8,313; 

p=0,04) kadınlarda daha yüksek bulundu (Tablo 16). 

 

 Sonuç olarak; NP etyopatogenezi henüz tam olarak bilinmemekte olan kronik 

enflamatuar bir hastalıktır (7-9). NP’ deki kronik enflamasyondan rolü en belirgin 

olan ve üzerinde en fazla çalışma yapılan hücreler eozinofillerdir. Eozinofil ve diğer 

hücrelerden salınan enflamatuar proteinler NP oluşumu için gerekli olan patolojik 

süreçten sorumlu tutulmaktadır (3, 10). NP dokusunda aktive olmuş eozinofil 

miktarında artar (48). NP’ li KRS hastalarının %80-90’ ının polip dokularında baskın 

olan hücrenin eozinofil olduğu görülmüştür. Bizim çalışmamızda bu oran %56 olarak 

bulundu. Yapılan çalışmalar NP dokusundaki eozinofil yükünün revizyon cerrahi ve 

kötü prognoz ile ilgili olduğunu göstermiştir (1). Eozinofiller salgıladıkları 

maddelerle alt ve üst solunum yolu mukozasında epitel harabiyeti ile etki gösterir (1, 

49). Bu maddelerin miktarı ve nazal polip dokusundaki eozinofilik enflamasyonun 

şiddeti ile klinik ve radyolojik bulguların arasında bir çok çalışmada değişik sonuçlar 

bildirilmiştir. Sonuçların farklı olmasının nedenleri arasında çalışılan materyal, 

seçilen laboratuar yöntemi ve çalışılan hasta sayısı sayılabilir. Bu çalışmamızda 

verileri nazal polip dokusunda ELISA yöntemiyle inceledik. Hasta sayısını literatüre 

uygun şekilde seçtik fakat kriter dışı hastalar çıkarıldığında alerji ve aspirin 

intoleransı olan hasta sayımızda azalma olduğu için bu gruptaki verileri ayrı olarak 

değerlendirmedik. 
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Çalışmamızda elde ettiğimiz verilerde dikkat çeken bulgulardan ilki  yaş 

arttıkça IL-5, eotaksin-2, TNF-α ve MBP düzeylerinin azaldığı oldu. EKP 

seviyesinin NP hastalığının şiddeti, BT skorları ve yüksek rekürrens oranları ile ilgili 

olduğu gösterilmiştir (96, 137, 138). Bizim çalışmamızda sadece EKP düzeyleri ile 

burun tıkanıklığı arasında negatif korelasyon görüldü. Diğer önemli sonuçlar 

arasında; astımlı hastalarda IL-10 ile polip büyüklüğü arasında anlamlı pozitif 

korelasyon görülmesi, yine astımlı hastalarda eotaksin-2 ile sfenoid sinüs BT skoru 

arasında kuvvetli pozitif korelasyon görülmesi, astımı olan hasta grubunda TGF-β ile 

frontal ve sfenoid sinüs opasifikasyon skoru arasında kuvvetli pozitif korelasyon  

saptanması, RANTES,GM-CSF ve MPO konsantrasyonu ile burun akıntısı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunması, astımı olan hastalarda polip dokusundaki 

MPO düzeyleri ile ön etmoid, frontal sinüs ve total BT skorları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde pozitif korelasyon görülmesi; astım, alerji ve aspirin 

intoleransı olmayan grupta koku alma bozukluğu ile TGF-β, IL-5, eotaksin-1, 

eotaksin-2, IgE, TNF-α , MBP arasında istatistiksel olarak anlamlı şekilde pozitif 

korelasyon bulunması sayılabilir.  

 

Aspirin intoleransı bulunan hastaların revizyon cerrahi gereksiniminin daha fazla 

olduğu bizim çalışmamızda da gösterilmiş oldu. Ayrıca bu hastalarda BT skorları da 

daha yüksek bulundu.  

 

Polip büyüklüğünün ön etmoid ve total BT skoru ile ilişkili olduğu ve ön etmoid, 

arka etmoid, frontal, osteomeatal kompleks ve total BT skorları arttıkça koku alma 

bozukluğunun şiddetinin arttığı da bulduğumuz diğer önemli sonuçlar arasında 

sayılabilir. Önceki çalışmalarda koku alma bozukluğunun sadece ön etmoid sinüs 

opasifikasyonu ilişkili gösterilmişti (135, 150). BT skorlarından sadece osteomeatal 

kompleksin kapalılığı ile burun tıkanıklığı arasında anlamlı ilişki olduğu görüldü.  

 

Tüm bu bilgiler ışığında; NP’ nin hem patogenezinde hem de klinik bulguların 

şiddetini belirlemede birçok hücrenin ve molekülünün rolünün olduğunu söylemek 

yerinde olacaktır. NP patogenezinde tek bir teori ya da etken aramanın yanlış olduğu 

açıktır. Çünkü; hastaların BT ve endoskopi bulguları, semptomların çeşitliliği ve 
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şiddeti, polip dokusundaki hücrelerin ve salınan mediatörlerin miktarları arasındaki 

ilişki incelendiğinde bir çok farklı korelasyon görülmektedir. Özellikle eozinofil-

polip ilişkisini inceleyen çalışmaların temel ortak sonucu eozinofilinin şiddeti ile NP 

kliniğinin şiddetinin korele olduğudur. Fakat ne eozinofili şiddetini ne de NP 

kliniğinin şiddetini tek bir markerla belirlemek mümkün değildir. 
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