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OZET

Nazal Polipozisli Hastalarin Solunum Fonksiyon Testlerinin Ve Vucut Kompozisyon

Parametrelerinin Karsilastirilmasi Ve Normal Populasyonla Kiyaslanmasi

Dr. Habip BINICI
Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 Anabilim Dali Uzmanhk Tezi

Amagc: Nazal polipler (NP), mukdz membranin hipertrofisi sonucu nazal kavitenin
lateral duvarmi ve siniisleri kaplayan mukozanin multifokal 6dematdéz transformasyonu ile
karakterizedir. NP etiyolojisi ile ilgili ¢esitli teoriler one siiriilse de heniiz net olarak ortaya
koyulamamustir. NP bir¢ok hastaligin ortak patolojik bulgusudur. Tedavisinde sadece cerrahi
yontemler denenmemekte, medikal 6nlemler de 6n planda tutulmamaktadir. NP ile benzer
klinik Ozelliklere sahip adenotonsilit, obstruktik uyku apnesi gibi hastaliklarda solunum
yollarimin ve viicut gelisiminin etkilendigini gosteren calismalar mevcuttur. Yine bu tiir
hastaliklarin neden olduklar1 etkilerin  bir kismu cerrahi operasyon sonrasinda
diizelebilmektedir. Bu ¢alismada Harran Universitesi Kulak Burun Bogaz hastaliklar
poliklinigine basvuran bilateral nazal polipozisi olan hastalarda, solunum rezistansi ve bazal
metabolizma hizinin preoperatif ve postoperatif donemde Olculerek normal popilasyonla
karsilastirilmasi amaglanmistir.

Yontem: Yaglar1 13 ile 65 arasinda degisen 30 NP hastas1 ve yaslar1 18 ile 35 arasinda
degisen 30 saglikli goniillii calismaya dahil edilmistir. Hasta ve kontrollere baslangigta
Biyoelektriksel Impedans Analiz (BIA) cihazi ile viicut kompozisyonu testleri uygulanmistir,
ayrica hastalara solunum fonksiyon testi (SFT) uygulanmistir. Fonksiyonel Endoskopik Sinus
Cerrahisi (FESC) operasyonu uygulanan 30 hastaya postoperatif 2.ayda SFT ve BIA metodu ile

sonuglar kaydedilmistir.

Sonug: Baslangicta bazal metabolizma testinde hastalar ile kontroller arasinda sadece
total vicut suyu ylzdesinde anlamli bir fark mevcut iken diger parametrelerde anlamli bir fark
gozlenmemistir. Postop 2. ayda solunum fonksiyon testinde Rocc degeri tiim hastalarda
azalmasina ragmen sadece grade Ill hastalarda anlamli bir fark gézlenmistir. Benzer sekilde
tim hastalarda postop donemde BMR artis gostermesine ragmen sadece grade III hastalarda bu

artts anlamli bulunmustur. Ayrica FM parametresi de postop donemde tiim gradelerde azalis

Vil



gostermistir fakat bu azalma istatistiki olarak anlamli bulunmamistir. Sonu¢ olarak hastalara
uygulanan operasyon sonrasinda 6zellikle fizik muayeneye gore grade III hastalarda hem SFT

parametrelerinde hem de BMT parametrelerinde daha anlamli diizelmeler gozlenmistir.

Anahtar Kelimeler; Nazal Polipozis, SFT, BIA, Rocc



ABSTRACT
Comparison Of Pulmonary Function Tests And Body Composition Parameters At Patient

With Nasal Polyposis And Comparing These With Normal Population

Habip BINICI, MD
Specialty Thesis, Deparment Of Ear, Nose and Throat

Aim: Nasal polyps (NP), is characterized by the lateral wall of the nasal cavity and
sinuses multifocal edematous mucosa transformation as a result of mucous membrane covering
hypertrophy. Also several theories suggested about the etiology of NP, it has not yet been set
out clearly. NP has common pathologic findings with many diseases. Surgical procedures are
choice of treatment, medical measures are also kept in the mind. Studies have shown that in
diseases which have similar clinical features with NP such as adenotonsillitis and obstructive
sleep apnea, are influenced respiratory tract and development of body. However, some of the
impacts that may caused by diseases can be improved after the surgery.

Method: In this study, Harran University ENT diseases outpatient clinic with bilateral
nasal polyposis, measuring the breathing resistance and basal metabolic rate in the preoperative

and postoperative periods was aimed to compare with the normal population.

30 NP patients aged 13 to 65 and 30 healthy volunteers ages ranging between 18 and 35
were included in the study. Bioelectrical impedance analysis initially in patients and controls
(BIA) of body composition tests were applied to the device, as well as pulmonary function tests
(PFT) were performed. Functional Endoscopic Sinus Surgery (FESS) in 30 patients treated

with surgery and postoperative PFT and BIA method results are recorded.

Result: At the begining of the study, patients and controls have no difference except the
percentage of total body water in basal metabolism test. At the postoperative second month,
despite the reduction in all patients a significant difference was observed only in patients with
grade Ill about Rocc value of pulmonary function test. Similarly, although the BMR has an
increase in all patients, it is found significant only in patients with grade Il in postoperative
period. FM parameter also showed a decrease in the postoperative period in all grade but there
was no statistically significant reduction. As a result after the operation, especially when



administered to patients by physical examination in patients with grade Ill, SFT and BMT

parameters had more significant improvements in both parameters.

Keywords: Nasal Polyposis, PFT, BIA, Rocc
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1.GIRIS

Nazal polipler (NP), nazal kavitenin lateral duvarimi ve siniisleri kaplayan mukozanin
multifokal 6demat6z transformasyonu ile karakterizedir ve mukdz membranin hipertrofisi
sonucu olusmaktadir (1, 2). Nazal polipler ¢ogunlukla erigkinlerde goriilse de iki yasindan
sonra herhangi bir zamanda da goriilebilir. Nazal obstriiksiyon, burun akintisi, anosmi, yiizde
agr1 ve agiz solunumu gibi cesitli nonspesifik bulgularla ortaya ¢ikabilir. Muayenede nazal
polipler, bilateral veya unilateral, genis tabanli veya pedikiillii olabilir, 6demattdz ve transliisen
goralebilir (3). Lezyonlar genellikle bilateraldir, fakat tek tarafli goriilen poliplerin de
antrokoanal polipler, timaral polipler, konjenital veya malign polipler, intranazal gliomlar ve
meningoensefalosellerden ayirici tanist  yapilmalidir (1, 3). Nazal poliplerin nedenini
aciklayabilecek etiyolojik faktorler tam olarak bilinmemektedir. Nazal poliplerin etiyolojisi ile
ilgili olarak Bernoulli fenomeni, nazal mukozadaki vazomotor dengesizlik, polisakkarid temel
maddesinin degisimi, epitel defekti, mukozal temas, alerjen-norojen etkilesimi, enfeksiyon ve
alerji gibi farkli teoriler ileri striilmistur (4). Tip | alerji, aspirin veya diger nonsteroid
antienflamatuvar ilaglara (NSAII) kars1 intolerans, astim, kistik fibrozis gibi birgok hastalikla
birlikte goriilebilmekte ve altta yatan hastaligin durumuna gore histolojik farklilik

gostermektedir. Nazal polipler birgok hastaligin ortak patolojik bulgusudur (5).

Polipler cogunlukla etmoidal bélge ve burun lateral duvarindaki hiatus semilunaris veya
orta konkadan kaynaklanmaktadir. Nazal polipler, ¢ocuklarda yiiz kemiklerine baski yaparak
nazal genigslemeye ve hipertelorizme neden olabilir (6). Cocuklarda nazal poliplerin nadiren

Kistik Fibrozis ve Kartagener sendromu gibi bazi sendromlarla iligkili olabilecegi gozlenmistir

(7).

Yakin zamanlara kadar tedavide 6n planda olan cerrahi yontemler tek basina istenilen
sonucu verememistir. Kronik inflamatuvar bir hastaligin tedavisinde medikal 6nlemlerin 6n
planda tutulmasi ise tartismasiz kabul edilecek bir gergektir. Nazal polipozis medikal
tedavisinde ilk basvurulacak ila¢c grubu, antiinflamatuar ilaglardir. Oncelikli olarak
diistinilmesi gereken ve nazal polipozis tedavisinde etkinligi kanitlanmis olan tek ilag grubu
steroidlerdir. Nazal polipozis tedavisinde kullanilan diger ilaglar antihistaminikler,
antilokotrienler ve son yillarda antienflamatuar etkileri nedeniyle nazal polipozis tedavisinde

kullanilmaya baslanan makrolidler ile de oldukga iyi sonuglar alinmaktadir. Nazal polipozisin



ginimiuzde kabul edilen tedavisi medikal 6nlemler ile cerrahi yontemlerin, her olguda ayr1 ayri

degerlendirmek kaydiyla, kombine edilmesidir (5).

Nazal kavitede varyasyonlarin oldugu bilinmekte, tek basina bulunup, asemptomatik
kalarak kisinin yasam konforunu etkilemediginde patolojik kabul edilmeyen ve bu nedenle de
cogunlukla insidental olarak tespit edilen bu yapilarin sinonazal hastaliklarin etyolojisinde yer
alip almadig1 ise halen arastirilmaktadir. Bu varyasyonlar direkt endoskopik goriintiileme ile
ortaya konulamamaktadir. Burada hastaligin derecesini ve anatomik varyasyonlar1 ortaya
koymada miikemmel goriintiileme saglayan yiiksek rezoliisyonlu paranazal siniis Bilgisayarl
Tomografinin (BT) nin 6nemi gittikce artmakta ve rontgen grafilerinin bu varyasyonlar

gostermede yetersiz kaldig1 anlagilmaktadir (8).

NP ile benzer klinik 6zelliklere sahip adenotonsilit, obstriktif uyku apnesi gibi
hastaliklarda solunum yollarinin ve viicut gelisiminin etkilendigini gosteren calismalar
mevcuttur (9, 10). Yine bu tiir hastaliklarin neden olduklar1 etkilerin bir kismi cerrahi

operasyon sonrasinda diizelebilmektedir (10-14).

Bu calismada Harran Universitesi Kulak Burun Bogaz hastaliklar1 poliklinigine
bagvuran bilateral nazal polipozisi olan hastalarda kulak burun bogaz ve bas boyun muayenesi
ile radyolojik ve laboratuar testlerinin yapilmasi, solunum rezistansi ve bazal metabolizma
hizinin preoperatif ve postoperatif donemde o6lgllerek normal popilasyonla karsilastiriimasi

amagclanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Nazal Polipler

2.1.1. Tanim

Polip (polypous) kelimesi kokenini eski Yunanca’dan almaktadir ve “cok ayakli”

(poly=c¢ok, pous=ayak) anlamina gelir (15).

NP, siklikla etmoid bolgedeki paranazal sinlis mukozalarindan kaynaklanan benign
karakterde iiztimvari uzanimlar olup nazal kavitenin ve paranazal siniislerin oldukg¢a sik

karsilagilan kronik inflamatuvar bir hastaligidir (16).

2.1.2. Tarihge

Nazal poliplerle ilgili kayitlar yaklasik 4000 yil 6ncesine, eski Misir donemine kadar
uzanmaktadir. Nazal polip, hasta ve doktor adinin bilindigi (Hasta; Kral Sahura, Doktor; Ni-
Ankh Sekhmet) en eski hastaliktir (17). Hipokrat (MO 460-370) nazal polipleri tanimlamis ve
bu donemde yazilan Corpus Hippocraticum adli kitapta poliplerin tedavisindeki farkli teknikler
belirtilmistir (18). Ibn-i Sina (MS 98-1037) polipleri “burundaki kiimeler” veya”
“’hemoroidler” olarak tanimlamistir. Bugiin kullandigimiz snare’e ¢ok benzeyen aletler ile
polipleri ¢ikartarak kizgin demirlerle daglamis, yani koterize etmis, ayrica hastaligin tdavisinde

kokular, yapraklar ve gesitli maddeler kullanmistir (19).

Serafettin Sabuncuoglu (1385-1468) Cerahiyet-iil Haniyye (Imparatorluk Cerrahisi)
isimli kitabinn bir boliimiinde nazal polipleri tanimlamis, tedavisini anlatmis ve NP“nin Tiirk
tip literatliriine girmesini saglamistir. Poliplerin histolojik 6zelliklerinin tanimlanmasi 19.yy
ortalarinda ilk kez Billroth tarafindan yapilmistir. Nazal polipozis konusundaki gelismeler
19.yy sonlarinda hiz kazanmistir. Reichart tarafindan sinonazal endoskopinin ilk kez
kullanilmas1 (1902), Hopkins“in fiberoptik 1s1k kaynaklarini Uretmesi (1954), Messerklinger

tarafindan 1960“larin sonlarinda endoskopik uygulama tekniginin gelistirilmesi, radyoloji



alanindaki teknolojik gelismeler, steroid ve antibiyotiklerin kesfi sayesinde NP tan1 ve tedavisi

daha guvenilir bir sekilde yapilabilmistir (20).

2.1.3. Epidemiyoloji

Nazal poliplerin genel nlfusta goriilme sikligi tam olarak bilinmemektedir. Bununla
beraber en sik tespit edilen nazal kitlelerdir. Prevelanst %2,11“dir (21). Kadavrada blok olarak
cikarilan nazal etmoid siniislerde prevalans %26 olarak bulunmustur (22). Epidemiyolojik
caligmalarin 1s1831Inda NP klinik olarak sessiz, preklinik ve semptomatik olarak ii¢ gruba
ayrilmigtir. Nazal endoskopinin rutine girmesiyle NP tanisi giderek daha ¢ok konulmaktadir.
Endoskopik muayene ve endoskopik sinus cerrahisiyle birlikte prevelansinin %32“ye kadar
arttigin1 bildiren yayinlar mevcuttur (23). Kistik fibrozisi olan 211 eriskinde NP prevelansi
%37 olarak saptanmigtir (24). Larsen ve Tos erkeklerde insidansi kadinlardan 2 kat daha fazla
olarak tespit etmislerdir (25). Cocuklarda ¢ok nadirdir (%0,1) ve siklikla astim ve kistik
fibrozisle beraberdir, ancak izole NP olgular1 da bildirilmistir (3). Settipane 40 yas tistii astiml

hastalarda NP*yi 4 kat daha sik oldugunu saptamistir (26).

Izole olarak goriilebildigi gibi, baz1 hastaliklarla beraber de gérilebilir (Tablo 1) (27).
NP*“nin bu hastaliklardan baska Peutz - Jeghers Sendromu, Tip-1 Ciplak Lenfosit Sendromu,
Kartagener Sendromu, Young Sendromu ve kalitsal ya da edinsel diger immiin yetmezlik

tablolar1 ile de beraber goriilebilecegi ya da iliskisi oldugu bildirilmistir (28).



Tablo-1: Nazal Poliplere Eslik Eden Komorbiditeler Ve Prevalanslari

Hastalik Prevalans (%)
Aspirin Intoleransi 36-72
Yetigkinlerde Astim 7
IG E aracili 5
IG E aracisiz 13
Yetigkinler KRS 2
IG E aracili 1
IG E aracisiz 5
Cocuklarda Astim/KRS 0.1
KF Cocuk 10
KF Eriskin 50
Alerjik Fungal Sintzit 66-100
Primer Siliyer Diskinezi 40




Conchae

Sekil-1: Nazal Polipozis (Medical Dictionary, © 2009 Farlex And Partners)

2.1.4. Nazal Polipozisle liskili Faktorler

2.1.4.1. Sigara

NP“lerde sigara iciciligi toplum ortalamasindan daha az olarak saptanmistir. Rugina ve
ark. NP“lilerde sigara igiciligini %15,5 olarak saptarken bu oranin toplumda %35 oldugunu
belirtmiglerdir (29).

2.1.4.2. Alerji

Cesitli calismalarda farkli oranlarda alerji ile iliskisi tespit edilmistir. Settipane NP
prevelansini alerjik kisilerde %1,5 kadar diisiik tespit etmistir (30). Klossek (21) ise NP“li
kisilerde normal niifusa oranla alerjik belirtilerin daha fazla oldugunu tespit etmistir. NP*lilerde
yiyeceklerle olusan alerji insidansinin toplumdan daha yiiksek oldugu bulunmustur. Fransa“da

yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada NP“lilerde spesifik Ig-E diizeyi ve pozitif deri testi orani



%32 gibi yuksek bir oranda saptanmistir (31). Settipane (26) 211 NP*“li hastada deri testi
pozitifligini %55 olarak tespit etmistir. Bu oran Klossek*in (8) ¢aligmasinda %26 dir. Settipane
(15) 211 NP“li hastada deri testi pozitifligini %55 olarak tespit etmistir. Bu oran Klossek“in
caligmasinda %26 “dir. Bunun yaninda Toledano 142 NP“li hastanin %47,9 “unda alerjk rinit
tespit ederken kontrol grubunda bu orani %45,5 olarak bulmustur. Ispanya“da Munoz Del
Castillonun (32) 190 NP ve 190 saglikli bireyde 18 aecroalerjenle yaptigi deri testi
caligmasinda NP“lilerde pozitiflik orani1 %63,2 iken kontrol grubunda %31,1“dir.

Pastorello (33) 90 polipektomi olmus hastada kontrol grubuna gore anlamli olarak
yiikselmis Ig-E seviyeleri tespit etmistir. Serumda tespit edilmeden ve pozitif deri testi olmadan

da lokal olarak artmis Ig-E seviyeleri tespit edilmistir (34).

2.1.4.3. Astim

NP ve astim arasindaki iligskiye iki farkli perspektifle bakilabilir. 1) Bronsiyal astimi
olanlarda NP goriilme orani, 2) NP tanis1 konulanlarda ayn1 anda ve daha sonra olusan astim
orani. Bu konu ile ilgili birgok yaymm ve calisma mevcuttur. Munoz Del Castillo*nun
caligmasinda kontrol grubunda astim orani %2,6 iken NP“lerde bu oran %48,9 olarak tespit
edilmistir (35). Bonfils“in ¢aligmasinda ise endoskopik muayene ve bilgisayarli tomografi ile
NP tanis1 almig 180 hastanin %48,6"sinda astim ve %22,8“inde bronsial hiperaktivitede artma
tespit etmislerdir (36). 342 astimli hastanin dahil edildigi baska bir ¢alismada ise bu hastalarin
%9 “unda NP tespit edilmistir (37).

2.1.4.4. NSAII Intoleransi

Giiniimiizde NP ve NSAII intolerans: arasindaki iliski net olarak bilinmektedir.
Settipane (26) NP hastalarinin %14,2*sinde NSAII intoleransi tespit etmis, Toledano ise %26,7
gibi yliksek bir oran bulmustur.



2.1.4.5. Genetik ve Herediter Faktorler

Rugina ve ark. NP“li 224 hastada son ii¢ kusakta pozitif aile hikayesini %52,7 gibi ¢cok
yiiksek oranda bulmuslardir (29). Bu bulgular hastaligin patogenezinde herediter faktorlerin
onemini vurgulamaktadir.

Maloney ve Oliver HLA-A1BS pozitifligi ile NP ve astim birlikteligi arasinda anlaml
iliski tespit etmislerdir (38). Bu iliskiler tespit edilmis olsa da monozigot ikizlerde yapilan
arastirmalarda cevresel faktorlerin de NP olusumunda etkili oldugu bulunmustur. Genetik alt
yapist uygun kisilerde tetikleyici c¢evresel faktdrlerin NP olusumunu artirdigini

diistinmektedirler (30).

2.1.4.6. Mikroorganizmalar

Enfeksiyon, mikroorganizmalarin konakg¢ida ¢ogalarak olusturdugu doku invazyonudur.
Bircok yolla dokuda inflamasyon olusturmaktadir. inflamasyon ise; yabanci ajanlari yok etmek
ve hasarlanmis dokunun tamiri i¢in olusturulan bir takim hiicresel ve molekiiler yanitlar
seklinde olusan doku reaksiyonlaridir. NP; genel olarak kronik rinosinizit zemininde kronik
inflamasyon sonucunda olusan, bir¢ok hastalik ve sendromla iligki gdsteren, etyolojisi tam
olarak aydinlatilamamis bir hastaliktir. insana 6zgii bir hastalik olup, yapilan ¢alismalarda ¢ok
nadiren sempanzelerde ortaya ¢ikmaktadir (15). Nazal polipler, farkli etyolojik ajanlarla olusan
kronik inflamatuar yanit1 temsil etmektedir. Nazal polipleri heniiz net olarak tanimlanamayan

sistemik bir problemin lokal bir yansimasi olarak da kabul edebiliriz (39).

Bakteriyel Enfeksiyonlar: Paranazal siniisler; normal sartlarda steril kabul edilse de,
nazal kavite ve nazofarenks normal flora elemanlar1 ile kolonizedir (40). Eriskinlerde normal
flora elemanlari, koagulaz negatif stafilokok (KNS), Corynebacterium cesitleri ve SA’tur.
Cocuklarda ise Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis ve Haemophilus influenza
normal flora elemanlar1 olarak goriilebilmektedir (41). NP mikrobiyolojisi ile ilgili yapilan
calismalar sonucunda; H. influenza, peptostreptococcus, S. pneumoniae, SA, alfa-hemolitik

streptokok ve KNS gibi birgok bakterinin tiredigi tespit edilmistir (42).

Bu durumda eozinofillerden ¢ok notrofil infiltrasyonu gorulmesi beklenmektedir.

Tavsanlarda deneysel maksiller siniizit olusturulmasiyla hem graniilasyon tipi polipler hem de



O0dematoz tip polipler gdzlenmistir. Bu ¢alismalarda siniis ostiumu tikandiktan sonra siniisler
S.pneumonia tip 3, Bacteriodes fragilis veya S.aerius ile inokiile edilmistir. Granulasyon tipi
polipler derin inflamatuar bolgede, 6dematdz tip polipler ise yiizeysel inflamatuar bolgede
gozlenmistir. indiikleyen ajandan bagimsiz biitiin siniizit gruplarinda polip gozlenmis fakat

belirli bir mikroorganizma bulunmasiyla direkt bir iliskisi gozlenmemistir (43).

Viral Enfeksiyonlar: Virtsler; DNA veya RNA seklinde nikleik asit molekull
iceren glikoprotein kapsiilii olan mikroorganizmalardir. Elektron mikroskobik incelemelerin
gelismesiyle son yiizyilda onemleri artmustir. Viriislerin en sik yol ag¢tig1 problem olan soguk
alginligl; sadece nazal kaviteyi degil, biitiin paranazal siniisleri etkileyen bir hastaliktir. Soguk
alginlig1 olan hastalara ¢ekilen paranazal tomografilerde siniislerin de etkilendigi gosterilmistir
(44). Enfeksiyon sonucu olusan yogun eksuda ve goblet hiicrelerinden salgilanan miisin siniis

icinde birikmektedir.

Viriislerin NP’e neden olabilecegi ile ilgili teoriler ortaya atilmistir. Adenovirus,
Epstein-Barr virus, herpes simpleks ve human papilloma virus Uzerinde durulup viral
enfeksiyonun inflamasyona yol actig1 ve virlislin siniiste patent kalmasi ile antijenik uyari
sonucunda NP gelisebilecegi ongoriilmistir (45). Ancak yapilan tiim ¢alismalara ragmen viral

etyoloji ortaya konulamamastir.

Biyofilm: Biyofilmi hucrelerin birbirlerine veya bir yiizeye baglanarak olusturduklari
mikroorganizma kiimesi olarak tamimlayabiliriz (46). Bakterilerin %99’unun biyofilm icinde
bulundugu ve insandaki bakteriyel enfeksiyonlarin %80’inde biyofilmlerin rol oynadigi
diistiniilmektedir. Olusturduklar1 organize koloniler sayesinde oksijen ve besin ihtiyaglarim
azaltarak konak¢1 savunma mekanizmalarina ve antibiyotiklere kars1 diren¢ kazanmaktadirlar
(47). Insan iizerinde ¢ok cesitli enfeksiyonlara neden olabilirler. Uriner sistem enfeksiyonlari,
dental plak olusumu ve dis ¢iiriikleri, orta kulak iltihaplari, osteomyelit, pndmoni, kateter
enfeksiyonlart bunlara 6rnek olarak verilebilir (48). Kronik rinosiniizitli hastalarda yapilan

calismada, biyofilm %80 oraninda gézlenmistir (49).

Fungal Enfeksiyonlar: Mantarlar, 6karyotik mikroorganizmalar olup maya veya kif
formlarinda dogada bulunmaktadirlar. Sporlar olusturarak olumsuz g¢evre sartlarinda yasam
sanslarini arttirirlar. Atmosferde ve solunan havada yogun olarak bulunurlar (50). Onbinlerce
mantar tlirii tanimlanmigsa da, insanlarda hastaliga yol acan yaklagik 300 tiir belirlenmistir. Bu

tirler insanda; dokular1 invaze ederek, alerjik cevap olusturarak veya toksin iireterek hastalik



yapmaktadir (51). Solunumla alinan fungal elementler, sinonazal mukus tarafindan yakalanir.
Bu durum eozinofillerin solunum mukozasindan liimene dogru yer degistirmesine neden olur.
Eozinofiller saprofit olarak bulunan funguslari sarip saldirir ve degranulasyon yoluyla
pargalanir. Parcalanan eozinofillerden bazi toksik proteinler agiga ¢ikarir, bu toksik proteinler

fungusu parcalayarak mukozada hasara neden olmaktadir (52).

Mantarlarin solunum yolunda IgE aracilii ile alerjik cevap olusturduklari yapilan
calismalarda agik¢a ortaya konmustur (53). Fakat diger inhalan alerjenler aksine fungal
antijenler tip III ve tip IV immiin reaksiyonlara da yol agmaktadir (54). Nazal polip
hastalarinin, %45’inde mold ekstraktlarina karsi, %40°inda C. Albicans’a kars1 pozitif deri testi
bulunurken kontrol hastalarinin sadece %11°lik kisiminda mold ekstraktlarina kars1 pozitif deri

testi bulunmustur (35).

2.1.4.7. Mukozal Temas

Mukozal 6demin sebebi infeksiyon, kimyasal ajan, 1s1 ve toksinlerin disinda basing da
olabilir. Olusan mukozal 6dem sonucu mukoza kars1 mukoza ile temas ederek polip olusumuna
yol agmaktadir. Etmoidlerin dar kanallarinda karsilikli mukozalarin birbirleri ile temasi, basit
bir soguk alginlig1 sirasinda olugsan ddemle bile ortaya ¢ikabilir ve polip olusumunun 6niinii

acabilir (55).

Odem ve mukozal hasar, nazal siniis drenajiin bozulmasina ve takiben staza ve artan
6demle birlikte NP olusumuna neden olmaktadir. Beraberindeki mukozal hasar, sinis
drenajinda bozulma ve silyer fonksiyonun engellenmesi; kolaylikla bakteriyel invazyona ve
sinuzite yol acar. Siniizit vendz stazi ve mukozal 6demi arttirarak poliplerin daha fazla

blylmesine neden olur.

2.1.4.8. Bernoulli Fenomeni

Bernoulli fenomeni havanin dar bir bolgeden gegtikten sonra, bu bdlgenin arkasindaki
diisiik basincin, mukozay1 o tarafa dogru ¢ekmesi prensibine dayanir. Diger bir ifadeyle, bir
darlik sonrasi basincin azalmasi ve mukozanin az basingl tarafa emilmesidir. Hapsirma ve

nefes alma sirasinda olusan negatif basing da buna etki eder (56).
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2.1.4.9. Kimyasal Araci Molekiiller

NP’lerde gorilen 6dem, inflamatuar hicrelerden salinan bazi kimyasal aracilarin,
sitokinlerin, blyltme faktorlerinin ve endotelyal reseptorlerin  katkisiyla gelisen bir
enflamasyondur (57).

Interlokin-18 (IL-1 B), IL-3, IL-5, IL-8, Timor Nekroz Faktor-a (TNF-o), Vaskiiler
Hicre Adezyon Molekili-1 (VCAM-1), Graniilosit Makrofaj Koloni Uyaric1 Faktor (GM-
CSF) ve eotaksin gibi aracilar (medyatérler) dogrudan ya da dolayli olarak eozinofillerin ve
bazofillerin dolasimdan polip lamina propriyasina gecisine yol agmaktadir. Interstisyuma gecen
eozinofiller hemen aktive olmakta ve degranillasyon baslamaktadir. Degraniilasyon ile birlikte

cesitli inflamatuar aracilar ve néropeptidler ortama salinmaktadir (58).

Son yillarda NP patogenezinde oksidatif stresin rolii oldugunu gosteren g¢aligmalar
giindeme gelmistir. NP’lerde antioksidan sistem enzimleri azalirken, peroksidasyon rini
maddeler artmaktadir (59).

Tablo-2: Kimyasal Araci Molekiiller

Sitokinler Kimyasal Adezyon Kemokinler BlUyume
IL-1 aracilar molekulleri RANTES faktorleri
IL-3 Vazoaktif aminler | ICAM-1 Eotaksin TNF-alfa
IL-4 Prostoglandinler | VCAM-1 Fractalkin TNF-beta
IL-5 Lokotrienler E-selektin GM-CSF
IL-6 Kininler P-selektin PDGF
IL-8 Esterazlar VLA-4 VEGF
IL-10 Heparin

IL-11 Histamin

IL-12

IL-17

RANTES

IFN-gama
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2.1.4.10. Vazomotor imbalans Teorisi

Bu teori vazokonstriiktor inervasyon eksikligi ve zayif vaskilarizasyon gibi poliplerin
stromasindaki hiicre zayifligina dayanir. Mast hiicrelerinin tirettigi (histaminvs.) mediyat6rlerin
neden oldugu detoksifikasyon nedeniyle vaskiler regilasyon bozulur ve vaskuler permeabilite
artar. Bu surecte dretilenlerin etkisi ile 6zellikle polip pedikiilinde ve stromasinda belirgin
odem gelisip venoz obstriiksiyonla bu durum daha da artar. Ayrica otonom sinir sistemindeki
denervasyon glandlarda sekretuvar aktivitenin diismesine sebep olur. Bu da nazal mukoza ve
NP’lerde vaskiler permeabiliteyi artirir. Boylece denerve glandlar kistik bir hal alir ve artmis
vaskiiler permeabilite NP’lerde irreversibl doku 6demine neden olur (60).

2.1.4.11. Sekonder Nazal Polipler

Bilateral non-eozinofilik polipler asagidaki durumlarda olabilirler,

Kistik Fibrozis; Cocuklarda NP saptandiginda ayirici tanida mutlaka disiintilmelidir.
KF olan hastalarin %?20*“sinde NP olur. Buradaki polipler baskin olarak notrofilik
infiltrasyonludur ve IL ekspresyonu belirgin olarak artmistir. Artan IL-8 ve IL-9 belirgin olarak
mukus artisina sebep olmaktadir. Klinik olarak maksiller siniiste mukopiyosel ve

psodomukosel sik olarak gozlenir (61).

Primer Siliyer Diskinezi; Bu bozuklukta polipler sekonder kronik enfeksiyona bagli
olarak olusur. Notrofil baskindir. Ayrica bronsektazi olur ve erkekte kisirlik ve situs inversusla

(%50) birlikte goraldr (61).

Inflamatuvar Graniilomatéz Hastahklar; Wegener granillomatozisi, sarkoidoz,
Churg-Strauss sendromu gibi tahrip edici graniilomatéz hastaliklarda rinosiniizitle birlikte

olurlar. Etyolojiye gore inflamatuvar hiicrelerdegisir (61).

Infeksiy6z Graniilomatéz Hastahklar; Mantar, mikobakteriyelenfeksiyonlar ve
rinoskleroma ile birlikte goriilebilir. Tan1 klinik gériiniim ve histopatolojik incelemeyle konulur
(61).

Neoplastik Graniilomatoz Hastahklar;, Nazal T hicreli lenfoma ile birlikte

goriilebilir. Hastaligin ilerleyisi ve patolojik bulgular1 ayirici tanida 6nemlidir (62).
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Samter Triadi; NP, astim ve aspirin intoleranst ile karakterize bir sendromdur. ilk kez
1922°de Widal ve ark. tarafindan tanimlanmigstir. Samter ve Beer tarafindan 1968 yilinda

popiilarize edilmistir (60).

Patogenezinde; aspirin tarafindan inhibe edilen arasidonik asit metabolizmasindaki
siklooksijenaz-1 enzimi sonucunda 5-lipooksijenaz yolunun baskin hale gegmesi
suclanmaktadir. Boylece PGE2 azalmakta ve lokotrienler artmaktadir. Hem lokotrienlerin
inflamatuvar etkisi, hem de PGE2’nin anti inflamatuvar etkisinin azalmasi sonucunda tiim
mukozal ylzeylerde reaksiyon olusmaktadir. Bu reaksiyondaki en onemli hiicre grubu ise

eozinofiller ve mast hucreleridir (63).

NP’li hastalarin %20-40’tinde astim gelismektedir. Aspirin intoleransi olan hastalarda
ise NP %35-96 oraninda goriilmektedir. Sadece NP’i olan hastalarda ise %2 oraninda aspirin
intoleransi tespit edilmistir. Samter triadi; klinik olarak 30-40 yaslarda soguk alginlig1 sonrasi
ortaya c¢ikmaktadir. Belirtiler genel olarak nazal konjesyon, rinore, postnazal akinti ve
hipozmidir. Bu hastalarin yaklagik %15’1 aspirin intoleranst oldugundan habersizdir.
Tedavisinde hastalik ciddiyetine gore astimin kontrol altina alinmasi, aspirin desensitizasyonu,

montelukast, topikal veya sistemik kortikosteroid tedavisi kullanilmaktadir.

2.1.5. Histoloji ve Sitoloji

Polip dokusu kan damari1 duvarindaki endotelyal kavsaklarin genislemesine bagl olarak
disar1 sizan plazmanin olusturdugu yogun doku Gdemiyle karakterizedir. Saglikli bir siniis
mukozasi i¢in ¢alisan bir ostium agikligi gereklidir. Ostium tikanmasi sonrasinda siniis kavitesi
icinde lokal oksijen ve karbondioksit parsiyel gaz basinglarinda degisiklikler olusur. Bunun
sonucu olarak; protein ve plazma kaynakli sivinin hiicre dis1 alana geg¢mesi ve mukozal
eksudasyon sonucu lamina propria“da inflamatuar medyatér havuzu olusur. Bunun da epitel

deskuamasyonu ve polip olusumuna neden oldugu saptanmistir (64).

Tipik histopatolojik karakteristikleri; 6demat6z sivi iginde seyrek fibréz hiicreler, az
miktarda inerve olmamis miikdz bezler, yiizey epitelinin squamdz metaplazisi, stromal ve
epitelyal elemanlarin artmis oldugu ve kalinlasmis bir bazal membrani i¢cermektedir. Ayrica

polip dokusunda respiratuar yalanci ¢ok katli epitelden transizyonel epitele kadar farkl
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epitelyum tipleri ve azalmis yogunlukta goblet hiicreleri bulunabilir. Hiicresel bilesenlerine

bakildiginda eozinofil, mast hiicresi, lenfositler, nétrofiller ve plazma hiicreleri oldugu goriiliir.

Nazal polipozis, histolojik 06zelliklerine eozinofilik 6dematdz tip (%86), kronik
enflamatuar veya fibrotik tip (<%10), seromiisinéz bez tip (<%5) ve atipik stromal tip (<%1)

olmak lizere dort ana tipte incelenebilir (Sekil 2).
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Sekil-2: Nazal Poliplerin Histopatolojik Siniflandiriimasi

Histolojik karakteristiklerine gore polipler dort gruba ayrilir. Tip I: Eozinofilik 6dematdz tip,
Tip II: Kronik enflamatuar veya fibrotik tip, Tip HI: Serdmisinéz bez tip, Tip I1V: Atipik stromal tip
(16).
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En sik eozinofilik 6dematdz tip ile kronik enflamatuar veya fibrotik tip goriliir.
Eozinofilik 6dematoz tip polipler, 6demli stroma, siklikla seromiik6z bezlerin hiperplazisi,

sayisiz eozinofil ve mast hiicresi ile kalinlagmig bazal membrandan olusmaktadir.

Nazal polipoziste enflamatuar hiicre gruplar incelendiginde; eozinofiller baskin olmak
uzere mast hicreleri, plazma hicreleri ve o6zellikle CD4+ T lenfositlerin artmis oldugu
gOzlenmektedir (41, 65). Bu enflamatuar hiicre gruplarin ortalama %50“sinin eozinofil oldugu
tespit edilmis ve aktive olmus eozinofil orani da %80 olarak saptanmistir. Eozinofililer, bircok

alerjik, parazitik, malign ve idiopatik olaylarda rol oynamaktadir.
Eozinofili

Nazal polipoziste, eozinofilik infiltrasyona yol acan bircok mekanizma ortaya
konmustur. Polip dokusunda bdlgesel IL-5, IL-13, GM-CSF salgilanmasi, endotelyal VCAM-1,
p-selektin artis1 ile IL-1B, TNF-a, VLA-4 (04P1 integrin), LFA-1(Lymphocyte Function
Associated Antigen-1)(aLp2) ve ICAM-1(Intercellular Adhesion Molecule-1) hem eozinofil

oncii hiicre sayisinda hem de bolgesel sag kalim siirelerinde artigsa yol agmaktadir (66).

Nazal polip dokusunda eozinofil birikimi sonrasinda; bu hiicreler tarafindan; EKP,
eozinofil derive nérotoksin, eozinofil peroksidaz ve major bazik protein (MBP) gibi bircok
sitotoksik ajan salgilanmaktadir. Bu proteinler sayesinde; epitel hasari, stromal fibrozis,
anjiogenez, epitel ve glanduler hiperplazi gibi histolojik degisiklikler meydana gelmektedir.
Respiratuar epitel hiicrelerin apikal kisiminda olusan epitel hasari; sodyum absorbsiyonunda ve
klor sekresyonunda artisa neden olmakta, bunun sonucu olarak nazal polip dokusunun
karakteristigi olan 6dem gelismektedir (67). Ayrica eozinofiller; kalsiyum ve ¢inko bagimli
notral proteazlardan olan matriks metalloproteinazlar (MMP) ve ureaz plazminojen aktivatori
salgilamaktadir. Ureaz plazminojen aktivatorii sonucu olusan bir serin proteaz olan plazmin ve
MMP; fibrin, fibrinojen ve laminin gibi ekstraselluler matriks elemanlarini sindirerek bazal

membran ve doku hasarina yol agmaktadir (68).

2.1.6. Patogenez

Mukoza 6demi polip olusumuna yol agan temel patolojik durumdur. Polip patogenezini
aciklamaya calisan tiim teoriler, 6demin nedenini anlamaya yoneliktir. Enfeksiyon, alerji,

astim, aspirin duyarliligi, kistik fibrozis, inflamasyon yapict ve tetikleyici gesitli etkenler
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submukozal 6deme neden olarak polip olusumunda rol oynamaktadir. Nazal polip olusumunda
anahtar bolge olarak kabul edilen ostiomeatal komplekste (OMK) cesitli nedenlerle meydana
gelen darlik, orta meada sekresyonlarin stazina neden olmaktadir. Gevsek endotelyal birlesim
yerlerinden sivinin damar disma cikisi, ddem olusturur. Odem ve inflamasyon arttikca, orta
meada staz ve tikaniklik artmaktadir. Bu bolgelerdeki mukozal yiizeylerin birbirine temasi ile
kiigiik epitel nekrozlar1 ve epitel kayiplari olusmaktadir. Epitel nekrozu olan sahalarda
graniilasyon dokular1 gelismekte; daha sonra bu dokular, ¢evre epiteli ile tekrar epitelyalize
olmaktadir. Ancak bu epitelizasyon, 6demli dokunun etrafin1 ¢evreleyerek olustugu igin, yer

cekiminin etkisiyle limene dogru bombelesmektedir.

Etiyolojilerinde bir takim farkliliklar olmakla beraber, NP mukozanin bazi hiicrelerce
istilasi ile birlikte salinan mediatdr ve sitokinlere bagli olarak kronik bir inflamatuar yanitin
gelismesi sonucu olusmaktadirlar. Inflamatuar hiicreler arasinda en belirgin olan1 poliplerin
%80’inde bulunan eozinofillerdir. Nazal poliplerde, eozinofillere ayni zamanda IL-5 ve
granulosit makrofaj koloni stimile edici faktér (GM-CSF) gibi sitokinlerin artisida eslik
etmektedir. Eozinofillerin infiltre ettigi NP dokusunda, ndtralizan anti-IL-5 monoklonal
antikorlarin eozinofillerde apoptozis ve dokudaki eozinofillerde azalmaya yol agmasindan da
anlasilabilecegi gibi, IL-5 burada anahtar rolii oynamaktadir. Eozinofillerin yani sira, mast
hlicreleri de bu siirecte énemli rol oynamaktadirlar. Transforme edici biiylime faktorii-beta
(TGF-B), potent bir fibrojen biiylime faktoriidiir, ekstraselliiler matriks yapimini uyarir ve
fibroblastlar i¢in de bir kemoatraktandir. Ancak, IL-5 sentezini inhibe etmektedir ve
eozinofiller (zerinde hematopoetinlerin (IL-5, GM-CSF) yasami uzatici etkisini ortadan
kaldirmaktadir. Nazal polipli hastalarda, IL-4’lin uyarimi ile birlikte TGF-B diizeyinde artis
olmaktadir. Transforme edici biiyiime faktorii-B ise, fibroblastlarin proliferasyonuna ve yogun
stromal olusuma onciiliik etmektedir. Bu hastalarda tanimlanan inflamasyonun 6zgiil olmayan

belirleyicileri arasinda ise IL-6, IL-8 ve IL-11 sayilabilmektedir (26).

Nazal polip epitel hiicreleri g¢esitli inflamatuar sitokinler ve buyume faktorleri
uretmektedirler ki bu sitokin ve blyime faktorleri; IL-8, GM-CSF, IL-6, IL-1Beta, tumor
nekroz faktori-alfa (TNF-]), vaskiiler endotel biiyiime faktorii (VEGF) ve “Regulated Upon
Activation T Cell Expressed and Recreated” (RANTES)’dir. Bu sitokinler, inflamasyon
bolgesine periferik dolasimdan eozinofil ve lenfositleri toplayabilmekte, hiicre aktivasyonunu

saglamakta ve hiicrelerin yasam siirelerini uzatmakta, dolayisiyla lokal inflamasyonun
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gelisimine katki saglamaktadirlar (69, 70). Nazal polipteki fibroblastlar da IL-1, IL-8, GM-
CSF, RANTES ve eotaksin gibi ¢esitli sitokinleri sentezlemektedirler (70).

Nazal poliplerdeki eozinofiller, major bazik protein, eozinofil peroksidaz ve sisteinil
LT’ler gibi inflamatuar mediatorlerin giiglii bir kaynagini olusturmaktadirlar. Bu mediatérler,
damar gecirgenligini ve plazma ekslidasyonunu uyarict etkiyle inflamatuar siireci
baglatmaktadirlar. Ayrica, eozinofil sayisinin ve TNF-a, makrofaj inflamatuar protein-1a, TGF-
B1,2 ve 3 ve TGF-a, TGF-B (esas olarak TGF-B1) ekspresyonunun NP’de normal nazal
mukozadan daha yiiksek oldugu bulunmustur ve havayolu remodelinginde bu sitokinlerin
rolleri oldugu varsayilmaktadir. TGF-B, epitel hiicreleri ve fibroblastlardaki degisime ve
VEGF’iin yapimina onciiliik ederek, NP patogenezine katki saglamaktadir. Bundan bagka, IL-
4’e cevap olarak, TGF-B geninin transkripsiyonu artmaktadir ki bu da stromadaki proliferasyon
ve NP olusumundan TH2 aracili mekanizmanin sorumlu oldugunu diisiindiirmektedir. Nazal
poliplerde eozinofillerin %30’u GM-CSF mRNA tasimaktadir ve GM-CSF eksprese eden
hiicrelerin sayisi, epidermal biiytime faktori-2 (EGF2) ve IL-3 mRNA taginmasi ile de
uyumludur. IL-4, nazal mukoza damarlarinda damar hiicresi adezyon molekiili (VCAM-1)

ekspresyonunu arttirarak eozinofil akisinin artisinda énemli rol oynar (71).

Nazal poliplerde mast hicresinin VEGF ve temel fibroblast biylime faktorinin esas
kaynagi oldugu diisiiniilmektedir. Vaskiiler endotel biiylime faktoriiniin bir diger &nemli
kaynag ise fibroblastlardir. Bu iki biiyiime faktorli, damar sayilarini arttirarak ve fibroblast

proliferasyonunu indiikleyerek nazal polip patogenezine katki saglayabilmektedirler (70).

Yapilan ¢alismalarda, interselliler adezyon molekuli-1 (ICAM-1), E-selektin ve
Pselektin gibi adezyon molekiillerinin NP endotelinde eksprese edildigini, oysa endotelde
VCAM-1 ekspresyonunun zayif oldugu ya da hi¢ olmadigi gosterilmistir (71). Bazi ¢alismalar,
NP’in yiiksek diizeylerde oOncelikle eozinofil kemoatraktanlart olarak bilinen RANTES ve
eotaksini eksprese ettigini gostermistir (72). Nazal polip epitel hicrelerinde eksprese edilmekte
olan VEGF gibi biyume faktorleri TGF-BL1 ile regile edilmektedir. Potent fibrojenik bir sitokin
olan TGF-B1, ckstraseliiler matriks olusumunu uyarmakta ve fibroblastlar i¢in kemoatraktan
olarak rol oynamaktadir. Ancak TGF-B1, IL-5 sentezini inhibe etmektedir ve
hematoproteinlerin (IL-5 ve GM-CSF) eozinofillerin yagam siiresini uzatici etkilerini ortadan
kaldirmaktadir. Nazal polip dokusunun boyanmasi sonucunda, TGF-Bl’in esas olarak
ekstraselliiler matrikse baglandigin1 ve burada latent, inaktif formda bulundugu gosterilmistir.

Bir diger biliyiime faktorii olan EGF reseptorleri de, NP epitel hiicrelerinde eksprese
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edilmektedir (72). Nazal fibroblastlar, RANTES, major katyonik protein (MCP-1) ve GM-CSF
gibi mediatorleri sentezlemektedirler ve eozinofillerle etkilesimi olan kemokinler i¢in de zengin
bir kaynak olusturmaktadirlar. Bu nedenle, havayolu hastaliklarinin patogenezinde nazal

fibroblastlar ve iiretmis olduklari mediatorler de 6nem arz etmektedirler (72).

2.1.7. Tam

Nazal polip tanis1 anamnez, fizik muayene, endoskopi ve radyolojik inceleme ile
konulmaktadir. Burun tikanikligi, burun akintisi, koku alma bozuklugu ve bas agrist NP’in en
onemli semptomlaridir. Anterior rinoskopide NP diizgiin yiizeyli, gri, parlak, yumusak, mobil,
jelatinéz ve liziim salkimi seklinde goriilmektedirler. Nazal mukoza ve konkalar soluk ve
konjesyone olarak izlenmektedir. Anterior rinoskopiye ek olarak, endoskopik muayene sarttir.
Nazal polipli hastalarda mutlak suretle eslik eden hastaliklar ile bronsiyal astma ve

asetilsalisilik asit intoleransi sorgulanmalidir.

2.1.7.1. Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografi ile inceleme NP degerlendirmesinde altin standart olan
yontemdir. Cok siddetli hastalik, immiin yetmezlik veya komplikasyon varliginda hemen, bu
durumlarin yoklugunda ise cerrahi Oncesi mutlaka bilgisayarli tomografi ile inceleme

yapilmalidir.
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rasenid Sinus CT of Obstructive
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Sekil-3: BT Gorintilenmesinde Nazal Polipler

2.1.7.2 Evrelendirme

Nazal polipin tedavi dncesi ve sonrasi seyrinin degerlendirilebilmesi ve standardizasyon
saglanmasi i¢in hem radyolojik hem de endoskopik skorlamalar gelistirilmistir. Bunlar arasinda
en yaygin olarak kullanilan Lund ve Mackay tarafindan gelistirilen radyolojik evrelemedir
(Tablo 3) (73). Bu sistemde puanlama 0 ile 12 arasinda degismekte, hesaplamada her siniis i¢in
ve ostiomeatal kompleks i¢in verilen puanlar toplanarak sag ve sol i¢in toplam puan
hesaplanmaktadir.

Tablo-3: Lund Mackay Tarafindan Onerilen BT Skorlama Sistemi (73)

Paranazal sinis Sag Sol
Maksiler sinis 0-1-2 0-1-2
Anterior etmoid sinls 0-1-2 0-1-2
Posterior etmoid sinus 0-1-2 0-1-2
Sfenoid Sinus 0-1-2 0-1-2
Frontal Sinis 0-1-2 0-1-2

OMK (sadece 0 veya 2 puan) 0-2 0-2
Toplam puan 0-12 0-12

0 PUAN=mukozal kalinlasma yok 1 PUAN=mukozal kalinlasma 2 PUAN = siniiste opaklagma
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Lund mackay tarafindan Onerilen yontemde polip buyiklikleri ¢ basamakta
degerlendirilir (73).

1=Polip yok
2=Polipler orta meatusta sinirl

3=Polipler orta meatusun disina uzanmakta

2.1.8.Tedavi

NP’te tedavi, medikal, cerrahi veya ikisinin kombinasyonu seklinde yapilabilir.
Nazal pasajin poliplerle tikali oldugu durumlarda, en az ii¢ hafta antibiyoterapi, 1-2 hafta oral
kortikosteroid, dekonjestanlar ve kromolin sodyum verilir. Alerji varliginda tedaviye
antihistaminikler eklenir. Medikal tedaviye baslandiktan 4-6 hafta sonra ¢ekilen koronal BT ile
polibin medikal tedaviye verdigi cevap, patolojinin yayginlik derecesi ve hastanin anatomik

yapisi degerlendirilir (56).

Cerrahi tedavinin amaci, poliplerin tamamen temizlenerek nazal havalanmanin
iyilestirilmesi ve enfekte siniislerde drenajin saglanmasidir. Cerrahi olarak en sik fonksiyonel
endoskopik yaklagimlar uygulanmaktadir. Ameliyat sonras donemde topikal steroidlerin
kullanilmasina devam edilmesi ile polip niiksii geciktirilebilir. NP patofizyolojisinde kronik
enflamasyonun temel faktér oldugu ortaya konunca medikal tedavinin basaris1 giindeme
gelmigtir.  NP’li  hastalarda ilk tedavi basamaginin medikal tedavi olmasi gerektigi

vurgulanmstir (74).
NP tedavisinde amag;
1. NP’lerin temizlenmesi ya da kicultilmesi
2. Nazal hava yolu aciklig1 ve nazal solunumun yeniden saglanmast
3. Rinit semptomlarinin iyilestirilmesi
4. Koku almanin saglanmasi

5. Nuksin dnlenmesi
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6. Siniis drenaj ve ventilasyon fonksiyonlarinin yeniden saglanmasidir.

2.1.8.1. Medikal Tedavi

Antibiyotikler: NP olgularinda gerek primer gerekse poliplerin siniis ostiumlarinda
tikayici rol oynamalarina bagli olarak sinonazal enfeksiyonlar gelisebilir ve siklikla
antibiyoterapi ihtiyact olusur. Yapilan c¢alismalarda NP’li hastalardan aldiklar1 nazal
aspiratlarin  %96’sinda bakteriyel iireme saptamislardir. Spesmenlerin %39’unda sadece
anaerob ve %48’inde hem aerob hem de anaerob bakteri iiredigini tespit etmislerdir. Tercih
edilecek antibiyotiklerin anaeroblara, stafilokoklara ve streptokoklara karsi etkili olmasi
onemlidir. Uzun stireli diistik doz makrolid tedavisinin (500mg/giin 2-3 ay) anti bakteriyel
etkisinin yam sira steroidlere benzer bir antienflamatuvar etki de yaptig1 yoniinde yayinlar

mevcuttur (74).

Lokotrien modulatorleri: Son yillarda 16kotrien reseptér antagonistleri ve l16kotrien

sentez inhibitorlerinin NP tedavisinde etkili olduklar1 6ne siiriilmektedir (75).

Sistemik Steroid Tedavisi: Sistemik kortikosteroidler, kontrendikasyon yok ise, masif
polipozis durumunda ilk olarak verilmesi gereken ila¢c grubudur. Yedi on gunluk bir tedavi
sonrasinda yeterli yanit alinmissa topikal steroidlerle tedaviye devam edilmelidir. Eger yanit
yetersiz ise cerrahi tedaviye gecilir. Ameliyat 6ncesi eratif verilen sistemik steroid tedavisinin
cerrahiyi 6nemli oranda kolaylastirdigi ve gereksiz mukoza hasarini azalttigi da bilinen bir
gercektir. Sistemik olarak en sik metil prednizolon veya deksametazon kullanilmaktadir. Oral,
intramuskuler veya intraventz yolla uygulanabilmektedir. Kisa siireli sistemik steroid kullanimi1

snare ile yapilan polipektomi ile etki agisindan ayni degerdedir (76).

Genel tedavi plan1 olarak, 4-6 hafta topikal kortikosteroid tedavisine cevap alinamazsa,
7-10 giinliik kisa stireli sistemik steroid tedavisine gecilmektedir. Buna da yanit alinamazsa
cerrahi tedavi planlanmaktadir. Sistemik tedaviye cevap alinirsa topikal steroid tedavisine

devam edilmektedir (77).

Topikal Steroid Tedavisi: Topikal kortikosteroidler, hafif ve orta seyirli vakalarda
uzun siireli tedavi olarak kullanilabilir. Daha agir seyreden vakalarda cerrahi sonrasi sistemik

steroidlere ek olarak verilebilirler. Topikal uygulama (Burun damlasi ve spreyler ile),
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intrakoanal ve polip igine enjeksiyonseklinde olabilir. Fluticasone propionate, budenoside,
mometasone, beclametasone dipropionate, flunisolide yaygin olarak kullanilan topikal
steroidlerdir. Bunlar arasinda fluticasone propionate, fibroblastlardan salgilanan basic fibroblast
growth faktor Uretimini baskiladigi invitro olarak gosterilmistir. Budenosid ise, makrofaj
migrasyon inhibitor faktoriiniin sentezini etkileyerek antienflamatuvar etki gostermektedir.
Topikal steroidler NP’lerin primer tedavisinde etkili olabildikleri gibi ameliyat sonrasi polip
rekiirrensini ve tekrarlayan cerrahi sikligini azaltmada da etkilidirler. Intranazal steroid
kullaniminda polip boyutlarini kiiciiltiir, rinit semptomlarint azaltir, nazal solunumu rahatlatir
ancak koku alma duyusu Uzerine etkileri minimaldir. Intramuskuler depo steroid enjeksiyonu
veya polip icine enjeksiyon nadiren tercih edilen yontemlerdir. Topikal nazal steroidlerin
burunda kuruma, burun kanamasi ve septum perforasyonu gibi lokal yan etkileri mevcuttur

(77).
Cerrahi Tedavi

Tedavide sadece polipektomi uygulandiginda rekiirrens orani %40-80 arasindadir. Bu
nedenle siniislerin drenaj ve ventilasyonunu saglamak i¢in etmoidektomi ve endoskopik siniis
cerrahisi uygulanmaktadir. Cerrahi tedavi ile obstriiksiyona neden olan anatomik varyasyonlar
(septum deviasyonlari, konka biilloza vs) diizeltilerek, polip olusumunda rol oynadigr one

stiriilen mukozal yiizeylerin temasi ortadan kaldirilmaktadir.
NP olgularinda cerrahi tedavi;
1. Uzun siireli kortikosteroid tedavisine ragmen diizelmeyen olgulara,
2. Persistan enfeksiyonu, siniislerde obstriiksiyon ve mukoseli olan olgulara,
3. Oral kortikosteroid tedavisi alamayanlara,

4. Total nazal obstriiksiyonu olan olgulara uygulanmaktadir.
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2.2. Eriskinde Viicut Kompozisyonu

2.2.1. Tanim

Viicut bilesimi tanimlanirken, cesitli bdliimlere ayrilarak belirlenmeye c¢alisilir.
Hemysfield ve arkadaslar1 30’dan fazla viicut bileseninin 5 diizeyde incelenebilecegini

belirtmistir.

2.2.1.1. Viicut Kompozisyonunun Tanmim i¢in Kullanilan Modeller

Vicut kompozisyonu atomik, molekdler, hiicresel, dokusal ve tim vicut olmak tizere 5

farkli agidan degerlendirilebilir.

2.2.1.2. Atomik Yap1 Modeli

Referans olarak kabul edilen viicut agirligi 70 kg’dir. Bunun %61°i oksijen, %23’
karbon, %10’u hidrojen, %2,6’s1 nitrojen, %1,4’i kalsiyum ve %1’den az1 fosfor, siilfiir,
sodyum, potasyum, magnezyum, klor gibi diger atomlardan olusur. Bu alt1 element (oksijen,
karbon, hidrojen, nitrojen, kalsiyum, fosfor) viicut kiitlesinin %98’inden fazlasini olustururken,
diger 44 element %2’den azini olusturur.

Viicut Agirligt=0+C+H+N+Ca+P+S+K+Na+Cl+Mg+R*

R*: Geriye kalan elementler

Atomik diizey modelinde dogrudan sonug¢ veren yontem in vivo notron aktivasyon
analizidir. Fakat kisiyi radyasyona maruz birakmasi nedeniyle yaygin olarak
kullanilmamaktadir. Bunun disinda hiicre i¢i sivi miktar1 ve toplam hiicre kiitlesi hakkinda bilgi

veren toplam vicut potasyum 6Ol¢iimii (40K) de kullanilmaktadir.
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2.2.1.3. Molekiiler Yap1 Modeli

Insan viicudu basit ya da karmasik 100.000’den fazla bilesikten olusur. Su, lipid ve
protein baglica bilesiklerdir.

Su, erkekte %60 ve daha fazla oranda bulunurken, kadinda %50 oraninda bulunur.
Viicut suyunun %94’ ekstraseliiler sividir. Ekstraseliiler siv1 iki ana boliimde incelenir. Bunlar
intravaskuler alandaki plazma ve vaskiiler kompartmanin disindaki interstisiyel sividir. Plazma
saglikli bir erigkinde viicut agirhi@inin %5’1ni, interstisiyel sivi ise yaklasik %20’sini olusturur.

Ekstraseliiler s1vi ve plazma hacminin 6l¢iilmesinde, isotopik diliisyon yontemi kullanilir.

Viicut yagi, atletik kisilerde %10’un altinda iken, obez hastalarda %50’nin iistiinde
olabilir. Yag kitlesinin iicte ikisi yapisal yaglardan olusurken, iigte biri yag depolarindan
ibarettir. Protein, normal viicut kompozisyonunun %15’ini olusturur. Mineraller, normal vicut
kompozisyonunun %>5’ini olusturur. Dolayisiyla su, yag, protein ve mineraller viicudun
molekiler yapisinin %99,4’tinii  olusturur. Viicut hiicre, hiicreler arasi sivi ve yapisal

molekiillerden olusur. Hiicreleri 4 ana kategoride inceleyebiliriz.
- Bag doku hiicreleri
- Epitelyal huicreler
- Sinir hiicreleri

- Kas hiicreleri Yag hiicreleri, osteoklastlar, osteoblastlar ve kanin hiicresel elemanlari

bag doku hiicreleridir. Kas hiicreleri, iskelet kasi, diiz kas ve kalp kasini olusturan hiicrelerdir.

Viicuttaki potasyumun %95’inden fazlasinin hiicre ic¢i sivi boliimiinde yer aldigi
diistintildiiglinde, viicut hiicre kiitlesinin degerlendirilmesinde atomik diizey modelinde oldugu

gibi, 40K tiim vicut taramasi kullanilmaktadir.
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2.2.1.4. Doku Modeli

Viicut agirligr kas doku, bag doku (adipoz doku), epitelyal doku ve sinir dokusunun
toplamindan olusur. Kemik, bag doku ve kas yaklasik %75’ini olusturur.

Bag dokunun 6nemli bir elemani olan adipoz dokunun, erkeklerde %80’1, kadinlarda
%90’1 subkutan dokuda bulunur. Ayn1 zamanda i¢ organlarin etrafinda visseral yag dokusu
bulunur. Bunu belirlemek daha glgtilr. Visseral yag dokusu fazlaligi, insulin direnci, tip 2 DM,
hipertansiyon ve koroner arter hastalig1 gibi metabolik ve kardiyovaskiiler durumlara yatkinlik

yaratir.

2.2.1.5. Tum Vicut Modeli
Tilim viicut, viicut kompozisyonuna son bakisi temsil eder. Boy, ekstremite uzunluklari,
cap Olciimleri, cilt kalmlig, viicut yiizey alani, viicut hacmi, viicut agirhg, VKI, viicut

yogunlugu gibi pek ¢ok parametrenin kullanilmasini gerektirir.

2.2.2. Viicut Kompozisyonunun Tanim I¢in Kullanilan Terimler

Viicut kompozisyonu tayin edilirken pek cok terime gereklilik duyulmustur.

2.2.2.1. Vicut Yogunlugu (Body Density)

Yagsiz viicut kiitlesi ve total viicut kiitlesi ile iligskidedir. Pek c¢ok caligmada viicut
yogunlugunun etnik farkliliklar gosterdigi belirtilmistir. Ornek olarak Afrikan Amerikalilarin,
beyaz Amerikalilara gore viicut hiicre kiitlesi ve yogunlugunun daha fazla oldugu saptanmustir.
Swinburn ve arkadaslar1 ise Yeni Zelanda yerlilerinin, her hangi vicut Kitle indeksinde

Avrupalilara gore daha fazla yagsiz kiitlesi ve viicut yogunlugu oldugunu gostermistir.
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2.2.2.2. Vicut Hacmi

Viicut biiyiikliigiiniin su ve hava ile yer degistirilmesi ile tahmin edilmesidir.

2.2.2.3. Yagsiz Kiitle (Fat Free Mass)

Yagsiz kiitle biitiin ¢ikarilabilir yaglardan (toplam viicuttaki yag kiitlesinden) sonra

kalan viicut agirligini tanimlamak i¢in kullanilir.

2.2.2.4 Yag Kkiitlesi

Subkutan ve visseral yag, hiicre zarinin yapisina katilan elzem yaglar ve elzem olmayan
yaglar olarak gruplandirilabilir. Yaklasik olarak viicut agirliginin %3’ elzem yag depolarindan

olusur. Yas ilerledik¢e viicutta yag kiitlesi artig gdsterir (77,78).

2.2.2.5. Viucut Hicre Kitlesi

Kemik mineral agirhigi ve ekstraseliiler sivinin olmadigi, yagsiz viicut kiitlesi olarak
tanimlanir. Egzersiz, hastalik, beslenme ile ilgili bilgi edinmek i¢in degerlendirilir. Yash
bireylerde iskelet kas kiitlesindeki azalmaya bagli olarak viicut hiicre kiitlesinde de azalma

gozlenir.

2.2.2.6. Toplam Vicut Suyu

Vicut suyunun %65’ini hiicre ici sivi, %35’ini hiicre dis1 sivi olusturur. Viicuttaki su
miktar1 yetigkin bireyin viicut agirliginin %50-60’1mn1 olustururken, bu deger yasa, cinsiyete ve
yagsiz kiitleye bagl olarak %45-75 arasinda degisebilmektedir. Viicuttaki su miktar1 yasa bagh
olarak erkeklerde ortalama 35- 45 litreyken, kadinlarda 25-33 litre arasinda degismektedir.
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2.3. Biyoelektrik Impedans Analizi Yontemi (BIA)

2.3.1. Tarihsel Gelisim

Dokularin elektriksel ozellikleri 1871 yilindan beri ¢alisilmaktadir (78). Thomasset
belirlemeyi amaglamistir (79). Hoffer ve Nyboer dértyiizey BIA yontemini gelistirmistir (80).
Dort-yiizey kullaniminin dezavantaji, kutandz impedansit (10.000 Q/cm2) agmak i¢in yiiksek
akim (800uA) ve yilksek voltaj uygulama gereksinimidir (81). Ardindan tek frekanshi BIA
analizorleri gelistirildi ve 1990 yillarinda goklu frekansli BIA analizorleri sik¢a kullanilmaya
baslandi. BIA yontemi, uygulama kolaylig, girisimsel olmayisi, tekrar edilebilir ve hizli sonug
elde edilmesi; cihazin taginabilir olmasi nedeniyle sikca tercih edilen bir yatak basi yontemi

olmustur.

2.3.2. Biyoelektrik Impedans Analizinin Esaslar1

Direng¢ (R), homojen iletken bir maddenin uzunlugu ile dogru orantil, kesit alani ile ters
orantilidir. Ancak insan vicudu bir silindir degildir ve gegirgenligi sabit degildir. Impedans
orant (uzunluk?R) ile elektrotlar vasitasiyla saptanan viicut su hacmi arasinda deneysel bir
iliski kurulabilir. Pratikte, boy 6l¢iimii, iletkenin boyunu yani el bilegi ile ayak bilegi arasindaki
mesafeyi Olgmekten daha basittir. Dolayisiyla viicudunun %73’i su olan bir kiside impedans

icin boy?/ R formulu uygulanabilir. Ancak bu formul homojen bir silindir igin gecerlidir.

Insan viicudunun heterojenitesinden dolayr uygun bir katsay1 kullanilmalidir. Bu katsay1

pek cok etkene baglidir ve iletkenin 6zdirenci degistikge 6l¢iimde hatalar meydana gelebilir.

Sistemi karmasik hale getiren bir diger neden ise elektriksel akimi tutma direnci
(reaktans) ve 6zdirenctir. Reaktans hiicre membranindan; 6zdireng ise hiicre i¢i ve hiicre disi
sividan kaynaklanir. Impedans, reaktans ve Ozdirenci kapsayan bir terimdir. Biyolojik
dokularin davranisini belirlemek icin pek ¢ok elektriksel sistem in vivo olarak calisilmistir (82).
Genellikle tek frekansli BIA analizorlerinde 50 kHz akim kullanilir. 0 ya da diisiik frekansta
hiicre membrani yalitkan gibi davranir ve akim membranin1 gecemez. Bu durumda hiicre dis1

sivi, Olgililebilen viicut direncinden (RO) sorumlu olur. Cok yiiksek frekansta ise hiicre
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membran1 miikemmele yakin iletken gibi davranir; bu durumda 6lgiilen direng hem hiicre i¢i

hem hiicre dis1 sivinin direncini, dolayistyla total viicut direncini (Roo) verir (83).

Ayrica karisim teorisi One siiriilmiistiir. Bu teori iletken sivilarin direncinin, iletken
olmayan materyallerin miktar1 arttik¢a artacagini gosterir. Bu model Hanai tarafindan in vitro

olarak gelistirilmistir ve in vivo modeller iizerinde ¢alisilmaktadir (84, 85).

Elektriksel akimi1 tutma direnci (reaktans) ve 6zdireng arasindaki iligki dnemlidir ¢ilinkii

beslenme, hidrasyon ve ¢esitli hastaliklarda dokunun iletkenligi ile degisirler.

BIA 6lgiimii sirasindaki faz kaymalari reaktansin rezistansa oraninin agisal

tranformasyonu gibi geometrik olarak veya faz agis1 olarak niceliklendirilir (86).

2.3.3. BiA ile Saptanan Viicut Kompartmanlari

Literatiirde pek ¢ok BIA denklemi ile yag olmayan kitle tahmin edilir. 1987°den 6nce
kullanllan BIA denklemleri sadece boy ve diren¢ hesaplanmasi iizerineydi. Daha sonra
gelistirilen denklemlere kilo, yas, cinsiyet, reaktans, bel ve kol c¢evresi Ol¢limii gibi
antropometrik dl¢timlerde ilave edilerek sonuglarin giivenilirligi arttirtlmigtir. Yagsiz kitle tek
frekansli BIA metoduyla olgiilebilir. Bu ydntem icin ellere ve ayaklara -elektrotlar

yerlestirilmelidir.

O’Brian ve arkadaslar1 tek ve ¢oklu frekans BIA yontemlerinin 6zellikle hidrasyon

degisikliginden dolay1 total viicut suyunu hesaplamada yeterli olmadigini saptadi (87).

Bu denklemler normal hidrate olan hastalar icin gecerliydi. Hidrasyonu geride olan ve
asirt hidrate hastalarda yapilan c¢aligmalarda, elektrolit dengesinin sivi degisikliklerinden
bagimsiz olarak BIA &lgiimlerini etkiledigi saptandi. Ancak bu etkileri 6n gérmek zor olacaktir,
clinkli elektrolit ve sivi dengesinin degismesi ile hiicre i¢i ve hiicre dis1 sivi, dolayisiyla
ozdirencte degisecektir. Hiicre disi sivi ile hiicre igi sivi oramindaki degisiklik BIA

denklemlerinin tim topluma uygulanabilirligini azaltmaktadir (88).
Hidrasyona bagli akut degisikliklerden etkilendiklerinden dolayr BIA denklemleri ile

total viicut suyu ve hiicre dis1 sivi oranlari hakkinda kesin bilgi alinamamaktadir. Ek olarak

ortalama viicut hidrasyonu yasa gére degisir. Ornek olarak yeni doganda %80; 10 yasinda %75,

29



saglikli yetiskinde %73’tir (89). Ellis ve arkadaslarina gore, total viicut suyu i¢in sabit bir oran
veren hiicre dis1 s1v1, 50 kHz tek frekansli BIA yontemi ile saptanabilir (90). Hiicre dis1 s1v1 ya
da ‘hiicre dis1 s1vi/ total viicut suyu’ oranindaki artis 6dem ya da malniitrisyonu gdosterebilir.
Coklu frekans BIA yontemi, viicut agirliginda belirgin bir degisiklik olmasa bile, bu tiir
degisikliklere duyarlidir. Dolayisiyla anormal hidrasyonun oldugu durumlarda ¢oklu frekans

BIA yontemi tercih edilmelidir (91).

Martionelli ve arkadaslarinin yaptig1 bir meta analize gére, coklu frekans BIA yontemi
ile diger BIA yontemlerinin aksine total viicut suyunun oldugundan fazla ol¢iilmedigi
saptanmustir. Saglikli, obez ve kronik bdbrek hastalarinda ¢oklu frekans BIA yontemi ile daha
dogru sonuglar elde edildigi goriilmiistiir (92).

Coklu frekans BIA yoéntemi ile elde edilen impedans degerinin sabit denklemlerde
yerine konmasi ile viicut yag yiizdesi, viicut yag miktari, yagsiz viicut kitlesi(fat free mass),
viicut su yiizdesi, viicut su miktar1, kas kiitlesi, kemik kiitlesi, kas orani, VKI gibi viicut

bilesenleri hesaplanabilmektedir.

2.4. Solunum Fonksiyon Testleri (SFT)

SFT, solunum sistemi fonksiyonlarindaki bozukluk ve anormallikleri anlamak ve
derecelendirmek igin yaygin olarak kullanilan testlerdir. Solunum sistemi hastaligina tani

koymak ve hastalig1 izlemek i¢in SFT nin yeri yadsinamaz.

SFT ilk kez 1864 yilinda Hutchinson tarafindan sulu spirometre benzeri cihazla 2000
kiside vital kapasite Ol¢iimilyle gogiis hastaliklarinda uygulanmistir (93). Spirometrik 6lglim
sakin solunum, zorlu inspirasyon, zorlu ekspirasyon, derin ve hizli olarak belli bir stirede

yapilan solunum esnasinda 6l¢ililen zaman, voliim, akim degerlerini yansitir.

Olgiimiin yapildign toplumdaki saghikli kisilerde cinsiyet, boy, agirlik ve yas gruplart
olusturularak elde edilen bazal (prediksiyon-predikt) degerlerle karsilastirilarak degerlendirilir.
Glinimiizde SFT igerdigi gelismis parametrelerle akciger hastaliklarinin  objektif

degerlendirilmesinde 6nemli yer tutmaktadir. Bu parametrelerin baslicalar sunlardir.
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2.4.1. Statik Akciger Voliimleri

Vital kapasite (VC): Maksimum inspirasyondan sonra maksimum ekspirasyonla, yavas
ve zorlama olmadan, disar1 atilan total hava voliimiidiir. Bireyde bulunan degerler o yas, boy ve

cinsiyet icin beklenen degerin en az %80 ni olmalidir.

Tidal volim (TV): Her normal solukla alinan veya verilen hava voliimiidiir.
Inspiratuvar kapasite (IC): Normal ekspirasyonun bitiminden itibaren maksimum

inspirasyonla akcigerlere alinabilen hava voliimiidiir.

Inspiratuvar yedek hacim (IRV): Normal inspirasyondan sonra derin inspirasyonla

alinabilen hava volimudiir.

Ekspiratuvar yedek hacim (ERV): Ekspirasyon sonu seviyeden itibaren derin

ekspirasyonla disar1 atilan hava voliimiidiir.

Total akciger kapasitesi (TLC): Maksimum inspirasyon sonunda akcigerlerde bulunan

hava volimuddr.

Fonksiyonel rezidiel kapasite (FRC): Normal ekspirasyonun sonunda akcigerlerde

bulunan hava volimudur.

Reziduel volum (RV): Maksimum ekspirasyondan sonra akcigerlerde kalan hava
volimudur. Obstriiktif hastaliklarda RV artar. Obstriiktif akciger hastaliklarinda TLC’de artar.
Ozellikle amfizemde RV, TLC’den daha fazla arttigindan RV/TLC oran1 artar. TLC restriktif
hastalarda mutlaka azalir. Amfizem gibi akciger elastikiyetini azaltan durumlarda FRC artar.

Interstisyel fibrozis gibi durumlarda ise FRC azalir.
Dinamik akciger voliimleri ve zorlu solunum akim hizlari;

Ekspirasyonun zirve noktasindaki akim hizi (PEF): Ekspirasyonda hava akim
hizinin en yiiksek oldugu noktadir. Biiylik hava yollarindaki (trakea, ana bronslar gibi santral

hava yollar1) obstriiksiyonu gosteren parametredir.

Zorlu vital kapasite (FVC): Maksimum inspirasyondan sonra zorlu, derin ve hizli
solunumla disar1 atilan hava voliimiidiir. FVC obstriiktif akciger hastaliklarinda hava tutulumu

oldugunda azalir, 6zellikle amfizemde 2mm’den kii¢iik hava yolu obstriiksiyonlarinda azalma
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tipiktir. Ayrica yaygin mukus tikaclarinin varliginda, brons kontraksiyonlarinda, kronik
bronsitte, akut, kronik astmada, bronsektazide, kistik fibrozisde, trakea, ana brons
obstriiksiyonlarinda azalmistir. FVC restriktif akciger hastaliklarinda da fibrotik doku arttig
icin azalmaktadir. Ayrica akcigerlerin vaskiiler patolojilerinde, akciger konjesyonlarinda,
pnoémonilerde, pulmoner 6demde de azalma goriiliir. Akcigerde plevrada yer kaplayan
tiimorlerde, plevrada sivi toplanmasinda, néromuskiiler hastaliklarda (myastenia gravis vb.),

gogiis deformitelerinde, obezitede, gebelikte FVC azalir.

Zorlu ekspirasyonun 1. saniyesinde atilan voliim (FEV1): Normalde 1. saniyede

volimiin %80’ni atilir. FEV 1’deki azalma biiyiik hava yollarinin obstriiksiyonunu diistindiiriir.

Tiffeneau degeri (FEV1/FVC %): Beklenen degere yakin veya beklenen degerden

fazla ise restriktif solunumsal bozukluk, diisiik ise obstriiktif solunumsal bozukluk diisiiniiliir.

Maksimal ekspirasyon ortasi akim hizi (FEF25-75%): Zorlu ekspirasyonun %25 ile
75’1 arasinda kalan siiredeki ortalama akim hizidir. Orta ve kii¢lik hava yollar1 hakkinda bilgi

VErir.
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3.GEREC ve YONTEM

3.1. Calismaya Alinan Olgu ve Kontrol Gruplarinin Belirlenmesi

Bu calisma Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi KBB
Klinigine Haziran 2015 - Aralik 2015 tarihleri arasinda Nazal Polipozis tanisi ile bagvuran ve
opere edilen yaslar1 13 ile 65 arasinda degisen 30 hastanin ve herhangi bir sikayeti bulunmayan
saglikli 30 yetiskinin prospektif olarak degerlendirilmesiyle yapilmistir. Caligma Oncesinde
Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan onay alinmistir. Calismaya katilim

gontlliliik esasina gore yapilmis ve katilmak istemeyenlerin yerine yenileri dahil edilmistir.

3.1.1. Calisma Grubu

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Arastrima ve Uygulama Hastanesi KBB Klinigine
basvuran, yaslar1 13-65 arasinda degisen 30 hasta ¢alismaya dahil edildi. Bagvuran tiim
hastalarin anamnezleri detayli olarak alindi. Kapsamli kulak burun bogaz ve bas boyun
muayeneleri yapildi. Hastalarin hepsine nazal endoskopik muayene yapilarak elde edilen
bulgular kaydedildi. Tim hastalara preoperatif donemde koronal ve aksiyal planda paranazal
sinis BT cekilerek elde edilen bulgular kaydedildi. Tum hastalara preop solunum fonksiyon
testleri (Zan ferraris cardiorespiratory sft cihazi), Biyoelektriksel Impedans Analiz cihazi ile
viicut kompozisyonu testleri (Biodynamics BIA 450 Bioimpedance analyzer) yapildi. Caligma
grubundaki tiim hastalara Fonksiyonel Endoskopik Siniis Cerrahisi (FESC) operasyonu yapildi.
Postoperatif 2. ayda tim hastalara solunum fonksiyon testleri (Zan ferraris cardiorespiratory sft
cihazi) , Biyoelektriksel impedans Analiz cihazi ile viicut kompozisyonu testleri (Biodynamics

BIA 450 Bioimpedance analyzer) yapilarak elde edilen sonuglar kaydedildi.

3.1.2. Olgu Dislama Kriterleri

Herhangi bir nedenle ameliyat randevusu alip, ameliyat olmaktan vazgegen hastalar

caligmadan ¢ikarildi. Bagka dislanma kriteri yapilmamastir.
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3.1.3. Kontrol Grubu Se¢me Kriterleri

Kontrol grubu olarak Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Arastrma ve Uygulama
Hastanesinin farkli polikliniklerine bagvuran hastalarin 18-60 yas araliginda olan saglikli
yakinlar1 alindi. Bilinen kardiyovaskiiler sistem, hematolojik, endokrinolojik veya bagka bir
sistem hastaligi olmayan 30 kisi kontrol grubunu olusturdu. Katilimcilarin s6zlii onamlari

alinarak ¢aligmaya dahil edildi.

3.1.4. Vicut Kompozisyon Parametreleri

En az 8 saatlik gece istirahati sonrasi, a¢ karnina ve bos mesane ile ¢alismaya alinan ii¢
gruba biyoelektrik impedans analizi uygulandi. Islemde Biodynamics BIA 450, USA
Bioimpedance Analyzer cihazi kullanildi. Hastaya bir giin 6ncesinden 7-8 bardak kadar su
icmesi, fazla ¢ay, kahve ve sigara kullanmamasi soylendi. Hastanin {lizerindeki metal ve siis
esyalar1 ve varsa biiyiik metal giyim esyalar1 (kemer, cep telefonu gibi) ¢ikartildi. Olgiilecek
birey elbiseli, fakat ayakkabi ve coraplarini ¢ikarmis vaziyette muayene masasina supin
pozisyonda uzatilarak durmasi istendi. Ol¢iim igin standart tetrapolar elektrotlar kullanilarak
sag el ve sag el bilegi dorsal yiiziine iki adet elektrot, sag ayak ve sag ayak bilegi dorsal yiiziine
iki adet elektrot olmak Uzere toplam dort adet elektrot yerlestirildikten sonra alet agilarak

istenen bilgiler girildi ve 6l¢iim gergeklestirildi ( Sekil-4).

Sekil-4: BIA Olgiim Teknigi
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BIA yontemi ile dlgiilen viicut kompozisyonlar1 yagsiz viicut kiitlesi (LBM), faz agisi,
Bazal metabolik hiz (BMR), yag kiitlesi (FM) ve reactance parametreleri hasta grup ile kontrol

grubu arasinda karsilastirildi.

im pedans
Analizi

Sekil-5: Tetrapolar BIA Metodunda Degerlendirilen Viicut Alani

3.1.5. Solunum Fonksiyon Testi

Hastalara spirometri cihazi (ZAN Ferrari) ile Harran Universitesi Gogiis Hastaliklar:
Anabilim Dali poliklinigine ait spirometri laboratuvarinda, ii¢ kez kabul edilebilir manevra
yapildiktan sonra en iyi solunum fonksiyon testi sonucu kaydedildi. Test dncesinde hasta
teknisyen tarafindan islem hakkinda kisaca bilgilendirildi. Hastanin adi soyadi, protokol
numarasi, yasi, boyu ve kilosu cihaza kaydedilerek isleme baslandi. Goniilliiler 6nce sakin bir
sekilde nefes alip verirlerken nefes vermenin sonunda teknisyenin kontroliiyle zorlu, derin ve
hizli bir nefes aldilar. Teknisyenin hizli, zorlu ve sonuna kadar nefes ver komutu ile de nefes
verdiler. Nefes verme isleminin en az 6 saniye siirmesine dikkat edildi. Islem sonunda
hastalarin FEV1, FVC, FEV1/FVC, FEF 25-75 degerleri ol¢iiliip kayit edildi.

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 11 yazilimi kullanilarak yapildi. Degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemlerle
(Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) incelendi. Tanimlayici analizler normal dagilan
degiskenler i¢in ortalama ve standart sapmalar kullanilarak verildi. 2x2 gozlerde Pearson Ki

Kare ve Fisher’s Exact Testleri ile karsilagtirildi. 2x2°den fazla gozlerde bonferroni diizeltmesi
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ve post-hoc analizler uygulandi. SFT ve BMR degerlerinden normal dagilim gostermeyenler
(nonparametrik) icin 2’li gruplarda Mann Whitney U testi ile degerlendirilirken, tekrarlayan
Ol¢timlerde Wilcoxon testi kullanildi. SFT ve BMR degerlerinden normal dagilim gdsterenler
(parametrik) Bagimsiz gruplarda T testi ve Paired Samples T testi ile degerlendirildi. P-
degerinin 0.05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuglar seklinde

degerlendirildi.
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4 BULGULAR

Calismamiza katilan 60 hastanin yaris1 hasta grubunu diger yaris1 ise kontrol grubunu
olusturmaktadir. Katilimcilarin yas ortalamasi hasta grubunda 32,1 £ 13,8 (min:13, max: 65),
kontrol grubunda ise 27,1 + 4,2 (min:18, max:35) olarak saptanmistir (p>0,05). Ayrica
hastalarin  %6,7’si zayif, %40’1 normal kiloda, %43,3’tii kilolu ve %10’u obez olarak
saptanmustir, kontrollerin ise %50’si normal kiloda, %43,3’U kilolu ve %6,7’si obez olarak

saptanmustir (p>0,05) (Tablo-4).

Tablo-4. Hasta Ve Kontrollerin Sosyodemografik Ozellikleri

Hasta Kontrol
n % n % p*
Erkek 15 50,0 15 50,0
Cinsiyet
Kadin 15 50,0 15 50,0 1,000
Zayif 2 6,7 0 0
Normal 12 40,0 15 50,0
BMI
Kilolu 13 43,3 13 43,3 0,469
Obez 3 10,0 2 6,7
<30 17 56,7 22 73,3
Yas
>30 13 43,3 8 26,7 0,176

*Pearson Ki Kare Testi

Hasta ve kontrol grubunun bazal metabolizma testi parametreleri karsilastirildiginda
total body water yizdesi kontrol grubunda (ortalama 72,31 + 1,04), hasta grubuna gore
(ortalama 73,61 + 1,57) anlamli bir sekilde diisiik olarak saptanmistir (p<<0,001). Bunun yani
sira fat mass (FM) de kontrol grubunda (ortalama 18,05 £ 5,52), hasta grubuna gore (ortalama
14,4 £ 7,42) anlamh bir sekilde yiiksek bulunmustur (p:0,035). Ayrica BMR, body cap ve
phase angle kontrol grubunda daha yiiksek bulunmasina ragmen aralarindaki fark istatistiki
acidan anlaml degildir (p>0,05) (Tablo-5).
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Tablo-5: Hasta ve Kontrol Grubunun Baslangigtaki BMT Degerleri

Hasta Kontrol
Ortalama | +SS Ortalama +SS p
Phase Angle 8,05 1,94 10,27 14,14 0,7392
Body Cap 914,87 228,65 931,20 180,53 0,5442
Resistance 498,05 88,72 477,89 55,83 0,6522
Reactance 71,06 26,35 65,90 7,55 0,8592
BMR 1677,07 378,68 1763,30 231,54 0,2921
LBM 52,95 11,94 53,54 8,02 0,823t
FM 14,40 7,42 18,05 5,52 0,035
BCM 27,92 7,08 27,74 5,33 0,9121
ECM 25,03 5,90 25,78 3,16 0,5421
ECM/BCM ,92 ,16 ,94 12 0,9652
Total body water (It) 38,93 8,65 38,74 6,07 0,923
Total body water (%0) 73,61 1,57 72,31 1,04 <0,0012
ICW 23,91 6,03 22,62 5,15 0,3152
ECW 15,18 4,16 16,22 1,68 0,4732

Hastalarin preop ve postop endoskopik nazal muayene bulgularindaki nazal polipozis
grade’leri karsilastirildiginda sag tarafta hastalarin %6,7°s1 grade 1, %26,7°si grade 2 ve
%66,7’s1 grade 3 iken postop donemde hastalarin tamaminin grade 1 oldugu saptanmistir
(Tablo-6). Sol tarafta ise hastalarin %10,3’l grade 1, %34,5’1 grade 2 ve %55,2’si grade 3 iken
postop donemde hastalarin 1’1 hari¢ tamaminin grade 1 oldugu saptanmistir ve aralarindaki bu

iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05) (Tablo-7).
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Tablo-6: Hastalarin Preop Ve Postop Sag Fizik Muayene (FM) Gradeleri

postop
GRADE 1 GRADE 2 GRADE 3
FM-R n (%) n (%) n (%) p**
GRADE 1 2 (6,7) 0 (0,0) 0 (0,0)
preop | GRADE2 8 (26,7) 0 (0,0 0 (0,0) | N/A*
GRADE 3 20 (66,7) 0 (0,0) 0 (0,0)
**Pearson Ki Kare Testi
*N/A: Hesaplamadi
Tablo-7: Hastalarin Preop Ve Postop Sol Fizik Muayene (FM) Gradeleri
postop
GRADE 1 GRADE 2 GRADE 3
FM-L n (%) n (%) n (%) | p**
GRADE 1 3 (10,3) 0 (0,0) 0 (0,0)
preop GRADE 2 10 (34,5) 0 (0,0) 0 (0,0) | 0,673
GRADE 3 16 (55,2) 0 (0,0) 1 (100,0)

**Fisher Exact Test

Hastalarin paranazal BT’deki Keros simiflamasina gore kafa tabanmi yiiksekligi

bulgularinin cinsiyetler arasinda karsilastirildiginda tip 1 hastalarin tamami kadin iken, tip 2

hastalarin %64,7’s1 erkek iken %35,3’ii kadindir ve tip 3 hastalarin ise %66,7’si erkek iken

%33,3’1 kadindir. Keros siiflamasina gore erkek ve kadin hastalar arasinda tip 2 ve tip 3

siiflamalarinda istatistiki olarak anlamli fark bulunmustur (p:0,010) (Tablo-8).
Tablo-8: Hastalarin Cinsiyetlerine Gore KEROS Tipleri

KEROS
Tip 1 Tip 2 Tip 3
n (%) n (%) n (%) pr*
Erkek 0 (0,0 11 (64,7) 4 (66,7) 0,010
Kadin 7 (100,0) 6 (35,3) 2 (33,3)

**Pearson Ki Kare Testi
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Fizik muayeneye gore grade | ve Il hastalarin preop ve postop donemdeki SFT degerleri
karsilagtirildiginda higbir parametrede istatistiki olarak anlamli bir degisim olmadig
saptanmakla birlikte (hepsi icin p>0,05) FEV1/FVC%, FEV1, MEF25-75 (%) degerlerinde
postop donemde artig oldugu goriilmiistiir (Tablo-9).

Tablo-9: FM (Grade | ve Il) Hastalarin Preop Ve Postop SFT Degerleri

GRADE | & I Pre-op Post-op ot
Ortalama +SS Ortalama +SS

VC 4,81 1,47 4,99 1,34 0,363
VC (%) 11571 | 28,08 122,71 21,84 0101
ERV -1,58 2,25 -1,30 1,80 0.121
ERV (%) 12986 | 18374 | -9850 | 12035 | 0638
IRV 4,74 2,56 5,23 2,06 0,463
TV 1,65 1,43 1,06 78 0,221
IC 6,39 2,66 6,29 213 0,594
IC (%) 230,14 | 11650 | 222,57 55,62 0,551
FVC ex (%) 99,50 17,55 101,93 11,75 0,489
FEV1 (%) 107,64 21,52 114,29 16,41 0,115
FEV/IVC (%) 94,14 8,24 93,36 7,42 0,753
FEV1/FVC (%) 113,64 8,30 118,21 7,30 0,109
PEF (%) 107,79 | 22,72 105,50 17,81 0,593
MEF75 (%) 11500 | 2387 115,14 20,50 0,575
MEF50 (%) 120,64 31,67 132,43 21,90 0,150
MEF25 (%) 148,00 56,01 166,36 3578 0,233
MEF25-75 (%) 122,07 | 37,60 135,50 20,71 0,069
PIF 5,06 2,44 5,39 3,10 0,683

40



MIF50 4,75 2,46 4,99 2,83 0,777
Aex 20,16 11,62 21,06 10,46 0315
Rocc 0,37 0,09 0,37 0,09 0,889
Rocc (%) 117,00 | 25,02 114,79 22,45 0875

1Wilcoxon Testi

Fizik muayeneye gore grade Ill hastalarin preop ve postop donemdeki SFT degerleri
karsilagtirildiginda Rocc ve Rocc (%) degerinin postop donemde (ortalama 0,28 + 0,11 ve
103,50 £ 43,52) preop doneme gore (ortalama 0,36 + 0,11 ve 117,75 + 29,73) anlamli bir
sekilde diistiigii saptanmistir (sirasiyla p<0,001 ve p:0,003) (Tablo-10). FEV1/FVC%, FEV1,
MEF25-75 (%) degerlerinde diistis saptanmustir.
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Tablo-10: FM (Grade I11) Hastalarin Preop Ve Postop SFT Degerleri

Pre-op Post-op

CRADEN Ortalama +SS Ortalama +SS >

VvC 4,80 2,10 4,70 1,43 0,975
VC (%) 123,38 28,52 129,00 24,30 0,955
ERV -1,70 1,83 -2,08 2,03 0,776
ERV (%) -137,38 133,40 -157,25 167,66 0,776
IRV 4,87 3,32 5,60 3,18 0,496
TV 1,92 1,88 1,57 0,88 0,363
IC 5,96 3,27 6,13 2,93 0,609
IC (%) 259,81 106,01 255,13 99,81 0,426
FVC ex (%) 104,12 16,60 104,06 10,13 0,975
FEV1 (%) 114,38 18,68 112,50 11,98 0,807
FEV1/IVC (%) 95,44 8,80 91,38 6,68 0,196
FEV1/FVC (%) 112,25 11,20 112,38 7,65 0,875
PEF (%) 107,13 18,05 107,63 17,68 0,842
MEF75 (%) 116,38 23,58 115,88 22,05 0,691
MEF50 (%) 123,00 30,51 117,81 16,39 0,820
MEF25 (%) 146,56 33,67 130,81 19,08 0,094
MEF25-75 (%) 124,44 29,85 118,06 14,12 0,955
PIF 5,09 2,17 4,69 1,87 0,776
MIF50 4,46 2,00 4,37 1,88 0,609
Aex 19,53 13,63 17,73 10,36 0,733
Rocc 0,36 0,11 0,28 0,11 <0,001
Rocc (%) 117,75 29,73 103,50 43,52 0,003

Wilcoxon Testi

Fizik muayeneye gore grade | ve Il hastalar preop ve postop dénemdeki BMT degerleri
karsilagtirildiginda; BMR’nin ve BMI’nin postop donemde arttigi, FM’nin ise postop azaldigi
gozlenmistir. Buna ragmen higbir parametrede anlamli bir degisim olmadigi saptanmistir (hepsi

icin p>0,05).
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Tablo-11: FM (Grade | ve Il) Hastalarin Preop Ve Postop BMT Degerleri

GRADE I ve Il Preop Postop
Ortalama +SS Ortalama +SS pt
Phase Angle 8,29 2,57 7,65 0,96 0,826
Body Cap 88329 | 20229 | 86329 | 199,24 0,925
Resistance 514,90 83,76 499,72 78,01 0,594
Reactance 76,99 36,99 66,89 11,25 0,826
BMR 164121 | 374,44 | 166536 | 378,24 0,730
LBM 52,61 12,00 53,59 12,29 0,683
FM 12,61 6,43 11,21 6,22 0,235
BCM 27,87 6,66 27,70 7,12 0,851
ECM 24,74 6,71 25,89 5,46 0,706
ECM/BCM 0,90 0,20 0,95 0,10 0,706
Total body water (It) 38,70 8,76 39,35 8,85 0,660
Total body water (%) | 73,60 1,48 73,54 1,08 0,944
ICW 24,23 5,67 23,89 6,11 0,660
ECW 14,47 4,65 15,46 3,05 0,529
BMI 23,41 4,20 23,52 3,84 0,893

1Wilcoxon Testi




Fizik muayeneye gore grade Ill hastalar preop ve postop donemdeki BMT degerleri
karsilastirildiginda BMR parametresinin postop dénemde (ortalama 1893,31 + 403,51), preop
doneme gore (1708,44 + 391,75) anlamli bir sekilde yiikseldigi saptanmistir (p<0,001), Phase
angle, body cap, resistance ve reactance parametreleri ise postop donemde artis ve FM’nin
postop donemde azalis gostermelerine ragmen anlamli bir degisim saptanmamistir (p>0,05)

(Tablo-12).

Tablo-12: FM (Grade I11) Hastalarin Preop Ve Postop BMT Degerleri

GRADE I11 Preop Postop
Ortalama +SS Ortalama +SS pt
Phase Angle 7,85 1,20 8,36 1,81 0,062
Body Cap 94250 | 252,73 | 99963 | 268,48 0,074
Resistance 483,30 92,96 494,09 | 102,09 0,140
Reactance 65,86 9,73 69,88 24,90 0,061
BMR 170844 | 391,75 | 189331 | 40351 | <0.001
LBM 53,25 12,28 53,34 10,85 0,900
FM 15,96 8,06 15,81 7,44 0,173
BCM 27,96 7,64 28,41 6,36 0,378
ECM 25,29 5,30 24,93 5,83 0,460
ECM/BCM 93 13 89 16 0,425
Total body water (It) 39,13 8,84 38,96 7,81 0,513
Total body water (%) 73,62 1,70 73,11 1,34 0124
ICW 23,64 6,50 23,76 5,66 0,514
ECW 15,80 3,71 15,20 4,14 0,147
BMI 26,39 5,57 26,63 5,61 0,683

1Wilcoxon Testi
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Hastalarin Lund Mackay radyolojik siiflamasi degerleri sagda ortalama 9,0 + 3,24
(min: 0, max: 12) ve solda ortalama 8,63 £ 3,54 (min:0, max:12) olarak saptanmistir (p>0,05)
(Sekil-6).
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Sekil-6: Hastalarin LM Sag Ve Sol Degerlerinin Boksor Torbasi Ile Sunumu

Hastalarin eozinofil seviyeleri ile Lund Mackay radyolojik siniflamasi arasindaki iliski
incelendiginde sag tarafta eozinofilisi olan hastalarda LM ortalamas: 10,5 + 1,56 iken
eozinofilisi olmayan hastalara (ortalama 7,75 + 3,80) gore anlamli sekilde yiiksek bulunmustur
(p:0,019), sol tarafta ise eozinofilisi olan hastalarda LM ortalamas1 10,36 + 1,74 iken
eozinofilisi olmayan hastalara (ortalama 7,13 + 4,06) gore anlaml1 sekilde yiiksek bulunmustur
(p:0,010) (Tablo 13).

Tablo 13. Eozinofili ile Lund Mackay siniflamasi arasindaki iliski

eozinofili
yok var
Mean ss Mean Ss P
LM R 7,75 3,80 10,50 1,56 0,019
LM L 7,13 4,06 10,36 1,74 0,010
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5.TARTISMA

Nazal polipler Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 polikliniklerine burun tikaniklig
sikayeti ile bagvuran hastalarin 6nemli bir kisminda gozlenmektedir. Hastanin yasam kalitesini
onemli Olclide etkilemesi ve gerek medikal tedaviye gerekse cerrahi tedaviye ragmen
niksetmesi NP’nin daha detayli sekilde arastirilmasini gerektirmektedir. Nazal kavite
mukozasinin ve paranazal siniislerin multifaktoriyel nedenli kronik inflamatuar bir hastaligi
olan NP’nin etyolojisi ve patogenezi hala tartismalidir ve olusumunda cesitli teoriler 6ne
striilmiistiir. Cesitli arastirmacilar NP’yi, inflamatuar hiperplazi, miksomat6z dejenerasyon
veya mukozanin adenomatozisi olarak tanimlamiglardir (94). Nazal polipozisin patogenezinde
Yonge ve arkadaslar1 glandiiler kanallardaki kistik dejenerasyon, nazal mukozadaki kan
damarlarinin obstriiksiyonu ve sonugta olusan 6édem ile iliskili oldugunu 6ne siirmistir (95).
Cauna ve arkadaglar1 ise poliplerin patogenezinin damarsal yapilardaki sinirsel yapilarin
yoklugunda ortaya c¢ikan vaskiiler gecirgenlikteki artis ve buna bagli olusan 6dem kaynakl
oldugunu iddia etmistir (96). Tos ve Mogensen ise nazal polip etyolojisindeki asil faktdriin
alerjik ya da kronik infeksiyonlu hastalarda burnun iist kismina giden hava akimindaki azalma
oldugunu belirtmis, ayrica nazal mukozadaki infiltrasyon ve 6demin epitelde yirtilmaya neden
oldugunu ve bunun sonucunda da yalanci ¢ok kath silli silindirik epitel ile iizeri Ortiilen

graniilasyon dokusunun olustugunu one siirmiislerdir (97).

Etiyopatogenezi heniiz net bir sekilde ortaya konmayan bu hastaligin solunum sistemi
rezistansi Uzerindeki etkilerini aragtiran ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur (101).

Nazal polipler iizerinde yeterli calisma olmamasina ragmen hastalar iizerinde benzer
etkiler gosteren adenotonsiller hastaliklar ve benzeri hastaliklarda solunum sisteminin
etkilendigi ve adenotonsilektomi sonrasi biliyiime gelisme parametrelerinin ve BMI’nin
etkilendigini gosteren ¢alismalar mevcuttur (13, 14, 98). NP genel olarak erkekleri etkileyen ve

orta yaglarda daha yaygin goriilen bir hastaliktir (26, 99).
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Kawano ve arkadaslar1 (100) uvulopalatofaringoplasti uyguladiklari hastalarda postop 3.
ve 6. ayda nazal ve oral rezistansin anlaml bir sekilde diistiigiinii saptamistir (p<0,05). Fielder
(101) ise adenoidektomi uyguladigi hastalarda nazal rezistansin %19 diistiigiinii saptamistir.
Tatar ve Man (102) astimli ¢gocuklarda yaptiklari bir ¢alismada Rocc degerinin solunum sayisi
ve kalp hiz1 ve klinik skor ile pozitif korelasyon sergiledigini saptamislardir (p<0,01). Tatar bir
baska calismasinda da Rocc degerinin FEV1, PEF ve MEF50 ile anlamli korelasyon
gosterdigini belirtmistir (p<0,001).

Bizim caligmamizda hastalar fizik muayene bulgularina gore grade I, 1l ve grade Il
olarak ayrilmis ve karsilastirmalar buna goére yapilmistir. Baslangigta viicut kompozisyon
parametrelerinde hasta grubu ile kontrol grubu arasinda sadece total viicut suyu yiizdesinde
anlaml1 bir fark mevcut iken diger parametrelerde anlamli bir fark gézlenmemistir. Hastalarda
solunum rezistansinin gosterildigi Rocc degeri solunum rezistansinin saptanmast amaciyla daha
once Turk toplumunda calisilmistir (103). Bizim g¢alismamizda postop 2. ayda solunum
fonksiyon testinde Rocc degeri tiim grade’lerde azalmasina ragmen sadece grade Il
hastalardaki azalmada anlamli bir fark gézlenmistir (p<0.001). Rocc degeri 6zellikle grade III
hastalarda preop ortalama (0,36 + 0,11) iken postop ortalama (0,28 £ 0,11) bulunmustur. Rocc
degerindeki bu azalis ileri derece de anlamli bulunmustur (p <0,001). Bu da nazal polipozisin
ozellikle grade III hastalarda sebep oldugu Ust solunum yolu rezistansinin ameliyat sonrasi
nasal pasajin agilmasiyla azaldigini diistindiirmektedir.

Tanaka ve arkadaglarinin (104) endoskopik siniis cerrahisi uygulanan kronik
rinosinuzitli (KRS) Japon hastalar {izerinde yaptigi calismada Oncesinde astim teshisi
konmamasina ragmen nazal polipli KRS hastalarinin %13’ilinde obstruktif akciger paterni
(FEV1/FVC <70%) bulunmustur. Ayrica nazal polipli KRS hastalarinda FEV1/FVC degeri
nazal polipi olmayan KRS hastalarina gore anlamli sekilde diisiik bulunmustur. Ayrica bu
caligmada Lund-Mackay evreleme sistemine dayali BT skorlar1 periferik eozinofili eslik eden
nazal polipli KRS hastalarinda anlamli bir sekilde daha yiksek iken, periferik eozinofilinin
eslik etmedigi nazal polipli KRS hastalarinda daha diisiik bulunmustur.

Bizim ¢alismamizda ise 4(%13,3) hastada obstruktif akciger paterni (FEV1/FVC <70%)
bulunmustur. Bunun yani sira ¢aligmamizda eozinofili mevcudiyeti ile Lund-Mackay evreleme
sistemi karsilastirildiginda hem sag hem de solda eozinofili mevcudiyetinde LM skorlari
anlaml bir sekilde yiiksek bulunmustur. Sag LM skoru eozinofili mevcut hastalarda ortalama

10,5 + 1,56 iken eozinofili saptanmayan hastalarda ortalama 7,75 £ 3,8 (p:0,019), sol LM skoru
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ise eozinofili mevcut hastalarda ortalama 10,36 + 1,74 iken eozinofili saptanmayan hastalarda
ortalama 7,13 £+ 4,06 (p:0,010) bulunmustur.

Mahut ve arkadaglarinin (105) 132 nazal polipozisli hasta lizerinde gergeklestirdigi
arastirmada hastalarin %12’sinde astim saptanirken, FEV1 (%)’si 100 £ 19 ve FEF 25-75
(%)’si ise 79 + 30 bulunmustur. Lee ve arkadaslari (9) kronik sintzit ve nazal polipin solunum
yolu lizerindeki etkilerini arastirdiklart bir ¢aligmada nazal polipli katilimcilarin FEV1 ve
FEV1/FVC degerleri (100,0 % ve 77,4 %) olmayanlara gore (103,6 % ve 80,0 %) anlamli bir
sekilde diisiik bulunmustur (p:0,005).

Bizim calismamizda ise 4(%13.,3) hastada obstruktif akciger paterni (FEV1/FVC
<70%) bulunmustur. Ayrica preop donemde grade I&II hastalarda FEV1 (%)’si 107 + 21 ve
FEF 25-75 (%)’si ise 122 + 37, grade 111 hastalarda FEV1 (%)’si 114 + 18 ve FEF 25-75 (%)’si
ise 124 £ 29 bulunmustur. Postop donemde bu faktorlerde anlamli bir degisiklik olmamasina
ragmen hastalarimizin 4 (%13,3)’linde astim olmasina ragmen FEV1 (%)’si ve FEF 25-75

degerleri Mahut ve ark., calismasina gore daha iyi saptanmistir.

Williamson ve arkadaslarinin (106) nazal poilipin solunum sistemi (zerine etkisini
arastirdig1 ¢alismalarinda FEV1 ve FEF 25-75 i¢in prediktor olarak bronsial hipersensitivite
saptanmistir. Nazal polip skorunun multivariate analizde etki gostermemesi ¢aligsmamizla tutarh
sonug gostermektedir. Bizim ¢alismamizda da nazal polip mevcudiyeti SFT parametrelerinde

anlamli bir degisime neden olmamustir.

Viicut kompozisyonunun tespitinde simdiye kadar birgok bioempedans yoOntemi
kullanilmig fakat hangisinin daha net sonuglar elde ettigi konusunda fikir birligi
saglanamamigtir. NP hastalarinda bioempedans yontemi ile yapilan c¢aligma olmamasi
nedeniyle diger caligmalarla karsilastirma yapilmistir. Nazal polipozis vakalarinda bazal
metabolizma degerlerini arastiran herhangi bir ¢alisma literatiirde olmamakla birlikte benzer Ust
hava yolu obstriiksiyonuna yol a¢an adenotonsiller hipertrofi, OSAS gibi hastaliklarda yapilan

caligmalar mevcuttur.
Koycli ve arkadaslarimin nazal polipozisle benzer Kklinik seyire sahip kronik

adenotonsilitli hastalarda uygulanan cerrahi girisim sonrast BMI, vicut kas kutlesi ve bazal
metabolik hiz gibi faktorleri arastirdigi ¢alismasinda, ortalama vicut kas kutlesi iki grupta da
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anlamli sekilde artmis olarak goézlendi. Calisma grubunda 6,7+£1,9 kg’dan 7,4+2,0 kg’a
(p<0,001), kontrol grubunda 7,4+1,9 kg’dan 8,2+2,1 kg’a yiikselmistir (p<0,002). Calisma
grubunda ortalama goreli BMI %97,248,8’den %100+£9’a yiikselmistir (p:0,018). Kontrol
grubunda goreli BMI’nde 0.ay ve 6.ay Olglimleri arasinda anlamli fark saptanmamistir
(%101.2£14 %102+14 p >0.05). Her iki grupta da bazal metabolik hiz anlamli derecede
artmistir. Calisma grubunda 690+69 kcal’den 71571 kcal’e (p<0,001), kontrol grubunda
719+£71 kcal’den 742+76 kcal’e yiikselmistir. Iki grup arasinda bazal metabolizma hiz1
artiginda anlamli fark bulunmamistir (12). KOycl ve arkadaslarinin yaptigi bu calisma ile
adenotonsilektominin FM oranini artirmadan BMI ve kilo aliminda diizelmeye neden oldugu
fakat gruplar arasinda bir fark olmadigi bulunmustur. Aydogan ve arkadaslarinin daha kiguk
yaslardaki benzer hasta grubu iizerinde yaptigi bagka bir ¢alismada ise adenotonsilektomi
sonrasi biiyiime faktorlerinin BMI’ni arttigi bulunmustur (11). Yine tlkemizdeki ¢ocuklarda
kronik adenotonsiller hipertrofinin blylme Uzerine etkilerinin adenotonsillektomi 6ncesi ve
sonrasinin degerlendirildigi bir baska calismada da operasyon sonrasi kilo ve BMI artis1
anlamli bulunmustur (10).

Bizim c¢alismamizda da benzer sekilde operasyon sonrasi bazal metabolik hiz ve
BMI’de artma, FM’de azalma goriilmiistiir. Fakat grade III hastalar disinda istatistiki olarak
anlamli bir fark bulunamamistir. Bu durumun masif nazal polipozis hastalarinda postoperatif
donmede nasal pasajin agilmasi ve buna bagli olarak Ust solunum yolu direncinin azalmasi
nedeniyle viicut oksijenizasyonunun daha iyi olmasina ve buna bagli olarak da bazal
metabolizma hizinin artmasina bagli oldugunu diistinmekteyiz.

Ayrica FM parametresi de postop dénemde tum gradelerde azalma gostermistir fakat
azalma istatistiki olarak anlamli bulunmamistir. Dokularin daha iyi oksijenize olmasi sonucu
efor kapasitesinin artigina bagl olarak viicuttaki yag miktarinda azalma, FM’nin azalmasina
sebep olabilir.

Kosacka ve arkadaslarinin  (107) NP ile benzer klinik seyir gosteren bir baska hastalik
olan obstruktif sleep apne sendromu (OSAS) ile viicut kompozisyonu arasindaki iliskiyi
arastirdiklar1 bir ¢calismada OSAS hastalarinin BMTI’i (34,28 + 7,9) kontrol grubuna (30,04 +
5,4) gore anlamli bir sekilde yiiksek bulunmustur. Ayrica phase angle ve ICW (%) hastalarda
kontrol grubuna gore daha diisiik bulunmus, ECW (%) ise hastalarda anlamli bir sekilde yiiksek
bulunmustur. FM (%) ve TBW (%) ile OSAS arasinda anlamli bir iligki belirtilmemistir. Bu
calismada ileri derecedeki (severe) OSAS hastalarinda bu fark kontrol grubuna gore daha

anlamli bulunmustur. Ucok ve arkadaglarmin (108) 98 OSAS hastasi iizerinde yaptigi bir
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calismada ise istirahat halindeki metabolik hiz (RMR), TBW, boyun, omuz ve gogiis ¢evresi
parametrelerinin OSAS hastalarinda anlamli bir sekilde yiiksek bulmustur. BMI ve FM ise
anlamsiz bulunmustur.

Bizim ¢aligmamizda ise hem Kosacka ve arkadaslarinin ¢alismasindan hem de Ucok ve
arkadaglarinin ¢alismasinin  sonuglarindan farkli olarak phase angle, ICW ve ECW
parametrelerinde anlamli bir fark bulunmazken FM, hastalarda daha diisiik, TBW (%) ise
hastalarda anlamli bir sekilde daha yiiksek (p<0.05) bulunmustur. Her ne kadar hastaliklarin
klinik seyirleri benzer olsa da viicut tizerindeki etkileri farkli olabilmektedir.
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6. SONUCLAR

1. Hasta grubunu olusturan 30 nazal polipozis hastasinin yas ortalamasi 32,1 + 13,8 (min:13,
max: 65) dir. Kontrol grubunu olusturanlarin yas ortalamasi 27,1 + 4,2 (min:18, max:35) olarak
saptanmistir (p>0,05).

2. Hasta grubunun %6,7’si zayif, %40°1 normal kiloda, %43,3’1 kilolu ve %10’u obez olarak

saptanmistir. Kontrol grubunun ise %50’si normal kiloda, %43,3’0 kilolu ve %6,7°si obez

olarak saptanmistir (p>0,05).

3. Hasta ve kontrol grubunun bazal metabolizma testi parametreleri karsilastirildiginda total
body water yizdesi kontrol grubunun (ortalama 72,31 + 1,04), hasta grubuna gore
(ortalama 73,61 + 1,57) anlamli bir sekilde diisiik olarak saptanmistir (p<<0,001). Bunun
yam sira fat mass (FM) de kontrol grubunda (ortalama 18,05 + 5,52), hasta grubuna gore
(ortalama 14,4 + 7,42) anlaml1 bir sekilde yiliksek bulunmustur (p:0,035).

4. Hasta grubunda phase angle degeri ortalama 8,05 + 1,94 iken kontrol grubunda bu deger

10,27 + 14,14; Hasta grubunda body cap degeri ortalama 914,87 + 228,65 iken konrol

grubunda bu deger 931,2 + 180,5; Hasta grubunda resistance degeri ortalama 498,05 + 88,72

iken kontrol grubunda bu deger 477,89 + 55,83 ; Hasta grubunda reactance degeri ortalama

71,06 = 26,35 iken kontrol grubunda bu deger 65,9 + 7,55 ; Hasta grubunda BMR degeri

ortalama 1677,07 £ 378,68 iken kontrol grubunda bu deger 1763,3 + 231,54; Hasta grubunda

ICW degeri ortalama 23,91 + 6,03 iken kontrol grubunda bu deger 22,62 + 5,15; Hasta

grubunda ECW degeri ortalama 15,18 + 4,16 iken kontrol grubunda bu deger 16,22 + 1,68

bulunmustur (hepsi i¢in p>0,05).

5. Hasta grubunda preop ve postop endoskopik nazal muayene bulgularindaki nazal polipozis

grade’leri karsilastirildiginda sag tarafta hastalarin %6,7’si grade 1, %26,7°si grade 2 ve

%66,7’s1 grade 3 iken postop donemde hastalarin tamaminin grade 1 oldugu saptanmistir. Sol

tarafta ise hastalarin %10,3’i grade 1, %34,5’1 grade 2 ve %55,2’si grade 3 iken postop

donemde hastalarin 1’1 hari¢ tamaminin grade 1 oldugu saptanmistir ve aralarindaki bu iliski
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

6. Hastalarin paranazal BT deki kafa tabani yliksekliklerinin Keros siniflamasina gore tipleri

cinsiyetler arasinda karsilagtirildiginda tip 1 hastalarin tamami kadin iken, tip 2 hastalarin

o1



%64,7’s1 erkek iken %35,3’1 kadindir ve tip 3 hastalarin ise %66,7’si erkek iken %33,3’1
kadindir. Keros siniflamasina gore erkek ve kadin hastalar arasinda tip 2 ve tip 3 vakalarinda
istatistiki olarak anlamli fark bulunmustur (p:0,010).
7. Grade | ve 1II hastalarda preop ve postop donemdeki SFT degerleri karsilagtirildiginda higbir
parametrede istatistiki olarak anlamli bir degisim olmadig1 saptanmakla birlikte (hepsi i¢in
p>0,05) FEV1/FVC%, FEV1, MEF25-75 (%) degerlerinde postop donemde artis oldugu
gorilmiistir.
8. Grade III hastalarin preop ve postop donemdeki SFT degerleri karsilastirildiginda Rocc ve
Rocc (%) degerinin postop donemde (ortalama 0,28 + 0,11 ve 103,50 + 43,52) preop doneme
gore (ortalama 0,36 + 0,11 ve 117,75 + 29,73) anlamli bir sekilde diistiigli saptanmistir
(swrasiyla p<0,001 ve p:0,003). FEV1/FVC%, FEV1, MEF25-75 (%) degerlerinde diisiis
saptanmistir fakat bu degisim anlamli bulunamamistir (p>0,05).
9. Grade | ve Il hastalarin preop ve postop dénemdeki viicut kompozisyon parametreleri
karsilagtirildiginda; BMR’nin ve BMI’nin postop donemde arttigi, FM’nin ise postop azaldigi
gozlenmistir. Buna ragmen higbir parametrede anlamli bir degisim olmadigi1 saptanmistir (hepsi
icin p>0,05).
10. Grade Ill hastalar preop ve postop donemdeki vicut kompozisyon parametreleri
karsilagtirildiginda BMR parametresinin postop donemde (ortalama 1893,31 + 403,51), preop
doneme gore (1708,44 £ 391,75) anlamli bir sekilde ylikseldigi saptanmistir (p<<0,001), Phase
angle, body cap, resistance ve reactance parametreleri ise postop donemde artis ve FM’nin
postop donemde azalis gostermelerine ragmen anlamli bir degisim saptanmamistir (p>0,05).
Sonug olarak benzer sosyodemografik ozelliklere sahip hasta ve kontrol grubunun
baslangigta bazal metabolizma testinde FM ve total viicut suyu %’si disinda birbirine yakin
ortalamalara sahip oldugu gozlendi. Hastalara uygulanan operasyon sonrasinda ozellikle fizik
muayeneye gore grade 11 hastalarda hem SFT parametrelerinde hem de BMT parametrelerinde
daha anlamli diizelmeler gézlenmistir. Bu da 6zellikle masif nazal polipozis vakalarinda ortaya
cikan ileri derecede burun tikaniklig1 ve uyku apnesi gibi sikayetlerin ameliyat sonrasi hizla
diizelmesiyle birlikte viicut oksijenizasyonunun artmasi sonucu solunum yolundaki rezistansin
azaldigini ve bazal metabolizma degerlerinin daha fazla diizeldigini gostermektedir. Bu ¢alisma
nazal polipozis hastalarinda BIA yontemini kullanan ilk ¢calisma olmasi nedeniyle bundan sonra

bu alanda yapilacak ¢alismalara 1s1k tutacaktir.
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